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1. GIRIS VE AMAC

Inme, iskemik kalp hastaliklarindan ve kanserden sonra diinyada &liim nedenleri
arasinda tliciincii sirada yer almaktadir. Ayni1 zamanda kalic1 sakatligm en sik nedenidir.
Internal karotid arter (IKA) stenozlarmmn biitiin inmelerin %35-12’sinde hazirlayici
faktor oldugu tahmin edilmektedir. Medikal tedavinin inmeyi dnlemede ve tekrar
etmesinde tek basina yetersiz kaldiginin anlasilmas1 ile revaskiilarizasyon yontemleri
yapilmaya baslanmistir (1).

Karotis endarterektomisi (KEA) karotis alanina ait iskemik atak veya hafif
sekellerle diizelen inme geciren hastalar1 ve asemptomatik ileri derecede karotis arter
darlig1 olan hastalarda inmeden koruyan bir tedavi yontemidir. Tedavinin yarar1 Avrupa
ve Kuzey Amerikada (ECST-European Carotid Suirgery Trial, NASCET-North
American Symptomatic Carotid Endarterectomy Trial) yiriitillen iki randomize
calismada gosterilmistir. Bu iki ¢alismada semptomatik karotis hastaligi olan hastalarda
Kuzey Amerika ¢alismasinda kullanilan 6lgme yontemi ile %50 nin iizerinde darlik
saptanan hastalarin cerrahiden yararlandigi goriilmiistiir. Cerrahi girisimin yarari,
kadinlarda daha belirgin olmak iizere semptomlarla girisim arasindaki siire arttikca
azalmaktadir. Bu nedenle girisim olabildigince erken yapilmahdir. Ileri yas ve erkek
cinsiyet ile darlik derecesinin yiiksekligi de endarterektomiden yararlanma olasiligini
arttiran faktorler arasindadir (2,3).

Asemptomatik %60 iizerinde karotis darligi saptanan olgularin da
endarterektomiden yararlandig1 goriilmiistiir. Ancak bu grupta semptomatik karotis
darligina gore inme riski diisiik oldugundan (yilda %2-3 gibi) asemptomatik karotis
darlig1 olan hastalarda endarterektomiden elde edilen mutlak yarar oldukga diisiiktiir.

Son yillarda karotis endarterektomisine uygun olan hastalarda endovaskiiler tedavi



(balon anjiyoplasti ve/veya stent) ile endarterektomiyi karsilastiran bazi klinik
calismalarda stent uygulamalarinin endarterektomiye esdeger oldugu gosterilmemistir.
Anatomik veya tibbi nedenlerle cerrahi kontrendikasyonu olan hastalarda endovaskiiler
olarak stent uygulanmasi endarterektomiye makul bir alternatif olabilir (3,4,5).

Karotid artere stent takilmaya baslanmasiyla cerrahi agidan yiiksek riskli olarak
atfedilen hastalarin tedavisinde bu alana bir yonelme olmustur. Bu iki tedavi ydontemini
karsilagtrmak i¢cin bir¢ok calisma yapilmistir. Son zamanlarda yapilan karotis
revaskiilarizasyon endarterektomi stent ¢alismasi (CREST) sonuglarma gore karotid
arter stent islemine bir geri doniis vardir (5).

Ekstrakranial sistemin aterosklerotik lezyonlarinda potansiyel inme riskini
onlemek i¢in uygulanan cerrahi ve endovaskiiler tedavinin komplikasyonlarinin kabul
edilebilir sinirlarda olmasi gerekir. Cerrahi ve endoaskiiler tedayi takiben boyun ve
kulak cildinde hafif hipoesteziden, Oliimle sonug¢lanan inmeye kadar cesitli
komplikasyonlar goriilebilmektedir. Bunlari;; yara yeri komplikasyonlari, arteryel
tansiyonda degisiklikler, asistoli, bradikardi, hiperperfiizyon sendromu, anevrizma,
kranial sinir disfonksiyonlari, inme, intrakranial hemoroji ve miyokart enfarktiisii
olarak ele alabiliriz (6).

Bu calismadaki amacimiz Indnii Universitesi Tip Fakiiltesi Hastanesi Noroloji
Klinigine karotis arter stenozuna bagli iskemik inme ve/veya gecici iskemik atak
geciren hastalarda inme tekrarmi 6nlemeye yonelik yapilan revaskiilarizasyon tedavi

yontemlerinin erken donem kopmlikasyonlarinin analizini yapmaktur.



2.GENEL BILGILER

2.1.SEREBROVASKULER HASTALIKLAR

2.1.1.INME TANIMI

Beyin damar hastaliklar1 (BDH) ve serebrovaskiiler hastaliklar (SVH) terimi
beynin bir bolgesinin gecici veya kalici olarak, iskemi veya kanama nedeniyle
etkilendigi ve/veya beyni besleyen damarlarin patolojik bir siire¢ ile dogrudan tutuldugu
tiim hastaliklar1 kapsar.

Beyin damar hastaliklariin klinik siniflamasi

1-Asemptomatik BDH

2-Fokal beyin disfonksiyonu ile giden BDH

a) Gegici iskemik ataklar (GIA)
b) Inme
1-Iskemik inme (serebral infarkt)
2-Kanayict inme (beyin kanamasi, subaraknoid kanama)
3-Vaskiiler demans
4-Hipertansif ensefalopati
Diinya Saglik Orgiitii’'niin tamimma gdre inme; 24 saatten uzun siiren ya da
Oliimle sonlanan, vaskiiler neden disinda gosterilebilir bagska bir nedeni olmayan, hizli

gelismis, serebral islevin fokal ve bazen de global olan bozuklugudur (7,8).



2.1.2.INME EPIiDEMIiYOLOJiSi

Inme diinya ¢apinda ve ozellikle endiistriyel bdlgelerde en onemli saglik
sorunlarindan birini temsil eder (9). Inme, Amerika Bilesik Devletleri’nde (ABD) kalp
hastaliklar1 ve kanserin ardindan 6liime sebebiyet veren tigiincii hastalig1 olusturur (10).
Gilinlimiizde inmede tan1 ve tedavideki yeni gelismelere ragmen, motor kayip ve
demansa yol acarak, norolojik yetersizligin birinci nedeni olarak karsimiza g¢ikan bir
hastaliktir (9,10,11,12). Diinya saglik orgiitii verilerine gore ise inme 6liimiin ikinci en
sik nedenidir (13). Ispanya’da hastaliga bagl oSliimlerin kadinlardaki birinci nedeni
inme olarak goriliirken, Fransa’da ise acil yatislara bakildiginda 130,000 miyokard
infarktiisiine (MI) karsin, 150,000 inme vakasi ile MI’nin éniine gegmistir (9,13). Kuzey
Amerika ve Avrupa’da tiim inme hastalarinin %851 iskemik, %15°1 hemoraji (%8’1
intraserebral kanama (ISK) ve %7’si de subaraknoid kanama (SAK) ) nedeniyle
meydana gelmektedir. Asya’da ise hemorajik inmelerin oranlar1 %30’a ¢ikarak bir
farklilik gosterir (13,14).

Iskemik inme alt tiplerinin gdreceli sikliklar1 ise sdyledir; bilyiik damarlarm
intrakranial veya ekstrakranial aterosklerozu %30-40, kalp kaynakli emboliler %20-30
ve kii¢iik damar okliizyonlar1 %20-30°dur (15). ABD’de yilda yaklasik 700.000 inme
vakas1 goriilmektedir. Bunlarin kabaca 600.000’i iskemik inme, 100.000’i ise ISK ve
SAK‘tan meydana gelmektedir (10). Yine ABD’de bunlara bagli olarak 1.750.000 6Liim
gerceklesmektedir (10,16). ABD’de inme sonrasi yasayan yaklasik 4,5 milyon hasta
bulundugu ve bu saymin inme yonetimindeki gelismelerle daha da artacagi tahmin
edilmektedir (16).

Etnik grup, saglik politikalar1 ve sosyoekonomik yapilar1 benzer olan bati
iilkelerinde bile mortalite ve insidanslar tamamen benzer bulunmamistir. Bu farkliligin
sebebi olarak cevresel faktorler, hava kirliligi, meteorolojik faktorler, diyet, tuz
tikketimi, alkol kullanimi, sigara kullanimi, sayilabilir (9).

Cevresel faktorler inme insidansina iki ana neden ile etki eder, bunlardan birincisi
mevsimsel faktor olarak ilkbahar ve sonbaharda inmenin pik yapmasi, ikincisi ise
cevresel hava kirliligi nedeniyle ozon seviyelerinin yiikselmesiyle inme insidansinin
artmasidir. Kirsal alanlarda onleyici tedavilerin uygulanmasi, sehirlere gore yetersiz

oldugu i¢in inme insidansi kirsal kesimde daha fazladir (9).



Gelismekte olan iilkeler ve beyaz olmayan popiilasyon ile gelismis ve beyaz
popiilasyon arasinda inme alt tipleri, nedenleri ve risk faktorleri agisindan farkliliklar
vardir. Bu nedenle inme yOnetimi ve Onlenmesindeki stratejileri belirlerken bu
farkliliklar1 g6z Oniline almak gerekir (17). Londra’da siyah popiilasyon ile beyaz
poptilasyon karsilastirildiginda  siyah popiilasyonda inme insidansmnin fazla
bulunmasiyla genetigin inme lizerindeki etkisi gosterilmistir (9).

Ileri yas inme i¢in en dnemli risk faktdrlerinden biridir. Inmelerin %951 45
yasindan sonra goriiliir ve bunlarin 2/3’i 65 yas lizerinde olmasina ragmen inmenin
fetus dahil her yasta goriilebilecegi de unutulmamalidir. Inme erkeklerde, kadinlara gore
1.25 kat daha fazla gorilmekle birlikte inmeden o6lenlerin %60’ 1n1  kadinlar
olusturmaktadir (18). Kadmlarda ve erkeklerde 1950-52 ve 1968-76 yillar1 arasinda
inmede %20’lik bir azalmanin olmasi, bu donemler igerisinde kontrolsiiz hipertansiyon
ve kalp hastaliklarinda da es zamanli azalma olmasmna baglanirken, 1980-84 yillar1
arasindaki %17 oranindaki artig ise ileri goriintiileme yontemlerinin artmasi nedeniyle
kii¢iik inmelerin de taninmasina baglanmaktadir (10).

Hankey ve Warlov’un ¢alismalarini iceren bir meta-analiz sonuglarina gore; 1
milyon popiilasyon i¢in 1800 inme vakasi goriilecegi, bunlarin 600’lini tekrarlayan
inme ve 500’{inii de gecici iskemik atagin (GIA) olusturacagi, 2400 inme hastasmnm ise
480’1nin 1lk 28 giin i¢inde 6lecegi ve ilk yil sonunda da 600 hastanin major motor kayip
ile yasayacag1 hesaplanmistir. Inme sonras1 2 yillik yasama oranlari, lakiiner infarktlar
icin %385, biiyiik arter ateromuna bagli iskemik inmeler icin %65 ve kardiyo embolik
inmeler i¢in ise %355°tir. Ingiltere’de Oxfordshire ¢alismasinda major inmede yasa-
spesifik insidans son 20 yilda %40 azalmistir. Bu azalma, Onleyici tedavilerin

uygulanmasi ve genel risk faktorlerinin azaltilmastyla iliskili bulunmustur (9, 19).

2.1.3.INME RiSK FAKTORLERI

Akut inme tedavisindeki gelismelere ragmen, inme, 6liim ve sakat birakmadaki
onemini hala korumaktadir. Bunun i¢in risk faktorlerini belirleyip bunlardan korunmak,
toplum saglhgi ve iilke ekonomisi agisindan &nemlidir. Inmede risk faktdrlerinin

siniflandirilmasi Tablo 1'de gosterilmistir (20).



Tablo 1. inme Risk Faktorlerinin Stmiflandirilmasi

1.Degistirilemeyen risk faktorleri 2.Degistirilebilen risk faktorleri
a) Yas a) Kesinlesmis faktorler

b) Cinsiyet 1. Hipertansiyon

c) Irk 2. Diabetes mellitus

d) Aile Oykiisii 3. Kalp hastaliklar1

4. Hiperlipidemi

5. Sigara

6. Asemptomatik karotis stenozu
7. Orak hiicreli anemi

b) Kesinlesmemis faktorler

1. Alkol kullanimi1

2. Obezite

3. Beslenme aligkanliklar1

4. Fiziksel inaktivite

5. Hiperhomosisteinemi

6. Ilag kullanimi1 ve bagimlilig

2.1.3.1. Degistirilemeyen risk faktorleri:

a) Yas: Inme ile iliskili en 6nemli risk faktoriidiir (21). inme riski 55 yastan
sonra, her dekatta iki kat artar (22).

b) Cinsiyet: Erkeklerde inme insidansi kadinlara gore daha fazladir. Inmeye
bagl 6liimler ise kadinlarda erkeklerden daha fazladir (23).

¢) Irk: Zencilerde, Cinlilerde ve Japonlarda inme insidansi, beyazlara gére daha
yiiksektir (22).

d) Aile Oykiisii: Anne ve babada, birinci derecede akrabalarda inme 6ykiisiiniin
bulunmasi, artmis inme riski ile paralellik gosterir. Inme riskinin tek yumurta

ikizlerinde ayr1 yumurta ikizlerine gore 5 kat daha fazla oldugu goriilmiistiir (24,25).




2.1.3.2. Degistirilebilen risk faktorleri:

2.1.3.2.1. Kesinlesmis risk faktorleri:

a) Hipertansiyon: Hipertansiyon toplumda prevalansi en yiiksek olan, hem
serebral infarkt hem de intraserebral hemoraji i¢cin en 6nemli risk faktoriidir. On dort
randomize ¢alismanin meta-analizine gore diastolik kan basincinda 5.8 mmHglik bir
diisme, inme riskini %42 oraninda azaltmaktadir (26). Inme insidansi; hem sistolik hem
diastolik hipertansiyonla artar. Diastolik basing artisinin eslik etmedigi izole sistolik
hipertansiyon yaslilarda 6nemli inme risklerinden biridir (27).

b) Diyabetes Mellitus: Cesitli calismalarda diyabetin, iskemik inme riskini 2-6
kat arttirdig1 gosterilmistir. Biiylilk damar aterosklerozunu hizlandirdigi, diisiik ve
yiiksek dansiteli lipoprotein kolesterolleri iizerine olumsuz etkide bulundugu ve
hiperinsiilinemi yoluyla aterosklerotik plag: biiyiittiigii bilinmektedir. Insiilin bagiml
diyabetiklerde, hipertansiyon ve hiperlipidemi gibi diger aterosklerotik risk faktorleri
daha sik bulunur (27).

¢) Kalp Hastahklan: Kalp hastaliklar1 inme riskini 2-4 kat artirmaktadir.
Genglerdeki en 6nemli embolijenik kalp hastaliklar: atriyal fibrilasyon (AF) ile birlikte
veya yalniz olarak goriilen mitral stenoz, kapak replasmani ve bu hastalarda sik goriilen
infektif endokardit, tek basmna ya da interseptal anevrizma ile birlikte olan patent
foramen ovale, kardiyak tiimorler, mitral regiirjitasyon, atriyal fibrilasyon ile birlikte
olan mitral kapak prolapsusu, Libman-Sack endokarditi, dilate kardiyomyopatidir. Orta
yas ve iizerinde ise en sik goriilen kardiyoemboli sebebi myokard infarktiisiidiir. Ileri
yasta en Onemli kardiyojenik emboli riski nonvalviiler atriyal fibrilasyondur. Yas
arttikca goriilme siklig1 da artar. Nonvalviiler atriyal fibrilasyonda yillik inme goriilme
hiz1 ortalama 9%3-5 olup, daha Once gegirilen gecici iskemik atak veya inme,
hipertansiyon, sol ventrikiil fonksiyon bozuklugu, ileri yas, diyabet ve kadin olmak bu
riski arttirmaktadir (22).

d) Dislipidemi: Serum total kolesterol ve diisiik yogunluklu lipoprotein (LDL)
fazlaliginin aterosklerozla iligkili oldugu gosterilmistir. Ayrica yiiksek yogunluklu
lipoprotein (HDL) kolesterol diisiikliigii de koroner kalp hastaligi ve inmeyle iliskilidir.
Anglo—Scandinavian Cardiac Outcomes Trial-Lipid Lowering Arm (ASCOT-LLA)



calismasinda lipid diisiiricii ajanlarla yapilan caligmada statinlerin, inmede primer
korumada etkili oldugunu gostermistir (28).

Multiple risk factor intervention trial (MRFIT) calismasinda yiiksek kolesterol
diizeyi ile inmeye bagh mortalite arasinda direkt iliski bulundugu gosterilmistir. Risk,
kolesterol diizeyi 240-279 mg/dl arasinda ise 1.8, 280 mg/dl‘nin iizerinde ise 2.6 kat
artmaktadir (29).

e) Sigara: Prevalansi oldukca yiiksek olmasi (ortalama % 25) nedeniyle 6nemli
bir risk faktorii olup, iskemik inme icin relatif risk 1.8-6 olarak bulunmustur. Bu risk
sigara birakildiktan 5 yil sonra igmeyenlerin diizeyine inmektedir (30). Sigara dumanina
maruz kalanlarda yapilan ¢aligmalarda iskemik inme riski en az 1.2 olarak bulunmustur
(22).

f) Asemptomatik Karotis Stenozu: Asemptomatik karotis stenozu, 65 yas lizeri
erkeklerin %7-10, kadmlarmn %5-7‘sinde goriilmektedir. Cesitli calismalarda bu
vakalarda yillik ipsilateral inme riski %1-2 olarak bulunmustur. Asemptomatik karotis
arter stenozu %75n altinda yillik inme riski %1.3 iken, stenoz %75in {lizerinde yillik
inme ve GIA riski %10.5‘ ¢ikmaktadir (22,31,32).

g) Orak Hiicreli Anemi: Bu hastalarda 20 yasina kadar inme prevalans1 %11 dir.
Kan transflizyonlariyla inme riskinin yilda %10‘dan %]1 ‘e diistiigli yapilan ¢aligmalarda

gosterilmistir (22).

2.1.3.2.2. Kesinlesmemis risk faktorleri:

a) Alkol Kullanimi: Alkol tiiketimi ile inme arasindaki iligski olduk¢a kompleks
olup, bu risk profili iskemik inme i¢in ‘J*‘ seklinde kabul edilmektedir. Giinde iki
kadehe kadar alkol tiiketiminin HDL kolesterol artisi, trombosit agregasyonunda
azalma, fibrinojen azalmasi gibi mekanizmalarla iskemik inme riskinin azalttig1 6ne
siiriilmektedir. Fakat daha yiiksek miktarlarda alkol, hipertansiyon, hiperkoagiilabilite
ve kardiyak aritmilerde artigsa yol acarak riski arttirmaktadir (22). Fazla miktarda alkol
tiikketenlerin ayrica hemorajik inme gecirme riski, icmeyenlere gore ii¢ kat daha fazladir
(27).

b) Obezite: Viicut kitle indeksinin 30 kg/m?‘nin {lizerinde olmasi ile karakterize

olan ve Ozellikle erkeklerde sik goriilen abdominal obezitenin, diger risk faktorleri ile



birlikte olusunun disinda, indeksteki artisa paralel olarak inme riskini 1.75-2.37 kat
arttirdig tesbit edilmistir (22).

¢) Beslenme Ahskanlhiklarn: Diyetteki yag miktari, ¢esidi ve balik tiiketimi ile
inme arasmdaki iligki celigkilidir. Cesitli ¢calismalarda diyete C ve E vitaminlerinin
eklenmesinin inme riskini diistirmedigi ortaya ¢cikmistir (22).

d) Fiziksel inaktivite: Orta derecede fizik aktivite (haftanin ¢ogu giinlerinde 30-
60 dakika hizl ytiriiyiis esdegeri) koroner kalp hastalig1 sikligin1 azaltmanin yanisira her
iki cinsde inme riskini azalttig1 gosterilmistir (22).

e) Hiperhomosisteinemi: Homosistein normal degeri 5-15 Mmol/L dir. Artmis
kan homosistein diizeyi, ateroskleroz ve tromboz icin risk olabilir. Caligmalarda
inmeyle olan iligkisi gosterilmistir. Bir meta-analize gore, homosistein diizeyindeki 5
umol/L diizeyindeki artig, inme riskinin ylikselmesine neden olmustur (33).

f) Ilac Kullanim ve Bagimhihgi: Amfetamin, kokain ve eroin gibi bagimlilik
yapan maddelerin kullanimi hem hemorajik hem de iskemik inmeye yol acabilir.
Amfetamin ve psikostimiilan ilaclar vaskiilite yol agarak inmeye neden olurlar. Bu
konuda genis epidemiyolojik ¢alisma yoktur. Siirli caligmalarda inme riskinin yaklagik
7 kat arttig1 bildirilmektedir (22).

g) Oral Kontraseptif Kullammmi: Oral kontraseptiflerin inme riski, i¢erdikleri
estradiol miktari ile iliskili olup, 50 mikrogram‘dan fazla estradiol igeren ilk jenerasyon
ilaclarda bu risk yiiksektir. Son zamanlarda kullanilan diisiik estradiol ve kombine
preparatlarla yapilan ¢alismalarda iskemik ve hemorajik inme riskinde hafif bir artig
gozlenmistir (22).

h) Hiperkoagulibite: Hiperkoagiilabilteye yol acan trombofililer (Protein C ve S
eksikligi, aktive protein C rezistansi, antitrombin III (AT III) eksikligi ve protrombin
20210 mutasyonu) 6ncelikle vendz trombozlara yol agmakla birlikte, iskemik inmelere
de neden olabilirler. Fakat diger risk faktorleri elimine edildiginde, gercek risk degerleri
kuskuludur. Bir diger hiperkoagiilabilite nedeni olan antifosfolipid antikor sendromu ile
ilgili yapilan calismalarda farkli antikor izotipleri (IgG, IgM veya IgA) g6z Oniine
almdigindan, bu sendromunun da prevalansi ve inme riski tartismahdir. Yiiksek doku
plazminojen aktivatérii (tPA) , fibrin D-dimer, von Willebrand faktor ve faktor
VllIc‘nin inme risk faktorii olduguna iliskin bazi ¢aligsmalar bulunmakla birlikte bu

konuda daha kapsamli arastirmalara ihtiyag bulunmaktadir (22).



