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Oz
Karotis arter hastaligi 6nemli bir oranda morbidite ve mortalite nedenidir. Son yillarda karotis arter endarterektomisine (KEA) alternatif

olarak perkiitan girisimsel yéntem de basariyla yapilabilmektedir. Karotis stentlemesinde islem ézellikleri ve malzeme bilgisi énem arz
eder. Bu yazida karotis arter darliginin (KAD) girisimsel ve medikal tedavisi giincel bilgiler isiginda gézden gegirilecektir.
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Current Interventional Treatment of Carotid Artery Stenosis

Abstract

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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Giris

Arkus aorta buiytik damar orijinlerinin arkus tepesine
Inme, tim 6lim nedenleri arasinda ticiincii sirada  uzakliklarina gore 3 tipe ayrilir: arkusun superiyor ve in-
olup sakathga da yol acmasiyla 6nemli bir halk saghgi  feriyor sinirlarindan yatay-teget gecen iki dogru referans
problemi olmayi stirdiirmektedir. Asemptomatik ya da  alinirsa, biyik damar cikislar arkusun superiyor cizgisi
semptomatik olsun, karotis arter darligi (KAD) zemininde  seviyesinde olursa Tip 1, sliperiyor ve inferiyor cizgiler
gelisen bir tromboembolik materyal serebrovaskiiler sis-  arasindaysa Tip 2 ve inferiyor ¢izgi altinda kaliyorsa Tip
temde tikayici etki yaparak inmeye yol agabilir. Tim in- 3 arkus aortadan bahsedilir.* Perkiitan girisimlerde Tip 3
melerin yaklasik %85'i iskemik tiptedir.' KAD siddeti art-  arkus dallarina erisim Tip 1’e gore daha zordur.
tikca inme riski de artar; %60 altindaki darliklarda inme

riski %1 iken, %80 tizerinde bu risk %3-5'e yiikselir. Ana karotis arterler 4. ve 5. servikal vertebra seviye-

sinden %50 oranda, daha st seviyeden %40 ve daha

Arkus aorta ve karotis arter anatomisi asagidan %10 oranda internal ve eksternal dallarina ay-
Arkus aortadan sagdan sola dogru; innominate (bra-  rilir.5 internal karotis arterler esas olarak beyni ve gozii
kiosefalik), sol ana karotis ve sol subklavyen arter ¢ikar. kanlandirirken, eksternal karotis arterler yiiz kaslari, ka-

Innominate arter sag ana karotis ve sag subklavyen arter ~ fa derisi, dil ve tiroid bezini besler.s Tiim inmelerin
dallarini verir (Sekil 1). Sol ana karotis arter insanlarin ~ %20’sinden internal karotis arter darli§ina bagli emboli-

%70’inde arkustan direkt olarak orjin alirken, %20 ler sorumludur. Eksternal karotis arterin kompleks kolla-
oranda innominate arterin dali olarak ¢ikar (bovine ar-  teral dolasim 6zelligi sayesinde tikanmaya bagli semp-
kus varyanti).? tomlar zayiftir.
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Sekil 1: Karotis anatomisi gésterilmektedir.

Karotis arter darhginin ile iliskili risk faktorleri

Karotis arter darliginin, 75 yas alti erkekler ve 75 yas
usti kadinlarda daha sik gortilmekte, ilaveten hipertan-
siyon, hiperkolesterolemi, sigara ve diyabet, diger risk
faktorlerini olusturmaktadir. Bunlarin disinda, artmis se-
rum lipoprotein a dizeyi ve sistemik ya da vaskiler
enflamasyon KAD ile iliskili bulunmustur.”8

Lezyon ozellikleri ve inme iliskisi

Karotis arter darhgindaki lezyon karakteristigi koro-
ner arter aterosklerozuna benzerlik gosterir. Aterom
plaklari, bifurkasyon bolgeleri gibi tiirbtilan akimin yo-
gun oldugu yerler ile dallanma ve biikiilme noktalarina
birikme egilimindedir. Aterosklerotik lezyonlar bifurkas-
yon bolgesinde ve ozellikle internal karotis arter ¢ikisin-
dadir. Karotis stentlemesi esnasinda kullanilan distal em-
boli 6nleyici cihazlardan alinan embolik materyaller in-
celendiginde, bu yapinin lipid vakuolleri, trombosit, fib-
rin ve kopuk hticrelerden olustugu gorilmektedir.® Bu
bulgular, patofizyolojisinde aterosklerozun rol oynadigi
tim vaskiler hastaliklarin birbirleriyle iliskili oldugunu
ortaya koymaktadir. Periferik arter hastaliginda %30-60
oranda KAD mevcuttur ve KAD’a sahip hastalara %50-
60 oranda ciddi koroner arter hastahgi (KAH) eslik eder.
Yine, KAH olan kisilerde de %10 oranda KAD bulun-
maktadir.'0

