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Karotis arter hastalığı önemli bir oranda morbidite ve mortalite nedenidir. Son yıllarda karotis arter endarterektomisine (KEA) alternatif
olarak perkütan girişimsel yöntem de başarıyla yapılabilmektedir. Karotis stentlemesinde işlem özellikleri ve malzeme bilgisi önem arz
eder. Bu yazıda karotis arter darlığının (KAD) girişimsel ve medikal tedavisi güncel bilgiler ışığında gözden geçirilecektir.
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Abstract

Öz

Carotid artery disease is considerably a major cause of morbidity and mortality. In recent years, percutan interventional process has
been carried out succesfully instead of carotid artery endarterectomy (CEA). Procedure characteristics and material information in
carotid artery stenting (CAS) are important. In this paper, interventional and medical treatment of carotid artery stenosis will be re-
viewed in the light of current knowledge.
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Current Interventional Treatment of Carotid Artery Stenosis

Giriş

İnme, tüm ölüm nedenleri arasında üçüncü sırada
olup sakatlığa da yol açmasıyla önemli bir halk sağlığı
problemi olmayı sürdürmektedir. Asemptomatik ya da
semptomatik olsun, karotis arter darlığı (KAD) zemininde
gelişen bir tromboembolik materyal serebrovasküler sis-
temde tıkayıcı etki yaparak inmeye yol açabilir. Tüm in-
melerin yaklaşık %85’i iskemik tiptedir.1 KAD şiddeti art-
tıkça inme riski de artar; %60 altındaki darlıklarda inme
riski %1 iken, %80 üzerinde bu risk %3-5’e yükselir.2

Arkus aorta ve karotis arter anatomisi
Arkus aortadan sağdan sola doğru; innominate (bra-

kiosefalik), sol ana karotis ve sol subklavyen arter çıkar.
İnnominate arter sağ ana karotis ve sağ subklavyen arter
dallarını verir (Şekil 1). Sol ana karotis arter insanların
%70’inde arkustan direkt olarak orjin alırken, %20
oranda innominate arterin dalı olarak çıkar (bovine ar-
kus varyantı).3

Arkus aorta büyük damar orijinlerinin arkus tepesine
uzaklıklarına göre 3 tipe ayrılır: arkusun superiyor ve in-
feriyor sınırlarından yatay-teğet geçen iki doğru referans
alınırsa, büyük damar çıkışları arkusun superiyor çizgisi
seviyesinde olursa Tip 1, süperiyor ve inferiyor çizgiler
arasındaysa Tip 2 ve inferiyor çizgi altında kalıyorsa Tip
3 arkus aortadan bahsedilir.4 Perkütan girişimlerde Tip 3
arkus dallarına erişim Tip 1’e göre daha zordur. 

Ana karotis arterler 4. ve 5. servikal vertebra seviye-
sinden %50 oranda, daha üst seviyeden %40 ve daha
aşağıdan %10 oranda internal ve eksternal dallarına ay-
rılır.5 İnternal karotis arterler esas olarak beyni ve gözü
kanlandırırken, eksternal karotis arterler yüz kasları, ka-
fa derisi, dil ve tiroid bezini besler.6 Tüm inmelerin
%20’sinden internal karotis arter darlığına bağlı emboli-
ler sorumludur. Eksternal karotis arterin kompleks kolla-
teral dolaşım özelliği sayesinde tıkanmaya bağlı semp-
tomlar zayıftır.
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Karotis arter darlığının ile ilişkili risk faktörleri
Karotis arter darlığının, 75 yaş altı erkekler ve 75 yaş

üstü kadınlarda daha sık görülmekte, ilaveten hipertan-
siyon, hiperkolesterolemi, sigara ve diyabet, diğer risk
faktörlerini oluşturmaktadır. Bunların dışında, artmış se-
rum lipoprotein a düzeyi ve sistemik ya da vasküler
enf  lamasyon KAD ile ilişkili bulunmuştur.7,8

Lezyon özellikleri ve inme ilişkisi
Karotis arter darlığındaki lezyon karakteristiği koro-

ner arter aterosklerozuna benzerlik gösterir. Aterom
plak ları, bifurkasyon bölgeleri gibi türbülan akımın yo-
ğun olduğu yerler ile dallanma ve bükülme noktalarına
birikme eğilimindedir. Aterosklerotik lezyonlar bifurkas-
yon bölgesinde ve özellikle internal karotis arter çıkışın-
dadır. Karotis stentlemesi esnasında kullanılan distal em-
boli önleyici cihazlardan alınan embolik materyaller in-
celendiğinde, bu yapının lipid vakuolleri, trombosit, fib-
rin ve köpük hücrelerden oluştuğu görülmektedir.9 Bu
bulgular, patofizyolojisinde aterosklerozun rol oynadığı
tüm vasküler hastalıkların birbirleriyle ilişkili olduğunu
ortaya koymaktadır. Periferik arter hastalığında %30-60
oranda KAD mevcuttur ve KAD’a sahip hastalara %50-
60 oranda cid di koroner arter hastalığı (KAH) eşlik eder.
Yine, KAH olan kişilerde de %10 oranda KAD bulun-
maktadır.10

Karotis arter darlığının inmeye nasıl yol açtığına dair
iki farklı hipotez öne sürülmüştür. Bunlardan ilki plağın
ileri derecede vaskülarize oluşu, plak rüptürü esnasında
plak içine kanama sonucu trombüs gelişmesidir. Ayrıca
lezyon bölgesinde meydana gelen ülserasyon, trombüs
riskini iyice artırmaktadır. Diğer hipotez ise, ileri dere-
cede darlığa neden büyük plaklar serebral kan akımını
kesintiye uğratır ve eşliğinde kollateral dolaşım da ye-
tersiz ise inmeyle sonuçlanabilir. Genel olarak KAD şid-
detinin %70 üzerinde olması halinde inme riski artmak-
tadır. Semp tomatik hastalarda ilk 30 gün içinde inme ris-
ki %8 iken, yıllık risk %13’e ulaşmaktadır. Asemp to -
matik ve darlığın %80 üzeri olduğu hastalarda ise yıllık
inme riski %5 olarak bulunmuştur.11-14 Serebrovasküler
hastalık veya atriyal fibrilasyon varlığı diğer serebral em-
boli nedenleridir.