1) Fibrinojen: Yiiksek plazma fibrinojen diizeyi serebral infaktin gelismesinde
bagimsiz bir risk faktoridiir (31).

i) Inflamasyon: Iskemik inmenin en &nemli nedeni aterosklerozdur.
Aterosklerozun kronik bir inflamatuar hastalik oldugu diisiiniilmektedir. inflamasyon
siireciyle iskemik olaylar arasinda iliski vardir. Iskemik inme gecirenlerde akut faz
reaktani olan C-reaktif protein (CRP) ve serum amiloid A yliksek olarak bulunmaktadir
(22). Cardiac Angiography in Renally Impaired Patients (CARE) ¢alismasinda aspirin
ve pravastatinin CRP‘yi diislirerek inme riskine azalttigina iliskin veriler elde edilmistir

(34).

2.1.4.INMENIN ETYOLOJiSi

Inme etyolojisine gore ilk siniflandirmalar genellikle lezyonun patolojisine gore
yapilmig ve tiim inmeler iskemik ve hemorajik olmak {izere iki ana gruba ayrilmistir,
daha sonraki c¢aligmalarda ileri nororadyolojik, kardiyolojik, hematolojik ve
biyokimyasal tetkiklerin kullanilmasiyla lezyonun patolojisiyle birlikte, lokalizasyonu

ve olus mekanizmasi g6z Oniine almarak smiflandirmalar yapilmistir.

1-Iskemik Inmenin Klinik Alt Tpleri
a) Total anterior sirkiilasyon infarktlar1 (TACI)
b) Parsiyel anterior sirkiilasyon infaktlar1 (PACI)
c¢) Lakiiner infarktlar (LACI)
d) Posterior sirkiilasyon infarktlar1 (POCI)

Bamford ve arkadaslar1 (35) 1991 yilinda, klinik bulgular1 6n planda tutarak
OCSP (Oxfordshire Community Stroke Project) smiflandirmasini yapmigslardir. Bu

siniflamaya gore;
a) TACI: Akut gelisen hemiparezi (duyu kusuru ile birlikte veya degil), yeni

gelisen kortikal defisit (6rnegin afazi, thmal) ve homonim hemianopsi bulgularinin

tiimiiniin bir arada oldugu klinik tabloyu ifade eder.
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b) PACI: Ug TACI komponentinden ikisi veya tek basma yiiksek kortikal

fonksiyon bozuklugu veya smirli kontraleteral motor/duyusal defisitin varligini icerir.

¢) LACI: Piir motor inme, piir duyusal inme, sensorimotor inme, ataksik
hemiparezi ve dizartri-beceriksiz el sendromu gibi lakiiner sendromlar bu grupta yer
alir.

d) POCI: Vertebrobaziller sistemin suladigi oksipital loblar, beyin sap1 ve
serebellum tutulumuna bagli olarak hemianopsi, beyin sap1 bulgular1 ve serebellar
bulgularin degisik kombinasyonlarinin goriilmesiyle taninirlar.

Bu smiflama ile Bilgisayarli Tomografi (BT) ve Manyetik Rezonans
Goriintiileme (MRG) normalken bile olgular klinik olarak degerlendirilebilmektedir.

Ancak bu smiflandirmada potansiyel etyolojiye yer verilmemistir (35).

2. iskemik inmenin Etyolojik Alt Tipleri

a) Blyltik arter aterosklerozu (tromboz veya emboli)

b) Kardiyoembolizm

¢) Kiiciik arter okliizyonu (lakiin)

d) Diger belirlenen etyolojiler

e) Sebebi belirlenemeyenler

f) Birden fazla agiklayici neden

1993 yilinda yayinlanan Trial of Org 10172 in Acute Stroke Treatment (TOAST)
calismasinda kullanilan bu siniflandirma, klinik bulgularm yan sira etyolojiye de yer

verdiginden giiniimiizde yaygin olarak kullanilmaktadir (36,37).

a) Biiyiik arter aterosklerozu (emboli/trombiis): Tim iskemik
serebrovaskiiler hastaliklarin (SVH) %50’si genis arter aterosklerozuna baghdir. Bu tip
iskemik SVH hemen daima serebrovaskiiler ateroskleroz icin risk faktorleri olan
hastalarda olur. Ateroskleroza baglh infarkt olusumunda iki ana yol vardir. Birincisi
biiylik damarlarin biflirkasyonu veya kivrilma yerlerindeki plak bolgelerinde akut
tromboz gelismekte ve progresif stenoz ile liimeni daraltmaktadir. Sonugta biiyiik arter
tikanikliklar1 gelismektedir (38). En ¢ok plak goriilen yerler karotis arter biftirkasyonu,
orta ve On serebral arter ¢ikis yerleri, vertebral arterlerin subklavian arterden c¢ikis

yerleridir (39).
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Bir diger mekanizma ise aterosklerotik plaktan kopan parcalarin (arterden artere
emboli) infarkt olusturmasidir. Ateroskleroz kronik inflamatuar multifaktoryel ve
oldukca karmasik bir hastalik olup gelismesinde 3 ana faktér bulunmaktadir.

1-Endotel hiicrelerinin  fonksiyonlarinda bozukluk ve damar duvarmin
vasokonstriiktor yanitlarinda artigin ortaya ¢ikmasidir.

2-Trombosit ve damar duvar1 etkilesiminde artma sonucunda inflmatuar ve
pihtilagsma faktorlerinin aktivasyonu.

3-Damar diiz kas hiicrelerinin ¢ogalmasi.

Biiyiik arter aterosklerotik inmelerin beynin ana arterlerinden ya da kortikal arter
dallarindan birinin %50°den daha fazla tikali oldugunu gosteren goriintiileme ve klinik
bulgular vardwr. Klinik bulgular; afazi, thmal, belli bolge ile sinirli motor tutulum gibi
serebral kortikal bozukluklar1 ya da beyin sapi, serebellar disfonksiyondur. Hikayede
klaudikasyo, ayn1 arter trasesinde gecici iskemik atak olmasi, karotid arter iiflirimii ya
da azalmis nabiz tespit edilmesi klinigi destekler. Kortikal ya da serebellar lezyonlar ve
1.5 cm’den daha biiyiik ¢cap1 olan beyin sap1, subkortikal hemisferik infaktlar potansiyel
olarak biiylik arter aterosklerotik kaynakli olarak diisiiniiliir. Destekleyici kanit olarak,
doopler goriintilleme ya da anjiografi ile ekstrakraniyal ya da intrakraniyal arterde
%50’den fazla stenoz gosterilmesi gerekir. Diagnostik c¢alismalar ile kardiyojenik

emboli kaynagi ekarte edilmelidir (40).

b) Kardiyoembolizm: Tiim iskemik SVH’nin %20’sini olusturur. Tani,
kardiyak emboli kaynagmin gosterilmesi ve diger inme nedenlerinin dislanmis olmasina
(klinikoradyolojik olarak nonlakiiner infarkt, biiyiilk damarlara ait anlaml1 ateroskerotik
darlik bulgusu yok) dayanir. Kardiyak emboli; trombosit, fibrin, trombosit-fibrin,
kalsiyum, mikroorganizma ya da neoplastik parcalardan olusabilir. Kardiyak emboli
kaynaklar1 emboli yapma egilimlerine gore yiiksek ve orta riskli olarak smiflandirilirlar.

Smiflandirma Tablo 2'de gosterilmistir (35).
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Tablo 2. TOAST Siniflandirmasina Gore Yiksek ve Orta Riskli Kardiyak Emboli

Kaynaklar1

1.Yiiksek riskli kaynaklar

a) Mekanik prostetik kalp kapaklar
b) AF ile mitral stenoz

c) AF

d) Solatriyal/atriyalapendiks trombiisii
e) Hasta siniis sendromu

f) Yeni gegirilmis MI (<4 hafta)

g) Sol ventrikiil trombozu

h) Dilate kardiyomyopati

1) Akinetik sol ventrikiil segmenti

1) Atriyal miksoma

2.0rta riskli kaynaklar

a) Mitral kapak prolapsusu

b) AF olmaksizin Mitral stenoz
c¢) Mitral anulus kalsifikasyonu
d) Sol artiyal tiirbiilans

e) Atriyal septal anevrizma

f) Patent foramen ovale

g) Atriyal flutter

h)Lone AF

1) Bioprostetik kardiyak kapak
1) Nonbakteriyal trombotik endokardit

j) Infektif endokardit ) Konjestif kalp yetmezligi
k) Hipokinetik sol ventrikiil

1) MI ( >4 hafta, <6 ay)

En az bir kardiyak emboli kaynagmin gosterilmesi kardiyoembolik inme teshisi
icin gereklidir. Klinik ve beyin goriintiileme bulgular1 biiyiik arter aterosklerotik inmeye
benzerdir. Oykiiyii birden fazla vaskiiler alanda GIA ya da inme 6ykiisii klinik teshisi
destekler. Tromboembolizm ic¢in potansiyel biiyiik arter ateroskleroz kaynaklari
dislanmalidir. Orta riskli kaynagi olan inmeli hastalarda SVH i¢in diger nedenler yoksa
muhtemel kardiyoembolik inme olarak degerlendirilir.

¢) Kiiciik arter okliizyonu (lakiin): Tiim iskemik SVH ‘nin %25’sini olusturur
(37). Lakiiner infarktlar, biiyiik serebral arterlerin (6zellikle orta serebral arter, basiler
arter, arka serebral arter, ve daha az olarak on serebral areter ve vertebral artrer) derin
delici dallarmin tikanmasi sonucu beynin derin boliimlerinde veya beyin sapinda olusan
ortalama 5 mm (3-15) ¢apinda kiiciik infarktlardir. Bunlar iyilesme ile ufak bir kavite
veya lakiine doniisiir. Siklikla kapsiila interna i¢inde veya yaninda, karona radiata ve
ponsta olusurlar. Genellikle uzun siireli hipertansiyon veya diabetes mellitusta goriiliir.
Muhtemel mekanizmalar mikroaterom veya lipohiyalinozistir. Hastalarin ayrica normal
norogoriintiilemesi vardir ya da biiyiikliikleri 1,5 cm’den kiiglik subkortikal hemisferik
lezyonlar vardwr. Kardiyak embolizasyon kaynagi ekarte edilmelidir ve ipsilateral

ekstrakranial arterlerin goriintiilemesi %50°den fazla darlig1 géstermemelidir.

13




d) Diger belirlenen etyolojiler: Tiim iskemik SVH nin %35’inden az yer tutarlar.
Bu grupta, santral sinir sisteminin primer ve sekonder vaskiilitleri, serebral autosomal
dominant arteriopati subkortikal infarkt ve leukoensefalopati (CADASIL) ve serebral
amiloid anjiopati gibi nadir kiiciik damar hastaliklari, konjenital damar hastaliklari,
mitokondriyal hastaliklar, travma ve diseksiyon ile kan hastaliklar1 yer alir (41).

e) Nedeni belirlenememis inme: Ayrintili tetkiklere ragmen etyolojisi
bulunamayan serebral enfarktlarla, yeterli tetkik edilemeyen vakalar yer alir. Ayrica

baz1 hastalardan birden fazla neden olabilir ancak neden tam olarak agiga ¢ikarilamaz.

2.2.SANTRAL SiNiR SISTEMi ARTERIYEL DOLASIMI

Beyin arkus aorta ve dallarindan ayrilan karotis ve vertebral arterler aracilig ile
beslenir. Oksipital lob disinda kalan serebral hemisferlerin kan akimini, internal karotis
arter (ICA) ve dallar1 saglarken, infratentoriyel bdlgede yer alan beyin sap1 ve
serebellum 1ile supratentoriyel yapilardan oksipital lob ile talamusun kan akimini
vertebral arter ve dallar1 saglar. Supratentoriyel bdlgeyi besleyen ICA, Arteria Carotis
Communis’in (CCA) dalidir. CCA solda dogrudan arkus aorta'nin dali olarak ¢ikarken
sagda ise trunkus brakiosefalikusun bir dalidir (42).

Left common
carotid artery

Right common
carotid artery

Right e -~
wvertebral ‘ Lafl
artery ——_wvertebral
artery
Right
subclawvian
artery

Right brachio
cephalic artery Aorta

Sekil 1 a: Arcus aorta ve dallarinin anjiografik goriintiisii
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2.2.1.internal Karotis Arter (ICA)

Arteria carotis communis servikal bdlgede dal vermeden dordiincii servikal
vertebra diizeyine kadar yiikseldikten sonra tiroid kikirdagm iist sinirina yakin bolgede
iki dala ayrilir. Arteria carotis eksterna ve arteria carotis interna dallarmi verir. Arteria
carotis interna servikal bolgede dal vermeden yiikselerek kafa tabaninda karotis
kanalma girer. Intrakranial bdlgede karotis kanalindan ¢iktiktan sonra orta kafa
cukurundaki duramateri delerek kaverndz siniisiin ig¢ine girer. Arter daha sonra kavernoz
sinlisii olusturan dura yapragini delerek subaraknoid bolgeye ulasir. Subaraknoid
aralikta u¢ dallarma ayrilmadan 6nceki parcasina “supraklinoid segment™ denir (43).
Internal karotid arter, beyin yiizeyine optik kiazmanmn lateralinde ¢ikar ve iki terminal
dala ayrilir. Bunlar anterior serebral arter ve orta serebral arterlerdir. Internal karotid

arter bu seyrini baslica 4 segmentte tamamlar.

1-Servikal segment: Ana karotid arterden karotid kanala girisine kadar olan

segmenttir. Bu bolgede dal vermez.

2-Petrozal segment: Temporal kemigin petrozal parcgasi igindeki segmenttir. Bu

bolgede karotikotimpanik arter ve pterigoid arter dallarni verir.

3-Kavernoz segment: Kavernéz siniis i¢cindeki segmenttir. Bu siniis i¢inde
mternal karotid arter, 3, 4, 5’in oftalmik ve maksiller dallar1 ve 6. kranial sinirlerle
komsudur.
Bu bdlgede hipofizeal arter, anterior meningeal arter ve oftalmik arter dallarini

Verir.

4-Serebral (supraklinoid) segment: Kavernoz siniis ¢ikisindan optik kiazmanin
lateralinde, anterior serebral arter ve orta serebral arter dallarma ayrildig:

bifurkasyonuna kadar olan segmenttir.
Bu bolgede superior hipofizeal arter, posterir kommunikan arter ve anterior

koroidal arter dallarini verir.
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2.2.2. Arteria Serebri Media (MCA)

Bu arter internal karotid arterin en biiyiik dalidir. Anterior perfore substansin
ventralinde horizontal ve laterale dogru bir seyir gostererek lateral (sylvian) fissiire girer
ve burada dallara ayrilir. Bu arterin baslica 4 segmenti vardir;

1-M1 (sfenoidal) segment: Sfenoid kanala paralel, posterior seyirlidir.

2-M2 (insular) segment: insulada seyreder.

3-M3 (opercular) segment: Frontal, parietal ve temporal operkulalarmn iizerinde
seyreder.

4-M4 (kortikal) segment: Lateral fissiir icinde seyrederek frontal, parietal ve
temporal loblarin lateral yiiziindeki kortekste yayilir.

Orta serebral arterin bu seyri boyunca verdigi santral (perforan) ve kortikal dallar1
vardir.

a) Santral (perforan) dallar: Bu dallar orta serebral arterden ilk ayrilan
dallardir. Bunlar kaudat nukleus, putamen, internal kapsiil, globus pallidus ve talamusun
major kisimlarmin arteryel dolagimini saglayan lentikiilostriat arterlerdir.

b) Kortikal dallar:

1-Anterior temporal arter: Siklikla posterior serebral arterin temporal dallar1 ile
anastamoz yapar.

2-Lateral orbitofrontal arter: Anterior serebral arterin frontopolar dali ile
anastomoz yapabilir.

3-Asendan frontal arter

4-Pre-rolandik (presantral) arter

5-Rolandik (santral) arter

6-Post-rolandik (anterior parietal) arter

7-Posterior parietal arter

8-Angular arter

9-Posterior temporal arter

2.2.3. Anterior Serebral Arter (ACA)

ICA’dan optik kiazmanin lateralinde ayrilir ve optik sinirin dorsalinde

seyrederek interhemisferik fissiire ulagir. Bu arter hemisferin medial yiiziinde korpus
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kallozumun genu’su etrafinda seyrederek perikallozal arter olarak devam eder.
Perikallozal arterin dallarida, vertebrobaziller sistemden posterior serebral arterin dallar1
ile anastamoz yaparak Oon ve arka dolasim sistemi iligkisi saglar. Her iki anterior
serebral arter interhemisferik bolgede anterior kommunikan arter ile baglanirlar.
Boylece sag ve sol karotis sistemi arasinda onemli bir iliski saglanmis olur. Anterior
serebral arterin sulama alani serebral hemisferlerin medial yiiziinde parieto-oksipital
fissiire kadardir. Bu arterin major santral ve kortikal dallar1 sunlardir.

a) Medial striat arter: Bu arter, anterior kommunikan artere ¢ok yakin olarak 1-
3 adet olarak ayrilir. Sulama alanlari, subkortikal olarak internal kapsiiliin anterior
bacag1 ve genusu, kismen kaudat nukleus’un bas kismi, globus pallidum ve rostral
putamen, kortikal olarakta girus rektus ve orbitofrontal korteksin posterior kisimlaridir.

b) Medial orbitofrontal arter: Anterior kommunikan arterin distalinden ayrilir.
Sulama alani, frontal lobun orbital giruslar1 ve kismen septal alandir.

¢) Frontopolar arter: Sulama alani, frontal polustur ve orjini korpus kallozum
‘un genu’su diizeyindedir.

d) Kallozomarjinal arter: Anterior serebral arterin major dalidir. Parasantral
lobule giden ‘parasantral arter’ ile sonlanir ve yukari, arkaya seyri esnasinda internal
frontal dallarini vererek siiperior frontal girusun posterior kismi ve frontal lobun medial
yiiziinde presantral girusa kadar arteryel dolasim saglar.

e) Perikallozal arter: Korpus kallozum ile singulat girus arasindaki sulkusta
seyreder. Anterior serebral arterin terminal dalidir. Parietal lobdaki prekuneus girusunun
arteryel dolasimini saglayan pekuneal dalin1 verir ve sonra da hemisferin konvesitesini

gecerek siiperior parietal lobiiliin dolasimni saglar (44).

2.2.4.Vertebrobaziler Sistem

Bu sistem iki vertebral arter ve bunlarin birleserek olusturdugu baziler arter ve

dallarindan olusmustur (36,44,45).

2.2.4.1.Vertebral Arter: Vertebral arter, subklavian arterden genellikle
tiroservikal trunkusla birlikte veya nadiren arkus aortadan cikar. Ust alt1 servikal
vertebranin transvers foraminalar1 i¢cinde seyreder, atlasin arkasma dogru kivrim

yaparak kranyum bosluguna foramen magnumdan girer ve medullanin ventrolateralinde
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seyreder. Her iki vertebral arter, ponsun anterior yiizii lizerinde orta hatta bulunan
baziler sulkusun kaudal ucunda birleserek baziler arteri olustururlar. Bu birlesmeden
once vertebral arterin verdigi dallar, posterior spinal arter, anterior spinal arter ve
posterior inferior serebellar arterdir. Posterior spinal arter, medullanin ve spinal kordun
posterior yiiziiniin dolagimini saglarken; anterior spinal arter, medullanin piramitleri ve
paramedian striiktiirlerin ve spinal kordun 2/3 anterior kisminin; posterior inferior
serebellar arter ise medullanin dorsolateral yiizii ve serebellumun inferior yiizii, 4.

ventrikiiliin koroid pleksusu ve serebellar niikleuslarin dolasimini saglar (36,44,45).

2.2.4.2.Baziler Arter: Ponsun ventral yiiziinde kaudalden baslar ve rostral ucta
ikiye ayrilarak posterior serebellar arterleri olusturur. Baziler arterin kisa ve uzun
sirkumferensiyal ve perforan dallar1 vardir. Baziler arterin dallari, kaudalden rostrale
dogru olmak {izere; anterior inferior serebellar arter, oditer arter, pontin arterler,
superior serebellar arter ve posterior serebral arterlerdir. Anterior inferior serebellar
arter serebellumun anterior inferior yiiziiniin, brakium pontisin, restiform cismin,
ponsun tegmentumunun ve iist medullanin; oditer arter, fasyal sinirin kok lifleri ve i¢
kulagin; pontin arterler, ponsun anterolateral ve posterolateral kisimlarmin; superior
serebellar arterler, serebellumun siiperior yiizili, nukleus dentatusun bir kismi, brakium
pontis ve konjonktivum, iist ponsun tegmentumu ve inferior kollikuluslarin; posterior
serebral arter ise kortikal dallar1 ile oksipital lob, temporal lobun inferomedial yiizii ve
kaudal siiperior parietal lobun dolagimini saglar. Posterior serebral arterin baslica iki
dali vardir. Posterior temporal arter orta serebral arterin anterior temporal dali ile
anostomoz yapar ve sulama alani oksipital temporal bolgeye kadar uzanir. Internal
oksipital arter ise oksipital lobun medial yliziiniin arteriyel dolasimimn saglar. Posterior
serebral arterin perforan dallar1 talamogenikulat arter ve posterior koroidal arterlerdir.
Bunlar serebral pedinkiil, mamiller cisimler ve mezensefalonun dolagimini saglarlar.
Ayrica talamogenikulat arter, lateral genikulat cisim ve posterior talamusun, posterior
koroidal arter ise 3. ve 4. ventrikiillerin koroid pleksuslari, tektum ve talamusun

dolagimini saglar (44,45).
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2.2.5.Willis Poligonu

Interpediinkiiler sisterna icerisinde internal karotid arter ve baziller arterin dallar
ve bunlar arasindaki anastomozlarin meydana getirdigi poligondur (46). Willis poligonu
onde her iki anterior serebral arter ile bunlar arasinda anastomuzu saglayan anterior
kommunikan arter ile arkada her iki internal karotid arterleri posterior serebral arterler

ile birlestiren posterior kommunikan arter ve posterior serebral arterlerden olusur (46,

47).

