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OZET

Supraaortik Multiple Stenozlgrda Es Zamanh Balon Anjiyoplasti ve Stent
Implantasyonu

Amac : Supraaortik multiple stenozlarda endovaskiiler tedavi daha az invaziv bir
yontem olup, komplikasyon orani cerrahi tedaviye oranla daha diisiiktiir. Endovaskuler
tedavi yontemleri 1980’li yillarda baslayan girisimsel radyolojideki gelismeler sonucu
giderek artan oranlarda cerrahi tedaviye benzer basar1 oranlar1 nedeniyle giiniimiizde
cerrahi tedavinin yerini almaktadir. Calismamizin amaci supraaortik multiple stenotik
lezyonlarda es zamanli yapilan endovaskiiler tedavinin bagarisi ile komplikasyonlarini
degerlendirmek ve bu sonuglari cerrahi tedavi sonuglari ile karsilastirmaktir.

Gere¢ ve Yontem: Calismada 2004-2009 yillart arasinda supraaortik ¢ok sayida
stenozu olan ve en az iki lezyona stent veya stent ve balon anjioplasti tedavisi
uygulanan, 6’ s1 kadin (% 18), 28 i erkek (% 82), 19 ile 82 (ort 59,9 ) yas araliginda 34
hasta alindi. Toplam 72 lezyon mevcuttu. Karotis arter stentleme islemi yapilirken
emboli koruma filtresi kullanildi. Hastalar tedavi sonrasinda 1. giin, 1, 3, 6 ve 12.
aylarda ve sonrasinda yilda bir olmak iizere Doppler US ile takip edildi. Anlamh
restenoz saptanan hastalara tekrar girisim yapildi.

Bulgular: Teknik basari oranimiz % 100 oraninda idi. Toplam 72 lezyon mevcut
olup bunlarin 51’1 (% 70,8) karotid arter, 12°si (% 16,7) vertebral arter, 8’1 (% 11,1)
subklavyan arter ve 1’1 (% 1,4) brakiosefalik arterde idi. Lezyonlardan en sik 13 hastada
(% 38) bilateral internal karotid arter lezyonu mevcuttu. 27 hastada (% 79) koruma
filtresi kullanildi, 4 hastada (% 11,8) filtre icinde embolik materyal saptandi. islem
sirasinda 6 hastada (% 17,6) bradikardi ve hipotansiyon gelisti, 2 hastada (% 5,9)
asistoli, 1 hastada (% 2,9) aritmi goriildii. Bradikardi ve asistoli atropinle tedavi edildi. 1
hastada (% 2,9) boyunda hematom gelisti kapl1 stent ile tedavi edildi. 1 hastada (% 2,9)
inguinal psddoanevrizma gelisti, hasta opere oldu. 3 hastaya restenoz nedeniyle tekrar
girisim yapildi.

Sonug¢: Supraaortik multiple stenozlarda es zamanli yapilan balon anjioplasti ve
stent implantasyonu cerrahi tedaviye alternatif uygun ve en az cerrahi kadar basarili
minimal invaziv bir yontemdir.

Anahtar kelimeler: Endovaskiiler tedavi, stent, balon anjioplasti, serebral iskemi,
arteryel stenoz, karotid arter stentleme, supraaortik stenoz.
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ABSTRACT

Simultaneous Balloon Angioplasty and Stent Implantation in Supraaortic Multiple
Stenosis

Aim : Endovascular treatment is a less invasive method in supraaortic multiple
stenosis and complication rate is lower than the surgical treatment. Endovascular
treatment methods take place of surgical treatment because of the success rate similar to
surgical treatment in increasing rates as a result of developments in interventional
radiology started in the 1980s. The aim of our study is to evaluate complications
associated with the success of the simultaneous endovascular treatment in supraaortic
multiple stenotic lesions and to compare these results with the surgical results.

Material and Method: In the study 34 patients including 6 women (18%) and 28
men (82%), aged between 19 and 82 (mean 59.9) were taken, who have many stenosis
with supraortic in between 2004-2009 and applied stent or stent and balloon angioplasty
treatment. There are total 72 lesions. While Carotid artery stenting is being done,
embolic protection filter was used. Patients were followed up with Doppler
ultrasonography after treatment 1 days, 1, 3, 6 and 12 months and a year later.
Repeated attempts were made to patients with significant restenosis.

Results: Our technical success rate was 100%. There are total 72 lesions and of
51 (70.8%) is at carotid artery, 12 (16.7%) at vertebral artery, and 8 (11.1%) at
subclavian artery and 1 (1.4%) at brachiocephalic artery. The most common lesions in
13 patients (38%) had bilateral internal carotid artery lesions. The protection filters were
used in 27 patients (79%), embolic material was detected in the fitler at four patients
(11.8%). During the procedure bradycardia and hypotension developed in six patients
(17.6%), asystole was seen in two patients (5.9%), and arrhythmias was seen in one
patient (2.9%). Bradycardia and asystole were treated with atropine. One patient (2.9%)
had neck hematoma and was treated with covered stents. The inguinal pseudoaneurysm
developed in one patient (2.9%), the patient was operated on. Repeat procedures were
performed because of restenosis in three patients.

Conclusion: In supraaortic multiple stenosis, the balloon angioplasty and stent

implantation made simultaneously is suitable alternative to surgical treatment, and is
minimally invasive surgery at least so successful with surgery.

Keywords: Endovascular treatment, stenting, balloon angioplasty, cerebral
ischemia, arterial stenosis, carotid artery stenting, supraaortic stenosis
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1. GIRIS

Ateroskleroz bati iilkelerinde ve iilkemizde vaskiiler hastaliklarin en sik sebebidir.
Endovaskuler tedavi yontemleri 1980 1i yillarda girisimsel radyolojideki gelismeler
sonucu giderek artan oranlarda cerrahi tedavini yerini almaktadir. Stent implantasyonu
ilk kez 1989 yilinda gerceklestirilmis olup 1990 yilinda serebral koruyucu cihaz
kullanimi giindeme gelmistir. Karotid arter stenozlar ilk sirada olmak iizere, vertebral
ve subklavian arterlere yonelik PTA ve stent implantasyonu 6zellikle son 10-15 yilda
yaygin olarak kullanilmaya baglanmustir.

Bu calismada supraaortik multiple stenozu ve iskemik semptomlart olan
hastalarda es zamali endovaskiiler tedavinin etkin ve giivenilir bir yontem oldugunu

gostermeyi amagladik.



2. GENEL BIiLGIiLER

2.1 Arteriel Anatomi

Aortik arktan ti¢ ayr1 ana dal ayrilir. Bunlar; innominat arter, sol ana karotis ve sol

subklavyan arterlerdir.

_o— posienor cerebral arteries

sterior communicant artenies
anterior cerebral artery
basilar frunc - sylvian artery

- antenion
communicant anery

Sekil 1. Supraaortik arteryel anatominin sematik resmi.

2.1.1 innominat arter

Brakiosefalik trunkus olarakda bilinir ve arkus aortadan cikan ilk daldir. Sonra

subklavyan ve sag ana karotis dallarini verir.'

2.1.2. Subklavyan Arter

Sag subklavyan arter innominat arterden ¢ikar. Major dallari; sag vertebral arter,
internal mammarian arter, tiroservikal ve kostoservikal trunkuslardir. Aberran sag

subklavyan arter % 0,5-% 1,0 oraninda goriilebilen arkus anomalilerindendir.



Sol subklavyan arter arkus aortadan c¢ikan son daldir. Sol vertebral arter,
tiroservikal trunkus ve kostoservikal trunkus dallarini verir.
Sag subklavyen arter sol subklavyan arterin distalinde aortik arktan koken

alabilir. Bu durumda arkus aortanin ilk dali genellikle sag ana karotistir. '®

2.1.3 Vertebral Arterler

Subklavyan arterin ilk dalidir. Vertebral arterin 4 segmenti vardir. Segment 1-3
ekstrakranial segmentlerdir. ilk segment (V1) veya pretransvers segment C6 transvers
foramane kadar olan kisimdir. V1 segment subklavyen arterin kraniodorsal kesiminden
nadiren de kaudoventral kesiminden c¢ikar, tortiiyoz olup foramene girerken loop yapar.
V2 segment transvers segmentten vertebral arterin aksisten ayrildigi diizeye kadar olan
segmenttir. V3 segment aksisten arterin spinal kanala girene kadar olan kesimdir. V4
segment baziller arterde sonlanan intrakraniyal segmenttir. Sol vertebral arter % 50-60
oraninda dominant vertebral arterdir. % 25 oraninda ise sag ve sol vertebral arter eg
dominans gosterirler. % 5 olguda sol vertebral arterin direk arkus aortadan
cikabilmektedir. Foramen magnumdan posterior fossaya ilerler ve her iki vertebral arter
baziller arteri olusturur.

Servikal bolgede verdigi dallar:

a) rr. Spinalis

b) rr. Musculares

Kafa boslugu icinde verdigi dallar:

a) rr. meningeei,

b) a. spinalis posterior

c) a. spinalis anterior

d) a. inferior posterior cerebelli

e) rr. medullares mediales

f) rr. medullares laterales.”"*!!

Anatomik varyasyon: En sik goriilen varyasyon % 5 oraninda goriilebilen sol
vertebral arterin direkt olarak arkus aortadan ¢iktig1 varyasyondur. Sag vertebral arterin

subklavyandan ¢iktig1 varyasyonlar oldukga nadirdir."”’



2.1.4 Baziller arter

Vertebral arterlerden olustuktan sonra kraniale dogru pons Oniinde seyreder ve
posterior serebral arterleri olugturarak sonlanir.

Pons 6n yiiziinde seyrederken su dallar verir:

a) aa. pontis

b) a. labyrinthi

¢) a. inferior anterior cerebelli

d) a. inferior superior cerebelli

e) a. cerebri postelrior.l’9

2.1.5 Ana Karotis ve Dallar

Sag ana karotis proksimal innominat arterden orijin alir. Ara sira aortik arktan
orijin alabilir karotid arterin cap1 olduk¢a degiskendir. Ayni damarda IKA cap
proksimalde bulb diizeyinde daha fazladir. Ana karotid C3-C5 seviyesinde eksternal ve
internal karotis dallarina ayrilir.>®

Sol ana karotis Arkus aortadan koken alan ikinci major damar olup tiroid kikirdak
iist seviyesinde internal ve eksternal dallarina ayrilir.

Karotid arterler yukartya dogru, karotid aralikta ilerlerken karotid kilifi ile
cevrilidirler bu lokalizasyonda internal jugular ven ve vagus siniri ile komsudurlar. Kilif
icinde AKA internal juguler venin medialinde, vagus sinirinin anteromedialindedir.
AKA boyunda dal vermez. Ancak nadiren siiperior tiroid, asenden faringeal veya
oksipital arterler AKA’den orijin alabilir. internal karotid arter orijini mandibula ramusu
iizerinde olusur.8

Bas ve boyun yapilarimin biiyiik bir kismi eksternal karotis tarafindan beslenir.
Ayrica AVM veya neoplazm gibi intrakranial lezyonlarin vaskiiler beslenmesini de
saglayabilir. EKA, IKA’min medial ve anteriorunda seyreder. IKA yaklasik % 90
oraninda EKA posteriorunda seyreder. Eksternal Karotid arter dallar;

1. Siiperior tiroidal arter

2. Asenden faringeal arter

3. Lingual arter



4. Fasyal arter

5. Oksipital arter

6. Posterior aurikiiler arter

7. Siiperfisiyal temporal arter

8. Internal maksiller arter

Beyini besleyen dort ana damardan ikisi IKA lardir. Karotid arter siniflamalarda
segmentler damar komsulugundaki yapilara gore adlandirilirr. Yedi ayr1 anatomik
segment tanimlanmustir:

C1: servikal

C2: petroz

C3: laserum

C4: kavernoz

C5: klinoid

C6: oftalmik

C7: komiinikan (terminal)

2.1.5.1 C1 Servikal segment

IKA AKA’dan yaklagik C3-C4 veya C4-C5 vertebra seviyesinde cikar. Ancak
nadiren karotid bifurkasyonu C1 vertebra seviyesinde yiiksek pozisyonlu veya T2
vertebra seviyesinde asag1 pozisyonlu olabilir.

Servikal segment iki kisimdir:

1) karotid bulbus

2) asenden servikal segment.

Proksimal IKA, EKA posterolateralinde seyreder. Servikal IKA dal vermez.

Karotid bulbus; servikal IKA nin proksimal kesimidir. Bulbusta fokal dilatasyon
vardir. Normal bulbus cap1 yaklasik 7,5 mm, AKA ¢apt 7,0 mm, distal IKA cap1 4,0
mm’dir.

Asenden servikal segment; bulbustan kranyale dogru karotid aralikta ilerler.

C1 segmenti IKA’nin temporal kemigin petréz parcasina giris yerinde, karotid

kanalda sonlanir



2.1.5.2 C2 Petroz segment

C2 segment kafa tabamina periosteal hattan girer ve petréz kemik icerisinde
seyreder. Petr6z segment iki ayr1 subsegmente ayrilir: 1) vertikal (asenden), 2)
horizontal segment. Iki segment arasindaki bileske diz veya genuyu olusturur ve
anjiografide kolayca gosterilebilir. Vertikal segment yaklagik 10 mm uzunluktadir.
Horizontal segment petr6z kemik i¢inde anteromedial seyirlidir. Vertikal segmentin

yaklasik iki kat1 uzunluktadir.

2.1.5.3 C3 Laserum segment

Petr6z segmentin devami olup petrolingual ligament diizeyinde sonlanir. Seyri

boyunca stellat ganglionun sempatik fiberleri ve venoz pleksus ile birlikte ilerler.

2.1.5.4 Kavernoz segment

Petrolingual ligament iist seviyesinden baslar. U¢c subsegmente ayrilir: a) posterior
asenden veya vertikal segment, b) uzun horizontal segment, c) kisa anterior vertikal

segment. C4 segment kaverndz siniisten dural bir halka ile superior duvardan ¢ikar.

2.1.5.5 CS5 Klinoid segment

En kisa segmenttir. Proksimal dural halkadan baslar ve supraklinoid mesafeye

girdigi distal dural halkada sonlanir. C5 segment interdural bir yapidir.

2.1.5.6 C6 Oftalmik segment

Distal dural halkadan baslar ve posterior komiinikan arter orijin bolgesinin hemen
proksimalinde sonlanir. C6 segment supraklinoid IKA’min en proksimal kismim

yansitir.



2.1.5.7 C7 Kominikan segment

Posterior komiinikan arter orijininin hemen proksimalinden baslar ve IKA’nin iki

ana dala ayrildig1 bifurkasyon diizeyinde sonlanir.

Varyasyonlar

Innominat arterle ortak bir kokenden cikabilen yada innominat arterden orijin
alabilen varyantlar vardir. Sol ana karotis nadiren olmayabilir yada hipoplazik olabilir.
Arterin olmadiglr durumlarda eksternal ve internal karotis direk arkus aortadan ¢ikar.
Persistan trigeminal arter sik goriilen anomalilerdendir, ayrica persistan hipoglossal
arter de % 2 oraninda goriilebilmektedir.

