I. GIRIS

Inme, gelismis iilkelerde tiim 6liim nedenleri arasinda 3. sikliktadir. Ve olgularin
%75’inde internal karotis arteri kaynaklidir. Serebral tromboembolik olaylarin yaklagik
%90’1min nedeni aterosklerozdur (107). Kranioservikal ateroskleroz siklikla karotis
bifurkasyonunda goriiliir ve tiim inme olgularimin % 20-30’undan sorumludur. Karotis arter

stenozu siklikla embolik, nadiren de hemodinamik olarak beyinde iskemi olusturur (87).

Aterosklerotik karotis arter stenozu bulunan olgularin dogal seyri, stenoz derecesi ve
plak karakteriyle degiskenlik gosterir. %75 den yiiksek dereceli stenozu olan olgular, her yil
% 2-5 oraninda inme gecirme riski tasirlar. Eger iilsere plak varsa bu oran her y1l % 7.5’ e
yiikselir. Siddetli karotis stenozu olan ve gecici iskemik atak geciren olgularda tedavisiz
izlemde ilk yi1l inme riski % 12-13, semptomlarin baglangicindan itibaren 5 yillik dénemde

ise % 30-37’ye ¢cikmaktadir.

Hastaligin yayginligi ve yol actigi ciddi sekeller nedeniyle tanis1 ve tedavisi biiyiik
Oonem tasimaktadir. Yapilan aragtirmalar, akut inme atagi sirasinda uygulanan tedavilerin
mortalite ve morbidite oranlan iizerinde gercekten etkili olmadigini, ancak risk faktorlerine
yonelik uygun koruyucu tedaviyle inme gecirme olasiligiin belirgin  olarak
diisiiriilebilecegini gostermistir (83). Akut inme atagi sirasinda verilen tedavinin faydasiz
olmasimin iki nedeni oldugu diisiiniilmektedir. Birincisi; atak sirasinda geri doniisiimsiiz doku
hasarinin ilk saatlerde ortaya ¢ikmasi ve tedavinin gecikmesi, ikincisi ise; atak sirasindaki
fizyopatolojik siireclerin heterojen olmasi nedeniyle hastaya 6zgii tedavinin belirlenmesinin
zorlugudur. Semptomatik ve asemptomatik olgularda yapilan ¢aligsmalarda cerrahi tedavinin

tek basina medikal tedaviye gore belirgin tistiinliik sagladigi gosterilmistir.



Son yillarda gelisen teknolojilerle karotis arteri stenozlarinda Perkiitan Transliiminal
Anjioplasti (PTA) ve stent uygulamasi karotis endarterektomiye(KE) alternatif olarak yaygin
kullanim alan1 bulmustur (150 , 167, 157, 101, 15). Tek merkezli yapilan birka¢ calismada,
karotis arterine yerlestirilen stentlerde restenoz insidansi diisitk oranda bildirilmistir (167,
157,32, 70). 36 adet uluslararas1 merkezin katildigi bir ¢calismada 5200 karotis arteri stentinin
1 yildaki restenoz oran1 % 3.46 olarak bulunmustur (163). Stent yerlestirilen olgularda ortaya
cikabilecek stent i¢i restenoz genellikle neointimal hiperplaziye bagli olarak gelisir (67).
Renkli ve power Doppler ultrasonografi, nativ karotis arteri hastaliklarinin saptanmasinda
kulanilabilir(118, 61). Karotis arterine yerlestirilen stentlerin patensisini ya da restenoz
oranin1 degerlendirmede de bu yontemlerden yararlanilabilir (127). Yeni bir sonografik
yontem olan B-flow goriintiileme, son yillarda kan akiminin degerlendirilmesi icin klinik
kullanima girmistir. Bu yeni teknoloji ile, kan akimin1 dogrudan B-mod goriintii iizerinde
“aliasing” artefaktinin, a¢1 bagimli goriintiilemenin ve duvar filtresinin olumsuz etkileri
olmadan gostermek miimkiin olmustur. Calismamizda karotis arterine stent yerlestirilen
olgularda neointimal hiperplaziyi degerlendirmede B-flow ultrasonografi yonteminin

etkinligi, Doppler ultrasonografi yontemleri ile karsilastirllmistir.

/



II. GENEL BILGILER

A. ULTRASONOGRAFI FizZiGi

Ultrasonografi cihazlari, farkli dokulardan yansiyan akustik enerjiyi saptayarak bunu
goriintiiye ¢evirme prensibi ile ¢alisir. Dokulardan yansiyan akustik enerjinin amplitiidii
ultrasonografik goriintiilemede, frekans degisimleri ise akim bilgisinin gosterilmesinde
kullanilir.

1. ULTRASON DALGALARININ TEMEL OZELLIiKLERI
1.1 SES DALGALARININ FiZiKSEL OZELLIKLERI

Ses dalgalari, tekrarlanan seri basin¢ dalgalarindan meydana gelir ve yayildig
ortamlardaki molekiilleri titrestirerek ilerler. Zamana gore basingtaki degisim sesin
Olctimiinde temel birim olarak kullanilir. Akustik frekansin birimi Hertz (Hz)’dir ve 1 Hz
saniyede bir siklusa karsilik gelir. 1000 Hz 1 Kilohertz(kHz)’ e; 1.000.000 Hz ise 1
Megahertz(MHz)’ e karsilik gelmektedir. Insan kulagi 20 Hz ile 20 kHz arasindaki sesleri
duyabilir. Insan kulaginin isitebilecegi ses frekansinin iizerindeki akustik dalgalara ultrasonik
dalgalar denir. Tami amaciyla kullamilan ultrason dalgalar1 genellikle 1 ile 15 MHz
arasindadir (23).

1.2 ULTRASON DALGALARININ YAYILIMI

Ultrasonun temelini puls-eko prensibi olusturur. Yani bir ultrason pulsu génderilir ve
hedeften gelen eko geri alinir. Akustik basin¢ dalgalar1 dokuda sesin ilerleme yoniine paralel
ise longitudinal, dik ise transvers dalga olarak adlandirilir. Viicutta kompakt kemik disindaki
dokularda olusan dalga tipi longitudinaldir. Kompakt kemikte hem transvers hem de
longitudinal dalgalar iletilebilir. Ses dalgalarinin dokularda yayillma hizi iki Onemli

parametreye baglidir. Bunlardan birincisi dokunun sertligi [(B), (Bulk modiilus), (Stiffness)],



ikincisi ise dokunun kiitle yogunlugudur (g). Burada B; sikistinlabilirligin (k,
compressibility) tersidir. Cok sert maddeler ¢ok az sikistirilabilirler. Sesin yayilma hizi
dokunun sertligi ve yogunlugu artik¢a artar. Yumusak dokularda sesin yayilma hizi ortalama
1540 cm/sn olarak kabul edilir.
Sesin yayilma hiz1 (v), dalga boyu (A) ve frekans (f) arasinda:

v=Ax f denkleminde goriilen iliski vardir.
1.3 AKUSTIK iMPEDANS

Giiniimiizde ultrason cihazlar1 yansiyan sesin algilanmasi ve gosterimi ilkesi ile
calisir. Yankinin olusabilmesi i¢in yansitici bir ara yiizey bulunmalidir. Tamamen homojen
bir ortamdan gecen ses yansitici ara yiizeye rastlamaz ve ortam anekoik gOriiniir. Ara
yiizeyler ses enerjisinin bir kisminin geriye yansimasina yol acarlar.

Geriye yansima miktarini ara yiizeyi olusturan dokularin akustik empedanslar1 arasi
farklilik belirler. Akustik empedansi (Z), sesin yayildigi ortamin yogunlugu (d) ve sesin o
ortamdaki hiz1 (v) belirler (Z=d.v). Biiyiik akustik empedans farkliliklar1 olan ara yiizeylerde
(kemik ve hava ara yiizeyi gibi) ses enerjisinin biiyiikk kismi yansitilir. Daha az akustik
empedans farki olan dokularin olusturdugu simirdan ise (yag ve kas doku smir gibi) ses
enerjisi ¢ok az yansiyarak yoluna devam eder. Yayillma hizinda oldugu gibi, akustik
empedans dokunun &zelliklerine baghdir ve frekanstan bagimsizdir (136).

1.4 SES VE DOKU ARASINDAKI ETKILESIMLER

Yansima: Ses demeti iki doku arasindaki sinira ulastigi zaman, sesin bir kismi geri
yanstyacak, kalani ise doku igerisinde ilerleyecektir. Yansimanin miktarini yansiticinin
boyutu ve yiizey 6zellikleri etkiler. Ayrica yukarida da deginildigi gibi akustik empedanslar
aras1 fark arttikca yansima da artar. Sesin yaklasik yansima oranlan yag-kas ara yiizeyinde

%1, yag-kemik ara yiizeyinde %50, doku-hava ara yiizeyinde %100 olarak belirlenmistir



(121). Yansimayi etkileyen diger bir faktor de insidans agisidir. Insidans acisi, ses demetinin
yansitici yiizey ile yaptigi ac1 olup bu ac1 dik agiya dogru yaklastikga yansima azalmaktadir
(23).

Kirllma: Ses dalgalarimin bir ortamdan digerine gegerken gosterdigi yon
degisikligidir. Kirilma; goriintii rezoliisyonunda azalmaya ve artefaktlara yol acmasi
nedeniyle istenmeyen bir etkidir. Ses demetinin dalga boyu, ¢arptig1 ortamin dalga boyundan
daha kiiciik oldugunda ortaya ¢ikar (23).

Diverjans: Gonderilen ses demeti enerjisinin daha biiyiik bir kesit alana dagilmasidir.
Intensite, birim alan ile orantili oldugu i¢in diverjansa bagl olarak azalmaktadir. Yiiksek
frekansli transdiiserler kullanildig1 zaman diverjans azalir.

Ateniiasyon: Ultrason demeti dokulardan gecerken giiciinde bir azalma yani
zayiflama (“attenuation”) olur. Ultrason dalgalarinin yogunlugunun azalmasina, enerjisinin
bir kismin1 kaybetmesine yol acan zayiflamaya ii¢ temel etken yol acar. Bunlardan birincisi
sogurulmadir. Sogurulma, ses demetinden dokuya enerji aktarimi olup frekans ile dogru
orantilidir. Ornegin 1 MHz’ de ses yumusak doku icerisinde 3 cm ilerledikten sonra %50’si
sogurulur, 20 cm ilerlediginde ise ilk intensitesinin sadece %1’i kalir. 10 MHz’ de sogurulma
on kat daha fazladir. Frekansa ek olarak sogurulma viskoziteye de baglidir. Dokunun sertligi
ve kollajen miktar ile dogru orantili olarak sogurulma artar.

Zayiflamaya yol acan ikinci etken sacilmadir. Akustik empedanslart farkli dokular
ayiran yiizey diizensiz ise yansiyan ses degisik yonlerde dagilir yani sacilir. Sagilma
sonucunda birim alandan gegen enerji miktar1 azalacaktir.

Zayiflamaya neden olan ii¢iincii faktor ultrason demetinin belirli bir mesafeden sonra
genisleyerek yayilmasidir. Enerji yogunlugu kesit alanla ters orantilidir. Demet

genislediginde kesit alan artacagindan dokudan gecen enerji yogunlugu azalacaktir.



Ultrason demetinin zayiflamas1 geg¢ilen dokunun tipi; kalinlig1 ve dalganin frekansina
baghidir. Doku kalinlig1 ve frekans arttikca zayiflama da artar. Diisiik frekanstaki ultrason
dalgalar daha derindeki dokulara kadar niifuz ederler (136).

2. ULTRASONOGRAFI SISTEMLERI

Temel bir ultrasonografi sistemi;

e Transmitter,

e Transdiiser,

e Alic,

¢ Sinyal isleyici,

e Gorintiileme tinitesi,

Kayait {initelerinden,
olusur.

a. Transmitter: Yiiksek amplitiidli kisa siireli pulslar iiretir ve uygun atim
tekrarlama frekansi ile (pulse repetition frequency, PRF) ile gonderir. Atim tekrarlama
frekansi, yeni bir puls iiretilmeden Once sinyallerin maksimum derinlige niifuz ederek
transdiisere geri gelmesine olanak saglayacak yeterli zamam birakacak sekilde secilmelidir.
Eger iiretilen ikinci puls ¢ok kisa siire sonra gonderilirse, bir 6nceki sinyalin yansiyarak gelen
ekosu ile iist liste binecektir. Diger taraftan pulslarin arasindaki siire ¢cok uzun olursa belirli
bir zamanda elde edilen bilgi miktar1 azalacagindan ¢oziiniirliik diisecektir.

b. Transdiiser: Ultrason cihazinin hasta ile temas eden tek pargasidir. Ultrason
dalgalarinin gonderilmesi ve algilanmasimi saglayan bir aygittir. Odaklanmamis bir
transdiiserden cikan ultrason dalgalar1 belirli mesafeden sonra genisleyerek dagilirlar.
Ultrasonografik ses demetinde biri yakin (Fresnel zone) digeri uzak alan (Fraunhofer zone)

olmak tiizere 2 bolge tamimlanmistir. Yakin alan, ses demetinin lineer olarak seyrettigi



kesimdir. Transdiiser komsulugundan baglar, cizgiselligin bozulmaya ve c¢evreye dogru
yelpaze biciminde genislemenin basladigi bolgeye kadar devam eder. En iyi goriintii
cOziiniirlugu yakin alanda saglanmaktadir. Frekans arttikca ve transdiiser ¢api arttikga “yakin
alan” genisler. Uzak alan ses demetinin paralelligini kaybettigi yelpaze sekline geldigi kesimi
temsil eder. Bu alanda goriintii ¢oziiniirliigii azalmaktadir.

Ultrasonografide ¢oziiniirliik, cihazin yan yana iki kiigiik nesneyi ayirt edebilme
giiciinii gosterir. Iki tip ¢oziiniirliik vardir :

(a) Aksial ¢oziniirliik: Ultrason demetiyle aym1 dogrultudaki iki farkli noktay1 ayirt
edilebilme yetenegidir. Bir baska ifadeyle ses demetine paralel yonde goriintiilenebilen iki
ayr1 yap1 arasindaki en kiiciik mesafedir. Transdiiserler elektrik impulsu ile uyarildiklar
zaman zilin ¢almaya devam etmesi gibi ses iiretmeye meyillidirler. Buna bagl olarak iiretilen
puls uzar. Frekans yiikseldikce ya da dalga boyu azaldik¢a puls uzunlugu azalmakta ve
aksiyal rezoliisyon artmaktadir (23, 158,94).

(b) Lateral c¢oziiniirliik: Ultrason demetine dik diizlemdeki iki noktanin ayirt
edilebilmesi yetenegidir. Demet genisligi azaldik¢a, lateral c¢oziiniirlik artar. Lateral
coOziiniirlik odak uzakligi mesafesinde en iyidir. Frekans arttikca ¢oziiniirliik artmakta, ancak
dalgalarin daha derin dokulara niifuz etmesi azalmaktadir (23, 158, 94).

c. Alcr: Alicinin ana gorevi, gonderilen ultrason dalgalarmin viicuttaki cesitli
dokulardan yansiyarak gelen kismini algilamak ve yiikseltme iglemlerini yapmaktir.

d. Sinyal Isleyici: Goriintiilemeye hazir hale gelen bilgilerin genel bir CRT (Cathode
Ray Tube) ekran yardimiyla goriintiilendigi birimdir.

e. Kayit Uniteleri: Goriintiiler ekranda gosterilebilecegi gibi, cesitli sekillerde kayit

birimleri yardimiyla kaydedilip saklanabilir. Hard diske kaydedilip saklama, optik ya da lazer



kameralar ve yazicilar ile basma, kompakt disk ya da hafiza kartlarinda saklanabilme gibi
yontemlerle kayit altina alinabilir.
3. ULTRASONOGRAFIK GOSTERIM (MOD)

Ultrasonografik dalgalarin gonderilmesi ile dokulardan elde edilen sinyaller
monitorde ii¢ degisik bicimde gosterilmektedir:

A (amplitiide) MOD: Dokulardan yansiyan ultrases siddetine gore grafik olarak
monitdre aktarilir. En 6nemli iglevi amplitiidler aras1 mesafe ile derinlik dl¢timiidiir.

B (brightness) MOD: incelenen dokularm yogunluklar1 dogrultusunda parlaklik
olarak monitore yansitilmasi teknigidir. Yer ve yon islemi icin B-mode kullanilmaktadir. Ik
olarak kullanilan ‘bistable’ gosterim metodunda sadece parlak ve parlak olmayan seklinde
algilanabilirken; gri-skala gosterimde her doku, intensitesiyle uyumlu bir parlaklik
derecesinde monitore yansitilmakta ve ara yogunluklar gri rengin tonlart seklinde
tanimlanabilmektedir.

M (motion) MOD: Hareketli yapilardan yansiyan dalgalar zaman/pozisyon grafigi
seklinde monitore aktarilir. Daha ¢ok kardiak fonksiyonlarin izlenmesinde (ekokardiografi)
kullanilir (136).

4. DOPPLER ULTRASONOGRAFi

Konvansiyonel B-mod incelemede kan akimi gibi hizli hareket eden hedefler,
genellikle gosterilmeyen diisiik amplitiidlii ekolar olustururlar. Bu nedenle damarlarin liimeni
genellikle anekoik izlenir. Sabit frekansli bir ses kaynagi yaklastikca daha tiz (yliksek
frekansh) uzaklastikca daha pes (diisiik frekansli) olarak istilmektedir. Ses frekansinin
harekete bagl olarak gosterdigi bu degisime “Doppler kaymasi” adi verilir ve Doppler
ultrasonografinin temelini olusturur (23, 111). Bu temele dayanarak damarlar i¢inde akan

kanin yonii ve hiz1 tesbit edilmektedir. Doppler ultrasonografide akim bilgisi eritrositlerin



ylizeyinden yansiyan ses dalgalarinin frekans degisiminden yararlanilarak olusturulur (97).
Geri donen ultrason frekansinin yansiticinin hiziyla iliskisi Doppler denklemi ile
tanimlanmistir. Doppler kaymasi su formiille gosterilir;

AF=2xVxfoxCos©O/c

AF = Doppler kayma frekans1

V = Kaynagin hizi

O = Ses demetinin ac1s1

¢ = Ortamdaki ses hiz1 (1540 m/sn)

fo = Gonderilen ultrason dalgasinin frekansi

Doppler esitligine gore Doppler kayma frekanst (AF); transdiiser frekansi, kan
akiminin hiz1 ve ses demetinin damar duvari ile yaptig1 a¢inin kosiniisii ile dogru orantilidir.
Doppler frekansi ne kadar biiyiikse, frekans farki dolayisiyla akima olan duyarlilik o kadar
fazladir (97,100, 135).

Doppler denkleminde ©, akimin yonii ve ultrason demeti arasindaki acidir. Doppler
acis1 Olciilebilirse, akim hizi hesaplanabilir. Hedef hizinin dogru hesaplanmasi, hem Doppler
frekans kaymasi, hem de hedef hareketi yoniine olan aginin dogru Olctimiinii gerektirir.
Doppler acis1 O, 900’ye yaklastikca, aciin kosiniisii 0’a yaklagir. 90”lik bir acida
transdiisere yaklasan ya da uzaklasan gorece akim yoktur ve Doppler kaymasi frekansi tespit
edilemez.

60%nin iizerindeki acilar icin Doppler acisimin kosiniisii daha biiyiikk oranda
degistiginden, dogru a¢1 diizeltmesi i¢in Doppler Ol¢iimlerinin 60°nin altinda yapilmast
gerekir. 60° nin iizerinde, Doppler acisindaki gorece kiiciik degisiklikler, cos ©’da biiyiik
degisikliklere neden olur. Bu nedenle Doppler acis1 6l¢iimiinde kiigiik bir hata hiz dl¢iimiinde

biiyiik hatalara neden olabilir (117). Agmin 30”den az olmasi ise ultrasesin biiyiik
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boliimiiniin damar duvarindan yansimasina neden olur. Bundan dolay1 Doppler agis1 30-60°
arasinda olmalidir (59, 152).

Klinik olarak karsilasilan Doppler frekans kaymalar isitilebilir frekanstadir (0.2-15
Khz). Bu isitilebilir sinyal, kulak tarafindan analiz edilebilir ve alisirma ile pek ¢ok akim
karakteristigi tanimlanabilir. Ancak daha siklikla Doppler kayma bilgileri, (hizli Fourier
transformasyonu kullanilarak) geri yansiyan sinyalin frekans spektrumunun zamana gore
degisen bir grafigi seklinde gosterilir (59, 97, 112).

5. DOPPLER YONTEMLERI

Klinikte Doppler US'nin siirekli dalga Doppler, spektral Doppler, renkli Doppler ve
power Doppler gibi birkag farkli uygulamasi vardir:

Siirekli Dalga Doppler: Baslikta biri siirekli ses dalgasi yayan, digeri ise yansiyan
ekolan saptayan sirt sirta yerlestirilmis iki transdiiser vardir. Bu yontem, Doppler verilerini
degerlendirmenin en kolay yontemidir. Dezavantaji, ultrasonografi dalgalan kesintisiz
oldugundan aksiyel ¢oOziiniirliigiin olmamasidir.  Yani dalgalarin nereden geldigi tesbit
edilemez. Frekans degisikligi ses olarak verilir. Deneyimli bir inceleyici dinleyerek akimin
hiz1, pulsatilitesi, ve tiirbiilansin1 degerlendirebilir (50, 149, 152).

Spektral (Pulsed Wave-PW) Doppler: Ultrases demeti aralikli olarak gonderilir ve
Doppler bilgileri kisa bir zaman aralig1 i¢inde 6rneklenir. Insan viicudunda ses hizi nispeten
sabit oldugundan Doppler kaymalarinin lokalizasyonu, ultrasesin iiretimi ile saptanmasi
arasindaki gecikmeden hesaplanabilir. Pratikte B-mod goriintilleme ile entegre edilerek
kullanilir ve dupleks Doppler adin1 alir.

Doppler spektrumunda zaman, saniyelere boliinmiis horizontal ¢izgi iizerinde
gosterilir. Frekans ya da hiz ise, kHz ya da cm/sn olarak y ekseni iizerinde gosterilir. Kan

akiminin yonii, horizontal c¢izginin alt ve {ist taraflarn ile belirlenir. Periferik damar
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calismalarinda genellikle transdiiserden uzaklasan akim cizginin iistiinde, yaklasan akim ise
altinda gosterilir. Akim igindeki hiz dagilimi spektrumun genisligini belirler. Ayrica
maksimum hiz, ortalama hiz gibi akima ait bir¢ok sayisal deger Sl¢iilebilir (97).

Renkli Doppler sonografi (RDUS): Renkli akim goriintiileme sistemlerinde,
Doppler ol¢iimlerinden elde edilen akim bilgileri, B-mod goriintii ile birlikte gosterilir (117).
RDUS' de her piksel i¢in akim hizinin belirlenmesi, 6zel bir sinyal iglem sistemi yardimiyla
gerceklesmektedir. Bir tarama ¢izgisi boyunca var olan ortalama Doppler kaymasi frekanslari
ve lokalizasyonlar1 otokorelasyon detektorleri araciligiyla hesaplanmaktadir. Sabit ya da
yavas hareket eden hedefler, B-mod goriintiiniin temelini olusturur. Sinyal fazi, hareketin
varlig1 ve yonii hakkinda bilgi saglar ve eko sinyal frekansindaki degisiklikler ise hedefin
hiz1 ile ilgilidir. Kirmiz1 kan hiicrelerinden geri yansiyan sinyaller, transdiisere dogru ve
transdiiserden uzaga olan hareketlerinin fonksiyonu olarak renklendirilir. Rengin satiirasyon
derecesi, hareketli kirmiz1 hiicrelerin hizlarim gostermede kullanilir. RDUS akim hakkinda
kalitatif ~ bilgiler sagladigt  icin akimin  degerlendirilmesinde  ve  stenozun
derecelendirilmesinde genellikle spektral analiz ile birlikte kullamlmaktadir (31, 97).
Goriintiide izlenen renkler, akimin yoniinii yansitmaktadir. Transdiiserden uzaklasan akimlar
mavi, yaklagan akimlar ise kirmizi ile gosterilir. Renk ne kadar parlaksa akimin gorece hiz1 o
kadar yiiksektir.