ACA
RACA \ | / LACA
RMCA O LMCA
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Sekil 1b: Willis poligonunun anatomik goriintiisii
2.2.6.Arteryel Anastomotik Baglantilar
Beyinde arteryel sirkiilasyonda anastomotik baglantilar vardir. Bu anastomozlar

sayesinde, bir arterde stenoz veya okliizyon olmasi halinde o arterin sulama alaninda

sabit kan akimi saglanabilir. Ancak bu kollateral sirkiilasyon kisiler arasinda
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degiskendir. Yetersiz olabilir veya konjenital olarak olmayabilir. Beyinde baslica 3 grup
anastomotik baglanti vardir.

1-intrakranial anastomozlar: Esas olarak willis poligonunda ve ayrica kortikal
diizeyde serebellumda siiperior, anterior-inferior ve posterior-inferior serebellar arterler
arasinda olusur.

2-Ekstrakranial-intrakanial anastomozlar: iki gruptur;

a) Eksternal karotid arter ile oftalmik arter arasindadir,

b) Eksternal karotid arterin meningeal ve etmoidal dallar1 ile serebral arterlerin
leptomeningeal dallar1 arasindadir.

3-Estrakranial anastomozlar: Subklavian ve eksternal karotid arterler
arasindadir. ECA'nin pharengea ascendens ve oksipitalis dallar1 ile subklavian arterin

servikalis ascendens ve servikalis profunda dallar1 arasindadir (44).

Middle
meningeal-

Ant. cerebral
r. of int.=
carotid

‘!

Ophthalmic
7 Mid. cerebral
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Int. maxillary

Ext carotid-

Ext. maxillary
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Sekil 1¢: Ekstrakranial-intrakanial anastomozlarin goriintiisii
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2.3.ATEROSKLEROZ PATOGENEZI

Ateroskleroz, elastik arterler (aorta, karotis ve iliak arterler) ile biiylik ve orta
biiyilikliikteki miiskiiler arterlerin (koroner ve popliteal arterler) hastaligidir. Damar
duvarmin kalinlagmasi ve esnekliginin kaybolmasi ile karakterize hastalik grubunun bir
parcasidir. Kiiciik arter ve arteriyollerin hastali§i olan arteriyoloskleroz ile miiskiiler
arterlerin media tabakasmin kalsifikasyonu ile karakterize olan Mdnckeberg’in medial
kalsifik sklerozu bu gruptaki diger hastaliklardir (48).

Ross ve Glomset 1976 yilinda; travmaya vaskiiler yanit ile ateroskleroz
arasindaki benzerliklerin 15181nda, ateroskleroz patogenezi i¢in “hasara yanit” hipotezini
one strmislerdir (49). Kronik ya da yinelenen endotel hasari, zedelenmeye yanit
hipotezinin can alict noktasim1 olusturmaktadir. Bu hipoteze gore; asil olarak
hemodinamik bozukluklarin ve hiperkolesteroleminin neden oldugu endotel hiicre
hasari, siirece etki eden diger faktdrlerle (dolasan endotoksinler, anoksi, karbon
monoksit ya da diger sigara duman iriinleri, virlisler gibi spesifik endotel toksinleri)
birlikte "aterom" veya "plak" olarak adlandirilan yapisal bozukluklarin geligmesine yol
acan olaylar zincirini baglatir. Hastaligin fokal olma o6zelligi, ateroskleroz gelisimi
acisindan cogu risk faktorlerinin sistemik olmasi ve arter sisteminin tiimiinii benzer
sekilde etkileyebilme olasiligi ile ters diismektedir. Bu durum, sistemik faktorlerin yerel
faktorlerle birlikte etki etmesi gerektigini gostermektedir. Soyucu zorlama ("shear
stress”) ve akimin tiirbiilans1 bu yerel faktorlerdendir. Arterial sistemin karmasik
geometrisi, akimin tiirbiilanst ile birlikte, degisik diizeylerde, soyucu zorlamalara yol
acarak fokal endotel zedelenme alanlar1 olusturabilir (50).

Endotel hiicre hasari, endotelyal gecirgenligi, adezyon karakteristigini, cesitli
stimiilator ve biliylime faktorlerine olan cevab1 degistirir. Bozulan bu denge,
aterosklerozun iki temel 6gesinin; diisiik yogunluklu lipoprotein ve monositlerin endotel
altma gegisine olanak saglar. Diisiik yogunluklu lipoproteinin okside olmasi,
monositlerin bunlar1 fagosite edecek makrofajlara doniismesi ve sonunda yag
parcaciklari ile dolu kopiik hiicrelerinin olugmasi ile aterosklerozun erken lezyonlari
ortaya cikar. Bu siire¢ bir dizi inflamatuar olayr da tetikleyerek ortamda diger
inflamatuar hiicrelerin ve sitokinlerin de birikmesine yol acar. Klasik risk faktdrlerinin
varligi siirdiirmesi, lezyonda bulunan hiicrelerin etkinlik diizeyi, ortamdaki enzim,

sitokin ve aract maddelerin yapimi ile yikimi arasindaki denge, erken lezyonlarin
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aterosklerozun ileri evrelerine ilerlemesine ve ¢esitli lezyon tiplerinin ortaya ¢ikmasina
neden olur (51).

Amerikan Kalp Birligi Damar Lezyonlar1 Komitesi (52,53), aterosklerotik
lezyonlar1 histopatolojik bulgularina gore 8 grupta smmiflamistir. Tip I lezyon en erken
lezyondur ve mindr lipit birikimleri ve seyrek makrofa; kopiik hiicreleri ile
karakterizedir. Tip 1I lezyonlarda makrofaj kopiik hiicreleri daha fazla sayidadir ve
klasik olarak yagh ¢izgilenmeler seklinde organize olmuslardir. Tip III lezyonlarin, tip
IT lezyonlarindan en 6nemli ayirt edici 6zelligi kiiclik ekstraseliiler lipit depozitlerinin
varligidir. Tip IV lezyonlarda, ekstraseliiler lipit miktar1 artmis ve hiicreden yoksun
kolesterol depozit havuzu olusmustur. Lipit ¢ekirdek, inflamatuar hiicreler tarafindan
cevrelenmis ve ince bir diiz kas hiicre tabakasi ve bag dokusu tarafindan kaplanmistir.
Adventisyal vaza vazorumdan kaynaklanan kapiller damarlar, plagin daha derin
kisimlarinin i¢ine dogru biiylimeye baslar. Klinik olarak sessiz olmalarma ragmen
bunlarin hizla semptom olusturan yirtilmalara yol agma potansiyelleri vardir. Tip V
lezyonlar, lipit ¢ekirdegi kaplayan fibroz dokuda artis ile karakterizelerdir. Kapiller
damarlarin igeri dogru ilerlemesi de, tip IV lezyonlara gére daha 6n plandadir. Tip V
lezyonlar biiyiiktiir ve sonucta liimeni daraltirlar. Tip VI lezyonlar, trombotik depozitler
veya kanama iceren plaklardir. Tip VII (tip Vb) ve tip VIII (tip Vc) lezyonlar, kalsiyum
depozit kristalleri iceren (tip VII) veya 6n planda kollajenden olusan (tip VIII) ilerlemis
lezyonlardir. Bu lezyonlarin hastaligin son sathasii yansittigina inanilmaktadir. Plak

kalsifikasyonunun klinik 6nemi belirgin degildir.

2.4 KAROTIS ARTER STENOZU

2.4.1. KAROTIS ARTER STENOZU VE ETYOLOJISi

Karotis arter stenozu kranial iskemik enfakt olusmasma ve inme gelisimine
neden olabilen, 6nemli bir tikayici arter hastaligidir. Tiim ekstrakraniyal karotis arter
hastaliklarinin etyolojisinde, ateroskleroz %90 rol oynamaktadir. Etyolojide rol oynayan
diger faktorler fibromiiskiiler displazi, elongasyon sonucu king olusumu, disardan
kompresyon, travmatik okliizyon, intimal diseksiyon, inflamatuar anjiopati ve
migrendir. Diger nadir goriilen durumlar ise intrakranial damarlar ile ilgili oldugu

diistiniilen fibrinoid nekroz, amiloidosis, poliarteritis, alerjik anjiitis, Wegener’s
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graniilomatosis, graniilomatoz anjiitis, dev hiicreli arteritis, amfetamin iligkili arteritis,
enfeksiyodz arteritis ve moya moya hastaligi (54).

Etiyolojide en fazla rolii olan ateroskleroz, genel sistemik arteryel dolagim
etkileyen arteriyel intimanin enflamatuar bir hastaligidir. Ateroskleroz patogenezinde,
sonunda aterosklerotik plak olusumu ile neticelenen bir takim kompleks olaylar
sorumludur.

Ateromlar, bliyiik oranda kolesterolden olusan ve fibroz bir katman ile cevrili
olan lipid c¢ekirdegi igerirler. Endotelyal disfonsiyonu baslatan arteriyel endotelyal
hiicre hasar1 ilk adimdir. Bu endotelyal disfonksiyon endotelyal permabiliteyi, adhezyon
karakteristigini, ¢esitli stimiilator ve biiylime faktorlerine cevabi degistirir. Aktive olmus
endotel hiicreleri; trombositleri, monositleri, T-lenfositleri ve arteriyel duvarda
proliferasyona neden olan vaskiiler diiz kas hiicrelerini ¢eker. Bu hiicresel bilesenler,
fazla miktarda konnektif doku matriksi olusturur. Son nokta fibroz plak olusumudur.

Semptomlar, genelde olusan lezyonlara, plak riiptiiriine, plak i¢ine kanama,
emboli, tromboz ile komplike oldugunda ortaya ¢ikar. Stenoza yol acan lezyonun en sik

yerlesim yeri proksimal internal karotis arter ve karotis arter bifurkasyonudur (55).

2.4.2. KAROTIS ARTER STENOZU SONRASI SEMPTOMLAR VE
OLUSUM MEKANIZMALARI

Internal karotis arter orijinindeki stenoz veya okliizyon retinal ve serebral
iskemiye neden olur. iskemik olaylar iki mekanizma sonucu ortaya cikar. intrakranial
embolizm ve diisiik perflizyon. Aterom plagi iizerindeki trombosit-fibrin trombiisleri
koparak distal intrakraniyal damarlarin tikanmasina neden olabilir. ICA stenozu veya
okliizyonu sirasinda olusan diisiik perfiizyon akimi retina veya serebral hemisferde
iskemiye yol acar. Kollateral dolasimin yetersiz oldugu bélgelerde distal yetersizlik
ortaya cikar. Distal yetersizlige bagl infarktlar, siiperior frontal, parieto-oksipital ve
lateral oksipital bdlgelerde olusur. Ekstrakranial ICA nm stenoz veya okliizyonunda
ortaya ¢ikan klinik belirtiler cok farkli olabilir. Hastalarm bir boliimiinde ICA belirti
vermeden tikanabilir. Willis poligonu iyi ¢alistyorsa, Eksternal karotis arter (ECA)-ICA
arasindaki kollateraller iyi gelismis ise hastada klinik bulgu ortaya ¢ikmaz. Hastalarin
bir bdliimiinde ise GIA veya degisik agirlikta inme goriiliir. Klinik olarak, hemodinamik

mekanizma ile meydana gelen enfarktlarin genellikle tekrarlayict minér inme veya
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dalgalanma gdsteren semptomlara yol acgtii, subkortikal terminal alan enfarktlar
meydana getirdigi one siiriilmektedir. Buna karsin, embolik mekanizma ile kortikal dal

enfarktlarmin gelistigi ileri stiriilmektedir (56).

2.4.2.1.Gegici Monookiiler Korliik ( Amaurosis Fugax)

Amaurosis fugax ekstrakranial ICA hastaligi ile ortaya ¢ikan, ipsilateral gozde
gecici monookiiler korliiktiir. Tek gozde yukaridan asagi gblge veya perde inmesi
seklinde tanimmlanir. Tim alami etkileyebilecegi gibi, sadece iist veya alt yariy1
etkileyebilir. Saniyeler veya birka¢ dakika siirebilir. Kalict belirti olmaksizin ayni
sekilde diizelir. Bu ataklar oftalmik arterde kan akiminin azalmasina baglidir. Hastalarin
bir boliimii birkag atak gecirirken, bir boliimii de ¢ok sik ataklar gecirebilir. Bazi
hastalarda parlak 1s1¢a maruz kalma sonucu gecici monokiiler korliik ortaya ¢ikabilir.
Buna retinal kladikasyo adi verilir. Bu ataklar amaurosis fugax’dan biraz farkhdir.
Genellikle tam gorme kayb1 olmaz. Gorme bulanikli§1 seklindedir. Yavas yavas ortaya
cikip, yavas yavas diizelir. Hemodinamik mekanizma ile olusur. ICA stenoz veya
okliizyonu sonucu ipsilateral gozde retinal arter basincit azalmistir ve retinal arter
dolasimi da sinirdadir. Parlak 1s18a maruz kalindiginda, artan retinal metabolik aktivite

karsilanamadig1 i¢in retinal kladikasyo goriiliir (56,57).

2.4.2.2. Hemisferik Gegici Iskemik Ataklar

Hemisferin disfonksiyonu sonucu ortaya ¢ikar. Motor, duyusal belirtiler, afazi,
gorme alanmi defektleri olabilir. Bazen sadece kontralateral kolun distalinde giicsiizliik
seklinde goriilebilir. Siklikla 15 dakika kadar siirer. Vakalarin biiyiik béliimiinde ataklar
stereotipiktir. Ileri stenozlu hastalarda ataklar ¢ok sik tekrarlayabilir. Kan basmcinm
diismesi veya ani ayaga kalkma gibi hemodinamik degisiklikler nedeniyle de ataklar
ortaya ¢ikabilir. Bazi hastalarda hem amaurosis fugax hem de hemisferik GIA’lar

birlikte goriilebilir. Cok nadiren her ikisi ayn1 anda ortaya ¢ikabilir (57,58).
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2.4.2.3. inme

Ekstrakranial ICA stenozu veya okliizyonu sonucu ortaya ¢ikan inmenin agirhig,
infarktin  yerine, biytkliigiine, kollateral dolasima ve infarkta neden olan
mekanizmalara gore degisiklik gosterir. Inme gelisimi, hastalarda ciddi mortalite ve

morbiditeye neden olabilmektedir (56,57,58).

Internal karotis arter stenozunda hemisferik infarktlarm biiyiik bdlimii MCA
veya dallarinin besleme alanindadir. Hasta klinik olarak MCA sulama alani infarkti
bulgular1 ile karsimiza ¢ikar. Lezyon tarafina konjuge bakis deviasyonu, kontralateral
motor ve duysal defisit, hemianopsi ve yiiksek kortikal fonksiyon bozuklugu (dominant

hemisferde afazi, nondominant hemisferde anozognozi ve ihmal) goriilebilir.

Diisiik perflizyon akimina baglh olarak ortaya ¢ikan ndrolojik bulgular daha hafif
olabilir. Klinik bulgular kan basincindaki degisikliklere duyarlidir. Eksert MCA-ACA
sulama alanlar1 arasindaki smir bolgeleri etkilenir. Superior frontal bodlgedeki
suprasilvien infarktlar anterior sinir bolge infarkti, parieto-oksipital bolgedeki infarktlar
posterior smir bolge infarkti olarak isimlendirilir. Diisiik perflizyon akimi sonucu olusan
infarktlarda siklikla kol tutulur, goéreceli olarak yiiz ve bacak kurtulur. Sinir bdlge
infarkt1 iist konveksitede ise bacak daha cok etkilenir. Parieto oksipital bolgedeki
infarktlarda ise gorsel-mekansal bozukluklar, kontriiksiyonel apraksi ve hemianopsiler

vardir.

Ineternal karotis arter okliizyonlarinda eger anterior comminican arter (AcoA)
hipoplazik ise, ipsilateral ACA alan1 etkilenebilir. Her iki ACA hasta taraftan
besleniyorsa, infarkt her iki ACA alanini tutabilir. Eger posterior cerebral arter (PCA)
baziler arter yerine hasta ICA’dan kan aliyorsa infarkt PCA alanmni da igine alabilir.
Internal arter stenozu olan hastalarda boyunda karotis nabzi zayif palpe edilir.
Dinlemekle iiflirim duyulabilir. Eger ifiirim ipsilateral goz kiiresi tizerinde
duyuluyorsa ICA orijinlidir. Kan akimi ¢ok azalmis ise iifiiriim duyulmayabilir. Damar

tam tikali ise karotis nabzi palpe edilemez (56,57,58).
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2.4.3. KAROTIS ARTER STENOZUNDA TANI YONTEMLERI

Genis serileri iceren ¢alismalar sonucunda karotis arter plaklarmin tedavisine
yaklagimda stenoz oraninin belirlenmesinin biiyiik 6nem tasidigr gozlenmistir. Uzun
yillardir anjiografi karotis arter stenozlarinin degerlendirilmesinde kullanilmaktadir.
Ancak girisimsel bir islem olmasi, kontrast madde kullanilmasi1 ve isleme bagl
gelisebilecek komplikasyonlar nedeniyle alternatif goriintileme yOntemlerinin
kullanilmas1 giindeme gelmistir. Baz1 merkezlerde olgular anjiografi yapilmaksizin

alternatif tan1 yontemlerinin sonuglar1 ile cerrahiye alinmaktadir.

2.4.3.1.Ultrasonografi

Kolay uygulanabilmesi, non-invaziv olmasi, iyonizan radyasyon igcermemesi,
stenoz oranmin ve plak yapisinin degerlendirilmesine imkan sagladigi i¢in rutin
degerlendirmelerde en sik kullanilan ydntemdir. Incelemede genellikle 5-10 MHz
arasinda frekanslara sahip transdiiserler tercih edilir. Ancak karotis arterin derinligine,
seyrine ve lezyon varh@ma gore farkli frekansta transdiiserler de kullanilir. Oncelikle
gri skala incelemede karotis arteri transvers ve longitudinal planda taranir. Longitudinal
planda normal karotis arterinin duvarinda iki paralel ekojen ¢izgi ve aralarinda
hipoekoik alan izlenmektedir. Liimene yakin ekojen ¢izgi liimenin intima kesimini,
hipoekoik alan media tabakasini ve distaki ekojen ¢izgi ise media-adventisya kesisimine
karsilik gelmektedir. iki ekojen ¢izgi arasi intima-media kalmligma karsilik gelmekte
olup normalde 0.8 mm’den kaln olmamalidir. Intima-media tabakasinda kalinlasma

aterosklerotik hastaligin erken bulgusu olabilir (59).

2.4.3.1.1.Ultrasonografide Plak Karakterizasyonu:

Karotis arterinin plaklari; yerlesim yeri, uzanimi, yiizey 6zellikleri, morfolojisi
ve luminal stenoz olusturmalar1 agisindan degerlendirilmelidir. Ozellikle iilserasyon ya
da hemoraji iceren plaklar, gecici iskemik atak ya da inmeye yol acan embolinin
kaynagi olabilirler. Plak yapis1 genellikle homojen ya da heterojen olarak smiflandirilir.

Homojen plaklar tekdiize ekojeniteye sahip olup genellikle diizgiin yiizeylidir. Patolojik
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degerlendirmelerde tekdiize ekojenitenin yogun fibroz bag dokusuna karsilik geldigi
gorilmiistiir. Heterojen plaklarin ise komplike ekojen yapilar1 vardwr. Patolojik
degerlendirmelerde heterojen plagin yapisinda plak i¢i hemoraji, lipid ve kolesterol
birikintileri oldugu goriilmiistiir.

Diisiik ekolu plaklarin yag icerigi fazladir. Plaklarin kollajen igerigi artik¢a
ekojenitesi artar. Hemoraji ve nekroz alanlarinda olusan distrofik kalsifikasyonlar
ekojenik plaklarin gériinmesine neden olur. Disiik ekojeniteli plaklar, semptomatik
olgularda sik goriilmekte olup bu tip plaklara hemoraji ve iilserasyon ¢ogunlukla eslik
eder. Plaklarin ekojenitesi ya da kalsifikasyon orami arttikca daha stabil hale gelip
siklikla semptoma yol agmazlar (60).

2.4.3.1.2.Ultrasonografide Karotis Arter Stenoz Oranlarinin

Degerlendirilmesi:

Aterosklerotik plaklarin yol actigi stenozun degerlendirilmesinde, gri skala
goriintiileme ile birlikte Doppler yontemleri de kullanilir. B-mod inceleme stenozun
derecelendirilmesinde yardimci olmakla birlikte yetersizdir. Stenoz derecesi genellikle
renkli doppler goriintiileme yontemi ile longitudinal ya da aksial planda belirlenir.
Sistolde rezidiiel cap ya da alan dl¢iiliir. Bu alan patoloji icermeyen kesimden yapilan
liimen Ol¢limii ile oranlanir. Siklikla stenoz oraninin hesaplanmasinda spektral doppler
bilgisinden de yararlanilir. Genellikle maksimum sistolik akim hizi degerleri darligin
belirlenmesinde kullanilan en 6nemli spektral parametredir. Diastol sonu hiz daha nadir
kullanilan  bir  parametre  olmakla  birlikte 1iler1  dilizeydeki  darliklarin
degerlendirilmesinde yararlanilir.