Stenoz tedavisi goren hastalarda bircok arkus aorta anomalsi izlenmistir.
Bunlardan en sik varyant innominat arter, sol ana karotis ve sol subklavyen arterden
olusan ii¢ dala ayrilan formdur. Sag ana karotis innominat arterden koken alir. Ayrica
innominat arter ve sol ana karotisin ortak kokten ciktigi anomali en sik goriilen

. . 28
anomalilerdendir.”

2.1.6 Willis Poligonu

Poligonu olusturan damarlar;
1) Her iki IKA
2) Her iki anterior serebral arterin A1l segmenti
3) Anterior komunikan arter
4) Her iki posterior kominikan arterler
S) Her iki posterior serebral arterin horizontal P1 segmenti
6) Baziller arter
Bazen anterior serebral arter (ASA), IKA, anterior kominikan arter (AKoA) ve
dallar1 anterior sirkulasyon ve baziller bifurkasyon, posterior serebral arter (PSA),
posterior kominikan arter (PKoA) posterior sirkulasyon olarak tanimlanir.
Willis poligonundan cikan dallar kortikal ve santral olmak iizere iki grupta

incelenir.



Kortikal dallar: Bu dallar a cerebri media, a cerebri posteriordan ¢ikar. Bunlar
birbirleriyle baglantili pleksuslar olusturarak beyin hemisferlerinin kortikal kismim
beslerler.

Santral dallar: Bu dallar Willis poligonunu olugturan arterlerin proksimal
kistmlarindan ¢ikan ince u¢ dallardir ve aralarinda anastomoz yoktur. Bu arterler
diensefalon, internal kapsiil, bazal ganglionlar gibi beynin derin kisimlarinda yer alan
olusumlari beslerler."”

Normal varyantlar: Yaklasik % 50 oraninda anomali goriilebilir. Sik goriilen
anomaliler; bir veya her iki posterior serebral arterin hipoplazisi, anterior serebral arter
Al segmentinin yoklugu veya hipoplazisi, posterior serebral arterin P1 segmentinin
yoklugu veya hipoplazisi ile beraber IKA dan orijin alan PSA. Ayrica % 10 hastada
IKA orijinli PKoA de infindubuler dilatasyonlar goriilmiistiir. PKoA hipoplazisi fetal
Willis poligonu varyantidir. Bu varyant yapilan otopsi ve anjiogramlar sonucunda % 6-

21 oraninda bulunmustur.1

Sekil 2. Willis Poligonunun anatomik semasi.

Anomaliler: her iki tarfli veya tek tarafli IKA’min yoklugu nadirdir. IKA
yoklugunda intrasellar interkarotid kominikan arter anomalisi sik goriiliir. KA

agenezilerinde intrakranial anevrizmalar sik goriiliir.



2.1.7 Serebral Arterler

Distal IKA anterior ve orta serebral artere ayrilarak sonlanir. PSA genelde baziller

arterden koken alir nadirende IKA dan olusur.

2.1.7.1 Anterior Serebral Arter

IKA’min iki dalindan kiiciik olanidir. Bircok major segmentleri vardir. a)

horizontal Al segment, b) A2 segment, c) kortikal dallar A3.

2.1.7.2 Anterior Kominikan Arter (AKoA)
Willis poligonunun bir bilesenidir. Her ne kadar ASA nin gercek dali olmasa da

bir¢ok aragtirmaci anterior serebral arterin dali olarak tanimlar.

2.1.7.3 Orta Serebral Arter
Iki terminal IKA dallarindan genis olanidir.Cok sayida major segmentleri vardar.

a) horizontal (M1) segment, b) insular (M2) segment, c) operkuler (M3) segment.

2.1.7.4 Posterior Serebral Arter
Siklikla posterior serebral arter baziller arter bifurkasyonundan orijin alir. Major
segmentleri: a) prekominikan segment (P1), b) ambient (P2) segment, c) quadrigeminal

segment (P3) .



2.2 Arteriyel Stenoz ve Okliizyon Nedenleri

Tablo 1. Liiminal stenoz ve okliizyon nedenleri’

e Ateroskleroz e Tromboz

o Intimal hiperplazi e Emboli

® Vazospazm e Travma

¢ Disiik akim e Neoplazi

e Diseksiyon e Fonksiyonel defekt
e Neoplazi ve inflamasyon basisi

e  Vaskulit

e Fibromuskuler displazi

2.2.1 Ateroskleroz

Ateroskleroz bati iilkelerinde damar hastaliklarinin en sik sebebidir. Ateroskleroz
patogenezi en iyi Ross tarafindan travmaya yanit hipotezi ile aciklanmistir. Risk
faktorleri; yas, erkek cinsiyet, hipertansiyon, sigara, hiperlipidemi, aile 6ykiisii, obesite,
diabettir.>** Normal hemostatik mekanizma; endotel disfonksiyonu, platelet aktivasyonu,
lipid metabolizmasi, inflamatuar yanit, oksidasyon, diiz kas aktivasyonu ve tromboz
olusumu ile bozularak aterosklerotik siire¢ gelisir. Belirgin ateroskleroz koroner arterler,
karotis bifurkasyonlari, infrarenal abdominal aort ve alt ekstremite arterleri gibi belli
arterlerin dallanma noktalarinda sik gbrﬁlﬁr.3

Ateroskleroz brakiosefalik veya subklavyan arterde herhangi bir diizeyde
goriilebilir. Genel olarak kollateral gelisimi nedeni ile asemptomatiktir ancak; ostium
lokalizasyonlarinda gelistiginde belli semptomlar verir. Gelisen ateroskleroz siklikla
gecirilmis Takayasu hastaligini takiben olusur. Lezyonlar cogunlukla aortik plagin
damar orijin noktasin1 etkilemesi ile olusmaktadir. Sag subklavyen arterde mevcut
hastalik sag ana karotisi de etkileyebilir. Sol subklavyen arter arkus aortanin,
aterosklerozdan en cok etkilenen dalidir ve sag dala gore ii¢ kat daha sik subklavyan
calma sendromuna neden olur.

Karotis bulbusu diizeyinde mevcut ters akim nedeniyle trombosit adezyonu ve
plak olusum riski vardir."” Vertebral arter orijininde stenotik lezyonlar sik degildirler.

Vertebral arterin V1 segmenti 6zellikle ¢ikis diizeyinde olmak iizere aterosklerozun en
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sik goriildiigii lokalizasyondur. Ekstrakranial sag vertebral arter stenozlarinin % 18, sol

da ise bu oranin % 22 oldugu calismalarda gosterilmistir.”°

2.2.2 intimal hiperplazi

Degisken hemodinamiye sekonder veya travmaya yanit olarak arter duvarinda
gelisen skardir. Esas olarak haftalar veya aylar icinde gelisen aterosklerozun ilerlemis
formudur. Intima ve media hasari, kas hiicrelerinden, plateletlerden ve makrofajlardan
bu hiicrelerin proliferasyonuna ve intimaya gogiine neden olan biiylime faktoriiniin
salimmmi saglar. Intima zamanla kas hiicreleri ve matriksle (kollajen,
glikozaminoglikanlar ve elastik fiber) dolar. Travma sonrasi 3-6 ay boyunca duvar

kalinlagmasi ve liiminal daralma devam eder.®

2.2.3 Tromboz

Tromboz olusumu icin trombositler, diger kan hiicreleri, koagulasyon proteinleri
ve anormal endotel gerekmektedir. Pihti olusumu subendotelyael yiizeye platelet
adezyonu ve agregasyonu ile baslar. Plateletler ayrica trombosit agregasyonuna yol acan
adenozin difosfat ve tromboksan A, gibi maddeler de salgilarlar.

Tromboz; travma, yavas akim ve hiperkoagubilite sonucu olusur. Cogu vakada
tromboz eski travma veya ateroskleroz ve intimal hiperplazi gibi durumlar sonrasi
gelismektedir. Ancak dogumsal veya kazanilmis hiperkoagubilite durumlarinda
damarsal bir problem olmadan da tromboz gelisebilir. Heparine bagli trombositopeni,
malignensiye bagl hiperkoagubilite (Trousseau sendromu), antitrombin 3 eksikligi,
antifosfolipid sendromu, protein C eksikligi hiperkoagubiliteye neden olan

durumlardir.’

2.2.4 Arteryel Emboli

Emboli sirkulasyona karisarak akim yoniindeki damarlara yerlesen herhangi bir
materyal olabilir. Arteryel makro ve mikroembolinin bi¢cok nedeni vardir. Makroemboli
genelde kalpten veya santral arterlerden orijin alir. Ayrica ateroskleroz plaklar da

koparak periferal arterlerde obstruksiyona neden olabilirler. Emboli bifurkasyonlarda
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veya Onceden varolan hastalikli lokalizasyonlarda yerlesmeye egilimlidir. Emboli
sonrast distal damarlar kasilir ve emboli proksimal ve distale dogru komsu genis
kollateral damara kadar uzanir. Mikroemboli cogunlukla iilsere bir aterosklerotik

plaktan koparak olugur.?

2.2.5 Anevrizma ve dilatasyon

Anevrizma arterin normal ¢apimin % 50’den fazla genislemesi olarak tanimlanir.
Gercek anevrizmalarda damarin her iic katmani dilate olur ve saglamdir.
Psddoanevrizmalarda bir veya fazla katman etkilenir. Travma, neoplazi invazyonu veya
inflamasyona baglh psodoanevrizma gelisebilir. Anevrizmalar fuziform veya sakkiiler
olabilirler. Anevrizmalarin bircok nedeni vardir, ensik dejeneratif anevrizma
goriilmekte olup nedeninin aort duvariin ateroskleroza bagli zayiflamasi oldugu
diistiniilmektedir.

Mikotik (enfeksiyoz) anevrizmalar arter duvarinin lokalize enfeksiyonu sonucu
olusur, tipik olarak sakkuler anevrizmalardir ve multiple olabilirler. Travmatik
psodoanevrizmalar kiint veya delici travmaya bagl yada iatrojenik olarak olusabilirler.
Mikotik anevrizmalar gibi sakkiiler ve ekzantrik yerlesimli olabilirler. Ayirici tanida
arteriyel ektazi, arteriyomegali (genislemis damar liimeni ile beraber yavaslamis akim

formu), kompansatris dilatasyon ve post stenotik dilatasyon goz 6niine alinmalidir.>'

2.2.6 Diseksiyon

Arteriyel diseksiyon damar duvarinin siklikla intima ve media tabaklarinda
ayrilma olmasidir. Cogunlukla intimal bir yirtik vasitast ile dogal liimen (gergek liimen)
intramural kanal (yalanci liimen) ile birlesir. Tedavi edilmeyen vakalarda yalanci liimen
biiyiiyebilir, riiptiire olabilir, kroniklesebilir veya tromboze olabilir. Diseksiyonun ensik
nedeni kronik hipertansiyon, media tabakasinin kronik dejenerasyonu ve travmadir.

Diseksiyonun major komplikasyonlari ise riiptiir ve iskemidir.*'
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2.2.7 Vaskiilit

Tiim vaskiilitlerin ortak 6zelligi damar duvar inflamasyonudur. Kronik donemde
liiminal daralma, tromboz olusumu, nekroz, anevrizma formasyonu gibi olaylar belirgin
hale gelir.

Takayasu arteriti; biliylik damarlarin kronik inflamatuvar vaskiilitidir ve
nonspesifik aortit veya aortoarterit olarak da adlandirilir. Hastalik oncelikle aorta ve
major dallarim1 ve pulmoner arterleri tutar. Cogunlukla hastalarda torasik ve abdominal
arter ve dallar1 da olaya katilir. Arkus aorta dilatasyonu ve distalde daralma tipiktir.
Ayrica uzun segment stenozlar, major dallarin proksimal kesimlerinde komplet
okluzyonlar tipiktir.

Radyasyon arteriti; radyasyon terapisi sonrasi goriilen nadir bir sekeldir. En sik
karotid arterde, iist ve alt ekstremite arterlerinde olmak {iizere c¢esitli arterlerde rapor
edilmistir. Patolojisini intimal proliferasyon ve fibrotik okluzyon olusturur. Genellikle 5
yil veya daha uzun siiren tedaviler sonucunda gdr1'iliir.3’10’12’13
Dev hiicreli (temporal) arterit: Boyun damarlar, karotis ve temporal arterler en sik

tutulan damarlardir.’

2.2.8 Fibromuskuler displazi (Arteriyel Fibrodisplazi)

Arteriyel daralma ve kiiciikk anevrizmalara neden olan inflamatuvar olmayan
etiyolojisi bilinmeyen hastaliklardir.

Etken bilinmemektedir ancak genetik, hormonal veya mekanik strese bagli olarak
olusabilecegi varsayilmaktadir. Agirlikli olarak renal arterlerde arterlerde goriiliir. Daha
az siklikta karotislerde, eksternal iliak arterlerde, nadiren de mezenterik arterlerde

goriiliir.

2.2.9 Diger Nedenler

Travma: ¢ogunlugu kateterizasyon islemleri gibi penetran iatrojenik yaralanmalar
sonucu olusur.
Tiimor kompresyonu: lenfadenopatiler, noral kilif tiimérleri, sarkomatéz tiimorler

neden olabilir.
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Ilaca bagli nedenler: iv. uyusturucu maddeler emboliye neden olarak, amfetamin
gibi psikostimulan ilaglar vaskiilite neden olarak obstruksiyon yapabilirler™'.

Norokutanoz sendromlar:Bu grupta ¢ogunlukla vaskiilopati klinigi bulunur ve
agirlikli olarak intrakranial vaskuler yapilar olmak iizere ekstrakranial vaskulerleri de
etkilerler.

Ayrica diger kalitsal hastaliklardan Marfan sendromu ve Ehler Danlos sendromu

vaskuler tutulum yapan hastaliklardandir®.

2.3 Klinik
2.3.1 Serebrovaskuler hastaliklar

Eriskinlerde 6liime neden olan hastaliklar arasinda iigiincii sirada serebrovaskuler
hastaliklar ve inme gelmektedir. inme akut gelisen fokal ndrolojik defisitlerle
karakterize serebrovaskiiler hastaliklardir. Cogunlukla inme iskemik nedenlerden
olugmaktadir. Son 25 yilda inme klinigi hakkinda belirgin ilerleme kaydedilmistir.
Yapilan populasyon caligsmalarinda serebral iskemik olaylarin % 10-29’unu ateroskleroz
olusturmaktadir. Semptomatik intrakranial stenozu olan hastalarin  prognozu
aterosklerozun lokalizasyonuna ve yayilimima baghdir. Intrakranial aterosklerozun
primer tedavisi hipertansiyon, diabet, hiperkolesterolemi ve sigara kullanimi gibi risk
faktorlerinin kontroliine baghdir. Sekonder olarak da yakin zamanda iskemik inme veya
transient iskemik atak gelismis hastalarda yeni bir atagi onlemek icin antiplatelet
tedavisi gosterilmektedir. Servikal damar hastaliklarinin serebral infarkt gelisimindeki
rolii aciktir, hipertansiyon; ateroskleroz gelisiminde bir etken olmakla birlikte beyin kan
akimina etkileri nedeniyle serebral iskemide 6nemli bir rolil vardir ve buna bagh tedavi
secenekleri etkilenmektedir.'™'®!'” Serebral iskemi mekanizmasi iki farkli sekilde
olusabilir.