Dupleks incelemenin spektral analizinde spektral genisleme olarak goriilen tiirbiilan
akim, RDUS' de renk karmasasi olarak izlenir (97). Damar icindeki akim tiim noktalarda
izlenir. Dupleks cihazda gozden kagabilen, stenotik jet ve fokal tiirbiilans alanlart belirlenir.
Damar liimeni i¢inde akimin olusturdugu kontrast, konvansiyonel goriintiilerde izlenemeyen
kiiciikk damarlarin goriilmesine olanak verir ve duvar diizensizliginin goriilebirligini artirir.

RDUS akimin yoniiniin kesin olarak belirlenmesine ve Doppler acisinin Slgiimiine yardim
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eder. A¢1 bagimliligi, “aliasing” artefakti, tiim Doppler spektrumunun gosterilememesi ve
giiriiltii artefaktlart RDUS 'nin sinirlamalarini olusturur (31, 112).

Power Doppler Sonografi: Power Doppler sonografi Doppler sinyalinin siddetini
renk bilgisi olarak gosterir. Power Doppler teknigi, bir 6rneklem alani igerisindeki, yansiyan
ses dalgalarindan kaynaklanan toplam giicii ortaya koyar. Gii¢ spektrumu, saptanan
sinyallerin yogunluguna, bu da dokudaki hacim birimi basina diisen yansitict (eritrosit)
sayisina baghdir (141, 148).

Eritrositlerden kaynaklanan eko sinyalleri, komsu damar duvart ve organlardan
kaynaklananlara gore 100-1000 kat diisiik amplitiide sahiptir. Power Doppler tekniginde kan-
doku sinyalini ayirt edici modiil, kan ve dokudan gelen farkli amplitiiddeki sinyalleri ayirt
eder. Bu modiil disindaki tiim diger sinyal isleme modiilleri konvansiyonel renkli Doppler
sistemleriyle esdegerdir. Renkli Doppler'den farkli olarak Power Doppler sinyalleri frekansa
bagh degildir. Yine Power Doppler tekniginde pozitif ve negatif frekans sifti arasinda fark
yoktur. Pozitif ve negatif sift komponentlerinden olusan tiim sinyaller derlenerek ayni
yonden geliyor gibi gosterilir. Bu islem, sonug sinyalinin amplitiidiinii arttirir. Power Doppler
sonografi, hiz ve yon bilgisini kullanmayarak sadece Doppler sinyalinin giiciinii renk bilgisi
olarak gosterir. Bu nedenle damar-ultrases dalgasi arasindaki acinin bu inceleme yonteminde
Onemi diisiiktiir. Ttim hareket eden kan hiicreleri hiz ya da gidis yonlerinden bagimsiz olarak
renklendirilirler. Hareket eden hiicre sayis1 artik¢a alinan sinyal kuvvetlenir ve agik renkler
ile renklendirilirler. Orneklem icerisinde hareket eden hiicre sayisina ek olarak power
Doppler sinyalinin siddetini incelenen damarin ¢ap1 ve derinligi de etkiler. Derinlik arttik¢a
alman sinyalin amplitiidii diiser ve yontemin duyarliligi da azalir.

Power Doppler tekniginin kendisi gri skala bilgisi icermez. Yalnizca akim olan alan

(dinamik doku) ve akim olmayan alan ( statik doku) ayrimimi yapar. Giiriiltii, akim bilgisini
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ifade eden renkten farkli homojen bir renkle; akim bilgisi ise amplitiidiin biiyiikliigiine bagl
degisen parlaklikta baska renklerle kodlanir ve 'transparan’ renk bilgisi, gri skala goriintiisiine
eklenir (100). Giiriiltiiniin daha az olmas1 nedeniyle power Doppler’in diisiik hizda akima
duyarliligr renkli Doppler ultrasonografinin yaklasik 3- 5 katidir. Diigiik hizli bir akimda
diisiik hizlarda hareket eden daha fazla yansitici oldugundan bu akim power modda daha iyi
gosterilebilir (71,92).

Power Doppler goriintiilemede, renkli Doppler incelemede artefaktsiz goriintii elde
edebildigimiz en yiiksek renkli Doppler kazan¢ degerinden 10-15 dB daha yiiksek kazang
degerleri ile artefaktsiz goriintii elde edebiliriz. Renkli Doppler incelemede kazang belli bir
degerin iizerine ¢ikinca kuvvetsiz sinyaller ile giiriiltii de artar ki, giiriiltii genis frekans
kaymalar igerir. Bu durum renkli Doppler goriintiilemede rastgele hizlarda, rastgele yonlerde
yalanci akimlar olarak goriiliir. Bu durum renk skalasina renklendirilmis “kar firtinasi”
artefakt1 olarak yansir. Giiriiltiiniin power Doppler sinyal siddeti diisiiktiir. Bu nedenle soluk
renkler ile temsil edilir ve cogunlukla da arka plan B-mod goriintiilerden ayirt edilemez. Bu
sayede yiiksek kazang ayan ile renkli Doppler ultrasonografide tespit edemedigimiz akim
hiz1 diisiik kiiciik capli damarlar1 goriintiileyebiliriz.

Power Doppler incelemede yumusak dokularin olusturdugu parlama (flash)
artefaktlarinin en aza indirilmesi amaciyla, puls tekrarlama frekans1 (PRF) miimkiin oldugu
kadar azaltilmalidir.

Power Doppler ultrasonografi damar igerisinde hareket eden ultrason yansiticilarinin
yol actig1 frekans degisiminden c¢ok, ultrason yansiticilarinin sayisina bagimli goriintii
olusturmasi nedeniyle “damar-ses dalgasi” agisindan biiyiikk oranda bagimsizdir. Sadece 90°

“damar-ses dalgas1” agisinda sinyal alinamaz. A¢idan biiyiik oranda bagimsiz olusu power
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Doppler incelemeye, tortiyoze seyirli damarlari1 daha bagarili goriintiileme imkani tanir (93,
31).

Power Doppler’in doku hareketine ¢cok duyarli olmasi, yon ve hiz bilgileri vermemesi
gibi  smirlamalarn vardir (30). Ancak akim hizinin diisik oldugu durumlarda, renkli
Doppler’de diisiik PRF degerleri kullanmak gerektiginden “aliasing” artefakti ortaya c¢ikabilir
ve bu da yon bilgilerini engeller. Bu agidan, power Doppler boyle durumlarda en az renkli

Doppler kadar etkilidir (93).

6. B-FLOW GORUNTULEME:

B-mod goriintiilemede alyuvarlardan yansiyan ses dalgalar1 komsu damar duvarindan
ve ¢evre dokulardan (sabit dokulardan) yansiyandan 1000 kat (30 dB) daha azdir. Bu nedenle
alyuvarlardan gelen ses dalgalar1 B-mod goriintiilemenin giiriiltii filtresine takilir ve
goriintiilenmez. Renkli Doppler incelemede, uzun dalgalar daha biiyiik paketler halinde
tekrarlayarak hareket eden kanmi goriintiileyebilmek icin gonderilir. B-mod incelemesi ile
kiyaslandiginda; daha biiyiik paket kullanilmasi1 daha fazla akustik bilgi toplanmasim saglar.
Uygun filtreleme ve sinyal isleme teknikleri ile bu bilgilerden akan kana ait zayif sinyaller
aciga cikarillir. Ancak akima hassasiyetin arttirilmasi ile ¢erceve hizi ve longitudinal
diizlemde uzaysal ¢oziiniirliikk azalir; bu nedenledir ki renkli Doppler inceleme modunda B-
moda gore goriintli kalitesi azalir. Yani renkli Doppler goriintileme yontemi akim
sinyallerine cok hassas olup hiz ve kuvvet bilgisi verir. Ancak ger¢ek akim dinamiklerini
yansitmada yetersiz kalir.

B-mod ve Doppler bilgilerinin birlikte gosterilmesi gerceve hizinda diismeye neden
olur. Ayrica Doppler bilgisi, B-mod goriintiiniin iizerinde gosterildiginden herhangi bir

hareketli doku, artefakt olarak gercek akim ile cakisabilir. Damar1 tamamen doldurabilmek



15

icin degistirilen Doppler parametreleri damar duvarinin iizerinin kismen renk kodlamasi
(overwriting) ile ortiilmesine yol agarak duvardaki olasi lezyonlarin degerlendirilmesini
engelleyecektir.

B-Flow teknigi ile B-mod goriintillemede akan kan diger sabit dokular ile birlikte
goriiniir. B-Flow goriintiilemede yiiksek uzaysal, temporal ve kontrast ¢oziiniirliik ile birlikte
genis dalga boyu, yiiksek cerceve hizi ve yiiksek dinamik aralik goriilir. B-Flow
goriintiileme ile akan kandan yansiyan ses dalgalar1 dogrudan goriintiilenir (55).

6.1 B-FLOW GORUNTULERIN OLUSUMU

B-Flow goriintiileri sayisal kodlanmis ultrason teknigi kullanilarak olusturulur. Bu
teknolojide iletici kodlayici ve alici kod ¢oziicii yer alir. Her taramada viicuda gorece az
sayida sayisal olarak kodlanmig genis banth dalgalar gonderilir. Renkli Doppler incelemede
tipik paket boyutu on-onikiyken, B-Flow goriintilemede paket boyutu ikidir. D&nen
sinyalleri alan kod ¢oziicii, akustik veriye, dalga boyu sikistirmasi ve kiime baskilama filtresi
gibi islemler uygular. Bu islemler araciligi ile akan kandan yansiyan ses dalgalarina
duyarlilik artar ve dokudan yansiyan ses dalgalar1 ile akan kandan yansiyan ses dalgalar
esitlenir.

Kalan vektor islemleri B-mod goriintiileme ile aynidir. Kod coziicliden ¢ikan bilgiler
B-mod islemcisine gelir. B-mod islemci, vektorsel bilgileri siddetlerine gore goriintiilemek
iizere dinamik derecelendirme yapar. Iki boyutlu B-flow gériintiileri olusturabilmek igin B-
mod islemcisi kod ¢oziiciiden gecirilmis, transdiiserden gelen tiim tarama alanlarim dortgen
pikseller olarak tekrar olusturur. Bu goriintiiler konvansiyonel B-mod goriintiilemede
kullanilan gri skala haritalarinin 6zelliklerini tasir (55). Sekil 1’de B-flow goriintiiniin

olusumu i¢in kullanilan sistemler sematize edilmistir.
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Tletici B—mod_ N
Kodlayici Alic1 Kod Coziicii » islemci |—p| Monitor
Elektronik Odaklayict

PROB IJH

i

doku

SEKIL 1. B-Flow Sistemi

Kodlanmis Uyarimm:

Kodlanmis uyarim teknigi ile aksiyal ¢oziiniirliikten 6diin vermeden iletim enerjisi
artinlabilir. Bu nedenle giiclendirici kodlama teknigi derin yerlesimli ya da ¢ok diisiik
diizeyde sinyal yansitan (6rnegin alyuvarlardan) dokulardan yiiksek ¢oziiniirliiklii goriintii
almak icin kullanilir. Giiglendirici kodlama teknolojisinin ana hatlar sekil 2’de 6zetlenmistir.
Iletici, sayisal kodlayici iizerinden tek bir ses dalgasi yerine, kod olarak isimlendirilen belirli
kutup paterninde (1 ve 0) N tane genis dalga boyunda ses dalgasi gonderir. Sekil 5’te
anlatim1 basitlestirmek icin N=5 sayisinda iletim kodu [1, O, 0, 1, 1] yollanmistir. Alic1

tarafta kod ¢oziicii geri donen sesleri yaklasik ayni ¢oziiniirliikte, ancak kodlanmadan 6nceki
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orijinal genis dalga boyundaki ses dalgasinin N katinda enerji icerir halde sikistirarak tek bir
dalga haline getirir. Dalga boyu sikistirllmasinin nasil oldugunu anlayabilmek icin, Sekil
2’de kodlanmis dalga dizisinin tek, ideal yansiticidan geri yansitildigim varsayalim. Bu
durumda geri yansiyan ses dalgalan iletilen dizinin zamansal tersidir. Alinan ses dalga dizisi
bilinen iletim kodu ile carpilarak cogaltilir.

Bu durum anahtar kilit iliskisine benzetilebilir: alinan kodlanmis sinyal (kilit) ve
belirlenmis kod (anahtar) tam olarak cakisirlar ise, iliskilendiriciden c¢ikan sinyal tek
kodlanmis pulsun N kati olur. Bu sayede arzulanan yiiksek ¢oziiniirliikte ve yiliksek enerjili
puls elde edilmis olur. Cakismanin tam olmadigr durumlarda ise iliskilendiriciden cikan
sinyal sifira esittir ya da cok diisiiktiir. Cesitli teknikler kullanilarak bu istenmeyen diisiik

amplitiidlii sinyaller bastirilir.

iletici kodlayici

Kan eko

—\VW—W\'—

Alici kod ¢oziicii

SEKIL 2. Kodlanmis Uyarim
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B-Flow Goriintiillemede piksel parlakhg::

B-Flow goriintiilemede piksel parlakligini ya da siddetini; kandan yansiyan ultrasesin
siddeti ve kan akim hizi belirler. Kandan yansiyan ultrases siddeti; hematokrit degeri,
alyuvarlarin agregasyon miktar1 (rulo olusumu) ve akim tiirii (laminar ya da tiirbiilan) gibi
kanin i¢ yapisindan kaynaklanan etkenlere baglidir.

Akim hiz1 diisiik olgugu zaman, birim siirede alyuvarlarin ¢ok azi inceleme alanini
terk eder ve yerlerini cok az sayida yeni kan hiicreleri alir. Bu durumda inceleme alanindan
yanstyan ultraseste ¢ok az degisiklik olur. Kod ¢oziiciiniin ¢ikarim islemi esnasinda gorece
olarak zayif B-flow ya da hareket eden kan sinyali agiga cikar. Kan akim hiz1 artinca,
inceleme alaninin alyuvar igerigi birim siire icerisinde daha fazla degisir ve B-flow sinyali
artar. Birim siirede, alyuvar iceriginin tamamen degistigi akim hizina ulasildiginda, B-flow
sinyali tepe degerine ulagir. Akim hiz1 s6z konusu esik degere ulastiginda, esik degerin
izerine ¢ikan akim hizlarinda B-Flow sinyal siddeti sabit kalacaktir (sekil 3).

Ayni akim hizinda, akim yonii ve ses demeti arasindaki a¢1 azaldik¢a B-Flow sinyali
artar (sekil 3). Daha biiyiik paket boyutlarinda ve orneklem hacmi igerisinde akim paterni
degisikliklerinde B-Flow sinyal siddeti ve kan akimi iliskisi daha karisik hale gelir. Patolojik
damarlarda hemodinami ¢ok daha karmasiktir. Ornegin ileri derecede stenotik segmentin
proksimalinde B-Flow sinyalinde artisa yol acacak “rulo* olusumu gériilebilir. ileri derecede
stenozun distalinde goriilen tiirbiilan akim kan ekojenitesini prensipte etkileyebilir. Yani B-

Flow incelemenin hemodinamik degisimlere hassasiyeti, vaskiiler patolojilerin tanisina

onemli katkilar saglamaktadir (55).
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A Akim-ultrases dalga agis1
azalmis

B-flow Sinyal ,’/

Siddeti e
Alyuvar igeriginin tamamen

degistigi akim hiz1

v

Kanin Akim Hiz1

SEKIL 3. Akim hiz1 ve a¢imin sinyal siddetine etkisi

6.2 B-FLOW GORUNTULEMENIN UYGULAMA ALANLARI

a. Karotis arterlerinin  degerlendirilmesinde:  Karotis  arter  stenozlarinin
degerlendirilmesinde, B-flow ultrasonografinin diger ultrasonografi yontemlerine {istiinliik
saglayabilecegine dair sonuglar alinmistir (21, 77, 154). Ayrica plak morfolojisinin daha iyi
degerlendirilebilmesi nedeniyle iilserasyonlar ve olas1 trombiisler B-flow ultrasonografi

yontemi ile daha basarili olarak goriintiilenebilmektedir (55).

b. Karotis arterine stent yerlestirilen olgularin takibinde: Karotis arterine stent
yerlestirilen olgularda, B-flow teknigi ile stent i¢ yiizeyi artefaktsiz bir sekilde
goriintiilenebilmektedir. Stent restenozundan sorumlu en énemli mekanizma olan neointimal
hiperplazinin gosterilmesinde diger ultrasonografi yontemlerine tiistiinliik saglamaktadir

(161).
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c. Hemodializ fistiillerinin  degerlendirilmesinde: = Hemodializ fistiillerinin
degerlendirilmesinde renkli Doppler ve power Doppler ultrasonografide olusan artefaktlar B-
flow yontemi ile ortadan kaldirilabilmektedir. Ozellikle yiiksek akim hizlarinda izlenen
“aliasing” artefaktinin bulunmamasi, acidan bagimsiz olmasi, komsu damar duvar
hareketlerinden etkilenmeyerek akim ile es zamanli olarak damar duvarin1 da gosterebilmesi
en biiyiikk avantajlaridir. Ayrica B-Flow’un kullaniminin  konvansiyonel Doppler
yontemlerine gore kolay olmasi, yliksek cerceve hizi ve uzaysal c¢oziiniirliiliigii beraberinde

getirmesi diger avantajlarindandir (28, 126, 78).

d. Psodoanevrizmalarin degerlendirilmesinde ve tedavisinde: B-flow ultrasonografide
damar duvari, fistiil icerisindeki akim ve psddoanevrizmanin boynu konvansiyonel Doppler

yontemlerine gore daha iyi gosterilebilmektedir (79).

e. Abdominal uygulama alanlari: Karacigerin vaskiiler yapisin1 degerlendirmede renkli
Doppler ultrasonografi olduk¢a yararhdir (93, 121,155). Ancak renkli Doppler
goriintiilemenin a¢1 bagimliligi, “aliasing”, kardiak ve respiratuar hareketlerden kaynaklanan
artefaktlar gibi bazi sinirlamalar1 vardir. B-flow sonografi yontemi bu siirlamalarin bir
kisminin iistesinden gelebilmektedir. B-flow goriintiilemede portal ven ve hepatik arterial
akimlar birbirlerinden ayr1 olarak goriintiilenebilmektedir. Ayrica damar duvarlar1 akim ile
birlikte izlenebilmektedir (80). Abdominal ana vaskiiler yapilarin normal akim
dinamiklerinin, stenozun ve intraliiminal trombiislerin degerlendirilmesinde, B-flow

ultrasonografinin basarili olduguna dair ¢esitli yayinlar mevcuttur (156).
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f.  Perinatoloji: Power ve renkli Doppler sonografi teknikleri ile elde edilen goriintiilerde
fetal ve maternal damar c¢aplar1 oldugundan biiyiik goriiniir. Ayrica, gri skalada gosterilen
morfoloji bilgisi, gri skala iizerine yazilan power ve renkli Doppler goriintiisii nedeniyle
kaybolabilir. B-flow yontemi ile karmasik akim paterni olan kiiciik vaskiiler yapilar basart ile
goriintiilenebilir. B-flow goriintiilerin, B-mod goriintiiler ile st iiste binerek birbirlerini
maskelemeleri, her iki teknigin de aymi uzaysal c¢oziiniirliikte ve ¢erceve hizinda olmalari
nedeniyle s6z konusu degildir.

Ozellikle de umblikal kan akimmin ve intraserebral vaskiiler yapilarm
degerlendirilmesinde B-flow goriintiilemenin konvansiyonel Doppler yontemlerine alternatif

olabilecegi diisiiniilmektedir (120).

g. Periferik venoz sistemin degerlendirilmesi: Venlerde tek yonlii akimin saglanmasinda
kapak¢ik mekanizmasimin énemi uzun yillardir bilinmesine ragmen, kapakciklarin calisma
mekanizmasi iizerine ¢ok az sey bilinmektedir. B-flow yontemi ile kapakcik ve akan kan ayni
anda non-invazif olarak goriintiilenebilmektedir. Bu sayede akimin kapakgiklar iizerine
etkisi incelenebilmektedir. Venoz kapakgiklarin ayrintili degerlendirilmesi ile periferal venoz
hastaliklarin fizyopatolojisi tam olarak anlagilabilir ve etkili tedavinin seciminde daha

basarili olunabilir (49).
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B. ATEROSKLEROZ VE KAROTIS ARTERI

1. ATEROSKLEROZ

Ateroskleroz, arterlerin nekrotik hiicreler, lipid ve kolesterol kristallerinden olusan
plaklarla karakterize dejeneratif hastaligidir. Ateroskleroz biiyiik elastik arterleri (aorta ve
iliak arterler gibi) ve orta boylu muskiiler arterleri (koroner ve karotis arterleri gibi) etkiler.

Insanda en sik goriilen damar hastalif1 olan ateroskleroz erken yaslarda baslamakla
birlikte orta yaslardan itibaren semptom vermeye baslar. Yas arttikca hastaligin sadece sikligi
degil, aym zamanda siddeti de artmaktadir. Erkeklerde ateroskleroz egiliminin yiiksek
oldugu, menopoz déneminden sonra kadinlarda da egilimin arttig1, ileri yaslarda erkeklere
yakin diizeye eristigi saptanmistir (17, 63, 84)
1.1 ETYOLOJi

Aterosklerozun gelisiminde ti¢ hipotez One siiriilmektedir: Lipid hipotezi, hasara
yanit hipotezi ve birlesik teori (81). Lipid hipotezinde, plazmadaki yiiksek LDL diizeyi
arteriyel intimada LDL-kolestrol kristallerinin birikimine yol agar. Hasara yanit hipotezinde,
intimal hasarlanma sonucu trombosit ¢okmesi ve plak olusumu gerceklesir. Birlesik teoride
her iki hipotez birlestirilmistir. Bu teoriye gore endotelde gerceklesen hasar sonucu LDL gibi
makro molekiillere gecirgenlik artar (109). Plak yilizeyinde trombiis olusumu ve plazma
lipidlerinin transendotelial s1izmas1 sonucu plak biiyiir (54).

Karotis arterinde aterosklerozunun gelisiminde cinsiyet, diabetes mellitus, obezite,

sigara kullanimi, hipertansiyon, asir1 alkol alimi, oral kontraseptif kullanimi, iskemik kalp
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hastalig1, konjestif kalp yetmezligi, periferik damar hastaligi, ge¢irilmis gecici iskemik atak,

gecirilmis inme risk faktorleri olarak goriilmektedir (104).

1.2 PREVELANS

ABD’de yilda yaklagik 600.000 yeni inme olgusu bildirilmektedir (134). 5 yil
icerisinde inmelerin tekrarlama oran1 %20-%50 oranmdadir. ikinci inmeden sonra hayatta
kalim orant %40 olarak bildirilmistir (10). Karotis arterindeki aterosklerozun prevalansi
degisik kaynaklarda %41-59 olarak belirtilmektedir. Ayrica tiim inmelerin %?22-40’1nin,
biiyiik arter hastaligina baglh oldugu tanimlanmaktadir (75, 169). iskemik inmelerin %20’si

karotis arterinin stenozu ya da trombiisiinden kaynaklanmaktadir (83).