Ayrica hiz oranlarmin bilinmesi de degerlidir. Sistolik hiz orani; internal karotis
arterinde patolojinin oldugu yerde saptanan maksimum sistolik hizin ana karotis
arterindeki (AKA) maksimum hiza boliinmesi ile elde olunur. Diastol sonu hiz orani ise
stenotik bolgedeki diastol sonu hizin ana karotis arterindeki diastol sonu hiza orami
seklinde tanimlanir. Hiz degerleri ve karsilik gelen stenoz yiizdeleri Tablo 3’de

ozetlenmistir (61).
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Tablo 3. Karotis Arterinin Stenozlarinda Derecelendirme

Darhk IKA pik Plagin IKA/AKA pik | IKA
derecesi sistolik degeri | olusturdugu sistolik hiz enddiastolik
(%) (cm/sn) darhk (%) orani hiz
degeri (cm/sn)
Normal <125 Yok <2,0 <40
<50 <125 <50 <2,0 <40
50-69 125-230 > 50 2,0-4,0 40-100
>70-tam >230 > 50 >4,0 >100
tikaniklik
oncesi
Tam tikaniklik | Degisken Belirgin Degisken Degisken
oncesi (near (yiiksek, diistik
occlusion) ya da akim
yoklugu)

Tam tikamiklik | Akim yok Belirgin; Almamaz Almamaz

liimen

izlenemez

2.4.3.2.Manyetik Rezonans Anjiografi

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

Ug boyutlu TOF MRA (3D TOF) normal ve tikanmis damar1 goriintiilemede
basariliyken yavas akima yol acan lezyonun gdsterilmesinde, stenozun oldugundan
fazla gosterilmesi nedeniyle yetersiz kalmaktadir. iki boyutlu TOF MRA’ (2D TOF) da
goriintli olusturma siiresi 3D’ ye gore daha kisadir. Bu sebepten hareket artefaktinin

yogun olusabilecegi bolgelerde tercih edilir. Ayrica ince kesit kalinligi kullanildiginda,
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yavas akimlarm gosterilmesinde basarilidir. Bu nedenle biiylik anevrizmalar, abdominal
ve intrakranial vendz yapilar ve ufak c¢aptaki arterler bu teknikle daha 1iyi
gortintiilenebilir. “3D TOF MRA” da goriintii bilgileri tek tek kesitler yerine bir
hacimden toplanarak islenmektedir. Bu yontemin sinyal/giiriiltii oram1 2D’ye gore daha
yiiksektir. Ayrica kesitler araliksiz elde edildigi i¢cin parsiyel voliim artefakti izlenmez.
Iki boyutlu PC MRA normal akimdan yavas akimin ayriminda ve akim yoklugunu
goriintiilemede basarilidir. Ayrica PC MRA akim yonii ve hizim1 belirlemede de
kullanilabilir. 2D PC MRA’nin TOF sekanslarina gore dezavantaji biikiintiilii
damarlarda kompleks ve tiirbiilan akim varliginda ciddi sinyal kaybma ugramasidir.
Kontrasth MRA, hizli T1 agrrlikli goriintiileme sekanslar: ile kontrast ajanin birlikte
kullanildigr damar liimeninin goriilebilirliginin artirildigr bir MRA teknigidir. Klinik
olarak kullanigli, hizli bir MRA teknigidir. Teknikte intravendz kontrast madde
verilmesi ile damar icersindeki kanin T1 siiresi kisaltilip sinyali artirilir. Incelemelerde
hizl1 3D gradiyent eko (GE) sekanslar kullanilir. TOF ve PC daha uzun ¢ekim siirelerine
ihtiya¢ gostermekte, hareket ve satiirasyon etkilerine maruz kalmakta ve bunlar goriinti
kalitesini diisiirmektedir. Ciddi stenozlarda stenotik damar liimeninde sinyal kaybi, post
stenotik liimende ise normal sinyal intensitesi izlenir. Okliizyonda ise stenotik ve
poststenotik segmentlerde sinyal izlenmez (62). MRA tekniklerinin karsilastirilmasi

Tablo 4’de gosterilmistir (63).

Tablo 4. TOF, Faz Kontrast ve Kontrastli MRA’nin Karsilastirilmasi

2D TOF 3D TOF 2D PC Kontraslh MRA
Yavas akim +++ + +++ +++
Hizli akim ++ +++ + +++
Rezoliisyon ++ +++ + ++
Siire avantaji ++ ++ ++ +++

2.4.3.3.Bilgisayarh Tomografi ve BT Anjiografi

Bilgisayarli tomografi anjiografi, tek kesit ya da helikal cihazlarda yapilabilirken
glinlimiizde ¢ok kesitli BT lerin kullanima girmesiyle daha yiiksek rezoliisyonla elde
edilebilmektedir. Bu yeni cihazlarla daha uzun segmentler arteriyel fazda rahatca

goriintiilenebilmektedir (64).
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BT anjiografinin MR anjiografiye karsi1 bazi avantajlar1 ve dezavantajlar1 vardir.
Daha kisa siiren bir inceleme olmasi, daha yiiksek rezoliisyonlu goriintii elde edilmesi,
kapali alan korkusu olan olgularda uygulanabilmesi ve incelenecek alanda kalp pili,
stent, cerrahi klips ya da protezi bulunan olgularda uygulanabilmesi gibi baz1 avantajlar1
vardrr. Iyonizan radyasyon igermesi ve kullanilan kontrastn MR anjiografide
kullanilandan daha az giivenli olmasi ise; elverigsiz yanlaridir. Ayrica noninvaziv bir
inceleme olmasi, isleme bagli komplikasyon oraninin ¢ok diisiik olmasi, damar duvari
ve mural trombiis hakkinda bilgi vermesi de diagnostik kateter anjiografiye olan
ustiinliikleridir.

Kontrasth bilgisayarli tomografi  ile ekstrakranial dejeneratif ateromatoz
degisiklikler degerlendirilebilir. Kontrastli BT incelemelerinde mural kalsifikasyonlar
ve intramural plaklar en sik goriilen aterosklerotik damar hastaligi bulgularidir.
Subintimal hemoraji ve nekroz iceren aterosklerotik plaklar 15 gecirgen damar

liimenini ¢evreleyen cembersel ya da egzantrik liisen alanlar olarak goriintiilenir (62).

2.4.3.4.Anjiografi

Aortanm proksimal kesimindeki ateromlar serebral iskemi i¢in bir risk faktori
olustururlar. Bu nedenle aterosklerotik damar hastaliklarina yonelik kranioservikal
incelemeye arkus aorta ile baslanmalidir. Genellikle tek bir sol anterior oblik
projeksiyon ana damarlarin orijinlerinin belirlenmesinde yeterlidir. Karotis arterinin
bifurkasyon diizeyi en az iki projeksiyonda goriintiilenmelidir. Siklikla 6n-arka ve
lateral projeksiyonlar tercih edilir. Plaklar1 tam olarak goriintiileyebilmek ve maksimum
stenoz orani belirleyebilmek icin her iki oblik projeksiyonda da goriintiileme yapilir.
Karotis arterinde sadece bifurkasyonun goriintiilenmesi yeterli degildir. Karotis sifon ve
intrakranial damarlar en az iki projeksiyonda goriintiilenmelidir. Karotis arterinin
bifurkasyonundaki lezyonlara yonelik yapilan incelemelerin %20’sinde karotis arterinin
sifonunda ya da intrakranial damarlarda anevrizma, vaskiiler malformasyon ya da
stenoz gibi bulgulara rastlanmistir. Aterosklerotik damar hastaliginin en sik bulgulari;
luminal diizensizlik, degisen oranlarda stenoz, okliizyon ve trombiistiir (62). Stenoz
olusturmayan luminal diizensizlik en sik goriilen bulgudur, ancak plak yiizeyinin ve
morfolojisinin anjiyografik olarak degerlendirilmesinin ¢cogunlukla miimkiin olmamasi

nedeniyle bu bulgunun tanisal 6nemi diisliktiir. Kontrast ile dolmus liimende daralma
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goriilmesi sik bulgulardandir. Stenozun konfigiirasyonu ve uzanimi cok ¢esitlilik
gostermektedir. Diizgiin smirlt asimetrik damar duvari tutulumu ile birlikte subintimal
kitle etkisi, genellikle plak i¢i kanama ile uyumludur. Luminal diizensizlige yol agan
yaygin cevresel stenozlar fibrotik plaklarla uyumlu kabul edilir. Plak iilserasyonlar1 ve
luminal trombiisler serebral mikro embolinin ana kaynaklaridir. Ancak anjiografik
olarak plak iilserasyonunun saptanabilme oran1 %53- %86 arasinda bulunmustur. Ulser
varligina isaret edebilecek bulgular tilser nisinin gosterilmesi, ¢ift kontur gdzlenmesi ve
luminal diizensizliktir. Ultrasonograti ve MR iilserasyonun tanisinda anjiografiden

basarilidir.

2.4.3.4.1.Anjiografide Stenozlarin Ol¢iim Yéntemleri

a. NASCET YONTEMI: Bu ydntemde stenozun en fazla oldugu yerden minimal
rezidiiel limen (MRL) cap1 6lciiliir. Daha sonra stenoz distalinde internal karotis arter
duvarlarinin paralel oldugu diisiiniilen bir alandan normal liimen (NL) ¢ap1 olciiliir ve
karsilastirilir (65). Stenoz orani su denklem ile hesaplanir:

% Stenoz = (NL -MRL) / NL x 100

b. ECST YONTEMI: Minimal residiiel liimen cap1 dlgiiliir ve subjektif olarak

tahmin edilen NL cap1 ile karsilastirilir. Stenoz orani asagidaki denklem ile hesaplanir:
% Stenoz = (NL -MRL) / NL x 100

c. ANA KAROTIS ARTERI YONTEMI: Bu yéntemde minimal rezidiiel liimen
ile karsilagtirmak i¢in patoloji igermeyen distal ana karotis arteri kullanilir. Stenoz orani
asagidaki denklem ile hesaplanir:

% Stenoz = (AKA -MRL) / AKA x 100
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ECST NASCET

B C
-a

%Stenosis=?x 100 % Stenosisszx 100 % Stenosls:d—g—éx 100

Sekil 2: Anjiografide stenozlarin 6l¢iim yontemleri

2.4.3.4.2.0l¢ciim Yontemlerinin Klinik Onemi

NASCET gibi biiyiik serilere sahip cok merkezli calismalardan elde edilen
verilere goére %70-99 oraninda stenozu olan semptomatik olgular karotis
endarterektomiden yarar goriirler (65,66). NASCET te postoperatif 30 giinliik siirede
herhangi bir inme atagi ya da oliim riski %5,8 olarak agiklanmistir. Ameliyat edilen
grupta ipsilateral inme orani 2 yillik siire i¢in %9 iken, medikal tedavi uygulanan grupta
%26 olarak bulundu. Ameliyat ile olasi inme riskinin %17+3.5 oraninda azaldigi
goriilmiistiir. Stenozu %70-90 oraninda olan olgularda, ameliyatin koruyuculugu
stenozun biiytlikliigii ile orant1 gostermektedir. Ameliyat olanlar ile olmayanlarin 2 yil
icerisinde inme gec¢irme riski farklari: %90-99 oraninda stenoz i¢in %26; %80-89
oraninda stenoz i¢in % 8 ve %70-79 oraninda stenoz i¢in %12’dir (66,67).

Ayrica ECST'de degisik oranlarda karotis arterinde stenozu olan olgularda cerrahi
miidahale ya da medikal tedavinin yararlar1 arastirilmistir. ESCT’de postoperatif 30
gilinliik siirede herhangi bir inme atagi ya da olim riski %7,8 bulunmustur. Hafif
derecede (%0-29) stenozu olan olgularda uzun donemde cerrahi miidahalenin
getirilerinin, komplikasyonlarin gerisinde kaldig1 goriilmiistiir. Orta derecede (%30-60)

stenozlarda cerrahi miidahalenin medikal tedaviye olan avantajlar1 tam olarak
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kanitlanamamistir. Yiksek stenoz (%70-99) oranina sahip olgularda ise cerrahi
miidahalenin avantajlari, operasyona bagli komplikasyonlarin belirgin olarak tizerinde
bulunmustur. Ug yillik siire igerisinde herhangi bir inme gelisme riski ameliyat edilen
grupta %12,3 olarak bulunmusken kontrol grubunda %21,9 olarak bildirilmistir (fark
%9,6, SD %3,3) (57).

Sekel brrakan inme ataklar1 ya da mortalite g6z Oniine almarak yapilan
hesaplamalarda 3 yil igerinde ameliyat edilen grup i¢in risk %6, kontrol grubunda ise
%11 olarak bulunmustur (fark %5, SD %2,3) (57). Bu sonuglar NASCET ile
karsilastirildiginda farkliliklar igermektedir. Bunun en biiyiik nedeni ESCT de karotis

arterindeki stenozun farkli bir yontemle belirlenmesidir.

2.4.4 KAROTIS ARTER STENOZUNDA TEDAVi

2.4.4.1.Yasam Tarz1 Degisikligi
a) Sigaranin birakilmasi
b) Kan basinci, kolesterol, diabetin kontrol altinda tutulmasi
c) Kalp ritim problemlerinin tedavisi
d) Alkol aliminin kisitlanmast
e) Gilinde 30 dakika yiiriiylis yapilmasi

f) Yemeklerde daha az tuz kullanilmasi

2.4.4.2. Medikal Tedavi

2.4.4.2.1. Antiagregan Ajanlar:

a) Asetil salisilik asit: Geri doniisiimsiiz olarak trombositlerde mevcut
siklooksijenazlar1 asetilleyerek etki eder. Bu sayede tromboksan A2’nin trombosit
sentezlemesi Onlenir. Endoteldeki prostasiklin sentezi azalir. Ancak bu etki geri
dontsliidiir ve kisa siirer. “Canadian Cooperative Study Group”un yapmis oldugu bir
calismada aspirin alan olgularda gecici iskemik atak, inme ve 6liim sikliginda azalma
oldugu gosterilmistir. inmede %18, dliimde %13 azalma olmustur (68).

b) Klopidogrel: Adenozin difosfat (ADP) bagimli trombosit agregasyonunu

inhibe eden bir ajandir. Bunu, ADP’ nin trombositteki reseptoriine baglanmasini ve bu
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yolla selektif olarak GPIIb/Illa kompleksinin ADP uyarimli aktivasyonunu inhibe
ederek yapar (69).

c) Tiklopidin: Klopidogrel benzeri mekanizmayla trombosit membraninda
kalic1 degisikliklere yol acar ve trombosit agregasyonunu engeller. Asetil salisilik
asitten biraz daha etkili olmakla birlikte notropeni ve ishal gibi yan etkileri vardir (70).

d) Dipiridamole: Fosfodiesterazi inhibe ederek siklik AMP ve GMP’ nin
konsantrasyonlarmi arttirir, prostosiklin ve nitrik oksit etkilerini potansiyalize eder.

e) Ginko Biloba: Platelet aktive edici faktor (PAF) inhibisyonu yapar. Ancak
glinimiizde membran stabilizatori ve nOrotransmitter modiilatorii  olarak
kullanilmaktadir (71).

f) Gpllb/Illa antagonistleri: Gpllb/Illa reseptdrlerinin fibrinojene baglanma
yerini bloke ederler. Trombositlerin aktive olmasmi saglayan ve sonunda Gpllb/Illa
resptoriiniin fibrinojene baglamasini saglayan yollar farkli oldugu i¢in medikal tedavide

zorluklar yasanmakta ve kombine tedavi secimleri kullanilmaktadir (72).

2.4.4.2.2. Antikoagiilanlar:

a) Warfarin: Warfarin, pihtilagsma faktorleri II, VII, IX ve X’nun vitamin K
gamma-karboksilasyonunu inhibe eder, bdylece protrombin kompleksinin inaktif
koagiilasyon proteinlerinin sentezine yol acar. Kardiak kokenli olan embolilerde
kullanilmaktadir (73).

b) Heparin: Antitrombin III’ e baglanarak kompleks olusturur ve Antitrombin
III’ iin etkisini arttirir. Protrombin’in trombin’e doniisiimiinii saglayan faktor 10’un
aktiflesmesini engeller. Ayrica yliksek dozlarda fibrinojen’in fibrin’e doniigiimiinii
saglayan trombin’i baskilar. Etkisi parenteral yolla verilmesinin hemen ardindan baglar

(73).
2.4.4.3.Karotis Anjioplasti ve Stent Yerlestirilmesi
Onceleri cerrahinin basarisiz oldugu ya da yiiksek cerrahi riski tasiyan olgulara

stent yerlestirilirken giinlimiizde diisiik riskli hasta grubunda da tercih edilebilecek bir

tedavi secenegi haline gelmistir (74,75,76). Cerrahi yontemle kiyaslandiginda karotis
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arterindeki stenozlarin stent yerlestirilerek tedavi edilmesinin asagida siralanan
avantajlarinin s6z konusu oldugu ileri stiriilmektedir.

a) Lokal anestezi ile gercgeklestirilen KEA serileri olmasina ragmen stent
uygulamalarmin tiimiinde islem genel anestezi verilmeksizin gergeklestirilir. Perkiitan
erisim yolu ile lokal anestezi altinda yapilmasi en 6nemli yararidir. Hastalar uyanik
olduklar1 i¢in her an norolojik durumu kolaylikla takip edilebilir.

b) Yiiksek risk grubundaki olgulara uygulanabilir.

c¢) Cerrahi yontemler ile ulasilamayan darliklarda rahatlikla uygulanabilmektedir.

d) Gerektiginde bilateral karotis arterlerine ayni seansta miidahale etmek
miimkiindiir.

e) Isleme bagli serebral iskemi siiresi cerrahi miidahaleden ¢ok daha kisadur.

f) Cerrahi restenozlar diistik risk ile tedavi edilebilir.

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

h) Hastanede yatis siiresini kisaltarak mortalite ve morbidite riskini azaltir (77).

2.4.4.3.1.Karotis Anjioplasti Endikasyon ve Kontrendikasyonlar

2.4.4.3.1.1.Endikasyonlar (78,79,80,81)
a) Cerrahi sonras1 yeniden daralmalar.
b) Semptomatik ve %70’in iizerindeki daralmalar.
c) Kars1 taraf karotis arterinde ciddi darlik.
d) Stenozu %70 ve tizerinde olup risk faktorii ( karsi karotiste okliizyon,
lezyonda hizli ilerleme) bulunan asemptomatik olgular.
e) Multipl damar hastaligi (vertebral — brakiosefalik arter okliizyonu).
f) Ardisik stenozlar (AKA+IKA ya da proksimal+ distal IKA).
g) Nonaterosklerotik stenozlar.
h) Distal IKA stenozlar1.
1) Radikal boyun diseksiyonu geg¢iren olgular.
1) Karotis endarterektomisi i¢in yiliksek riskli olgular (sik tekrarlayan gegici
iskemik atak, yaygin serebral iskemi, iskemik kardiomyopati, dilate kardiomyopati,

kronik obstriktif akciger hastaligi (KOAH), C2 vertebra diizeyinde yiiksek bifurkasyon,
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3 ¢cm den uzun distal iIKA, 5 cm den uzun proksimal AKA yerlesimli lezyon, kisa kalin

boyun yapisi, ankilozan spondilit).

2.4.4.3.1.2Kontraendikasyonlar (79,80,82,83)

a) Kalsifiye, iilserasyonun eslik ettigi pedinkiile trombiis varlig.

b) Kalin, sirkiiler ya da atnali seklinde kalsifiye plak varhiginda (nonkalsifiye
segmentin agir1 distansiyonu ile psddoanevrizma gelisme riski bulundugu icin)

¢) Son 7 giinde gecirilmis kanamasiz ya da son 2 ayda gecirilmis kanamali inme
d) Son 3 ayda gecirilmis gastrointestinal sistem hemorajisi.

e) Kanama diyatezi, ilac alerjisi olmasi.

f) Hedef arterin sulama alaninda 5 cm’den biiyiik anevrizma ya da arteriovendz

malformasyon
g) Dar segmentin uzunlugunun 40 mm’ nin lizerinde olmasi

h) Kontrolsiiz hipertansiyon. Diastolik kan basincinin >100 mmHg olmasi.

2.4.4.3.2. Karotis Stentleme Isleminin Komplikasyonlar

a) Plak, trombiis veya havaya bagli trombiis sonucunda GiA veya inme

b) Semptomatik bradikardi

c¢) Gegici asistol

d) Damar riiptiirii veya disseksiyonu

e) Ekstra veya intra-kranial vazospazm

f) Arteriyel girig yerine bagli hematom, psodoanevrizma gibi komplikasyonlar
g) Kullanilan kontrast maddeye bagli alerjik reaksiyonlar, akut tubiiler nekroz

gibi komplikasyonlar

Erken Donem (84,85)
a) Kan basincinda gecici diistisler (%5-10)

b) GIA (%1-2)

¢) Mindr ve major inme (%2-3)

d) Miyokart enfarktiisii (%]1)

e) Intrakranial hemoraji (%1)

Amorozis fugax/ ana retinal arter veya dalinin tikanmasi (%]1,6
g Yy
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g) Hiperperfiizyon sendromu (%1)

h) Oliim (%]1)

Ge¢ Donem

a) Stent restenozu (%3-5)

b) Okliizyon (%5-10)

Yukarida da goriildiigii lizere stentleme prosediirii baroreseptor refleksinin
aktivasyonuna bagli olarak bazi hemodinamik problemlere neden olabilmektedir. Bazi
hastalarda bu hemodimamik instabilite, vazokonstriktor medikasyona ve yogun bakim
iinitesinde monitorizasyona sebep olabilmektedir. Hatta uzun siireli ve direngli
hipotansiyona bagli olarak gelisen bir non-Q MI vakast bildirilmistir (86).