Karotis arter darliginin inmeye nasil yol actigina dair
iki farkl hipotez 6ne strtlmustir. Bunlardan ilki plagin
ileri derecede vaskdilarize olusu, plak riptiri esnasinda
plak icine kanama sonucu trombiis gelismesidir. Ayrica
lezyon bolgesinde meydana gelen Ulserasyon, trombiis
riskini iyice artirmaktadir. Diger hipotez ise, ileri dere-
cede darliga neden biyik plaklar serebral kan akimini
kesintiye ugratir ve esliginde kollateral dolasim da ye-
tersiz ise inmeyle sonuglanabilir. Genel olarak KAD sid-
detinin %70 tzerinde olmasi halinde inme riski artmak-
tadir. Semptomatik hastalarda ilk 30 giin icinde inme ris-
ki %8 iken, yillik risk %13’e ulasmaktadir. Asempto-
matik ve darhgin %80 lzeri oldugu hastalarda ise yillik
inme riski %5 olarak bulunmustur.’-'* Serebrovaskuler
hastalik veya atriyal fibrilasyon varligi diger serebral em-
boli nedenleridir.

Semptom ve klinik bulgular

Bilindigi tizere gecici iskemik atak (GIA) veya inme
geciren hastalar noroloji klinigi tarafindan saghk hizmeti
almaktadir. Etyolojik olarak kardiyoemboli nedenleri s6z
konusu oldugunda veya KAD saptandiginda kardiyoloji
klinigince degerlendirme yapihr. Giinlik pratikte, kardi-
yoloji polikliniklerinde dogrudan KAD tanisi alan hasta
sayisi az olmaktadir. Dolayisiyla, 6zellikle GIA / inme ge-
cirmis hastalarda KAD arastirilmasi 6nem arz eder.

Inme geciren hastalarda hemisfer lezyon bulgulari
(ytiz/kol/bacak felci, duyu bozuklugu ya da gorme ala-
ni bozuklugu), konusma ve anlama bozuklugu, ataksi
gibi serebellar lezyon bulgusu ya da senkop, disfaji, di-
zartri ve diplopi gibi beyin sapi bulgularini iceren ver-
tebrobaziler semptomlar gorilebilir. Bu semptomlardan
bas donmesine dikkat etmek gerekir. Bas donmesi
KAD’a bagli degil, vertebrobaziler arter yetmezligine ait
bir semptomdur. KAD ile ilgili olarak ani, tek tarafli,
tekrarlayici ve 2-30 dk. sireli gorme kaybi veya gortin-
ti netliginde azalma olmasina “amarozis fugaks” denir.
Migren gibi gecici gorme kaybi yapan nedenler ayirici
tanida yer alsa da, amarozis fugaks en cok lseratif ka-
rotis lezyonlari sonucu meydana gelen mikroembolile-
rin internal karotis arterin ilk dali olan oftalmik arteri
veya sonraki retinal arteri tikamasiyla olusur. Tam arter-
yel tikanmada kalici korltge yol agabilir. Hastanin fizik
muayenesinde servikal Gftrim duyulmasi KAD’1 di-
sindirmelidir fakat sensitivite ve spesifitesi ancak
%60'tir."* Framingham c¢alismasinda ftirim duyulan
kisilerde inme riski 2 kat fazla bulunmustur.’s Inme ve-
ya GIA geciren bitiin hastalarda (kalp yetersizligi, atri-
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yal fibrilasyon ve kapak hastaligi gibi kardiyoembolik
etyolojilere yonelik) degerlendirmeler yapilmali ayrica
retinal fundoskopik muayene gerceklestirilmelidir.
Klinik degerlendirme sonrasi KAD stiphesi veya 6ntani-
sini dogrulamak icin karotis arterlerin goriintiileme yon-

temlerine gecilir.