Semptom ve klinik bulgular
Bilindiği üzere geçici iskemik atak (GİA) veya inme

geçiren hastalar nöroloji kliniği tarafından sağlık hizmeti
almaktadır. Etyolojik olarak kardiyoemboli nedenleri söz
konusu olduğunda veya KAD saptandığında kardiyoloji
kliniğince değerlendirme yapılır. Günlük pratikte, kardi-
yoloji polikliniklerinde doğrudan KAD tanısı alan hasta
sayısı az olmaktadır. Dolayısıyla, özellikle GİA / inme ge-
çirmiş hastalarda KAD araştırılması önem arz eder.

İnme geçiren hastalarda hemisfer lezyon bulguları
(yüz/kol/bacak felci, duyu bozukluğu ya da görme ala-
nı bozukluğu), konuşma ve anlama bozukluğu, ataksi
gibi serebellar lezyon bulgusu ya da senkop, disfaji, di-
zartri ve diplopi gibi beyin sapı bulgularını içeren ver-
tebrobaziler semptomlar görülebilir. Bu semptomlardan
baş dön mesine dikkat etmek gerekir. Baş dönmesi
KAD’a bağlı değil, vertebrobaziler arter yetmezliğine ait
bir semptomdur. KAD ile ilgili olarak ani, tek taraflı,
tekrarlayıcı ve 2-30 dk. süreli görme kaybı veya görün-
tü netliğinde azalma olmasına “amarozis fugaks” denir.
Migren gibi geçici görme kaybı yapan nedenler ayırıcı
tanıda yer alsa da, amarozis fugaks en çok ülseratif ka-
rotis lezyonları sonucu meydana gelen mikroembolile-
rin internal karotis arterin ilk dalı olan oftalmik arteri
veya sonraki retinal arteri tıkamasıyla oluşur. Tam arter-
yel tıkanmada kalıcı körlüğe yol açabilir. Hastanın fizik
muayenesinde servikal üfürüm duyulması KAD’ı dü-
şündürmelidir fakat sensitivite ve spesifitesi ancak
%60’tır.14 Framingham çalışmasında üfürüm duyulan
kişilerde inme riski 2 kat fazla bulunmuştur.15 İnme ve-
ya GİA geçiren bütün hastalarda (kalp yetersizliği, atri-

Şekil 1: Karotis anatomisi gösterilmektedir.
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yal fibrilasyon ve kapak hastalığı gibi kardiyoembolik
etyolojilere yönelik) değerlendirmeler yapılmalı ayrıca
retinal fundoskopik muayene gerçekleştirilmelidir.
Klinik değerlendirme sonrası KAD şüphesi veya öntanı-
sını doğrulamak için karotis arterlerin görüntüleme yön-
temlerine geçilir.

Karotis arter darlığının tanısında kullanılan
görüntüleme yöntemleri
I. Dupleks ultrasonografi: Ucuz, kolay ve radyasyon

içermemesi bakımından ilk yapılması gereken tetkiktir.
Sensitivite ve spesifitesi; %70-99 darlıklar için %80, to-
tal oklüzyonda %95’tir. Darlık şiddeti pik sistolik ve end
diyastolik akım hızları ile ölçülür. İntrakranyal arteryel
değerlendirmenin yetersiz oluşu, ciddi darlık / total ok-
lüzyonu veya kollateral akımı ayırt edememesi deza-
vantajlarıdır. Ana karotis veya kontralateral karotis arter
darlığı ya da stent varlığında akım hızı artabileceğinden
ultrason incelemesi hatalı sonuçlara yol açabilir.16 2014
ESC kılavuzunda17 koroner baypas planlanan hastalarda
karotis üfürümü varsa, GİA veya inme riski nedeniyle
dupleks ultrason önerisi sınıf I endikasyon olarak öneril-
miştir. Yine aynı kılavuzda 70 yaş üzeri, çok damar ko-
roner arter hastalığı ve periferik arter hastalığı varlığında
dupleks ultrason sınıf 2a kanıt düzeyiyle önerilmiştir.

II. Bilgisayarlı tomografi (BT): Yüksek sensitivite ve
spesifiteye (sırasıyla %100 ve %95) ve neredeyse
%100’e yakın negatif prediktif değere sahiptir.18 Komşu
kemik yapıları, intrakranyal/ekstrakranyal arteryel alan-
ları görüntüleyebilmesi avantajları vardır. Deza van taj -
ları ise yüksek radyasyon, kontrast nefropatisi riski ve
yüksek maliyettir.

III. Manyetik rezonans görüntüleme (MRG): To mog -
ra fiye göre beyin dokusu iskemisi tespitinde daha du-
yarlıdır. Yüksek sensitivite, intrakranyal ve ekstrakranyal
arteryel alanları görüntüleyebilme avantajları vardır.
Paramanyetik ajan kullanılarak artefakt oluşumu azaltı-
lır. Dupleks ultrasonografiyle kombine edilebilir.18 De -
za vantajları; klostrofobi, kalp pili olan kişilerde kısıtlı ol-
ması ve yüksek maliyettir. 

IV. Kontrast anjiyografi: Kontrast ajanla dijital subst -
rac tion anjiyografi (DSA), tanıda altın standarttır. Birçok
durumda servikoserebral dolaşımı görüntülemek için
DSA çekimi yapılır ve kemik/yumuşak dokular substrak-
te edilerek daha net görüntüler elde edilir. Tüm vasküler
yatak ve kollateral dolaşım görüntülenir, ciddi darlık/
ok lüzyon ayrımı kolaylıkla yapılabilir. Karotis anjiyogra-

fi sırasında majör olay veya inme riski %0,5 düzeyinde-
dir.19-22 Darlık derecesini öğrenmek için kontrast anjiyo-
grafinin teknik detaylarını bilmek önemlidir.

Karotis arter darlığında tedavisi
I. Risk faktörleri modifikasyonu
İnme riskinin azaltılması ve karotis arter lezyonunun

ilerlemesini önlemek için agresif kardiyovasküler risk
faktörü modifikasyonu önerilir. Sigaranın bırakılması,
kan basıncı, kan şekeri ve hiperlipideminin kontrol altı-
na alınması mutlaka sağlanmalıdır.