1) Trombus veya embolinin antegrad gelismesi ile olusan okluzyon
2) Hemodinamik olarak anlamli olan okluzyon veya stenozun distalinde
yetersiz kollateral gelisimine bagh perfiizyon yetersizligi.18

Serebrovaskuler hastaliklar soyle siniflandirilabilir:
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Tamamlanmis inme: serebrovaskuler hastaliklar ¢ogunlukla bu klinikle gelirler.
Cogunlugu 60 yas ve iistii olmak iizere az da olsa geng populasyon etkilenebilir.
Klinik bulgular enfarktin veya hemorajinin lokalizasyonuna goére bulgu
vermekle birlikte genel olarak disfazi ile birlikte veya disfazi olmadan hemipleji
goriiliir. Hastaligin siddeti degiskendir, norolojik defisitler genelde ii¢ haftadan
uzun siirer, sekel kalabilir. Hastalar ileri donemlerde yeni inme ve vaskuler
sikayetlerle gelebilirler.6’17’19

Transient iskemik atak (TIA): Bu sendrom karotis ve vertebral arter sulama
alanlarinda kisa siireli serebral iskemik ataklar1 tanimlamaktadir ve bir saatten az
genellikle 5-10 dk siiren ataklarla karakterize edilir. Sekelsiz olarak diizelen
ataklar emboliye bagli veya hemodinamik nedenlerle ortaya cikabilir. Karotid
arter kokenli TIA vertebral arter kokenli olanlara gore iki kat fazla oranda
goriiliir. Semptomlar arasinda; parezi, santral fasiyal paralizi, fasiyal parestezi,
hemianopsi, disfazi, afazi, basagrisi, amorozis fugaks goriilebilir.
Vertebrobaziller kdkenli TTIA da ise dengesizlik, ataksi, disfaji, dizartri, diplopi
gibi semptomlar gbrulebilir.6’16’17

RIND (reversible ischemic neurologic deficit): Bir giin —ii¢ hafta arasi siirebilen
tama yakin iyilesme gosteren norolojik bozukluklardir.

Ilerleyen inme: Hastanm ilk bulgularina ek olarak bir giin veya bir hafta siire
icinde ek bulgularin ortaya ¢iktig1 veya ilk bulgularin agirlagtigi tablodur.

Yavas inme: Egsersiz sonrasi alt ekstremite ve {iist ekstremite proksimalinde

ortaya ¢ikan gii¢siizliik ile karakterize nadir bir sendromdur.>"’

2.3.2 Subklavyan ¢alma sendromu

Subklavyan calma fenomeni vertebral arter orifisi proksimalinde steno-okluzif

hastalik ve buna bagl vertebral arterde ters akim ile karakterizedir. Ik olarak 1960

yilinda Contorni vertebral arterde ters akimdan bahsetmistir. 1961°de Reivich bu

fenomenle norolojik semptomlar arasindaki iliskiyi fark etmistir. Fisher kanin karsi

vertebral arterden ¢alindigini farz ederek norolojik semptomlar ve fenomeni subklavyan

calma sendromu olarak tanmimlamigtir. Daha sonra calmanin siirekli veya agzersiz

sonrast serebral iskemi ve inmeye neden olabilecegi one siiriilmiistiir.
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Subklavyen arter kronik obstruksiyonlarinda iki kol aras1 arteryel kan basing farki
en az 10-20 mmHg olup, proksimal kesim stenoz ve okluzyonunda kars1 taraf vertebral
arter ve baziller arterdeki kan aymi tarafta vertebral arter yolu ile lezyon sonrasi
subklavyen arter segmenti ve distaline dogru akar. Semptomlar arasinda; egzersiz
sirasinda bas donmesi, senkop, ataksi, veya gdrme bozuklugu gibi iskemi bulgulari
goriilebilir.

Koroner subklavyen ¢alma sendromunda ise internal torasik arter ve koroner arter

arasinda ters akima bagli anjina pektoris gelisir.

2.3.3 Torasik Outlet Sendromu

Kollar ve gogiis kafesi arasinda sinir, arter ve venlerin sikismasidir. Konjenital
veya akkiz olabilir. Konjenital nedenler arasinda servikal kosta, fibromuskuler bantlar,
1. kostanin anomalileri, muskuler hipertrofi goriilebilir. Akkiz nedenler arasinda ise;
klavikula kiriklari, supraklavikuler tiimorler gibi nedenler vardir. Agirlikli olarak

. - ot 1 46,141
semptomlar sinir basisina bagli olarak goriiliirler.**'*!

2.4 Tam yontemleri

2.4.1 Doppler Ultrasonografi (US)

B-mod US ile viicudun cesitli lokalizasyonlarinda damar duvar tabakalar
degerlendirilebilir. Genel olarak intima media kompleksinin kalmhg Slgiilmektedir.”!
Ayrica damar capi, plak varligi bu yontemle arastirilir. Plak saptandiginda lokalizasyon,
boyut, yiizey 0zellikleri ve boyut prognoz acisindan énemlidir. Karotis plaklarinin B-
mod US ile degerlendirilmesinde ekolusen ve heterojen plaklarin unstabil oldugu
gtisterilmistir.zz’23

Plaklar  homojen-heterojen,  hipoekoik-ekojenik,  basit-kompleks olarak
siniflandirilabilir. Homojen plaklar ¢cevre yumusak dokular ile benzer ekojenitede olup
heterojen plaklar diisiik ekojenite odagi icerebilen kompleks yapilardir. Hipoekoik

plaklar cevre kas yapilara gore daha diisiik ekojenitededirler, ekojenik plaklar ise

distrofik kalsifikasyon alanlari iceren plaklardir.”
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Vaskiiler bir yapida tiirbiilan veya laminar akim varliginda frekanstaki degisiklik
Doppler ilkesi ile agiklanir. Eritrositler damar icinde hareketi ultrason dalgasi ile aymi
yonde ise frekanstaki degisme yani Doppler kaymasi eritrositlerin hizi ile dogru
orantilidir. Eger eritrositler probdan uzaklasiyorsa frekansta eritrositlerin yonii ve hizi
ile orantili bir diisme goriiliir. Doppler sistemleri Siirekli Dalga Doppler (CW Doppler),
Power Doppler, Dubleks Doppler olarak siniflandirilabilir.

Siirekli Dalga Doppler sistemi portable olarak kullanilabilen basit bir sistemdir.
Siirekli dalga gonderen ve bunlar1 geri alan iki kristalli transduser vardir. Akim varligin
ve yoniinii saptamada kullanilir. >’

Power Doppler sinyal giiciine gore renk haritas1 olusturulmasi esasina dayanir.

Doppler ile renkli modda da goriintii elde edilebilir. Bu durumda kamin akim
hizina gore parlakligl degisebilen ve akim yoniine gore kirmizi veya mavi renkte olan
goriintiiler elde edilir.

Dubleks Doppler US da B-mod US ile Doppler sistemi beraber kullanilir. Doppler
ile akimin incelenecegi alan B-mod ultrason ile se¢ilir. Noninvaziv bir yontem olmakla
birlikte ucuz ve giivenilir olmasi tamda ilk yontem olarak kullanilma nedenidir.***

Vaskiiler stenozlarda doppler ve US degerlendirilmesi yapilirken 6nce stenotik
segment B-mod US ile secildikten sonra bu lokalizasyonda yapilan renkli mod Doppler
incelemede stenotik segmentteki akim hizina bagli olarak renk degisiklikleri saptanir.
Akim hiz1 arttikga renk parlaklasir. Hiz spektral olarak cm/sn olarak olg¢iiliir ve hiz
arttikca elde edilen dalga formlarinda da degisiklikler olur. Stenozun
degerlendirilmesinde pik sistolik hiz, end diastolik hiz kullanilmakla birlikte pik sistolik
hiz tamda daha degerlidir."*>*

Karotid arter stenozlarinin degerlendirilmesinde, subklavyan arter tikayict
hastaliklarinda, vertebral arter degerlendirilmesinde ilk kullanilan yontem olmakla
birlikte bu yéntemin bazi kisitlamalar1 vardir. Ornegin dens kalsifiye plak varliginda,
subklavyen arter incelemesinde klavikula, kosta ve sternuma baglh zorluklar yasanabilir.
28,8

Ayrica bu yontemle arterlerin intraserebral kesimleri goriintiillenemez.

Karotid arterler degerlendirilirken kullanilan parametreler tablo 2’ de verilmistir.
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Tablo 2. Doppler US ile karotid arter stenozlarinin degerlendirilmesi.”

Stenoz Pik sistolik hiz Enddiastolik hiz IKA/AKA pik Stenoz siddeti
cap1 (%) (m/s) (m/s) sistolik hiz oram

<50 <15 <0,5 <18 hafif
50-59 1,5-2,0 0,5-0,7 1,8-2,2 orta
60-69 2,0-2,5 0,7-0,9 2,2-2,8 orta
70-79 2,5-3,3 0,9-1,3 2,8-3,8 orta
80-89 3,3-4,0 1,3-1,8 3,8-5,0 siddetli
90-99 >4,0 >1,8 >5,0 siddetli

Okliizyon ~ TKA’da akim yok ~ IKA’da akim yok IKA’da akim yok Liimen yok
Kisaltmalar: IKA: Internal Karotid Arter, AKA: Ana Karotid Arter

Subklavyen calma sendromunda arkus aorta ve proksimal dallar1 goriintiilenemese
de doppler oldukca etkin bir ybntemdir.30 Subklavyan arter stenozunu gosteren
parametrelerden biri pik sistolik hizin 200 cm/sn den yiiksek Ol¢iilmesidir. Stenoz
distalinde monofazik akselerasyon zamani1 uzamis poststenotik akim formu mevcuttur.
Distal subklavyen arter ve brakial arterde parvus tardus akim formu siddetli subkalvyan
arter stenozunu gosterir, normal trifazik akim formunun yerini monofazik akim
almlstllr.28’31

Vertebral arterin V1 ve V2 segmenti ¢ogu hastada kolaylikla degerlendirilebilir.
Sag tarafta daha kolay olmak iizere yaklasik % 65-85 oranda dubleks US ile arterin
orijini  gosterilebilir. V2 segment yaklastk % 95 oraninda gosterilebilir bu
lokalizasyonda vizualize edilememesi hipoplaziye de bagli olabilir. V3 segmentini tiim
diizeylerde olmasa da gosterilebilir. V4 segmenti intrakranial seyrettiginden vizualize
olmaz. Normal vertebral arter ¢cap1 yaklasik 4 mm olup sol vertebral arter saga gore
daha genis olma egilimindedir. V2 segmentinde piksistolik akim hiz1 (PSV) yaklasik
20-60 cm/sn olup; hizin 10 cm/sn altinda olmasi anormal olarak degerlendirilir. Fokal

Olciilen 100cm/sn iizerindeki PSV degerleri belirgin stenozu gtistelrir.6

2.4.2 Bilgisayarh Tomografi Anjiografi

Bt anjiografi giinlimiizde c¢ok kullanilan degerli bir tan1 yontemidir. Kontrast
madde kullanimint gerektirir. Kontrast madde sistemik dolagima gectikten sonra
goriintiiler almir. Kontrast madde kullanimi bobrek hastalarinda kisitlama getirmektedir.

Ayrica eski cihazlarla yapilan incelemelerde hareket artefaktlari problem yaratabilir. Bu
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yontem Ozellikle karotid arter lezyonlarinda uygundur. Ayrica arkus aorta, alt
ekstremite arterlerinin goriintiilenmesinde kullanilir. Yontemin avantajlari; operator
bagimli degildir, kisa siireli bir islemdir ve arteryel yaralanmalarda da yiiksek sensitivite

s L 8,1432
ve spesifiteye sahiptir.” ™

2.4.3 Manyetik Rezonans Anjiografi (MRA)

Akan kanin hareketine bagli MR sinyal degisikliklerine gore vaskiiler liimen
morfolojisini goriintiileyen bir¢ok teknige verilen jenerik isimdir. MR goriintiillemede
goriintii anatomik olarak BT’ ye benzemekle beraber akan kan farkli kompleks sinyal
paternleri olusturmaktadir.® Kontrast madde kullamlarak yada kullanilmadan
uygulanan teknikleri vardir.

Islemin noninvaziv olmasi, noniyonizan radyasyonun kullanilmasi ©nemli
avantajlarindandir. Kalp pili, anevrizma klipsi olan veya benzer cerrahi miidahale
yapilmis hastalarda kontrendikedir. Klostrofobili hastalarda zorluklara neden olmakla
birlikte pahali bir tetkik olmasi, harekete karsi ¢ok hassas olmasi ve buna bagh
sedasyon gerektirmesi dezavantajlaridir.®"

Parlak kan tetkikleri TOF (time of flight) ve PC (faz kontrast) olmak iizere iki
gruba ayrilmaktadir. TOF etkilerde akan kan siyah veya beyazdir. Hizli akim siyah
(arteryel), sinyalsiz yani ‘flow void’ goriiniimdedir. Standart ¢ekimlerde kesit alanina
giren kan hizli ise radyofrekans (RF) pulslarina maruz kalan kesit alanina girer ve terk
eder bu nedenle sinyal olusturmaz. Eger kan kesit alanina girdiginde RF pulsu ile
karsilagirsa parlaklasip sinyal liretecektir. 2D TOF ve 3D TOF MRA incelemelerde
hastaya yollanan RF pulslan ¢ok kisa araliklarla tekrarlanarak akan kan kesit planinda
yakalanir ve parlak sinyal elde edilir. 3D TOF teknikler 6zellikle arteryel patolojilerde
kullanilan yiiksek rezolusyonlu incelemelerdir. Faz kontrast (PC) MRA’da mekanizma
farklidir. Bipolar gradient kullanilarak esit giicte, zit yonde RF pulslar1 uygulanirken
kandaki spinlere akim hizi ile orantihi faz sifti yaratilarak parlaklik saglanir. Sabit
dokularin net faz sifti sifirdir. Sonugta sabit dokularin yani zeminin sinyalleri silinirken
sadece akan kana ait goriintiller kalir. Bu teknikte onemli bir 6zellik akim hizinin
incelenen damara gore secilebilmesidir. Hizli akim i¢in yiiksek hiz sec¢ildiginde venoz

yapilar silinir, arteryel yapilar incelenir. Venoz yapilar incelenecegi zaman diisiik hizda
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cekim yapilir. Tetkikin dezavantaji rezolusyonu TOF MRA ile karsilastirildiginda daha

diisiiktiir.*

2.4.4 Anjiografi

Anjiografi vaskiiler kateterizasyon sonrast damar liimenine kontrast madde
verilerek elde edilen invaziv goriintiileme teknigidir. Ilk klinik uygulama 1920 yilinda
baslamis olup giiniimiize kadar belirgin gelisim gostermistir. Serebrovaskiiler anjiografi
ise ilk 1927 yilinda Moniz tarafindan gergeklestirilmistir. Anjiografi kranyoservikal
patolojileri saptamada en degerli tan1 yontemi olmakla birlikte tandem stenozlarini,
anevrizma ve kollateral olusumu gibi patolojileri de gostermede etkin bir yontemdir.
Serebrovaskiiler stenozlarin yaninda subklavyan calma sendromu ve vertebral arter
darliklarinda stenotik segmentin uzunlugu, stenoz derecesinin saptanmasinda gerekirse
ayni1 seansta girisimsel radyolojik islemler amaciyla uygulanmaktadir.

