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OZET

Giris ve Amag: Karotid preokluziv darligi, ¢ok ileri dizeyde darliklari tanimlamak igin
kullanilmakta olup darlik distalindeki internal karotid arterde (IKA) belirgin ¢cap azalmasi
ile kendini gostermektedir. Karotid arter preokliziv darliklarinda optimum tedavi yonetimi
hala tartismali olmakla birlikte preokliziv darliklarda karotid arter stentlemenin klinik ve
teknik sonuglari umut vaad etmektedir. Ancak preokllziv darliklarin stentlenmesinde
perioperatif donemde %3.3-%17.4 gibi genis bir aralikta komplikasyon oranlari
bildiriimektedir.

Bu calismanin amaci preokluziv karotid darliklarinda stentlemenin teknik basari,
perioperatif komplikasyon oranlarini belirlemek ve komplikasyon oranlarinda darlik

distalindeki damarda kollaps varligina gore farklilik olup olmadigini saptamaktir.

Yoéntem: Mart 2014 ile Agustos 2017 tarihleri arasinda Hacettepe Universitesi Radyoloji
Anabilim Dali Anjiyografi Unitesinde ekstrakraniyal karotid arter darligina yonelik
endovaskduler tedavi uygulanan 159 olgu retrospektif olarak incelenmistir. Aterosklerotik
hastalik disi nedenlerden dolayi ekstrakraniyal IKA darligina sahip olan hastalar
calismaya dahil edilmemistir. Aterosklerotik ekstrakraniyal KA darligina yénelik
endovaskduler tedavi uygulanan hastalar icerisinden preokltziv darliga sahip olan 55 hasta
(%34.5) calisma grubunu olusturmustur. Hastalarin demografik ozellikleri, preokltziv
darliga IKA kollapsinin eslik edip etmedigi, islem éncesi semptom varlidi, kontralateral
iIKA’da hemodinamik anlamli (>%70) darlik varli§i, intrakraniyal ciddi darlik varlig,
intrakraniyal kollateral varligi, emboli koruma cihazi kullanimi ve tird (proksimal, distal,
proksimal+distal), islem 6ncesi predilatasyon yapilip yapilmadigi, teknik basari, islem
sonrasi rezidl darlik varligi ve perioperatif (<30 gin) donemdeki komplikasyonlar analiz

edilmigtir.

Bulgular: 55 hastada (43 erkek, 12 kadin) 56 preokliiziv IKA darligi calismaya dahil
edilmigtir. Bir hastada bilateral preokluziv darlik izlenmigtir. Hastalarin yas ortalamasi 67.4
olup hasta yaslari 46 ile 86 arasinda degdismektedir. Karotid anjiyografi bulgularina gére
13 olguya (%23.2) kollapsli preokluziv darlik ve 43 olguya (%76.8) kollapsiz preokluziv



darlik tanisi konulmustur. islem éncesi 38 olguda (%67.9) semptom mevcut iken 18 olgu
(%32.1) asemptomatik olarak degerlendirilmistir. 55 olguda (%98.2) stent istenilen alana
basarili bir sekilde yerlestiriimistir. islem sonrasi ilk 30 glnlik dénemde kollapsli
preokliziv darlik grubunda 3 olguda (%25), kollapsiz preoklliziv darlik grubunda 2 olguda
(%4.6) hiperperflUzyon sendromu gelisti. Butun preokliziv darliklar ele alindiginda
perioperatif komplikasyonlarimiz olan hiperperfizyon sendromu ve mindr inme oranlari

sirasl ile %9 ve %3.6 olarak olarak saptandi.

Sonug: Preokluziv darliklarda karotid arter stentleme teknik olarak uygulanabilir bir
yontem olmakla birlikte, preokluziv darliklarin 6zellikle de kollapsli preokltziv darliklarin
stent ile endovaskuler tedavisi perioperatif donemde artmis hiperperfuzyon sendromu
riski ile birliktedir.

Anahtar Kelimeler: Karotid arter, Preokliziv darlik, Kollaps, Stent, Hiperperfiizyon



ABSTRACT

Objectives: Carotid artery near-occlusion used to describe the very tight atherosclerotic
stenosis in carotid bulb and its main feature is size reduction in artery distal to stenotic
ICA (internal carotid artery) segment. The optimal management strategy for carotid artery
near occlusion is still controversial. Prior studies about carotid artery stenting (CAS) in
patients with near occlusion reported both technically and clinically inspiring results.
Nevertheless, perioperative complication related to CAS in patients with near occlusion

reported to be wide range like %3.3-%17.4.

This study aim to evaluate technical success and perioperative complication rate
related to CAS in patient with near occlusion. Also, we aim to evaluate is there any

difference in complication rate if there is vessel collapse distal to the stenosis.

Methods: All extracranial carotid stenosis treated with CAS in Hacettepe University
Radiology Department Angiography Unit were retrospectively evaluated. Patients that
have extracranial carotid stenosis related to other than atherosclerotic disease are
excluded. Among 159 patients that have atherosclerotic carotid stenosis treated with
CAS; 55 patients (%34.5) that have carotid near occlusion enrolled to the study. Patient
demographics, existing of symptom before CAS procedure, vessel collapse distal to
stenosis, angiographic features of the near occlusion, contralateral severe stenosis
(>%70), intracranial severe stenosis, use of emboli protective device and its type
(proximal, distal, proximal+distal), predilatation before stent deployment, technical

success, residual stenosis and perioperative (<30 day) complication were analyzed.

Result: 55 (43 male, 12 women) patients with 56 carotid near occlusion enrolled in the
study. One patient had bilateral carotid near occlusion. The mean age of patients was
67.4 (range 46 to 86). 13 patients (%23.2) had near occlusion with collapse and 43
patients (%76.8) had near occlusion without collapse. 38 patients (%67.9) were
symptomatic and 18 patients (%32.1) were asymptomatic. 55 of 56 CAS procedure were
successful. 3 patients (%25) with near occlusion with collapse and 2 patients (%4.6) with

near occlusion without collapse experienced hyperperfusion syndrome (HPS) in



perioperative period. Perioperative complications were HPS (%9) and minor stroke
(%3.6), when all carotid near occlusion evaluated together.

Conclusion: CAS is technically feasible in carotid near occlusion. Nevertheless, carotid
near occlusion treatment with CAS is at increased risk of HPS in perioperative period,

especially when it performed in patients with carotid near occlusion with collapse.

Key Words: Carotid artery, Near-occlusion, Collapse, Stent, Hyperperfusion
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1. GIRIS ve AMAG

Iskemik inme diinya genelinde énemli bir morbidite ve mortalite sebebidir. Karotid
arter darligi bu vakalarin %18 — 29 ‘undan sorumludur(l). %50 ve Uzeri karotid arter
darliklari, darlik derecesi artigsina gore orta (%50-69), ileri (%70-99) ve preoklUziv darliklar
olarak siniflandirilabilir. Karotid preokluziv darhdi, ¢ok ileri dizeyde darliklari tanimlamak
icin kullaniimakta olup darlik distalindeki internal karotid arterde (IKA) belirgin cap
azalmasi ile kendini gostermektedir. Karotid arterde darlik derecesi artisi ile inme
riskindeki artis arasindaki pozitif iliski net bir sekilde ortaya konulmustur(2). Bu iligkiye
goOre preoklUziv darliklarda en fazla inme riski beklenirken, preokltziv darliklarda inme
riskini aragtiran galismalarda tartismali sonuglar bildirilmistir. Karotid darliklarinin
tedavisinde endarterektomi ile medikal tedaviyi karsilastiran 1991 tarihli prospektif North
American Symptomatic Carotid Endarterectomy Trial (NASCET) calismasinda medikal
tedavi grubunda preokliziv darliklarda inme riskinin preokliziv olmayan yuksek dereceli
IKA darliklarina gore daha az oldugu bildiriimistir(3). Buna ragmen NASCET calismasi
sonuglari detayl olarak degerlendirildiginde preokliziv darliklardaki (%11,1-%18,3) 1
yillik inme riskinin %90-94 karotid darliklardan (%35) az ancak %80-89 karotid darliklari
(%18,5) ile benzer ve %70 — 79 karotid darliklarindan (%12.8) daha fazla oldugu

izlenebilmektedir(3).

Gunumuzde kabul gbéren preokllziv darlik tani kriterlerini belirleyen Fox ve
arkadaslari North American Symptomatic Carotid Endarterectomy Trial (NASCET) and
European Carotid Surgery Trial (ECST) calismalarina dahil hastalari kendi kriterlerine
goére yeniden degerlendirdiginde preokllziv darlik tanisi koyduklari hastalarda 3 yillik
inme riskini medikal tedavi grubunda %15.1, cerrahi tedavi grubunda %10.9 olarak
bildirmiglerdir (Mutlak risk azalmasi: %4.2; p de@eri: 0.33). Bu oranlar preokliziv olmayan
yuksek dereceli darliklar igin sirasi ile %26 ve %8.2 (Mutlak risk azalmasi: %17.8; p
degeri: <0.001) olarak bildirilmistir. Bu sonugclar preokltiziv darliga sahip hastalarin cerrahi

tedaviden fayda géremeyebilecegini distindurmustir(4).



Bununla birlikte medikal tedavi verilen preokluziv darliga sahip hastalarda bir yillik
takipte %11.1-% 33 arasinda degisen oranlarda ipsilateral inme riski bildiren galigmalar
mevcuttur(5, 6). 2015 yilinda Johansson ve ark. semptomatik karotid darligina sahip
hastalari %50-99 darliga sahip olanlar, kollapsh preokliziv darliga sahip olanlar ve
kollapsiz preokluziv darliga sahip olanlar olarak tg gruba ayirmistir. 90 gunluk inme riski
%50-99 karotid darliklarda %18, kollapsiz preokluziv darliklarda %0 ve kollapslh
preokluziv darliklarda %43 olarak bunlunmustur. Johansson ve ark. bu ¢alismalarinda
kollapsli preoklUziv darliklarin erken donem (90 guin) yuksek inme riskine sahip olabilecegi
sonucuna varmistir(7). Son olarak 2017 yilinda sonuglari yayinlanan ispanya’da yapilan
cok merkezli bir calismada preoklUziv darliklarda erken donem (90 glin) yuksek inme riski
(%10.6) bildirilmistir(8). Preokllziv darliklarda bildirilen bu yliksek inme oranlari preokliziv
darlik tedavisinde kullanilabilecek invaziv bir ydontem arayisina neden olmustur.
PreoklUziv darliklarda inme riskini azaltmada karotid arter stentlemenin teknik olarak
guvenli bir sekilde uygulanabilecegini bildiren ¢alismalar mevcuttur(9-12). Ancak
preoklUziv darliklarda karotid stentleme sonrasi perioperatif donemde % 3.3-17.4 gibi
genis bir aralikta degisen komplikasyon oranlari bildirilmis olup disik komplikasyon orani
bildiren calismalardaki komplikasyonlar daha ziyade gegici iskemik atak (TiA) ya da minér
inme gibi mindr komplikasyonlar iken yluksek komplikasyon orani bildiren galismalardaki
komplikasyonlar daha ziyade miyokard infaktlsu, hiperperfizyon sendromu ya da bu
ikisine bagli gelisen o6lumlerdir(9-14). Sonug¢ olarak literatirde preokllziv karotid
darliklarinin inme riski ve stent ile endovaskiiler tedavisi sonrasi komplikasyon oranlari ile
ilgili geligkili sonuglar bildirilmis olup bu hasta grubunda karotid stentleme igleminin

sonuglarinin daha net olarak saptanmasi gerekmektedir.

Bu calismanin amaci preokliziv karotid darliklarinda stentlemenin teknik basari
oranlarini, perioperatif komplikasyonlarini belirlemek ve komplikasyon oranlarinda darlik

distalindeki damarda kollaps varligina gore farklilik olup olmadigini saptamaktir.