Karotis arter darhginin tanisinda kullanilan

goriintiileme yontemleri

I. Dupleks ultrasonografi: Ucuz, kolay ve radyasyon
icermemesi bakimindan ilk yapilmasi gereken tetkiktir.
Sensitivite ve spesifitesi; %70-99 darliklar icin %80, to-
tal okltizyonda %95'tir. Darlik siddeti pik sistolik ve end
diyastolik akim hizlari ile 6lcaliir. Intrakranyal arteryel
degerlendirmenin yetersiz olusu, ciddi darlik / total ok-
lizyonu veya kollateral akimi ayirt edememesi deza-
vantajlaridir. Ana karotis veya kontralateral karotis arter
darligi ya da stent varliginda akim hizi artabileceginden
ultrason incelemesi hatali sonuclara yol acabilir.’e 2014
ESC kilavuzunda'” koroner baypas planlanan hastalarda
karotis tftiriimii varsa, GIA veya inme riski nedeniyle
dupleks ultrason onerisi sinif | endikasyon olarak 6neril-
mistir. Yine ayni kilavuzda 70 yas tzeri, cok damar ko-
roner arter hastaligi ve periferik arter hastaligi varliginda
dupleks ultrason sinif 2a kanit diizeyiyle 6nerilmistir.

Il. Bilgisayarli tomografi (BT): Yiiksek sensitivite ve
spesifiteye (sirasiyla %100 ve %95) ve neredeyse
%100’e yakin negatif prediktif degere sahiptir.’® Komsu
kemik yapilari, intrakranyal/ekstrakranyal arteryel alan-
lari gorunttileyebilmesi avantajlar vardir. Dezavantaj-
lari ise yiksek radyasyon, kontrast nefropatisi riski ve
ylksek maliyettir.

Ill. Manyetik rezonans gorinttileme (MRG): Tomog-
rafiye gore beyin dokusu iskemisi tespitinde daha du-
yarhdir. Yiksek sensitivite, intrakranyal ve ekstrakranyal
arteryel alanlari gortintiileyebilme avantajlari vardir.
Paramanyetik ajan kullanilarak artefakt olusumu azalti-
lir. Dupleks ultrasonografiyle kombine edilebilir.’® De-
zavantajlari; klostrofobi, kalp pili olan kisilerde kisith ol-
masi ve yiiksek maliyettir.

IV. Kontrast anjiyografi: Kontrast ajanla dijital subst-
raction anjiyografi (DSA), tanida altin standarttir. Bircok
durumda servikoserebral dolasimi goriintilemek igin
DSA ¢ekimi yapilir ve kemik/yumusak dokular substrak-
te edilerek daha net gortintiiler elde edilir. Tim vaskdler
yatak ve kollateral dolasim gorintilenir, ciddi darhk/
okltizyon ayrimi kolaylikla yapilabilir. Karotis anjiyogra-

fi sirasinda major olay veya inme riski %0,5 diizeyinde-
dir."22 Darlik derecesini 6grenmek icin kontrast anjiyo-
grafinin teknik detaylarini bilmek énemlidir.

Karotis arter darliginda tedavisi

. Risk faktorleri modifikasyonu

Inme riskinin azaltilmasi ve karotis arter lezyonunun
ilerlemesini onlemek icin agresif kardiyovaskdler risk
faktorti modifikasyonu onerilir. Sigaranin birakilmasi,
kan basinci, kan sekeri ve hiperlipideminin kontrol alti-
na alinmasi mutlaka saglanmalidir.

I1. ilag tedavisi

Antitrombosit tedavi: Asetilsalisilik asit (ASA) ate-
rosklerotik karotis hastaliginin basladigi tim hastalara
onerilmektedir. ASA, asemptomatik olsa bile KAD olan
tim hastalara verilmelidir. islemden 2 giin 6nce 325 mg/
glin ASA ve 75 mg 2x1 klopidogrel verilmelidir. Stent
sonrasi en az 1 ay ikili tedavi strdurtlir. Tekrarlayan
semptomlari olan ve boyun bélgesine radyasyon alma
oykust olan hastalara klopidogrel de strekli verilmeli-
dir. GIA veya inmeli hastalarda hastalarda kardiyoem-
bolik etyoloji haricinde sekonder profilaksi icin ASA (ve-
ya ASA alerjisi halinde klopidogrel) ve uzamis salinimh
dipiridamol onerilir.

European Stroke Prevention Study 2 (ESPS-2) calis-
masinda? 25 mg gtinde 2 kez ASA ve 200 mg glinde 2
kez dipiridamol kombinasyonu, tek basina her bir ilaca
gore sekonder inme 6nlenmesinde yararli bulunmustur.
European/Australian Stroke Prevention in Reversible
Ischemia Trial (ESPRIT) calismasinda?* ise tek basina
ASA’ya gore ASA ile uzun salinimli dipiridamoltn mi-
yokard enfarktiisti (ME), inme ve vaskiler 6ltimleri daha
basarili onledigi gosterilmistir.