II. İlaç tedavisi
Antitrombosit tedavi: Asetilsalisilik asit (ASA) ate-

rosklerotik karotis hastalığının başladığı tüm hastalara
önerilmektedir. ASA, asemptomatik olsa bile KAD olan
tüm hastalara verilmelidir. İşlemden 2 gün önce 325 mg/
gün ASA ve 75 mg 2x1 klopidogrel verilmelidir. Stent
sonrası en az 1 ay ikili tedavi sürdürülür. Tek rar la yan
semptomları olan ve boyun bölgesine radyasyon alma
öyküsü olan hastalara klopidogrel de sürekli verilmeli-
dir. GİA veya inmeli hastalarda hastalarda kardiyoem-
bolik etyoloji haricinde sekonder profilaksi için ASA (ve-
ya ASA alerjisi halinde klopidogrel) ve uzamış salınımlı
dipiridamol önerilir. 

European Stroke Prevention Study 2 (ESPS-2) çalış-
masında23 25 mg günde 2 kez ASA ve 200 mg günde 2
kez dipiridamol kombinasyonu, tek başına her bir ilaca
göre sekonder inme önlenmesinde yararlı bulunmuştur.
European/Australian Stroke Prevention in Reversible
Ischemia Trial (ESPRIT) çalışmasında24 ise tek başına
ASA’ya göre ASA ile uzun salınımlı dipiridamolün mi-
yokard enfarktüsü (ME), inme ve vasküler ölümleri daha
başarılı önlediği gösterilmiştir.

Lipid düşürücü tedavi: Statinlerin inme riskini azaltı-
cı etkileri olup, koroner arter hastalığındaki gibi LDL-K
düzeyi hedeflenmelidir. Kolesterol düzeylerinde agresif
düşüş sağlanarak inmenin önlenmesi çalışmasında 4731
inme/geçici iskemik atak hastasında 80 mg/gün atorvas-
 tatinin plaseboya göre 5. yılda ölümcül olan ve olmayan
birincil inme noktasını göreceli olarak %26 oranında
azaltmıştır.25

Antihipertansif tedavi: Hipetansiyon inmenin önlen-
mesinde en fazla modifiye edilebilen risk faktörüdür.
Tüm inmelerin yaklaşık %60’ı hipertansiyonla ilişkilidir.
ACE inhibitörleri ve diüretikler serebrovasküler hastalığı
olan hastalarda birinci tercih olarak kalmaya devam et-
mektedir. Kan basıncı hedefi <140/90 mmHg olmalıdır.
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Antikoagülasyon tedavisi: Bilinen KAD olan hastalar-
da inmenin primer olarak önlenmesindevarfarin kullanı-
mına işaret eden bir veri yoktur. Varfarinin kardiyoem-
bolik olmayan inmelerin ikincil önlenmesinde de kulla-
nımı tartışmalıdır.

Karotis arter darlığının ve revaskülarizasyona 
yönelik yapılmış randomize çalışmalar
Bu çalışmalara dahil edilen hastalar asemptomatik

veya semptomatik hasta gruplarıdır. Karotis lezyonu
olan 4.657 asemptomatik hastayı içeren bir çalışmada
(26); KAD >%60 olan hastalarda 30 ay içinde aynı tara-
fı tutan inme riski, optimal medikal tedaviyle %11 iken
KEA’da % 5,1 bulunmuştur. Asemptomatik karotis cer-
rahisi çalışmasında ise 3.120 asemptomatik hasta, acil
KEA ve elektif KEA gruplarına randomize edilmiş, takip
sonrası beş yıllık tüm inme riski acil KEA grubunda %
6,4 iken elektif KEA grubunda %11,8 olmuştur. Grup lar -
da ölümcül ve sakatlayıcı inme riski ise sırasıyla %3,5
ve 6,1 bulunmuştur.26

NASCET ve ECST tarafından yürütülen bir çalışma-
da14 KAD mevcut 35.000 kişiyi aşkın semptomatik bi-
reylere tıbbi tedavi verilip, KEA işlemi yapılmıştır. Darlık
düzeylerine göre ilave KEA’nın yararı araştırıldığında;
<%30 darlıklarda aynı taraflı 5 yıllık inme riski artmış,
%30-49 darlıklarda ek yarar görülmemiş ve %50-69
olanlarda küçük oranda yarar elde edilmiştir. Esasen, bu
çalışmada >%70 darlıklarda KEA işlemi çok yararlı bu-
lunmuştur. 

Karotid Vertebral Artery Transluminal Angioplasty
(CAVATAS) çalışmasında27 ise yalnızca semptomatik
hastalar incelenmiştir. Anjiyoplasti (%26 oranında stent
uygulanmış) ve KEA tedavi yöntemleri karşılaştırılmıştır.
Karotis arter stenti (KAS) ve KEA arasında 30 günlük in-
me veya ölüm açısından anlamlı bir fark görülmemiştir.
Bir diğer araştırma olan Stenting and Angi op lasty with
Protection in Patients at High Risk for Endarterectomy
(SAPPHIRE) çalışmasına28 yüksek riskli semptomatik ve
asemptomatik bireyler alınmış, endovasküler girişim sı-
rasında tüm hastalara emboli koruma cihazı eşliğinde
aynı stent kullanılmıştır. KAS’ın eşdeğer etkinliğini gös-
termeyi amaçlayan bu çalışma, katılımın az olması ne-
deniyle erken sonlandırılmıştır. Bu çalışmada birincil
sonlanım noktaları işlem sonrası 30 gün içinde ölüm, in-
me veya miyokard enfarktüsü ile 31 gün-1 yıl arası dö-
nemdeki aynı taraf inme sıklığı idi. Gerçekleşen sonla-
nım noktaları KAS grubunda %12,2 iken KEA grubunda
ise %20,1 olmuştur. Yine, miyokard enfarktüsü KAS gru-

bunda belirgin düşük, kafa siniri hasarı KAS’da görül-
mezken KEA’da belirgin düzeyde yüksek ve üç yıllık ta-
kipte aynı taraflı inme ve revaskülarizasyon oranları KAS
grubunda daha düşüktü.