2. GENEL BILGILER

2.1. Karotid Arter Embriyolojisi

Embriyolojik vaskuler sistem somitlerin ortaya ¢ikmasindan hemen 6nce yaklasik
olarak 19. gunde gelisir(15). Primitif singerimsi mezoderm ve mezenkim, embiriyonik disk
icerisinde daha sonra bir araya gelerek kan damarlarini olusturacak olan vaskuler
kanallari olustururlar. Paramediyan yerlesimli longitudinal uzanimli iki adet vaskuler kanal
dorsal aortayi olusturur. 21. ve 25. glnler arasinda kalp tupleri primitif kalbi olugturmak
icin bir araya gelirler ve bdylece ventral aortik kese dorsal aorta ile birinci aortik ark cifti
aracihgi ile baglantih hale gelir (Cizim 1). Aortik ark sebat ve gerileme patterni blyuk
damarlarin normal anatomisi ve anatomik varyasyonlarini belirlemede esastir. 3. aortik
arklar karotid vaskuler sisteminin onculidir. Karotid arter sistemi Ug¢ farkh arteriyel
segmenttin gerilemesi sonucu olugsmaktadir. ik iki aortik ark gerilemeden 6nce kraniyal
kesimlere kan akimi ventral aortik keseden dorsal aortaya 1. aortik arklar araciligi ile olur.
29. gunde 1. ve 2. arklar belirgin gerileme gdsterir; ayrica 6. hafta dolaylarinda 3. ve 4.
arklar arasindaki dorsal aorta da gerileme izlenir. Vaskuler segmentlerdeki bu gerilemeler
kraniyele olan kan akiminda tek bir dominant yolak birakir. Bu yolak ventral aortik
keseden 3. aortik arkusa ve burdan da dorsal aortanin kraniyele olan uzanimidir. Ventral
aortik kese, 3. aortik ark ve dorsal aorttanin 3. aortik ark distalinde kalan pargasi bir araya
gelerek ana ve internal karotid arterleri olusturacaktir (Cizim 2). Eksternal karotid arter ise
dogrudan aortik kesenin dali olarak ortaya gikmaktadir. 40. guin dolaylarinda kalpteki hizli
inis ekternal karotid arter orjininin aortik keseden 3. aortik ark boyunca degisen uzunlukta
migrasyonuna neden olur. Eksternal karotid arter orjinindeki migrasyon karotid

bifurkasyonunun lokalizasyonunu belirler(16).
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Cizim 2: Dorsal aortanin 1. aortik ark aragiligiyla kardiyak kese ile olan baglantisi izleniyor
(Sadler TW. Langman's medical embryology: Lippincott Williams & Wilkins; 2011).

Cizim 2: Ventral aortik kese, 3. aortik ark ve dorsal aortanin 3. aortik ark distalinde kalan

parcas! bir araya gelerek ana ve internal karotid arterleri olusturur (bungan, D.H. and J.E.
Heiserman, The carotid artery: embryology, normal anatomy, and physiology. Neuroimaging Clin N Am, 1996. 6(4): p.

789-99).



2.2. Serebral Arteriyel Anatomi

Beyin parankimine arteryel kan akimini esas olarak 6nde karotid sistem, arkada da

vertebrobasiller sistem tarafindan saglanmaktadir (Cizim 3)(17).
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Cizim 3: Servikal ve intrakraniyal arteriyel vaskller anatomi (Netter, F.H. and S. Colacino, Atlas
of human anatomy. 1989: Ciba-Geigy Corporation).



A.Karotid Arter Sistemi

internal karotid arter: Bu arter servikal bélgede ana karotid arter (AKA)'den eksternal
karotid arter(EKA) ile birlikte c¢ikar ve karotid kanal iginden gegerek orta kraniyal
fossaya girer. Daha sonra karotid sifonunu yapan bu arter, kavernoz sinus iginden
gecerek duray! delip subaraknoid mesafede ilerler. IKA beynin ylzeyine optik
kiyazmanin lateralinde cikar ve iki terminal dalina ayrilir: On serebral arter (OSA) ve
orta serebral arter (OSA). IKA bu seyrini sirasi ile servikal, petrozal, kaverndz ve

serebral (supraklinoid) segment olarak baglica dort segmentte tamamlamis olur.

» Servikal segment: Ana karotid arterden karotid kanal girisine kadar olan, dal
vermeyen segmenttir.

» Petrozal segment: Temporal kemigin petroz kismi igerisindeki segmenti olup iki
dal verir: karotikotimpanik arter (timpanik kaviteyi besler) ve pterigoid arter
(pterigoid kanali besler).

» Kavernoz segment: Kaverndz sinus igerisindeki segment olup tg¢ dal verir:

e Hipofizer arter: Norohipofizi besler.

e Anteriyor meningeal arter: Anteriyor fossa tabanini sular.

e Oftalmik arter: Optik sinir, retina, frontal ve etmoid sinusler ve burun sirtini
beslemekte olup EKA’'nin dallariyla anastomozu vardir. iKA kaverndz segment
icinde 3., 4., 6. kraniyal sinirlerin ve 5. kraniyal sinirin oftalmik ve maksiller
dallariyla komsuluk gosterir.

» Serebral (supraklinoid) segment: Kavern6z sinds ¢ikisinda optik kiyazmanin
lateralinde, OSA ve OSA dallarina ayrildid: bifiirkasyona kadar olan segmenttir. Ug
dal verir:

e Siuperiyor hipofizer arter: Optik kiyazma ve hipofiz anteriyor lobunu besler.

e Posteriyor kominikan arter: Kapsula interna’nin genu ve posteriyor bacagi,
talamusun anteriyor kismi, hipotalamus ve subtalamusu besler; okilomotor
sinirin Uzerinden ve arkasindan gecerek arka serebral arterle (ASA) anastomoz
yapar. IKA ile ASA’yi birbirine baglayip 6n ve arka dolasim sistemleri iliskisini

sagdlar.



Anteriyor koroyidal arter: Optik traktus, lateral genikulat cisim, serebral
pedinkuller, kaudat nukleusun kuyrugu, pallidumun 2/3 mediali, unkus, amigdala,
anteriyor hipokampal girus, lateral ventriktlin temporal boynuzu, koroid pleksusu

besler.

On Serebral Arter

IKA’dan optik kiyazmanin lateralinde ayrilip optik sinirin dorsalinde seyrederek

interhemisferik fisstre ulasir. Bu arter hemisferin medial ytzinde korpus kallozumun

genusu etrafinda seyrederek perikallozal arter olarak devam eder. Bunun dallarn da

vertebrobaziller sistemden ASA’nin dallariyla anastomoz yaparak on ve arka dolagim

iligkisini saglar. Her iki OSA interhemisferik bolgede anteriyor komunikan arter (AnKA)

ile birbirine baglanir; bdylece sag ve sol karotid sistemi arasindaki iliski saglanmis olur.

OSA'nin sulama alani serebral hemisferlerin medial ylziinde pariyetooksipital fissiire

kadardir. Bu arterin major santral ve kortikal dallari sunlardir:

>

Medial striat arter (Heubner’in rekiren arteri): Bu arter AnKA'ya ¢ok yakin
olarak (proksimalinde veya distalinde) 1-3 adet klguk dal verir. Sulama alanlari
subkortikal olarak internal kapsulin anteriyor bacagi ve genusu, kismen kaudat
nidkleusun bas kismi, globus pallidum ve rostral putamen; kortikal olarak da girus
rektus ve orbitofrontal korteksin posteriyor kisimlaridir.

Medial orbitofrontal arter: AnKA'nin distalinden ayrilir. Sulama alani, frontal
lobun orbital giruslari ve kismen septal alanlari igerir.

Frontopolar arter: Frontal polin kanlanmasini saglamakta olup korpus
kallozumun genusu duzeyinden ¢ikmaktadir.

Kallozomarjinal arter: OSA’nin major dalidir. Stiperiyor frontal girusun posteriyor
kismi ve frontal lobun medial ylzinde presantral girusa kadar arteryel dolasimi
sagdlar.

Perikallozal arter: OSA'nin terminal dahdir. Bu arter pariyetal lobtaki prekiineus
girusun arteryel dolasimini saglayan prektneal dalini verir, daha sonra hemisferin

konveksitesini gecerek stperiyor pariyetal lobun dolagsimini saglar.



Orta Serebral Arter

IKA'nin en kalin dal olup onun kafa iginde uzantisi olarak distnilmelidir. OSA
insulanin yuzeyine ulasmak uzere frontal ve temporal lob arasinda, lateral fissurde

ilerler ve burada santral (perforan) ve kortikal dallari verir.

» Santral (perforan) dallar: OSA’dan ilk ayrilan dallardir ve derine giden
lentikUlostriat dallar olarak bilinir. Kaudat nukleus, putamen, kapsula interna,
globus pallidum ve talamusun major kisimlarinin arteryel dolagimini saglar.

» Kortikal dallar:

* Anteriyor temporal arter

* Lateral orbitofrontal arter

» Asendan frontal arter

* Prerolandik (presantral) arter

* Rolandik (santral) arter

* Postrolandik (anteriyor paryetal) arter
* Posteriyor paryetal arter

* Posteriyor temporal arter

B.Vertebrobaziller Arter Sistemi
Bu sistemin dolasimini subklaviyen arterlerin dali olan vertebral arterler (VA) saglar.
Vertebral Arter

Subklavyen arterlerin ilk dalidir. Nadiren sol vertebral arter dogrudan arkus aortadan
cikar. ilk alti servikal vertebranin transvers foramenleri iginde yukari dogru seyreder,

atlasin arkasina dogru kivrim yaparak kranyum bosluguna foramen magnumdan girer
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ve medullanin ventrolateralinde seyreder. Her iki vertebral arter, ponsun anteriyor yuzu
Uzerinde orta hatta bulunan baziller sulkusun kaudal ucunda birleserek baziller arteri

olustururlar. Bu birlesmeden dnce vertebral arter tg¢ dal verir:

» Posteriyor spinal arter: Medullanin ve spinal kordun posteriyor yuzunun (arka
kordon ve arka boynuzlar) dolagimini saglar.

» Anteriyor spinal arter: Medullanin piramidleri ve paramedian yapilarin ve spinal
kordun 2/3 6n kismini besler.

> Posteriyor inferior serebellar arter (PISA): Medullanin dorsolateral yiizi,
serebellumun inferiyor ylzu, dérdincl ventriktilin koroid pleksusu ve serebellar

nukleuslarin dolagimini saglar.
Baziller Arter

Ponsun On yuzunde seyreder ve ikiye ayrilarak arka serebral arterleri (ASA)
olusturur. Baziller arterin kisa ve uzun sirkumferensiyal ve perforan dallari vardir.

Asagidan yukariya dogru dort dal verir:

> Anteriyor inferior serebellar arter (AiSA): Serebellumun anteroinferiyor
yuzunu, brakiyum pontisi, ponsun tegmentumunu ve Ust medullayi besler.

» Pontin arterler: Ponsun anterolateral ve posterolateral kisimlarini besler.

> Superiyor serebellar arter: Serebellumun superiyor ylzu, nikleus dentatusun
bir kismi, brakiyum pontis ve konjunktivum, tst ponsun tegmentumu ve inferiyor
kollikuluslar besler.

» Arka serebral arter: Kortikal dallariyla oksipital lob, temporal lobun
inferomediyal ylzl ve kaudal stperiyor paryetal lobun dolasimini saglar. ASA’nin
iki perforan dali vardir: Talamogenikulat arter ve posteriyor koroyidal arterler.
Bunlar serebral pedinkil, mamiller cisimler ve mezensefalonun dolasimini

sagdlar.
Willis Poligonu

Beynin kaidesinde sad ve sol karotid sistemlerin hem birbirleriyle hem de
vertebrobaziller sistemle anastomoz yapmasi sonucu olusan poligondur. Bu poligonda

AnKA her iki 6n serebral arteri baglarken, posteriyor kominikan arter (PoKA) ise
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internal karotid arteri ASA’ya baglar. Bu poligonu olugturan arterlerden ¢ikan kuguk
dallar beyin parankimi igine penetre olurlar. Bunlara, “perforan arterler” denir ve 2 gruba

ayrilirlar:

« Anteriyor perforan arterler: OSA, AnKA ve OSA’nin proksimalinden gikarlar.