Lipid dtistirticii tedavi: Statinlerin inme riskini azalti-
ci etkileri olup, koroner arter hastaligindaki gibi LDL-K
diizeyi hedeflenmelidir. Kolesterol diizeylerinde agresif
dusts saglanarak inmenin 6nlenmesi calismasinda 4731
inme/gecici iskemik atak hastasinda 80 mg/gtin atorvas-
tatinin plaseboya gore 5. yilda 6limcil olan ve olmayan
birincil inme noktasini goreceli olarak %26 oraninda
azaltmistir.2s

Antihipertansif tedavi: Hipetansiyon inmenin onlen-
mesinde en fazla modifiye edilebilen risk faktortdir.
Tum inmelerin yaklasik %601 hipertansiyonla iliskilidir.
ACE inhibitorleri ve ditiretikler serebrovaskiiler hastalig
olan hastalarda birinci tercih olarak kalmaya devam et-
mektedir. Kan basinci hedefi <140/90 mmHg olmaldir.
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Antikoagtilasyon tedavisi: Bilinen KAD olan hastalar-
da inmenin primer olarak énlenmesindevarfarin kullani-
mina isaret eden bir veri yoktur. Varfarinin kardiyoem-
bolik olmayan inmelerin ikincil 6nlenmesinde de kulla-
nimi tartismalidir.

Karotis arter darliginin ve revaskiilarizasyona

yonelik yapilmis randomize calismalar

Bu calismalara dahil edilen hastalar asemptomatik
veya semptomatik hasta gruplaridir. Karotis lezyonu
olan 4.657 asemptomatik hastayi iceren bir calismada
(26); KAD >%60 olan hastalarda 30 ay i¢inde ayni tara-
fi tutan inme riski, optimal medikal tedaviyle %11 iken
KEA'da % 5,1 bulunmustur. Asemptomatik karotis cer-
rahisi calismasinda ise 3.120 asemptomatik hasta, acil
KEA ve elektif KEA gruplarina randomize edilmis, takip
sonrasi bes yillk tim inme riski acil KEA grubunda %
6,4 iken elektif KEA grubunda %11,8 olmustur. Gruplar-
da oluimcil ve sakatlayici inme riski ise sirasiyla %3,5
ve 6,1 bulunmustur.26

NASCET ve ECST tarafindan ydrdtilen bir calisma-
da™ KAD mevcut 35.000 kisiyi askin semptomatik bi-
reylere tibbi tedavi verilip, KEA islemi yapilmistir. Darlik
diizeylerine gore ilave KEA'nin yarari arastirildiginda;
<%30 darhklarda ayni tarafli 5 yillik inme riski artmis,
%30-49 darhklarda ek yarar goriilmemis ve %50-69
olanlarda kiigtik oranda yarar elde edilmistir. Esasen, bu
calismada >%70 darhklarda KEA islemi ¢ok yararli bu-
lunmustur.

Karotid Vertebral Artery Transluminal Angioplasty
(CAVATAS) calismasinda? ise yalnizca semptomatik
hastalar incelenmistir. Anjiyoplasti (%26 oraninda stent
uygulanmis) ve KEA tedavi yontemleri karsilastirilmistir.
Karotis arter stenti (KAS) ve KEA arasinda 30 gtinlik in-
me veya 6lim agisindan anlamli bir fark gortilmemistir.
Bir diger arastirma olan Stenting and Angioplasty with
Protection in Patients at High Risk for Endarterectomy
(SAPPHIRE) calismasina?® yiiksek riskli semptomatik ve
asemptomatik bireyler alinmis, endovaskiiler girisim si-
rasinda tim hastalara emboli koruma cihazi esliginde
ayni stent kullanilmigtir. KAS'in esdeger etkinligini gos-
termeyi amaclayan bu calisma, katilimin az olmasi ne-
deniyle erken sonlandirilmistir. Bu calismada birincil
sonlanim noktalari islem sonrasi 30 giin iginde 6ltim, in-
me veya miyokard enfarktist ile 31 gtin-1 yil arasi do-
nemdeki ayni taraf inme sikhig idi. Gerceklesen sonla-
nim noktalari KAS grubunda %12,2 iken KEA grubunda
ise %20,1 olmustur. Yine, miyokard enfarkttisti KAS gru-

bunda belirgin distik, kafa siniri hasari KAS'da gortil-
mezken KEA'da belirgin dizeyde ytiksek ve ti¢ yillk ta-
kipte ayni tarafli inme ve revaskiilarizasyon oranlari KAS
grubunda daha dustiktd.

Bir baska calisma da, 1.200 semptomatik hastayi ice-
ren ve %27 oraninda emboli koruyucu cihazin kullanil-
digr SPACE (Stent-Supported Percutaneous Angioplasty
of the Carotid Artery versus Endarterectomy) calismasi-
dir. 22 Birincil sonlanim noktalari 30 gtinde ayni tarafli
inme veya 6ltim idi ancak az katilim ve mali destek ek-
sikligi ytztinden erken sonlandirilmistir. Yine de takip
sonucunda gruplar arasinda fark saptanmadig| ifade edi-
lebilir.