Endovaskiiler tedavinin potansiyel komplikasyonlarindan biri de, serebral
hiperperfiizyon sendromudur. Sundt'un ilk once karotis endarterektomi ile baglantili
olarak tarif ettigi bu hemodinamik durum endovaskiiler tedavi sonucunda da ortaya
cikabilmektedir (87). Bu sendromun sonucunda serebral hemoraji, basagrisi veya
nobetler ortaya c¢ikabilmektedir. Ciddi ve preokliiziv stenozu olan hastalar bu sendrom
acisindan daha biiyiik risk altindadirlar. Periprosediiral hipertansiyon ve antikoagulan
terapi hiperperflizyon sendromu agisindan 6nemli olan diger iki risk faktortidiir (86).

Serebral iskeminin mekanizmasmi ¢ozme yolunda katettigimiz mesafe bizi
serebrovaskiiler olaylarin Onlenebilir ve potansiyel olarak tedavi edilebilir oldugu
noktasina getirmektedir. Gelinen bu noktada bahsedilen endovaskiiler veya sistemik
tromboliz, noroproteksiyon, karotisin cerrahi tedavisi ve perkiitanéz transluminal
anjioplasti ve stentleme gibi tedavi sekilleri bugiine kadar olan birikimlerin klinik
yansimasidir. Son donemde giderek artan endovaskiiler revaskiilarizasyon siirecleri,
baslangicta medikal ve cerrahi tedavinin bir alternatifi olarak ortaya ¢cikmisken, bugiin
artik bir¢ok klinik durumda ilk se¢enek olma misyonunu tistlenmistir. Bu gelisen dogal
sire¢ igerisinde de islem sirasinda potansiyel olarak meydana gelebilen embolik
hadiselerden dolayr islemin giivenilirlik derecesi {izerine olan ilgide giderek
artmaktadir.

Karotisin endovaskiiler revaskiilarizasyonu siirecinde, klinikte kars1 karsiya
kaldigimiz komplikasyonlarin biiylik kesimi islem swrasinda ortaya c¢ikan plak
materyaline bagli embolizmin sonucudur. Yapilan bir c¢alismada karotis balon
anjiyoplasti ve stent implantasyonu esnasinda transkranial doppler goriintiileme ile

tespit edilen asemptomatik emboli orant %901 ge¢gmektedir (88). Bu yaklagimlarin
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giivenlik ve etkinligini arastiracak ve isleme bagli olabilecek potansiyel iskemik
odaklar1 kesin bir sekilde ortaya koyabilecek noninvaziv bir modalite ihtiyac1 giderek
onem kazanmaktadir. Giinlimiize kadar konvansiyonel BT ve MRG tekniklerinin
iskeminin akut bulgularmi giivenilir bir sekilde demonstre ettigi diisiiniilse de, iyi
bilinen BT bulgular1 erken donemde c¢ok silik ve nonspesifik olabilmektedir.
Konvansiyonel T2 sekansida oOdeme sensitif olmakla birlikte, semptomlarin
baslangicindan sonraki ilk saatlerde ¢ok giivenli bulgular vermemektedir.
Konvansiyonel MRG ile enfarkt alanlar1 siklikla olaym baglamasindan en az 6 saat
sonra goriintiilenebilmektedir. Diflizyon agirlikli goriintilleme (DAG) ile iskemik doku
erken donemde net olarak gosterilebilmektedir. DAG disinda su anda higbir
goriintiileme yontemi iskemik dokuyu daha hizli ve spesifik olarak gdsterememektedir.
Bu nedenle DAG evrensel olarak akut iskemi goriintiilenmesinde oldukc¢a hizli bir

sekilde yer bulmus ve rutin protokollerde yeralmistir (89,90).

2.4.4.4. Cerrahi Tedavi

Inmenin cerrahi tedavisi ile ilgili calismalar 1954'te Eastcott ve arkadaslarmnin
ilk karotis endarterektomiyi gerceklestirdikleri caligmalarina dayanmaktadir (91). Bu
konuyla 1ilgili ilk randomize g¢alisma ise Fields ve arkadaslarinin 1970'de yaymlanan
calismasidir (92). Karotis endarterektominin popularitesi artarak devam etmis olup,
endarterektomi sayis1 1971'de 15000 iken 1985'te zirve yaparak 107000'e ulasmistir. Bu
noktada 1985'te yaymlanan Extracranial-Intracranial Arterial Bypass Study bu
prosediiriin faydalar1 hakkinda ciddi siipheler yaratmis olup, endarterektomi sayisinda
ciddi diistise neden olmustur (93).

Karotis endarterektomi konusundaki iki biiyiik calisma, NASCET ve ECST olup,
bu iki caligma kendilerinden sonra gelen randomize ¢alismalar1 ve hatta endovaskuler
randomize serileri etkilemisler ve beraberlerinde ciddi akademik tartismalar1 ve
elestirileri getirmislerdir.

Bu c¢alismalardan NASCET, 50 Kuzey Amerika merkezini iceren ve karotis arter
stenozuna ait semptomatolojisi olan 1212 hastay1 karotis endraterektominin etkinligini
degerlendirmek amaciyla randomize etmis bir calismadir. Calismaya dahil edilen
hastalardan 596's1 sadece medikal terapi alirken, 616's1 ise karotis endarterektomi ve

medikal tedaviyi beraber almislardir.
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NASCET calismasi karotis arter stenozunu ilimh (%30-69) ve ciddi (%70-99)
olarak gruplara aymrmistir. Calismanin cevap bulmay1 amagladigi 3 6zel soru mevcuttur:
1-Karotis endarterektomi inme ve inme bagimli 6liim oranin1 azaltiyor mu?

2-Karotis arter stenozunun derecesi karotis endarterektomiden fayda gorecek
hasta populasyonunu belirleyebilir mi?

3-Karotis endarterektomi zaman i¢inde hastanin fonksiyonel durumunu
korumasimi veya gelistirmesini saglayabilecek mi?

Calismanin ciddi stenoz kolu cerrahinin etkinliginin erken donemde ispatlanmasi
nedeniyle cabuk sonlandirilmistir. 2 yilda cerrahi grupta ipsilateral inme orant %9 iken
medikal grupta ise %26 olarak bulunmustur. %50 ile %69 stenozu olan alt grupta ise
cok sl bir fayda saglanmis olup 5 yillik takip sonucunda ipsilateral inme orani
cerrahi grupta %15,7 iken medikal grupta ise % 22,2'dir. Stenozu %50'den az olan hasta
grubunun ise cerrahiden fayda gérmedigi bildirilmistir. NASCET ¢alismas1 kendisinden
sonra gelen cerrahi serileri ve hatta endovaskiiler serileri de etkileyen bir ¢aligma olarak
genis kabul gormiistiir. Ancak calismaya dahil edilen hasta populasyonu ile ilgili ciddi
elestiriler de alan bir caligma olarak daha sonrada iizerinde durulacaktir.

ECST, Avrupa'dan bircok merkezin dahil edildigi ve yaklasik 10 senelik bir
calisma sonucunda 2518 hastanin randomize edildigi bir ¢alismadir. Bu hastalardan
2200'intin 3 senelik takipleri yapilmistir. Bu ¢aligmada, ilimli stenozu (%0-29) olan
grupta, 3 yillik inme oraninin cerrahi olmadan da diisiik olmasi1 ve cerrahi sonras1 erken
donem riskinin yiiksek olmasi1 nedeniyle bu grubun cerrahiden pek yarar saglamayacagi
bildirilmektedir. Orta derecede stenozu olan grupta (%30-69) cerrahinin faydasi soru
isareti olarak kalmaktadir. 30 giinlilk mortalite veya inme orani ciddi stenozu olan
grupta (%70-99) %7,5 olarak bildirilmektedir. Cerrahi sonrasi 3 yillik takipte ipsilateral
inme orani %2,8 iken bu kontrol grubunda ise %16,8'dir. 3 yillik takip sonucunda major
inme veya oliimciil inme %6 iken bu kontrol grubunda %11 'dir. Bu verilerle bu iki
calismada semptomatik ve ciddi stenozu (%70-99) olan hasta grubunun cerrahiden
istatiksel olarak anlamli oranda fayda gorecegi ortaya konmaktadir. Ancak orta
derecede (%30-69) stenozu olan hasta grubunun cerrahi girisimden ne kadar fayda
gorebilecegi cevaplanmasi gereken bir soru olarak karsimizda durmaktadir. Ayrica her
iki calismada 1limh stenozu (%0-29) bulunan grubun cerrahiden fayda goéremedigini
vurgulamaktadirlar. Ciinkii bu grupta cerrahisiz de oldukca diisiik oranda ipsilateral

inme riski mevcuttur ve bu populasyon i¢in medikal tedavi ve takip en olas1 secenektir.
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Postoperatif donemde karsilasilan komplikasyonlar ve alinan genel anestezinin de
potansiyel komplikasyonlar1 bu hasta grubu i¢in fayda-zarar dengesinin ¢ok iyi
belirlenmesini mecbur kilmaktadir.

Bir bagka hasta grubu da asemptomatik hasta grubu olup bu hasta grubuyla ilgili
nasil bir yol izlenecegi de cevaplanmasi gereken bir soru olarak karsimiza ¢ikmaktadir.
Baz1 endarterektomi caligmalar1 da bu grup hastalara yonelmis olup, karotis
endarterektominin bu grup hastalara fayda saglayip saglamayacagi sorusuna yanit
vermeye calismiglardir. Bu grup calismalar icerinde Asymptomatic Carotid
Atherosclerosis Study (ACAS), Veterans Administration Cooperative Study (VAAST)
ve Carotid Artery Stenosis with Asymptomatic Narrovving: Operation versus Aspirin
Trial (CASANOVA) ¢alismalar1 baslicalaridir (58,94,95).

CASANOVA calismasmda asemptomatik ve %50-90 darlik derecesindeki toplam
410 hasta 3 yil siireyle incelenmisdir. Arastirmada hastalar hemen karotid
endarterektomi yapilanlar ve yapilmayanlar olarak iki grupta incelenmislerdir.
Arastimada iki grup arasmda inme riski agisindan istatistiksel olarak farklilik
saptanmamistir (%10,7 hemen endarterektomi yapilanlar, %11,3 diger grup). Hemen
endarterektomi yapilmayan gruptaki hastalann yaklasik yarisma 3 yil siiresinde
semptomatik hale gelmeleri yada stenoz derecesinde artis gézlenmesi ve bazi nedenler
ile karotid endarterektomi yapilmistir (95).

VAAST caligmasinda >%50 darlik derecesi olan ve endarterektomi yapilan 211
hasta ile opere edilmeyen 230 hasta karsilastirilmistir. Calisma siiresi 4 yildir. GIA ve
inme incelendiginde cerrahi grupta goriilme sikligi %8, medikal tedavi uygulanan
grupta ise %20,6 olarak bulunmustur. Yalnizca inme ele alindiginda rakamlar sirasi ile
%4,7 ve %9,4 olarak saptanmistir. Ancak cerrahi grupta %1,9 oraninda goriilen
perioperatif mortalite yalnizca inme ve/vaya GIA bulgular: ele alindiginda gériilen
cerrahi lehine istatistiksel anlamlilig1 ortadan kaldirir (96,97).

ACAS calismasinda 1662 hasta ortalama 2,7 yil izlenmistir. %60'in {izerinde
darlig1 olan hastalar randomize edilmisler ve ipsilateral serebral hemisfer inme orani
cerrahi grupta %35,1, medikal tedavi alan grupta ise %11 olarak saptanmistir. Inme
riskindeki azalmanin erkek hastalarda daha belirgin ve stenoz derecesinden ve
kontralateral karotid stenozunda bagimsiz oldugu belirlenmistir. Cerrahi grupta goriilen

komplikasyonlarm %1,2'si anjiografiye bagli sorunlardir. Istatistiksel olarak cerrahi
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tedavinin Ustiinliigii postoperatif 10. ayda baslamakta 3. yildan itibaren anlamlilik

derecesine ulagmaktadir (98)

2.4.4.4.1.Yiiksek Riskli Hastalarda Karotis Endarterektomi

Karotis endarterektomi, bazi hastalar i¢in iyi bir revaskiilarizasyon secenegi
olabilmesine ragmen, bazi hastalar i¢cin ise yiiksek riskli bir tedavi seklidir. Cerrahi
olarak yiiksek riskli olan bu grup:

1-Kardiyopulmoner kapasitesi zayif olan hastalar

a) Class III ve IV konjestif kalp yetmezligi
b) Sol ventrikiiler ejeksiyon fraksiyonunun %30'un altinda olmasi

c¢) Son 6 haftada gecirilen kalp cerrahisi
d) Gegirilen miyokard enfarktiisii (24 saatten fazla ve 4 haftadan 6nce)
e) Kararsiz anjina

f) FEV (Zorlu ekspirasyon kapasitesi) 1 saniyede 0.8'den kiiclik

2-Eszamanli karotis endarterektomi ve koroner arter bypass greftlenmesi

gereken hastalar
3-Daha o6nce ipsilateral karotis endarterektomi geciren hastalar
4-Kontralateral okliide karotis arteri olan hastalar
5-Boyun yapist hassas olan hastalar
a) Daha 6nce gecirilmis boyun diseksiyonu olanlar
b) Bas ve boyun tiimérii nedeniyle RT tedavisi alanlar
c) Vertebralar1 immobilize eden durumlarin varligi
6-Cerrahi olarak ulasilmasi zor lezyonlar

a) Yiiksek yerlesimli lezyonlar (C2'nin yukarisi)

b) Ostial lezyonlar

c¢) Takayasu arteritli hastalar

Sundt ve ekibinin yaptig1 calisma, retrospektif olarak karotis endarterektomiye
giden 3111 hastay1 ¢esitli risk faktorlerine dayanarak gruplandirmaktadir. Bu gruplama
icerisinde Grade I'de hastanin anlamli risk faktorii yokken, II'de anjiyografik risk
faktorleri, 11I'de medikal risk faktorleri, IV'de unstabil ndrolojik sendromlar, V'de akut

karotis okliizyonu ve Vl'da gecirilmis ipsilateral endarterektomisi bulunan hastalar
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mevcuttur. Bu derecelendirme sonucunda kalict inme, kalp krizi veya 6liim orani Class
VI hastalarda %8,1 ve mortalite oran1 %2,9 olarak bildirilmektedir (99).

Bilateral karotis arter stenozu olan, KEA sonrasi restenotik lezyonu olan veya
kontralateral karotis arterleri okliide olan hastalar KEA sonucu morbidite ve mortalite
acisindan yiiksek risk tasirlar. Cerrahi olarak ulasilmasi zor lezyonu olan hastalar da
cerrahi segenek i¢in kotii adaylardir ve problemi asil ¢6zecek olan endovaskiiler
terapidir. Boyun bolgesi ile ilgili ge¢miste problemi olmus hastalarda  cerrahi
seceneklerini biiylik 6l¢lide kaybetmekte olup, bu hastalarda asil segenek endovaskuler
revaskiilarizasyon olmaktadir (99).

Takayasu arteriti olan alt grup da cerrahi agisindan tercih edilmeyen hasta
grubudur. Bu geng hastalarda arkus aortanin ana dallar1 tutuldugu icin serebrovaskuler
semptomlara sikca rastlanir. Bu hastalarda tutulum genellikle uzun segmentler boyunca
olur ve siklikla ana karotis arteri tutar. Karotis arter bypassi bu hastalarda inmeyi
onlemek i¢in Onerilen tedavi sekli olmakla birlikte, erken ve ge¢ donem

komplikasyonlar1 nedeniyle bu ¢ok ciddi risk tasimaktadir (100,101).

Karotis endarterektominin potansiyel komplikasyonlar1 (6,84,102,103).
1-Kardiyovaskiiler komplikasyonlar.
a) Hipertansiyon (%20)

b) Hipotansiyon (%5)

c¢) Miyokart enfarktiisii (%1)

2-Yara yeri komplikasyonu.

a) Enfeksiyon (%1)

b) Hematom (%5)

3-Karotis arter komplikasyonu.

a) Tromboz (%0,4-5)

b) Restenoz (%5-10)

4-Norolojik komplikasyonlar

a) Hiperperflizyon sendromu (%1)
b) Intraserebral kanama (%0,6)

c¢) Kranial sinir hasar1 (%7)

d) inme (%2-6)

5-Oliim (%]1)
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Karotis endarterektomisini takiben boyun ve kulak cildinde hafif hipoesteziden,
Olimle sonuclanan stroka kadar cesitli komplikasyonlar goriilebilmektedir. Bunlari;
yara yeri komplikasyonlari, arteryel tansiyonda degisiklikler, kraniyal sinir
disfonksiyonlari, inme, intrakranial hemoroji ve kardiyak mortalite olarak ele alabiliriz
(6).

Karotis lezyonu bulunan hastalarin antiagregan kullanmalarma ve ameliyat
sirasinda heparinizasyon uygulamasma ragmen postoperatif servikal kanama nadir
gortliir. Genis serilerde % 0,7-4,1 arasinda verilmektedir (6,104,105). Yara yeri
hematomu heparinin nétralize edildigi vakalarda % 2 nétralize edilmeyenlerde iki seride
%7'ye yakin ise de (106,107), protamin sulfata bagli postoperatif karotis trombozu ve
inme %3 ve %6 olarak verilmistir (107). Ikinci seride protamin nétralizasyonu
yapilmayan hastalarda servikal hematom orani1 %'6 dir. Servikal hematom arteria karotis
internaya, kraniyal sinirlere baski yapabilecegi gibi enfeksiyona da zemin
hazirlayacaktir. Servikal hematom agisindan profilaktik olarak ilk 24 saat vakumlu
yumusak bir dren faydali olacaktir. Hematom tespit edildigi elektif ameliyat ile derhal ,
bosaltilmalidir (107).

Servikal bolge iyi kanlandigi ve cerrahi alan olarak temiz oldugu i¢in
endarterktomi sonrasi servikal enfeksiyon ve mikotik anevrizma son derece nadirdir. Bu
oran 1022 ve 2651 vakalik iki seride %0,09 ve %0,15 olarak verilmistir (104,108). Bu
konudaki sinirli tecriibeler enfekte yalanci anevrizmalarda genellikle tekrarlayan
ligasyonlar gerektigini géstermistir (6).

Karotis endarterektomisi sonucu arteryel tansiyon degisiklikleri nispeten sik
goriilmektedir. Burada kan basinci regulasyonunuda 6nemli rol oynayan mekanizmanin
karotis sinus (bifurkasyon) bdlgesinde bulunusunun rolii vardir, bu regulasyon
adventisyada bulunan glossofarangeus ndronlarindan kalkan siniis siniri (Herring siniri)
ile st beyine tasman sitimuluslarin baslattigi refleksle saglamaktadir (6).
Endarterektomi swrasmnda olusacak denervasyon negatif feed back mekanizmasini
kuracak ve hipertansiyona sebep olacaktir (104,109-111). Postoperatif hipertanisyon
etiyolojisinde siniis sinirinin bu teorik etkisi yaninda baska nedenlere de deginilmistir;
postoperatif hipertansiyonun hipertansif hastalarda daha fazla gorildigi (112,113),
endarterektomi sonrasi beyinden, salgilanan kaynagi tam olarak bilinmeyen, renin
vazopressin gibi sistemik vazoaktif maddelerin etkisi oldugu belirtilmektedir

(114,115,116). Aterosklerotik plak nedeni ile yeterli pulsatili akim alamayan
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bifurkasyon bolgesi, endarterektomiden sonra pulsatil akimi ile genisleyecek ve siniis
baroreseptdr stimiilasyonu ile refleks hipotansiyon ortaya c¢ikacaktir (6,117,118).
Etyoloji ne olursa olsun postoperatif kan basinci degisiklikleri postoperatif inme ve
Olimii artirmaktadir (6).

Postoperatif hipertansiyon; yara yeri hematomu, intrakranial hemoraji, kardiyak
aritmi ve iskemiye yol ag¢makta (6,105,112), hipotansiyon (<90 mmHg) ise
endarterektomi  bolgesinde  erken  karotis  trombozu ve  oklizyonu ile
sonuglandirabilmektedir (105).

Postoperatif donemde hipertansiyon ve hipotansiyon onlenmeli, arteryel tansiyon
preoperatif seviyede tutulmali, ameliyat Oncesi normotansif olan bir hastada
postoperatif sistolik kan basinci >180 mmHg ve diastolik kan basinci >100 mmHg ise
tedavi edilmelidir. Hipertansiyon i¢in sodyum nitroprusit efektif bir ajandir.
Hipotansiyonun medikal tedavisinden once hidrasyon diizenlenmelidir. Bradikardi ile
birlikte olan hipotansiyonda tek doz atropin etkili bir yontemdir (6).

Retrospektif klinik arastirmalara gore endarterektomiyi takiben semptomatik
kranial sinir disfonksiyonu; nervus hipoglossus i¢in %5-8, diger biitiin kranial sinirler
icin %2'den az olmak iizere oldukca nadir goriilmekte ise de, preoperatif ve postoperatif
noroloji, kulak burun bogaz muayenelerini de iceren prospektif aragtirmalarda bu oranin
daha yiiksek %12,3-27,5 oldugu goriilmektedir. Karotis endarterekomisine bagli kranial
sinir tarvmalarinin %70 1 en fazlas1 dort ay igerisinde normale donmektedir (6,105,119-
123).

Endarterektomi sonrasi en sik nervus hipoglassus disfonksiyonu goriiliir. Sinirin
ameliyat sirasinda retraksiyonu sonucu olusur. Dilde ipsilateral paralizi konugma ve
cignemede fonksiyon bozuklugu goriiliir (124). Nervus vagus anotomik olarak arteria
karotis interna ve kommunisin arksainda bulunmaktadir ve nispeten korunmus
durumdadir. Nervus rekiirrensin yaralanmasi ise anatomik 6zellik nedeni ile olagan
degildir. Ancak vagustan, mediastende normal “loop”unu yapmadan, boyunda ayrilarak
larenkse dogrudan girdigi durmlarda goriilebilir. Bu ylizden vokal kord disfonksiyonlar1
aslinda cogu zaman vagus yaralanmasi sonucudur (123). Motor lifleri arteria karotis
internanin distal bolimiinii caprazlayan ve farenks konstriktdr kasi ile yumusak
damagm tensor kasmi inerve eden nervus glossofarengeus ameliyat sahasinda uzak
oldugu halde kafa kaidesine yakin karotis arter girisimlerinde travmaya ugrayabilir.