Sulama alanlari bazal ganglia, optik kiyazma, kapsula interna ve hipotalamustur.

» Posteriyor perforan arterler: ASA ve PoKA'dan ¢ikarlar, sulama alani mezensefalon

ventrali, talamus, subtalamus ve hipotalamustur.
Arteryel Anastomozlar

Beyinde arteryel dolagsimda anastomozlar mevcuttur. Willis poligonu ve diger
anastomotik baglantilarla herhangi bir arterde stenoz ya da oklizyon olugsmasi
durumunda diger sistemler yoluyla o arterin sulama alaninda kan akimi devamlihgi

saglanabilmektedir. Beyinde baslica 3 grup baglanti vardir:

« intrakraniyal anastomozlar: Esas olarak Willis poligonundan olusur. Beyin
yuzeyinde bulyuk damarlarin terminal kortikal dallarini birbirine baglayan
leptomeningiyal kollateraller de intrakraniyal anastomozlardandir.

e Ekstrakraniyal-intrakraniyal anastomozlar: iki gruptur. Birinci grup eksternal
karotid arter ile oftalmik arter arasinda, ikinci grup ise eksternal karotid arterin
meningeal ve etmoidal dallari ile serebral arterlerin leptomeningeal dallar
arasindadir.

e Ekstrakraniyal anastomozlar: Servikal dlizeyde vertebral arter ve eksternal

karotid arterler dallari arasindadir.

2.3. Aterosklerotik Hastalik ve inme

2.3.1. Aterosklerotik Hastalik Patofizyolojisi: Ateroskleroz buylk ve orta capl
arterleri etkilemektedir. Ateroskleroz arterlerin dallanma, tortiyozite ve baska bir damar
ile birlesme gosteren kisimlarini daha fazla etkileme egilimindedir. Kan akim
yonundeki degisiklikler nedeniyle olugsan turbulansin endotel hasarina ve sonunda

plak olusumuna neden oldugu dusunulmektedir(18). Ateroksklerotik hastalik gocukluk
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¢aginda yagh cizgilenmeler olarak baslar. Yillar boyunca, arteriyel diz kas hucreleri
cogalir ve intima tabakasi makrofajlar tarafindan iggal edilir; fibrozis geligir ve
kolesterol fibrolipid plaklar olusturmak tzere depolanmaya baslar. Bir arterde aterom
plagi varhgi, kisinin yaygin aterosklerotik vaskuler hastaliga yatkinhgini
gOstermektedir. Bu hastalarda inme, kalp krizi ve kladikasyo agisindan artmig risk
mevcuttur. Bu risk hiperkolestrolemisi olan erkeklerde en belirgindir. Ekstrakraniyal
aterosklerotik hastaligin en sik tutugu bdlgeler; arkus aorta, proksimal subklaviyan
arterler, karotid bifurkasyonu, vertebral arter orjini ve daha az siklikla brakiyosefalik
arter orjinidir (Cizim 4)(18). Intrakraniyal arterler morfolojik olarak ekstrakraniyal
arterlerden farkhdir. intrakraniyal arterlerde dis elastik lamina yoktur; media ile
adventisya tabakasinda daha az elastik lifler bulunmaktadir ve intima tabakasi daha
incedir. intrakraniyal aterosklerozda anteriyor sirkulasyon igin en sik tutulum yerleri
karotid sifonu, proksimal orta serebral arter ve anteriyor kominikan arter etrafinda 6n
serabral arterdir. Posteriyor sirkilasyonda ise intrakraniyal vertebral arterlerin durayi
deldikten hemen sonraki kesimi ve basiller arter proksimalidir. Aterom plaklari ayrica

arka serebral arter orjinin proksimalinde de bulunabilir.
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Cizim 4: Ekstrakraniyal aterosklerotik hastaigin siklikla tutugu vyerlesimler

gOsterilmistir (Pendiebury, S.T. and P.M. Rothwell, Large-vessel atherosclerosis. Blue Books of Practical
Neurology, 2004. 29: p. 99-122).

2.3.2. Aterosklerozda inme Mekanizmasi: Aterosklerotik plaklar 4 temel mekanizma
ile iskemik inmeye neden olmaktadir(19). Birincisi plakta raptir ve akut trombus
olugsumu sonrasi geligsen lokal okllizyondur. Plaklarin siklikla goruldugu yerlesimlerde
inmeler bu mekanizmaya sekonder olusmaya egilimlidir. Buna 6rnek olarak internal
karotid arter orjinindeki plagin okliizyona neden olmasi verilebilir. ikinci mekanizma
plaga baglh debris ve/veya trombuslerin distal damarda embolizasyona neden
olmasidir. Distal embolizasyonda ongurilen mekanizma embolilerin kdken aldidi
arterin akim yoniinde distal arteriyel dallarda tikanmaya neden olmasidir. internal
karotid arterden koken alan embolilerin gogunun retina ya da ipsilateral hemisferin 2/3
on kismina gitmesi buna ornek olarak verilebilir. Ancak, aterosklerotik darliklari olan
hastalarda gelisen kollaterallere bagli olarak alternatif damar yolaklari olusmus olabilir.

Bu nedenle kronik olarak oklide IKA ipsilateralinde kontralateral aterosklerotik
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hastaliga sekonder inme gelisebilir. Bu durumda kontralateralden gelen emboli AnKA
araciligl ile ipsilateral serebral dolagima ulasabilmektedir. Uglincti mekanizma kiiguiik
damar orjinlerinin parent arterdeki ateroskleroza sekonder tikanmasidir. Bu
mekanizma daha ¢ok basiller arterde ve vertebral arter orjini etrafinda subklaviyen
arterde gorultr. Dordincud mekanizma ise damar ¢apindaki ciddi azalma nedeniyle
distal perfizyonun ciddi olarak azalmasidir. Bu mekanizma ile beyin parankimi
etkilenmesi en belirgin olarak vaskuler destegin en fakir oldugu sinir zonlarinda
goralur. Bu da ciddi hipotansiyon ve hipoksi durumlarinda “watershed” enfaktlara
neden olabilir(20).

2.3.2.1. Ekstrakraniyal Aterosklerozda inme Riski ve inme Mekaznizmalar:
Tam yas gruplari géze alindiginda %50 ve daha fazla oranda karotid darliginin
gorulme orani erkeklerde %9 ve kadinlarda %6-7 dolaylarindadir(21, 22). Tum ilk
inmelerin yaklasik %7-18'i karotid darliklarina sekonderdir(23, 24). ilk inme sonrasi
bir yilda inme riski %4-15 oraninda olup bu risk 5 yil igin %25 civarindadir(25, 26).
Semptomatik hastalarda darlik derecesi ile inme riski arasinda net bir korelasyon
mevcuttur. North America Symptomatic Carotid Endarterectomy Trial (NASCET)
calismasinda karotid darliklarina yonelik revaskularizasyon yapilmaksizin 18 aylik
medikal tedavi uygulanan hastalarda inme orani %70-79 darliklarda %19 , %80-89
darliklarda %28 ve %90-99 darliklarda %33 olarak bulunmustur(25). inme riskini
belirlemede karotid darligi derecesi esas belirleyici faktér olarak ortaya ¢ikmakla
birlikte plak yapisi da inme riskini belilemede o6nemlidir(27). Stabil olmayan
plaklarda US ile belirlenebilecek risk faktorleri Ulserasyon, ekollsensi, plak igci

hemoraji ve yuksek lipid icerigi sayilabilir(28).

Ekstrakraniyal karotid arter aterosklerozu ile iligkili inme birgok mekanizmaya bagl
olarak izlenebilir(19). Bu mekanizmalar séyle siralanabilir;

» Kolesterol kristallerinin ve diger debrislerin ateroembolizasyonu
TrombUs embolizasyonu
Damar duvarinin yapisal bozuklugu (Diseksiyon)

Akut trombotik oklizyon

YV V V V

Plak bliyumesine bagli olarak azalmis serebral perflizyon
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2.4. Karotid Aterosklerotik Hastaliginin Goriintiilenmesi

2.4.1. Karotid Arter Doppler Ultrasonografisi: Deneyimli ellerde karotid Doppler
ultrasonografi (DUS) etkin ve gorece olarak ucuz bir yontemdir. Karotid DUS ayrica
invaziv degildir ve kontrast madde ya da iyonizan radyasyon maruziyeti gerektirmez.
Karotid aterosklerotik hastalik siphesi olan hastalarda yapilmasi gereken ilk inceleme
karotid DUS incelemesidir. Semptomatik olmayan hastalarda karotid DUS incelemesi
hastada hipertansiyon, hiperlipidemi, sigara kullanimi ve ailede 60 yas alti
aterosklerotik hastalik ya da iskemik inme gibi risk faktorlerinden iki ya da daha fazlasi
var ise dnerilmektedir(26). Ancak risk faktdrt olamayan asemptomatik hastalarda rutin
DUS incelemesi dnerilmemektedir(29). Karotid DUS incelemesi %50 ve Uzeri darligi
olan hastalarda aterosklerotik hastalik progresyon/regresyonunu ya da tedavi yanitini
degerlendirmek igin yillik olarak yapilabilir(30). Karotid DUS incelemesinde dogrudan
parent arter ya da stenotik alan ¢api Ol¢gliimez. Karotid DUS’da stenoz derecesini
belirlemede kan akim hizlarindan yararlanilir. Karotid DUS da stenoz derecesini
belirlemek icin bircok sema belirlenmistir(31, 32). Buna ragmen, iKA'da pik sistolik hiz
dlelimi ve IKA pik sistolik hizinin ipsilateral AKA pik sistolik hizina orani anjiyografik
stenoz ile en iyi korelasyon gostermektedir(26). Karotid DUS’da stenoz derecesini
saptamada dogruluk derecesini duguren faktorler; operatér bagimli olmasi, obezite,
yuksek yerlesimli karotid bifurkasyonu, ciddi arteriyel tortiyozite, ileri derecede
kalsifikasyon ve karotid stent varligidir. Merkezler ve operatorlere goére farkhlik
gOstermekle birlikte karotid DUS incelemesinin oklizyon ya da >%70 darhgi

saptamadaki duyarlilik ve 6zgulligu %85-90 olarak bildirilmistir(33, 34).

2.4.2. Bilgisayarlh Tomorafi Anjiyografi (BTA) ve Manyetik Rezonans Anjiyografi
(MRA): Hem MRA hem de BTA incelemesi ile servikal arterlerin ylksek ¢ézunarltkla
goruntlleri elde olunabilmektedir. Karotid arter darliklarini dodru olarak saptamada
MRA duyarlihgi %97-100, 6zgullugu %82-96 ve BTA duyarlihgi %100, 6zgulligu %63
olarak bildiriimektedir(35-37). BTA ve MRA, darlik derecesini dogru olarak belirleme
ve tedavi kararini etkileyebilecek anatomik detaylari ortaya koymada karotid DUS’dan
daha etkin yontemlerdir. Aterosklerotik hastalik olasiligi yuksek olan hastalarda ilk
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inceleme olarak karotid DUS yerine BTA ya da MRA kullanilabilir. Hastanin
semptomlarinin ekstrakraniyal odak ile acgiklanamamasi ya da intrakraniyal
aterosklerotik hastalik agisindan yuksek risk faktorleri mevcut ise intrakraniyal

damarlarin BTA ya da MRA ile goruntilemesi yapilmalidir.