Endaerterectomy versus Angioplasty in Patients with
Symptomatic Severe Carotid Stenosis (EVA-3S) calisma-
sinda;** KAD =%60 olan 527 semptomatik hasta KAS
veya KEA tedavi kollarina ayrilarak 30 gtin icindeki her-
hangi bir inme veya 6lim sikhgi arastiriimistir. KAS gru-
bunda emboli koruyucu cihaz daha az kullanilmig
(%27) olup, daha sik inme gortilmesi Gzerine ¢alisma
sonlandirilmistir. 30 giin sonrasinda olay oranlari baki-
mindan farkhlik saptanmadi ve 4 yillik takip sonuclari
KEA grubunda daha olumluydu. Emboli koruyucu cihaz
kullanilan ve kullanilmayan hastalar kendi arasinda kar-
silastirlldiginda 30 giinlik inme ve 6lim oranlari farki
cihaz kullanimi lehineydi. Ancak KEA ile karsilastirildi-
ginda cihaz kullanimi anlamli fayda saglamamistir.

Daha fazla emboli koruyucu cihazin kullanildig
(%72 oranda) ICSS (International Carotid Stenting) ¢alis-
masinda,?' 1.710 semptomatik hasta KEA ve KAS grup-
larina randomize edilmis ve birincil sonlanim noktalar
3 yilhk olimcil veya sakatlayici inme olarak belirlen-
mistir. Tium hastalarda %50 tzerinde karotis darhigi var-
di. KEA lehineyken, uzun siireli sonuclarda iki tedavi se-
cenegi arasinda fark saptanmadi.

Son olarak Carotid Revascularization Endarte-
rectomy versus Stenting Trial (CREST) calismasi,?2 1.541
hastayi iceren ve birincil sonlanim noktalari perioperatif
inme, miyokard enfarkttisti, 6lim ve 4. yila kadar ayni
tarafta gelisen inme olarak belirlenen bir arastirmaydi.
Az katihm nedeniyle daha sonra asemptomatik hastala-
r da kapsayacak sekilde genisletildi. Takipte, islemle
iliskili 6lim, inme veya miyokard enfarktiisti acisindan
fark yoktu. Ikincil analizlerde KAS grubunda periopera-
tif donemde daha fazla sayida inme ama daha az sayida
miyokard enfarktist gorildi. KEA isleminde ise kranyal
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sinirle ilgili daha fazla inme meydana gelmistir. Primer
sonlanim noktalari ve istenmeyen olay oranlarinin daha
fazla olusu nedeniyle, 70 yas tizerindeki hastalarda cer-
rahi tedavi oncelikli tercih olmustur.

Karotis arter darliginin revaskiilarizasyonu icin

kilavuz onerileri

Karotis arter lezyonu icin revaskiilarizasyon karari
verirken norologu da iceren multidisipliner bir ekip ta-
rafindan tartisilarak olgu bazli degerlendirme yapilmali-
dir. Darligin >%70 olmasi, semptoma yol agmasi veya
son 6 ay icinde GIA / inme gecirilmesi, kilavuzlarda re-
vaskilarizasyon icin belirleyici parametrelerdir. Kila-
vuzlarin sinif | ve lla onerileri su sekildedir: 2011 ESC
periferik arter hastali§i kilavuzunda?' KAD derecesi
%70-99 olan semptomatik hastalar icin inme tekrarini
onlemek amaciyla cerrahi yontem olan KAE tedavisi si-
nif | diizeydedir (%50-69 darlikta sinif 1la). Bu hastalar-
da eger cerrahi risk ytiksekse, endarterektomiye alterna-
tif olarak stent uygulamasi sinif lla’dir. Yine sinif | olarak,
revasktilarizasyon islemi miimkiin olan en erken stirede
(en iyisi semptom sonrasti ilk iki hafta icinde) gercekles-
tirilmeli ve asemptomatik olsa bile tiim hastalara uzun
streli antitrombosit tedavi ve statin verilmelidir. 2014
ESC miyokardiyal revaskilarizasyon kilavuzunda da
baypas operasyonu éncesi, son 6 ay icinde GiA/inme
geciren ve %70-99 darliga sahip tiim hastalara sinif | dii-
zeyde revaskiilarizasyon onerilmektedir (sinif lla: %50-
69 lezyon varsa ya da son 6 ay icinde GiA/inme olus-
mamigsa).