Bir başka çalışma da, 1.200 semptomatik hastayı içe-
ren ve %27 oranında emboli koruyucu cihazın kullanıl-
dığı SPACE (Stent-Supported Percutaneous Angioplasty
of the Carotid Artery versus Endarterectomy) çalışması-
dır. 29 Birincil sonlanım noktaları 30 günde aynı taraflı
inme veya ölüm idi ancak az katılım ve mali destek ek-
sikliği yüzünden erken sonlandırılmıştır. Yine de takip
sonucunda gruplar arasında fark saptanmadığı ifade edi-
lebilir.

Endaerterectomy versus Angioplasty in Patients with
Symptomatic Severe Carotid Stenosis (EVA-3S) çalışma-
sında;30 KAD ≥%60 olan 527 semptomatik hasta KAS
veya KEA tedavi kollarına ayrılarak 30 gün içindeki her-
hangi bir inme veya ölüm sıklığı araştırılmıştır. KAS gru-
bunda emboli koruyucu cihaz daha az kullanılmış
(%27) olup, daha sık inme görülmesi üzerine çalışma
sonlandırılmıştır. 30 gün sonrasında olay oranları bakı-
mından farklılık saptanmadı ve 4 yıllık takip sonuçları
KEA grubunda daha olumluydu. Emboli koruyucu cihaz
kullanılan ve kullanılmayan hastalar kendi arasında kar-
şılaştırıldığında 30 günlük inme ve ölüm oranları farkı
cihaz kullanımı lehineydi. Ancak KEA ile karşılaştırıldı-
ğında cihaz kullanımı anlamlı fayda sağlamamıştır.

Daha fazla emboli koruyucu cihazın kullanıldığı
(%72 oranda) ICSS (International Carotid Stenting) çalış-
masında,31 1.710 semptomatik hasta KEA ve KAS grup-
larına randomize edilmiş ve birincil sonlanım noktaları
3 yıllık ölümcül veya sakatlayıcı inme olarak belirlen-
miştir. Tüm hastalarda %50 üzerinde karotis darlığı var-
dı. KEA lehineyken, uzun süreli sonuçlarda iki tedavi se-
çeneği arasında fark saptanmadı.

Son olarak Carotid Revascularization Endar te -
rectomy versus Stenting Trial (CREST) çalışması,32 1.541
hastayı içeren ve birincil sonlanım noktaları perioperatif
inme, miyokard enfarktüsü, ölüm ve 4. yıla kadar aynı
tarafta gelişen inme olarak belirlenen bir araştırmaydı.
Az katılım nedeniyle daha sonra asemptomatik hastala-
rı da kapsayacak şekilde genişletildi. Takipte, işlemle
ilişkili ölüm, inme veya miyokard enfarktüsü açısından
fark yoktu. İkincil analizlerde KAS grubunda periopera-
tif dönemde daha fazla sayıda inme ama daha az sayıda
miyokard enfarktüsü görüldü. KEA işleminde ise kranyal
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sinirle ilgili daha fazla inme meydana gelmiştir. Primer
sonlanım noktaları ve istenmeyen olay oranlarının daha
fazla oluşu nedeniyle, 70 yaş üzerindeki hastalarda cer-
rahi tedavi öncelikli tercih olmuştur.

Karotis arter darlığının revaskülarizasyonu için
kılavuz önerileri 
Karotis arter lezyonu için revaskülarizasyon kararı

verirken nöroloğu da içeren multidisipliner bir ekip ta-
rafından tartışılarak olgu bazlı değerlendirme yapılmalı-
dır. Darlığın >%70 olması, semptoma yol açması veya
son 6 ay içinde GİA / inme geçirilmesi, kılavuzlarda re-
vaskülarizasyon için belirleyici parametrelerdir. Kıla -
vuz ların sınıf I ve IIa önerileri şu şekildedir: 2011 ESC
periferik arter hastalığı kılavuzunda21 KAD derecesi
%70-99 olan semptomatik hastalar için inme tekrarını
önlemek amacıyla cerrahi yöntem olan KAE tedavisi sı-
nıf I düzeydedir (%50-69 darlıkta sınıf IIa). Bu hastalar-
da eğer cerrahi risk yüksekse, endarterektomiye alterna-
tif olarak stent uygulaması sınıf IIa’dır. Yine sınıf I olarak,
revaskülarizasyon işlemi mümkün olan en erken sürede
(en iyisi semptom sonrası ilk iki hafta içinde) gerçekleş-
tirilmeli ve asemptomatik olsa bile tüm hastalara uzun
süreli antitrombosit tedavi ve statin verilmelidir. 2014
ESC miyokardiyal revaskülarizasyon kılavuzunda da
baypas operasyonu öncesi, son 6 ay içinde GİA/inme
geçiren ve %70-99 darlığa sahip tüm hastalara sınıf I dü-
zeyde revaskülarizasyon önerilmektedir (sınıf IIa: %50-
69 lezyon varsa ya da son 6 ay içinde GİA/inme oluş-
mamışsa).

Karotis arter darlığında tedavisi
I. Risk faktörleri modifikasyonu
İnme riskinin azaltılması ve karotis arter lezyonunun

ilerlemesini önlemek için agresif kardiyovasküler risk
faktörü modifikasyonu önerilir. Sigaranın bırakılması,
kan basıncı, kan şekeri ve hiperlipideminin kontrol altı-
na alınması mutlaka sağlanmalıdır.

II. İlaç tedavisi
Antitrombosit tedavi: ASA aterosklerotik karotis has-

talığının başladığı tüm hastalara önerilmektedir. ASA,
asemptomatik olsa bile KAD olan tüm hastalara veril-
melidir. İşlemden 2 gün önce 325 mg/gün ASA ve 75
mg 2x1 klopidogrel verilmelidir. Stent sonrası en az 1
ay ikili tedavi sürdürülür. Tekrarlayan semptomları olan
ve boyun bölgesine radyasyon alma öyküsü olan hasta-
lara klopidogrel de sürekli verilmelidir. GİA veya inme-
li hastalarda hastalarda kardiyoembolik etyoloji hari-
cinde sekonder profilaksi için ASA (veya ASA allerjisi

halinde klopidogrel) ve uzamış salınımlı dipiridamol
önerilir. 