1.3 PATOFiZYOLOJi

Ateroskleroz, arter ve arteriollerin intimasinda fibroz-yaglh plaklarin olusumu ile
karakterizedir. En sik etkilenen bolgeler: ana karotis arterinin bifurkasyonu, karotis arterinin
sifonu, proksimal orta serebral arter, distal vertebral arter, proksimal basiler arter ve arkustan
ayrilan ana damarlarin baslangiglaridir (166). Bu bolgelerde, intimada  kiiciik yag
birikintileri olarak baslayan aterosklerotik lezyonlar diiz kas hiicreleri ve makrofaj iceren
kalin intimal plaklara doniisiirler. Yag dolu diiz kas hiicreleri (kopiiksii hiicreler)
aterosklerozun ilk lezyonlar1 olarak kabul edilirler. Bu donemde yagli birikintiler
obstriiksiyona ya da herhangi bir semptoma yol agmaz. Lezyonlar 10 yasindan sonra bir¢ok
cocugun aortasinda izlenebilir ve gelecekteki ateroskleroz riski hakkinda bir fikir vermez..
Ancak erken yaslarda koroner arterlerde goriilmesi ateroskleroz olasiligini artirir. Fibroz

plaklar, intimal kalinlasma ile birlikte giden ileri evre aterosklerozun en karakteristik
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lezyonlaridir (132). Tipik bir fibroz plak sert, tepesi kubbe sekilli, liimene uzanan bir lezyon
olup aterosklerozun temel lezyonu olarak kabul edilirler. Bu plaklarin ii¢ ana komponenti
vardir:

e Hiicreler: diiz kas hiicreleri, monositler ya da makrofajlar, 16kositler

e Bag doku elemanlari: kollajen, elastik lifler ve proteoglikanlar

e Hiicre i¢i ve hiicre dis1 lipid birikintileri.

Ikincil enflamatuar etkilere maruz kalan plaklarda kolestrol kristalleri, nekrotik
debrisler ve subintimal hemorajiler goriilebilir. Bu plaklara komplike plaklar denir. Bu
plaklarin periferinde siklikla neovaskiilarizasyon sonucu kiiciik damarlar olugur. Bu anormal
damarlarin hasarlanmasi sonucu plak i¢i hemoraji ve iilserasyon gozlenebilir. Kalsifikasyon
da komplike plaklarda sik goriilen, plak yiizeyini ve plak icerisini etkileyebilen bir siirectir
(54). Plak yiizeyindeki fibroz kesimin zayiflamasi ve pargalanmasi sonucu plak riiptiirii
gerceklesir. Riiptiir sonucu kolestrol kristalleri, nekrotik debrisler ve subintimal hemorajiler
distal intrakranial damarlara emboli kaynagi olabilir. Ayrica riiptiire olan alan fibrin ve
trombosit birikimi ile arteriyel tromboz olusumuna yol agabilir (165). Ulsere plak igerisinde
olusan yavas girdap akimi trombositlerin ¢okmesi icin uygun bir ortamdir. Olusan bu
trombiis hizl1 akimin oldugu damar liimenine dogru c¢ekilebilir(Bernoulli etkisi) (72,87).

Karotis arterinin aterosklerotik plaklart damar liimeninde % 50’nin altinda stenoza
neden olmusssa hemodinamik agidan etkisiz olarak kabul edilir. % 50’nin {izerinde stenoza
yol acgan aterosklerotik plaklarda, liimen distali ile proksimali arasinda belirgin basing farki
bulunur. Stenoz bolgesinde artan akim hizi nedeniyle toplam akim miktar1 belirgin olarak
etkilenmezken %90’nin iizerindeki stenozlarda kan akiminin hacmi azalir (68, 69). Karotis
arterde stenoz sonucu akim dinamiginde olusan degisimlerin semptomatolojiden sorumlu

oldugu diisiiniilmektedir.
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1.4 SEMPTOMLAR

Karotis arterinin aterosklerotik hastaligina spesifik semptomlar bulunmasa da neden
oldugu inmeye ait semptomlar, olasi1 karotis arterinin hastaligim diisiindiirmelidir. Ozelikle
de gecici iskemik atakta gozlenen bas agris1 periyodlari, bag donmesi, his kusurlari, gormede

bulaniklik, konfiizyon gibi gecici semptomlar karotis arter hastaligi icin uyarict olmalidir.

2. KAROTIS ARTERLERINDE iZLENEN STENOTIK LEZYONLAR

2.1 Nonateromatoz karotis arteri stenozlari

a. Radyoterapiye sekonder stenozlar: Bas boyun tiimorlerinin tedavisi icin
uygulanan radyoterapi sonrasinda ge¢ donem frajil intimali stenozlar gelismekte olup
tedavide endovaskiiler yontemler kullanilmaktadir. Genellikle stent uygulamasi tercih
edilmekte olup stenoz yogun fibrotik komponentten olustugu icin distal emboli 6nleyici

koruma cihazlan genellikle kullanilmaz.

b. Fibromuskiiler displaziye sekonder stenozlar: Fibromiiskiiler displazi geng
bayan hastalarda daha cok goriilen, siklikla renal arterleri tutan ve etyolojisi tam olarak
bilinmeyen bir hastaliktir. Damarlarda segmental tutuluma yol acan bu hastalikta lamina
elastika interna harabiyeti s6z konusudur. Internal Kkarotis arterin genellikle distal servikal
segmentini tutar ve %60-70 oraminda bilateral goriiliir. IKA tutulumuna genellikle serebral
anevrizma insidansinda artis eslik etmektedir. Tedavide genelde balon anjioplasti yeterlidir
ancak yogun fibrotik lezyonlarin varliginda distal emboli Onleyici sistemler kullanilmadan

stent uygulamasi gergeklestirilebilir (43).
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c. Inflamatuar lezyonlar (Takayasu arteriti): Orta yas bayanlarda daha sik goriilen,
supraaortik arteryel yapilarin proksimal kesimlerini tutan bir vaskiilittir. Klasik takayasu
arteritinin yalmz arkus aortayr tutmasina karsin, vakalarin %32 sinde aortanin diger
boliimleri ve dallar da tutulmaktadir. Tedavide endovaskiiler yontemler onemlidir. Ciinkii
bu olgularda cerrahi tedavi olduk¢a zordur. Balon anjioplasti tek basina yeterli olmayip,
cogunlukla stent yerlestirilmesi gerekmektedir. Islem esnasinda serebral distal emboli

Onleyici sistemlerin kullanimina gerek duyulmamaktadir (153).

d. Postendarterektomi restenozlari: Erken donemlerdeki restenozlardan myointimal
hiperplazi sorumlu olup tedavide distal emboli Onleyici sistemlere ihtiya¢ duyulmaksizin
endovaskiiler yontemler uygulanmaktadir. Ge¢ donem lezyonlarda distal emboli Onleyici

sistemler kullanilir.

e. Spontan ya da travmatik karotis diseksiyonlari: Primer tedavi antikoagiilan
medikasyon ile konservatif yaklagimdir. Ancak intimal flep belirgin daralma olusturuyorsa

distal emboli 6nleyici sistemlere gerek duyulmadan primer stent uygulamasi yapilabilir (13).

f. Karotis anevrizmalari: Travmatik ya da displazik zeminde gelisen diseksiyonlara
sekonder, internal karotis arter distal boliimiinde ortaya ¢ikarlar. Endovaskiiler olarak koil ya

da kapl stentlerle tedavi edilirler.

2.2. Karotis arterinin aterosklerotik lezyonlari
Karotis arterlerindeki aterosklerotik plaklar, bifurkasyon bolgesinde dis yan duvarda

olugmaya baslamaktadirlar. Genellikle plaklar, akimin hizli oldugu bolgelerin karsisinda yer
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alan tiirbiilan ve yavas akim bolgelerinde olusmaktadir. Plagin proksimal ve distali arasinda
bir basing farki oluyorsa hemodinamik ac¢idan anlamli stenoz var demektir. Bifurkasyonda
yerlesen plaklar proksimal ve distaldekilere oranla daha frajil ve iilsere ozellikte olup distal
emboli riski yiiksektir. Karotis arter stenozlari zamanla ilerleme gosteren lezyonlardir.
Yaklasik %30 olguda bir yilda ilerlemenin %?25’ten fazla oldugu tespit edilmistir (122, 56).
Hastaligin seyrini belirleyen en 6nemli faktor hastanin semptomatik ya da asemptomatik
olmasidir. Ciddi stenozu (%70-99) bulunan semptomatik olgularda medikal tedaviyle
(asetilsalisilik asit) iki yillik izlemde NASCET (North American Symptomatic Carotid
Endarterectomy Trial) ¢aligmasinda ipsilateral inme gelisme riski %26 olarak bildirilmistir
(66). Asemptomatik olgularda %70 ve {iistii stenozlarda yillik inme gelisme riski % 2-4
arasinda degismektedir. Asemptomatik karotis arteri stenozlarinda ise inme oran1 ACAS
(Asymptomatic Carotid Atherosclerosis Study) calismasinda yillik %2.3, bes yillik oran ise;
%11 olarak bildirilmektedir. Inme gecirmis olgularda 3 yil icerisinde yeni bir inme gelisme
olasilig1 %?23 olarak bildirilmekte olup mortalite oran1 %62’ lere ulagmaktadir.

Bu calismalarda sonuglar tiim olarak degerlendirildiginde; ciddi karotis arteri
stenozlar1 (%70-99) ya da iilsere plaklar dogal seyirlerine birakilmamali, endovaskiiler ya da

cerrahi yontemle tedavi edilmelidir (14, 46).

3. ATEROSKLEROTIK PLAKLARA TANISAL YAKLASIM

Genis serileri iceren calismalar sonucunda karotis arteri plaklarimin tedavisine
yaklagimda stenoz oraninin belirlenmesinin biiyiik dnem tasidig1 gézlenmistir. Uzun yillardir
anjiografi karotis arter stenozlarinin degerlendirilmesinde kullanilmaktadir. Ancak girisimsel
bir islem olmasi, kontrast madde kullanilmasi ve isleme bagl gelisebilecek komplikasyonlar

nedeniyle alternatif goriintilleme yoOntemlerinin kullanilmasi giindeme gelmistir. Bazi
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merkezlerde olgular anjiografi yapilmaksizin alternatif tam1 yontemlerinin sonuglari ile
cerrahiye alinmaktadir.
3.1 ULTRASONOGRAFI

Kolay uygulanabilmesi, non-invaziv olmasi, iyonizan radyasyon icermemesi, stenoz
oraninin ve plak yapisinin degerlendirilmesine imkan sagladigi icin rutin degerlendirmelerde
en sik kullanilan yontemdir.

Incelemede genellikle 5-10 MHz arasinda frekanslara sahip transdiiserler tercih
edilir. Ancak karotis arterin derinligine, seyrine ve lezyon varligina gore farkli frekansta
transdiiserler de kullanilir. Oncelikle gri skala incelemede karotis arteri transvers ve
longitudinal planda taranir. Longitudinal planda normal karotis arterinin duvarinda iki paralel
ekojen cizgi ve aralarinda hipoekoik alan izlenmektedir. Liimene yakin ekojen ¢izgi liimen-
intima kesisimini, hipoekoik alan media tabakasim ve distaki ekojen ¢izgi ise media-
adventisya kesisimine karsilik gelmektedir. iki ekojen ¢izgi arasi intima-media kalinligina
karsilik gelmekte olup normalde 0.8 mm’den kalin olmamalidir. Intima-media tabakasinda

kalinlagsma aterosklerotik hastaligin erken bulgusu olabilir (121).

Ultrasonografide Plak Karakterizasyonu:

Karotis arterinin plaklari; yerlesim yeri, uzanimi, yiizey ozellikleri, morfolojisi ve
luminal stenoz olusturmalari acisindan degerlendirilmelidir. Ozellikle iilserasyon ya da
hemoraji iceren plaklar, gecici iskemik atak ya da inmeye yol acan embolinin kaynagi
olabilirler.

Plak yapis1 genellikle homojen ya da heterojen olarak siniflandirilir. Homojen plaklar
tekdiize ekojeniteye sahip olup genellikle diizgiin yiizeylidir. Patolojik degerlendirmelerde

tekdiize ekojenitenin yogun fibr6z bag dokusuna karsilik geldigi goriilmiistiir. Heterojen
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plaklarin ise komplike ekojen yapilar1 vardir. Patolojik degerlendirmelerde heterojen plagin
yapisinda plak i¢i hemoraji, lipid ve kolesterol birikintileri oldugu goriilmiistiir.

Diisiik ekolu plaklarin yag icerigi fazladir. Plaklarin kollajen igerigi artikga
ekojenitesi artar. Hemoraji ve nekroz alanlarinda olusan distrofik kalsifikasyonlar ekojenik
plaklarin goriinmesine neden olur. Diisiik ekojeniteli plaklar, semptomatik olgularda sik
goriilmekte olup bu tip plaklara hemoraji ve iilserasyon cogunlukla eslik eder(119). Plaklarin
ekojenitesi ya da kalsifikasyon oran1 arttikca daha stabil hale gelip siklikla semptoma yol

acmazlar.

Ultrasonografide Karotis Arter Stenoz Oranlarimin Degerlendirilmesi:

Aterosklerotik plaklarin  yol acgtigi stenozun degerlendirilmesinde, gri skala
goriintiileme ile birlikte Doppler yontemleri de kullamilir. B-mod inceleme stenozun
derecelendirilmesinde yardimci olmakla birlikte yetersizdir. Stenoz derecesi genellikle renkli
Doppler goriintilleme yontemi ile longitudinal ya da aksial planda belirlenir. Sistolde
rezidiiel cap ya da alan ol¢iiliir. Bu alan patoloji icermeyen kesimden yapilan liimen 6l¢iimii
ile oranlamir. Siklikla stenoz oraninin hesaplanmasinda spektral Doppler bilgisinden de
yararlanilir. Genellikle maksimum sistolik akim hiz1 degerleri darligin belirlenmesinde
kullanilan en ©6nemli spektral parametredir. Diastol sonu hiz daha nadir kullanilan bir
parametre olmakla birlikte ileri diizeydeki darliklarin degerlendirilmesinde yararlanilir.
Ayrica hiz oranlarinin bilinmesi de degerlidir. Sistolik hiz orani; internal karotis arterinde
(IKA) patolojinin oldugu yerde saptanan maksimum sistolik hizin ana karotis arterindeki
(AKA)maksimum hiza boliinmesi ile elde olunur. Diastol sonu hiz orami ise stenotik
bolgedeki diastol sonu hizin ana karotis arterindeki diastol sonu hiza orami seklinde

tanimlanir. Hiz degerleri ve karsilik gelen stenoz yiizdeleri tablo 1°de 6zetlenmistir (57).
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Darhk derecesi IKA pik Plagin IKA/AKA pik IKA end-
(%) sistolik degeri olusturdugu sistolik hiz diastolik hiz
(cm/sn) darhk (%) orani degeri (cm/sn)
Normal <125 Yok <2,0 <40
<50 <125 <50 <2,0 <40
50-69 125-230 >50 2,0-4,0 40-100
>70-tam >230 >50 >4,0 >100
tikaniklik oncesi
Tam tikaniklik Degisken Belirgin Degisken Degisken
oncesi (near (yiksek, diistik
occlusion) ya da akim
yoklugu)
Tam tikaniklik Akim yok Belirgin; liimen Alinamaz Alinamaz
izlenemez

Tablo 1. Karotis arterinin stenozlarinda derecelendirme.

3.2 MANYETIK REZONANS ANJiIOGRAFI

Manyetik rezonans anjiografide (MRA), manyetik rezonans (MR) goriintiilemenin
akima olan hassasiyetinden yararlanilarak anjiografi benzeri goriintiiler elde edilir. Hareket
eden kan ve sabit dokular arasinda maksimum kontrasta yol acan sekanslar tanimlanmistir.
MRA’da kullanilan iki temel sekans “time-of-flight” (TOF) ve faz kontrast (PC)’ dir. Ancak
giiniimiizde bu sekanslar pek kullamilmamakta olup bunlarin yerine kontrasth MRA
sekanslar1 kullanilmaktadir.

Uc boyutlu MRA normal ve tikanmis damari goriintiilemede basarihyken yavas
akima yol acan lezyonun gosterilmesinde, stenozun oldugundan fazla gosterilmesi nedeniyle
yetersiz kalmaktadir. ki boyutlu TOF MRA’ (2D TOF) da gériintii olusturma siiresi 3D’ ye
gore daha kisadir. Bu sebepten hareket artefaktinin yogun olusabilecegi bolgelerde tercih
edilir. Ayrica ince kesit kalinligi kullanildiginda, yavas akimlarin gosterilmesinde basarilidir.
Bu nedenle biiyiik anevrizmalar, abdominal ve intrakranial vendz yapilar ve ufak captaki

arterler bu teknikle daha iyi goriintiilenebilir.
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“3D TOF MRA” da goriintii bilgileri tek tek kesitler yerine bir hacimden toplanarak
islenmektedir. Bu yontemin sinyal/giiriiltii oran1 2D’ye gore daha yiiksektir. Ayrica kesitler
araliksiz elde olundugu i¢in parsiyel voliim artefakti izlenmez.

Iki boyutlu faz kontrast MRA normal akimdan yavas akimin ayriminda ve akim
yoklugunu goriintillemede basarilidir. Ayrica PC MRA akim yonii ve hizim belirlemede de
kullanilabilir. 2D PC MRA’min TOF sekanslarina gore dezavantaji biikiintiilii damarlarda
kompleks ve tiirbiilan akim varli§inda ciddi sinyal kaybina ugramasidir (109). Kontrastli
MRA, hizli T1 agirlikli goriintiileme sekanslari ile kontrast ajanin birlikte kullanildigi damar
litmeninin goriilebilirliginin artirildigl bir MRA teknigidir. Klinik olarak kullanigl, hizli bir
MRA teknigidir. Teknikte IV. Kontrast madde verilmesi ile damar icersindeki kamin T1
siiresi kisaltllip sinyali artirilir. Incelemelerde hizli 3D GE sekanslar (FLASH, FISP)
kullanilir. TOF ve PC daha uzun ¢ekim siirelerine ihtiya¢ gostermekte, hareket ve satiirasyon
etkilerine maruz kalmakta ve bunlar goriintii kalitesini diisiirmektedir.

Ciddi stenozlarda stenotik damar liimeninde sinyal kaybi, post stenotik liimende ise
normal sinyal intensitesi izlenir. Okliizyonda ise stenotik ve poststenotik segmentlerde sinyal

izlenmez.

3.3 BILGISAYARLI TOMOGRAFi(BT) ve BT ANJIOGRAFI

BT anjiografi, tek kesit ya da helikal cihazlarda yapilabilirken giiniimiizde ¢ok kesitli
BT’lerin kullanima girmesiyle daha yiiksek rezoliisyonla elde edilebilmektedir. Bu yeni
cihazlarla daha uzun segmentler arteriyel fazda rahat¢a goriintiilenebilmektedir (111).

BT anjiografinin MR anjiografiye kars1 bazi avantajlar1 ve dezavantajlart vardir. Daha
kisa siiren bir inceleme olmasi, daha yiiksek rezoliisyonlu goriintii elde edilmesi, kapali alan

korkusu olan olgularda uygulanabilmesi ve incelenecek alanda kalp pili, stent, cerrahi klips
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ya da protezi bulunan olgularda uygulanabilmesi gibi bazi avantajlari vardir. Iyonizan
radyasyon icermesi ve kullanilan kontrastin MR anjiografide kullanilandan daha az giivenli
olmasi ise; elverissiz yanlaridir. Ayrica noninvaziv bir inceleme olmasi, isleme bagh
komplikasyon oraninin ¢ok diisiik olmasi, damar duvar1 ve mural trombiis hakkinda bilgi
vermesi de diagnostik kateter anjiografiye olan iistiinliikleridir.

Kontrastli bilgisayarli tomografi (BT) ile ekstrakraniyel dejeneratif ateromatoz
degisiklikler degerlendirilebilir. Kontrastli BT incelemelerinde mural kalsifikasyonlar ve
intramural plaklar en sik goriilen aterosklerotik damar hastaligr bulgularidir. Subintimal
hemoraji ve nekroz igeren aterosklerotik plaklar 151n gecgirgen damar liimenini ¢evreleyen

cembersel ya da egzantrik liisen alanlar olarak goriintiilenir (109).

3.4 ANJIOGRAFI

Aortanin proksimal kesimindeki ateromlar serebral iskemi icin bir risk faktorii
olustururlar. Bu nedenle aterosklerotik damar hastaliklarina yonelik kranioservikal
incelemeye arkus aorta ile baslanmalidir. Genellikle tek bir sol anterior oblik projeksiyon ana
damarlarin orijinlerinin belirlenmesinde yeterlidir. Karotis arterinin bifurkasyon diizeyi en az
iki projeksiyonda goriintiilenmelidir. Siklikla on-arka ve lateral projeksiyonlar tercih edilir.
Plaklar1 tam olarak goriintiileyebilmek ve maksimum stenoz oranini belirleyebilmek i¢in her
iki oblik projeksiyonda da goriintiileme yapilir.

Karotis arterinde sadece bifurkasyonun goriintiilenmesi yeterli degildir. Karotis sifon
ve intrakranial damarlar en az iki projeksiyonda goriintiilenmelidir. Karotis arterinin
bifurkasyonundaki lezyonlara yonelik yapilan incelemelerin %?20’sinde karotis arterinin
sifonunda ya da intrakranial damarlarda anevrizma, vaskiiler malformasyon ya da stenoz gibi

bulgulara rastlanmistir. Aterosklerotik damar hastaliginin en sik bulgular;; luminal
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diizensizlik, degisen oranlarda stenoz, okliizyon ve trombiistiir (109). Stenoz olusturmayan
luminal diizensizlik en sik goriilen bulgudur, ancak plak yiizeyinin ve morfolojisinin
anjiyografik olarak degerlendirilmesinin ¢ogunlukla miimkiin olmamasi nedeniyle bu
bulgunun tanisal 6nemi diisiiktiir. Kontrast ile dolmusg liimende daralma goriilmesi sik
bulgulardandir. Stenozun konfigiirasyonu ve uzamimi ¢ok cesitlilik gostermektedir. Diizgiin
stnirli asimetrik damar duvar tutulumu ile birlikte subintimal kitle etkisi, genellikle plak ici
kanama ile uyumludur. Luminal diizensizlige yol acan yaygin g¢evresel stenozlar fibrotik
plaklarla uyumlu kabul edilir. Plak iilserasyonlar1 ve luminal trombiisler serebral mikro
embolinin ana kaynaklaridir. Ancak anjiografik olarak plak iilserasyonunun saptanabilme
oran1 %53- %86 arasinda bulunmustur. Ulser varligina isaret edebilecek bulgular iilser
nisinin gosterilmesi, ¢ift kontur gozlenmesi ve luminal diizensizliktir. Ultrasonografi ve MR
iilserasyonun tanisinda anjiografiden basarilidir

Anjiografide Stenozlarin Olciim Yontemleri:

a. NASCET (North American Symptomatic Endarterectomy Trial) YONTEMI: Bu
yontemde stenozun en fazla oldugu yerden minimal rezidiiel limen (MRL) cap1 olgiiliir.
Daha sonra stenoz distalinde internal karotis arter duvarlarinin paralel oldugu diisiiniilen bir
alandan normal liimen (NL) cap1 ol¢iiliir ve karsilastirilir(102). Stenoz oranmi su denklem ile

hesaplanir: % Stenoz = (NL —-MRL) / NL x 100

b. ECST (European Carotid Surgery Trial) YONTEMI: Minimal residiiel liimen ¢ap1
Olciiliir ve subjektif olarak tahmin edilen normal liimen (NL) capr ile karsilastirilir. Stenoz

orani asagidaki denklem ile hesaplanir:

% Stenoz = (NL —MRL) / NL x 100
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c. ANA KAROTIS ARTERI YONTEMI: Bu yontemde minimal rezidiiel liimen ile
karsilagtirmak i¢in patoloji icermeyen distal ana karotis arteri (AKA) kullanilir. Stenoz orani

asagidaki denklem ile hesaplanir:

% Stenoz = (AKA —MRL) / AKA x 100

Stenoza yol agan
iKa | plak

Karotis
duvarinin
tahmini
pozisyonu

Sekil 4 : Olciim yontemlerinin sematik gosterimi (63) :
NASCET: (A-B)/ A x 100
ECST: (C-B)/C x 100

AKA Yontemi: (D-B) /D x 100

Olciim Yontemlerinin Klinik Onemi:

NASCET (North American Symptomatic Carotid Endarterectomy Trial) gibi biiyiik
serilere sahip cok merkezli caligmalardan elde edilen verilere gore % 70- 99 oraninda stenozu
olan semptomatik olgular karotis endarterektomiden yarar goriirler(102, 103). NASCET’te
postoperatif 30 giinliik siirede herhangi bir inme atagi ya da o6lim riski % 5.8 olarak

aciklanmistir. Ameliyat edilen grupta ipsilateral inme orani 2 yillik siire icin % 9 iken,
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medikal tedavi uygulanan grupta % 26 olarak bulundu. Ameliyat ile olasi inme riskinin
9%1743.5 oraninda azaldig1 goriilmiistiir.