Karotis arter darliginda tedavisi

. Risk faktorleri modifikasyonu

inme riskinin azaltilmasi ve karotis arter lezyonunun
ilerlemesini 6nlemek icin agresif kardiyovaskiiler risk
faktorti modifikasyonu onerilir. Sigaranin birakilmasi,
kan basinci, kan sekeri ve hiperlipideminin kontrol alti-
na alinmasi mutlaka saglanmalidir.

I1. ilag tedavisi

Antitrombosit tedavi: ASA aterosklerotik karotis has-
tahginin basladigi tim hastalara onerilmektedir. ASA,
asemptomatik olsa bile KAD olan tim hastalara veril-
melidir. Islemden 2 giin 6nce 325 mg/giin ASA ve 75
mg 2x1 klopidogrel verilmelidir. Stent sonrasi en az 1
ay ikili tedavi strddrdlir. Tekrarlayan semptomlari olan
ve boyun bolgesine radyasyon alma 6ykist olan hasta-
lara klopidogrel de stirekli verilmelidir. GIA veya inme-
li hastalarda hastalarda kardiyoembolik etyoloji hari-
cinde sekonder profilaksi icin ASA (veya ASA allerjisi

halinde klopidogrel) ve uzamis salinimh dipiridamol
onerilir.

Lipid dtistirticii tedavi: Statinlerin inme riskini azalti-
ci etkileri olup, koroner arter hastaligindaki gibi LDL-K
duizeyi hedeflenmelidir.

Antihipertansif tedavi: Hipertansiyon inmenin 6nlen-
mesinde en fazla modifiye edilebilen risk faktortdur.
Tuam inmelerin yaklasik % 601 hipertansiyonla iligkilidir.
ACE inhibitorleri ve ditiretikler serebrovaskiiler hastalig
olan hastalarda birinci tercih olarak kalmaya devam et-
mektedir. Kan basinci hedefi <140/90 mmHg olmalidir.

Antikoagtilasyon tedavisi: Bilinen KAD olan hastalar-
da inmenin primer olarak 6nlenmesinde varfarin kulla-
nimina isaret eden bir veri yoktur. Varfarinin kardiyoem-
bolik olmayan inmelerin ikincil 6nlenmesinde de kulla-
nimi tartismahidir.

Karotis anjiyogram

Son yillarda gelisen teknoloji ve artan deneyimler sa-
yesinde kardiyoloji hekimlerimiz tarafindan KAS islemi
basariyla uygulanmaktadir. Koroner anjiyografi laboratu-
varinda, lokal anestezi ve seldinger teknigiyle femoral ar-
tere kilif yerlestirilir. Kompleks anatomi, hastalikh iliyak
arter veya abdominal aort anevrizmasi varsa daha uzun
kiliflar secilebilir. 200-250 saniye aktive pihtilagsma za-
mani elde etmek icin heparin yapilir. Sonra, agili bir 5-6
Fr pigtail kateter ile ¢ikan aortun ortasina yerlesilerek sol
anteriyor oblik pozisyonda 30-45 derece aciyla aorto-
grafi yapilir ve karotis anjiyografisine gecilir. Optimal go-
riinti elde etmek icin sineanjiyogram oncesi hastaya ha-
reket etmemesi, nefesini tutmasi ve yutkunmamasi soyle-
nir. Rezoltsyonu artirmak ve kontrast miktarini azaltmak
icin mimkiinse DSA cekimleri yapilmaldir. Karotis arte-
re selektif yerlesmede travmayi azaltmak icin hidrofilik
kateterler tercih edilmelidir. Normal arkus aorta anato-
misinde judkins right (JR4), vertebral veya headhunter
kateterler gtivenle kullanilabilir. Eger Tip 2, 3 veya bovi-
ne arkus varsa simmons, HN5 veya vitek kateterler uy-
gundur. Her karotis icin ayni taraf 30-45 derece ve karsi
taraf lateral gortintiler alinir. Gortinttilenen karotis darli-
ginin derecelendirilmesi, NASCET ve Avrupa Karotis
Cerrahisi Calisma Grubu (ECST) kriterlerine gore yapi-
hr.1420 (Sekil 2). NASCET kriterlerine gore normal refe-
rans internal karotis capi, lezyonun ve karotis sintisin
distalindeki maksimum internal karotis arter (IKA) capi-
dir. ECST kriterlerine gére normal referans cap, karotis si-
nistin dis duvarinin tahmini pozisyonu ile tarif edilir.
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ECSET HNASCET

Darik (%): c-a/c x100  Darbk (%o):b-ab x100

Sekil 2: Karotis arter darliginin hesaplanmasi sematik olarak
gdsterilmektedir.