Lipid düşürücü tedavi: Statinlerin inme riskini azaltı-
cı etkileri olup, koroner arter hastalığındaki gibi LDL-K
düzeyi hedeflenmelidir. 

Antihipertansif tedavi: Hipertansiyon inmenin önlen-
mesinde en fazla modifiye edilebilen risk faktörüdür.
Tüm inmelerin yaklaşık % 60’ı hipertansiyonla ilişkilidir.
ACE inhibitörleri ve diüretikler serebrovasküler hastalığı
olan hastalarda birinci tercih olarak kalmaya devam et-
mektedir. Kan basıncı hedefi <140/90 mmHg olmalıdır.

Antikoagülasyon tedavisi: Bilinen KAD olan hastalar-
da inmenin primer olarak önlenmesinde varfarin kulla-
nımına işaret eden bir veri yoktur. Varfarinin kardiyoem-
bolik olmayan inmelerin ikincil önlenmesinde de kulla-
nımı tartışmalıdır.

Karotis anjiyogram
Son yıllarda gelişen teknoloji ve artan deneyimler sa-

yesinde kardiyoloji hekimlerimiz tarafından KAS işlemi
başarıyla uygulanmaktadır. Koroner anjiyografi laboratu-
varında, lokal anestezi ve seldinger tekniğiyle femoral ar-
tere kılıf yerleştirilir. Kompleks anatomi, hastalıklı iliyak
arter veya abdominal aort anevrizması varsa daha uzun
kılıflar seçilebilir. 200-250 saniye aktive pıhtılaşma za-
manı elde etmek için heparin yapılır. Sonra, açılı bir 5-6
Fr pigtail kateter ile çıkan aortun ortasına yerleşilerek sol
anteriyor oblik pozisyonda 30-45 derece açıyla aorto-
grafi yapılır ve karotis anjiyografisine geçilir. Op  timal gö-
rüntü elde etmek için sineanjiyogram öncesi hastaya ha-
reket etmemesi, nefesini tutması ve yutkunmaması söyle-
nir. Rezolüsyonu artırmak ve kontrast miktarını azaltmak
için mümkünse DSA çekimleri yapılmalıdır. Karotis arte-
re selektif yerleşmede travmayı azaltmak için hidrofilik
kateterler tercih edilmelidir. Normal arkus aorta anato-
misinde judkins right (JR4), vertebral veya headhunter
kateterler güvenle kullanılabilir. Eğer Tip 2, 3 veya bovi-
ne arkus varsa simmons, HN5 veya vitek kateterler uy-
gundur. Her karotis için aynı taraf 30-45 derece ve karşı
taraf lateral görüntüler alınır. Görün tü lenen karotis darlı-
ğının derecelendirilmesi, NASCET ve Avrupa Karotis
Cerrahisi Çalışma Grubu (ECST) kriterlerine göre yapı-
lır.14,20 (Şekil 2). NASCET kriterlerine göre normal refe-
rans internal karotis çapı, lezyonun ve karotis sinüsün
distalindeki maksimum internal karotis arter (İKA) çapı-
dır. ECST kriterlerine göre normal referans çap, karotis si-
nüsün dış duvarının tahmini pozisyonu ile tarif edilir. 
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NASCET kriterlerinde ECST kriterlerine göre daha
yüksek darlık oranları söz konusu olmaktadır. Subtotal
oklüzyonda ise distaldeki dolum defektine bağlı olarak
İKA kollapsı nedeniyle NASCET kriterlerinin kullanılma-
sı zorlaşmaktadır. Bununla birlikte, NASCET kriterlerinin
değişkenliği daha düşüktür ve lezyon değerlendirmesin-
de günümüzdeki standart yöntemdir. 

Karotis Stentleme İşlemi
KAS işlem basamakları şu şekildedir:

1. Arteryel giriş yerine (femoral, brakiyal arter gibi)
kılıf yerleştirme

2. Arkus aorta ve selektif karotis anjiyografisi
3. Eksternal karotis artere stiff tel bırakılması
4. Ana karotis artere guiding kateter veya kılıf

konulması 
5. Serebral anjiyogram 
6. Emboli koruyucu cihaz yerleştirme
7. Balon ve/veya stent uygulaması
8. Stent sonrası postdilatasyon (gerekliyse)
9. Emboli koruma cihazın geri alınması
10. Final anjiyografi

Öncelikle 0,014 inç hidrofilik tel ile eksternal karotis
artere girilir ve üzerinden uygun selektif kateter ilerleti-
lerek buraya park edilir. Mevcut hidrofilik tel, 0,035/
0,038 inç, gövdesi sert (stiff) destek teli (Amplatz Super
Stiff, Supra Core veya Stiff Angled Glidewire gibi) ile de-