% 70-90 oraninda stenozu olan olgularda, ameliyatin koruyuculugu stenozun
biiyiikliigii ile orant1 gostermektedir. Ameliyat olanlar ile olmayanlarin 2 yi1l igerisinde inme
gecirme riski farklari: %90- 99 oraninda stenoz i¢in % 26; % 80- 89 oraninda stenoz i¢in %
18 ve % 70- 79 oraninda stenoz i¢in % 12’dir (12, 103).

Ayrica European Carotid Surgery Trial’de (ECST) degisik oranlarda karotis arterinde
stenozu olan olgularda cerrahi miidahale ya da medikal tedavinin yararlart arastirilmistir.
ESCT’de postoperatif 30 giinliik siirede herhangi bir inme atagi ya da oliim riski % 7.8
bulunmustur. Hafif derecede (%0- 29) stenozu olan olgularda uzun dénemde cerrahi
miidahalenin getirilerinin, komplikasyonlarin gerisinde kaldig1r goriilmiistiir. Orta derecede
(%30- 60) stenozlarda cerrahi miidahalenin medikal tedaviye olan avantajlar1 tam olarak
kanitlanamamistir. Yiiksek stenoz (%70- 99) oranina sahip olgularda ise cerrahi miidahalenin
avantajlari, operasyona bagli komplikasyonlarin belirgin olarak iizerinde bulunmustur. 3
yillik siire igerisinde herhangi bir inme gelisme riski ameliyat edilen grupta % 12.3 olarak
bulunmusken kontrol grubunda % 21.9 olarak bildirilmistir (fark % 9.6, SD % 3.3) (45).
Sekel birakan inme ataklar1 ya da mortalite gdz Oniine alinarak yapilan hesaplamalarda 3 yil
icerinde ameliyat edilen grup i¢in risk % 6, kontrol grubunda ise % 11 olarak bulunmustur
(fark % 5, SD % 2.3) (45). Bu sonuclar NASCET ile karsilastirildiginda farkliliklar
icermektedir. Bunun en biiyilk nedeni ESCT’de karotis arterindeki stenozun farkli bir

yontemle belirlenmesidir.
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4. KAROTIS ARTERININ ATEROSKLEROTIK PLAKLARINDA TEDAVi

4.1 YASAM TARZI DEGIiSIKLiGi

Sigaranin birakilmasi

Kan basinci, kolesterol, diyabetin kontrol altinda tutulmasi
Kalp ritim problemlerinin tedavisi

Alkol alimimnin kisitlanmasi

Giinde 30 dakika yiiriiyiis yapilmasi

Yemeklerde daha az tuz kullanilmasi

4.2. MEDIKAL TEDAVi

4.2.1. Antiagregan Ajanlar:

Asetil salisilik asit(Aspirin): Geri doniisiimsiiz olarak trombositlerde mevcut
siklooksijenazlar1 asetilleyerek etki eder. Bu sayede tromboksan A2’nin trombosit
sentezlemesi Onlenir. Endoteldeki prostasiklin sentezi azalir. Ancak bu etki geri
doniisliidiir ve kisa siirer. “Canadian Cooperative Study Group”un yapmis oldugu bir
calismada aspirin alan olgularda geg¢ici iskemik atak, inme ve 6liim sikliginda azalma
oldugu gosterilmistir (36).

Klopidogrel: Adenozin difosfat bagimli trombosit agregasyonunu inhibe eden bir
ajandir. Bunu, ADP’ nin trombositteki reseptoriine baglanmasini ve bu yolla selektif
olarak GPIIb/Illa kompleksinin ADP uyarimhi aktivasyonunu inhibe ederek yapar
(113).

Tiklopidin: Klopidogrel benzeri mekanizmayla trombosit membraninda kalici
degisikliklere yol acar ve trombosit agregasyonunu engeller. Asetil salisilik asitten

biraz daha etkili olmakla birlikte notropeni ve ishal gibi yan etkileri vardir (66).
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e Dipiridamole: Fosfodiesterazi inhibe ederek siklik AMP ve GMP’ nin
konsantrasyonlarim arttirir, prostosiklin ve nitrik oksit etkilerini potansiyalize eder.

e Ginko Biloba: Platelet aktive edici faktér (PAF) inhibisyonu yapar. Ancak
giiniimiizde membran stabilizatorii ve norotransmitter modiilatorii  olarak
kullanilmaktadir(86).

e  Gpllb/IIla antagonistleri: Gpllb/Illa reseptorlerinin fibrinojene baglanma yerini
bloke ederler. Trombositlerin aktive olmasini saglayan ve sonunda Gpllb/Illa
resptoriiniin fibrinojene baglamasin1 saglayan yollar farkli oldugu icin medikal
tedavide zorluklar yasanmakta ve kombine tedavi secimleri kullanilmaktadir (1).

4.2.2.Antikoagiilanlar:

e  Warfarin: Kardiak kokenli olmayan embolilerde kullanilmaktadir.

e Heparin: Antitrombin III’ e baglanarak kompleks olusturur ve Antitrombin III’ iin
etkisini arttirir. Protrombin’in trombin’e doniisimiinii saglayan faktor 10’un
aktiflesmesini engeller. Ayrica yiiksek dozlarda fibrinojen’in fibrin’e doniistimiinii
saglayan trombin’i baskilar. Etkisi parenteral yolla verilmesinin hemen ardindan

baslar (99).

4.3 CERRAHI TEDAVI

Karotis endarterektomi(KE), karotis arter stenozlarinin tedavisinde son yillara kadar
standart tedavi yontemi olarak kabul edilmekle birlikte, onemli riskler ve sinirlamalar
icermektedir (133). Eslik eden koroner hastaligi olan olgularda KE sonras1 % 18’lere varan
mortalite ve morbidite riskleri goriilmiistiir (14, 147, 165). Kranial sinir felcleri (% 7.6 - %

27), hematom (% 5.5) ve restenoz (% 5.5) KE’de goriilebilecek diger komplikasyonlardir
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(14, 42, 89, 170). Amerikan Kalp Birligi karotis endarterektomi yapilacak karotis
stenozlar icin asagidaki kriterleri belirlemistir:
1. % 60’1n iizerinde stenozu olan asemptomatik olgularin islem 6ncesi ongoriilen inme,
oliim ya da her ikisi i¢in riski % 3’iin altinda olmalidir.
2. % 70’in tizerinde stenozu olan semptomatik olgularin islem 6ncesi 6ngoriilen inme,
Oliim ya da her ikisi icin riski % 6’nin altinda olmalidir.
3. Tekrarlayici stenozlar1 olan olgularin islem oncesi ongoriilen riski % 10’nun altinda

olmalidir.

4.4 Karotis Anjiyoplasti ve Stent Tedavisi:

Arteriyel sistemde tedavi icin yaygin olarak kullanilan bir yontem olmasina karsin,
karotis arteri stenozlarinda serebral emboli riski sebebiyle ge¢miste endikasyonlari
tartismaliyken giiniimiizde distal emboli Onleyici sistemlerin gelistirilmesiyle daha yaygin

kullanim alan1 bulmustur (95).
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C. KAROTIS ANJIOPLASTI VE STENT YERLESTIRILMESI

Onceleri cerrahinin basarisiz oldugu ya da yiiksek cerrahi riski tastyan olgulara stent

yerlestirilirken giiniimiizde diisiik riskli hasta grubunda da tercih edilebilecek bir tedavi

secenegi haline gelmistir (41, 150, 73).

Cerrahi yontemle kiyaslandiginda karotis arterindeki stenozlarin stent yerlestirilerek

tedavi edilmesinin asagida siralanan avantajlarinin s6z konusu oldugu ileri siiriilmektedir:

Lokal anestezi ile gerceklestirilen KE serileri olmasina ragmen stent uygulamalarinin
tiimiinde islem genel anestezi verilmeksizin gerceklestirilir. Perkiitan erisim yolu ile
lokal anestezi altinda yapilmasi en 6nemli yararidir. Hastalar uyanik olduklari i¢in her
an norolojik durumu kolaylikla takip edilebilir.

Yiiksek risk grubundaki olgulara uygulanabilir.

Cerrahi yontemler ile ulasilamayan darliklarda (internal karotis arterinin distal
segmentindeki darliklar) rahatlikla uygulanabilmektedir.

Gerektiginde bilateral karotis arterlerine ayni seansta miidahale etmek miimkiindiir.
Isleme bagl serebral iskemi siiresi cerrahi miidahaleden ¢ok daha kisadur.

Cerrahi restenozlar diisiik risk ile tedavi edilebilir.

Cerrahi kesiye gerek duyulmamasi nedeniyle enfeksiyon, sinir yaralanmalari, servikal
hematom gibi komplikasyonlar goriilmez.

Hastanede yatis siiresini kisaltarak mortalite ve morbidite riskini azaltir (163).
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1.Karotis Anjioplasti Endikasyon ve Kontrendikasyonlari

1.1. Endikasyonlar(3, 4, 39, 74)

e Cerrahi (endarterektomi) sonrasi yeniden daralmalar

e Semptomatik ve %70’in tizerindeki daralmalar

e Karsi taraf karotis arterinde ciddi darlik/okliizyon

e %70 ve iizerinde stenozu olup risk faktorii ( kars1 karotiste okliizyon, lezyonda hizl
ilerleme) bulunan asemptomatik olgular.

e Multipl damar hastaligi ( vertebral — brakiosefalik arter okliizyonu)

e Ardisik (tandem) stenozlar (AKA+IKA ya da proksimal+ distal IKA)

¢ Nonaterosklerotik stenozlar

¢ Distal IKA stenozlar1 (cerrahi giicliik sebebiyle)

e Radikal boyun diseksiyonu geciren olgular

e Karotis endarterektomisi i¢in yiiksek riskli olgular ( sik tekrarlayan gecici iskemik
atak, yaygin serebral iskemi, iskemik kardiomyopati, dilate kardiomyopati, KOAH,
C2 vertebra diizeyinde yiiksek bifurkasyon, 3 cm den uzun distal IKA, 5 cm den uzun

proksimal AKA yerlesimli lezyon, kisa kalin boyun yapisi, ankilozan spondilit)

1.2. Kontraendikasyonlar (4, 39,40,60)

e Kalsifiye, iilserasyonun eslik ettigi pedinkiile trombiis varlig

e Kalin, sirkiiler ya da atnal1 seklinde kalsifiye plak varliginda (nonkalsifiye segmentin
asirt distansiyonu ile psddoanevrizma gelisme riski bulundugu i¢in)

e Son 7 giinde gecirilmis kanamasiz ya da son 2 ayda gecirilmis kanamali inme

e Son 3 ayda gecirilmis gastrointestinal sistem hemorajisi

e Kanama diyatezi, ila¢ alerjisi(Klopidogrel, asetilsalisilik asit)
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e Hedef arterin sulama alaninda 5 cm’den biiyiilk anevrizma ya da arteriovendz
malformasyon
e Dar segmentin uzunlugunun 40 mm’ nin {izerinde olmasi

e Kontrolsiiz hipertansiyon (diastolik>100 mmHg)

2. Karotis Anjioplasti 6ncesi yapilmasi gereken incelemeler:

2.1. Norolojik degerlendirme: Gegici iskemik ataklarin tanisinda dykii ve anamnez
oldukc¢a 6nemlidir. Ayrintili nérolojik muayeneleri yapilip semptomlarin karotis arterindeki

stenoza mi, yoksa bagka etyolojik faktorlere mi bagl oldugu 6nemle arastirilmalidir.

2.2. Doppler USG: Stenozun uzunlugu, derecesi, lokalizasyonu, morfolojisi ve
iilserasyon varligi ile ilgili bilgiler elde edilmektedir. Plak tiplerinin belirlenmesi serebral

emboli riski acisindan 6nemlidir.

2.3. Kranial MRG: Onceden varolan iskemik lezyonlarin ya da ipsilateral sessiz
iskemik lezyonlarin gosterilmesi amaciyla kullanilir. Iskemik lezyonlar1 gostermek amaciyla
difizyon MRG giiniimiizde yaygin olarak kullanilmaktadir. Difiizyon MRG hizh
goriintiileme teknigi ve tanida yiiksek dogruluk orani saglayan goriintiileri ile hiperakut ve

akut enfarktli olgularin incelenmesinde en 6nemli sekanstir (22).

2.4. Anjiografik inceleme: Diger yontemler ile karotis arter stenozu saptanan

olgularin, sol anterior oblik pozisyonda arkus aortografi ve selektif en az iki projeksiyonda
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karotis arterinin anjiografik incelemesi yapilmalidir. Rutin serebral parankimografiler de

ihmal edilmemelidir.

2.5. Multisistemik degerlendirme: Karotis anjioplasti ve stent uygulamasi oncesinde
tim olgularin sistemik sorunlar1 kontrol altina alinmahdir. Kanama ve pihtilagma
faktorlerinin durumunu gosteren testler yapilmali ve varolan patolojiler diizeltilmelidir. islem

oncesinde gerekli antiagregan tedavi diizenlenmelidir.

3. Karotis Anjioplasti ve Stent Uygulamasi

Karotis anjioplasti ve stent uygulamasi 6ncesinde gerekli premedikasyon yapilmalidir.
Uygulamadan bir giin 6nce antiagregasyon amaciyla olgularin Clopidogrel 4x75 mg/giin
(yikleme dozu) almasi1 saglanir. Hasta onceden antiagregan tedavi aliyorsa herhangi bir
degisiklik yapilmaz. Anjioplasti ve stent uygulamasi sirasinda anjiografi odasinda bulunacak
anestezi ekibi islem Oncesinde olgularin invaziv monitorizasyonunu saglamalidir. Karotis
anjioplasti ve stent uygulamast i¢in ana femoral arter en sik kullanilan erisim yoludur.
Ancak bazen karotis arterlerindeki arkustan ¢ikis anomalileri veya proksimal diizeyde ana
karotis arterlerindeki ileri derecede aterosklerotik uzama, biikiintii veya bilateral iliak arter
okliizyonlarinda direkt karotis veya brakial arter erisim yolu olarak kullanilabilir.

Girisime ana femoral artere SF damar kilifi yerlestirilerek baslandiktan sonra, rutin
sol anterior oblik projeksiyonda arkus aortografiyi takiben, selektif bilateral karotis, vertebral
arter ve intrakranial vaskiiler yapilarin goriintiilemesi yapilir. Daha sonra 0,035 in¢ kilavuz
tel yardimiyla femoral arterdeki SF damar kilifi yerine 7F damar kilif1 yerlestirilir. Sonra 7F

rehber kateter daha sert kilavuz tel yardimiyla ana karotis arterinin proksimal segmentine
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uzatilir. Belirgin aterosklerotik biikiintii ve uzamanin bulundugu durumlarda rehber kateter
direkt ana karotis arterine yerlestirilemedigi zaman 0,035 in¢ kilavuz tel yardimiyla
ipsilateral eksternal karotis arteri (EKA) kateterizasyonu gergeklestirilerek 7F rehber kateter
ile degistirilir. Daha sonra yerlestirilen 7F rehber kateterden siirekli serum fizyolojik ile
yikama gerceklestirilir. Balon anjioplasti ve stent Oncesi gerekli antikoagulasyon igin
intraarteriyel yolla 5000 iu heparin uygulanmalidir (41, 39, 124).

Karotis anjioplasti ve stent uygulamasi islemi bu asamadan sonra iki farkli sekilde

devam etmektedir.

3.1. Distal emboli énleyici sistemsiz (korumasiz) karotis anjioplasti

En sik kullanilan karotis anjioplasti teknigidir. Bu yontem stenotik segmentin

durumuna gore iki farkl sekilde uygulanmaktadir.

3.1.1 Balon ile predilatasyon sonrasinda stent implantasyonu: Cok yiiksek
dereceli fibrotik darliklarda ve kateter maniipilasyonunun zor oldugu durumlarda karotis arter
normal capindan daha kiiciik bir balon (2-3 mm c¢apinda) kisa siireli (ortalama 5-10 sn)
sisirilerek liimende stent tasiyici kateter sisteminin gegebilecegi yeterli capr saglamak icin
uygulanir. Yeterli dilatasyon saglandiktan sonra stent yerlestirilmesi islemi gerceklestirilir.
Stent yerlestirildikten sonra gerekli ve yeterli basing altinda (12 atm diizeyine ulasabilir) 5-6
mm capindaki balon ile stentin normal capa ulagmasi ve yeterli liimen acikliginin
saglanabilmesi amagclanir.

Uygun stent seciminde dikkat edilmesi gerekenler sunlardir;
® Secilen stent stenotik segmentin tamamini kapsayacak uzunlukta olmali

e Kendiliginden genisleyebilir olmali
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® Esnek olmali
e Diisiik trombojenik 6zellikte olmali
e Radyoopak 6zellikte olmalidir.

Karotis bifurkasyonu diizeyinde genellikle kendiliginden genisleyen stentler
kullanilirken bifurkasyondan uzak IKA distal segmentlerinde balon ile genisletilen stentler
tercih edilmelidir. Kendiliginden genisleyebilir stent tercih edilmesinin sebebi
yerlestirildikten sonra damar duvari ile daha iyi uyum saglamasidir. Kullanilan stent mutlaka
stenotik segmentin tamamini kapsamalidir, aksi durumda erken donemde restenoz veya islem
sirasinda diseksiyon ve emboli olusumuna neden olabilir.

Stent cap1 genellikle olgudaki karotis arter yapisina gore se¢ilmelidir. Ortamala stent
cap1 6-9 mm arasinda, uzunlugu ise 20-40 mm arasinda olmasi genellikle yeterli olmaktadir.
Genelde internal karotis arterindeki darliklar bifurkasyon diizeyine uzandigi i¢in yerlestirilen
stentler de ana karotis arterine uzatilmalidir. Yapilan bir calismada 50 yasin iizerindeki
erkeklerde ana karotis arterinin cap1 6.3 mm (5.5-7.6 mm); kadinlarda 5.5 mm (4.8-6.6 mm)
olarak bulunmustur (34). Kendinden genisleyen stent capina karar verilirken, stent ¢ap1 ana
karotis arterinin ¢apindan 1-2 mm daha biiyiik olmalidir. Yani stent cap1 IKA’in 1.4 ile 2 kat1

arasinda olmalidir (116).

Giiniimiizde ticari kullanimda olan, karotis arterleri i¢in iiretilen baz1 stentler ve genel

ozellikleri Tablo 2’de verilmistir.
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Tablo 2: Karotis arterleri icin kullanilan baz stentler ve 6zellikleri  * : Stent capina gore
artabilir K.G.:Kendiliginden genisleyebilir B.G.: Balonla genisleyebilir

Nikel ve titanyum alasimlarindan (nitinol) iiretilen stentler, oda sicakligindan daha
diisiik 1silarda 6zgiin seklini kaybetmektedir. Bu o6zellikten yararlanilarak viicut 1sisinda
normal boyutlarinda iiretilip sekillendirilen stentler daha diisiik 1silarda implantasyona imkan
saglayacak sekilde kiiciiltiiliip tastyic1 sistem iizerine yerlestirilirler. Implantasyon sonrasi
viicut 1sis1iyla kendiliginden genisleyerek onceden verilen sekil ve boyutlarina tekrar
donmektedir. Bu olaya termal bellek ad1 verilir.

Wallstent, celik monofilamanlarin ag seklinde dokunmasiyla olusan tiibiiler yapida
olusumdur. Herbir filamanin yay etkisi nedeniyle serbestlestirildiginde kendiliginden

genisleyebilmektedir.

3.1.2 Primer stentleme: Genellikle daha diisiik dereceli (%70-85 arasinda) ve yiiksek
emboli riski tagiyan iilsere ya da ultrasonografik olarak ekoliisent (yagli ya da hemorajik
dejenerasyon gosteren) plaklarin bulundugu darliklarda tercih edilen bir yontemdir. Burada

ilk planda balon ile predilatasyon islemi emboli riski nedeniyle uygulanmaz. ilk olarak uygun
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cap ve uzunluktaki stent implante edildikten sonra balon anjioplasti islemi gerceklestirilir

(106).

3.2. Distal emboli onleyici sistemli (korumali) karotis anjioplasti
Emboli onleme yontemleri, karotis artere stent yerlestirilmesi isleminde embolik
orjinli serebral komplikasyonlarin biiyiikk ¢ogunlugunun Onlenmesinde 6nemli bir role

sahiptir.

Emboli 6nleme yontemleriyle ilgili birkag teknik mevcuttur. Ideal bir serebral emboli
onleme yonteminin; kullanimi basit, uygulanabilmesi kolay ve hizli, yeteri kadar radyoopak
ve atravmatik olmasi gereklidir. Boylece plaga miimkiin oldugunca az travma uygulayarak
lezyonun gecilmesi saglanmalidir. Uygulama siiresince, serebral dolasgimin emboliden
korunmas1 ve serebral perfiizyonun devami gereklidir. Emboli 6nlemek i¢in balon okliizyon
yontemi kullaniliyorsa sistemin balonunun damarda vazospazma yol agmamasi gereklidir.
Ayrica kars1 taraf karotis arterinde ileri derecede stenoz ya da Willis poligonunda

sirkiilasyonu bozan lezyon varliginda hasta islemi tolere edemeyebilir (150, 73)

Serebral dolasima olasi emboliyi onleme ama¢hh koruma yontemleri iki sekilde
gerceklestirilmektedir. Bunlar;
e (Qkliizyon yontemi

e Filtre yontemi

3.2.1 OKkliizyon yontemi
Internal karotis arterinde okliizyon yapan balonlar kullanilan lokalizasyona gore iki

cesittir:
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a ) Distal (IKA diizeyinde) okliizyon yapan sistemler

Karotis sistemdeki mevcut stenozun distaline gegilerek internal karotis arter
liimeninin balon ile okliizyonu temeline dayanir. IKA’nin icerisinde diisiik bir basincta
sigirilen balon ile total okliizyon saglandiktan sonra akimin eksternal karotis arterine
yonlenmesi saglanir. Bu sayede distale embolizasyon onlenir. Koruma balonunun hemen
proksimalinde bulunan kateterdeki aspirasyon deliklerinden embolik partikiillerin tamami1 ya
da biiyiikk cogunlugu aspire edilir. Ya da serum fizyolojik infiizyonu yapilarak dilatasyon
saglanan ve tedavi edilen alanin temizlenmesi amaclanir. Bu yontemle embolik partikiillerin

EKA’e dogru uzaklastirilmast saglanir (11).

b. Proksimal (AKA diizeyinde) okliizyon yapan sistemler

Bu sistemlerde emboli koruma balonu ana karotis arteri diizeyinde sisirilerek internal
karotis arterine giden akim engellenir. Balon icerisinde distale geg¢is saglayan bir liimen
bulunmaktadir. Bu liimenden distaldeki stenotik segmente balon anjioplasti ve stent
implantasyonu gergeklestirilir. Bu sistemde iatrojenik karotis calma fenomeni olusturularak
internal karotis arterindeki akim tersine ¢evrilir ve serebral dolagimdan gelen kanin eksternal
karotis arterine dogru akmasi saglanir. Bu sayede stenotik bolgeden anjioplasti sirasinda
meydana gelen embolik partikiillerin EKA’ya dogru uzaklastirilmasi saglanir. Bu yontemin
kullanildigr olgularda mutlaka Willis poligonunun yeterli islev gostermesi gerekir.