Lezyonu ciddi disfonksiyona neden olur. Solid ve sivi aliminda giigliik, nazofarengeal
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reflii olur. Farenks ve yumusak damak fonksiyonlar1 2-3 haftada kismen, 1,5-2 ayda tam
olarak geri gelir. Diger taraftan “siniis karotikus™ inervasyonu bu sinirin dali (Herring
siniri) ile olmaktadir. Disseksiyon sirasinda stimiilasyonu “negatif feed back™ esasma
dayanan refleks zinciri baslatir. Preoperatif ve postoperatif bradikardi ve hipotansiyona
sebep olur. Bunu Onlemek icin bolge lokal anestezik ile infiltre edilmelidir.
Denervasyonu ise hipertanisyona sebep olur (6,111).

Karotis stenozlarinda endarteketominin konservatif tedaviye alternatif olabilmesi
icin iatrojenik inme riskinin ve Oliimiin disiik olmasi gerekir. “American Heart
Association” endarterektomi sonrasi 6liimiin %2'nin altinda kabul edilebilir preoperatif
inme riskinin; asemptomatik stenozlarda %3'den, GIA'da %S5'den, iskemik infarkt
gecirmis hastalarda %7'den ve rekiirren stenozlarda %10'dan diisiik olmas1 gerektigini
bildirmistir (111). Operatif inme ameliyat sirasinda plak embolizasyonu, klampaja baglh
iskemi, trombosit embolizsayonu, karotis trombozu veya endartektomiden birkag¢ giin
sonra serebral kanama nedeni ile olusmaktadir (6).

Endarterektomiyi takiben postoperatif erken tromboz miidahele edilmedigi
takdirde hemen her zaman inme ile sonuglanacak ciddi bir komplikasyondur.
Merkezden merkeze hatta cerrahtan cerraha de§ismek iizere semptomatik erken
tromboz siklig1 %0,4-5 arasinda verilmektedir. Postoperatif karotis trombozu
endarteketomiye bagh rezidiizel lezyon, iatrojenik defekt, postoperatif hipotansiyon,
yara yeri hematomu sonucu olugmaktadir. Anestetik etkinin ortadan kalkmasindan sonra
normal olan nodrolojik fonksiyonlarn kisa veya uzun bir siire sonra bozulmasi ve
hemisferik norolojik defisit ortaya ¢ikmasi, yani ndérolojik fonksiyonlarin normal oldugu
bir aralik bulunmasi, iskemik sebebin tromboz formasyonu oldugundan kesin delil
gibidir. Bu yiizden ¢ok dnemli olan zamanin bir takim laratuvar tetkikleri ile harcanmasi
yerine acil reoperasyon en uygun davranig olacaktir (6,105).

Intrakranial hemoraji yiiksek mortalite tasimaktadir. Stenoz nedeni ile diisiik kan
akimma adapte olmus frajil, periferik kapiller yatagin endarterektomi sonrasi1 bolgesel
hiperperfiizyonla karsilanmas1 ve Ozellikle postoperatif hipertansiyon baslica sebep
olarak gosterilmektedir. Bunun yaninda ileri derecede karotis arter darligi, gegirilmis
inme, kontralateral karotis arter okliizyonu ile antikoagulasyonun da rolii oldugu
bildirilmektedir ~ (125-128). Bu iurreversibl ciddi  komplikasyon  genellikle
endarterektomiden birka¢ giin sonra ortaya ¢ikmaktadir. Tek tarafli bas agrisi,beyin

O0demi bulgular1 uyaricidir. Bu durum da; yatak istirahati, sivi kisitlamasi arteryel
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tansiyonun normalin biraz altinda tutulmasi, antikoagulan ve antiagreganlarin
kesilmesiii Onerilmektedir (6).

Karotis enderterektomisi uygulanan hastalarda Oliimlerin baslica sebeplerinden
biride koroner arter hastaligidir (129). Karotis endarterektomisi gerektiren hastalarin
%58'inde koroner hastalifana ait nonspesifik bulgular bulundugu, prospektif bir
calismada ekstrakranial karotis lezyonu bulunan 295 hasta da koroner arterlerin sadece
%9 vakada saglam oldugu %6'sinin inoperabl, %26 vakada ameliyat gerektiren ciddi
koroner lezyonu bulundugu bildirilmistir (130). Diger taraftan 1238 hastada 1546
endarterektomi uygulamasini takiben koroner arter sikayeti olmayanlarda %1,5 olan
erken 6liimiin anjina nedeni ile koroner revaskiilarizasyon uygulananlarda %3, sadece
karotis endarteketomisi uygulananlarda %18 oldugu bildirilmistir (131). Koroner arter
hastalig1 yoniinden risk tasiyan hastalar koroner bypass agisindan karotis lezyonu
olmayan hastalar gibi degerlendirilmelidir. Ameliyat tek seansta veya iki seansta

yapilabilir (132).

Cahsmanin Amaci

Indnii Universitesi Tip Fakiiltesi Hastanesi Noroloji Klinigine karotis arter
stenozuna bagl iskemik inme ve/veya gecici iskemik atak geciren hastalarda inme
tekrarm1 Onlemeye yonelik yapilan  revaskiilarizasyon tedavi yOntemlerinin erken

donem kopmlikasyonlarinin analizini yapmaktir.
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3.GEREC VE YONTEM

Calismamiza 2006 yili Ocak ayi ile 2013 Ocak ay1 arasinda Inonii Universitesi
Tip Fakiiltesi Turgut Ozal Tip Merkezi Néroloji Klinigine gecici iskemik atak, vertigo,
amourozis fugax ve inme nedeni ile basvuran ve karotis arter stenozuna bagli inme
gecirdigi kanitlanan, radyoloji klinigi tarafinca karotis artere stent uygulanan 40 hasta
ve beyin cerrahisi klinigi tarafinca karotis endarterektomi uygulanan 70 hasta ¢aligmaya
alindu.

Calismaya alinan hastalarin bilgileri retrospektif olarak, hastanemizde bulunan
Enlil ve Corttex kayit sistemleri kullanilarak elde edildi. Temmuz 2007 tarihinden 6nce
islem yapilan hastalarin bilgilerine hastanemiz arsivinde bulunan hasta dosyalar1
incelenerek ulasildi. Calismaya Indnii Universitesi Tip Fakiiltesi Etik Kurulu,
27/12/2012 tarihli ve 2012/243 protokol numarasi ile onay alinarak baslandu.

Tiim hastalara karotis arter stent uygulamasi ve endarterektomi oncesi Philips
marka Allura XPER FD20 SW R7.6 model cihaz ile tanisal dijital substraksiyon
anjiyografi calismasi yapildi. intrakranial ve ekstakranial dolasim detayl bir sekilde
incelendi. Noroloji, ndrosirurji ve radyoloji boliimleri tarafinca yapilan konseyde
hastalar degerlendirildi. Hastalarin yasi, gelis semptomlari, risk faktorleri, komorbid
hastaliklari, anjiografik ve radyolojik bulgular1 degerlendirilerek karotis endarterektomi
veya karotis artere stent uygulamasi karar1 verildi. Karar verirken, karotis
endarterektomi islemi i¢in cerrahi acidan riskli gruba stent uygulandi. Riskli grup
kardiyopulmoner kapasitesi zayif olan hastalar, eszamanli karotis endarterektomi ve
koroner arter bypass greftlenmesi gereken hastalar, daha Once ipsilateral karotis
endarterektomi geciren hastalar, kontralateral okliide karotis arteri olan hastalar, daha

once gecirilmis boyun diseksiyonu olanlar, bas ve boyun tiimorii nedeniyle radyoterapi
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tedavisi alanlar, yiiksek yerlesimli lezyonlar1 (C2'nin yukarisi) olanlar riskli grup olarak
kabul edildi.

Karotis endarterektomi ve karotis artere stent uygulamasi oncesi tiim hastalara
yapilacak girisim ve tedavi hakkinda detayli bilgi veridi. Imzalanmis bilgilendirilmis
onam formu alindi. Islem oncesinde ve sonrasinda tiim hastalara detayli norolojik
muayene yapildi.

Endovaskiiler tedavi yapilan tiim hastalara asagidaki prosediir uygulandi. Islem
oncesi eger hasta en az 21 giinden beri klopidogrel aliyorsa tedavisine asetilsalisilik asit
eklendi. Eger klopidogrel tedavisini 21 giinden daha kisa bir siire igerisinde almaya
basladi ise veya hi¢ kullanmiyorsa en az 24 saat oncesinde klopidogrel 300 mg tek doz
yiikleme sonrasinda klopidogrel 75 mg/giin ve asetilsalisilik asit 300 mg/giin ile
tedaviye devam edilerek stent uygulandi. Tim iglemler anestezist esliginde hasta
monitdrize edilerek anestezi verilmeden yapildi. Islem 6ncesi ve sonrasinda hastanin
ayrmtil1 norolojik muayenesi yapildi. islem sirasinda 5000 iinite heparin intraarteryel
yolla verildi. Femoral arterden 6F uzun introducer ile girilerek 6F guiding kateterler
CCA'ya lokalize edildi. Filtre darlik distalinde agildi. Filtre teli iizerinden stent
ilerletildi. Stent darliga lokalize edilerek agildi. Stent sonrasi balon anjioplasti yapildi.
Balon anjioplasti dncesi 1 cc intravendz atropin yapildi. Balon filtre teli lizerinden
ilerletilerek stent i¢inde dilatasyon yapildi. Stent sonrast AKA'da yapilan kontrollerde
distal dallarin agik oldugu izlendi

10°5 W75 £00718084 01 0.0043, ANJ2

Sekil 3a:Karotis arter stent Oncesi Sekil 3b:Karotis artere stent uygulama

anjiografik olarak darligin goriintillenmesi sonrasi anjiografik goriintii ile agikligin
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Cerrahi yapilan hastalara asagidaki prosediir uygulandi. Karotis endarterektomi
oncesi asetilsalisilik asit 300 mg/giin baslandi. Operasyondan 24 saat 6nce antiagregan
tedavi kesilip diisiik molekiil agirlikli heparin tedavisine gecildi. Hasta genel anestezi
altinda supin pozisyonda 30 derece ekstansiyon ve 30 derece sola veya saga deviye
boyun alttan desteklenmis olarak ameliyat masasina konumlandi. Olagan Ortiim
islemlerini takiben sternokleidomastoid (SCM) kas medialinde olacak sekilde oblik cilt
insizyonu ile kulak memesi altindan SCM kas orta seviyesine uzanan cilt-ciltalt1 gecildi.
Platizma kas1 bipolar koter yardimi ile hemostaz yapildiktan sonra doku makasi ile
diseke edildi. SCM kas medialinde CCA bulunarak etraf dokudan diseke edildi.
Stiperfisial fasial ven, juguler ven, karotid bifurkasyonu diseksiyon yapilarak ortaya
kondu. Hemostaz yapilarak siiperior tioidal arter, CCA, ICA ve ECA naylon bant ile
asilarak inspeksiyon alan1 genisletildi. Ardindan siiperior troidal arter, ICA ve ECA'ya
gecici klemp kondu, CCA'ya Debakey klemp kondu. ICA'ya pott makas: ile insizyon
acildi. Aterom plag: kiint diseksiyon yapilarak ortaya konuldu. Liimen igerisi heparinli
salin soliisyonu ile irrige edildi ve 6/0 prolen ile vaskiiler insizyon continue siitiire
edilerek kapatildi. Hemostazi takiben sirasi ile ECA, siiperior tiroidal arter, ICA ve
CCA'daki klipler kaldirildi. Ardinda penréz diren yerlestirildi ve katlar anatomisine

uygun primer siitlire edilerek kapatildi.

Sekil 4a Sekil 4b Sekil 4¢
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Sekil 4d Sekil 4e Sekil 4f

Sekil 4:Karotis endarterktomi uygulamasi. 4a: CCA, ICA ve ECA'ya gegici klemp
konmas1. 4b: ICA'ya pott makasi ile arteriotomi agilmasi. 4c: Aterom plagmin kiint
diseksiyon yapilarak ortaya konulmasi. 4d: Aterom plagnin ¢ikarilmasi. 4e: Liimen
icerisinin temizlenmesi. 4f: Damarm siitiire edilerek kapatilmasi.

Calismaya alinan hastalarin ateroskleroz agisindan risk faktorlerine bakildi. Risk
faktorii olarak degerlendirmeye yas, cinsiyet, hipertansiyon, diabetes mellitus, sigara
kullanimi, hiperlipidemi, koroner arter hastalig1 ve koroner arter bypass cerrahisi alind1.
Daha once hipertansiyon tanisi alip antihipertansif ilag kullanimi veya sistolik kan
basinci >140, diastolik kan basinc>90 olmasi hipertansiyon olarak kabul edildi.
Diabetes mellitus asagidaki kriterlere gore belirlendi. Daha 6nce diyabet tanisi alip oral
anidiyabetik veya insiilin kullanan veya yeni diyabet tanisi alanlar. Diabet semptomlar1
olan ve >200 mg/dl randomize plazma glukoz diizeyi veya aglik plazma glukoz diizeyi
>126 mg/dl olanlar yeni tanm1 diabet olarak kabul edildi. Sigara kullanimina; halen sigara
kullanan veya daha once kullanip birakmis olanlar dahil edildi. Hiperlipidemi asgidaki
kriterlere gore belirlendi. Daha 6nce hiperlipidemi tanis1 almis olup antihiperlipidemik
ilag kullanan veya yeni hiperlipidemi tanisi alanlar. Total kolesterol>200 olmas1 yeni
tan1 hiperlipidemi olarak kabul edildi. Koroner arterlerden herhangi birinde %50'den
fazla darlik olmasi koroner arter hastaligi olarak kabul edildi.

Karotis endarterektomi ve karotis artere stent uygulanan hastalarin islem
sirasindaki ve islem sonrasi 1 ay igerisindeki erken donem komplikasyonlar: incelendi.
Komplikasyon olarak inme, 6liim, hipotansiyon, gecici iskemik atak, intrakranial

hemoraji, amourozis fugax, hiperperflizyon sendromu, bradikardi, diseksiyon, hematom,
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anevrizma, yara yeri enfeksiyonu, miyokart enfarktiisii, hipertansiyon, kranial sinir
paralizi ve asistoli degerlendirmeye alind.

Islem sirasinda veya islem sonrasi ilk 30 giin iginde herhangi bir nedenden dolay1
meydana gelen 6liim, komplikasyon olarak kabul edildi. Periprosediirel donemde 24
saatten uzun siiren norolojik defisit inme olarak kabul edildi. Sistolik kan basmcinin 90
mmHg veya diastolik kan basincinin 60 mmHg'nin altinda olmasi hipotansiyon kabul
edildi. Periprosediirel donemde 24 saatten kisa siiren norolojik defisit gecici iskemik
atak olarak kabul edildi. BT veya MRI ile tespit edilen merkezi sinir sistemi parenkimi
icine kanama intrakranial hemoraji olarak kabul edildi. Internal karotis arter hastaligi ile
ortaya ¢ikan, ipsilateral gozde gegici monookiiler korliik amourozis fugax olarak kabul
edildi. Karotis arter endarterektomisi veya stent uygulama sonrasinda karakteristik
olarak ipsilateral basagrisi, hipertansiyon, nobet ve fokal ndrolojik defisitlerin olmasi
hiperperfiizyon sendromu olarak kabul edildi. Islem sirasinda veya sonrasinda nabiz
sayisinin 60'm altinda olmas1 bradikardi kabul edildi. Islem sirasinda endarterektomi
yapilan veya stent uygulanan damarda intima tabakasinda meydana gelen yirtilma
diseksiyon olarak kabul edildi. Girisim yapilan yerde cilt ve cilt altina olan kanama
hematom olarak kabul edildi. Endarterektomi yapilan veya stent girisim yerindeki
pulsatil sislik anevrizma olarak kabul edildi. Islem yapilan yerde kizariklik, sislik, 1s1
artisginin olmasi1 yara yeri enfeksiyonu olarak kabul edildi. Tipik anjina ile birlikte
EKG'de >1 mm ST depresyonu veya ST elevasyonu ve kardiyak enzimlerde (CK-MB
veya troponin) anlamli artis olmasi miyokart enfarktiisii olarak kabul edildi. Sistolik kan
basmcinim 180'min veya diastolik kan basinin 100'in iizerinde olmasini hipertansiyon
olarak kabul edildi. Islem sirasmnda diseksiyon yada ekartasyon sirasinda kranial
sinirlerdeki noropraksi seklinde gelisen zedelenme kranial sinir paralizi olarak kabul
edildi. Kalbin ritminin EKG'de diimdiiz bir sekilde goriildiigii, kalpte higbir elektriksel

aktivitenin goriilmemesi durumu asistoli olarak kabul edildi.

Istatistiksel Degerlendirmeler
Istatistiksel degerlendirmeler igin Minitab 16.2 for windows program kullanilds.
Kategorik veriler say1r ve yiizde olarak tanimlanmistir. Gruplara gore demografik
ozelliklerin ve komplikasyonlarin karsilastirilmasi i¢cin Pearson ki-kare ve Fisher kesin
ki-kare testleri kullanilmistir. Biitlin istatistiksel degerlendirmelerde p<0,05 anlaml

olarak kabul edildi.

51



4.BULGULAR

Bu calismaya yaglar1 45-85 arast olan 110 hasta alindi. Retrospektif olarak

yapilan caligmada hastalar karotis endarterektomi yapilanlar ve karotis artere stent

uygulananlar olmak {izere iki gruba ayrildi. 70 hastaya karotis endarterektomi, 40

hastaya ise karotis artere stent uygulanmisti.

Calismaya alinan hastalarin demografik 6zellikleri ve risk faktorleri Tablo 4'de

gosterilmistir.

Tablo 5. Karotis Endarterektomi ve Stent Uygulanan Hastalarin Demografik Ozellikleri

ve Risk Faktorleri

Endarterektomi Stent P degeri
(n=70) (n=40)
Yas (y1l) 69,87 + 10,44 71£10,13 0,931
Kadin cinsiyet (%) 28 (%40,0) 19 (%47,5) 0,444
Erkek cinsiyet (%) 42 (%60,0) 21 (%52,5)
HT (%) 48 (%68,6) 30 (%75,0) 0,475
DM(%) 17 (%24,3) 16 (%40,0) 0,084
Sigara kullanimi (%) | 25 (% 40,3) 11 (% 29,7) 0,289
Hiperlipidemi (%) 29 (%42) 16 (%40) 0,836
KAH (%) 23 (9%32,9) 21 (%52,5) 0,043
CABG (%) 6 (%8,6) 7 (%17,5) 0,163

HT: Hipertansiyon, DM: Diabetes Mellitus, KAH: Koroner Arter Hastaligi, CABG:

Koroner Arter Bypass Cerrahisi

Calismamizdan elde edilen verilere dayanarak, karotis endarterektomi yapilan

hastalarin yas ortalamasi 69,87 + 10,44 idi. Karotis artere stent uygulanan hastalarin yas




ortalamas1 ise 71+10,13 idi. Iki grup arasi yas ortalamasmnda fark yoktu. Karotis
endarterektomi yapilan hastalarin 42'si (%60,0) erkek, 28'1 (%40) kadin idi. Karotis
artere stent uygulanan hastalarin 21'1 (%52,5) erkek, 19'u (%47,5) kadm idi. Cinsiyet
yoniinde iki grup arasinda istatistiksel olarak anlaml farklilik saptanmadi. Islem oncesi
karotis endarterektomi yapilan hastalarin 48'inde (%68,6), karotis stent uygulanan
hastalarin 30'unda (%75) hipertansiyon mevcuttu. Karotis artere stent uygulanan
hastalarda hipertansiyon yiizdesi daha fazla olmasma ragmen iki grup arasinda
istatistiksel olarak anlamli farkliblk saptanmadi. Diabetes mellitus karotis
endarterektomi yapilan hastalarin 17's'inde (%?24,3), karotis artere stent uygulanan
hastalarin 16'sinda (%40,0) mevcuttu. Karotis artere stent uygulanan hastalarda diabetes
mellitus yiizdesi daha fazla olmasina ragmen iki grup arasinda istatistiksel olarak
anlamli farklilik saptanmadi. Sigara kullanimi karotis endarterektomi yapilan hastalarin
25'inde (%40,3), karotis artere stent uygulanan hastalarin 11'inde (%29,7) mevcuttu ve
iki grup arasinda istatistiksel olarak anlamli farklilik saptanmadi. Koroner arter hastaligi
karotis endarterektomi yapilan hastalarin 23'inde (%32,9), karotis artere stent uygulanan
hastalarm 21'inde (%52,5) mevcuttu. iki grup arasindaki fark istatistiksel olarak anlamli
bulunmustur (p<0.05).Koroner arter bypass cerrahisi karotis endarterektomi yapilan
hastalarin 6'sinda (%8,6), karotis artere stent uygulanan hastalarin 7'sinde (%17,5)
mevcuttu ve iki grup arasinda istatistiksel olarak anlamli farklilik saptanmadi.

Hastalarin islem oncesi klinik bulgular1 degerlendirildiginde; karotis
endarterektomi yapilan ve karotis artere stent uygulanan hastalarin tamam
semptomatikti. Karotis endarterektomi ve karotis artere stent uygulanan hastalarin gelis
semptomlar1 Tablo 5'de gosterilmistir.