MRA incelemesinin BTA'ya gore ek avantaj arteriyel kalsifikasyonlardan daha az
etkilenmesidir. Kontrastli MRA incelemesi, kontratsiz MRA incelemesine gore arteriyel
yapilarin daha detayli degerlendiriimesine olanak saglar. Bu durum yavas kan akimi
varliginda daha belirgin hale gelmektedir(37, 38). Ancak, konrast madde kullanimi igin
kontraendikasyon mevcut ise kontrastsiz inceleme yapilabilir. MRA icin potansiyel
zayifliklar, darlik derecesini oldugundan fazla gostermesi ve preokluziv darlik ile total
okllzyon ayrimini yapamamasi sayllabilir. Bu zayifliklarin kontrast madde kullanimi
ile azaltilabilmesi mimkuinddr. MRA kullanimini kisitlayabilecek durumlar kolostrofobi,
morbid obezite ve MR uyumsuz cihazlardir (pacemaker ya da defibrilator gibi). Bu
hastalarda BTA tercih edilmelidir(30).

MRA ve US’den farkh olarak BTA’da dogrudan arteriyel [limenin gorintilenmesi
mumkin olmaktadir. BTA incelemesi ile darlik derecesinin dogru bir sekilde
hesaplanmasi ve total oklizyon varhiginin belirlenmesi mumkindir. Fakat BTA
incelemesi hastanin iyonizan radyasyon ve kontrast maddeye maruz kalmasini
gerektirir. Agir kalsifiye plaklar ve yabanci metallik cisimlerin (dental implantlar,
boyunda yer alan cerrahi Klipler) olusturdugu artefaktlar BTA ile darlik derecesinin

dogru olarak hesaplanmasinda sinirlilik yaratabilecek faktorlerdir.

2.4.3. Konvansiyonel Anjiyografi: Karotid arter darliginda tedaviyi belirlemede non-
invaziv goruntileme yoéntemleri gogunlukla yeterli bilgiyi saglamakla birlikte karotid
arter aterosklerotik hastaliginin tanisinda ve derecelendiriimesinde altin standart
yontem konvansiyonel anjiyografidir. Konvansiyonel anjiyografi, maliyeti ve islemin
olasi komplikasyonlarindan dolayi non-invaziv goruntileme yodntemleri ile net bir
15onucun alinamadidi ya da sonuglar arasinda bir uyumsuzluk oldugu durumlarda
kullanilmaktadir. Konvansiyonel anjiyografinin kontrast madde allerjisi, kontrast
nefropatisi, femoral arter yaralanmasi, giris bdlgesinde enfeksiyon/hematom, inme ve

6luim gibi komplikasyonlari bulunmaktadir. Major komplikasyonlar igin risk 1/1000 den
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az iken minor komplikasyon goérilme orani %5’in altindadir(39, 40). Literaturde
ekstrakraniyal karotid arter aterosklerotik hastaligina bagh darlik derecesini
konvansiyonel anjiyografi ile belirlemede birkag farkli metot tanimlanmistir. Birden
fazla metot varligi ayni derecedeki darliklarin farkli derecelerle degerlendiriimesine
neden olabilmektedir. NASCET c¢alismasinda darlik derecesinin saptanmasi igin
kullanilan metot ayni zamanda guncel galismalarin gogunda da kabul gérmektedir. Bu
metodda, darligin en belirgin oldugu noktadan (a) ve darlik distalinde normal damar
¢apinin izlendigi alandan (b) dlcumler yapildiktan sonra darlik ytuzdesi (b-a)/b x 100
formull (Cizim 5) ile belirlenmektedir(41).

% Darlik = (b -a)/b * 100

Cizim 5: NASCET e gore darlik derecesi hesaplanmasi (Oshorn, A.G., Diagnostic cerebral
angiography. 1999: Lippincott Williams & Wilkins).

2.5. Karotid Preokliiziv Darliginin Tanimi ve Goriintiileme Bulgulari

Aterosklerotik karotid darligina bagli distal kollaps acik bir sekilde 1970°de Lippman

ve ark. tarafindan tarif edilmistir(42).Karotid preokliziv darhigi, cok ileri dizeyde darliklari

tanimlamak igin kullanilmakta olup darlik distalindeki iIKA'da belirgin cap azalmasi ile

kendini gostermektedir. Darlik distalinde mevcut ince lUmen agikhgl preokluziv darliklari
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total oklizyon ve preokluziv olmayan darliklardan ayirmaktadir(4). Preokluziv olmayan
darliklarda darlik derecesi ileri diizeyde olsa bile, darlik distalindeki IKA segmentinde arter
¢apinda belirgin incelme beklenmemektedir. Preokllziv darliklar distal damarda kollaps
varligina gore kollapsli ya da kollapsiz preokliziv darlik olarak ayrilmaktadir. Kollapsh
preokluziv darliklarda darlik distalindeki damarda Iimen ¢apinda ¢ok ileri derecede
azalma saptanmakta olup ip benzeri ince bir l[umen mevcuttur. Kollapsiz preokluziv
darliklarda ise distaldeki gap azalmasi daha az olup normalden ince distal damar varligi
ile karakterizedir. Literaturde preokluziv darliklar tama yakin okluzyon, ip bulgusu, kritik
darlik, kiglk veya dar distal IKA, subtotal darlik/okllizyon, foksiyonel okliizyon,
subokliizyon, hipoplazik IKA gibi birgok farkli isim ile tarif edilmistir(43).

PreoklUziv darliklarda NASCET kriterleri ile (Cizim 5) darlik yUzdesi hesaplamak
distal damardaki c¢ap azalmasi sebebiyle yaniltici olmaktadir. Darlik yuzdesi
hesaplanirken distal damardaki ¢gap azalmasi darlik ylzdesinin hatali olarak normalden
kiguk hesaplanmasina neden olacaktir. Bu nedenle preokliziv karotid darhiginin

anjiyografik bulgulari darlik yizdesinden bagimsiz olarak tanimlanmistir(4, 44).

2.5.1. Karotid Preokliiziv Darligi Konvansiyonel Anjiyografi Bulgulari: Preokliziv
darlik tanisinda literatirde en sik kullanilan inceleme konvansiyonel anjiyografidir.
Kollapsli preokliziv darliklari total okllzyonlardan ayirmada ge¢ faz goruntuler elde
olunmali ve rezidu limen dolusu 6zellikle aranmalidir (Resim 1). Bu ge¢ goéruntiler
alinmaz ise preokluziv darliklar kolayca total okluzyon olarak degerlendirilebilir. Ayrica

asendan faringeyal arter IKA’dan ayri olarak secilmelidir (Resim 2)(43).
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Resim 1. Preokliiziv darlikta iIKA'da Resim 2. Servikal anjiyogramda

ge¢ kontrast dolusu IKA’da total okliizyon (ince ok) ve
bunun komsulugunda kafa tabanina
dogru uzanan asendan faringeyal
arter (kalin ok) izlenmetdir.

Preokllziv darliklari (kollapsli ya da kollapsiz) diger preokliziv olmayan ylksek
dereceli darliklardan ayirmak icin Fox ve ark. 2005 vyilinda yayimladiklari
calismalarinda anjiyografik dért kriter tarif etmislerdir. Bu kriterler; 1) IKA‘da ipsilateral
EKA’ya gdére geg kontrast madde dolusu, 2) intrakraniyel kollaterallerin varligi, 3)
ipsilateral distal IKA ¢apinin kontralateral distal IKA ¢apindan az olusu, 4) ipsilateral
distal IKA gapinin ipsilateral EKA ile ayni ya da daha az olusudur (Cizim 6)(4). Bu
calismaya gore tariflenen bu dért tani kriterinden iki ya da daha fazlasinin varligi
preokliziv darlik tanisini koydurmaktadir(4). Ancak Willis poligonunda devamlilik
kaybi, kontralateral iKA‘da ciddi darlik/okliizyon ve EKA orijinindeki aterosklerotik
tutuluma baghh EKA'da c¢ap azalmasi, kontrast dolusunda gecikmenin oldugu
durumlarda Fox ve ark. tarafindan tarif edilen tani kriterlerinin yanlis sonugclar

verebilecedi unutulmamalidir. Bu nedenle Ruiz-Salmerén RJ ve ark. bu tani
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kriterlerine dar segment limen c¢apinin 1 mm den az olusunun da eklenmesi

gerektigini savunmustur(14).
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Cizim 6: Konvansiyonel anjiyografide preokliziv darlik tani kriterlerinin sematik
cizimi. A) IKA'da ipislateral EKA’ya gore gec¢ kontrast madde dolusu, B)
intrakraniyal kollateral varligi, C) ipsilateral distal IKA capi kontralateral distal IKA
capindan az olusu, D) iIKA capinin ipsilateral EKA capina es ya da daha az olusu

(Johansson, E. and A.J. Fox, Carotid Near-Occlusion: A Comprehensive Review, Part 1--Definition,
Terminology, and Diagnosis. AINR Am J Neuroradiol, 2016. 37(1): p. 2-10).

Kollapsli preokluziv karotid darhigini tanimak gorece kolay olmakla birlikte
suboptimal inceleme ya da hatali yorumlamaya bagli olarak yanlig degerlendirmeler
de olabilmektedir. Tablo 1’de konvansiyonel anjiyografide preokliziv (kollapsli veya
kollapsiz) darligi taklit edebilecek durumlar listelenmistir. iIKA total okliizyon tanisi

asendan faringeyal arterin, okliide oldugu icin izlenemeyen iKA trasesi komsulugunda
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izlenmesini gerektirir. Kollapsli preokliziv darliklarda kollapsa ugramis lumen ince bir
hat olarak temporal kemigin karotid kanalina uzanir ve asenden faringeyal arter bu
gérinim komsulugunda ayri olarak izlenir. Gergek IKA hipoplazisi ya da IKA
diseksiyonuna bagl IKA’da uzun segment ¢ap azalmasi preokliiziv darliklardan iKA
bulbusunda belirgin darlik olmamasi ile ayrilir. Gergek IKA hipoplazilerinde ince bir
kemik karotid kanal mevcuttur. lyi bir klinik sorgulama da aterosklerotik hastaliga bagli
IKA cap azalmasini intrakraniyal hipertansiyon ya da radyoterapiye bagli olugan IKA
¢ap azalmasindan ayirabilmektedir.

Kollapsiz preokliiziv IKA darliklari, distal damardaki cap azalmasi 6zellikle
aranmamasl halinde preokliiziv olmayan yiiksek dereceli IKA darliklari ile kolayca
karisabilmektedir. Distal damardaki ¢ap azalmasi gézden kagmasi durumunda ise
darlik derecesi hatali olarak oldugundan daha az olarak tanimlanacaktir. Bu da
hastanin hatali klinik ydnetimine neden olacaktir. Bu nedenle yapilamasi gereken ve
NASCET calismasinda da yapilan once preokluziv darlik varliginin arastiriimasi ve
preokliziv darlik tanisi konulmuyor ise darlik yuzdesinin hesaplanmasidir(4).
Kollapsiz preokliziv darlik tanisinda yalanci pozitif durumlara dikkat etmek
gerekmektedir. Her iki IKA arasinda asimetrik gdriinime neden olabilecek
intrakraniyal darlik/oklizyon varligi ve Willis poligonu varyasyonlari (fetal arka
serebral arter, tek bir IKA'nin her iki OSA‘y1 beslemesi gibi) preokliiziv darlik tanisinda
yalanci pozitif degerlendirmeye neden olabilmektedir. Ayrica eslik eden kontralateral
aterosklerotik hastalik varliginda, distal iKA ile ipsilateral EKA’nin karsilastiriimasi

daha fazla 6nem kazanmaktadir(45).
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Tablo 1: Konvansiyonel Anjiyografide Preokliiziv Darliklan Taklit Edebilecek

Durumlar

Sebep

Taklit eden durum

Ayirma yontemi/Taklit nedeni

Benzer goriinime neden olan
aterosklerotik hastalik digi durumiar

Gorintilemenin yorumlanmasina bagl
durumiar

Diseksiyon

Yiksek
intrakraniyal basing

Postradyasyon
Darliklan

Hipoplazi

Preokliziv darli§in
total okliizyon
olarak
yorumlanmas

Total oklizyonun
preckliziv  darlik
olarak
yorumlanmasi

IKA bulbusunda ciddi darlik
olmadan servikal IKA'da cap
azalmasi, olasi hasta hikayesi