3.2.2 Filtre yontemi

Bu yontemde, karotis arterindeki stenotik segmentin distaline ¢esitli materyallerden
imal edilen filtre yerlestirilir. Yerlestirilen bu filtre, kan akimina izin verirken belli boyutun
tizerindeki partikiillerin gecisine izin vermeyen bir sistemdir. Bu sistemler distaldeki karotis

boyutuna gore c¢esitli caplarda olabilmektedir. Filtre sistemlerinin iletimini ve



48

serbestlestirildikleri noktada tutulmalarim1 saglayan kilavuz telleri {izerinden  balon
anjioplasti ve stent yerlestirilme islemi yapilmaktadir (123).

Serebral emboli Onleyici sistemler erken donem postendarterektomi stenozlari,
radyasyon stenozlari, Takayasu arteriti, FMD, diseksiyon ve karotis anevrizmalarinda
gerekli degildir.

Karotis anjioplasti sonrasinda elde edilen liimen acikliginin normal liimen c¢apina
oran1 %70 ve daha fazla olmasi ya da bir bagka ifadeyle rezidiiel stenoz oram1 %30 ve daha az
ise anjiografik basaridan soz edilebilir. Restenoz ise elde edilen liimen agikliginin %50 ve
daha fazla oranda daralmasidir (144).

Karotis anjioplasti ve stent yerlestirilmesi sonras1 mutlaka kontrol anjiografisi
yapilmalidir. Ayrica islem sonrasinda rutin serebral anjiografik degerlendirme ve genel bir
norolojik muayene gereklidir. Olgularda emboliye baglh motor ya da duysal bir defisit gelisip
gelismedigi arastirilmalidir. Islem sonrasinda olgulara mutlaka antiagregan tedavi kombine
ya da tek ilagla yapilmali, eger varsa sistemik hastaliklara kars1 primer veya sekonder koruma

saglanmalidir(40).

Stent yerlestirilen olgularin, restenoz gelisiminin degerlendirilmesi amaciyla
hemodinamik ve morfolojik olarak uzun doénem takibi gereklidir. Renkli Doppler US
noninvaziv bir yontem olmasi nedeniyle takipte kullanilmasi en uygun goriintiileme
yontemidir. Literatiirde stent yerlestirilen olgularin takiplerinde degisik zamanlarda noérolojik
muayeneleri ile Doppler sonografi kontrolleri yapilmistir. Berkefeld ve arkadaslar1 (76), stent
yerlestirilmesinden sonra 1. ay, 3. ay, 6. ay, 12. ay ve daha sonra yilda bir defa kontrol

etmislerdir. Kirch ve arkadaslan ise(39) stent yerlestirdikten sonra 1. giin, 3. ay, 6. ay, 12.ay
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ve daha sonra yilda bir defa kontrol etmislerdir. Zhou ve arkadaslart ise kontrollerini 1. ay,

6. ay, 12. ay ve daha sonra yilda 1 kez yapmislardir (160).

4. Karotis Anjioplasti ve Stent Uygulamasi1 Komplikasyonlari

4.1. Uygulama esnasinda izlenen komplikasyonlar

a. Emboli: En sik gelisen komplikasyondur.  Aspirasyon teknigi kullanilan
sistemlerde embolik komplikasyonlar aspirasyon sonrasinda kalan plak debrisinin yikanarak
EKA sulama alania yonlendirilmesi yerine yetersiz aspirasyona bagl IKA’e embolizasyonu
ile meydana gelir.

Distal karotis liimeni ¢apindan daha kiiciik liimen capina sahip filtre sistemleri
kullanildiginda, filtre kenarlarindan distale mikroembolik partikiiller kacabilir. Ayrica
filtrenin geri toplanmasi sirasinda kilif icerisine alinirken embolik materyalin distale kagmasi

da olas1 komplikasyon nedenidir.

b. Diseksiyon: Predilatasyon amaciyla balon anjioplasti sirasinda damar duvarinda
intimal yirtilmaya bagl diseksiyon gelisebilir. Stent yerlestirildikten sonra, stentten daha
uzun balon tercih edildigi zaman da diseksiyon meydana gelebilir. Bu durumda tedavi,
antikoagiilasyon ve diseksiyon flebi proksimalini icine alacak sekilde stent

implantasyonudur.

c. Vazospazm: Kilavuz telin ya da filtre sistemlerinin mekanik irritasyonu sonucu
vazospazm gelisebilmektedir. Kritik serebral perfiizyonu olan olgularda vazospazm medikal
olarak intraarteriyel nitrogliserin (100-300 mikrogram) ya da papaverin (300mg’a kadar

cikilabilir) ile tedavi edilmelidir(74).
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d. Bradikardi: Stentin ya da balonun, glomus karotikuma mekanik basis1 sonucu

meydana gelir. Ciddi bradikardi durumlarinda atropin ( 1 mg ) ile tedavi gerekebilir.

4.2. Uygulama sonrasinda erken donem komplikasyonlar

a. Emboli / tikanma : Erken donemde trombiis formasyonu, tam tikanma ve
tromboembolik olay gelisen olgularda mekanik trombektomi ve lokal intraarteriyel

tromboliz, antiagregan tedavi uygulanabilir.

b. Hipotansiyon / Bradikardi: Glomus karotikuma mekanik basi sonrasi ilk bir hafta
icerisinde hipotansiyon ve bradikardi gelisebilir. Ciddi klinik durumlarda dopamin infiizyonu

ile bu durum diizeltilebilir.

c. Intraserebral kanama: Nadir goriilen bir komplikasyondur.

4.3 Ge¢ donem komplikasyonlar

a. Restenoz: Neointimal hiperplaziye sekonder liimende %50 ve daha fazla daralma
meydana gelmesidir. Bu durumdaki olgulara tekrar balon anjioplasti ve gerekirse stent

implantasyonu uygulanabilir.

b. Sekonder stent deformasyonu ve okliizyon: Deformasyon genellikle balon ile
genisleyen stentlerde goriiliir. Kendiliginden genisleyen stentlerde deformasyon cok daha
nadirdir. Stent deformasyonu meydana geldiginde modelleme amaclh tekrar dilatasyon ve

gereken olgularda tekrar stent implantasyonu gergeklestirilebilir.
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4.4. Girisim yeri komplikasyonlari
a. Ekimoz /lokal agn

b. Hematom
c. Psodoanevrizma/AVF

d. Enfeksiyon

4.5. Diger komplikasyonlar

Anjiografi islemi sirasinda kullanilan iyotlu radyokontrast maddeye bagh cesitli

allerjik reaksiyonlar gelisebilmektedir.
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D. STENT iCINDE YENI OLUSAN STENOZ
1. Intimal Hiperplazi

Yeniden olusan stent darliklarinin en 6nemli nedeni intimal hiperplazidir. Balon
anjioplasti, diiz kas hiicre proliferasyonu ve intimal hiperplaziye yol acarak arter liimeninde
degisikliklere yol acar. Arter liimeninde sisirilmis balon normal veya aterosklerotik duvar
yiizeyindeki endotelde asinmaya yol acar. Sonucta plakta diseksiyonlar meydana gelir.
Tromboza kars1 direnci saglayan endotel tabakasi hasara ugradiginda kan akimi damarin
derin tabakalarim etkiler ve trombozis gelisir. Daha sonra diiz kas hiicre proliferasyonu ve
migrasyonu ile neointimal hiperplazi ortaya c¢ikar. Baslangicta asimetrik hasar varsa olusan
vaskiiler cevap da asimetrik ya da eksentrik olacaktir.

Balon anjiplasti ile karsilastinldiginda stent uygulamasinda liimen daha diizgiin
kontur 6zelligi kazanir. Stentin ags1 yapilari damar duvarinda daha kronik bir hasara yol acar.
Damar duvarindaki endotel tabakasinin hasarlanmasi, media ve adventisya tabakalarinin
mekanik gerilmeye maruz kalmasi restenoz mekanizmasi icin uyar1 olusturur. Bu uyarilar
sonucu media tabakasindaki diiz kas hiicreleri ve adventisya tabakasindaki fibroblastlar
cogalirlar ve intima tabasina dogru goc ederler (140).. Stent yerlestirilmesi sirasinda olusan
hasar ne kadar fazla ise diiz kas hiicrelerinin proliferasyonu da o kadar fazla olacaktir (139)..
Hayvan deneylerinde stent yerlestirilen damarlarda neointimal hiperplazi ayn1 damarlarda
yapilan balon sonucunda olusan neointimal hiperplaziye gore 4 kat daha fazladir (128, 82,
64).

Stent i¢i restenozundan ilk 36 aya kadar myointimal hiperplazi sorumludur. 36 aydan
sonra olusan stenozlarda ise aterosklerotik plaklarin rol aldigi diisiiniilmektedir (151).

Restenoz aterosklerozun hizlanmis sekli degildir. Patofizyolojik siirecleri farklidir.
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Ateroskleroz ve restenoz patogenezinde lokositler Onemlidir. Lokositler, ozellikle de
monositler aterosklerotik plak olusumunda rol alirlar (131).

Farb ve arkadaglar1 (48) yerlestirdikleri 116 koroner arter stentinin takibinde, media
tabakasindaki hasarin genisligi ile inflamasyon ve restenoz arasinda kuvvetli iligkiler
bulmuslardir. Moreno ve arkadaslan (98), anjioplasti sirasinda aterektomi kateteri ile aldigi
dokudaki makrofaj sayisi arttik¢a restenoza egilimin arttigim1 kanitlamislardir.

Yerlestirilen stente vaskiiler cevabin 4 evresi vardir (Sekil 5). Bu evrelerin zamanlar1
farkli olsa da birbirlerinden kesin sinirlarla ayrilmayabilirler.

1. Trombozis: Stent implantasyonunundan sonraki ilk 3 giinde liimende anlaml
daralmaya yol agmayan fokal mural trombiis depolanmasidir. Stentin ags1 yapilari,
damardaki daha derin tabakalara etki etmigse bu evre daha uzun ve siddetli olabilir (139, 130,
27).

2. inflamasyon: Bu evrede mononiikleer ve polimorfoniikleer 16kositler internal
elastik membrana siki bir sekilde baglanirlar. Yiizeydeki yapismis lokosit sayisi, stent
icindeki neointimal proliferasyonun derecesini belirlemektedir. (130). Liimen yiizeyindeki
yapismis hiicrelerin sayist stent yerlestirilmesinden 3 ile 7 giin sonra azalmaya baslarken
dokuya infiltre olmus makrofaj sayisinda artis gozlenir. Muhtemelen bu hiicreler liimen
yiizeyinden migrasyona ugrayan ve stentin ags1 yapilari ¢evresinde ya da bu yapilarin uzak

kesimlerinde neointimal tabakay1 olusturacak multiniikleer dev hiicrelere doniiseceklerdir.

3. Proliferasyon: Stent yerlestirilmesinden 7 giin sonra inflamatuar hiicrelerin damar
yiizeyinden igeri girmeleri ile intimal hiicre proliferasyonu aymi zamana rastlar. Diiz kas

hiicreleri ve monositler boliinme potansiyeline sahip olup hiperplastik lezyonun iskeletini
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olustururlar (Resim 3). Yapilan caligmalarda erken donemde arterdeki monosit sayisi ile

neointimal hiperplazi derecesi arasinda dogru orant1 bulunmustur(130).

Resim 1. Stent yerlestirilmis arterden alinan kesitler. A: Hematoksilen-Eozin boyamayla
damar duvar yapilar ve stent materyali izlenmektedir. Stent materyalinden liimene dogru
uzanan neointimal hiperplazi dikkati ¢ekmektedir. Daha biiyiik biiyiitmede (B) ise (ok
baslariyla gosterilen) saglam internal elastik lamina izlenmektedir. C: Toluidin mavisiyle
yapilan boyamada stent materyali ve bu kesimden liimene uzanan neointimal tabakadaki
hiicreler izleniyor. D: Trikrom boyamayla stent materyali, korunmus arteriyel yap1 ve saglam

internal elastik lamina ile liimene uzanan neointimal hiperplazi izlenmektedir.

4. Yeniden yapilanma (remodeling) : Balon anjioplasti sonucu arter duvarinda
olusan deformasyon nedeniyle liimen daralmasi meydana gelir. Erken donemde olusan bu
cevap “elastik recoil” mekanizmasiyla olusur. Ge¢ donemde kollajen birikimi ve fibrozis
meydana gelir. Stent “elastik recoil” i simirlandirmasina ragmen “remodeling” in Oniine
gecemez. Ciinkii arter duvari, stent agsit yapilarim sikistinir ve onlara karst bir kuvvet
olusturur (129). Bunu da stent agsi yapilari boyunca elastin destriikksiyonu ve kollajen

birikimi yaparak gosterir. Ve bu kesimlerde inat¢i inflamasyona neden olur.
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trombiis depolanmasi

A | ! | ! |

yuzeye yapisan
monositler / monositler

+ :
inflamasyon

dokuya infiltre olmus

py =

stent sonrasi giinler

Sekil 5. Stente bagli arteriyel hasara
verilen cevabin zamana gore degisimi. A:
Plateletten zengin trombiis birikimi (Stent
yerlestirilmesinden sonraki 3-4 giin). B:
Trombiis depozisyonu ile birlikte hasarl
kesimde ylizeye yapigsmis monositlerden
zengin inflamatuar hiicreler toplanirlar.
Stent yerlestirilmesinden 3-7 giin sonra
yiizeye yapisan monositler neointimaya
dogru migrasyona ugrarlar. C: 7. giinde
kas  hiicreleri,  monosit

diiz ve

makrofajlarin  proliferasyonuyla olusan

neointima en yiiksek diizeyine ulasir. D:
Adventisyada ve tunika mediada kollajen
birikimi ile neointimanin yol ac¢tig1 yeniden
ile stent yapilaria

yapilanma agsi

disaridan baski yapilir.

Lokosit kiimelenmesi ve inflamasyon

Vaskiiler hasara bagl 16kosit kiimelenmesi ve infiltrasyon meydana gelir. Sonugta bu

kesimlerde platelet ve fibrin birikir.

Bu 1okosit ve platelet biriken yerlerde hemoraji ile

iskemi-reperfiizyon hasar1 da olusur. Platelet ve 16kositler arasindaki etkilesim inflamatuar

cevapta Onemlidir. Lokosite bagli plateletlerin ve damar ic¢ yiizeyine yapisik plateletlerin

transmigrasyona ugradig ileri siiriilmiistiir (35). Baslangicta dagimik olan plateletler ve

yuvarlanan 16kositler platelet p-selektin mediatorii ile etkilesirler ve birbirine yapisirlar (168).
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Damar i¢ ylizeyinde bulunan birbirine yapismis lokosit-platelet kompleksi ile plateletler
transmigrasyona ugrar. Bu siire¢ adezyon molekiillerinden integrin ile olur. Notrofil ve
monositlerde bulunan B2 integrin molekiilii olan Mac-1, vaskiiler hasar sonucu olusan
l6kosit kiimelerinde de 6nemli oranda goriiliir. Bu molekiil; vaskiiler hasar sonucu 16kosit
toplanmasi, nétrofil aktivasyonu sonucu notrofil-platelet komplekslerini arttirmak, adezyon
molekiillerinin salgilanmasini denetlemek, genel olarak integrin aktivasyonunu saglamak ve
kemokin sentezini saglamak gibi gorevleri vardir. Periferal kanda bakilan nétrofil-platelet ve
monosit-platelet kompleksleri vaskiiler hastalik aktivasyonunu gosterebilir (109,52).
Lokositlerin  kiimelenmesini saglayan kemokinler hasarli endotel hiicrelerinden ve
Iokositlerden salinir. “C-C” kemokini ve monosit kemoatraktant protein (MCP)-1
monositlerin kiimelenmesini saglar. C-X-C kemokini, interlokin-8(IL.-8) 16kositlerin vaskiiler

hasarli bolgeye gelmelerini saglar.
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D. Lokosit infiltrasyonu, diiz kas hiicre

A. Stent dncesi aterosklerotik plak

—e <

Med; -t o
Endcthelium
s m -
’.q‘.— 3—-.—. z
diiz kas makrofai Biiyiime faktorleri
hiicreleri ' (FGF, PDGF, IGF, TGF-R, VEGF)
B. Erken post-stent E. Neointimal hiperplazi, diiz kas hiicre
Endotel hasari, platelet ve fibrinojen birikimi proliferasyonunda artig, makrofaj

kumelenmesi

- Wy T
DT o9 o

(. S £ AT

‘e Neointima

< oo -

Platelet, fibrinojen

C. Lokosit kiimelenmesi

et F. Restenotik lezyon
Sitokin salinimi

makrofaj sitokinler nétrofil
(MCP-1, IL-6, IL-8)

Sekil 6. A. Stent Oncesi aterosklerotik plak, B. Erken post-stent, C ve D. Lokosit
kiimelenmesi, infiltrasyonu ve diiz kas hiicre proliferasyonu ile migrasyonu, E. Hasardan
haftalar sonra neointimal hiperplazi, diiz kas hiicre proliferasyonu ve monosit kiimelenmesi,
F. Ekstraselliiler matriksten zengin plak (51).

Stent i¢i yeniden olusan stenozun patofizyolojik siirecleri sekil 6’ da gosterilmistir.

Stent yerlestirildikten sonra erken donemde endotel hasar1 ile bu kesimde platelet ve fibrin

depolanmasi goriilir (Sekil 6B). Aktive olmus plateletlerden salinan P-selektin ve
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glikoprotein Iba (GPIba) adezyonu saglayan molekiillerdir. Dolagimdaki 16kositler ise
plateletlerin yiizeyindeki “P-selektin glikoprotein ligand” 1na baglanirlar (Sekil 6C).
Lokositlerdeki adezyon molekiilleri (integrin gibi) ile plateletlerdeki reseptorler (GPIba)
sitokinlerin etkisi altinda birbirlerine sikica baglanirlar. Daha siki bir sekilde birbirine
baglanan bu kompleks hasarli damar yiizeyinde bulunan fibrinojendeki GPIIb/IIla
reseptoriine de baglanir (Sekil 6D). Lokositler, platelet ve fibrinden olusan tabakay1 gecerek
(migrasyon) diiz kas hiicrelerinden salinan sitokinlere dogru hareket ederler (sekil 6C ve 6D).
Platelet, 16kosit ve diiz kas hiicrelerinden salinan biiyiime faktorleri ile diiz kas hiicreleri
cogalir ve neointimaya dogru go¢ ederler (Sekil 6D). Olusan neointima tabakasinda diiz kas
hiicreleri, ekstraselliller matriks ve makrofaj kiimeleri yer alir (Sekil 4E). Uzun donemde

selliiler elemanlar azalir, ekstraselliiler matriks artar (Sekil 6F).

Restenotik siirecte yer alan 6nemli biiyiime faktorleri ve stokinler ile bunlarin etkileri

Tablo 5 ve 6’ da aciklanmustir. (51)

Biiyiime faktorleri Kaynak(damar duvarinda) Etkisi

PDGF A ve B Plateletler, endotel hiicreleri, diiz kas | Diiz kas hiicre proliferasyonu
hiicreleri ve migrasyonu

FGF(asidik ve bazik) Diiz kas hiicreleri Diiz kas hiicre proliferasyonu

Insiilin-like ~ Growth | Diiz kas hiicreleri Diiz kas hiicre proliferasyonu

faktor

Transforming Growth | Endotel hiicreleri, diiz kas hiicreleri Diiz kas hiicre proliferasyonu

Faktor ve inhibisyonu

Vaskiiler  Endotelial | Endotel hiicreleri Endotelizasyon ve anjiogenezis

Growth Faktor

Tablo 3. Stent i¢i yeniden stenozda rol alan biiyiime faktorlerinin kaynag ve etkileri
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Sitokinler Kaynak(damar duvarinda) Simiflama ve etkisi
MCP-1 Makrofaj, diiz kas hiicreleri, endotel | En fazla olan C-C kemokini
hiicreleri, fibroblastlar monosit kilmelenmesini saglar.
IL-8 Makrofaj, T lenfositleri, polimorfoniikleer | En fazla olan C-X-C kemokini
Iokosit, diiz kas hiicreleri, endotel | notrofil ve monosit
hiicreleri, fibroblastlar kiimelenmesini saglar.
IL-6 Makrofaj, T lenfositleri, polimorfoniikleer | Akut faz reaktantlarinin

Iokosit, diiz kas  hiicreleri, endotel

hiicreleri, fibroblastlar

salgilanmasini saglar. Ozel bir
vaskiiler etkisi bilinmiyor.

Tablo 4. Stent i¢i yeniden stenozda rol alan stokinlerin kaynagi ve etkileri

Sonografik olarak incelenen stent ile perfiize liimen (SPL) arasindaki neointimal

proliferasyonun kalinlig1 6. aya kadar, ekojenitesi ise 12. aya kadar artis gostermektedir. 24.

ay kontrollerinde neointimal hiperplazide degisiklik izlenmemistir (6).

Stent yerlestirildikten sonra ultrasonografide 3 evre izlenir:

1. Yerlestirildikten hemen sonra stabil olmayan ekoliisen SPL (trombotik tabaka)

2. Orta derecede stabil olan neointimal biiyiime evresi (1-12 ay): Bu donemde ekojenik

SPL iki tabaka halinde goriiliir. En icte liimene bakan ekojenik bir ¢izgi, onun altinda

daha az ekojenik bir tabaka yer alir. Bu nativ damardaki intima-media kompleksine

benzetilebilir.

3. Stabil evre (2.y1l)

Neointimal hiperplazideki hizli artis 3. ayda acik¢a secilmeye baslar, 6. aya kadar

devam eder. 12. aya kadar yavas bir sekilde artmaya devam eden neointimal hiperplazi, daha

sonra sabit kalir. Neointimal proliferasyon, negatif arteriyel yeniden yapilanmadan

sorumludur. ilk 6 ay internal karotis arteri(IKA)/ana karotis arteri(AKA) pik sistolik hizlart

oranlarinda bir miktar artis olur. 12. aya kadar sabit seyreder. 2. yilda ise stent ekspansiyonu

daha fazla oldugundan bu oranlar diisme egilimindedir. Kendiliginden genisleyen stentlerin

capi ilk 2 y1l yavas bir sekilde artmaktadir (pozitif yeniden arteriyel yapilanma). Ekspansiyon
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stent Oncesi plagin tipine gore degisir. Ekspansiyon, yumusak plaklarda fibréz ve kalsifik
plaklara gore daha fazla olur (7).