Islem sirasinda kateterizasyon bolgesi cogunlukla femoral bolge olarak
secilmektedir. Ancak aksiler, kubital ve subklavyan bolge de secilebilecek
lokalizasyonlardandir.

Konvansiyonel anjiografi yiiksek dozlarda kontrast madde enjeksiyonu gerektiren
bir yontemdir. Dijital substraksiyon anjiografisi (DSA) diisitk miktarda kontrast madde
kullanimi gerektiren, bilgisayar bazli gelistirilmis elektronik substraksiyon yontemidir.
Bu yontemle dijital goriintii, goriintii yogunlastiric tarafindan elde edilir.

[k yapilacak islem kontrast madde verilmeden direkt alian grafidir (mask) . Daha
sonra aymit pozisyonda ve lokalizasyondan kontrasthh goriintii alimir. Elde edilen
kontrastli goriintiilerden mask ¢ikarilir. Olusan goriintiiler vaskiiler kontrast1 gosterir.
Istenilen goriintilyii mask secme islemi remasking olarak adlandirilir. Hareket
artefaktlarini azaltmada piksel shift denilen substraksiyon yontemi kullanilir. Girisimsel
islemler sirasinda damara kontrast verilerek damar trasesini ortaya c¢ikaran
kateterizasyona yol gosterici bir yontem olan roadmapping kullanilir. DSA, intraventz
(IV DSA) ve intraarteryal (IA DSA) olmak iizere iki yontemle yapilabilir. Uygun
yontemin seciminde radyologun yol gosterici Onerileri dikkate alinmalidir.

IV DSA, periferik ya da santral olarak enjekte edilen kontrast maddenin pulmoner

dolagimdan ventrikiile gegmesi ve perifere dagiliminin dijital bir goriintii sistemi ile seri
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olarak elde edilmesi esasina dayanir. IV DSA’nin emboli riski ve diger komplikasyon
oran1 diisiiktir ve IA DSA’ya gore ucuzdur ancak kullanilan kontrast maddenin
periferik alanlara ulasincaya kadar yaklasik 10-20 kez diliie olmasi nedeniyle fazla
kontrast madde kullanilmasi, non-selektif inceleme olmasi, allerji orami yiiksekligi,
inceleme sonras1 anjina ve konjestif kalp yetmezliklerinin goriilebilmesi, % 20 yanilma
payinin olmasi, goriintiilerdeki uzaysal rezoliisyon diisiikliigii ve goriintiilerin hareket ve
solunum artefaktlarindan fazlasiyla etkilenmesi gibi dezavantajlar1 vardir. Bu nedenle
sik kullanilan bir yontem degildir.

IA DSA’da artere giris yeri olarak femoral veya aksiller arterden girilerek non-
selektif enjeksiyon yapilarak tiim cevre damarlar goriintiilenebildigi gibi, uygun
kateterler kullanilarak istenilen damarin igine girilerek selektif inceleme yapilabilir. A
DSA’da konvansiyonel anjiografiye oranla daha az ve diliie kontrast madde kullanilir,
ayrica kateter incelenmek istenen bolgeye yerlestirildigi i¢in “delay time” (gecikme)
sozkonusu degildir. DSA’da goriintiiler aninda incelenebildigi icin kisa siirede iglem
tamamlanir. A DSA, yash ve kooperasyonu bozuk hastalarda uygulanabilir; kardiak,
pulmoner ve renal hastaligi olan hastalara uygulanabilir. IA DSA da enjeksiyon ve
cekim siiresinin kisalig1r hareket ve solunum artefaktlarimi onler, allerjik reaksiyonlar

daha azdir, ince kateterler kullanilabilir, kontrast madde az ve dilie edilerek kullanilir,

2,35,36,37

gerektiginde selektif kateterizasyon yapilabilir.

Sekil 3. Anjiografi goriintiisii.

Islem komplikasyonlar1 kanama, hematom, embolizasyon, diseksiyon ve nadiren

psodoanevrizma, kontrast maddeye bagh alerjik reaksiyon ve nefrotoksisitedir.
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314343839 Serebral anjiografinin en 6nemli komplikasyonu inmedir. DSA ile nérolojik
komplikasyon gelisme oram1 konvansiyonel anjiografiye gore daha azdir. Nadiren giris
lokalizasyonunda sinir hasari, enfeksiyon goriilebilir.*®’

Supraaortic stenozlarda en 6nemli bolge karotid arter lokalizasyonudur. Stenoz
bolgesinde plak olusumu, tromboz, liiminal diizensizlik gibi bulgular goriiliir. Karotid
bifurkasyonu arkus aortografisi veya selektif goriintiileme ile degerlendirilebilir.’

Karotid arter anatomik farkliliklar1 nedeniye vertebral arter ve subklavyan arter
gibi vaskuler yapilardan farkli yontemlerle degerlendirme gerektirir. Karotid arter
stenozlarimin dogru Olciilmesi konusunda bircok calisma yapilmistir. Bunlar ; Europan
Carotid Surgery Trial (ECST), Asymptomatic Carotid Atherosclerosis Study (ACAS) ve
North American Symptomatic Endarterectomy Trial NASCET) gahsmalarldlr.2 Sekil 4’

te metodlarin ayrintili semalar1 belirtilmistir.

Sekil 4. ECST metodu ve NASCET metodu

ECST metodu
Minimal rezidiiel liimen ol¢iiliir ve normal liimen olarak kabul edilen alan ile
karsilagtirilir.
ECST metodu NASCET metodu

% Karotid Stenozu = (Y-X)/Y.100

ECST = European Carotid Surgery Trial; NASCET = North American
Symptomatic Carotid Endarterectomy Trial.
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Tablo 3. Liimen ¢apinda ve alaninda azalma oranlari.

Liimen Capinda ve Liimen Alaninda Azalma Oranlar1
Liimen Capinda Liimen Alaninda
Azalma Azalma
% 20 % 36
% 40 % 64
% 60 % 84
% 80 % 96

Tablo 4 . Arteryel stenoza egilimli alanlarin stenoz/ okluzyon oranlari.

Arteryal Stenoza Egilimi Olan Alanlar : Lezyonlarin Insidansi
Stenoz Okliizyon
Sag IKA Orijin % 33,8 % 8,6
Sol TKA Orijin % 34,1 % 8,7
Sag Vertebral Arter Orijin % 18,4 % 4,8
Sol Vertebral Arter Orijin % 22,3 % 2,2
Sag Karotid Sifon % 6,7 % 9,0
Sol Karotid Sifon % 6,6 % 9,2
Baziller Arter P 1,7 % 0,8
Sag MCA % 3,5 % 2,2
Sol MCA % 4,1 % 2,1

Kisaltmalar: MCA: Middle Cerebral Artery (Orta serebral arter), IKA: Internal Karotid Arter

2.5 Tedavi Yontemleri

2.5.1 Medikal tedavi

Primer olarak aterosklerozun tedavisi vaskuler risk faktorlerinin (diabet,
hipertansiyon, hiperkolesterolemi) kontroliine baglidir. Sekonder olarak ise antiplatelet
tedavinin gecirilmis transient iskemik atak veya iskemik inme olan hastalarda gelismesi
muhtemel yeni bir atagi Onledigi gosterilmistir. Ancak maksimal medikal tedaviye
ragmen tekrarlayan gecici iskemik atak, inme ve aterosklerozdan sikayetci olmaya
devam etmistir." Semptomatik intrakranyal aterosklerotik stenozu olan hastalar platelet
agregasyon inhibitorleri vasitasiyla iskemik inmeden yetersiz olarak korunmaktadir.
Warfarin ile antikoagulasyon hemoraji riskinin yaninda ateroskleroz gelisimini ve

sonugta trombotik damar okluzyonunu tam olarak 6nleyememektedir.40 Vertebral arter
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stenozlarinda medikal tedavi bircok merkezde bu lokalizasyonun cerrahi prosediir igin
anatomik zorluklar1 nedeniyle, standart tedavi metodu olarak uygulanmaktadir. Ancak
giiniimiizde bu konuda degisik antiplatelet veya antikoagulan ajanlarin kullanimi ile
ilgili randomize bir ¢alisma bulunmamaktadir.*' Subklavyan arter darliklarinda ise

medikal tedavi cerrahi prosediire yardimci olarak kullanilmaktadir.

2.5.2 Cerrahi tedavi

Karotid arter stenozlarinda standart tedavi darligin endarterektomi ile
cikarilmasidir. Cok merkezli randomize calismalar semptomatik karotid stenozu olan
hastalarda karotid endarterektomisinin aym tarafta gelisecek inme riskini azalttigim
gostermistir. The European Carotid Surgery Trial (ECST) endarterektomi yapilmis
hastalarda yapilan ii¢ yillik takipte inme riskinin % 21,9 dan % 9,6 oranina diistiigiinii
gdstermistir.42 The North American Symptomatic Carotid Endarterectomy Trial
(NASCET) iki yillik takipte bu oranin % 27,6 dan % 12,6 ya diistiigiinii gdstermistir.*
Bu yontem orta derece (% 50-79) stenozu olup maksimal medikal tedaviye yanit
vermeyen hastalarda, yiiksek derece (>% 80) stenozu olan hastalarda yapilmaktadir.
Hasta yeterli medikasyon almamigsa veya diisilk derece (<% 50) stenozu varsa
yapilmaz. Islem komplikasyonlar1 olarak myokard enfarktiisii, inme, sinir hasari,
kanama, hiperperfiizyon sendromu, rekiirren stenoz ve islem sirasinda Oliim
goriilebilir. *+*4

Vertebral arterlerde kritik stenozu olan hastalarda (% 50-99) aym tarafta yillik
inme riski % 7,8’dir. Vertebral arter darliklar intra veya ekstrakranyal olabilir fakat
siklikla vertebral arterin subklavyan arterden ¢ikis lokalizasyonunda goriiliir. Bu
lokalizasyona ulasim giic oldugundan cerrahi teknik olarak zordur, ayrica horner
sendromu, laringeal sinir yaralanmasi gibi komplikasyonlardan dolay1 cerrahi tedavi
rutin uygulamadan kaldirilmistir. Cerrahi tedavi vertebral endarterektomi (teknik olarak
cok zor), veya daha siklikla damar rekonstritksiyonunu icermektedir ki bu yontemde;
vertebral arterin ana karotid artere veya internal karotid artere transpozisyonunu
icerir.***’

Subklavyan arter okluzyonlarinda kronik olgularda cerrahi tedavi olarak ilk tercih

ekstratorasik yaklasimla transpozisyon teknikleridir. Serebral iskemisi olan veya
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ekstremitede nekroza giden yiiksek risk iceren hastalarda ise bypass onerilmektedir. Bu
yontem karotid-subklavyan bypass, karotid-subklavyan transpozisyonu, aksilloaksiller
bypass, subklavyan-subklavyan bypass yontemlerini icermektedir. Akut olgularda ise;
semptomlar hafif ise sadece antikoagulan tedavi yeterli olabilmektedir. Standart
tedaviyi antikoagulanlar ile beraber fogarty embolektomi olusturmaktadir. Tesadiifen
saptanan asemptomatik vakalarda cerrahi Onerilmemektedir. Torasik outlet
sendromunda etiyolojiye yonelik tedavi yapilir. Semptomatik ve anjiografik bulgulari
olan, distal embolizasyon goriillen hastalarda cerrahi islem uygulanir. Kas iskelet

anomalisi ve kosta anomalileri cerrahi tedavi ile diizeltilir.®*®

2.5.3 Endovaskiiler Tedavi ve Tedavide Kullanilan Malzemeler
2.5.3.1 igneler

Anjiografide kullanilan igneler standart Amplatz ve Seldinger igneleridir.
Bunlardan sik kullanilani i¢inden 0,035-0,038 klavuz telin rahatlikla gecebildigi 18
gauge (G) ignelerdir.*®

2.5.3.2 Kateterler ve Kateterizasyon islemi

Girisimsel islemlerde cesitli kateterler kullanilir. Bunlar teflon, poliiiretan, naylon
ve polietilenden yapilmig olabilirler. Kateter torku kolay ve islem sirasinda kivrilma ve
biikiilmeye dayanikli olmalidir. Kateterler baryum tuzlari, kursun, bizmut ile kaplanarak
radyopak hale getirilirler. Kateterlerin dis ¢aplar i¢ caplara gére daha genistir. D1s cap1
1 French (F) olan kateter 1/3 mm kalinhktadir. Eriskinlerde 4-7F Kkateterler
kullanilirken ¢cocuklarda 3-6 F kateterler kullanilir. Genis kateterler daha fazla miktarda
kontrast verilmesine imkan tanirken 2-3 F mikrokateterler selektif kateterizasyonda
kullanilir ayrica daha genis kateterler i¢inden gecirilerek koaksiyel kateterizasyona
imkan saglarlar. Arkus aorta kateterizasyonunda 5-6 F kateter kullanilir. Selektif karotis
kateterizasyonunda 4-6 F kateter kullanilir, >4
Kateter secimi arter capi, genisligi ve acisina gore yapilir. Yiiksek basingl

enjeksiyonlarda tek uc delikli kateterlerde jet akim olusarak arter duvarinda hasara

neden olabilir. Bunu oOnlemek amacli ucu cok delikli kateterler gelistirilmistir.
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Kateterlerin uclarinin giderek incelecek sekilde yapilmasi da yine arteryel travmayi
onlemeye yoneliktir. Kateter girisim yapilacak artere gore pigtail, kobra, Simmons,
renal ve vertebral kateter olarak secilebilir.” Ayrica koaksiyel kateter sistemleri, balon
uclu kateterler, silastik kateterler, birakilabilen balon kateterler gibi cesitli yaeni kateter
ve teknikler mevcuttur,*-°

Kateterizasyon isleminde ana femoral arter en giivenli vaskiiler girs yoludur.
Subklavyan arter girisimlerinde ayrica aksiler veya yiiksek brakial arterde kullanilabilir
ancak komplikasyonlar1 yiiksek olan bir lokalizasyondur. Ancak femoral arterde
anevrizma, enfeksiyon, yeni insizyon varliginda kullanilmamalidir. Isleme baglarken
femur bas1 diizeyinden 0,5 cm lik insizyon agilir. Lokal anestezi uygulanarak 18 G
kateterizasyon ignesi ile vaskiiler giris yapilir. Pulsatil kan geldikten sonra 0,035 veya
0,038 inch klavuz tel igneden gegirilerek floroskopi yardimiyla ilerletilir. Tel abdominal
aortada goriildikten sonra igne ¢ikarihir, tel {izerinden kateter ilerletilir.
Kateterizasyonun yapilamadigir durumlarda igne ile direkt kontrast verilme islemi olan

3,64,65,66,67 - . .
PRSI Femoral arter kateterizasyon isleminin

direkt aortografi kullanilir.
komplikasyonlar1 arasinda kanama, hematom, arteriovendz fistiil, psodoanevrizma,

diseksiyon, tromboz bulunmaktadir.’