ğiştirilir. Böylece bu sert tel üzerinden bir guiding kate-
ter veya uzun kılıf ilerletilmesi ve ana karotis artere bı-
rakılması mümkün olur. Manüplasyonlar her zaman na-
zikçe yapılmalıdır. Bu kılıf internal ve eksternal karotisin
ayrıldığı bifurkasyon bölgesine yakın yerleştirilir ve için-
de hava kalmayacak şekilde aspire edilerek yıkanmalı-
dır. İntrakranyal damarların anjiyografisi lateral açılar ve
anteroposterior 30 derecede projeksiyonda gerçekleştiri-
lir. Bu anjiyografiler girişim sırasında serebral emboli-
zasyon olup olmadığı ve sonraki intrakranyal kurtarma
işlemleri için baz oluşturacaktır. Serebral anjiyografide
anteroposteriyor açıda, iç kısımda seyreden arter med-
yal serebral arter, dış kısımda seyreden arter anteriyor
serebral arterdir. Karşı taraf serebral arterlerden kommü-
nikan arter bağlantısı iyi gelişmişse proksimal tıkayıcı
sistemle emboli koruma cihazını kullanmak daha gü-
venlidir. Distal embolizasyon KAS sırasında majör
komp likasyon olduğundan emboli riski taşıyan tüm has-
talarda serebral koruma cihazları kullanılmalıdır. Koru -
ma cihazları; internal karotis arter lezyon ötesine yerleş-
tirilen ya bir filtre (Angioguard, Emboshield, FiberNet,
FilterWire gibi) veya proksimal ve distal balonları ana
karotis ve eksternal karotis arterlerde şişirilerek antegrad
kan akımının kesildiği kateterlerdir (Mo. Ma, Gore gibi).
Mo.Ma kateteri kullanım öncesi hazırlanmalı ve yıkana-
rak havası alınmalıdır. İşlem sırasında, stent öncesi ilk
önce eksternal karotis arter balonu şişirilir, stentleme
sonrası da yine önce eksternal karotis arter balonu indi-
rilir. Balonlar indirilmeden önce 20 mL’lik enjektörle 3
defa kan aspirasyonu yapılarak debris boşaltılır.33 Eğer
distal koruma filtresi yeterince destek alamaz, lezyon-
dan geçemez veya darlık ileri düzeydeyse Chikai nöro-
vasküler kılavuz teliyle destek alınabilir34 ya da Regelia
adlı yumuşak uçlu, ince ve polimer kaplı bir rekanali-
zasyon telinden faydalanılabilir. Telin ve kateterin ilerle-
tilmesinde güçlük yaşanabilir. Telden destek alınamaz-
sa, yine sert (stiff) teller kullanılabilir. Kateter içinde sür-
tünmeden dolayı tel ilerlemezse, geri çekilirken kateter
rotasyonla ilerletilebilir. Bovine arkus varyantı veya Tip
3 arkus veya kıvrımlı-kalsifik karotis arterlere erişim zor
olacaktır. Bu tip olgularda çoklu tel tekniği ile ve stiff tel-
ler kullanmak açılanmayı azaltabilir. Uygun olmayan
boyun anatomisinde de 5 Fr IMA kateterle kanülasyon
yaparak çoklu tel tekniğiyle karotise yerleşilebilir. 

Sonraki aşama lezyona stent yerleştirilmesidir. Dar -
lığın ileri düzeyde olduğu ve kalsifik lezyonlarda, stent
geçişini kolaylaştırmak için monorail veya koaksiyel bir
balonla anjiyoplasti yapılır. Mo. Ma kateterindeki

Şekil 2: Karotis arter darlığının hesaplanması şematik olarak
gösterilmektedir.
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(Şekil 3,4) ana karotise ait balon şişirildiğinde, stent yer-
leştirme işlemi ortalama 5 dakika içinde gerçekleştiril-
melidir. Çünkü beyinde hipoperfüzyona bağlı hasar
oluşabilir. Ancak, iyi bir kollateral dolaşım yani karşı
hemisferden iyi bir kommünikan arter bağlantısı varsa
bu süre gecikebilir. Bu süre içinde hastayla konuşmak
ve klinik durumunu takip etmek hangi aşamada oldu-
ğumuz konusunda bize yardımcı olacaktır. Balon anji-
yoplastiden 2-3 dakika önce bradikardiyi önlemek için
1 mg atropin iv. yapılır. Ancak biz kliniğimizde rutin
uygulama yerine, bradikardi gelişirse iv atropin yapıyo-
ruz. Daha sonra, genellikle kendiliğinden açılan (self
expandable) bir stent yerleştirilir. En sık 6 veya 8-10
mm çapında stentler uygundur. Stentin çapı, lezyonun
olmadığı bölgedeki en büyük İKA çapından 1-2 mm
dah büyük olacak şekilde seçilmelidir. İKA çapı, ana ka-
rotis arterden 2-3 mm daha küçük olmasına rağmen
stentin biraz büyük olması genelde sorun teşkil etmez.35

Stent uzunluğu ise lezyonun uzunluğuna göre belirlen-
mekte olup genellikle 3-4 cm’dir.

Stent sonrası yalnızca, gerekli ise balon anjiyoplasti
yapılmalıdır. Buradaki püf nokta bradikardi ve hipotan-

siyon gelişmesini önlemek için nominal basınçta dila-
tasyon yapılmasıdır. Balonun şişirilmesinden 1-2 dakika
önce atropin intravenöz 1 mg yapılır. Balon çapı stentin
distalindeki İKA çapına eşit olmalıdır. Ana karotis arter-
deki stent segmentinin, stent sonrası dilatasyonu gerekli
değildir ve önerilmemektedir. Eksternal karotis arterde
anlamlı stenoz gelişmesi veya eksternal karotis arterin tı-
kanması semptomlara neden olmamaktadır ve tedavi
gerektirmemektedir. Bu aşamalardan sonra stent optimi-
zasyonunu ve komplikasyonlar açısından değerlendir-
me yapmak için karotis anjiyografisi yapılır.

Son olarak serebral koruma cihazı çıkarılır. Filtre ge-
ri alma kateteri ile basitçe çıkarılır. Bir oklüzyon balonu
durumunda ise İKA’daki debris oklüzyon balonunun
söndürülmesinden önce geri alınmalıdır ki az önce bu
konudan bahsedildi. En az 2 kez 20 cc enjektörle deb-
ris boşaltılır. Olası embolileri görmek için anjiyografi ya-
pılıp sistem geri çekilir ve işleme son verilir.

Karotis stentleme işleminden bahsettik. Peki işlem sı-
rasında kullandığımız filtre, proksimal tıkayıcı sistem ve
stentlerin özellikleri nelerdir?

Karotis stentleme işlemi sırasında kullanılan
malzemelerin özellikleri nelerdir?
Karotis filtrelerin özellikleri
Karotis filtre özellikleri aşağıda belirtilmiştir.36

Angioguard XP/Angioguard RX (Cordis) (Şekil 5):
180-300 cm uzunluğunda 0,014 inçlik tele, bir dağıtım
kateterine ve bir geri alım kateterine yerleştirilen paraşüt
tipi filtreden oluşur. Monorail kısa tel (180 cm) daha çok
tercih edilir. Filtrenin 4 ve 8 mm’lik çapa sahip 2 tipi var-
dır. Filtre membranı poliüretandan yapılmaktadır.
Filtredeki gözenekler 100 mikrometredir. Filtre 8 nitinol
gövdeye sahiptir ve bu gövdelerin dördü radyopak mar-
kır içerir. 8 french kılavuz kateterle kullanılır.