Stent yerlestirilen olgularda stentin tiim segmentlerinde genisleme goriiliir. Ancak en
fazla genisleme lezyonun oldugu yerdedir. Tiim segmentlerde neointimal hiperplazi goriiliir
ancak lezyonun oldugu yerde en fazladir. Neointimal hiperplazi ile ge¢ donemde stent
genislemesi arasinda dogru oranti vardir. Yani erken donemde stent capr ne kadar diisiikse
restenoz riski de o kadar yiiksektir. Ayrica stent ekspansiyonu ile restenotik alan arasinda da
ters bir orant1 vardir. Yani erken donemde stent ¢ap1 ve stent ekspansiyonu ne kadar fazla ise
neointimal hiperplazi de o kadar az olacaktir (33).

Stent yerlestirildikten hemen sonra intravaskiiler ultrasonografi ile elde edilen stent
ekspansiyon orant: 1-(minimum IKA kesit alani/IKA distalindeki normal alan)x100 formiilii
ile hesaplanabilir.

Neointimal hiperplazinin derecesi ile stent caplari ve stent tipleri arasinda bir iliski
bulunmamistir (116, 38, 114). Ayrica proksimal stent apozisyonu ile restenozun istatistiksel
acidan anlaml oldugu goriilmiistiir (90).

Erken donemde yapilan anjiografide minimum liimen capi ile restenotik alan arasinda
ters bir orant1 vardir. Restenotik alan ile olgularin semptomatik olmasi, diabetik olmasi,
anjiografik kalsifikasyon olmasi ya da kargi tarafta tam tikanma olmasi arasinda istatistiksel
acidan anlamh fark bulunmanmustir. Yas, balon basmeci ya da postdilatasyon balon capi ile
restenotik alan arasinda da iliski yoktur (33). Karotis endarterektomi (KE) sonrasi gelisen
stenozlara yerlestirilen stentlerde restenoz gelisme riski ¢ok yiiksektir (25). Kendiliginden
genisleyen stentlerde, balonla genisleyen stentlere gore neointimal hiperplazi %30-40
oraninda daha fazla gelismektedir. Ancak iki stent tipi arasindaki ge¢ dénemde perfiize olan

limenin daralma oranlar1 birbirinden farkli degildir. Kendiliginden genisleyen stentler;
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yerlestirildikten sonra da genislemeye devam ettiginden, neointimal hiperplazi fazla da olsa
limen daralmayacaktir (62). Kendiliginden genisleyen stentlerde  neointimal
proliferasyonunun fazla olmasi, stentin kronik ekspansil bir gii¢ olusturarak damarin derin

tabakalarinda hasar olusturdugu seklinde a¢iklanmistir (137, 58, 138).

2. Stent icinde yeni olusan stenozda hiz kriterleri

Karotis arterine yerlestirilen stentlerde restenoz orani kesin olmamakla beraber 1
yillik takiplerde %?2-22 arasinda degismektedir (163,29,18). Duplex ultrasonografi karotis
arterlerindeki stenozun tamisinda yaygin kullanilan, invaziv olmayan bir yontemdir (5).
Birtakim hiz kriterlerleriyle stenozun derecesi belirlenebilmektedir (47).. Ancak stent
yerlestirilen arterlerde duvar komplianst degistigi i¢in hiz kriterleri de degisiklik
gostermektedir (91,125). Komplians, bir arter segmentindeki pulsatil basin¢ degisikliklerine
bagli hacim degisikligini ifade eder (142).

Stent yerlestirilen olgularin takibinde, restenoz oranlarini belirlemek i¢in, dogru hiz
kriterleri kesin olarak belirlenmemistir (127). Nativ arterlerdeki stenoz derecesini belirlemede
kullanilan hiz kriterleri, stent yerlestirilen arterlere uygulaninca restenoz oranlart artmistir
(90, 127).

Erken donemde, takiplere temel olusturacak hizlarin bilinmesi gerekir. Temel alinan
hizlarda artig goriilmesi restenozu diisiindiirmektedir (8)..

Karotis arterine stent yerlestirilmis olgularin Doppler sonografi kontrollerinde, stent
sonrasi pik-sistolik hiz(PSH)>150 cm/sn ve IKA/AKA>2.16 oldugunda restenoz oran1 >%?20
olarak bulunmustur (88). Bu esik degerin duyarliligi %100, 6zgilligi %98, pozitif 6ngorii

degeri %75, negatif ongorii degeri ise %100 olarak belirtilmistir.



62

Stentli arterlerlerde pik sistolik hiz, diastol sonu hiz ve IKA/AKA oranlari artis
gostermektedir. Stentli arterlerde %50-69 oranindaki stenozda IKA/AKA oram 4.74+0.61
olarak bulunmustur ( Nativ arterde bu oran 3.68+0.24). %70’ in tizerindeki stenozlarda pik
sistolik hiz 47522 cm/sn (nativ arterlerde 337+26 cm/sn), diastol sonu hiz 172423 cm/sn
(nativ arterlerde 122+8 cm/sn), IKA/AKA orani ise 8.18+2.19 (nativ arterlerde 5.11+0.66)
olarak bulunmustur. %70’ in iizerinde anjiografik darligi olanlar icin PSV’ in 350 cm/sn’nin
iizerinde olmas ile duyarlilik %100, ozgiillik %96, pozitif 6ngorii degeri %55, negatif
ongorii degeri %100 olmakta; IKA/AKA oram > 4.75 iizerinde olursa duyarhilik %100,
ozgiilliikk %95, Pozitif ongorii degeri %50, negatif 6ngorii degeri ise %100 olmaktadir. Yani
>%70 stent restenozunda PSH’nin >350 cm/sn’nin iizerinde olmas1 ve IKA/AKA oraninin >
4.75 olmast olduk¢a duyarli sartlardir. >%50 stent restenozunda PSH’ nin 225 cm/sn ve
IKA/AKA oraninin ise >2.5 olmasi gerekmektedir (145)..

PSH 170 cm/sn iizerinde oldugunda ya da PSH’ nin takiplerde %50’den fazla
arttiginda restenoz ya da tam tikanma diisiiniilmelidir. Bu degerlerin duyarlilig1 ve 6zgiilliigii
%100 diir. Ayrica diastol sonu hiz (DSH) 120 cm/sn’ nin iizerinde olmasi1 ya da takiplerde
%50’den fazla artis1 restenoz ya da tam tikanma anlamina gelmektedir. Bu degerlerin de
duyarliligr ve 6zgiilligi %100 diir (19).

Kabul edilen bir diger kriter de; DSH 140 cm/sn’nin {iizerinde oldugunda ve
IKA/AKA oranmin 4’iin iizerinde oldugunda, %80’in iizerinde stenoza karsilik geldigidir

(160).

3. Stent ici restenozunda tedavi yaklasimlari
In-stent restenozunda hangi tedavi seceneginin uygulanacag kesin degildir. Stent

restenozunda balon anjioplasti, tekrar stent yerlestirilmesi, politetrafloroetilen greftlerle
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stenotik kesimin by-pass edilmesi, stentin ¢ikarilmasi ile birlikte karotis endarterektomi(KE)
yapilmasi gibi tedavi secenekleri vardir (164, 110, 53,20)

%50 ve iizerinde restenozu olan semptomatik olgular tedavi edilmelidir (16, 2).
%70’in tizerinde restenozu olan asemptomatik olgularda ise inme riskinin arttigindan dolay1
tedavi endikasyonu vardir (16, 105).

In-stent restenozunda cerrahi tedavi teknikleri; nativ arter stenozunda uygulanan
cerrahi tedaviye gore kompleks ve alisilmisin disinda olup yiiksek komplikasyon orani olan
yaklagimlardir (20).  Restenozda uygulanan balon anjioplasti ya da stent yerlestirilmesi ise
bunun tam tersine, uygulanmasi1 kolay ve riski diisiik bir islemdir. Bu teknikler, nativ
arterdeki anjioplasti ve stent yerlestirilmesi islemine ¢ok benzemektedir. Bu olgularda da
emboli dnleyici fitreler kullanmak gerekmektedir. Islem sonunda bu filtreler incelendiginde
neointimal tabakamin primer aterosklerozdan cok farkli oldugu goriilmiistiir. In-stent
restenozunda endovaskiiler tedavi yapilan olgularin filtrelerinde; fibr6z doku pargalari, fibrin
aglar, eritrosit, 10kosit ve plateletten zengin trombiis izlenmistir. Tekrar endovaskiiler
girisim yapilan olgularda restenoz gelisme oram diisiik olup %?3.1 olarak belirtilmistir (16).

Stent ici restenozda, endovaskiiler tedavi yontemleri basta tutulmalidir. Bu
endovaskiiler tedavi yontemlerinden de oncelikle balon anjioplasti uygulanmalidir. Ikinci
stentin yerlestirilmesi ise daha sonra diisiiniilmelidir. Ciinkii ikinci stent yerlestirildiginde
kink(dirsek) yapma olasiligi artmaktadir. Kink yapmis stentin bir kenar1 damar liimenine
uzanirken diger kenar1 damar duvarindan disa dogru protriide olmaktadir. Bu ise restenoz
gelisme riskini arttirmaktadir (16, 24, 160).

Stent distal kesiminde gelisen restenozun en énemli nedeni, stentin kink yapmasidir.

Bu tiir restenozlarda sadece balon anjioplasti yapilmali, ikinci stentin yerlestirilmesinden
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uzak durulmalidir. Ciinkii yeni yerlestirilecek stentin de kink yapma olasilig1 oldukga fazladir
(164).

Kesici (“cutting”) balon anjioplasti tekniginde, mikro bicakla stenotik lezyona kesi
atilip, myointimal hiperplazinin fibroelastik devamliligi bozulmaktadir. Bu yontemin; daha
az balon islemi uygulanmasi, stente daha az ihtiyag duyulmasi, balonun daha az
yerdegistirmesi gibi avantajlar1 bulunmaktadir. Negatif yeniden yapilanmaya neden olan

damar duvar gerilmesini azaltmaktadir (24).
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III. GEREC VE YONTEM

Calismamizda Mayis 2004 ve Mayis 2006 tarihleri arasinda aterosklerotik karotis
arteri stenozu tamis1 alip intravaskiiler stent yerlestirilerek tedavi edilen 34 olgu
degerlendirilmistir. Olgularin 26 tanesi erkek, 8 tanesi kadin olup yas ortalamalar1 65.9+6.6
idi (yas dagilimi 54-77). Stentlerin 17 tanesi sag internal karotis arterine, 17 tanesi sol
internal karotis arterine yerlestirilmistir. Tiim olgular sistemik hastaliklar (hipertansiyon,
diabet, hiperlipidemi, koroner damar hastalig1) yoniinden arastirilmis, kanama ve pihtilasma
faktorleri icin rutin kan testleri yapilmustir. Islemden 1 giin 6nce antiagregan tedavi almayan
olgularin hepsine Klopidogrel 300 mg tek doz (ylikleme dozu) ile premedikasyon
saglanmistir. Daha Onceden antiagregan tedavi alanlarin medikasyonunda herhangi bir
degisiklik yapilmamaistir.

Tiim olgularda tanisal ve girisimsel islemler AFM Advantx anjiografi cihazi, Angix
M 200.4 anjiografi masast ve DX Highline sayisal goriintilleme sistemleri (Software: A
03.48, General Electric, Milwaukee, USA) ile gerceklestirildi. Olgularin tiimiinde tanisal ve
girisimsel islemler icin femoral arter girisim yolu olarak kullanildi. Stenoz derecesi NASCET
stenoz Ol¢lim kriterlerine gore hesaplandi. Karotis arterlerinde %50 ve iistii stenozu bulunan
semptomatik olgular ile % 70 ve iistii darligi bulunan asemptomatik olgulara anjioplasti ve
stent yerlestirilmesi islemleri gerceklestirildi.

Femoral artere yerlestirilen SF damar kilift yardimiyla stenozun ipsilateralindeki ana
karotis arterine Vertebral ya da Simmons II kateter ile ulasildi. Islem sirasinda tiim olgulara
IV yolla 5000 iii heparin uygulandi. Daha sonra 0,035 in¢ kilavuz tel (Stiff Guidewire,
Terumo Corp) ipsilateral EKA’e iletilip SF capindaki damar kilifi, 90 cm’ lik 7F damar kilift

(SuperArrow-Flex® Percutaneus Sheath Introducer Set ARROW®) ile degistirildi. Uzun
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damar kilifi1 kilavuz tel iizerinden ana karotis arterine kadar iletildi. Yerlestirilen uzun 7F
damar kilifi siirekli serum fizyolojik ile yikandi. Filtre sistemi dikkatlice stenoz distaline
gecirilip IKA petréz segmentine kadar iletildi ve agildi. Tiim olgularda FilterWire EZ™
emboli Onleyici filtre kullamilmistir. Lezyon distali ile filtre arasinda en az 3 cm mesafe
kalmasina 6zen gosterildi. Filtre sisteminin ilerletilebilmesi icin hicbir olguda predilatasyon
yapilmadi. Cok yiiksek dereceli stenozu (%95 ve tistii) bulunan 6 olguda stentin rahat
gecebilmesi icin 3 mm c¢apli balon kateter ile (Gazelle Balloon Dilatation Catheter B.S.C.)
predilatasyon uygulandi (%17.6). Daha sonra damar ¢ap1 ve stenoz uzunlugu gbz Oniine
almarak 6-9 mm capinda ve 2-4 cm uzunlugunda kendiliginden genisleme 6zelligine sahip,
karotis arterlerinde kullanilmak iizere imal edilen intravaskiiler stentler yerlestirildi. Stent
uygulamasi yapilan 34 olgunun 1 tanesine (%2.9) Precise (Cordis Corp., Miami, FC,
A.B.D.), 2 tanesine (%5.9) Xact™(Abbott Vascular Devices, Mednova Ltd., Galway Ireland)
ve geri kalan 31 tanesine (%91.2) Wallstent(Boston Scientific Ireland Ltd., Galway, Ireland)
yerlestirilmigtir. Xact™ kullanilan olgulardan 1 tanesinde stent ana karotis arterine
uzatilamadi. Bunun disindaki tiim olgularda; internal karotis arterindeki stentler, eksternal
karotis arterinin orifisini kaplayarak ana karotis arterine uzatildi. Stentin yerlestirilmesinden
sonra stentin istenilen capa ulagmasi i¢in 5-6 mm capindaki balon kateterler ile
postdilatasyon yapildi. Islem tamamlandiktan sonra filtre kapatilip geri alindi. Stent
implantasyonu 6ncesi ve sonrasindaki balon dilatasyonlar sirasinda refleks bradikardi gelisen
olgularda iv 1 mg Atropin yapilarak normal kalp atim ritmi saglandi. Islem sonrasinda
kontrol serebral anjiogramlar gerceklestirilip gelismis olabilecek tromboemboli arastirildi.
Herhangi bir sorunu olmayan olgularda islem sonlandirildi. Islem sonrasinda olgularin
ekstremitelerindeki motor yanit degerlendirildi. Femoral arterdeki uzun 7F damar kilifi kisa

7F damar kilifi ile degistirilip gelisebilecek erken donem komplikasyonlarina miidahale
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edebilmek icin yaklasik 6 saat yerinde birakildi. Olgular 1 giin hastanede yatirilarak,
yasamsal islevleri ve norolojik bulgu degisiklikleri agisindan kontrol edildi.

Islem sonrasinda ilk 24 saatte 750 IU/saat olacak sekilde heparinizasyona devam
edildi. Sonraki iki giin subkutan diisiik molekiil agirlikli heparin 0.6 mg dozunda giinde iki
defa uygulandi. Ayrica olgularin 12 ay boyunca 75 mg/giin klopidogrel ve hayat boyu 100-
150 mg/giin asetilsalisilik asit kullanmalar istendi.

Olgular karotis arterine stent yerlestirilmesinden sonra 1. giin, 1. ay, 3. ay, 6. ay ve
12. aylarda renkli Doppler, power Doppler ve B-flow sonografi yontemleri ile kontrol edildi.
Calismaya dahil edilen tiim olgulara yapilan incelemeler hakkinda bilgi verildi ve yazili
onaylar1 alindi. Tiim olgularda; renkli Doppler, power Doppler ve B-flow yontemleri ile
incelemeler LOGIQ 7 (GE Medical Systems, Milwaukee, WI) ultrasonografi sistemi ve 4-10
MHz’lik lineer transdiiser kullanilarak yapildi. Renkli ve power Doppler ultrasonografide
tim parametreler (renk kazanci, duvar filtresi ve ornekleme hizi degerleri) artefaktlar ve
damar disina renk tasmasini en aza indirgeyecek sekilde optimize edildi. B-Flow
ultrasonografide: “sensitivite=8", “background: on”, fokus lokalizasyonu karotis arterin
posteriorunda olacak sekilde ayarlandi. Her iic yontemde de kazang¢ optimum kalitede
goriintii elde edilebilen degerde tutuldu. B-mod, renkli Doppler, power Doppler ve B-flow
yontemleri ile alinan sabit ve hareketli goriintiiler “Logiqworks” arsivleme sistemi araciligi
ile kaydedildi.

Olgulardan tiim kontrollerde longitudinal planda B-mod, renkli Doppler, power
Doppler ve B-flow yontemleri kullanilarak goriintiiler alindi. B-flow goriintiiler iizerinden
neointimal proliferasyon Ol¢timii yapildi. Kaydedilen bu goriintiiler ultrasonografi alaninda

deneyimli iki radyolog tarafindan birbirlerinden bagimsiz olarak neointimal tabakanin
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izlenebilirligi yoniinden degerlendirildi ve skorlandi. Incelenen goriintii, degerlendirilen
parametre yoniinden basar1 oranina gore 1-3 arasinda skorlandi.

Elde edilen verilerin istatiksel analizi “SPSS for WINDOWS” paket programi
kullanilarak yapildi. Degerlendirmelerde Friedman ve Wilcoxon testleri kullanildi;
gozlemciler arasi uyumluluk Kappa skorlamasi ile degerlendirildi, p degerinin 0.05’ten
kiiciik olmas1 anlamli kabul edildi.

Tiim kontrollerde stent ¢apinin en dar oldugu kesimden transvers diizlemde renkli
Doppler, power Doppler ve B-flow yontemleri ile patent damar limenleri manuel olarak
cizilerek alan 6l¢limii yapildi. Bunlardan 6. aya ait kontrollerde bu ii¢ yontemle elde edilen
liimen alanlarinin ortalamalar1 arasindaki farklilik T-testi ile degerlendirildi. Ayrica olgularda
stent yerlestirilen kesimde liimenin en dar oldugu alandan pik-sistolik hizlar1 ve end-diastolik
hizlan ol¢iildii.

Karotis artere stent yerlestirilen 34 olgunun 5 tanesine (%15) anjiografi kontrolii
yapildi. Bunlardan 1 olgu renal stent yerlestirilmesi sirasinda, 1 olgu kontralateral IKA
stenozu kontrolii sirasinda, 1 olgu iliak stent greft kontrolii yapilirken stent de degerlendirildi.
1 olguda ise Doppler ultrasonografi kontroliinde restenoz saptandigi icin kontrol anjiografisi
yapildi. Ayrica 1 olgu 1. yilda yapilan Doppler ultrasonografi kontroliinde stent distal kesimi
komsulugundaki nativ arterde stenoz saptandigi i¢in anjiografi kontroliine alindi. Kontrol
anjiografileri yapilan tim olgularda femoral arter girisim yolu olarak kullanild.

Calismamizdaki tiim olgularin dokiimii tablo 5’de verilmistir.
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OLGU | YAS | CINSIYET | TARIH | LOKALizZAS | STENT STENT | STENOZ ORANIVE | KLINIK
NO YON BOYUTU(mm) | LEZYON YAPISI
1 64 E 05.2004 Sol Wallstent 8X29 %70 tlsere Sag
hemihipoestezi
2 63 E 06.2004 Sag Wallstent 8X29 %90 diizensiz konturlu | DM
3 56 E 07.2004 Sag Wallstent 8X36 %70 tlsere Gorme kaybi
4 65 K 10.2004 Sol Wallstent 8X29 %70 diizgiin konturlu Sag hemihipoestezi
5% 54 E 10.2004 Sol Wallstent 8X21 %80 diizgiin konturlu KAH Preop
tetkikler sirasinda
6 58 K 11.2004 Sol Wallstent 8X21 %50 diizensiz konturlu | TIA
7 58 E 12.2004 Sag Wallstent 8X21 %95 diizgiin konturlu Karotiste iiftirim
8 63 E 12.2004 Sol Wallstent 8X21 %50 iilsere Bag donmesi,
gdrme kavbi
9 70 E 01.2005 Sol Precise 7X40 %95 diizgiin konturlu TIA
10 68 E 01.2005 Sag Wallstent 8X21 %50 tilsere Sol hemiparezi
11 65 E 02.2005 Sag Wallstent 8X29 %99 diizgiin konturlu Sag karotiste
ifiirtim
12 67 K 02.2005 Sol Wallstent 8X21 %50 diizgiin konturlu Sag hemihipoestezi
13* 66 E 03.2005 Sag Wallstent 8X21 % 99 diizgtin konturlu | Bag donmesi
14 72 E 03.2005 Sag Wallstent 8X29 %70 kalsifiye TIA
15* 77 E 04.2005 Sag Wallstent 8X21 %99 iilsere Sol hemihipoestezi
16 62 E 04.2005 Sag Xact 7X20 %90 diizgiin konturlu Karotiste iiftirim
17 71 K 04.2005 Sol Wallstent 8X29 %50 komplike, iilsere Bas donmesi
senkop
18 76 E 04.2005 Sag Wallstent 8x21 %50 diizgiin konturlu Sag hemipleji
19 73 E 05.2005 Sol Wallstent 8X29 % 90 iilsere Senkop, bas
doénmesi
20* 65 K 06.2005 Sag Wallstent 8X21 %99 kalsifiye Sol hemiparezi
21 69 E 07.2005 Sol Wallstent 8X21 %50 diizensiz konturlu | Sag hemihipoestezi
22 77 K 07.2005 Sol Wallstent 10X24 %70 diizgiin konturlu TIA
23 59 K 08.2005 Sag Wallstent 8X21 %90 diizgiin konturlu TIA
24 63 K 09.2005 Sag Wallstent 10x24 %95 diizgiin konturlu Basg agris1 basg
doénmesi
25 61 E 10.2005 Sol Wallstent 10X24 %70 diizgiin konturlu Konugma
bozuklusu, TIA
26 76 E 10.2005 Sag Wallstent 10X37 %80 komplike iilsere TIA
27 55 E 12.2005 Sag Wallstent 8x21 %95 segmenter stenoz | Bag donmesi Sol
hemihinoestezi
28 60 E 01.2006 Sol Wallstent 8X21 %90 diizensiz konturlu | TIA
29 73 E 02.2006 Sol Wallstent 8X29 %90 diizensiz konturlu, | Bag donmesi
kalsifive dengesizlik
30% 76 E 02.2006 Sol Wallstent 8X21 %99 diizgiin konturlu Sag hemihipoestezi
31 72 E 03.2006 Sol Xact 7X20 %80 diizensiz konturlu, | Karotiste iifiiriim
kalsifive
32% 61 E 04.2006 Sol Wallstent 8X21 %99 kalsifiye diizensiz | Bas donmesi
konturlu halsizlik
33 65 E 04.2006 Sag Wallstent 8X21 %60 tipi diizgiin kontur | Sag hemiparezi
34 65 E 05.2006 Sag Wallstent 8X29 %80-90 diizensiz TIA

konturlu

Tablo 5. Tiim olgularin dokiimii. TIA: Gegici iskemik atak, HT: Hipertansiyon, DM: Diabetes

mellitus. *Stent uygulamasi 6ncesi 3X20 mm balon ile predilatasyon yapilan olgular.
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IV. BULGULAR

Birimimizde aterosklerotik karotis arteri stenozu saptanip intravaskiiler stent
uygulamasi yapilan 34 olgunun incelemelerinde tiim stentler patent olarak degerlendirildi. 4
olguda kalsifikasyon nedeni ile liimen net olarak izlenemedi. Tiim olgularda altinci ayda
neointimal proliferasyon izlenmekte olup, kalinlig1 0.6 ile 2.6 mm arasinda degismekteydi.
(Ortalama 1.2+0.5 mm).