Hasta hikayesi, olasilikla IKA'da
fokal darlik yoklugu

Hasta hikayesi

IKA bulbusunda belirgin darlik
olmamasi, dar kemik karofid
kanal

Geg faz gorintilerin  elde
olunmamig olmasi

Asendan faringeyal arterin IKA
olarak yorumianmasi
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Preokliziv olmayan
darlidin  preckliziv
darlik olarak
yorumlanmasi

Preokliiziv darligin
preckliziv olmayan

Anatomik varyasyona bagl
genis kontralateral IKA ( karsi
IKA'nIn fetal ASA ya da her ik
OSA’y1 beslemesi)

ip bulgusu izienmedidinde KA
distalindeki hafif cap

darlik olarak azalmasinin - normal  limen
yorumlanmasi olarak deferendiriimesi
intrakraniyal iKA'da kollaps varidinda
hastahidin intrakraniyal  ciddi darlik
preckliziv darik ile varliginin ekartasyonu gerekir
kanstinimasi

Johansson E, Fox AJ. Carotid Near-Occlusion: A Comprehensive Review, Part 1--Definition,
Terminology, and Diagnosis. AJINR American journal of neuroradiology. 2016;37(1):2-10

2.5.2. Karotid Preokliiziv Darhk DUS Bulgulan: Karotid DUS incelemesinde
preokliziv darliklan taklit edebilecek durumlar vardir (Tablo 2). DUS incelemesinin
kollapsli preokluziv darliklari total oklizyonlardan ayirmadaki basarisini distal
damarda akim varligi/yoklugunu saptayabilmesi belirlemektedir. Distal damardaki
akimi saptama oranlari spektral incelemenin eklendigi renkli Doppler ve power
Doppler ile arttirilabilir(46, 47). Kollapsli preokliziv darlikta DUS bulgulari; kritik darlik
alaninda minimal rezidu Iimen varhidi ve eslik eden dustk akim hizlari ya da belirgin
patolojik akim paterninin varhdidir. Tariflenen bu bulgularin kollapslh preokliziv darlik
tanisinda duyarlihgr %71, ézgullugu ise %98.8 olarak bildiriimistir(47, 48). Mansour
M.A. ve ark. belirgin azalmig, disuk atimli yalanci-vendéz akim profilinin kollapsl
preokliziv darlik tanisinda ileri derecede spesifik oldugu savunmustur(47). Bowman
J. N. ve ark kollapsl preokliziv darliklarda sistolik akim hizlarinin normal degerler
arasinda da 6lciilebilecegdini bildirmistir(49). Bu nedenle B mod ile iKA proksimalinde
darlik varligini degerlendirmek onemlidir. Kollapsiz preokluziv darliklarda preokluziv
olmayan yuksek dereceli darliklara benzer sekilde ylksek sistolik akim hizlari

izlendiginden DUS ile bu iki taninin ayrimi kesin olarak yapilamamaktadir(50).
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Tablo 2: US'de Preokliiziv Darhdn Taklit Edebilecek Durumlar

Sebep Taklit eden durum Taklit etme
nedeni
Gorlintlleri yorumlama Preokliziv darhdin  Kigik ve yavas
ile ilgili durumiar oklizyon olarak akima  sahip
yorumlanmasi rezidd ldmenin
saptanamamasi

Sistolik piklerin
izlendigi yavas
alkim her ki
durumda da
gozlenebilir

Preokliziv darhgn
infrakraniyal hastahk
ile kanstirimasi

Preokluziv
danklarda
normal akim
hizlarinin
izlenebiliyvor
olmasi

Preokliziv darhgin
darhlk yok  olarak
yorumlanmasi

Ultrasonografi Simirhihklan
Kollapsiz
FFEI]I'II_I?I?__i\I' darliklann  preqkiiiziv
preckliziv  olmayan ggqklarda
yiksek derecell preokiiziv
darliklar ile olmayan
kanstinimasi darliklara
benzer sgekilde
yiksek  akim
hizlanmn
dlgilmesi

Johansson E, Fox AJ. Carotid Near-Occlusion: A Comprehensive Review, Part 1--
Definition, Terminology, and Diagnosis. AJINR American journal of neuroradiology.
2016;37(1):2-10

2.5.3. Karotid Preokliiziv Darlik BTA ve MRA Bulgulari: Preokliziv darliklarin total
oklizyondan ayrimi BTA ile ylksek dogruluk oranlari ile yapilabilir(51, 52). Kollapsiz
preokluziv darliklarin preokliziv olmayan yuksek dereceli darliklardan ayriminda BTA
kullanimi daha az incelenmis bir konudur. Bartlett ve ark. preokltviz darliklari (kollapsli
ya da kollapsiz) preokliziv olmayan darliklardan ayirmada BTA'ya 6zgu kriterler
tariflemistirler. Bu kriterler; 1) Darlik alani ¢apinin <1.3 mm, 2) ipsilateral distal IKA
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capinin < 3.5 mm, 3) ipsilateral distal IKA capi/Kontralateral distal IKA gcapi < 0.87, 4)
ipsilateral distal IKA capi /ipsilateral EKA ¢api < 1.27 olmasidir(45). Ancak, tariflenen
bu kriterlerin konvansiyonel anjiyografi bulgulari ile kargilastiriimal degerlendiriimesi

yapiimamistir.

MRA’nin preokliziv karotid darligini saptamadaki etkinligi az galisiimis bir konudur.
TOF MRA ile preokluziv darligin total oklizyondan ayrilmasi preokliziv darlikta distal
damarda izlenen minimal rezidli akimin saptanmasini gerektirir ki bu alandaki yavas
akim TOF MRA ile saptanabilecek akim limitinin altinda kalabilir. Bu durumda 2D TOF
MRA kullanimi distaldaki yavags akimi 3D TOF MRA ya gobre daha |iyi
gOsterebilmektedir(26). Kollapli preokluziv darlik ile kollapsiz preokluziv darlik

ayriminda TOF MRA nin basaril oldugu gosterilememistir(50).

2.6. Ekstrakraniyal IKA Darliklarinda Tedavi

Ekstrakraniyal iIKA darliklarinda medikal, cerrahi (endarterektomi) ve endovaskdiler

(stentleme) olmak Uzere Ug¢ tedavi segeneg@i bulunmaktadir(26).

2.6.1. Medikal Tedavi: Medikal tedaviyi esas olarak antitrombotik ilaglar ve
aterosklerotik risk faktdrleri ydnetimi olusturmaktadir(53). ikili antiagregan tedavinin
tekli tedaviden Ustin oldugu goésterilememistir(54). Oral antikoagulanlarin da
antiangregan tedaviye UstunlUkleri yoktur ve artmis hemorajik komplikasyonlarla
birliktedirler. Sigarayi birakmak, kilo vermek, egzersiz yapmak gibi yasam tarzi
degisikliklerinin yani sira hipertansiyon, hiperlipidemi ve diabetes mellitus gibi

hastaliklarin yonetimi medikal tedavinin bir par¢asini olusturmaktadir.

2.6.2. Cerrahi Tedavi: Karotid arter endarterektomi(KEA), ana ve internal karotid
arterdeki plagin eksizyonunun yapilarak darligin giderilmesini ve inme riskinin
azaltilmasini amaglayan cerrahi islemdir. Cerrahi tedaviden fayda goérulebilmesi igin
30 glnlik inme ve 6lum oranlarinin toplami semptomatik hastalarda %6’nin ve
asemptomatik hastalarda %3’Gn altinda tutulmalidir. KEA’ya bagh noérolojik ve

norolojik olmayan komplikasyonlar su sekilde siralanabilir(55):
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e Kraniyal sinir paralizisi

e Inme

e Enfeksiyon

e Kanama

e Vendz tromboembolizim

e Akut arteriyel oklizyon

e Arteriyel restenoz

e Miyokard infaktisi (Mi)

e Hemodinamik dengesizlikler (hipotansiyon ya da hipertansiyon)

e Olim

Perioperatif donemde inme ve oOlum riskini artiran faktorler su sekilde

siralanabilir(55):

e Hastanin KEA’dan 6nce semptomatik olmasi

e Retinal semptomlara kiyasla hemisferik semptomlarin varligi
e Acil operasyon

e Tekrar operasyon

e Kontralateral karotid arterde oklizyon varligi

2.6.3. Endovaskiiler Tedavi: Karotid Arter Stentlemesi (KAS), karotid ater darligi
mevcut hastalardaki inme riskini azaltmak igin endovaskuler yolla karotid arterin dar
kesimine stent yerlestirme islemidir. KAS’a bagli komplikasyonlar su sekilde

siralanabilir:

e Kardiyovaskiiler: Karotid siniis reaksiyonlari (hipotansiyon, bradikardi), Mi,
diseksiyon, arter perforasyonu, vazospazm ve restenoz

e Norolojik: Gegici iskemik atak (TIA), inme, hemoraji, nébet

o Stentle iligkili komplikasyonlar: Stent migrasyonu, stent yerlestirme
isleminde basarisizlik

e Arteriyel girig bolgesi yaralanmalari
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Kontrollu klinik ¢alismalarda KAS’a bagli toplam inme oranlari %4.9 ile %5.5 ve

mindr inme oranlari %1.5 ile %2 arasinda degisen oranlarda bildiriimektedir(26).

Hiperperfuzyon sendromu (HPS) insidansi ile ilgili literattirde az sayida bilgi mevcut
olmakla birlikte HPS'ye bagl intrakraniyal kanama orani %1’den azdir(26).
Hiperperfiuzyon sendromu ilk olarak Sundt, T. M ve ark. tarafindan, basarili KEA
sonras! serebral iskemi olmaksizin artmis tansiyon ile birlikte olan migren benzeri
basagrisi, ndbet ve gegici fokal norolojik bulgular olarak tarif etmistir(56).
Hiperperfuzyon, hemodinamik bir degisiklik olup KEA sonrasi klinik bulgu olmadan
serebral kan akimindaki (SKA) artisi temsil eder. HPS hiperperflizyondan HPS’de
eslik eden klinik bulgularin varligi ile ayrilir. KEA sonrasi hastalarin %0.2 ile %18.9
arasinda degisen oranlarda hiperperfizyon gelismektedir(57). Ancak bu hastalarin
cok az bir kisminda HPS gelisir. Revaskulerizasyon sonrasi SKA’'da bazal degerlerine
gore %100'den fazla artis izlenen hastalarda HPS’nin daha sik goruldigu
bildirilmistir(57). HPS etiyolojisinde en 6nemli neden azalmis serebral
otoregllasyondur. Normalde intrakraniyal basing, kan akiminda degisiklik oldugunda
serabral otoregulasyon mekanizmalari ile sabit tutulur. Esas otoregulasyon
mekanizmasi serebral vaskuler reaktivitedir. Serebral vaskuler reaktivite (SVR) kan
basincindaki degisikliklere ya da hiperkapni gibi uyaranlara arteriyollerin kasilma ya
da genisleme olarak yanit vermesidir. Ekstrakraniyal IKA darligina sahip hastalarda
genelde azalmis SVR izlenir. Bu durumda darlik distalinde azalmis perflizyon
basincini tolere edebilmek icin serebral arteriyollerde maksimum vasodilatasyon
mevcuttur(58). Revaskilerizasyon sonrasi artmis SKA otoregilasyon mekanizmalari
ile kontrol edilmez ise sivinin perikapiller astrositlere ve intersitisyuma gegisi
gerceklesir. Bu da beyaz cevher 6demine neden olmaktadir. HPS etiyolojisinde
suclanan bir diger faktér hipertansiyon olmakla birlikte agresif hipertansiyon
kontrolinin HPS'’yi 6nledigi gosterilememistir. Ancak siki hipertansiyon kontrollinun
HPS’ye bagdli olusabilecek intrakraniyal kanamalari azalttigi bilinmektedir(59). HPS’ye
bagli klinik bulgular islem sonrasi birka¢ saat ile islem sonrasi birka¢ hafta gibi
herhangi bir donemde ortaya c¢ikabilir. Bag agrisi ve biling durumunda koétulesme

HPS’ye bagli en sik semptomlardir. Bas agrisi genelde revaskilarizasyon yapilan
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tarafta izlenir, siddetli ve zonklayicidir. HPS’deki serebral 6demin neden oldugu fokal
norolojik bulgular genelde gegicidir. Ataksi ve gorsel sikayetler daha az siklikla izlenir.
islem sonrasi gelisen nébet genelde HPS’ye baglidir. HPS’ye sekonder gelisebilecek
en kot senaryo ise intrakraniyal kanama gelismesidir. HPS igin risk faktorleri darlik
derecesinin fazlahgi, kontralateral oklizyon/darlik varligi ve periprosedurel

hipertansiyon olarak bildirilmigtir(60).