Tablo 6. Karotis Endarterektomi Yapilan ve Stent Uygulanan Hastalarin Gelis

Semptomlari.
Endarterektomi Stent P degeri
(n=70) (n=40)
Inme 46 (%65,7) 20 (%50,0) 0,062
GIA 10 (%14,3) 7 (%17,5) 0,654
Vertigo 11 (%15,7) 9 (%22,5) 0,375
Amourozis fugax 3 (%4,3), 4 (%10,0) 0,254

GIA: Gegici Iskemik Atak
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Hastalarin iglem Oncesi gelis semptomlar1 degerlendirildiginde; karotis
endarterektomi yapilan hastalarin 46's1 (%65.7), karotis artere stent uygulanan hastalarin
20's1 (9%50,0) inme semptomu ile basvurmustu. Endarterektomi yapilan hastalarda gelis
semptomu inme olanlarin yiizdesi daha fazla olmasmna ragmen iki grup arasinda
istatistiksel olarak anlamli farklilik saptanmadi. Karotis endarterektomi yapilan
hastalarin 10'u (%14,3), karotis artere stent uygulanan hastalarin 7'si (%17,5) gecici
iskemik atak ile bagvurmustu ve iki grup arasinda istatistiksel olarak anlamli farklilik
saptanmadi. Karotis endarterektomi yapilan hastalarin 11'1 (%15,7), karotis artere stent
uygulanan hastalarin 9'u (%22,5) vertigo semptomu ile basvurmustu. ve iki grup
arasinda istatistiksel olarak anlamli farklilik saptanmadi. Karotis endarterektomi yapilan
hastalarin 34 (%4,3), karotis artere stent uygulanan hastalarin 4% (%10,0) amourozis
fugax semptomu ile basvurmustu. Karotis artere stent uygulanan hastalarda gelis
semptomu amourozis fugax olanlarin yiizdesi daha fazla olmasina ragmen iki grup
arasinda istatistiksel olarak anlamli farklilik saptanmada.

Karotis endarterektomi yapilan 70 hastanin 50'si (%71,4) asetilsalisilik asit ile,
10'u (%14,3) klopidogrel ile, 9'u (%12,9) asetilsalisilik asit ve klopidogrel ile , 1'1
(%1,4) warfarin ile taburcu edilmistir. Karotis artere stent uygulanan 40 hastanin timii
asetilsalisilik asit ve klopidogrel ile taburcu edilmistir.

Periprosediirel donem komplikasyon olarak; karotis endarterektomi yapilan 70
hastanin 2'sinde (%1,9) 6liim, 3'iinde (%4,3) hipotansiyon, 1'inde (%1,4) gecici iskemik
atak, 1'inde (%]1,4) hiperperfiizyon sendromu, 4'tinde (%5,7) bradikardi, 1'inde (%1,4)
diseksiyon, 9unda (%12,9) hematom, 1'inde (%]1,4) yara yeri enfeksiyonu, 3'iinde
(%4,3) hipertansiyon ve 1'inde (%1,4) kranial sinir paralizi goriilmiistiir. Karotis artere
stent uygulanan 40 hastanm 3'inde (%7,5) inme, 1'inde (%2,5) 6liim, 8'inde (%20,0)
hipotansiyon, 2'sinde (%5,0) gecici iskemik atak, 1'inde (%2,5) intrakranial hemoraji,
11'inde (%27.5) bradikardi, 2'sinde (%5,0) hematom, 2'sinde (%35,0) hipertansiyon ve
I'inde (%2,5) asistolii gorilmiistiir.  Periprosediirel donem komplikasyon olarak
amourozis fugax, anevrizma ve miyokart enfarktlisii hi¢bir hastada goriilmemistir.
Karotis endarterektomi ve karotis artere stent uygulanan hastalarin periprosediirel

donemde goriilen komplikasyonlar1 Tablo 6'da gosterilmistir.
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Tablo 7. Karotis Endarterektomi ve Stent Uygulanan Hastalarin Periprosediirel Donem

Komplikasyonlar1

Endarterektomi Stent P degeri

(n=70) (n=40)
Inme - 3 (% 7,5) 0,046
Oliim 2 (%1,9) 1 (%2,5) 1,000
Hipotansiyon 3 (%4,3) 8 (%20,0) 0,017
Gegici iskemik atak 1 (%1,4) 2(%S5,0) 0,299
Intrakranial hemoraji - 1(%2,5) 0,364
Amourozis fugax - - -
Hiperperflizyon 1(%1.,4) - 1,000
sendromu
Bradikardi 4(%5,7) 11 (%27,5) 0,001
Diseksiyon 1(%1.,4) - 1,000
Hematom 9(%12,9) 2(%5,0) 0,322
Anevrizma - - -
Yara yeri enfeksiyonu 1(%1.,4) - 1,000
Miyokart enfarktiisii - - -
Hipertansiyon 3 (%4,3) 2(%35,0) 1,000
Kranial sinir paralizi 1(%1.,4) - 1,000
Asistolii - 1 (%2,5) 0,364

Periprosediirel donem komplikasyon olarak inme karotis artere stent uygulanan 3
(%7,5) hastada goriiliirken, endarterektomi yapilan hastalarda goriilmemistir. Inme
sadece karotis artere stent uygulanan hastalarda goriilmiis ve iki grup arasindaki fark
istatistiksel olarak anlamli bulunmustur (p<0.05).

Oliim periprosediirel ddnemde; karotis endarterektomi yapilan 2 (%1,9) hastada
goriiliirken, karotis artere stent uygulanan 1 (%2,5) hastada goriilmiistiir ve iki grup
arasinda istatistiksel olarak anlamli farklilik saptanmamustir.

Hipotansiyon periprosediirel donemde; karotis endarterektomi yapilan 3 (%4,3)
hastada goriiliirken, karotis artere stent uygulanan 8 (9%20,0) hastada goriilmiistiir ve iki

grup arasindaki fark istatistiksel olarak anlamli bulunmustur (p<0.05).
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Gegici iskemik atak periprosediirel donemde; karotis endarterektomi yapilan 1
(%1,4) hastada goriiliirken, karotis artere stent uygulanan 2 (%5,0) hastada goriilmiistiir
ve iki grup arasinda istatistiksel olarak anlamli farklilik saptanmamustir.

Periprosediirel donemde intrakranial hemoraji karotis artere stent uygulanan 1
(%2,5)  hastada goriiliirken, endarterektomi yapilan hastalarda goriilmemistir.
Intrakranial hemoraji sadece karotis artere stent uygulanan hastalarda gériilmiis ve iki
grup arasinda istatistiksel olarak anlamli farklilik saptanmamastir.

Hiperperflizyon sendromu karotis endarterektomi yapilan 1 (%]1,4) hastada
gortiliirken, karotis artere stent uygulanan hastalarda goriilmemistir. Hiperperperfiizyon
sendromu karotis endarterektomi yapilan hastalarda goriilmiis ve iki grup arasinda
istatistiksel olarak anlamli farklilik saptanmamustir.

Bradikardi periprosediirel donemde; karotis endarterektomi yapilan 4 (%?5,7)
hastada goriiliirken, karotis artere stent uygulanan 11 (%27,5) hastada goriilmiistiir ve
iki grup arasindaki fark istatistiksel olarak anlamli bulunmustur (p<0.05).

Periprosediirel donemde diseksiyon karotis endarterektomi yapilan 1 (%1,4)
hastada goriiliirken, karotis artere stent uygulanan hastalarda goriilmemistir. Diseksiyon
karotis endarterektomi yapilan hastalarda goriilmiis ve iki grup arasinda istatistiksel
olarak anlaml farklilik saptanmamastir.

Hematom periprosediirel donemde; karotis endarterektomi yapilan 9 (%12,9)
hastada goriiliirken, karotis artere stent uygulanan 2 (%5,0) hastada goriilmiistiir.
Karotis endarterektomi yapilan hastalarda komplikasyon olarak hematom olanlarin
ylizdesi daha fazla olmasmma ragmen iki grup arasinda istatistiksel olarak anlamli
farklilik saptanmamistur.

Periprosediirel donemde yara yeri enfeksiyonu; karotis endarterektomi yapilan 1
(%1,4) hastada goriiliirken, karotis artere stent uygulanan hastalarda goriilmemistir.
Yara yeri enfeksiyonu sadece karotis endarterektomi yapilan hastalarda goriilmiis ve iki
grup arasinda istatistiksel olarak anlamli farklilik saptanmamastir.

Hipertansiyon periprosediirel donemde; karotis endarterektomi yapilan 3 (%4,3)
hastada gortliirken, karotis artere stent uygulanan 2 (%5,0) hastada goriilmiistiir ve iki
grup arasinda istatistiksel olarak anlamli farklilik saptanmamastir.

Kranial sinir paralizi periprosediirel donemde; karotis endarterektomi yapilan 1
(%1,4) hastada goriiliirken, karotis artere stent uygulanan hastalarda goriilmemistir.

Kranial sinir paralizi olarak laringeal sinir paralizi gériilmiistiir. Kranial sinir paralizi
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karotis endarterektomi yapilan hastalarda goriilmiis ve iki grup arasinda istatistiksel
olarak anlaml farklilik saptanmamastir.

Periprosediirel donemde asistolii karotis artere stent uygulanan 1 (%2,5) hastada
goriiliirken, endarterektomi yapilan hastalarda goriilmemistir. Asistolii karotis artere
stent uygulanan hastalarda goriilmiis ve iki grup arasinda istatistiksel olarak anlamli

farklilik saptanmamustir.
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5.TARTISMA

Inme, iskemik kalp hastaliklarindan ve kanserden sonra diinyada 6liim nedenleri
arasinda tliciincii sirada yer almaktadir. Ayni1 zamanda kalic1 sakatligm en sik nedenidir.
Internal karotid arter stenozlarmin biitiin inmelerin %5-12’sinde hazirlayici faktdr
oldugu tahmin edilmektedir (1). Medikal tedavinin bu hastalig1 dnlemedeki yetersizligi
veya en azindan bagka tedavi yontemleriyle de desteklenmesi gerektigi bilinmektedir.
Karotis endarterektominin bu konudaki etkinligi ise ancak genis sayilara ulagmis
randomize c¢aligmalarin sonuglariyla desteklendigi zaman genel kabul gérmiistiir. Bu
calismalardan NASCET karotis cerrahi tarihinin temeli olarak kabul edilmekte ve
cerrahi tedavinin destek noktasini olusturmaktadir (133). NASCET calismas1 sadece
sonugclari ile degil ayn1 zamanda kendisinden sonraki caligmalara ve hatta endovaskiiler
tedavi kriterlerinin olusumuna bile etkisi olan biiyiik bir seridir. Ancak 06zellikle
endovaskiiler tedavi ile birlikte iyice yogunlasan konu ise NASCET c¢alismasinin
sonuclarint dayandirdigi hasta populasyonudur. NASCET c¢alismast C2 vertebra
distalindeki cerrahi acidan ulasilmasi zor lezyonu olan, total karotis okliizyonu olan,
stenotik lezyonunun bulundugu taraftaki hemisferinde semptomu bulunmayan 79
yasindan daha yasli, organ yetmezligi bulunan, 5 seneden once kanser gibi nedenlerle
kaybedilmesi beklenen, hastanin o alandaki tiim fonksiyonlarini etkileyecek kadar masif
bir serebral enfarkt geciren, ateroskleroz disi sebeplere bagli semptomlar1 bulunan,
kapak hastalig1 veya aritmi gibi nedenler sonucu gelismis olan kardiyoembolik serebral
vaskuler hastaligi bulunan, son 120 giinde lezyon bulunan arterin besledigi alanda
iskemik hadise gecirmeyen, daha Once ipsilateral endarterektomi geciren hastalar1
calisma dis1 birakan bir seridir. Ayrica ciddi kardiyak hastaligi bulunan hastalar da ya

calisma dis1 birakilmiglar ya da bu durumlar1 diizelene kadar gecici ¢alisma disi
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birakilan gruba dahil edilmislerdir. Yani 6zetle dahil edilme kriterlerini oldukca daraltan
ve cerrahi riski artirabilecek ek medikal problemi olan hastalar1 ¢alisma dis1 birakan bir
seridir. Bu sebeple bu ¢alismanin se¢ilen bu hasta populasyonu ile ¢alismay1 standartize
etmekten ¢ok potansiyel olarak mortalite ve major inme oranlarm yiikseltebilecek
hastalar1 digladigr yoniinde ciddi elestiriler mevcuttur. Ancak gilinlik hayatta
karsilagilan hasta populasyonunun ne oranda bu secilmis populasyon ile uyustugu
cevaplanmasi gereken bir sorudur. Bizim hastalarimiz incelendiginde, cogunun cerrahi
serilerde ¢ok riskli kabul edilen ¢ok ciddi komorbiditelere sahip olduklar1
goriilmektedir. Teknolojik gelismelere paralel olarak hem tanisal hem de tedavi
modaliteleri agisindan giderek invaziv olandan uzaklagsma bu sorunun ¢oziimiinde
endovaskiiler tedaviyi dogal bir siirecin sonucu olarak konvansiyonel tedavi
yontemlerinin alternatifi ve bazi noktalarda ise asil tedavi modalitesi haline getirmistir.
Ancak, endovaskuler tedavinin, medikal tedavi ile kiyaslandiginda istatistiksel olarak
anlamli oranda basarisini ispat etmis olan cerrahi tedavinin alternatifi olabilmesi i¢in her
iki modaliteyi kiyaslayan randomize calismalar gerekmektedir. Bu gelinen kritik
noktada CAVATAS c¢alismas1 endovaskiiler tedavinin gelecegi agisindan ¢ok 6nemli bir
destek noktasi olusturmaktadir (134).

CAVATAS calismast ¢ok merkezli endovaskiiler tedavi ile konvansiyonel
cerrahi tedaviyi kiyaslayan randomize bir ¢calismadir. Calismaya toplam 504 hasta dahil
edilmis olup, bunlarin 251"t endovaskiiler tedavi grubunda ve 253"l cerrahi grupta yer
almistir. Caligmaya dahil edilen hastalar hem cerrahi tedavi hemde endovaskuler tedavi
acisindan esit oranda uygun hastalar olup, medikal ve cerrahi risk faktorleri nedeniyle
cerrahi i¢in uygun olmadig: diisiiniilen hastalar ¢alisma diginda birakilmistir. Her iki
grup arasinda 30 giinlik inme veya Oliim, karotis artere stent uygulananlarda %10,
endarterektomi yapilanlarda %9,9 idi. Oranlar1 arasinda istatistiksel olarak anlamli
farklilik saptanmamistir. Ancak karotis endarterektomi grubunda komplikasyon orani
diger randomize caligmalarda elde edilenlerden fazlaydi. Kranial sinir paralizi orani
cerrahi grupta %§8,7 (22 hasta) olup, endovaskiiler tedavi uygulanan grupta higbir
hastada izlenmemistir. Major yara yeri hematomu cerrahi gruba oranla endovaskiiler
tedavi grubunda belirgin olarak daha diisiik bulunmustur (endovaskiiler tedavi grubunda
%1,2 ve endarterektomi grubunda %6,7). Miyokard enfarktiisii sadece cerrahi grupta

bildirilmistir.
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CAVATAS calismasmin dnemini anlayabilmek i¢in ¢alismanin bazi noktalarni
aydmlatmak gerekir. Endovaskiiler tedavi grubuna dahil edilen 251 hastadan karotis
artere stent uygulanan hasta sayisi sadece 55 (%26)'dir. Diger hastalarda endovaskiiler
tedaviden kastedilen sadece balon anjiyoplastidir. Stent uygulanan bu 55 hastadan
4'inde ise stent uygulamasi balon dilatasyon igslemi sonrasi inme gelismesi iizerine bir
kurtarma islemi olarak yapilmistir.

CAVATAS calismast basladiginda endovaskiiler grup cok basit balonlu katater
sistemleri kullaniyordu. Calismanin son doneminde gelisen stent teknolojisi ve stent
konusundaki sahip olunan klinik tecriibe ile beraber stent kullanimi artmistir. Primer
stent uygulanmasi1 plak yirtilmasi, arteriyel disseksiyon ve karotis arterin akut
okliizyonuna daha nadir sebep olmasi nedeniyle daha giivenlidir. CAVATAS ekibinde
anjiyoplasti disinda sinirli sayida yaptigi primer stent uygulamasini daha gilivenli
bulmuslardir. Ayrica burada unutulmamasi gereken bir bagka noktada son birka¢ sene
icinde endovaskiiler tedaviyi dahada giivenli hale getiren koruma semsiyesinin bu
calismada hi¢ kullanilmamis olmasidir. Ayrica CAVATAS c¢alismasi su anda primer
tedavi olarak terk edilen anjiyoplasti tedavisi ile bu sonuclar1 elde etmis olup
hastalarinin %74"ni asil bu tedavi modalitesi olusturmaktadir. Buna ragmen 6lim ve
inme oranlarinda cerrahi grup ile yaklasik ayni sonuglar1 elde etmesi ¢cok anlamlidir.
Ayrica lokal komplikasyonlar konusunda cerrahi gruba oranla endovaskiiler grubun
belirgin iistiinliglinii ortaya koymasi bakimindan da CAVATAS c¢aligmas1 oldukca
onemlidir ki: bu komplikasyonlar cerrahi grupta mortaliteye ve hastanede kalis
siiresinin artmasina neden olmustur (135,136).

Setacci ve arkadaslarmin yaptigi 2624 hasta sayisma sahip tek merkezli bir
calismada 1589 hastaya karotis arter endarterektomi, 1035 hastaya distal emboli
onleyici cihaz kullanilarak karotis arter stent islemi yapilmis ve 30.giin, 1. y1l ve ve 3.
yil inme ve Oliim oranlar1 sirasiyla soyle belirtilmistir. Karotis arter stent uygulanan
grupta %1,54, %2,86, %7,43 ve karotis arter endarterektomi yapilan grupta %2,07,
%3,55 ve %6,95’tir (137).

SAPPHIRE (Stenting and Angioplasty with Protection in Patient at High Risk
for Endarterectomy) calisma grubu cerrahi acidan yiiksek risk tasiyan ve 80 yas hasta
grubunu da igeren distal koruyucu filtre kullanilarak yapilan karotis arter stent
uygulanan 167 hasta ve karotis endarterektomi islemi yapilan 167 hastanin 30 giinliik ve

1 yillik sonuglarmi 2004 yilinda yaymlamistir. Buna gére 30 gilinliik takipte 6liim orani
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karotis endarterektomi yapilan grupta % 2,5, karotis artere stent uygulanan grupta %1,2
idi. 30 giinliik takipte inme orani karotis endarterektomi yapilan grupta %3,1 ve karotis
artere stent uygulanan grupta %3,6 idi. Bu randomize c¢aligmanin sonucu olarak da
cerrahi i¢in yiiksek riskli hasta grubunda distal emboli koruyucu kullanarak yapilan
karotis arter stent uygulama isleminin inme ve Olimi Onlemede karotis
endarterektominin gerisinde olmadigi belirtilmistir (138).

Bu randomize ¢aligmalarin ortaya koydugu gibi endovaskiiler tedavi sonuglar1 en
az endarterektomi serileri kadar tatmin edici sonuglara ulagsmistir ve artik inme ve 6lim
oranlarinda cerrahi tedavi ile yarisir duruma gelmistir. Bizim ¢aligmamizda hasta sayisi
sinirl olmasina ragmen periprosediirel donemde 6liim karotis endarterektomi yapilan 2
(%1,9) hastada, karotis artere stent uygulanan 1 (%2,5) hastada goriilmiistiir ve diger
tedavi serilerinin sonuglar1 ile uyumluluk gdstermektedir. Diger calismalarin aksine
bizim c¢alismamizda inme, karotis endarterektomi yapilan hastalarin higbirinde
goriilmezken, karotis artere stent uygulanan 3 (%7,5) hastada goriilmiistiir. Bu oran
istatistiki olarak anlamli olup karotis endarterektominin karotis artere stent uygulamaya
gore daha iistiin bir tedavi segenegi oldugunu gostermistir. Fakat bunun sebebi karotis
artere stent uygulanan gruptaki hastalarin yas ortalamasmin, DM, HT ve KAH gibi risk
faktorleinin oranlarimnin daha yiiksek olmasindan kaynaklanmaktadir. Ayrica gelisen
stent teknolojisine ragmen, potansiyel olarak karsimizda duran tromboembolik hadiseler
endovaskiiler tedavinin Onilinde duran ve c¢oziimlenmesi gereken bir problemdir.
Stenotik karotis lezyonlarmin oldukca pargalanmaya miisait ve kirilgan trombotik ve
aterosklerotik komponentlere sahip olduklar1 bilinmekte olup stent uygulama sirasinda
gelisebilen norolojik hadiselerin biiyiik kismindan da bu partikiiller sorumludur. Karotis
revaskiilarizasyon siireclerinde perioperatif noérolojik defisitlerin asil nedeni balon
dilatasyonu veya stent agilmasi esnasinda plaktan kopan embolik partikiillerdir (139).