Farkli ultrasonografi yontemlerinin (Renkli, power Doppler ve B-flow), karotis
arterine  stent yerlestirilen olgularda neointimal proliferasyonun izlenebilirligini
karsilagtirmak icin yapilan Friedman ve Wilcoxon istatiksel testlerinde asagidaki sonuglar
elde edildi:

Friedman testinde neointimal proliferasyonun izlenebilirligi yoniinden; B-flow
ultrasonografinin, power Doppler ultrasonografiden, power Doppler ultrasonografinin ise

renkli Doppler ultrasonografiden iistiin oldugu goriildii (p=0.000) (tablo 6).

Neointimal proliferasyonun izlenebilirligi (Rank)
Renkli Doppler 1.63
Power Doppler 1.66
B-Flow 2.71

TABLO 6. Friedman Testi Sonuclari

Wilcoxon testi ile yapilan ikili karsilastirmalarda; B-flow yOnteminin, stent
yerlestirilen olgularda neointimal proliferasyonun izlenebilirligi agisindan power ve renkli

Doppler yontemlerinden iistiin oldugu goriildii (p=0.000). Renkli ve power Doppler
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yontemleri arasinda bu oOzellik acisindan istatiksel olarak anlamli farklilik saptanmadi

(p=0.695) (tablo 7).

Neointimal proliferasyonun izlenebilirligi

BF>RD (p=0.000)

BF>PD (p=0.000)
RD=PD (p=0.695)

RD: renkli Doppler, PD: power Doppler, BF: B-flow

TABLO 7. Wilcoxon Testi Sonuclari.

Kappa skorlamasinda go6zlemciler arasinda orta-iyi derecede (0.551-0.682) uyumluluk

saptandi (tablo 8).

Neointimal proliferasyonun izlenebilirligi

Renkli Doppler 0.551
Power Doppler 0.668
B-Flow 0.682

TABLO 8. Gozlemciler Aras1 Uyumluluk (Kappa Skorlamasi)

6. aya ait kontrollerde stentin en dar oldugu kesimden transvers diizlemde her ii¢
yontemle de elde edilen patent damar liimeni alanlarinin ortalamasi renkli Doppler
incelemesinde 0.155 cm?, power Doppler incelemede 0.145 cm?, B-flow incelemede 0.127
cm? olarak bulunmustur. Yapilan t-testi sonuclarina gore iic yontem arasinda patent damar
liimenleri alanlarinin ortalamasi yoniinden istatistiksel acidan anlamhi farklilik bulunmustur(

p=0.000).
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Pik-sistolik hizlar

<125 cm/sn 125-150 cm/sn >150 cm/sn
Olgu sayisi 26 7 1
Ortalama neointimal | 1,174(0,6-2,952) | 1,03(0,624-1,546) 1.282
proliferasyon (mm)
Ortalama PSH (cm/sn) 89 135 182
Ortalama DSH (cm/sn) 29 40 55
Ortalama patent 0,14 0,10 0,06
liilmen alam (cm?2)

Tablo 9. Altinc1 ayda Pik-sistolik hiz degerleri <125 cm/sn, 125-150 cm/sn arasinda
ve >150 cm/sn olarak 3 gruba ayrilmis olgularin; neointimal proliferasyon, PSH, DSH ile
patent liimen alanlar1 ortalamalari. PSH: pik-sistolik hiz, DSH: diastol sonu hiz.

Altinct ayda liimenin en dar oldugu yerden yapilan spektral Doppler incelemesinde
pik sistolik hiz1 125 cm/sn’nin altinda olan olgu sayis1 26’dir (Tablo 9). Bu olgulardan 3’iine
anjiografi kontrolii yapilmistir (tablo 10). Bunlardan ilk olgunun (olgu 1) PSH’si 119 cm/sn,
DSH’si 35 cm/sn’dir. B-flow yontemiyle stent alan1 0.14 cm? olarak ol¢iilmiistiir. Neointimal
proliferasyon 1.542 mm olarak Sl¢iilmiistiir. 1. yilda kontrol Doppler sonografide PSH 126
cm/sn, DSH ise 31 cm/sn olarak bulunmustur. Neointimal proliferasyon ve patent liimen
alaninda belirgin farklilik saptanmamistir. Bu olguda 14. ayda iliak stent greft kontrolii
sirasinda karotis arterindeki stent degerlendirilmistir. %20’nin altinda restenoza neden olan
neointimal hiperplazi saptanmustir.

Diger olgunun (olgu 2) PSH’si 122 cm/sn, DSH’si 22 cm/sn’dir. B-flow yontemiyle
stent alan1 0.07 cm? Olciilmiistiir. Neointimal proliferasyon 0.6 mm olarak olctilmiistiir. 12.
ayda yapilan kontrol Doppler ultrasonografide PSH 150 cm/sn, neointimal hiperplazi 1.14

mm olarak bulunmustur. Renal artere stent yerlestirilmesi sirasinda karotis arterine



73

yerlestirilen stentin de 1. yil kontrolii yapilmistir. Anjiografide %30 restenoza neden olan
intimal hiperplazi ile uyumlu goriiniim izlendi. Ek girisim yapilmadi, Bu olgu sonografik
olarak takip edilmektedir.

Bu gruptaki son olgunun (olgu 3), PSH’si 48 cm/sn, DSH’si 13 cm/sn’dir. B-flow
yontemiyle stent alanm1 0.45 cm?, neointimal proliferasyon ise 0.821 mm olarak Slciilmiistiir.
Kalsifik plak stentin distal ucunda kaldig i¢in stent distali net olarak izlenemistir. 12. ayda
yapilan Doppler US’de PSH 68 cm/sn, neointimal proliferasyon 1.13 mm olarak
bulunmustur. Ancak stent distal kesimi komsulugundaki nativ arterde liimen daralmasi
izlenmigtir. Bu kesimde PSH 167 cm/sn olarak olciildii. Yapilan kontrol anjiografide stentin
bir miktar proksimale dogru yer degistirdigi ve stent distal kesimindeki kalsifik lezyonun
yeniden ortaya c¢ikarak %80’lik stenoza yol actigi saptandi. Bu olguya stentin distal
kesiminden baslayarak kalsifik lezyonu igine alacak sekilde ikinci stent yerlestirildi. 3.

aydaki sonografik kontrollerinde her iki stent de patent olup restenoz izlenmedi.

Olgu | PSH(cm/sn) | DSH(cm/sn) | Neointimal PLA Anjiografi sonucu
proliferasyon(mm) | (cm?2)

1 126 31 1,55 0,14 %720’ nin altinda
neointimal hiperplazi

2 150 30 1.14 0.07 %30 neointimal
hiperplazi

3 68 21 1,13 0,34 Stent migrasyonu, %80
stenoz

4 130 40 0.90 0.08 %20’ nin altinda
neointimal hiperplazi

5 182 55 1.28 0.06 %350 oraninda restenoz

Tablo 10. Anjiografi kontrolii yapilan olgularin PSH, DSH, neointimal proliferasyon ve
patent limen alanlari. PSH: pik-sistolik hiz, DSH: diastol sonu hiz, PLA: Patent liimen alan1

(B-flow incelemede).



74

6. ayda liimenin en dar oldugu yerden yapilan spektral Doppler incelemede pik-
sistolik hiz1 125 cm/sn ile 150 cm/sn arasindaki olgu sayist 7°dir. Bu olgularda B-flow
goriintiilerde stenoz saptanmamis olup Doppler sonografi incelemelerinde poststenotik
tirbiilans izlenmemistir. Takiplerinde PSH’lerinde belirgin degisiklik saptanmamistir. 7
olgudan 1 tanesine kontrol anjiografi yapilmistir (tablo 10). Bu olgunun (olgu 4) yapilan
Doppler sonografisinde PSH 130 cm/sn, DSH ise 40 cm/sn bulunmus olup 0.9 mm intimal
hiperplazi izlenmistir. B-flow yoOntemiyle stent alani 0.08 cm? Olciilmiistiir. Stent
yerlestirilmesinden 6 ay sonra kontrlateral internal karotis arterindeki stenozu
degerlendirmek icin yapilan anjiografide stentin oldugu kesimde %?20’nin altinda intimal
hiperplazi izlenmistir.

6. ayda piksistolik hiz1 150 cm/sn’nin iizerinde olan bir olgu saptanmistir(olgu 5). Bu
olgunun 6. ayda anjiografi kontroliinde %40 oraninda restenoz saptanmistir. Ek endovaskiiler
girisim yapilmamistir. 1. yilda Doppler sonografi kontroliinde PSH 182 cm/sn, DSH ise 55
cm/sn’dir. 1.282 mm kalinliga varan neointimal hiperplazi saptanmistir. B-flow yontemiyle
patent liimen alam1 0.06 cm? olarak Olciilmiistiir. 1. yildaki kontrol anjiografisinde
anjiografisinde %350 oraninda restenoz izlenmistir. Yine ek endovaskiiler girisim
yapilmayarak medikal tedavi ile takibine karar verilmistir. 24. ve 30. aylarda yapilan Doppler
sonografi kontroliinde PSH’sinde anlamli farklilik izlenmemesi iizerine yine sonografik

olarak takibine karar verilmistir.



75

V. OLGULARDAN ORNEKLER

OLGU 1: 65 yasinda, erkek olgu. Sag karotis arterine yerlestirilen stentin 6. ay
kontrolii.

A) Renkli ve B) power Doppler goriintiilleme yontemlerinde neointimal proliferasyon
net olarak degerlendirilememektedir. C) B-flow goriintiilemede liimen ile stent arasindaki
neointimal proliferasyon net olarak ayirt edilebilmektedir. Renkli ve power Doppler
goriintiileme yontemlerinde neointimal proliferasyon akim kodlamasi nedeniyle bir miktar

ortiilmiistiir (“overwriting” artefakti).
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OLGU 2: 69 yasinda erkek olgu. Sol karotis arterinde %50’lik stenoza neden
olan diizensiz konturlu plaga yerlestirilen ‘“Wallstent” in 6. ay kontrolii.

Stent ile perfiize liimen arasindaki neointimal proliferasyon B-flow(C) incelemede,
renkli(A) ve power(B) Doppler incelemeye gore daha iyi bir sekilde secilebilmektedir. B-
flow incelemede neointimal proliferasyon en kalin yerinde 1.2 mm olarak olciilmiistiir. Pik-
sistolik hiz 80 cm/sn, diastol sonu hiz ise 33 cm/sn olarak bulunmustur. Arter liimeninde

belirgin daralma izlenmemektedir.
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OLGU 3. 59 yasinda, bayan olgu. Sag karotis arterinde %90 daralmaya yol
acan, diizgiin konturlu plaga yerlestirilen, 8x21 mm boyutlarindaki “Wallstent’in 6. ay
kontrolii

Stent ile patent liimen arasindaki asirt neointimal proliferasyon B-flow
incelemede(C), renkli(A) ve power(B) Doppler incelemeye gore daha net bir sekilde
izlenebilmektedir. B-flow incelemede neointimal proliferasyon kalinligi 1.9 mm olarak
Olciilmiistiir. Bu olguda pik-sistolik hiz 88 cm/sn, diastol sonu hiz 29 cm/sn’ dir. Doppler

incelemede poststenotik tiirbiilans izlenmemistir.
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OLGU 4: 65 yasinda, erkek olgu. Sag karotis arterinde %60’k stenoza
yerlestirilen 8x21 mm boyutlarindaki “Wallstentin’ 6. ay kontrolii.

Renkli(A) ve power Doppler(B) goriintiilerde zorlukla segilebilen stent
proksimalindeki  neointimal proliferasyon, B-flow(C) yontemi ile net olarak
izlenebilmektedir. Bu olguda patent liimen capinin en az oldugu yerden yapilan spektral

incelemede pik-sistolik hiz 85 cm/sn, diastol sonu hiz ise 45 cm/sn olarak bulunmustur.
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OLGU 5: 60 yasinda, erkek olgu. Sol karotis arterinde %90’k daralmaya yol
acan, diizensiz konturlu plaga yerlestirilen stentin 3. ay kontrolii.

Minimal neointimal proliferasyon; B-flow (C) incelemede, renkli(A) ve power(B)
Doppler incelemeye gore daha net izlenebilmektedir. Bu olguda pik-sistolik hiz 106 cm/sn,

diastol sonu hiz 40 cm/sn olarak bulunmustur.
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OLGU 6: 66 yasinda, erkek olgu. Sag karotis arterinde %99 oraninda stenoza
yol acan, diizgiin konturlu lezyona yerlestirilen 8x21 mm boyutlarindaki ‘“Wallstent” in
6. ay kontrolii.

Neointimal proliferasyon B-flow (C) incelemede, renkli (A) ve power (B) Doppler
incelemeye gore daha net izlenmektedir. Ancak derine dogru gidildikce B-flow sinyali
azalmaktadir. B-flow incelemede neointimal proliferasyon en kalin yerinde 1,96 mm olarak
Ol¢iilmiistiir. Bu olguda patent liimenin en dar oldugu yerde piksistolik hiz 63 cm/sn, diastol
sonu hiz ise 20 cm/sn’dir (D). B- flow incelemede liimende belirgin daralma ya da Doppler

incelemede poststenotik tiirbiilans izlenmemistir.
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OLGU 7: 76 yasinda, erkek olgu. Sag karotis arterindeki %80 oraninda stenoza
neden olan plaga yerlestirilen stentin 1. y1l kontrolii.

Stent proksimal kesimi komsulugundaki nativ arterden baslayan neointimal
proliferasyon stent i¢ine dogru uzanmakta olup, en kalin yerinde 2.9 mm olarak Sl¢iilmiistiir.
B-flow(C) incelemede “owerwriting” artefaktinin olmamasi nedeniyle neointimal
proliferasyon renkli(A) ve power(B) Doppler incelemeye gore daha net secilebilmektedir.
Patent liimen capinin en az oldugu yerde pik-sistolik hiz 86 cm/sn olarak ol¢iilmiistiir. Olgu,

sonografik olarak takip edilmektedir.
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OLGU 8: 62 yasinda, erkek olgu. Sag karotis arterindeki %90 oraninda stenoza
yol acan, diizgiin konturlu plaga yerlestirilen, 7x20 mm boyutlarindaki "XACT”
stentin 6. ay kontrolii

Derin yerlesimli karotis arterlerinde B-flow incelemede(C), sinyal azalmasi nedeniyle
goriintii kalitesi renkli(A) ve power(B) Doppler incelemeye gore suboptimal diizeyde
olmaktadir. Patent liimen ¢apinin en az oldugu yerde pik-sistolik hiz 86 cm/sn, diastol sonu
hiz 22 cm/sn olarak bulunmustur. Liimende daralma ya da poststenotik tiirbiilans

izlenmemistir.
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OLGU 9: 72 yasinda, erkek olgu. Sag karotis arterinde %70 oraninda stenoza
yol acan, Kkalsifiye plaga yerlestirilen 8x29 mm boyutlarindaki “Wallstent”in 1. yil
ultrasonografi ve anjiografi kontrolii.

Renkli Doppler(A) ve B-flow(B) goriintiilerde; stent distalindeki kalsifik lezyon
sonrasinda, nativ arter liimeninde daralma (oklar) izlenmektedir. Spektral incelemede(C) bu
kesimde pik sistolik hiz yiikselmistir (167 cm/sn). Yapilan anjiografi kontroliinde(D) stentin
bir miktar proksimale dogru yer degistirdigi saptanmistir. Buna bagl olarak stent distal

kesimi komsulugundaki kalsifik plak, tekrar %80 oraninda stenoza yol agmustir.
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Stent distal kesim komsulugundaki kalsifik plagi kapsayacak sekilde ikinci stent
yerlestirilmesinden sonra alinan ultrasonografi ve anjiografi goriintiileri.

Renli Doppler(E) ve B-flow(F) incelemelerde 2. stent patent goriiniimde olup bu
lokalizasyonda stenoz izlenmedi. Spektral Doppler(G) incelemede pik sistolik hiz 78 cm/sn
olarak Olciilmiistiir. Anjiografi kontroliinde(H) 2. stent patent goriiniimde olup stenoz

saptanmamistir.
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OLGU 10: 77 yasinda, erkek olgu. Sag karotis arterine yerlestirilen stentin 6. ay
kontrolii.

Stent proksimalindeki nativ arterden baslayan neointimal proliferasyon stent igine
dogru uzanmaktadir. Renkli(A) ve power Doppler(B) incelemede “overwriting” atefakti
nedeniyle oOrtiilen neointimal proliferasyon, B-flow(C) incelemede acikca secilebilmektedir.
Bu olguda patent liimenin en dar oldugu yerde pik sistolik hiz 133 cm/sn, diastol sonu hiz ise
33 cm/sn olarak saptanmistir. Pik sistolik hiz 125 cm/sn’den biiyiik olmasina ragmen B-flow
incelemede belirgin liimen daralmasi ya da Doppler goriintillemede poststenotik tiirbiilans

izlenmemistir.
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OLGU 11: 64 yasinda, erkek olgu. Sol karotis arterinde %95’lik stenoza yol
acan, diizgiin konturlu plaga yerlestirilen, 7x40 mm boyutlarindaki “Precise” stentin
14. aydaki ultrasonografi ve anjiografi goriintiileri

B-flow incelemeda(C), neointimal proliferasyonu renkli(A) ve power(B) Doppler
incelemeye gore daha acik bir sekilde izlenmektedir. Bu olguda liimenin en dar oldugu yerde
6. ayda pik sistolik hiz 119 cm/sn, 14. ayda 126 cm/sn olarak ol¢iilmiistiir. 14. ayda yapilan
anjiografide(D) %20’ nin altinda restenoza neden olan neointimal proliferasyon

izlenmektedir.
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OLGU 12: 55 yasinda, erkek olgu. Sag karotis arterinde %95’lik segmenter
stenoza yerlestirilen, 8x21 mm boyutlarindaki stentin 6. ay sonografi ve anjiografi
goriintiileri.

Neointimal proliferasyon B-flow incelemede(C), renkli(A) ve power(B) Doppler
yontemlerine gore daha net segilebilmektedir. Spektral Doppler incelemede pik-sistolik hiz
130 cm/sn, diastol sonu hiz 40 cm/sn’dir. Pik-sistolik hiz 125 cm/sn’ nin tizerinde olmasina
ragmen anjiografisinde(D) %20’ nin altinda restenoza neden olan neointimal proliferasyon

izlenmektedir.
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OLGU 13: 65 yasinda, bayan olgu. Sol karotis arterinde %99’luk darhga yol
acan plaga yerlestirilen stentin 1. y1l kontrolii.

Stent patent goriiniimde olup renkli Doppler(A) incelemede stent distalinde minimal
“aliasing” artefakti izlenmektedir. Bu kesimde pik-sistolik hiz 150 cm/sn olarak
bulunmustur(B). B-flow(C) incelemede 1,14 mm’ye ulasan neointimal proliferasyon
mevcuttur. Yapilan anjiografi kontroliinde %30 oraninda restenoza neden olan neointimal

proliferasyon izlenmektedir.
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OLGU 14: 71 yasinda, bayan olgu. Sol karotis arterine yerlestirilen stentin 2. ay
kontrolii.

B-flow (A) incelemede stent patent goriiniimde olup en kalin yerinde 1.07 mm’ ye
ulasan neointimal proliferasyon izlenmistir. Stent ¢apinin en az oldugu yerden yapilan
transvers plandaki Ol¢iimlerde patent liimen alani; renkli(B) Doppler incelemede 0.15 cm?,
power Doppler(C) incelemede 0.12 cm?, B-flow goriintiilemede(D) 0.11 cm? olarak

3

bulunmustur. “Overwriting “ artefaktinin olmamas1 nedeniyle B-flow teknigi ile oSlciilen
patent liimen alani, renkli ve power Doppler yontemleri ile elde edilen liimen alanlarindan

daha diisiik bulunmustur.
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OLGU 15: 61 yasinda, erkek olgu. Sol karotis arterindeki %99 oraninda stenoza
yol acan, diizensiz konturlu plaga yerlestirilen stentin 6. ay kontrolii.

B-flow(A) incelemede stent patent goriiniimde olup, en kalin yerinde 1.03 mm’ye
ulasan neointimal proliferasyon izlenmistir. Stent capinin en dar oldugu kesimden 6lciilen
patent liimen alanlart: renkli Doppler incelemede 0.16 cm?, power Doppler incelemede 0.15
cm?, B-flow incelemede 0.13 cm? olarak bulunmustur. Doppler incelemelerinde,
“owerwriting” artefaktindan dolay1 neointimal proliferasyon ortiildiigii icin, patent liimen

alam B-flow incelemeye gore daha genis olarak hesaplanmaktadir.
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OLGU 16: 63 yasinda, bayan olgu. Sag karotis arterindeki %95’lik stenoza
yonelik yerlestirilen stentin 3. ay kontrolii.

B-flow incelemede(A), stent patent goriinimde olup 0.8 mm’ye varan neointimal
proliferasyon izlenmistir. Stent ¢apinin en az oldugu yerden yapilan patent liimen alan
Ol¢ciimlerinde renkli Doppler incelemede 0.18 cm?, power Doppler incelemede 0.17 cm?, B-
flow incelemede ise 0.15 cm? olarak bulunmustur. “Owerwriting” artefaktinin olmamasi
nedeniyle B-flow incelemede liimen daha net secilmekte olup, Olgiilen alan Doppler

yontemleriyle Slciilen alandan daha az ¢ikmaktadir.
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VI. TARTISMA

Oliim nedenleri arasinda iiciincii sirada bulunan inmenin 6nemli nedenlerinden birisi
internal karotis arterinin ekstrakranial boliimiinde goriilen aterosklerotik darliklardir. Bu
darliklara bagli inmelerin 6nlenmesi i¢in tedavi secenekleri arasinda karotis arterine stent
yerlestirilmesi ve karotis endarterektomi (KE) yer almaktadir. Her iki islemin de intrakranial
emboli ve buna bagli iskemi riski vardir. Stent yerlestirilerek yapilan tedavi en az cerrahi
kadar etkili, mortalite ve morbiditesi diisiik bir islemdir. Ancak bu tedavi seklinin ilk
yapilmaya baslandig1 yillarda emboli ve buna bagh iskemi siklig1t KE’ye gore daha yiiksektir.
Emboli onleyici araclarin kullaniminin ardindan karotis arterine stent yerlestirilmesi ile
iligkili emboli siklig1 belirgin olarak azalmistir.

Karotis arterine stent yerlestirilmesi gittikce artan oranda uygulanmakta olup karotis
endarterektomiye alternatif bir tedavi seklidir (163). Restenoz orani acik olmamakla beraber
1 yillik takiplerde %?2-22 arasinda degismektedir (163,29,18). Yeniden olusan stent
darliklarinin en 6nemli nedeni intimal hiperplazidir. Diiz kas hiicre proliferasyonu, intimal
hiperplazinin olusumunda en 6nemli mekanizmadir (53). Stentin yerlestirilmesinden sonra ilk
6 aylik erken donemde restenozdan intimal hiperplazi sorumlu iken, ge¢ donemdeki
restenozdan aterosklerotik hastaligin ilerlemesi sorumludur. Erken donemde, stent
restenozunun ortalama 5,3+3,5 ayda ortaya ciktig belirtilmistir (96, 159).