Spider RX (Covidien): Windsock tipi nitinol örgüden
oluşur. 3-7 mm damar çapında kullanılır. Geri çekme
kateterine ihtiyaç vardır. 6 french kılavuz kateterle kul-
lanılır.

Emboshield RX (Abbott Vascular): 3-6 mm damar ça-
pında kullanılır. 5.5 french geri çekme kateterine ihtiyaç
vardır.

Filterwire EX/ez (Boston Scientific): Poli üre tan dan
yapılmıştır. 3,5-5,5 mm damar çapında kullanılır. Açılı
geri çekme kateterine ihtiyaç vardır.

Şekil 3: Mo.Ma kateteri ve üzerindeki balonlar gösterilmek-
tedir.

Şekil 4: Anjiyografik olarak karotis arterde Mo.Ma kateteri
kullanımı ve işlem sonrası debrisler gösteriliyor.
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RX accunet (Abbott Vascular): Poliüretan yapılıdır.
4.5-7.5 mm damar çapında kullanılır. Geri çekme kate-
teri ihtiyacı yoktur. 6/8 french kılavuz kateter kullanılır.

Proksimal balon oklüzyon sistemleri
Proksimal balon oklüzyon sistemlerinin özellikleri

aşağıda belirtilmiştir.37

Gore neuro koruma sistemleri (GORE): 9 french kıla-
vuz kateterle kullanılır. Ayrılmış balonlar vardır. Venöz
kılıf vardır. Hem eksternal hem de ana karotisler arterde
oklüzyon yapar. Aspirasyon gereksinimi yoktur. Ven ve
arter arasındaki basınç farkına bağlı retrograde akış sa-
yesinde debrisler ven yoluyla uzaklaşırılır. 

Mo.Ma kateteri (Medtronic): 9 french kılavuz kateter-
le kullanılır. Ayrılmış balonlar yoktur. Venöz kılıf yoktur.
Her iki karotiste oklüzyon yapar. Tel üzerinden aspiras-
yon ihtiyacı vardır. Distal balon 6 mm’ye (eksternal ka-
rotis arterde)  kadar proksimal balon 13 mm (ana karo-
tis arterde) çapa kadar olan damarları tıkar. Diğer sis-
temde olduğu gibi cihaz anjiyografisine imkan tanır. Her
türlü telin içerisinden geçişine izin verir. ARMOUR
(Proximal Protection with the Mo.Ma Device During
Carotid Stenting) çalışmasında yüksek riskli KAS planla-
nan hastalarda Mo.Ma kateteri etkili ve güvenilir bulun-
muştur.38

Emboliden koruma sistemi seçimi: Anatomik ve kli-
nik kriterlere göre seçilir. Taze trombüs içeren lezyon ve
kontralateral hastalık olmaması durumunda oklüzyon
sistemi kullanılır. Kontralateral hastalık veya oklüzyon
varlığında filtre tercih edilir.

Karotis stentlerin özellikleri
Karotis stentlerinin özellikleri aşağıda belirtilmiştir.39

Carotid wallstent: Tamamen açıldığında 22-37 mm
uzunluğunda, 6-10 mm çapındadır. Yerleştirildiğinde
damar çapına göre daha kısadır. 0,014 inçlik tele uyum-
ludur. Stent çapına bağlı olarak dağıtım sistemi dış çapı
5 ile 5,9 french arasında değişir. Stentin mesh tasarımı
yüksek plak kaplama özelliği sunmaktadır. Paslanmaz
çelikten oluşur. Stent açıldığında kısalır. Açık hücre ta-
sarımı yoktur.

XACT carotid stent: Paslanmaz çelikten oluşur. 7-10
mm çapında 20-30 mm uzunluğundadır. Stent açıldık-
tan sonra kısalır. Açık hücre tasarımı yoktur. Esnek de-
ğildir. Düz damar segmentine yerleştirilir. Kapalı hücre
tasarımı vardır. Nitinol stentlerden daha katıdır.

RX acculink: Nitinol kaplıdır. Kısalma olmaz. Açık
hücre tasarımı vardır. Esnektir. Düz ve tapered stent şek-
li vardır.

Sinüs carotid: Nitinol kaplıdır. Kısalma olmaz. Açık
hücre tasarımı vardır. Esnektir. Düz ve tapered stent şek-
li vardır. Stentin distal uçları orta kısmından daha yüksek
radyal kuvvete sahiptir. Önemli özelliği stentin serbest-
leme sürecinin en sonuna kadar 5 french dağıtım siste-
mi üzerinde olmasıdır. Böylelikle yerleştirme esnasında
stentin distale gitmesi önlenmiş olur. Düz stent 6-9 mm
çap, 20-40 mm uzunluğa sahiptir. Tapered stent 6-9 mm
çap ve 7-10 mm çap ile 30-40 mm uzunluğundadır
(Şekil 6).

Şekil 5: Karotis arter filtresine bir örnek olarak Angioguard
distal filtre gösteriliyor.

Şekil 6: Karotis stente bir örnek olarak sinüs karotid stent
gösteriliyor.
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Protoge RX: Nitinol kaplıdır. Düz ve tapered şekli
vardır. Kısalmaz. Stent tam olarak yerleştirildikten sonra
serbestleştirilir.

Precise RX: 0.014 inçlik ve 0.018 inçlik telle uyum-
ludur. Açık hücre tasarımlıdır. Kısalmaz. Yüksek esnek-
lik özelliği vardır. 5-10 mm çap ve 20-40 mm uzunluğa
sahiptir.