SAPPHIRE calisma grubu karotis arter stent uygulanan 167 hasta ve karotis
endarterektomi islemi yapilan 167 hastanin 1 yillik sonug¢larini yaymlamistir. Buna gore
30 giinliik takipte miyokart enfarktiis orani karotis endarterektomi yapilan grupta %6,1,
karotis artere stent uygulanan grupta %?2,4 idi. Shawl ve arkadaslar1 (140) yiiksek risk
grubundaki hastalarda 192 karotis arter stent uygulamasini degerlendirmisler ve 30
giinliik takipte hi¢ miyokard enfarktiisii saptamamiglar. Bizim g¢alismamizda karotis
endarterektomi ve karotis artere stent uygulanan hastalarmm hicbirinde miyokart

enfarktiisii gériilmemistir.
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Karotis artere stent uygulama isleminde balonla dilatasyon veya stentin acilmasi
esnasinda bradikardi ve hipotansiyonu igeren hemodinamik depresyon orani degisik
serilerde %5-76 oraninda tanimlanmaktadir (141). Karotis arter girisimlerinde
hemodinamik degisiklerin olmas1 basin¢ degisikligine sekonder gelisen fizyolojik bir
cevap olup kendi kendini sinirlamaktadir. Arter basincmin duzenlenmesinde rol alan
baroreseptor refleks olarak tanimlanan mekanizmada bilateral karotis siniislerde ve
internal karotis arter duvarinda ve arkus aorta duvarinda yerlesen baroreseptorler gorev
almaktadir. Her iki karotis siniisinden c¢ok kii¢iikk bir sinir, Hering siniri ile
glossofaringeus sinire giden, glossofaringeus sinirle beyin sapinin meduller alaninda
bulunan traktus solitariusa ulasan uyarilar1 gostermektedir. Aort kavsinden c¢ikan
uyaranlar vagus siniri yolu ile medullanin ayni1 bolgesine ulasirlar. Baroreseptorlerden
gelen uyarilar medullada traktus solitariusa ulastiktan sonra ortaya ¢ikan ikincil uyarilar
medulladaki vazokonstriktor merkezi inhibe ederken vagal merkezi uyarir. Ortaya ¢ikan
net etki periferik dolagimdaki venlerin ve arteriyollerin vazodilatasyonu kalp hizinda ve
kasilma giiciinde azalmadir. Baroreseptorler hizli degisen basinglara duragan
basin¢lardan ¢ok daha fazla yanit vermektedir (142). Bizim c¢alismamizda bu
calismalara uygun olarak hipotansiyon karotis endarterektomi yapilan hastalarin
%4,3'inde, karotis artere stent uygulanan hastalarin %20,0' sinde goriilmiistiir.
Bradikardi karotis endarterektomi yapilan hastalarin %35,7'sinde, karotis artere stent
uygulanan hastalarm %27,5'inde gériilmiistiir. Iki grup arasindaki fark istatistiki olarak
anlamhdir. Karotis artere stent uygulanan 1 (%2,5) hastamizda atropine cevap veren
asistoli gerceklesmistir.

Endovaskiiler tedavinin potansiyel komplikasyonlarindan biri de, serebral
hiperperfiizyon sendromudur. Sundt'un ilk once karotis endarterektomi ile baglantili
olarak tarif ettigi bu hemodinamik durum endovaskiiler tedavi sonucunda da ortaya
cikabilmektedir (87). Bu sendromun sonucunda serebral hemoraji, basagrisi veya
nobetler ortaya c¢ikabilmektedir. Ciddi ve preokliiziv stenozu olan hastalar bu sendrom
acisindan daha biiyiik risk altindadirlar. Periprosediiral hipertansiyon ve antikoagulan
terapi hiperperflizyon sendromu agisindan 6nemli olan diger iki risk faktoriidiir (86).

Kranial sinir komplikasyonlarinin en énemli nedeni diseksiyon yada ekartasyon
sirasinda olusan zedelenmelerdir. Hipoglossal sinirin (< %1), vagus yada rekiirren

larengeal sinirin (%1, postoperatif ses kisikliginin en 6nemli sebebi larengeal 6demdir),
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ve fasiyal sinirin mandibular dalmin zedelenmeleri goriilebilir. Olusan kranial sinir
harabiyetleri cogunlukla noropraksi tarzindadir (143).

Woo-Sung Yun ve arkadaglar1 (103) karotis artere stent uygulanan 42 hasta ve
karotis endarterektomi islemi yapilan 69 hastanin erken donem 30 giinliilk sonuglarini
yayinlamislar. Buna gore 30 giinliik takipte karotis endarterektomi yapilan grupta gegici
iskemik atak oranmi %1,0, hematom oranmni %1,0, kranial sinir paralizi oranmi %3,0,
hiperperfiizyon sendromu oranim1 % 1,0, karotis artere stent uygulanan grupta gecici
iskemik atak oranint %10,0, hematom oranmi %2,0, hiperperflizyon sendromu oranimni
% 2,0 olarak bulmuslar. Karotis artere stent uygulanan hastalarin higbirinde kranial sinir
paralizi goriilmemis. Calismamizda 30 giinliik takipte karotis endarterektomi yapilan
grupta gecici iskemik atak oranin1 % 1,4, hematom oranint %12,9, kranial sinir paralizi
oranint %]1,4, hiperperflizyon sendromu oranin1 % 1,4, karotis artere stent uygulanan
grupta gegici iskemik atak oranint % 5,0, hematom oranin1 %5,0, kranial sinir paralizi
oranint %]1,4 olarak bulduk. Karotis artere stent uygulanan grupta hiperperfiizyon
sendromu yoktu. Bizim calismamizdaki sonuclarda bu calismaya paraleldi. Sadece
hematom oranimiz bu ¢alismaya gore daha yiiksekti.

Karotis endarterektomi sonrasi intrakranial hemoraji genellikle ileri derecede
iskemik bulgular1 olan hastalarda goriiliir Postoperatif donemde kan basinct kontrol
edilemeyen hastalarda genellikle operasyondan 2-3 hafta sonra, basal ganglionda
kanama tarzinda goriiliir. Siddetli basagrisi kan basincmin kontrol edilmesine yonelik
ilk bulgu olabilir.

Piepgras ve arkadaslar1 (102) 2362 hasta ile yapmis olduklar1 caligmada karotis
endarterektomi yapilan hastalari %0,6'sinda intrakranial hemoraji saptamiglar. Bizim
calismamizda karotis endarterektomi yapilan hicbir hastada intrakranial hemoraji
saptanmamistir. Dorado ve arkadaslar1 (144) 119 hasta ile yapmis olduklar1 ¢alismada
karotis artere stent uygulanan hastalarin %2,5'inde intrakranial hemoraji saptamiglar.
Calismamizda stent uygulanan 1 hastada islem sonrasi sag hemisferde bazal ganglion ve
talamusda hemoraji saptanmistir. Bizim c¢alismamizdaki sonuglarda bu calismaya
paralel olup karotis artere stent uygulanan hastalarin %2,5'inde intrakranial hemoraji
saptanmistir.

Amaurosis fugax ekstrakranial ICA hastalig: ile ortaya cikan, ipsilateral gdzde
gecici monookiiler korliiktiir. Tek gozde yukaridan asagi gblge veya perde inmesi

seklinde tanmmlanir. Tim alani etkileyebilecegi gibi, sadece iist veya alt yariyi

63



etkileyebilir. Saniyeler veya birka¢ dakika stirebilir. Kalict belirti olmaksizin ayni
sekilde diizelir. Bu ataklar oftalmik arterde kan akiminin azalmasia baghdir.

Gribar ve arkadaslar1 (85) karotis artere stent uygulanan 186 hastada erken donem
komlikasyon olarak amourozis fugax oranmmi %1,6 olarak bulmugslar. Bizim
calismamizda karotis artere stent uygulanan ve endarterektomi yapilan hi¢bir hastada
amourozis fugax saptanmamistir.

Karotis endarterektomi ile iliskili olarak ortaya ¢ikabilecek bir komplikasyon da
anevrizma olusumudur. Pulsatil boyun sisligi seklinde kendini gosterir ve  genellikle
patch (yama) grafti kullanildiginda olusur

Branch ve arkadaslar1 (145) yaptiklar1 ¢alismada erken donem komplikasyon
olarak karotis endarterektomi sonrasi anevrizma oranini %0,3 olarak bulmuglar. Gribar
ve arkadaslar1 (85) karotis artere stent uygulanan hastalarin higbirinde anevrizma
saptamamiglar. Bizim yaptigimiz c¢alismada karotis artere stent uygulanan ve
endarterektomi yapilan hi¢bir hastada anevrizma saptanmamaistir.

Kan basinct regulasyonunuda 6nemli rol oynayan mekanizmanim karotis siniis
(bifurkasyon) bdlgesinde bulunusunun rolii vardir, bu regulasyon adventisyada bulunan
glossofarangius noronlarindan kalkan siniis siniri (Herring siniri) ile iist beyine tagman
sitimuluslarin  baslattig1 refleksle saglamaktadir (6). Islem srasinda olusacak
denervasyon negatif feed back mekanizmasmi kuracak ve hipertansiyona sebep
olacaktir (104). Postoperatif hipertanisyon etiyolojisinde siniis sinirinin bu teorik etkisi
yaninda baska nedenlere de deginilmistir; postoperatif hipertansiyonun hipertansif
hastalarda daha fazla goriildigii (111), islem sonrasi beyinden, salgilanan kaynagi tam
olarak bilinmeyen, renin vazopressin gibi sistemik vazoaktif maddelerin etkisi oldugu
belirtilmektedir (115).

Erden ve arkadaglar1 (146) karotis artere stent uygulanan hastalarda erken donem
komplikasyon olarak hipertansiyon oranini %8,5 olarak bulmuslar. Sistolik kan
basmcinm 180°nin veya diastolik kan basinin 100'in lizerinde olmasini hipertansiyon
olarak kabul etmisler. Bizim calismamizdaki sonuglarda bu ¢aligma ile uyumlu olup
karotis artere stent uygulanan hastalarin %5'inde hipertansiyon saptanmustir. Karotis
endarterektomi yapilan hastalari %4,3'linde hipertansiyon saptanmustir.

Yara yeri enfeksiyonu karotis endarterektomi ve karotis artere stent uygulanan

hastalarda nadir goriilen bir komplikasyondur. Bizim c¢alismamizda yara yeri
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enfeksiyonu karotis endarterektomi sonrasi bir hastada goriilmiistiir ve ikinci kusak
sefalosporin ile tedavi edilmistir.

Karotis artere stent wuygulamasi karotis arter stenozunda karotis
endarterektomisine bir alternatifdir. Ancak karotis endarterektomisi {izerine anlamli
avantaj saglayip saglamadigi hala tam net degildir. Biz karotis stenozlu hastalarda
karotis endarterektomi ve stent uygulamaya yonelik erken donem komplikasyonlari
karsilagtirdik. Sonu¢ olarak erken donemde karotis artere stent uygulanmasi, karotis
endarterektomiden daha giivenli degildir ve daha iyi sonuglar saglamaz. Gelisen
malzeme teknolojisi ve emboli koruma cihazlarmin kullanimiyla karotis arter stent
uygulamasinmn, tiim hasta gruplarinda sonuglarin daha iyi olmasini1 sagliyacaktir.
Gelecekte, karotis endarterektomiden ziyade karotis arter stent uygulamasindan fayda
gorecek hastalarin belirlenmesi i¢in hasta sayisinin fazla oldugu yeni calismalara ihtiyag

vardir.
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6.SONUCLAR

Karotisin endovaskiiler revaskiilarizasyonu, baslangicta medikal ve cerrahi
tedavilere bir alternatif olarak kabul goriirken, bugilin bircok hastada asil tedavi
modalitesi olarak benimsenmektedir. Ozellikle son donemde bir¢ok randomize ¢alisma
endovaskiiler tedavinin en az cerrahi revaskiilarizasyon terapileri kadar tatmin edici
oldugunu ve hatta cerrahi i¢in ¢ok yiiksek riskli olan veya cerrahi revaskiilarizasyonun
miimkiin olmadig1 hastalarda ¢cok basarili sonuclar elde ettigini gostermistir.

Filtre esliginde tedavi yapilan olgularda embolik inme siklig1 belirgin diistiktiir.
Malzeme teknolojisindeki gelismeler yaninda, dogru olgu se¢imi, uygun antikoagulan-
antitrombotik kullanimi ve ekibin tecriibesinin artmasi basarida ¢cok énemli role sahiptir.

Karotis endarterektomi yapilan 70 ve karotis artere stent uygulanan 40 hastanin
erken donem komplikasyonlarini degerlendigimiz ¢alismamizda buldugumuz sonuglari
su sekilde 6zetleyebiliriz.

1.Karotis endarterektomi yapilan hastalar ile karotis artere stent uygulanan
hastalarin yas ortalamasi1 ve cinsiyet yoniinde iki grup arasinda istatistiksel olarak
anlaml farklilik saptanmadi.

2.Islem ©Oncesi hipertansiyon, diabetes mellitus, hiperlipidemi, koroner arter
bypass cerrahisi ve sigara kullanimi gibi inme i¢in major risk faktorleri agisindan iki
grup arasinda istatistiksel olarak anlamli farklilik saptanmadi. Koroner arter hastaligi
acisindan iki grup arasinda istatistiksel olarak anlamli farklilik saptandi.

3.iki grubun gelis semptomlar1 degerlendirildiginde; inme, gecici iskemik atak,
amourozis fugax ve vertigo agisindan iki grup arasinda istatistiksel olarak anlamli

farklilik saptanmadi.
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4.Periprosediirel komplikasyon olarak inme, karotis artere stent uygulanan 3
hastada goriiliirken endarterektomi yapilan hastalarda gériilmemistir. Iki grup arasinda
istatistiksel olarak anlamli farklilik saptandi.

5.0liim endarterektomi yapilan 2 hastada goriiliirken, stent uygulanan 1 hastada
goriilmiistiir. Oliim yodniinde iki grup arasinda istatistiksel olarak anlamli farklilik
saptanmadi.

6.Hipotansiyon karotis artere stent uygulanan 8 hastada goriiliirken
endarterektomi yapilan 3 hastada goriilmiistiir. iki grup arasinda istatistiksel olarak
anlaml farklilik saptandi.

7.Gegict iskemik atak endarterektomi yapilan 1 hastada goriiliirken, stent
uygulanan 2 hastada goriilmiistiir. Gegici iskemik atak yoniinde iki grup arasinda
istatistiksel olarak anlamli farklilik saptanmada.

8.Intrakranial hemoraji karotis artere stent uygulanan 1 hastada goriiliirken
endarterektomi yapilan higbir hastada goriilmemistir. Iki grup arasinda istatistiksel
olarak anlamli farklilik saptanmadi.

9.Hiperperfiizyon sendromu endarterektomi yapilan 1 hastada goriiliirken stent
uygulanan higbir hastada goriilmemistir. ki grup arasinda istatistiksel olarak anlaml
farklilik saptanmadi.

10.Bradikardi karotis artere stent uygulanan 11 hastada goriiliirken
endarterektomi yapilan 4 hastada goriilmiistiir. iki grup arasinda istatistiksel olarak
anlaml farklilik saptandi.

11.Diseksiyon endarterektomi yapilan 1 hastada goriilirken stent uygulanan
higbir hastada goriilmemistir. ki grup arasinda istatistiksel olarak anlamli farklilik
saptanmadi.

12.Hematom endarterektomi yapilan 9 hastada goriliirken, stent uygulanan 2
hastada goriilmiistiir. Hematom yoniinde iki grup arasinda istatistiksel olarak anlamli
farklilik saptanmadi.

13.Yara yeri enfeksiyonu endarterektomi yapilan 1 hastada goriliirken stent
uygulanan hastalarda goriilmemistir. iki grup arasinda istatistiksel olarak anlamli
farklilik saptanmadi.

14.Hipertansiyon endarterektomi yapilan 3 hastada goriiliirken, stent uygulanan 2
hastada goriilmiistiir. Hipertansiyon yoniinde iki grup arasinda istatistiksel olarak

anlaml farklilik saptanmadi.
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15.Kranial sinir paralizi endarterektomi yapilan 1 hastada goriiliirken stent
uygulanan hastalarda goriilmemistir. iki grup arasinda istatistiksel olarak anlamli
farklilik saptanmadi.

16.Asistoli karotis artere stent uygulanan 1 hastada goriiliirken endarterektomi
yapilan hicbir hastada goriilmemistir. iki grup arasinda istatistiksel olarak anlaml
farklilik saptanmadi.

17.Amourozis fugax, anevrizma, miyokart enfarktiisi her iki gruptada

gorilmemistir.
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7.0ZET
KAROTIS ARTER STENOZUNA BAGLI INME GECiREN HASTALARDA
REVASKULARIZASYON YONTEMLERININ ERKEN DONEM
KOMPLIKASYONLARI

Giris ve Amag: Inme hastay: sosyal hayattan soyutlayan ve 6liim nedenleri arasinda 3.
sirada yer alan bir hastaliktir. Karotis arterin okliizif hastaligi tim inmelerin %10-
20’sinin  patofizyolojik kaynagidir. Karotis arterin okliizif hastaliginda karotis
anjiyoplasti ve stent uygulama karotid endarterektomiye oranla daha az invazif olan bir
alternatiftir. Serebral koruma sistemlerinin gelismesi ile bu islemin uygulanabilirligi ve
glivenirligi artmastir.

Bu calismada amacimiz karotis arter stenozuna bagli iskemik inme ve/veya

gecici iskemik atak ile bagvuran hastalarda inme tekrarini 6nlemeye yonelik yapilan
revaskiilarizasyon tedavi yontemlerinin erken dénem komplikasyonlarmin analizini
yapmaktir.
Materyal ve Metot: Calismamiza 2006 yili Ocak ayi ile 2013 Ocak ay1 arasinda Inonii
Universitesi Tip Fakiiltesi Turgut Ozal Tip Merkezi Noroloji Klinigine gegici iskemik
atak, vertigo, amourozis fugax ve inme nedeni ile bagvuran ve karotis arter stenozu
saptanan, radyoloji klinigi tarafinca karotis artere stent uygulanan 40 hasta ve beyin
cerrahisi klinigi tarafinca karotis endarterektomi uygulanan 70 hasta calismaya alindi.

Karotis endarterektomi yapilan ve karotis artere stent uygulanan hastalarda iglem
oncesi karotis arter stenozu i¢in major risk faktorii kabul edilen hiperlipidemi,HT, DM,
KAH, CABG ve sigara kullanimi1 sorgulandu.

Karotis endarterektomi ve karotis artere stent uygulanan hastalarin islem

sirasindaki ve islem sonrasi 1 ay igerisindeki erken donem komplikasyonlar: incelendi.
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Komplikasyon olarak inme, 6liim, hipotansiyon, gecici iskemik atak, intrakranial
hemoraji, amourozis fugax, hiperperflizyon sendromu, bradikardi, diseksiyon, hematom,
anevrizma, yara yeri enfeksiyonu, miyokart enfarktiisii, hipertansiyon, kranial sinir
paralizi ve asistoli degerlendirmeye alind.

Bulgular: Iki grup arasinda erken donem komplikasyonlardan inme, hipotansiyon ve
bradikardi yoniinde anlamli farklilik saptandi. Oliim, gegici iskemik atak, intrakranial
hemoraji, hiperperflizyon sendromu, diseksiyon, hematom, yara yeri enfeksiyonu,
hipertansiyon, kranial sinir paralizi ve asistoli arasinda iki grup arasinda anlamli
farklilik saptanmadi. Amourozis fugax, anevrizma ve miyokart enfarktiisii her iki
gruptada goriilmedi.

Sonu¢: Erken donem komplikasyonlar1 degerlendirildiginde; karotis artere stent
uygulanmasi, karotis endarterektomiden daha giivenli degildir ve daha iyi sonuglar
saglamaz. Gelisen malzeme teknolojisi ve emboli koruma cihazlarinin kullanimiyla
karotis arter stent uygulamasmin, tiim hasta gruplarinda sonuglarin daha iyi olmasini
sagliyacaktir. Gelecekte, karotis endarterektomiden =ziyade karotis arter stent
uygulamasindan fayda gorecek hastalarin belirlenmesi i¢in hasta sayisinin fazla oldugu

yeni ¢aligmalara ihtiyac vardir.
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8.SUMMARY
EARLY COMPLICATIONS
OF THE REVASCULARIZATION METHODS IN PATIENTS WITH STROKE
DUE TO CAROTID ARTERY STENOSIS

Introduction and Aim. Stroke is a disease which isolates the patient from the
social life and the third leading cause of death. Carotid artery occlusive disease (CAOD)
is the pathophysiological background in 10-20% of all cases with stroke. Carotid
angioplasty and stenting is a less invasive alternative for the CAOD in comparison with
carotid endarterectomy. The feasibility and the safety of this procedure has increased by
the development of cerebral protective systems.

The purpose of this study was to analyze the early complications of the
revascularization treatment methods which have been performed to prevent the
recurrence of stroke in patients referring with a stroke and/or transient ischemic attack
due to carotid artery stenosis.

Material and Method. Of the patients who have referred with ischemic attack, vertigo,
amourasis fugax and stroke to the Neurology Department of Inonu University Medical
Faculty Turgut Ozal Medical Center between January 2006 and January 2013 and have
been determined as having carotid artery stenosis, 40 patients to whom stenting to
carotid artery was performed by Radiology Department and 70 patients to whom carotid
endarterectomy was performed by Neurosurgery Department were involved in our
study.

Major risk factors for carotid artery stenosis such as hyperlipidemia, hypertension,

diabetes mellitus, coronary artery disease, coronary artery by-pass grafting and smoking
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history were questioned prior to the procedure in patients whom carotid endarterectomy
or carotid artery stenting has been performed.

The early complications during and within the first month of the procedure were
evaluated in patients whom carotid endarterectomy or carotid artery stenting was
performed. Stroke, death, hypotension, transient ischemic attack, intracranial
hemorrhage, amourasis fugax, hyperperfusion syndrome, bradicardia, dissection,
hematoma, aneurysm, wound infection, myocard infarctus, hypertension, cranial nerve
paralysis and asystole were taken into account as complications.

Results. Significant differences in early complications such as stroke, hypotension and
bradicardia were detected between the two groups. No significant difference was
observed by means of death, transient ischemic attack, intracranial hemorrhage,
hyperperfusion syndrome, dissection, hematoma, wound infection, hypertension, cranial
nerve paralysis and asystole. Amourasis fugax, aneurysm and myocard infarctus were
not seen in either groups.

Conclusion. When early complications were taken into account, carotid artery stenting
procedure is not safer than carotid endarterectomy and does not provide better results.
With the improving instrumental technology and the usage of the devices protecting
against embolism, carotid artery stenting will provide better results in all patient groups.
New studies with greater numbers which will define the patients who will benefit from

carotid artery stenting rather than carotid endarterectomy are required.
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