Stent yerlestirilen bir damarda stentin genisleyen agsi yapilarma bagli fokal derin
travma, erken donemde olusan trombiis, damar duvarinda kalic1 gerilme, yabanci cisim etkisi
ile hasarlanmalar meydana gelir (53). Endovaskiiler implantlara verilen vaskiiler cevapta
trombosis, inflamasyon, proliferasyon ve ge¢ donem remodeling olmak iizere 4 evre vardir

(44).
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Stent yerlestirildikten sonra US’ de stent ile perfiize liimen arasindaki tabakada 3 evre
izlenir:

1. Yerlestirildikten hemen sonra ekoliisen trombotik tabaka

2. Neointimal biiyiime evresi (1-12 ay): Bu donemde stent ile perfiize liimen

arasinda iki tabaka secilir. Liimen tarafinda ekojenik bir ¢izgi, stent
komsulugunda ise daha az ekojenik bir tabaka goriiliir.

3. Stabil evre: 2. yilda bu tabakanin ekojenitesinde ve kalinliginda belirgin degisiklik

olmaz.

Neointimal kalinlasmadaki anlamli artis 6. aya kadar devam eder, daha sonra 12. aya
kadar yavas bir sekilde devam eder ve sonrasinda sabit kalir. Ik 6 ay IKA/AKA pik sistolik
hizlar1 oranlarinda bir miktar artis olur. 12. aya kadar sabit seyreder. 2. yilda ise stent
ekspansiyonu daha fazla oldugundan bu oranlar diisme egilimindedir (7).

Literatiirde karotis arterine stent yerlestirilen olgular, degisik zaman araliklarinda
Doppler ultrasonografi ile kontrol edilmislerdir. Doppler ultrasonografi invaziv bir teknik
olmadigindan takiplerde anjiografiye tercih edilmektedir. Ortalama takip siireleri 6 ay ile 31
ay arasinda degismektedir (85). Stent i¢inde yeniden olusan daralmada kullanilan Doppler
kriterleri degisiklik gostermektedir. Bazi yazarlar limendeki daralmayi esas alirken
(neointimal hiperplazi gelisimi) (115), baz1 yazarlar pik sistolik hiz1 (143), baz1 yazarlar da
IKA/AKA pik sistolik hizlar1 oranini esas almiglardir (37).

Renkli ve power Doppler ultrasonografi karotis arterine stent yerlestirilen olgularda
stent i¢i yeniden daralmay1 gostermede en sik kullanilan yontemler olmasina ragmen bir
takim sinirlamalannt vardir. Renkli ve power Doppler goriintillemede farkli yontemlerle

olusturulan akim ve gri skala bilgisi {ist iiste bindirilerek aym ekranda gosterilir. Bu nedenle
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Doppler yontemleriyle, karotis arterine yerlestirilen stentler incelenirken patent liimen ile
stent arasindaki neointimal hiperplazinin izlenebilirligi daha az olacaktir. Neointimal
hiperplaziye ait bilgiler gri skala incelemede mevcutken, 6zellikle akim bilgisine duyarli
Doppler incelemesinde bu tabaka renk kodlamasi ile bir miktar ortiilebilir. “Overwriting”
artefakt1 olarak adlandirilan bu durum nedeniyle akan kan ile neointimal hiperplazi iliskisi
Doppler incelemelerinde tam olarak gosterilemez. B-mod ve Doppler goriintiileri ayr1 ayr
olusturuldugu icin, bu durum uzaysal c¢oziiniirliikte ve cerceve hizinda diismeye yol acar.
Bunlara ek olarak renkli Doppler ultrasonografinin a¢i bagimli olusu, stenoz oraninin
degerlendirilmesinde zaman zaman ciddi sinirlamalara yol agmaktadir.

B-flow goriintiileme, sayisal kodlamalar esas almarak gelistirilen bir yontemdir.
Temel olarak B-flow ultrasonografi, akan kandan yansiyan zayif sinyalleri belirginlestirirken,
cevre sabit dokulardan yansiyan gorece kuvvetli sinyalleri belli oranda baskilar. Sabit
dokular ve gercek zamanli akim, aym uzaysal planda aymi c¢erceve hizi ile gosterilebilir.
Boylece renkli ya da power Doppler yontemlerinde sinirh olarak secilebilen neointimal
proliferasyon, damar duvar1 ve komsu yumusak doku planlar bu incelemede daha net olarak
goriintiilenebilir.

B-flow goriintillemede; ¢erceve hizinin, uzaysal ve kontrast ¢oziiniirliigiin Doppler
yontemlerine gore yiiksek olmasindan dolayr akima komsu neointimal hiperplazi, stent ve
damar duvarn iliskisi daha iyi bir sekilde gosterilebilmektedir (162, 65). B-flow ydnteminin
inceleme parametreleri basit¢e ayarlanabilir olup, az sayidadir (“sensitivite”, “background”
kontrolii, “fokus” pozisyonu).

Silikon tiiplerle yapilan bir fantom calismasinda perfiize limen ¢apinin

gosterilmesinde; B-flow’un, renkli Doppler ve power Doppler’e iistiinlik sagladig
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gosterilmistir (161). Ayrica karotis arterine stent yerlestirilen olgularda; B-flow, perfiize
liimen alanim renkli ve power Doppler’e gore daha dogru bir sekilde gostermektedir. (65).

B-flow yonteminin baglica sinirlamalart; plak kalsifikasyonu sonucu goriilen posterior
akustik golgelenme ve derin seyreden vaskiiler yapilardan yeterli sinyal alinamamasidir.
Ancak cogu olguda karotis arterinin boyundaki seyri B-flow icin yeterli kalitede goriintii
saglayabilecek derinlikte oldugundan tanisal duyarhlikta sinirlamaya yol agmaz.

B-flow yontemi karotis arterinin stenozunun degerlendirilmesinde, hemodializ
fistiillerinin degerlendirilmesinde, psddoanevrizmalarin degerlendirilmesinde ve tedavisinde,
abdominal uygulamalarda ve periferik vendz sistemin degerlendirilmesinde kullanim alani
bulmus ve bu konularla ilgili cesitli yaymlar yapilmistir. Ancak karotis arterine stent
yerlestirilen olgularda neointimal proliferasyonu gostermedeki etkinligi ile ilgili yayinlar
olduk¢a simirh sayidadir. Biz karotis arterine stent yerlestirilen olgularda zamanla olusan
neointimal proliferasyonu goriintillemede B-flow yonteminin Doppler yontemlerinden daha
iistiin oldugunu ve alternatif bir yontem olarak Doppler yontemlerine tercih edilebilecegi
sonucuna vardik.

Bizim yaptigimiz calismada; karotis arterine stent yerlestirilen olgularda neointimal
proliferasyonun izlenebilirligi yoniinden B-flow teknigi, renkli ve power Doppler
ultrasonografi yontemlerine gore daha iistiin bulunmustur. Ancak bu kriter yoniinden renkli
ve power Doppler tekniklerinin birbirine istiinliik saglamadigi goriilmiistiir. Ayrica bu ii¢
yontemle elde edilen perfiize liimen alanlar1 ortalamalar arasinda istatistiksel acidan anlamli
farklihk saptanmistir. Buna gore patent liimen alanlart ortalamasi renkli Doppler
incelemesinde 0,155 cm?2, power Doppler incelemesinde 0,145 cm?, B-flow incelemesinde ise
0,127 cm? olarak bulunmustur. Akim bilgisine duyarli Doppler incelemelerinde, neointimal

proliferasyon “Overwriting” artefakti ile bir miktar ortiilebilir. B-flow tekniginde bu artefakt
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olmadig icin patent damar limeni alam1 daha net olarak izlenebilir. Bu yiizden B-flow
incelemede elde edilen patent liimen alanlari, Doppler incelemelerde elde edilen patent
limen alanlarindan daha kiiciik ¢ikmistir. Yani stent yerlestirilen olgularda patent liimen
alanin1 gostermede B-flow diger Doppler yontemlerine iistiinliik saglamaktadir.

Doppler sonografi karotis arteri stenozunun tanisinda yaygin kullanilan invaziv olmayan
bir yontemdir (5). Belirlenmis hiz kriterlerine gore stenozu derecesi saptanmaktadir (47).
Ancak stent yerlestirilen arterlerde duvar komplianst azaldigr i¢in hiz kriterleri farklilik
gostermektedir (91,125). Literatiirde karotis aretrine stent yerlestirilen olgularda genel olarak
kabul edilen hiz kriterleri bulunmamaktadir.

Robbin ve arkadaglari, yerlestirdikleri 170 karotis arteri stentinin restenoz oranini
degerlendirmede; Strandness stenoz kriterleri (146) (PSH 125 cm/sn’ den yiiksek, IKA ile
AKA pik sistolik hizlar1 oram1 3 veya daha fazla, stentin farkli yerlerinde hizin 2 kat artmasi)
esas alindiginda, bu kriterlerin bir veya daha fazlasim karsilayan 26 stentli damar
bulmuslardir. Carpenter ve arkadaslarinin (26) stenoz kriterlerini esas aldiklarinda ise (PSH
170 cm/sn’ den yiiksek, DSH 40 cm/sn’den yiiksek olmasi, IKA ile AKA pik sistolik hizlari
orani 2 veya daha fazla olmasi, IKA ile AKA diastol sonu hizlarmin orammin 2.4’{in
tizerinde olmasi) bu kriterlerden bir veya daha fazlasim1 karsilayan 47 stentli damar
bulmuslardir. Ancak yapilan kontrol anjiografilerinde yalnizca bir olguda anlamli stenoz
bulmuslardir (127).

Ringer ve arkadaslar1 karotis arterine stent yerlestirdikleri 114 olguyu Doppler
ultrasonografi ile kontrol etmislerdir. Standart hiz kriterleri (A: PSV 125 cm/sn’nin {izerinde
olmal1, B: IKA/AKA hizlar1 oran1 3’den biiyiik olmal1) ve geleneksel hiz kriterleri (C: PSV
170 cm/sn’nin tizerinde olmali, D: IKA/AKA hizlari oram 2’den biiyiik olmali)

kullanmislardir. Erken donemde yapilan Doppler ultrasonografide A kriterine uyan 36 olgu,
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B kriterine uyan 3 olgu, C kriterine uyan 8 olgu, D kriterine uyan 14 olgu bulmuslardir.
Ancak bunlarin yapilan anjiografilerinde anlamli stenoz saptamamislardir. Bu bulgular hiz
kriterlerinin giivenilirligini azaltmaktadir. 6. ay takiplerinde 9 olguya yapilan anjiografilerde
3 olguda anlamli stenoz bulunmustur. Bu 3 olgunun pik sistolik hizlarinda ve IKA/AKA hiz
oranlarinda %80 ya da daha fazla oranda artis goriilen olgulardir (8)..

Lal ve arkadaslan (88) stent sonrast PSH>150 cm/sn ve IKA/AKA>2.16 oldugunda,
yeniden daralma oranint >%?20 bulmuslardir. Bu esik degerin duyarliligt %100, 6zgiilliigii
%98, pozitif 6ngorii degeri %75, negatif ongorii degeri ise %100 olarak belirtilmistir.

Zhou ve arkadaslar1 (160) stent takiplerinde Washington {iiniversitesi modifiye hiz
kriterlerini esas almislardir. Buna gére PSH 125 cm/sn’nin iizerinde, DSH 140 cm/sn’nin
altinda ve IKA/AKA oram 3.2°nin altinda ise %50-69 stenozu; IKA/AKA oranm 3.2 ile 4
arasinda olursa %60-69 stenoza; IKA/AKA oram 4’ iin lizerinde ise %70-79 stenoza; DSH
140 cm/sn’nin iizerinde ise %80 nin iizerinde stenoza karsilik gelir. Peterson ve arkadaslar
(19)ise stent takiplerinde; PSH 170 cm/sn tizerinde oldugunda ve PSH’1n takiplerde %50’den
fazla artistm restenoz ya da tam tikanma olarak yorumlamiglardir. Ayrica DSH’nin 120
cm/sn iizerinde olmasi ve takiplerde %50’den fazla artis1 restenozu ya da tam tikanmayi
diisindiirmektedir

Kupinski ve arkadaslarn yerlestirdikleri 40 karotis stentinin Doppler sonografi ile
takiplerinde 9 olguda PSH’yi 125 cm/sn’nin iizerinde bulmuslardir. Ancak bu olgularda B-
mod goriintiilerde stenoz ve Doppler incelemede poststenotik tiirbiilans izlenmemistir. Stenoz
saptanan 3 olguda PSH’ler 251, 383 ve 512 cm/sn olarak bulunmustur. DSH’ler sirasiyla 50,
131, 365 cm/sn olarak bulunmustur. Sonugcta restenozu degerlendirmek i¢in PSH kriteri “150

cm/sn’nin izeri” olarak degistirildiginde duyarlilifin artacagi seklinde yorumlanmistir (9).
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Bizim yaptigimiz ¢alismada olgularin 6. aydaki takiplerinde PSH’leri 125 cm/sn ile
150 cm/sn arasinda degisen 7 olguda B-mod goriintiillerde ve B-flow goriintiilerde stenoz
izlenmedi. Poststenotik tiirbiilans saptanmadi. Bu olgulardan birine 6. ayda kontrlateral IKA
stenozunu degerlendirmek i¢in yapilan anjiografide stent yerlestirilen tarafta %20’nin altinda
intimal hiperplazi oldugu goriildii. Bu olgunun 6. ayda yapilan Doppler sonografi
kontroliinde PSH 130 cm/sn, DSH 40 cm/sn idi. Bu sonuclar Lal ve arkadaslarinin (88)
(PSV=>150 cm/sn ya da IKA/AKA>2.16 oldugunda yeniden daralma oran1 >%?20) kullandig1
hiz kriterlerini desteklemektedir.

Calismamizda 6. ayda PSH’leri 125 cm/sn’nin altinda olan olgu sayist 26 olarak
belirlenmistir. Bu olgulardan iigiine kontrol anjiografi yapildi. Birinci olgunun 14. aydaki
kontrol anjiografisinde %20’ nin altinda restenoza neden olan neointimal hiperplazi ile
uyumlu goriiniim saptanmistir. Diger olgunun 12. ayda yapilan Doppler US kontroliinde PSH
150 cm/sn olarak bulunmustur. Bu olguya yapilan kontrol anjiografisinde, %30 oraninda
intimal hiperplazi izlenmistir. Bu da Lal ve arkadaslarimin belirttigi hiz kriterleriyle
ortiismektedir.

PSH’ s1 125 cm/sn’nin altinda olan diger bir olgumuzda, kalsifik lezyon stentin distal
kesiminde yer almaktaydi. Stent yerlestirilmesinden hemen sonra erken donemde yapilan
kontrol anjiografilerinde stent patent goriiniimde olup stenoz saptanmadi. Yapilan Doppler
US takiplerinde, stentin distal kesimindeki kalsifiye lezyondan dolay1 stent distal kesimi net
olarak izlenememekle beraber restenozla uyumlu bulgu saptanmadi. Altinci ayda PSH 48
cm/sn olarak saptandi. 12. ayda yapilan Doppler sonografi kontroliinde PSH 68 cm/sn,
neointimal proliferasyon 1.13 mm olarak belirlendi. Ancak stent distal kesimi
komsulugundaki nativ arterde B-flow goriintillemede daha net olarak segilebilen liimen

daralmast ve renkli Doppler incelemede bu kesimde minimal ‘“aliasing” artefakti
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izlenmekteydi. Bu bolgede PSH 167 cm/sn olarak olciildii. Yapilan kontrol anjiografide
stentin bir miktar proksimale dogru yer degistirdigi ve stent sonrasinda %80’lik stenoza yol
acan kalsifiye plak oldugu izlendi. Nativ karotis arterinde PSH’nin 167 cm/sn olmast %50-
69 oraninda stenoza karsilik gelmektedir. Anjiografide %80 oraninda stenoza yol acan bir
lezyon diizeyinde PSH’nin daha yiiksek olmasi beklenirdi (57). Burada lezyon kalsifiye
oldugu i¢in Ol¢iim tam stenoz lokalizasyonundan yapilamadi. Stenozun distal
komsulugundan hiz 6lgiildiigii icin biraz daha diisiik ¢ikmistir. Kizikkili¢ ve arkadaslarinin
30 karotis stentleme isleminden birinde, hasta oksiirdiigii icin stent yer degistirmistir(108).
Onlar lezyon lokalizasyonuna ikinci stent yerlestirmislerdir. Bizim olgumuzda ise yer
degistirme isleme bagl olarak degil ge¢c donemde gergeklesmistir. %80 oraninda stenoz
saptanan bu olgumuza lezyon lokalizasyonuna ikinci bir stent yerlestirildi. 3. ayda yapilan
Doppler sonografi kontroliinde her iki stent de patent olup restenoz izlenmedi.

Altinct ayda piksistolik hizi 150 cm/sn’nin iizerinde olan bir olgu saptanmistir. Bu
olgunun 6. ayda yapilan kontrol anjiografisinde %40 oraminda restenoz tesbit edildi. Ve
olgunun Doppler sonografi ile takibine karar verildi. Birinci yilda yapilan Doppler sonografi
kontroliinde PSH 182 cm/sn, DSH ise 55 cm/sn olup karotis anjiografisinde %50 restenoz
saptandi. Bu sonuglar Lal ve arkadaslarimin kabul ettigi hiz kriterlerine uymaktadir (88).
Olgunun 24. ayda ve 30. ayda yapilan Doppler sonografi kontrollerinde anlamli farklilik
saptanmadi. Olgu halen Doppler sonografi kontrolleriyle takip edilmektedir.

Stent restenozu olan semptomatik olgularin tedavi edilmesi gerektigi genel olarak
kabul edilmistir (2). Ancak %75’in lizerinde stenozu olup asemptomatik olanlarin tedavi
edilip edilmeyecegi tartismalidir. O’Donnel ve arkadaslar1 (105) tedavi edilmeyenlerde inme

riskinin arttigim1 bildirmislerdir. Restenozu olan olgularda balon anjioplasti, kesici balon
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anjioplasti, ikinci stent yerlestirilmesi gibi endovaskiiler girisimler(160) oldugu gibi karotis
endarterektomi yapan yazarlar da mevcuttur (53).

Restenoza yaklasimda oOncelikle endovaskiiler tedavi yontemleri uygulanmalidir.
Stent i¢cinde yeniden olusan stenozda ikinci stentin yerlestirilmesi oncelikle tecih edilen bir
yol degildir. Ciinkii ikinci stentin kink yapma olasiligi fazladir. Bu da restenoz riskinin
arttirmaktadir. Once balon anjioplasti ya da kesici balon anjioplasti teknikleri kullanilmalidir.
Eger rezidii stenoz mevcutsa ikinci stentin yerlestirilmesi diigiiniilmelidir (24).

Sonug¢ olarak, internal karotis arterinin stenotik lezyonlarinin stent yerlestirilerek
tedavi edilmesi, minimum invazif tedavi kavraminin gelisimi ve basarili sonuglarinin
goriilmesiyle her gecen giin artan siklikta kullanilan bir yontemdir. Stent ici yeniden olusan
stenozdan sorumlu en énemli mekanizma neointimal proliferasyondur. B-flow goriintiileme,
stent yerlestirilen olgularda neointimal proliferasyonun izlenebilirligi agisindan renkli ve
power Doppler yontemlerine gore daha iistiin olup takipte tercih edilmesi gereken bir

yontemdir.
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VII. OZET:

AMAC: Karotis arterine stent yerlestirilen olgularda neointimal proliferasyonun
degerlendirmesinde, B-flow ultrasonografi yonteminin etkinliginin, renkli ve power Doppler
ultrasonografi yontemleriyle karsilastirilmasi.

GEREC VE YONTEM: Mayis 2004 ve Mayis 2006 tarihleri arasinda, yaslar1 54-77
arasinda olan (ortalama 65,9+6,6) 26’s1 erkek, 8’i kadin olmak iizere toplam 34 olgu
calismaya dahil edildi. Karotis arterine stent yerlestirilen olgular renkli, power Doppler ve B-
flow ultrasonografi ile, ortalama 12 ay takip edildiler (6 ay-2 yil). Goriintiiler ultrasonografi
alaninda deneyimli iki radyolog tarafindan, birbirlerinden bagimsiz olarak neointimal
proliferasyonun izlenebilirligi agisindan degerlendirildi ve skorlama yapildi. Skorlar
Friedman ve Wilcoxon testleri ile karsilasgtirildi. Bu ii¢ sonografi yontemiyle hesaplanan
patent liimen alanlarinin ortalamalar t-test ile karsilastirildi. Gozlemciler arasindaki
uyumluluk kappa istatistigi ile arastirildi. Bu olgulardan 5’inde anjiografik kontrol de yapildi.
BULGULAR: Patent olarak degerlendirilen tiim karotis arterlerindeki stentlerde, 6. ayda
neointimal proliferasyon izlenmis olup, kalinligr 0.6-2.6 mm arasinda (ortalama 1.2+0.5)
degismekteydi. Friedman ve Wilcoxon testlerinde, neointimal proliferasyonun izlenebilirligi
acisindan B-flow yonteminin renkli ve power Doppler sonografiden iistiin oldugu goriildii.
Kappa skoru gozlemciler arasinda orta-iyi derecede uyumluluk gosterdi(0.551-0.682).
Ortalama liimen alanlar renkli Doppler sonografide 0.155 cm?2, power Doppler sonografide
0.145 cm?, B-flow incelemede 0.127 cm? olup “t-test’te farklilik anlamli bulunmustur.
SONUC: Karotis arterine stent yerlestirilen olgularda neointimal proiferasyonun
izlenebilirligi ag¢isindan B-flow teknigi 6zellikle “overwriting” gibi artefaktlar icermemesi
nedeniyle, renkli ve power Doppler sonografiye iistiinliik saglamakta olup takipte tercih

edilebilecek alternatif bir yontemdir.
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VIII. SUMMARY:

PURPOSE: To evaluate the neointimal proliferation after carotid stenting and compare the
effectiveness of color, power Doppler and B-Flow sonography

MATERIALS AND METHODS: After carotid stenting, 34 patients(age range:54-77 years;
mean age: 65.946.6) were followed up to 12 mounths with color, power Doppler and B-Flow
sonography. Visibility of neointimal layer with different sonographics techniques were
graded by two experienced radiologist from static images obtained in longitudinal views.
Statistical comparison was performed using Friedman and Wilcoxon tests. Also the area of
the vessel lumen was calculated with three different techniques and the mean values were
compared with t-test.

RESULTS: All of the stents remained patent during the follow-up period. Neointimal
proliferation was between 0.6-2.6 mm.(mean: 1.2+0.5mm.). Statistical analysis with
Friedman and Wilcoxon tests revealed that B-Flow was superior to color and power Doppler
sonography for the evaluation of visibility of neointimal proliferation (p=0.000). Kappa
scores revealed fair to substantial interobserver aggrement(0.551-0.682). The mean vessel
lumen areas were calculated as 0.155, 0.145 and 0.127 cm? with color, power Doppler and
B-Flow sonography, respectively. T-test showed significant difference between all
techniques(p=0.000).

CONCLUSION: B-Flow is superior to color and power Doppler sonography in the
evaluation of neointimal proliferation after carotid stenting. This technique avoids
owerwriting of the vessel wall and provides simultaneous imaging of blood flow and vessel

walls.
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