Stent seçiminde nelere dikkat edelim?
Kıvrımlı lezyonlarda stentin sonunda arter bükülme-

sinin önüne geçmek için esnek stentler seçilir. Esnek
stentler Carotid Wallstent, RX Acculink, Sinüs Carotid,
Protoge RX, Cristallo Ideale, Precise RX’dir. Yüksek es-
nekliğe sahip stentler açık hücre nitinol stentlerdir. İKA
ve ana karotis arasında daha düz bir geçiş elde etmek
için distal uçlarında çaplarının küçülmesiyle karakterize
edilen tapered stentler geliştirilmiştir. Piyasadaki tüm
stentler tapered stenttir. Ciddi kalsifik lezyonları revas-
külarize etmek için yüksek radiyal kuvveti olan stentler
önerilir. Kapalı hücre tasarımına sahip stentlerin radyal
kuvveti fazladır. Kapalı hücre tasarımı stentler yüksek
emboli potansiyeline sahip lezyonları tedavi etmek için
kullanılır.39

Karotis stent implantasyonu sonrası
postdilatasyon yapalım mı?
Aşırı büyük kendi kendine genişleyen stentleri az di-

late etmek; çok dilate etmekten iyidir. Çok dilate etmek
emboliye neden olabilmektedir. Postdilatasyon sonrası
stenoz oranının %10-15 olması klinik probleme neden
olmaz. Stent dışında eksternal kontrast ajan tutan ülsere
segment dolayısıyla postdilatasyon yapmak gerekmez.
Bu lezyonların zamanla fibrozisle iyileştiği belgelenmiş-
tir. %0 rezidüel stenoz elde edecek şekilde postdilatas-
yon yapılması gerekmez.40

Karotis stentleme işlemi esnasında ve sonrasında
görülen komplikasyonlar
Karotis stentleme işlemi esnasında ve sonrasında gö-

rülen komplikasyonlar aşağıda açıklanmıştır.41

Trombotik ve embolik komplikasyonlar: İleri yaş,
mul tibl darlıklar prosedür sırasındaki inmenin bağımsız
prediktörleri olarak bulunmuştur. İşlem sırasındaki sereb-
rovasküler olaylar genellikle karotis plağına müdahale sı-
rasında plak debrisinin veya trombüsün serebral dolaşı-
ma embolize olmasıyla meydana gelir. Distal ve proksi-
mal emboli koruyucu cihazlar emboliyi azaltır. Emboli
koruma cihazları 3 genel kategoriye ayrılır. Dis tal oklüz-
yon balon koruma, proksimal oklüzyon balon koruma ve

distal filtre cihazları. Mo.Ma kateteri yani proksimal ok-
lüzyon balon sistemleri İKA’da ters akım oluşturarak
debrisin serebral dolaşıma embolizasyonunu önler.
Distal filtre 0,014 inch kılavuz telin üzerine yerleştirilmiş
filtre şemsiyesidir. Plağın distaline yerleştirilir ve debris-
lerin serebral dolaşıma geçmesini engeller.

Bradikardi ve hipotansiyon: Genellikle karotis stent -
leme sırasında enstrümentasyon ve karotis sinüs barore-
septörlerinin uyarılmasıyla oluşur. Geçicidir. Ancak 24
saat sonrasına kadar oluşabilir. Semptomatik hastalar in-
travenöz kristaloid infüzyonu ve düşük doz inotropik
ajanlar veya gerekirse geçici pillerle takip edilir.
Antihipertansif ajanlar ve negatif inotroplar hasta hiper-
tansif değilse işlem sonrasında gerekirse verilmelidir.
İşlem öncesi ve sonrası nörolojik muyene yapılmalıdır.

Karotis arter spazmı: Nitrogliserin ile düzelmekte
olup, çoğunlukla kendiliğinden düzelmektedir. 0,014-
0,018 inçlik tel kullanılmasıyla azalmıştır.

Stent restenozu: Çoğu seride restenoz oranı %10’un
altındadır. Nativ stenozda olduğu gibi velositeyle reste-
noz ölçümü kolay olmamaktadır. Bu nedenle doppler
ultrason değerlendirmelerine dikkat edilmelidir. Şüpheli
vakalarda manyetik rezonans anjiyografi yapılabilir.
Ciddi restenoz gelişmesi halinde sert tellerle lezyon ge-
çilerek balon anjiyoplasti  veya ilave stent uygulanabilir.

Karotis perforasyon ve diseksiyonu: Bu komplikas-
yon çok nadir görülmekte olup, aşırı kıvrımlı ve kalsifi-
ye lezyonlarda stent yerleştirmeden önce ve sonra balo-
nun aşırı şişirilmesinden kaynaklanmaktadır. Perforas -
yon gelişmesi durumunda uzatılmış balon inflasyonu
yapılabilir. Ayrıca kaplı stent takılabilir. Diseksiyon ge-
lişmesi halinde teknik olarak mümkünse stent takılabilir.

Serebral hiperperfüzyon sendromu: İnme ve benzeri
semptomlarla seyreden kronik olarak yetersiz perfüze
olan serebral vasküler yatağa aniden akım sağlanması
sonucu otoregülasyonun bozulmasıyla ortaya çıkan bir
durumdur. Risk faktörleri şiddetli hipertansiyon, ciddi
KAD ve kontralateral karotis oklüzyonudur. Bu sen-
dromda en korkulan komplikasyon ise kanamadır.42

Serebral koruma cihazlarıyla ilgili komplikasyonlar:
Distal İKA’ya yerleştirilen cihazlar diseksiyon ve perfo-
rasyona neden olabilirler. Kontralateral darlık veya tıka-
nıklık olan veya kollateral damarların gelişmediği hasta-
larda proksimal balon oklüzyon sistemleri tolere edile-
meyebilir.
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Filtre cihazlarının geri çekilmesinde zorluk: Damarın
kıvrımlı olması ve bükülmesi ve stentin damar içindeki
pozisyonu dolayısıyla oluşan açı nedeniyle filtre geri çe-
kilmesi zor olabilir. Kılavuz teli üzerinden gönderilen bir
diyagnostik 4 veya 5 french 135 cm sağ judkins, multi-
purpose kateterin veya uzun kılıfın manipüle edilmesi
stentle filtre arasındaki açıyı değiştirerek filtrenin geri çe-
kilmesini kolaylaştırabilir.

Sonuç olarak; Karotis arter darlığı ölüm riskini artıran
inme ve geçici iskemik atağa neden olabilen önemli bir
hastalıktır. Bazen hastanın herhangi bir şikayeti yok iken
rutin kontroller sırasında  belirlenebileceği gibi inme ge-
çiren hastalarda girişimsel olmayan yöntemlerle de be-
lirlenebilir. Ölümcül bir tabloya yol açabilmesi dolayı-
sıyla KAD’nin revaskülarizasyonunun teknik ve malze-
me özellikleri açısından iyi  bilinmesi önemlidir.
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