2.5.3.3 Kilavuz tel

Kilavuz tel kateterin birakilacagi yere giivenli olarak ulagsmasini saglayan degisik
boy ve caplarda, ¢ogu paslanmaz celik coil ile sarilmis tellerdir. Kilavuz telin 6zellikleri
capi, uzunlugu, dis yiizey kaplamasi, sertligi ve kolay yonlendirilebilmesidir. Damar
yapisina ve yapilacak girisime gore uglar diiz, j seklinde ve hafif kavisli olabilir. Bazi
teller trombus olusumunu azaltacak sekilde benzilkonyum ile kaplidirlar. Boyutlar ve
caplart 75-300 cm aras1 uzunukta ve 0,007-0,038 inch (in) arasi kalinliktadir.
Kullanilacag: kateterden en az 20 cm uzun tel se¢ilmelidir. 1048.49
Kateterizasyon sirasinda ayrica, torgue, uzun shuttle intradiiser, guiding kateterler,

dilatator, tansiyon aleti ve pozitif basing pompasi, gibi yardimc1 malzemeler

kullamlmaktadir.*’
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2.5.3.4 Kontrast maddeler (KM)

Vaskiiler ve girisimsel islemlerde kullanilacak standart kontrast madde radyoopak,
kana kolay karisabilen, diisiik viskoziteli, inert ve kolay atilabilen bir madde olmalidir.
Bu maddeler organik iyot bilesikleri olup baslica kontrast maddeleri iyonik olanlar:
Iothalamate (conray), Diatrizoate (renografin, Angiovist, MD,Hypaque), loxaglate
(Hexaprix), noniyonik olanlar: Iopamidol (lopamiro, Isovue), loversol (Optiray),
Iohexol (Omnipaque), lopromide (Optivist, Ultravist), loxilan (Oxilan) Iodixanol
(Visipaque), lotrolan (Isovist) olarak iki biiyiik gruba ayrilir. 330

Iyonik KM ler triiodobenzoik asitin organik iyot tuzlaridir. Bunlarda monomerik
(6r: Diatrizoate) ve dimerik (or: loxaglate) olarak kendi aralarinda ¢esitlidirler.

Noniyonik kontrast maddeler iyonize kabul edilen karboksil grubu yerine amid
baglanarak benzoik asit halkasinin iyonize olmasi Onlenmistir. Bunlardan monomerik
olanlar daha az toksiktir. (0r: lopramide, Ioxilan). Dimerik olanlar plazma ile
izoozmolar olup mevcut kontrast maddeler i¢inde en az toksik olanlardir. 4950

Kontrast madde dozu erigskinde 1,5 gr/kg’t gecmemelidir, ¢ocuklarda ise
enjeksiyon bagina 0,3-0,5 gr/kg dozunu asmamalidir. Kontrast madde dozu girisim
yapilacak damardaki kanin akim hizina gore degisir. Arkus aortada akim hizi ¢ok
yilksek oldugundan 40 ml dozdaki KM 20 ml/s hizinda verilir, femoral arter,
subklavyan ve aksiler arterler icin KM dozu 20 ml, karotid ve renal arterlerde 10 ml,

. . . . . 49,50,54
inferior mezenterik arterlerde ise 15 ml’dir.**~"

KONTRAST MADDE SISTEMIK ETKILERI:

¢ Hipervolemi

® Vazodilatasyon

¢ Hemodiliisyon

¢ Endotelyal hasar

¢ Nabiz, kan basinci ve solunum sayisinda degisiklikler
¢ Renal damarlarda konstriiksiyon

¢ Ozmotik diiirez

¢ Renal tiibiil hasar

¢ Kirmizi kan hiicrelerinde degisiklikler
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¢ Kan-beyin bariyerinde bozulma

e Pulmoner arter basinci ve direncinde artig 3

Kontrast maddeler anaflaktoid ve non-anaflaktoid reaksiyonlara neden olurlar.
Laringeal 6dem, iirtiker, bronkospazm ve dolasim kollaps1 anaflaktoid reaksiyonlara
ornektir. Non-anaflaktoid reaksiyonlar ise bulanti, kusma, pulmoner 6dem, aritmi, renal
yetmezliktir. Ge¢ donemde dokiintii, kizarnklik, ates, titreme, atralji gibi reaksiyonlar
goriilebilir. KM reaksiyonlar1 kardiopulmoner kollaps, bronkospazm ve laringospazm,
kardiak arrest, bilin¢g kayb1 gibi yasami tehdit eden siddetli reaksiyonlara neden olabilir.
Kontrast madde reaksiyonlarin1 6nlemede alerjik reaksiyon riski olan hastalarda

islemden 6nce prednizon ve difenhidramin ile premedikasyon yapilmalidir. *°

2.5.3.5 Balonlar ve Balon Anjioplasti

Balonlar 3 amagcla kullanilabilir: 1) stenozu gidermek igin 2) stent
implantasyonundan Once stentin gecemeyecegi darlikta lezyonlarin predilatasyonu
amaciyla 3) stent yerlestirildikten sonra postdilatasyon amaciyla.

ki cesit balon vardir bunlar;

1. Over the wire: Balon saftinin tamami kilavuz tel iizerinden ilerletilir.

a. Periferal balonlar 5 F saftinda, 90-150 cm uzunlugundadir. Bu balonlar 2-4 cm
uzunlukta, en az 5 mm ¢apindadirlar. 0,035 inch kilavuz tel ile kullanilabilir.

b. Koroner balonlar, 2,5-3 F saft ve 120-135 cm uzunluga sahiptir. Bu balonlar 1-4
cm uzunlukta ve 2-4 mm ¢aptadir. 0,014 veya 0,018 inch kilavuz tel ile kullanilabilir.

2. Monorail balonlar: Bu balonlarin uctaki kisa bir segmenti (15-20 cm) harig
kilavuz telin yanindan, tel sabit tutularak ilerletilir. Koroner tip balonlardir. 2,3-3,7 F
saft ve 90-150 cm uzunluktadir.

Monorail balonlar guiding kateteri tikamaz ve tek kullanici tarafindan hizla
degistirilmeye olanak verir, koaksiyel balonlar ise kateteri tikar, hizla degistirilmeye
olanak vermezler.

PTA, ilk defa Dotter ve Judkins tarafindan okliide siiperfisiyel femoral arteri
acmak icin kullamlmistir.

PTA islemi ile balonun stenotik segmentte sisirilmesi ve endotelyal hiicrelerin

deskuamasyonu, aterosklerotik plak ve komsu intimanin diseksiyonu veya ayrismast,
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. . . < 56,57
media ve adventisyanin esnemesi saglanir.”™

Sonugta, vaskiiler liimen capinda
genisleme olur ve fibrinle birlikte plateletler ¢iplak yiizeyi orterler. Birkac hafta icinde
intimanin reendotelizasyonu olusur ve arter yeniden yapilandirilir. Klinik olarak anlaml
restenoz inflamatuar cevap olan neointimal hiperplazi ve/veya major vaskiiler
remodelling ile olur.

Vaskiiler obstritkksiyon hemodinamik olarak anlaml ise (=% 50 stenoz), diger
tedavi secenekleri uygun degil ise damarin agilmasi hastanin semptomlarini ve klinigini
diizeltecek ise PTA islemi yapilir. Eger anevrizmaya komsu stenoz varsa, diffiiz hastalik
varsa, polipoid biiyiik aterosklerotik plak varsa, uzun segment stenoz veya okluzyon
varsa, hastanin agriya karsi duyarlilifi bozuksa anjiyoplasti tek basina yetersiz veya
rolatif olarak giivensizdir.

Kateter seciminde 6nemli olan faktorler; balon 6lgiisii, balon uzunlugu, profil,
patlama basinc1 ve kullanilabilirliligidir. Lezyonu kaplayacak en kisa balon se¢ilmelidir.
Bir ¢ok arter ve vende hafif overdilatasyon yapilarak daha iyi sonuglar elde edilse de;
kiigiik capli balon kullanarak baslayip daha sonra ¢api arttirmak daha uygundur.

Anjiyografi veya balon kateter ile stenotik segmente ulasildiktan sonra kilavuz tel
ile gecilerek ,balon, kilavuz tel iizerinden stenozu kapsayacak sekilde ilerletilir ve balon
sisirilir. Balonun sisirilmesi sirasinda hasta rahatsiz olursa balon sondiiriilmelidir. Balon
sondiiriilmesine ragmen hala rahatsizlik devam ediyorsa kontrast madde verilerek
damarin riiptiirii agisindan degerlendirilmelidir. Riiptiir var ise balon tekrar sisirilerek
oncelikle stent greft yerlestirilmeye calisilir ve gerekirse acil cerrahi konsultasyon
istenir. Stenozda % 30 veya altinda rezidiv darlik olsa bile teknik basarili kabul edilir.

Balon anjiyoplastide minor diseksiyon beklenen bir sonuctur. Ancak genis ve
akimi engelleyen diseksiyonlar onemlidir. Olusan flep balonun uzun siireli ve tekrar
sisirilmesiyle damar duvarina yapismiyorsa stent implantasyonu diisiiniilmelidir. Bazi
stenozlar balonun sisirilmesi ile tamamen genislemesine ragmen balon indirildikten
sonra tekrar stenotik halini alir ( elastik geri cekilme) bu durumda patensi icin stent
yerlestirilmesi gerekir. Cok sayida, uzun siireli, yiiksek basinghi uygulamalara ragmen
damar genislemiyor ise daha biiyiik 6l¢ekli balonlar veya kesici balonlar kullanilmalidir.

PTA isleminde en iyi sonuglar kisa, soliter, konsantrik, non kalsifiye stenozlarda
almir. Komplikasyon orami yaklasik % 10’dur. Tablo 6’da PTA islemine bagh

gelisebilecek komplikasyonlar belirtilmistir.
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Tablo 5. Balon Anjiyoplasti Komplikasyonlarr®

e Giris yerine ait komplikasyonlar
e Akut bobrek yetmezligi

® Tromboz

® Damar riiptiirii

¢ Distal embolizasyon

® Akimu kisitlayan diseksiyon

® Psddoanevrizma

e Kilavuz tele bagl perforasyon

Giiniimiizde kullanilan mevcut balonlardan bazilari: Nylon (C. R. Bard, Inc. New
Jersey, USA), Ultrasoft (Boston Scientific, Inc. Natick, USA), Conquest (C. R. Bard, Inc.
New Jersey, USA), Symmetry (Boston Scientific, Inc. Natick, USA) dir.

2.5.3.6 Stentler ve stent implantasyonu

Vaskiiler ve nonvaskiiler rekanalizasyon i¢in ¢ok cesitli stentler vardir. Stentlerin
en Onemli Ozellikleri; longitiidinal elastikiyet, plastik veya elastik deformasyon,
komposizyon opasite ve metalik yiizey alanidir.

Stentler ¢iplak ve kapl olmak iizere ikiye ayrilir. Balon anjiyoplastinin erken veya
uzun donem icin yetersiz oldugu durumlarda, anjiyoplasti veya kateterizasyon
islemlerine bagli komplikasyonlarda ve koroner, iliak ve renal arter obstriiksiyonlarinin
primer tedavisinde kullanilan ¢iplak stentler; balon anjiioplastiye direncli stenozlarda,
islem sonras1 riiptiir durumunda, anevrizmaya komsu lokalizasyonda ise ve agn esigi

diisiik hasta ise kontrendikedir.

Sekil 5. Smart nitinol stent
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Kendi kendine genisleyebilen (self expandible) stentler bir kateter iizerine
komprese edilmis olup stenti tutan membran veya kilif ¢ikarilarak kullanilir. Genelde
nitinol veya metalik elgiloy (Wallstent) alasimdir. Bu stentler, balon ile genisleyen
stentlere gore daha esnek ve kolay kontrol edilebilirler. Wallstent (Boston Scientific,
Inc. Natick, USA), Xceed (Abbott Laboratories, Illinois, USA), Protege (EV3, Playmouth,
MN) bu stentlerden bazilaridir. Balon ile genisleyen stentler komprese bir sekilde
anjiyoplasti balonu iizerine yerlestirilmis olup balonun sisirilmesiyle serbest hale gelir.
Neredeyse hic elastik deformiteleri olmamasina ragmen belirgin plastik deformiteye
sahiptir.59 Bu stentler belirgin eksternal kompresyona ugramis alanlarda bu sebeple
kullanilmamalidir, 6zellikle kalsifiye veya fibroz lezyonlarda ve elastik geri ¢ekilme
gozlenen damarlarda kullanilir. Balon ile genisleyebilen stentler: Express LD (Boston
Scientific, Inc. Natick, USA), Assurant (Medtronic, Inc. Minneapolis, Minnesota, USA),

Istmus Carbostent (Sorin Biomedica, Milano, ftaly)’dir.

Sekil 6. Wallstent

Ayrica arteryel duvara yavasca salinan ve diiz kas hiicre proliferasyonunun inhibe
eden bilesimden olusan ilag salimli stentler bulunmaktadir. Bu stentler islem sonrasi
restenozdan korunma amacl tasarlanmugtir, *!

Metalik yiizey iizerine kaplanmis ince bir sentetik greftten olusan kapl stentler
genellikle vaskiiler riiptiir, arteriyovenoz fistiiller, anevrizma ve psddoanevrizmalar i¢in
kullanilir.Greft polietilen terefitilat (PET) (Wallgraft), politetrafloroetilen (PTFE)
(aSpire, Hemobahn, Viabahn, Viatorr, Jostent) veya dacron (Cragg Endopro

System)’dur. Metalik kesimi nitinol, paslanmaz celik veya elgiloydur. ®*® Genel olarak
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orifisiyel lezyonlarda balon ile genigleyen, karotis lezyonlarinda ise kendiliginden

genisleyen stentler kullanilir.