NASCET kriterlerinde ECST kriterlerine gore daha
ylksek darlik oranlari s6z konusu olmaktadir. Subtotal
okliizyonda ise distaldeki dolum defektine bagli olarak
IKA kollapsi nedeniyle NASCET kriterlerinin kullanilma-
si zorlasmaktadir. Bununla birlikte, NASCET kriterlerinin
degiskenligi daha dislktir ve lezyon degerlendirmesin-
de gliniimtizdeki standart yontemdir.

Karotis Stentleme i§|emi
KAS islem basamaklari su sekildedir:

Arteryel giris yerine (femoral, brakiyal arter gibi)
kihf yerlestirme

Arkus aorta ve selektif karotis anjiyografisi
Eksternal karotis artere stiff tel birakilmasi

Ana karotis artere guiding kateter veya kihf
konulmasi

Serebral anjiyogram

Emboli koruyucu cihaz yerlestirme

Balon ve/veya stent uygulamasi

Stent sonrasi postdilatasyon (gerekliyse)

&

Emboli koruma cihazin geri alinmasi
Final anjiyografi

—o®Now

0.

Oncelikle 0,014 inc hidrofilik tel ile eksternal karotis
artere girilir ve Gzerinden uygun selektif kateter ilerleti-
lerek buraya park edilir. Mevcut hidrofilik tel, 0,035/

0,038 ing, govdesi sert (stiff) destek teli (Amplatz Super
Stiff, Supra Core veya Stiff Angled Glidewire gibi) ile de-

gistirilir. Boylece bu sert tel tizerinden bir guiding kate-
ter veya uzun kilif ilerletilmesi ve ana karotis artere bi-
rakilmasi miimkiin olur. Mantiplasyonlar her zaman na-
zikce yapilmalidir. Bu kilif internal ve eksternal karotisin
ayrildigi bifurkasyon bolgesine yakin yerlestirilir ve igin-
de hava kalmayacak sekilde aspire edilerek yikanmali-
dir. Intrakranyal damarlarin anjiyografisi lateral acilar ve
anteroposterior 30 derecede projeksiyonda gerceklestiri-
lir. Bu anjiyografiler girisim sirasinda serebral emboli-
zasyon olup olmadigi ve sonraki intrakranyal kurtarma
islemleri icin baz olusturacaktir. Serebral anjiyografide
anteroposteriyor agida, i¢ kisimda seyreden arter med-
yal serebral arter, dis kisimda seyreden arter anteriyor
serebral arterdir. Karsi taraf serebral arterlerden kommdi-
nikan arter baglantisi iyi gelismisse proksimal tikayici
sistemle emboli koruma cihazini kullanmak daha gu-
venlidir. Distal embolizasyon KAS sirasinda major
komplikasyon oldugundan emboli riski tagiyan tiim has-
talarda serebral koruma cihazlari kullaniimalidir. Koru-
ma cihazlari; internal karotis arter lezyon 6tesine yerles-
tirilen ya bir filtre (Angioguard, Emboshield, FiberNet,
FilterWire gibi) veya proksimal ve distal balonlari ana
karotis ve eksternal karotis arterlerde sisirilerek antegrad
kan akiminin kesildigi kateterlerdir (Mo. Ma, Gore gibi).
Mo.Ma kateteri kullanim 6ncesi hazirlanmali ve yikana-
rak havasi alinmalidir. Islem sirasinda, stent 6ncesi ilk
once eksternal karotis arter balonu sisirilir, stentleme
sonrasi da yine once eksternal karotis arter balonu indi-
rilir. Balonlar indirilmeden 6nce 20 mL’lik enjektorle 3
defa kan aspirasyonu yapilarak debris bosaltilir.>* Eger
distal koruma filtresi yeterince destek alamaz, lezyon-
dan gecemez veya darlik ileri diizeydeyse Chikai néro-
vaskdiler kilavuz teliyle destek alinabilir** ya da Regelia
adli yumusak uclu, ince ve polimer kapli bir rekanali-
zasyon telinden faydalanilabilir. Telin ve kateterin ilerle-
tilmesinde gticlik yasanabilir. Telden destek alinamaz-
sa, yine sert (stiff) teller kullanilabilir. Kateter icinde stir-
tinmeden dolay: tel ilerlemezse, geri cekilirken kateter
rotasyonla ilerletilebilir. Bovine arkus varyanti veya Tip
3 arkus veya kivrimli-kalsifik karotis arterlere erisim zor
olacaktir. Bu tip olgularda ¢oklu tel teknigi ile ve stiff tel-
ler kullanmak agilanmayi azaltabilir. Uygun olmayan
boyun anatomisinde de 5 Fr IMA kateterle kantilasyon
yaparak coklu tel teknigiyle karotise yerlesilebilir.