Emboli koruyucu cihazin KAS ile iligkili inme oranlarini azaltabilecedini bildiren
calismalar mevcut olsa da benzer inme oranlarinin deneyimli ellerde emboli koruyucu
cihaz kullanmadan da elde edilebilecegi bildiriimistir(61, 62). Emboli koruyucu cihaz
kullaniminin kendine 6zgu komplikasyonlari mevcuttur. Bu komplikasyonlar arasinda
emboli koruyucu cihazin hedeflenen alana goétirilememesi ya da goéturiimesi
sirasinda kendisinin emboliye neden olmasi, emboli koruyucu cihazin embolik debris
ile ttkanmasi ve proksimalinde yavas akim izlenmesine bagli iskemi gelisebilmesi
sayilabilir(63).

Hastalarda semptom varligi/yokluguna ve darlik derecesine goére uygun tedavi
yaklasimini belirlemek amaciyla kontrollt prospektif calismalar dizenlenmistir. KEA'yi
medikal tedavi ile kargilastiran NASCET ve ECST c¢alismalarinda %70 ve Uzeri darhigi
olan semptomatik hastalarda KEA'nin inme riskini medikal tedaviye goére belirgin
sekilde azalttig1 gosterilmistir (KEA grubunda inme riski % 9 iken medikal tedavi
grubunda bu oran %26)(25, 64). NASCET c¢alismasinda darlik ylzdesi ile cerrahi
tedaviden fayda goérme oranlari pozitif korelasyon goésterilmistir(2). Darlik ylzdesi
arttikga, cerrahiden fayda gérme oranlari da artmaktadir. Bu iliski ECST ¢alismasinda
gOsterilememistir(64). The Asymptomatic Carotid Surgery Trial (ACST) ¢alismasi %60
Uzeri darligi olan, 75 yasindan kugik asemptomatik hastalarda KEA'nin medikal
tedaviye gore 5 yillik inme riskini %12’lerden %6’lara gerilettigini ortaya
koymustur(65). Ancak perioperatif donemdeki %3’lik komplikasyon (inme, myokard
infaktisu ve 6lim) riski g6z 6nune alindiginda KEA'nin bu etkisinin uzun dénemde
ortaya ciktigi bildiriimistir(66). Bu nedenle, asemptomatik karotid darlikli hastalarda
beklenen yasam suresi 5 yildan uzun ise KEA tedavisinin dnerilmesinin uygun olacag!

tavsiye edilmektedir.
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KEA ve KAS’si kargilastiran klinik ¢calismalarda bir yontemin digeri Uzerinde bariz
ustinligu gosterilememistir(67-71). 2010 yilinda sonuglari yayinlanan The Carotid
Revascularization Endarterectomy vs Stenting Trial (CREST) c¢alismasinda karotid
arter darhigi (anjiyografik olarak semptomatik hastalarda %50 ve Uzeri, asemptomatik
hastalarda %60 ve Uzeri) olan semptomatik ve asemptomatik hastalarda inme, kalp
krizi ve 6lUm oranlari arasinda KEA ve KAS gruplarn arasinda istatistiksel olarak
anlaml farkhlik bulunmadigi ancak periprosediurel donemde KAS grubunda inme,
KEA grubunda ise daha fazla kalp krizi goéruldugu sonucuna varilmistir(30). Carotid
revascularization using endarterectomy or stenting systems (CARESS) c¢alismasinda
da yulksek cerrahi risk varliginda KAS'In KEA'ya tercih edilmesi gerektigi
bildirilmistir(72).

Tedavi seg¢imini mevcut merkezde cerrahi ya da endovaskuler tedavi konusunda

deneyimli hekimlerin varligi da etkilemektedir.

Asemptomatik IKA Darhginda Tedavi: Asemptomatik olup IKA darligi %60
altinda olan hastalara sigarayi birakmak, kilo vermek, egzersiz yapmak gibi yasam
tarzi degisikliklerinin yani sira mevcut ise hipertansiyon, hiperlipidemi ve diabetes
mellitus gibi hastaliklarin medikal tedavisi Onerilmektedir. Bu hasta grubunda
profilaktik olarak antiagregan kullanimi erkeklerde Mi riskini azaltsada inme riskini
azalttig1 gosterilememigtir. Bu hasta grubundaki esas odak aterosklerotik hastalik
risk faktorlerinin yonetimi olmalidir(73). %60-90 karotid darli§i olan asemptomatik
hastalarda KEA inme riskinde az ama istatistiksel olarak anlamli azalmaya neden
olmaktadir. Bu nedenle KEA asemptomatik karotid darli§i olan hastada ancak
%3’'ten az komplikasyon orani ile yapilirsa yararlidir. KEA’'dan esas yarar
saglayanlar erkekler ve yasam beklentisi bes yildan uzun olan hastalardir.
Kadinlardaki bu disik faydanin sebebi perioperatif komplikasyon oranlarinin
kadinlarda erkeklere gore daha yuksek ve inme risklerinin erkeklere gore daha
disuk olmasidir. Ekstrakraniyel karotid darliklarin yonetimi ile ilgili multidisipliner
Almanya-Avusturya klavuzuna goére %60 ve Uzeri karotid darligina sahip

asemptomatik hastalarda tedavi merkezinde KAS konusunda deneyimli ekip olmasi
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ve komplikasyon oranlarinin (inme ve 6lum) %3’Un altinda olmasi durumunda KAS

KEA'ya alternatif olarak uygulanabilir(74).

- Semptomatik IKA Darliklarinda Tedavi : %50-69 darliga sahip semptomatik
hastalarda KEA uygulama karari hasta bazli verilmesi gerekirken %70-99 KA
darhigina sahip semptomatik hastalara KEA onerilmektedir (2). KEA %50 nin altinda
IKA darligi olan semptomatik hastalara énerilmemektedir. Ekstrakraniyel karotid
darhklarin yonetimi ile ilgili multidisipliner Almanya-Avusturya klavuzuna gore KAS
yuksek cerrahi riski olan semptomatik hastalarda ve periprosedirel inme ve 6lim

orani %6’dan dusuk olan merkezlerde KEA'ya alternatif olarak uygulanabilir(74).

- Preokliiziv iIKA Darliklarinda Tedavi: NASCET calismasinda preokliiziv
darliklarda inme riskinin preokliiziv olmayan yiiksek dereceli IKA darliklarina gére
daha az oldugu bildiriise de medikal tedavi verilen preokliziv darliga sahip
hastalarda bir yillik takipte %11.1-% 33 arasinda degisen oranlarda artmis
ipsilateral inme riski bildiren ¢alismalar da mevcuttur(3, 5, 6). Preokliziv darlik inme
riskindeki bu farkli oranlar preokliziv darlik tedavisini tartismali hale
getirmektedir(75).

3. YONTEM

Bu calisma Hacettepe Universitesi Etik Kurulu tarafindan GO 17/811-29 karar
numarasi ile onaylanmis olup bitliin hastalardan islem 6ncesinde aydinlatiimis onam
formu alinmistir. Mart 2014 ile Agustos 2017 tarihleri arasinda Hacettepe Universitesi
Radyoloji Anabilim Dali Anjiyografi nitesinde ekstrakraniyal karotid arter darli§ina yonelik
endovaskdiler tedavi uygulanan 159 olgu retrospektif olarak incelenmistir. Aterosklerotik
hastalilk disi nedenlerden dolayi ekstrakraniyal IKA darligina sahip olan hastalar
calismaya dahil edilmemistir. Aterosklerotik ekstrakraniyal KA darligina yonelik
endovaskduler tedavi uygulanan hastalar icerisinden preokltziv darliga sahip olan 55 hasta
(%34.5) calisma grubunu olusturmustur. Hastalar girisimsel radyoloji, diyagnostik

radyoloji ve noroloji uzmanlarindan olusan multidisipliner bir ekip tarafindan
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degerlendiriimigtir. KAS planlanan tum hastalar islem oncesi, inme konusunda uzman
norologlar tarafindan degerlendiriimis ve stentleme karari inme norologlari tarafindan
verilmistir. Hastalar islemden 6 ay onceye kadar olan dénemde TIA ya da minér inme
gegirdiyse semptomatik kabul edilmigtir. Darlik derecesi karotid DUS ya da BTA/MRA ile
belirlenmis; ardindan dort damar konvansiyonel anjiyografi ile dogrulanmistir. Kollapsh
preokliziv darlik tanisinda ip bulgusu aranmis ip bulgusu mevcut degil ise kollapsiz
preoklziv darlik tanisi igin Fox ve ark. tarafindan preokliiziv IKA darliklari igin tarif edilen

4 kriterden iki ve/veya daha fazlasinin varligina bakilmigtir(4).

Hastalarin demografik ozellikleri, preokliziv darliga IKA kollapsinin eslik edip
etmedigi, islem oncesi semptom varli§i, kontralateral iIKA’da hemodinamik anlamli
(>%70) darhk varhdi, intrakraniyal ciddi darlik varligi, intrakraniyal kollateral varligi, emboli
koruma cihazi kullanimi ve turG (proksimal, distal, proksimal+distal), islem Oncesi
predilatasyon yapilip yapiimadidi, teknik basari, islem sonrasi rezidu darlik varligi ve
perioperatif (<30 gun) déonemdeki komplikasyonlar analiz edilmistir. Perioperatif donem
komplikasyonlari; islem sirasinda olan komplikasyonlar ve islem sonrasi ilk 30 giin iginde
olusan komplikasyonlar olarak ele alinmistir. islem sonrasi komplikasyonlardan HPS
tanisi su kriterlere gére konulmustur; 1) islem sonrasi nébet gecirme, 2) MRG'de yeni
iskemik lezyon olmadan nérolojik durumda bozulma, 3) Klinik durumda bozulma olsun ya
da olmasin radyolojik goérintilemede (BT ya da MRG) serebral ddem/kanama
bulgularinin varhdi. Bu tani kriterlerinden bir veya daha fazlasinin varligi HPS tanisi igin
yeterli kabul edilmistir. islem sonrasi her hastaya rutin radyolojik gériintileme yapiimamis
olup perioperatif dénemde mevcut nérolojik durumunda gerileme olan hastalarda
gorintileme (MRG ya da BT) yapilmistir. Ayrica semptomatik olan hasta grubunda islem
sonras! rutin inme takibi icin yapillan MRG ya da BT tetkiklerinde serebral 6dem

varhgi/yoklugu 6zellikle aranmistir.
Karotid Arter Stentleme islemi

Hastalarin islemden en az 5 glin énceden oral 100 mg/gin asetilsalisilik asit ve
75mg/gln klopidogrel kullanmasi saglandi. Lokal anestezi esliginde femoral arterden
girilerek 6F uzun vaskdler kilif yerlestirildi. Vaskiler kilif ilgili iIKA’ya ilerletildikten sonra
intravendz heparin siilfat (5000 U) verilerek aktive pihtilasma zamani (APZ) 250 — 300 sn

30



olarak ayarlanmaya caligiimistir. Daha sonra girisimsel radyoloji Unitesi envanterinde
bulunan distal ve/veya proksimal emboli koruyucu cihaz yerlestirilmistir. Distal emboli
koruyucu cihaz olarak Spider FX (eV3, Plymouth, MN, USA), Emboshield (Abbott
laboratories, lllinois, USA) ve proksimal emboli koruyucu cihaz olarak MO.MA (Invatec,
Roncadelle, Italy) kullaniimistir. Stent ¢apini belirlemek igin islem oncesi elde olunan
tanisal anjiyografilerden stentin yerlestiriimesi planlanan noktalardan 6lgum yapildi. Stent
uzunlugu lezyon uzunluguna goére belirlendi. E§er mimkin ise stentin aterosklerotik
lezyonun her iki yonunde en az 5 mm’lik anjiyografik olarak normal arter segmentine
uzanmasi amagclandi. Stent ile darlik bolgesinin distaline gegilmez ise 2-3 mm balon ile
predilatasyon islemi uygulandi. Daha sonra kendinden agcilabilir kapali-hucreli stent
uygun yerde acildi. Stent yerlestirildikten sonra monorail anjiyoplasti balon kateteri ile
postdilatasyon uygulandi. Emboli koruyucu cihaz ve vaskuler kilif ¢ikarildiktan sonra
kontrol anjiyogramlar elde olunmus ve arteriyel giris yeri hemostazi 6F AngioSeal (St.
Jude Medical, St. Paul, MN, USA) kapama cihazi ile saglanmistir. Kan basinci, kalp ve
solunum hizlari islem boyunca anestezi ekibi tarafindan takip edilmistir. islem sonrasi her
hasta 24 saat boyunca yogun bakimda izlenmigtir. Hastalardan islem sonrasi 6 ay
boyunca 100 mg/gun asetilsalisilik asit ve 75 mg/gun klopidogrel kullanmalari ve islem

sonrasi 1. ayda klinik takibe gelmeleri istenmigtir.