2.5.3.6.1 Emboli koruma filtreleri

Karotid anjioplasti iglemi esnasinda gelisebilecek embolizasyonu Onlemek igin
emboli koruyucu cihazlar kullanilmaktadir. Bu cihazlar filtreler, distal ve proksimal
okluzyon balonlaridir. Filtreler kateter ile tasinan iglem sonrasi geri cekilebilen
cihazlardir. Distal okliizyon balonlar1 stenoz distalinde sisirilirler ve sondiiriilmeden
once debris aspire edilir. Proksimal okliizyon balonlarinda eksternal karotid arter ve
internal karotid arter balonla tikanarak internal karotid arterde ters akim olusturulur

boylece emboli 6nlenmis olur.debris materyal balon sondiiriilmeden aspire edilir. 68

Sekil 7. Distal koruma cihazi

2.5.3.6.2 Karotis arter stenozlarinda stentleme teknigi

Islemden 1 hafta 6nce Asprin 100-300 mg oral 1x1 tb/giin ve klopidogrel 75 mg
oral Ix1 tb/giin baslandi. Karotid arter stentleme islemi serebral koruma ile veya
serebral koruma olmadan iki sekilde yapilabilir. islem 6ncesi IV bolus 5000 IU heparin
infiizyonu yapilir. Ana karotid arter selektif olarak kateterize edilerek anjiografik

goriintiiler alinir. Stenozun yeri ve karakterizasyonu yapildiktan sonra selektif kateter
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eksternal karotid arter proksimaline ilerletilir. Selektif kateter ve 6F Sheath guide wire
tizerinden geri cekilerek 6-7F uzun sheath veya 8F Guiding kateter kateterin ucu karotid
bifurkasyonunun 3-4 cm asagisinda olacak sekilde yerlestirilir ve koruma filtresi
yerlestirilir. Balonla stent oncesi predilatasyon yapilir, Sheath veya guiding kateter
icinden stent stenoz alamina yerlestirilir. Stent lokalizasyonu anjiografi ile
dogrulandiktan sonra stent acilir gerekirse tekrar balon dilatasyon uygulanir. Koruma
semsiyesi acilir ve balon kateter ve guiding Kateter veya sheath ¢ikarilir. Islemden
hemen sonra Heparin ile antikoagiilan tedavi yapilir; (10.000 IU IV heparin 24 saatte
infiizyon). 2’li antiplatelet tedaviye 1-6 ay devam edilir, daha sonra bir kontrendikasyon
yoksa Asprin siirekli almir. Islem sonrasinda belirli araliklarla Doppler US inceleme,
norolojik muayene ve anjiografik incelemeler yaplhr.34

Vertebral arter darliklarinda balon anjioplasti ve stent uygulamasi igin
karsilagtirmali bir calisma bulunmamaktadir. Bu nedenle vertebral arter darliklarinin
tedavisinde On sistem lezyonlarimin tedavisindeki endikasyonlar kadar kesinlegmis
sinirlar bulunmamaktadir. Uygun tibbi tedaviye ragmen semptomlari siiren olgularda
balon anjioplasti ve stentleme ile tedavi endikasyonu vardir. Tedavi sinir1 olarak kabul
edilecek darlik yiizdesi tam olarak bilinmemekle birlikte anterior ve posterior dolagim
arasinda intrakranyal kan sunumunun olup olmamasina ve eslik eden serebral arter
lezyonlarinin varligina gore kritik darlik oraninin ne olmasi1 gerektigi olgu bazinda
kararlastirilabilir. Posterior fossada hemorajik inmelerin akut doéneminde etkin
antikoagulan  tedavi  yapilamayacagindan balon anjioplasti ve stentleme
kontrendikedir.* Islemin yapilmasini1 gerektiren klinik durumlar arasinda; semptomatik
VA stenozu % 70’in iizerinde ve kontralateral VA okluzyonu veya ayni derecede yada
yiiksek derecede VA stenozu olan hastalar, VA diseksiyonu, vertebral arterde
psoddoanevrizma/dissekan anevrizma sayilabilir. &

Subklavyan arter darliklarinda anjioplasti cerrahi tedaviye alternatif bir yoldur.
Vaskiiler stentler stenoz ve okluzyonlarda, anjioplasti sonrasi restenozda, anjioplastiye
bagh komplikasyonlarda primer tedavide kullanilmaktadur.

Karotid arter stenozlarinda stenoz orani en az % 70 olan asemptomatik hastalarda
(NASCET), % 50’den fazla stenozu olan semptomatik hastalarda ve cerrahi riski
yilksek olan hastalarda stent ve PTA islem endikasyonu vardir. Komplet karotid

okluzyonunda kesin kontrendikasyon olup; antiplatelet tedavi verilemeyecek hasta,
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intrakranyal tiimor veya kanamasi olan hastada, akut trombus varsa, damar1 tama yakin

saran kalsifikasyon varsa relatif kontrendikedir.

2.5.3.7 Anjiografide farmakoloji

Vazodilatatorler, antitrombin ve antiplatelet ajanlar anjiografik islemlerde sik
kullanilmaktadir. Antiplatelet ajanlardan Asprin (asetil salisilik asit), rekanalizasyon
islemlerinden sonra 6miir boyu kullanilan bir ajandir. Anjioplasti, stent implantasyonu
sonrasinda restenozdan korunmak i¢in tienopiridinlerden klopidogrel (Plavix),
tiklopidin (Ticlid) gibi ilaclar kullanilabilir. Antitrombin ajanlardan heparin ve warfarin
(kumadin) kullanmilir. Antitrombotik aktivite islem sirasinda aktive pihtilasma zamani
(ACT) takibiyle yapilir. Antispazmodik ajanlardan bazilar1 ise islam sirasinda vaskiiler
spazmi ¢ozmek icin kullanilan nitrogliserin, papaverin ve verapamil (kalsiyum kanal
bloksrii)’dir. ©7%7""?

Antikolinerjik ve spazmolitik etkilerinden dolayi, vagal etkinligin artisina bagh
bradiaritmilerde; ameliyat sirasinda ortaya cikabilen bradikardi, hipotansiyon ve
aritmiler gibi vagal etkilerin giderilmesinde, ayrica kardiyopulmoner canlandirmada;
anestezi sirasinda solunum yollarmin ifrazatlarim1 azaltmak ya da Onlemek igin
(preanestezik medikasyonda antisialagog olarak); pilor, ince bagirsak ve kolon
spazmlarinda(irritable bagirsak sendromu); iiretra ve safra koliklerinde; kolinesteraz
inhibitorlerinin (neostigmin, pridostigmin, pilokarpin gibi), muskarin (inocybe ve
clitocybe tiirii mantar zehirlenmelerinde) veya organofosfat pestisitlerin toksisitelerinin

tedavisinde antidot olarak kullanilir.

2.5.3.8 Arter kapama cihazlari

Standart hemostatik teknik olan kompresyon teknigi hasta immobilizasyonu
gerektirmesi, islemi yapan kisi icin islem siiresini uzatmasi, antikoagiilan verilen
hastalarda ve biiylik kateter kullamilan hastalarda hemostazin problemli olmasi
nedeniyle yerini arteryel kapama cihazlarina birakmistir. Ug tiirlii cihaz kullanimdadar:

1- Girisim yapilan artere kollojen yerlestirilmesi veya kollojen tikag olusturma

prensibi ile ¢alisan cihazlar (6r: VasoSeal, AngioSeal ve Duett).
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2- Siitiir prensibi ile calisan (6r: Perclose Closer ve Prostar, Xpress cihazlari) ve
giris yerini biizen (Star-Close) kapama cihazlari.

3- Koagiilasyonu hizlandiran external yamalar (6r: Syvek Patch, Clo-sur, D-stat-
Dry Patch).

Bu cihazlarm biiyiik bir kismi, 6zellikle antikoagiile hastalarda hemostaz siiresini
belirgin sekilde kisaltigini gosteren kamtlar vardir.®* Periferal vaskiiler hastalik,
kontrolsuz hipertansiyon, ana femoral arter disindaki arterlere giris, diisiik kalibrasyonlu
arterler (<5 mm), hematom varlifi durumularinda bu cihazlarin rutin kullanimi
tartigmalidir. Ayrica kollojen prensibiyle calisan cihazlar kasik operasyonu
diisiiniiliiyorsa, erken zamanda tekrar girisim Ongoriiliilyorsa veya kapama ertelenecekse

kullanilmamalidir, >+
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3. GEREC VE YONTEM

Bu calisma 2004-2009 yillar1 arasinda klinik bulgular1 olan Doppler US, MR/BT
anjiyografi ve/veya DSA ile stenoz tanis1 koyulan 34 hasta ile yapilmistir. Hastalarin
6’s1 kadin (% 18), 28 i erkek (% 82) olup 19 ile 82 (ort 59,9 ) yas araligindaydi. Klinik
olarak tek basina veya diger bulgularla beraber 32 hastada (% 94) iskemi bulgulari, 2
hastada( % 5,9) kulak ¢inlamasi, 1 hastada (% 2,9) nobet gecirme, 1 hastada ani gérme
kayb1 (% 2,9), 1 hastada (% 2,9) scs, 1 hastada gogiis agris1 (% 2,9), 1 hastada denge
bozuklugu (% 2,9) bulgular1 mevcuttu. 6 hastada (% 17,6) 3 lezyona, 25 hastada (%
73,5) 2 lezyona ayn1 seansta tedavi uygulandi, 2 hastada (% 5,9) mevcut 4 lezyona iki
ayr seansta tedavi uygulandi. 1 hastada (% 2,9) tek seansta 4 lezyona islem uygulandi.
Tablo 6’da hastalarin anjiyografik, demografik, klinik ve lezyon ozellikleri
sunulmaktadir. Ayrica kullamilan stent ile filtrelerin marka ve Ozellikleri

belirtilmektedir.
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Tablo 6. Hastalarin demografik, klinik, lezyon 6zellikleri filtre ve stent marka ve boyutlari.

Hasta |Yas |Cinsiyet |Klinik Bulgu islem oncesi BT/MR |Lezyon Yeri/ anjiografik Filtre Stent ve Stent Boyut
No bulgular Stenoz oranlari
1 34 K Sag TIA Lezyon yok Bilateral AKA % 80, L IKA 0 Wallstent 10x27/ Express LD balon exp
% 60 9x27/ Wallstent 8x40
2 7 E Sol gegici hemiparezi |Lezyon yok Bilateral IKA R: % 90- L: % |EPI Filterwire |Graftmaster 4x5x19/ Protege 10-
30 7x40,Wallstent 9x30
3 73 E Bilateral TIA Lezyon yok Bilateral IKA R: % 90-L: % | Spider/EPI Wallstent 7x40/ Wallstent 9x30
90 Filterwire
4 59 E Transient iskemi, Bilateral serebellar ve L AKA % 60, R TKA % 70 Spider/Spider | Protege 10-7x40/ Protege 10-7x30
denge bozuklugu serebral iskemik lezyonlar
5 40 E Sol yan gii¢stizliigii Sag frontotemporopariyetal |L KKA % 80, L IKA % 70, EPI Filterwire |Express LD 9x25 / Wallstent 7x40/ Radix
kronik enfarkt ve iskemi %80 L VAo, % 70 L VA 5x12/ Express LD 4x19
6 19 E Sag hemiparezi Bilateral frontopariyetal Bilateral IKAR: % 70- L: % |EPIFilterwire/ |Wallstent 7x50/ Wallstent 9x30
fokal iskemik odaklar 90 EPI Filterwire
Sag hemipleji Sol temporopariyetal kronik | Bilateral IKA R: % 60- L: % |EPIFilterwire/ |Wallstent 9x30/ Wallstent 9x40
7 59 E . .
enfarkt 80 EPI Filterwire
Bayilma Lezyon yok Bilateral IKA R: % 80-L: % | Emboshield/ X-act 8-6x30/ X-act 8-6x30
8 54 E .
50 Emboshield
9 67 Bas donmesi Lezyon yok L IKA % 70, % 80 L VA Emboshield Wallstent 9x40/ Ephesus 4x12
10 71 E TIA Sol serebellar ve serebral L AKA % 70, L VA % 70 EPI Filterwire | Wallstent 7x40/ Racer cromium 3,5x13
lakiiner enfarktler
1 56 E Sol kolda giigsiizliik Sag pariyetal, sol serebellar |R AKA % 90, R IKA % 80 Emboshield Protege 10-7x40/ Protege 10-7x40
kraonik iskemik lezyonlar
TIA Sag pariyetal, sol serebellar |L SKA % 70,L VA % 80 0 Racer cromium 5x12/ Medtronic assurant
12 56 E S :
kronik iskemik lezyonlar 8x21
13 71 K Sag kolda giigsiizliik | Sol hemisferde fokal iskemik |Bilateral IKA R:% 50- L: % EPI Filterwire | Wallstent 9x50/ Wallstent 7x40
odaklar 80
14 53 E Sag hemiparezi Sol temporal kronik enfarkt  |L IKA % 60, L VA % 70 Emboshield Wallstent 10x37/ R stent 3,5x15
15 62 E Nobet gecirme Lezyon yok Bilateral IKA R: % 50- L: % | Angioguard/A | Precise8x40/ Precise 8x40
99 ngioguard
16 55 E Sol hemiparezi Lezyon yok L IKA % 80, L SKA oklude EPI Filterwire | Wallstent 7x50/ Istmus carbostent 8x39
17 63 E Bas donmesi Lezyon yok R IKA % 60, L SKA % 80 Emboshield X-act 8-8x40/ Guidant balon exp 8x30
Sol TIA Sag temporopariyetal iskemi | Brakiosefalik % 80, R IKA % | Emboshield Medtronic 10x30/ Wallstent 9x30/
18 70 E ve bilateral serebellar fokal 90, L AKA % 60 Medtronic 9x30

iskemik odaklar
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Ani gorme kayb1 Sol oksipital ge¢ akut/ erken | Bilateral IKA R: % 70- L: % | EPI Wallstent 9x30/ Protege 10-7x40
19 82 E subakut enfarkt 70 Filterwire/EPI
Filterwire
20 82 E Bas donmesi Sol oksipital gec akut/ erken | L VA1 % 60, L VA4 % 99 0 Medtronic 4x12/ Wingspan 4x20
subakut enfarkt
Sol kolda giigsiizliik Sol periventrikiiler fokal L IKA % 80,L AKA-L SKA | EPI Filterwire | Wallstent 7x50 / Balon exp.8x20
21 64 E . .
iskemik odaklar greft stenozu % 90
Sag kolda agr1 Lezyon yok Bilateral SKA R: oklude- L: 0 Wallstent 10x42/ Balon exp 9x30
22 60 E % 80
23 70 E Iskemik atak Lezyon yok L IKA % 80, L AKA % 50 Emboshield Wallstent 9x50/ Wallstent 9x30
24 57 E SCS Lezyon yok R IKA % 80, L SKA % 85 EPI Filterwire | Wallstent 7x30 / Omnilink 9x38
25 57 E Bas donmesi Bilateral serebellar lakiiner L VA1 % 80,L VA4 % 80 0 Medtronic 4,5x12/ Wingspan 3,5x20
enfarktlar
2% 53 B Gogiis agrisi, kulak Bilateral serebellar lakiiner R SKA % 50, L VA > % 90 0 Istmus carbostent 9x29/ Express Id 4x17
cinlamasi enfarktlar
TiA Bihemisferik kronik enfarkt | Bilateral IKA % 70- % 50, L | Emboshield Wallstent 8-6x40/ x-act 7x40/ Channel
27 76 K ;
alanlar1 IKA petroz % 50 3,5x15
28 64 K Kulak ¢inlamast Sag frontal lakiiner enfarkt Bilateral IKA R: % 85-L: % | Spider/Spider | Protege 10-40x135/ Protege 6-40x135
ve periventrikiiler iskemi 80
29 60 K Sag TIA Sag hemisferde kronik L IKA % 90, L SKA % 60 Emboshield x-act 8-6x40/ Sorin 10x39
enfarkt alanlari
Sag TIA Periventrikiiler iskemi Bilateral IKA R: % 60-L: % EPI Exponent 8x30/ / exponent 8x40 /
30 57 E 80, L petroz % 80 Filterwire/EPI | Channel 3,5x14
Filterwire
Bas donmesi Sag parietooksipital enfarkt | R AKA % 70, L VA Protege 8x27/ Channel 4x12/ Balon exp
31 58 E . .
preokluzif Emboshield 6x12
B 71 E Sag hemiparezi Sol pariyetooksipital gec | Bilateral IKA > % 70
akut erken subakut enfarkt Emboshield Protege 8x6x40/ Protege 8x6x30
33 57 B Kollarda uyusma, bas | Sol temporopariyetal kronik | Bilateral IKA R: %90- L: %
donmesi enfarkt 80 EPI Filterwire | Wallstent 7x30/ Wallstent 7x40
Kulak c¢inlamasi, bas | Bilateral serebellar iskemik | Bilateral IKA R: % 50- L: % | EPI
34 55 E donmesi odaklar 80 Filterwire/EPI
Filterwire Wallstent 7x40/ Wallstent 7x30

Kisaltmalar: TKA: internal karotid arter, AKA: ana karotis, VA: vertebral arter, SKA: subklavyan arter, E: erkek, K: kadin, SCS: subklavyan ¢alma sendromu, TIA:
gecici iskemik atak.
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Komorbidite olarak en sik hipertansiyon goriilirken bunu diabet ve sigara
kullanimi takip etmekteydi. Hastalarin tanilan oncelikle Doppler US inceleme ve DSA
ile konuldu. islem 6ncesi hastalara serebral BT ve/ veya MR inceleme yapildi. Tablo

5’de olgularin komorbidite say1 ve oranlar1 verilmistir.

Tablo 7. Hasta komorbiteleri

Komorbidite n %
Diabet 13 % 38
Hipertansiyon 5 % 15
Hiperlipidemi 1 % 2.9
Sigara 6 % 18
KAH 3 % 9
RAS 1 % 2.9

Kisaltmalar: KAH: koroner arter hastaligi, RAS: renal arter stenozu.

3.1 Endovaskiiler tedavi islemi

islemden énce Klopidogrel (Plavix®) veya Asetilsalisilik asit (Aspirin®, Atapsin®,
Babyprin®, Coraspin®, Dispril®) kullanmayan hastalara islemden 1 hafta 6nce olmak
tizere 75 mg Plavix (Ix1 tb), 100-300 mg Aspirin (1x1 tb) baslandi, hastanin
koagulasyon testleri, tam kan sayimi gibi degerlendirmeleri yapildiktan sonra, isleme
baslarken ACT degerine bakilip hastaya IV bolus (5000 IU) ve idame doz (ACT bazal
diizeyin 2-3 kat1 olacak sekilde) saatte 1000 IU heparin verildi. Yiiksek tansiyonu
olanlarda dil altt nifedipin (Nidilat®) ve gerektiginde nitrogliserin (Perlinganit®,
Nitroglycerin®) infiizyonu yapildi.

Islem Girisimsel radyoloji departmanimizda Advantx DSA cihazi (GE, Wisconsin,
US) kullanilarak hastaya lokal anestezi uygulanarak baslandi. Seldinger yontemi ile
femoral arterden intraducer (5-7F) yerlestirildi. Diagnostik amaghh DSA yapildi,
diagnostik kateter geri cekilip 6-7F shuttle introduser yerlestirildi. Lezyonlarin
karakterizasyonu yapilarak uygun stent say1 ve boyutlar1 belirlendi. Stenotik segmentler
kilavuz tel yardimiyla gecilerek, IKA ve karotis lezyonlarinda 27 hastada koruma

filtresi yerlestirildi. Kullanilan filtreler: Emboshield (Illinois,Abbott), EPI Filter Wire
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EZ (Boston Scientific, Natick, MA), Spider (Ev3, Polymouth, MN), Angioguard
(Cordis, Miami lakes, FL) . 5 hastaya stent 6ncesi predilatasyon yapildi, 27 hastaya
stent sonrasi stenoz yeterince ac¢ilmadigindan balon (5-6x20) dilatasyon yapildi.
Kullanilan stentler monorail veya balon expandable Ozellikte, c¢elik veya nitinol
yapisindaydi. Calismamizda celik Wallstent (Boston Scientific, Natick, MA), R stent
(Orbus medical Tec. Inc, Netherlands), Nitinol Protege tapered (Ev3, Plymouth, MN),
Smart nitinol (Cordis Endovascular), Precise Smarter (Cordis, Miami Lakes, FL),
Omnilink (Guidant, Indianapolis, IN), Medtronik, Wingspan (Boston Scientific, Natick,
MA), Channel (Balt, Montmorency, France), Radix (Sorin, Irvine, US), Istmus
carbostent  (Sorin, Irvine, US), Graftmaster (AbbottIllinois,USA), X-act
(Abbott,Illinois,USA) stentleri kullanildi.

IKA proksimalinde, bifurkasyon diizeyindeki lezyonlara kendiliginden acilabilir,
orifisial lezyonlara ise (vertebral, subklavyan arter) genellikle balonla genisleyen
stentler kullanildi.

IKA proksimal lezyonlarinda stent yerlestirilirken veya stent ici balon yapilirken
bradikardi ve asistoli oldugunda hemen Atropin (0,5-1 mg) enjeksiyonu yapildi.

Spazm goriilen hastalarda ise 100-200 mikrogram perlinganit 1-2 dakikada verildi.

3.2 islem sonrasi takip

Islem sonrast ACT kontrolu yapildi. ACT uzun ise (>200 saniye) introducer
cikarilacagindan dolayr ACT nin diismesi beklendi. Femoral giris yeri 6zel kapama
cihazlarnn ile kapatilacaksa ACT’nin diigmesi beklenmedi. Hastalar en az 1 giin
hospitalize edildi, 6 saat immobilizasyon saglandi ve 10000 iinite/24 saat heparin
inflizyonu baglandi. Ayrica omiir boyu uygulanacak sekilde 100-300 mg/giin asetil
salisilik asit 1-6 ay 75 mg/giin klopidogrel (Plavix®) tedavisi 6nerildi. Islemden sonra
1. giin, 1, 3, 6 ve 12. aylarda ve daha sonrasinda yilda bir klinik ve Doppler US ile
takipleri yapildi. Restenoz saptanan hastalarda DSA yapilarak gerekli goriilen hastalara
tekrar PTA ve/veya stent islemi uygulandi. Hastalar 3-71 ay takip edildi.
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4. BULGULAR

Hastalara DSA ile lezyona yonelik goriintiileme yapildi . Saptanan stenoz oranlari
% 50-99 oranlar1 arasindaydi. Tiim hastalarda RDUS’da stenoz bulgulart vardi. 18
hastada islem yapilacak stenotik segment haricinde eslik eden lezyonlar mevcuttu.
Lezyonlardan en sik 13 hastada (% 38) bilateral IKA lezyonu mevcuttu. Lezyonlarmn 2
si (% 5.9) iilsere ozellikte idi. 1 hastada ( % 2.9) eslik eden lezyonlar icin ikinci bir
girisim planlandi ve bir ay sonra islem yapildi.

Her hastada en az iki lezyona yonelik olmak iizere toplam 76 stenotik lezyona
stent uygulandi. Teknik bagar1 oranimiz % 100 idi.

27 hastada (% 79) koruma filtresi kullanildi, 4 hastada (% 11.8) filtre icinde
embolik materyal saptandi. 1 (% 2,9) hastada lezyon distali tortiioz oldugundan semsiye
yerlestirilemedi stent greft direkt yerlestirildi. 5 (% 14,7) hastada lezyona islem Oncesi
predilatasyon islemi, 27 hastada (% 79) toplam 40 lezyona postdilatasyon islemi
yapildi. Tablo 8’de lezyonlara yapilan dilatasyon islemi ve filtrede embolik materyal
olup olmadigi, komplikasyon, tekrar girisim yapilip yapilmadigi ve takip siireleri

belirtilmistir.
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Tablo 8. Hastalarin lezyon lokalizasyonlar1 ve predilatasyon, postdilatasyon islemi, embolik materyal

saptanma durumu.

Hasta Lezyon Predilatasyon | Postdilatasyon Flltre(?e - Komplikasyon Tekrar 'Ij?klp
no lokalizasyonu embolik Islem Geg girisim suresi
materyal sirasinda (ay)
1 Bi}ateral AKA, +/+/+ +/+/+ - Boyunda Restenoz + 30
L IKA hematom 12. ay
2 Bilateral IKA -/- -/- -/- - - - 5
3 |Bilateral IKA -/- +/+ +/- - - - 11
4 L AKA, RIKA -/- +/+ -/- Asistoli - - 31
5 L KKA, L -/-1-1- -/-I-1- - Bradikardi- Restenoz
IKA, L VAo, L Hipotansiyon | 12. ay - 42
VA
6 Bilateral IKA +/- +/+ - Bradikardi- - ) 4
Hipotansiyon
7 |Bilateral IKA -/- +/+ -/- Asistoli - - 57
8 |Bilateral IKA -/- +/- +/- - - - 26
9 |LIKA,LVA -/ ++ - Inguinal -
psodoanevriz - 19
ma
10 |L AKA,L VA -/- +/+ - - - - 69
11 |RAKA, RIKA -/- +/+ - - - - 29
12 |L SKA,L VA -/- +/+ - - - - 28
13 Bilateral IKA - - - 53
14 |LIKA,L VA -/- ++ - Bradikardi- | - i 29
Hipotansiyon
15 | Bilateral IKA I+ +/+ -+ - - - 58
16 | LIKA,LSKA -/- +/+ - Bradikardi - - 46
17 RIKA, L SKA -/- +/+ - - - - 41
18 Brakiosefalik, -/-1- -[+/- - - -
RIKA, L - 19
AKA
19 | Bilateral IKA -/- ++ +- Bradikardi- | - i 14
Hipotansiyon
20 L VA1,LVA4 -/+ -1+ - - - - 13
21 |LIKA,L -/-1- i+ - - Restenoz R 46
AKA-L SKA 18. ay
22 Bilateral SKA -/- +/- - -1 - - 28
23 |LIKAL -/- +/- - Bradikardi - i 4
AKA
24 | RIKA,L SKA -/ +/- - - - - 3
25 L VA1, LVA4 -/+ -/- - - - - 10
26 R SKA, L VA -/- +/+ -/- - - - 44
27 Bi}ateral KA, -/-1- +/+/+ - - - ) 25
L IKA petroz
28 Bilateral [KA -/- +/+ - Bradikardi - - 4
29 | LIKA, L SKA -/ -/ - - - - 37
30 Bilateral KA, -/-1- +/-/+ - - -
- 9
L petroz
31 R AKA, L VA -/- +/+ - - - - 29
32 Bilateral [KA -/- +/+ -/- - - - 31
33 Bilateral [KA -/- +/+ -/- - - - 21
34 Bilateral IKA -/- +/+ - - Restenoz
+ 71
12. ay

Kisaltmalar: IKA: internal karotid arter, KKA: ana karotis, -: yok, +

VA: Vertebral Arter, SKA: Subklavyan Arter,
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Islem sirasinda 1 hastada (% 2.9) tortiozite vardi. Shuttle-introducer proksimale
kaydi semsiye kapatilmadan geri cekildi. 1 hastada (% 2,9) stent kisa geldi ikinci bir
stent ile uzatildi. 1 hastada (% 2,9) inguinal lokalizasyonda pseudoanevrizma gelisti.
Hasta opere edildi, 1 hastada (% 2,9) boyun sag yariminda hematom gelisti ve stent
greft ile tedavi edildi. Yapilan kontrol DSA da kagak saptanmadi. 2 hastada (% 5,9)
asistoli gelisti ve bu hastalar atropin ile tedavi edildi. 6 hastada (% 17,6) bradikardi ve
hipotansiyon gelisti

Yapilan takiplerde 4 hastada (% 11.8) restenoz saptandi. Bunlardan 3’iine tekrar
girisim yapildi.

Sekil 8-16’da olgu ornekleri sunulmaktadir.

Sekil 8. Olgu 1 Bilateral ana karotid
ve sol internal karotid arterde a) stent
sonrast DSA goriintiileri ve b) sol
internal karotid arterde restenoz ,c)
PTA ve stent sonrasi stenoz giderildi.
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Sekil 9. Olgu 3 Sag (a)ve sol (b) internal karotid arterler proksimalinde stenozlari olan hastada, stent ve
PTA sonrasi restenoz saptanmadi (c-d).
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Sekil 10. Olgu 5 islem 6ncesi T2 agirlikli aksiyel MRG’de sag frontotemporoparietal kronik enfarkt ve
beyaz cevher iskemisi goriilen (a) hastanin sol ana karotid (b), sol internal karotid (c), sol vertebral arter
V1 segmentinde (d) stenozlar1 olan hastanin stentleme sonrasi stenozlarin giderildigi goriilmektedir (e-f).
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Sekil 11. Olgu 12-13 Arkus (a), brakiosefalik (b) ve sag karotid (c) arteriografide brakiosefalik, sag
internal karotid arter proksimalinde, sol subklavyan ve sol vertebral arterlerdeki stenozlar goriilmektedir.
Her dort lezyona da stent implantasyonu yapilarak stenozlarin giderildigi gozleniyor (d-e-f).
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Sekil 12. Olgu 16: Sol internal karotid arterde % 80 stenozu (a) ve sol subklavyan arterde okliizyonu (b)
olan hastanin sol internal karotid arterdeki lezyonuna stent implantasyonu ve balon dilatasyon yapildiktan
sonra liimenin tamamen patent hale geldigi goriiliiyor (c).sol subklavyan arterdeki okliizyon gegildikten
sonra balonla genigleyebilen stent implantasyonu yapildi ve okliizyon acildi (d).
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Sekil 13. Olgu 19 ve 20: Solda daha genis olmak iizere bilateral oksipital enfarkti olan hastanin bilateral
internal karotid arter proksimalindeki (a-b-c) ve sol vertebral arter orifisi ile V4 segmentindeki (g-f) 4 ayn
lezyonu bulunan hastanin lezyonlar1 2 ayr1 seansta tedavi edildi. 1. seansta sag ve sol internal karotid
arterdeki stenozlari tedavi edildikten sonra (d-e) sol vertebral arterdeki lezyonlar 1 ay sonra ayri bir
seansta tedavi edildi (h-1).
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Sekil 14. Olgu 24: Sag internal karotid arter (a) ve sol subklavyan arterde (b) % 80 ve % 85 oraninda
stenoz saptanan hastanin lezyonlar rezidiv stenoz kalmadan tedavi edildi.
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Sekil 15. Olgu 25: Sol vertebral arter V1 (a) ve V4 (b) segmentlerde % 80 stenoz saptanan hastanin V1
segmentine balonla genisleyebilen stent implantasyonu (c) ve V4 segmentine balon dilatasyon (d)
yapildiktan sonra stenozlarin giderildigi goriilmektedir.
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Sekil 16. Olgu 27: Sag internal karotid arter proksimalinde (a) % 70, sol
internal karotid arter proksimalinde (b) % 50 ve sag internal karotid arter
kavernoz segmentte (c) % 50 stenozlar: olan hastanin ii¢ lezyonu da ayn
seansta tedavi edildi. Heriki internal karotid arter proksimallerine
kendiliginden agilir (d ve e) sag internal karotid arter kaverndz segmente
ise balonla genigleyebilen (f ve g) stent implantasyonu yapildi.
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S. TARTISMA