4. ISTATISTIK

Bu calisma tanimlayici ¢alisma niteligindedir. Devamli degiskenler ortalamazx
standart sapma olarak ve kategorik degiskenler numerik degerler ve yuzde olarak

belirtilmigtir.

5. BULGULAR
55 hastada (43 erkek, 12 kadin) 56 preokliiziv iIKA darli§i ¢alismaya dahil edilmistir.

Bir hastada bilateral preokliziv darlik izlenmistir. Hastalarin yas ortalamasi 67.4 olup
hasta yaslari 46 ile 86 arasinda degismektedir. islem éncesi 38 olguda (%67.9) semptom
(15 hemisferik TiA/Amarozis fugaks, 21 minor inme, 2 IKA akut okliizyon) mevcut iken 18
olgu (%32.1) asemptomatik olarak degerlendirildi. KAS iki hastada (1 kollapsli ve 1

kollapsiz preokliziv) tanisal anjiyografi sonrasi 1 ay igerisinde gelisen semptomatik akut
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IKA okllizyonuna sekonder acil kosullarda gergeklestirildi. Diger olgularda KAS elektif
kosullarda gercgeklestirildi. Hastalara ait 6zellikler Tablo 3’de listelenmistir.

Karotid anjiyografi bulgularina gore 13 olguya (%23.2) kollapsli preokluziv darlik ve
43 olguya (%76.8) kollapsiz preokltziv darlik tanisi konulmustur. Fox ve ark.(4) tarafindan
tarif edilen dort kriterden; birinci kriter 51 olguda (%91.1), ikinci kriter 44 olguda (%78.5),
ucuncu kriter 53 olguda (%94.6) ve dorduncu kriter 50 olguda (%89.2) mevcuttu.
Kontralateral IKA’da 4 olguda (%7.1) yiksek dereceli darlik (%70-99), 2 olguda (%3.5)
preoklUziv darlik (1 kollapsli, 1 kollapsiz) ve 2 olguda (%3.5) total oklizyon mevcuttu. 6
olguda (%10.7) ciddi intrakraniyal darlik izlenmistir. 5 olguda islem sonrasi kontrol
anjiyogramlarda minimal rezidu darlik (%25-50) saptandi. Tablo 4’de anjiyografik bulgular
listelenmistir. Resim 3-7’da anjiyografik bulgulara érnek goéruntuler sunulmustur.

55 olguda stent istenilen alana basarili bir sekilde yerlestiriimistir. Kollapsh
preokliziv darliga sahip bir olguda stent yerlestirme islemi hasta ajitasyonuna bagli
basariz oldu. Hastaya iglemin genel anestezi altinda gercgeklestirilebilecegi anlatildiysa da
hasta genel anesteziyi kabul etmedi. Distal emboli koruyucu cihaz olarak 23 olguda
Emboshield, 23 olguda Siper FX kullanildi. Proksimal emboli koruma cihazi kullanilan 5
olgunun tamaminda MO.MA cihazi kullanildi. 4 hastada hem proksimal hem de distal
emboli koruma cihazi kullanilirken bu olgularda proksimal emboli koruyucu cihaz olarak
MO.MA, distal emboli koruyucu cihaz olarak 2 olguda Emboshield ve 2 olguda da Spider
FX kullanildi. 26 olguda (%47.2) stentleme islemi 6ncesi predilatasyon uygulandi.
islemlere ait teknik detaylar Tablo 5°de listelenmistir. Distal koruma altinda prediltasyon
uygulanan bir kollapsiz preokliziv darlik olgusunda predilatasyon sonrasi plak rupttri ve
akut trombis olusumuna bagli IKA okliizyonu gelisti. Stentleme éncesinde trombektomi
yapllan hastada stentleme sonrasi herhangi bir komplikasyon izlenmedi. Balon
anjiyoplasti islemi sirasinda ve sonrasinda bazi hastalarda hipotansiyon, bradikardi ya da
asistoli gibi hemodinamik degisiklikler goruldi. Bu hemodinamik degisikliklerin cogu gegici
olup asistoli ya da ciddi bradikardi olgularinda anestezi ekibi tarafindan intraven6z atropin
ile mudale edildi. Hipotansiyonu uzun sure devam eden bir olguda sadece hidrasyon
destegdi verildi. Hicbir hastada inotrop ajan kullanimi gerekmedi. Distal koruma cihazi
kullanilan 3 olguda (%5.4) (2 kollapsiz, 1 kollapsli preokliziv) filtrenin debris ile
tikanmasina bagli olarak filtre proksimalinde yavas akim izlendi (Resim 8). Yavas akim
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izlenmesi durumunda filtre proksimalinden aspirasyon yapildi ve ardindan filtre geri
cekildi. Islem sirasinda yavas akimin izlendigi kollapsli preokliiziv darlik olgusunda
izlenen yavas akima hastada ekstrakraniyal IKA darligina eslik eden ciddi intrakraniyal
darlik varliginin da katkisi oldugu dusunulmustir. Filtre okluzyonuna bagl yavas akim
izlenen hastalarin hig birinde islem sonrasi klinik bulgu izlenmedi. islem sirasinda olusan

komplikasyonlar Tablo 6’da listelenmistir.

islem sonrasi ilk 30 glinlik dénemde 5 olguda (%9) (3 kollapsli, 2 kollapsiz
preokliziv) hiperperflizyon sendromu gelismistir. Bunlardan 3 tanesi (2 kollapsh, 1
kollapsiz preoklliziv) islem sonrasi 24 saat i¢inde ndbet ile kendini gosterirken, bir olguda
bazal noérolojik durumda belirgin kotilesme olmadan MRG’de 6édem ve intrakraniyal
kanama bulgulari izlenmistir (Resim 9). Diger bir olguda islem sonrasi 3. haftada MRG’de
yeni iskemik lezyon izlenmeden hastanin norolojik durumunda bozulma (sol elde artan
paralizi) izlendi ve hasta ge¢ HPS olarak degerlendirildi. Kendini nobet ile gdsteren
HPS’lerde anti-epileptik ilag ile iyi kontrol saglandi. HPS gelisen higbir hastada bazal
ndrolojik durum Ustiine ek kalici hasar ya da dlim izlenmedi. islem sonrasi ilk 30 ginliik
dénemde 2 olguda (%3.6) ipsilateral minér inme gelisti. Min6r inme gdzlenen iki olguda
da kollapsiz preokliiziv darlik mevcuttu. islem sonrasi 30 ginlik dénemde izlenen

komplikasyonlar Tablo 7’de listelenmistir.
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Tablo 3: Hastalarin Demografik Ozellikleri

Ozellik
Hastalarin toplam sayisi

Erkek
Kadin
Hastalarin yas ortalamasi
Semptomatik
Akut IKA okllizyonu

Hemisferik TIA/Amarozis
fugaks

Minor inme

Asemptomatik

SEVINCH)
55 (9%100)
43 (%78.1)

12 (%21.9)
67.4 (46-86)
38 (%67.9)
2 (%3.5)

15 (%26.8)
21 (%37.5)

18 (%32.1)

Tablo 4: Hastalarin Konvansiyonel Anjiyografi Bulgulari

Bulgular

Sag preokluziv darhk

Sol preokliziv darlik

iIKA'da gec dolus
intrakraniyal kollateral
AnKA
PoKA
Oftalmik arter

Leptomeningiyal

Kollapsli preokliiziv darlik (ip bulgusu)

SEVIRE))
22 (39.2)

34 (60.7)
13 (23.2)
51 (91.1)
44 (78.5)
26 (59)*
21 (47.7)*
17 (38.6)*

20 (45.4)*
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IKA capinin kontralateral IKA’dan az olusu 53 (94.6)
IKA capinin ipsilateral EKA gapina es ya da az olusu 50 (89.2)
Kontralateral IKA’da darlik 8 (14.2)
Yuksek dereceli (%70-99) darlik 4 (7.1)
Preokluziv 2 (3.5)
Total oklizyon 2 (3.5)
intrakraniyal ciddi darlik 6 (10.7)
islem sonrasi rezidi darlik 5(9)

*Intrakraniyel kollateral varligi izlenen olgulardaki oranlari

Resim 3. A-B) Kollapsli preokliziv darliga ait sirasi ile lateral ve AP projeksiyonda
servikal anjiyogramlar. Anjiyografik ip bulgusu (kalin oklar) ve onun komsulugunda
asendan faringeyal arter (ince oklar) izlenmektedir. C) Kollapsiz preokliziv darliga
ait lateral servikal anjiyogram. Karotid arter proksimalinde ileri derecede darlik ve
darlik distalinde gap azalmasi géstermis IKA izlenmektedir (beyaz ok).
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Resim 4. Serebral Anjiyogramlarda intrakraniyal kollateraller gérulmektedir(oklar). A)
Oftalmik kollateral, B) Posteriyor Komunikan Arter, C) Anteriyor Komunikan Arter

Resim 5. Leptomeningiyal kollateraller. Sol orta serebral arter sulama alani sol 6n
serebral arterden gelen leptomeningiyal kollateraller ile beslenmektedir(oklar).
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Resim 6. A) Kollapsl preokluziv darlikta ip bulgusu(ok), B) Darlik tgralnda belirgin
azalmig serebral akim, C-D) Darlik alaninin stentlenmesi sonrasi IKA ¢apinda ve
intraserebral dolagimda belirgin iyilesme.

Resim 7. Kollapsiz preokliziv darlikta islem 6ncesi (A) ve stentleme
sonrasi (B) elde olunmus servikal anjiyogramlar.
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Tablo 5: iglem Teknik Detay Listesi

Yapilan islem “Sayi
(Yiizde)

Stent Yerlegtiriimesi 55 (98.2)

Emboli koruyucu cihaz kullanimi 55 (100)

Distal (23 Emboshield+23 46 (83.6)
Spider FX)

Proksimal (4 MO.MA) 5(9)
Proksimal+Distal(2 4 (7.3)

Emboshield+MO.MA, 2
Spider FX+MO.MA)

Predilatasyon 26 (47.2)

Tablo 6: islem Sirasinda Gelisen Komplikasyonlar

Preokluziv darhk Hasta sayisi islem sirasinda gelisen
komplikasyonlar ve
oranlar

Kollaps mevcut 12 1 Filtre oklizyonuna

sekonder yavas akim
(%8.3)
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Kollaps mevcut degil 43 2 Filtre oklizyonuna
sekonder yavas akim
(%4.6)

1 Anjiyoplasti sonrasi
plak rUptird ve akut
trombus olusumu
(%2.3)

Toplam 55 4 (%7.2)

* |slem sirasinda tarif edilen komplikasyonlarin izlendigi higbir hastada islem sonrasi klinik

bulgu saptanmamigstir

Resim 8. A) Stent yerlestirme islemi sonrasi elde olunan
kontrol anjiyogramda filtrenin (ok) plak parcalari ile
okllizyonuna sekonder iKA’da yavas akim izleniyor. B)
Aspirasyon ve filtre geri gekilmesi islemi sonrasi iKA'da
akimin yeniden saglanmigtir.
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Tablo 7: iglem Sonrasi ilk 30 Giinliik Komplikasyonlar

Preokluziv darlik Hasta sayisi Komplikasyonlar
oranlari

Kollaps mevcut 12 3 HPS (%25)

Kollaps mevcut degil 43 2 HPS (% 4.6)

2 Mindr inme (% 4.6)

Toplam 55 5 HPS (% 9)

2 Mindr inme (% 3.6)

HPS: Hiperperflizyon Sendromu

Resim 9. Kollapsli preokliziv darlik
olgusunda stent ile endovaskuler tedavi
sonrasl, sag hemisferde HPS’ye sekonder
kanama ve odem bulgulari izleniyor.
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6. TARTISMA

Preokluziv darliklarin invaziv tedavisi tartigmali olmakla birlikte karotid arter darligi
nedeniyle endovaskuller tedavi uygulanan hastalarin %10.8-%26.3'Unu preokluziv
darliklar olusturmaktadir(11-14). Bu oran ¢alismamizda %34.5 olup literaturde bildirilen
oranlara gore biraz daha yuksektir. Bu yuksekligin nedeni merkezimizde KAS islemi igin
¢ok kesin endikasyonlarin aranmasi ve bu konuda ¢ok secici davraniimasidir.
Hastanemizdeki inme nérologlari asemptomatik hastalarda %80’ne kadar olan karotid
darliklarinda medikal tedaviyi tercih etmektedirler. Semptomatik hastalarda, transkraniyal
DUS incelemesinde intrakraniyal dolagimin yeterli olmadidi saptanan hastalar KAS’a
yonlendiriimektedir.

Ruiz-Salmerdn RJ ve ark. preokluziv darliklarda preokluziv olmayan ylksek dereceli
darliklara gore stentleme sonrasi emboli koruyucu cihazinda makroskopik olarak daha
yuksek oranda plak varhigini ortaya koymustur(14). Bu bulguyla paralel olarak bizim
calismamizda 3 olguda (%5.4) emboli koruyucu cihazin plak pargalari ile ttkanmasina
bagli olarak yavas akim bulgusu izlenmistir. Bu hastalarin hi¢ birinde islem sonrasi klinik
komplikasyon gelismemigtir.

Preokliziv darliklarda islem sonrasi ilk 30 gunlik donemdeki komplikasyonlari ve

oranlarini gosteren literattirdeki mevcut ¢alismalar Tablo 8'de 6zetlenmistir.

Tablo 8: IKA Preokliiziv Darliklariyla ilgili Perioperatif Dénem Komplikasyonlarin
Bildirildigi Literatiirde Mevcut Calismalar

Yazarlar Hasta Calisma Islem sonrasi 30 giinliik
sayisi yili donemde
komplikasyonlar ve

oranlari (%)

Gil-Peralta, Alberto ve ark(9) 15 2004 1 Major inme (6.7)

Terada, Tomoaki ve ark(10) 20 2006 1 Olim (Mi) (5)

Gonzalez, A ve ark(11) 116 2011 1 Major inme (0.9), 4 TIA
(3.4)
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Ruiz-Salmerén, RJ ve ark(14) 54 2013 3 Olum (HPS sekonder
intrakraniyal ~ kanama)
(5.5), 2 min6rinme (3.7)

Son, Seungnam ve ark(13) 24 2013 2 HPS (8.7), 2 Mi (8.7)
Akkan, Koray(12) 182 2016 4 minor inme (2.2) , 2 Mi
(1.1)

Calismamizda KAS iglemlerinin tamaminin deneyimli girisimsel radyologlar
tarafindan yapilmasina, islem sirasinda ve sonrasinda siki kan bansinci kontroline
ragmen KAS uygulanabilen 12 kollapsh preokluziv darliga sahip olgunun 3 tanesinde
(%25) HPS geligsmistir. Bu oran kollapsiz preokliziv darlik grubunda 43 olgudan 2 tanesi
ile %4.6 olarak hesaplanmistir. Ozellikle kollapsli preokliiziv darlik grubundaki HPS
oranlarimizin literaturde preokluziv darliklar igin bildirilen HPS oranlarina gore daha fazla
bulunmasinin nedeni literatlirde mevcut preokltziv darlikla ilgili galismalarda perioperatif
dénem komplikasyon oranlari igin kollaps varligina gére ek kategorizasyon yapiimamig
olmasi olabilir. Literatirde bu konuyla ilgili galismalarda oldugu gibi, kollapsli ve kollapsiz
preokllziv darliklari beraber olarak ele aldigimizda HPS oranimiz %9 olup preokliziv
darliklarda artmis HPS riski tarifleyen calismalar ile benzerdir(13, 14). Literatirde bu
konuda yapilmis en fazla hasta igeren iki ¢calisma olan Akkan Koray ve ark. ve Gonzalez
A. ve ark. calismalarinda stentleme sonrasi ilk 30 glnde hic HPS goérulmedigi
bildirilmistir(11, 12). Ancak bu ¢alismalarda genel kabulin (Fox ve ark. tarafindan tarif
edilen dort tani kriterinden iki ya da daha fazlasinin varligi) aksine preokluziv darlik tanisi
icin bir anjiyografik kriter varhgi yeterli sayilmistir. Tek kriterinin tani icin yeterli sayllmasi
preokliziv darliklarda tani 6zgulligini dusurmektedir(4). Bu da bu calismalarda
preoklUziv darlik tanisi konulan bazi hastalarin aslinda preokliziv olmayan darliga sahip
olabilecegini dustndirmektedir. Akkan Koray ve ark. nin cgalismasinda 52 (%28.5)
olguda, Gonzalez A. ve ark. nin ¢alismasinda 34 (%29,3) olguda ip bulgusu (kollapsh
preokliziv darlik) varlidi izlenmesine ragmen bu galismalarda perioperatif dbnemde HPS
izlenmedigi bildirilmistir. Bununla birlikte Son ve ark., Ruiz-Salmerén RJ ve ark.

calismalarinda bizim c¢alismamizla benzer sekilde preokllziv darliklarin stent ile
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tedavisinde artmis HPS riski tarif etmigtir (HPS oranlari sirasiile %8.7, %5.5, %9)(13, 14).
Bu bulgular preokliziv darliklarda, 6zellikle de kollapsli preokliziv darliklarda stentleme
sonrasi HPS oranlarinin agik bir sekilde ortaya konulabilmesi i¢in randomize kontrolll
calismalarin gerekliligini gostermektedir.

Abou-Chebl Alex ve ark. kontralateral IKA’da ciddi darlik/okliizyon varhgini HPS igin
risk faktorii olarak tarif etmislerdir(60). Bizim galismamizda kontralateral IKA'da ciddi
(%70-99) ya da preokluziv darlik izlenen 6 olgunun hi¢ birinde HPS izlenmezken
kontralateral IKA’da okliizyon olan iki hastanin birinde HPS gelismistir. Kollateral iKA'da
ciddi/preokluziv darlik veya okluzyon olan hastalar beraber degerlendirildiginde 8
hastanin birinde HPS gelismis olup bu grupta HPS goérilme orani %12.5 olmaktadir.
Bunun yaninda HPS i¢in tanimlanan bir diger risk faktoride zayif intrakraniyal kollateral
varhgidir(76). Ancak galismamizda HPS izlenen 5 vakanin 4 Gnde anjiyografik olarak
saptanabilen intrakraniyal kollateral mevcuttu. Preokllziv darliklarda artmis HPS riski
Fumiaki Oka ve ark.(77) tarfindan ortaya konulan preokliziv darliklarda preokliziv
olmayan yuksek dereceli darliklara gére belirgin azalmis serebrovaskdler reaktivite ile
aciklanabilir.

KAS sonrasi perioperatif donemde mindér inme bildiren literatirde mevcut
calismalarda perioperatif mindr inme oranlari %1.1-%3.7 olarak bildirilmigtir(12, 14). Bu
calismalarla benzer sekilde calismamizda perioperatif minér inme orani %3,6 olarak
bulunmustur. KAS islemi sirasinda proksimal ya da distal emboli koruma cihazi
kullaniminin iglem sonrasi ilk 30 glinde 6lim ve klink inme oranlari agisindan istatistiksel
olarak anlamli farklilik saptanmamigstir. Ancak Schmidt Andrej ve ark. distal koruma
kullanilan hastalarda transkraniyal DUS incelemesinde OSA’de daha fazla mikroembolik
sinyal saptadigini bildirmistir(78,79). Calismamizda mindr inme izlenen iki olguda da
predilatasyon uygulanmis ve distal filtre kullanilmigtir.

Bu calismanin sinirliliklarinin basinda retrospektif 6zelligi gelmektedir. Hastane bilgi
sistemi ve kayitlari gcalismaya 6zel duzenlenmedigi icin mevcut bilgilerde eksiklik olmasi
muhtemeldir. Ayrica bu hastalarda islem sonrasi gelisen komplikasyonlar eger hasta
hastaneye bagvurduysa ve kayda gegcirildiyse calismaya dahil olabilmistir; hastaneye

basvurmayan ya da kayda geciriimemis komplikasyonlar calisma kapsaminda
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degerlendiriimemis olabilir. Bu ¢aligmanin diger bir sinirlihgi ise kollapsli preokltziv darlik

grubunda az sayida hasta bulunmasidir.

7. SONUC

Preokluziv darliklarda karotid arter stentleme teknik olarak uygulanabilir bir ydntem
olmakla birlikte, preoklUziv darliklarin 6zellikle de kollapsli preokllziv darliklarin stent ile
endovaskuler tedavisi perioperatif donemde artmis hiperperfuzyon sendromu riski ile
birliktedir.

Bildigimiz kadariyla; bu ¢alisma hiperperfizyon sendromu riski agisindan preokltziv
darliklar1 kollapsli ve kollapsiz sekilde ayrima tabi tutarak bu agidan sonuglarini bildiren
ilk calismadir. Bu nedenle kollapsli ve kollapsiz preoklliziv darliklarda karotid
stentlemenin risklerini daha iyi belilemek igin daha fazla sayida hasta igceren ek

calismalara intiyag vardir.
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VERI TOPLAMA FORMU

9.

Hasta adi/soyadi:

. Dosya no:

Yas:

Cinsiyet:

islem tarihi:

islem 6ncesi 6 aylik ddnemde norolojik semptom varligi (TIA ya da mindr inme):
PreoklUziv darlikta distal damarda kollaps varligi:

Ekstrakraniyel iIKA preokliiziv darlik bulgulari varligi (iKA konrast dolusunda
gecikme/ intrakraniyal kollateral varligi/ Kontralateral iKA’ya gére ¢ap azalmasi/
ipsilateral EKA'ya gére IKA capinin esit ya da daha az olusu):

Kontralateral IKA darlik orani:

10. Ciddi intrakraniyal darlik varhgi:

11. Emboli koruma cihazi kullanimi ve turu:

12.islem déncesi predilatasyon varligi:

13. Stent yerlestirme islemi sirasinda teknik basart:

14.islem sonrasi rezidi darlik varligi:

15. Stent yerlestirme islemi sirasinda ve erken postoperatif (< 30 gin) komplikasyon

varligi:
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