Endovaskuler tedavi yontemleri 1980’li yillarda girisimsel radyolojideki
gelismeler sonucu giderek artan oranlarda cerrahi tedavinin yerini almaktadir. Stent
implantasyonu ilk kez 1989 yilinda gerceklestirilmis olup 1990 yilinda serebral
koruyucu cihaz kullanimi giindeme gelmistir. Karotid arter stenozlar ilk sirada olmak
iizere, vertebral arter, subklavian arter PTA ve stent implantasyonu 6zellikle son on
yilda yaygin olarak kullanilmaya baslanmistir. 1992 yilinda tek liimenli mikrokateter
balonlarin kullanima girmesiyle semptomatik intrakranyal stenozlara anjioplasti
yapilmaya baglandi ancak elastik rekoil, damar diseksiyonu ve perforasyonu gibi yan
etkiler yiiksek oranda goriildii. Koroner stentlerin bu tiir lezyonlarda kullanmaya
baslanmasiyla komplikasyonlarda belirgin azalma sagland1.***

Ateroskleroz bati iilkelerinde ve iilkemizde vaskiiler hastaliklarin en sik sebebidir.
Ateroskleroz brakiosefalik veya subklavyen arterde herhangi bir diizeyde goriilebilir.
Genel olarak kollateral gelisimi nedeni ile asemptomatiktir ancak; ostium
lokalizasyonlarinda gelistiginde belli semptomlar verir. Bizim ¢alismamizda
hastalarimizin tamaminda stenoz ateroskleroza bagl idi.?

Karotid arter stenozu siklikla embolik, nadiren de hemodinamik olarak beyinde
iskemi olusturur.” Bizim hastalarimizin lezyonlarinin ¢ogunlugu karotid orijinli olup;
bulgularinin ¢ogunlugunu iskemi olusturuyordu. Karotid arter lezyonlarina bagl
inmelerin onlenmesi amaciyla KAS veya KEA yapilmaktadir. Ancak baglangicta daha
belirgin olmak iizere emboli ve buna bagl iskemi sikligt KEA’ya gore daha yiiksekti.
Emboli 6nleyici cihazlarin kullaniminin ardindan KAS ile iligkili emboli siklig1 belirgin
olarak azalmistir. Sonuglarimin retrospektif degerlendirilmesinde emboli korumasiz
yaptiklar1 seride % 8 olark bulduklari embolik komplikasyon oranimin % 2’ye
geriledigini bildirmislerdir. Emboli 6nleyici cihazlar temel olarak okliizyon balonlar ve
akima izin veren filtreler ile bunlarin birlikte kullanilmasi prensibine dayali kombine
y6ntemlerdir.75 Bizim ¢aligmamizda 27 hastada (% 79) emboli 6nleyici cihaz kullamlds;
bunlarin tiimii filtre idi, 4 hastada (% 11,8) filtre icinde embolik materyal saptanda.

Embolik komplikasyon % 11,8 oraninda 6nlenmis oldu.
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Akut-subakut stent trombozu KAS yapilan olgularin % 0,5-2 sinde goriilen diger
bir sorundur. Islem oOncesinde antitrombotik ilaclarin veya glikoprotein reseptor
antagonistlerinin profilaktik kullanimi, islem sirasinda ve sonrasinda etkili dozda
antikoagiilan kullanimi ile bu komplikasyon engellenebilir.”” Bizim olgularimizin
timiinde islem Oncesi ve sonrasi antitrombotik ajanlar baglanmig olup, islem sirasinda
antikoagulasyon yapildi. Olgularimizin hi¢birinde stent trombozu goriilmedi.

Teknik basari, endovaskiiler tedavide kullanilan malzemelerin gelismesine,
stenozun derecesine, vaskiiler yaplardaki tortuoziteye, islemi yapan kisinin deneyimine
gore degisir. Lin ve ark.”® yaptig1 calismada bu oran % 95 (72 KAS), Safian ve ark.”” %
100 (30 KAS), Wholey ve ark.” % 95 (114 KAS)’tir. Kizikkili¢ ve arkadaslari 2005
yilinda, 29 olguda 30 karotis arter stenozu stentleme islemi gerceklestirmisler ve
olgularin hicbirinde restenoz saptamamislardir. Bizim calismamizda teknik basari
oranimiz % 100 idi, 4 olguda anlaml1 restenoz (% 50 {iizeri) saptanmis olup 1 hastada
sol IKA ve ana karotiste, 1’1 sol SKA’de, 1’i bilateral [KA’de ve 1 olguda sol AKA-sol
SKA greft proksimal ve distalinde gelisti. Hastalardan 2’sine PTA yapildi, 1’ine stent
ve PTA yapildi restenoz saptanmadi.

Semptomatik subklavyen arter stenozu veya okliizyonunda ekstratorasik
revaskiilarizasyon  (karotiko-subklavyen  bypass  greft, subklavyen-karotid
transpozisyonu, aksiller-aksiller arter bypass greft) ile cerrahi tedavi ve PTA ve/veya
stent uygulamasi primer tedavi yontemleridir. Cerrahi tedavide teknik basar1 vakalarin
% 96’simnda (% 75-100) saglanmaktadir.”® Henry ve ark’mmn’® (46 olgu) yaptigi
calismada subklavyan arter stenozunda stent islemi sonrasi basart oran1 % 91, Sullivan
ve ark”’ (66 olgu) ¢alismasinda bu oran % 94, Sueoka ve ark’nin® (7 olgu) ve Kumar ve
ark’nin®! calismasinda teknik basar1 oranlart %100°dii.

Bizim c¢alismamizda 6 hastada (% 17,6) toplam 8 subklavyan arter lezyonu
mevcut olup bunlarin 6’s1 stenoz, 2’si okluzyondu. Hastalarimizin hicbirinde restenoz
gelismedi. Teknik basar1 oranimiz bu grup hastalarda da % 100 olup literatiir bilgileri
ile uyumludur.

Vertebral arter orifis darliklariin tedavisinde, kesin pozisyonlamaya imkan veren
balonla genisleyebilen stentler tercih edilmektedir. Vertebral arterin subklavyan arterle
yaptig1 acilanma nedeniyle orifis lezyonlarinda kirilmayr 6nlemek igin tiipten kesme

stentler kullanilmalidir. flagc salimimli stentlerde restenozun daha belirgin oldugu bu
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bolgede restenozu azaltmaya aday yoOntemler olabilir ancak vertebral arter orifis
darliklart i¢in heniiz genis kapsamli calisma yapilmamustir.®” Kizikkihi¢ ve ark’min” (14
olgu) calismasinda teknik basar1 oram1 %]100’diir. Intrakranial vertebral arter
stenozlarimin PTA ve stentle tedavisi hakkinda yeterli bilgi mevcut degildir ancak bu
lokalizasyona yonelik cerrahi tedavinin uygulanamayacagi durumlarda cerrahi tedaviye
alternatif olarak uygulanabilecek iyi bir yontem oldugunu gosteren c¢alismalar
mevcuttur. SSYLVIA® (Stenting of Symptomatic athesclerotic lesions in the Vertebral
or intracranial arteries) calismasinda (61 olgu) vertebral veya intrakranial arterlere
yonelik yapilan stent implantasyonu sonrasi teknik bagart oram1 % 95’ dir.

Bizim calismamizda 2si intrakranyal segmentte olmak iizere toplam 12 (% 35)
vertebral arter stenozu olgumuz mevcuttu. Hastalarimizin takiplerinde restenoz
saptanmadi. Teknik basar1 oranimiz % 100’ dii.

Es zamanli ve aym seansta yapilan supraaortik stenozlarin endovaskuler
tedavisinde korkulan komplikasyonlardan biri hiperperfiizyon sendromudur. Bu
sendrom maksimum 2 hafta icinde meydana gelen nadir ve Oliimciil bir
komplikasyondur. Sendromun goriilme sikligi % 1 ile % 3 arasinda bildirilmektedir.
Prognoz o©zellikle intraserebral kanama gelisen olgularda kotiidiir ve oliim riski
yiiksektir. Karotid arter cerrahisi sonras1 geligen hiperperfiizyon sendromu olgularina,
daha sonra endovaskiiler karotid arter anjioplastisi ve stentleme sonrasi benzer klinik
ozellikler gosteren olgular eklenmistir. Hindistan’dan bildirilen bir seride karotid
arterine stent uygulanan 47 olgunun 2’sinde (% 4) hiperperfiizyon sendromu gelismis ve
2’si de Olmiistiir. Henry ve ark'min” (57 olgu) yaptig1 calismada es zamanli ve ayni
seansta yapilan bilateral karotid anjioplasti ve stentleme isleminde 2 olguda (% 3,5)
hiperperfiizyon sendromu bildirilmistir. Bizim ¢alismamizda hicbir olguda
hiperperfiizyon sendromu goriilmemisdi.

Tek tarafli KAS’da oldugu gibi simultane bilateral karotid arter stentleme
isleminde de karotid sinus refleksine bagli bradikardi ve hipotansiyon gelisebilecek
komplikasyonlardan biridir.* Dangas ve ark’'nin™ (133 olgu) calismasinda bilateral
simultane karotid stentleme islemi sonrast karotid barorefleks stimulasyonuna baglh
bradikardi ve hipotansiyon % 48 oraninda gériilmiistiir. Henry ve ark’ min® (57 olgu)
yaptig1 benzer calismada ise bu oran % 44 olarak bulunmustur. Aymi caligmada

norolojik komplikasyon orant % 7,1 olup; % 3,6 oraminda TIA, % 1,8 oliimle
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sonuc¢lanan inme, % 1,8 hiperperfiizyon sendromu ve miyokard enfarktiisiine bagh bir
(% 1,8 ) olim goriilmiistiir. Yine Dangas ve ark.’nin ** (133 olgu) yaptigi ayr bir
calismada % 48 oraninda iglem sonrasi hipotansiyon gelismistir. Chen ve ark.’nin .10
olgu) caligmasinda bu oran % 2 olarak belirtilmistir. Bizim c¢aligmamizda islem
esnasinda hipotansiyon ve bradikardi (% 17,6) goriilmesine ragmen bunlarin hicbiri
kalic1 degildi. Oranlarimiz literaiir oranlari ile uyumlu idi.

Nahser ve ark’nin® (20 olgu) intrakranial vertebral arter stenozlarina yonelik
yaptig1 endovaskiiler tedavi caligmasinda % 5 oraminda norolojik komplikasyon
gelismistir. SSYLVIA* (Stenting of Symptomatic athesclerotic lesions in the Vertebral
or intracranial arteries) calismasinda (61 olgu) 30 giinliik takip sonrast % 6,6 oraninda
inme gelistigi bildirilmistir.

Subklavyan arter stenozlar i¢in literatiirde cerrahi tedavilerin komplikasyonlari;
inme % 324 (% 0-14), 6lim % 242 (% 0-11), frenik sinir paralizisi, Horner Sendromu,
akciger atelektazisi, greft trombozu, yara yeri enfeksiyonlari, plevral efiizyon, silotoraks
gibi diger komplikasyonlar i¢in ise % 16+11 (% 0-43) olarak belirtilmistir.*® AbuRahma
ve ark™ (51 hasta) yaptig1 genis serili cerrahi ¢alismada 30 giinliik morbidite oram % 6
iken perioperatif inme ve mortalite goriilmemistir. Literatiirdeki subklavyan arter
tikayic1  hastaliklarinin - endovaskiiler tedavi komplikasyonlar1 ile ilgili olarak
Rodriquez-Lopez ve ark’™ (69 hasta) tarafindan % 11 minor komplikasyon oram ve
subklavyan arter disseksiyonu, aksiller arter trombozu ve brakiyal arter trombozunu
iceren % 4 major komplikasyon orani bildirilmistir. Ayrica 1 hastada islem giinii
transient iskemik atak olusmustur.

Bizim olgularimizin ¢ogunlugunu tek basina veya diger supra-aortik stenozlarla
birlikte karotid arter stenozlar1 (29 olgu) olusturuyordu. Calismamizda en fazla karotid
barorefleksinin uyarilmasina bagh 6 hastada bradikardi-hipotansiyon (% 17,6) goriildii.
2 hastada asistoli (% 5,9) gibi kardiovaskiiler komplikasyonlar goriildii. Hastalar atropin
ile tedavi edildi. Diger 1 hastada (% 2,9) boyun hematomu gelisti ve kaph stent greft ile
tedavi edildi,1 hastada (% 2.,9) giris yerinde inguinal psddoanevrizma gelisti ve hasta
opere edildi. Olgularimizin hicbirinde o6liim ve iskemik atak, disseksiyon gibi
komplikasyonlar goriilmedi. Komplikasyon oranlarimiz literatiir bilgileri ile benzerlik

gostermektedir.
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Isleme bagli komplikasyon siklig1 tedaviyi yapan kisinin deneyimi ile siki iliskili
olup yilda belirli sayida hastanin tedavi edildigi merkezlerde morbidite ve mortalite
oranlar belirgin diisiiktiir. Stentle tedavinin standart olarak lokal anestezi ile, beyin kan
akimu siirerken yapilmasi cerrahiye en biiyiik iistiinliigiidiir. Bu sayede hastada norolojik
tablo es zamanl olarak takip edilebilir. Karotid endarterektomi sonrast % 7,6-27
oraninda goriilebilen kranial sinir yaralanmasi, hematom ve yara enfeksiyonu

endovaskiiler tedavilerde gbriilmemektedir75 .
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6. SONUCLAR

Supra-aortik arterlerin tikayici hastaliklarinin en sik sebebi aterosklerozdur.

Endovaskiiler tedavide yara yeri enfeksiyonu ve intrakranial sinir hasarlanmasi
gibi komplikasyonlar goriilmedigi gibi, koruyucu filtrelerin kullanilmasiyla emboli ve
inme riski de azalmustir.

Supraaortik multiple stenozlarda es zamanli yapilan balon anjioplasti ve stent
implantasyonu islemi minimal invaziv tedavi kavraminin gelisimi ve basaril
sonuclarinin alinmasi ile her gecen giin artan siklikta kullamilan, tedavi edici basarisi en

az cerrahi tedavi kadar iyi olan bir yontemdir.
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