Sonraki asama lezyona stent yerlestirilmesidir. Dar-
hgin ileri diizeyde oldugu ve kalsifik lezyonlarda, stent
gecisini kolaylastirmak icin monorail veya koaksiyel bir
balonla anjiyoplasti yapilir. Mo. Ma kateterindeki
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(Sekil 3,4) ana karotise ait balon sisirildiginde, stent yer-
lestirme islemi ortalama 5 dakika icinde gerceklestiril-
melidir. Clnki beyinde hipoperflizyona bagli hasar
olusabilir. Ancak, iyi bir kollateral dolagim yani karsi
hemisferden iyi bir kommtinikan arter baglantisi varsa
bu stre gecikebilir. Bu sire icinde hastayla konusmak
ve klinik durumunu takip etmek hangi asamada oldu-
gumuz konusunda bize yardimci olacaktir. Balon anji-
yoplastiden 2-3 dakika 6nce bradikardiyi 6nlemek icin
1 mg atropin iv. yapilir. Ancak biz klinigimizde rutin
uygulama yerine, bradikardi gelisirse iv atropin yapiyo-
ruz. Daha sonra, genellikle kendiliginden agilan (self
expandable) bir stent yerlestirilir. En sik 6 veya 8-10
mm capinda stentler uygundur. Stentin capi, lezyonun
olmadigi bolgedeki en biiyiik IKA capindan 1-2 mm
dah byiik olacak sekilde secilmelidir. IKA capi, ana ka-
rotis arterden 2-3 mm daha kigiik olmasina ragmen
stentin biraz buiyiik olmasi genelde sorun teskil etmez.3>
Stent uzunlugu ise lezyonun uzunluguna gore belirlen-
mekte olup genellikle 3-4 cm’dir.

Sekil 3: Mo.Ma kateteri ve lizerindeki balonlar gésterilmek-
tedir.

1. Kormmns-Kemirol: 2-3 Tedavi ve debrelerm mﬁ:ﬂa‘uu:l'hfh*mu

Sekil 4: Anjiyografik olarak karotis arterde Mo.Ma kateteri
kullanimi ve islem sonrasi debrisler gésteriliyor.

Stent sonrasi yalnizca, gerekli ise balon anjiyoplasti
yapilmalidir. Buradaki ptf nokta bradikardi ve hipotan-

siyon gelismesini onlemek icin nominal basincta dila-
tasyon yapilmasidir. Balonun sisirilmesinden 1-2 dakika
once atropin intraventz 1 mg yapilir. Balon capi stentin
distalindeki IKA capina esit olmalidir. Ana karotis arter-
deki stent segmentinin, stent sonrasi dilatasyonu gerekli
degildir ve onerilmemektedir. Eksternal karotis arterde
anlamli stenoz gelismesi veya eksternal karotis arterin ti-
kanmasi semptomlara neden olmamaktadir ve tedavi
gerektirmemektedir. Bu asamalardan sonra stent optimi-
zasyonunu ve komplikasyonlar agisindan degerlendir-
me yapmak icin karotis anjiyografisi yapilir.

Son olarak serebral koruma cihazi ¢ikarihr. Filtre ge-
ri alma kateteri ile basitce ¢ikarilir. Bir okltizyon balonu
durumunda ise IKA’daki debris okliizyon balonunun
sondurilmesinden once geri alinmahdir ki az 6nce bu
konudan bahsedildi. En az 2 kez 20 cc enjektorle deb-
ris bosaltilir. Olasi embolileri gormek icin anjiyografi ya-
pilip sistem geri cekilir ve isleme son verilir.

Karotis stentleme isleminden bahsettik. Peki islem si-
rasinda kullandigimiz filtre, proksimal tikayici sistem ve
stentlerin ozellikleri nelerdir?

Karotis stentleme islemi sirasinda kullanilan
malzemelerin 6zellikleri nelerdir?

Karotis filtrelerin 6zellikleri

Karotis filtre 6zellikleri asagida belirtilmistir.3

Angioguard XP/Angioguard RX (Cordis) (Sekil 5):
180-300 cm uzunlugunda 0,014 inclik tele, bir dagitim
kateterine ve bir geri alim kateterine yerlestirilen parastit
tipi filtreden olusur. Monorail kisa tel (180 cm) daha ¢ok
tercih edilir. Filtrenin 4 ve 8 mm’lik capa sahip 2 tipi var-
dir. Filtre membrani politiretandan yapilmaktadir.
Filtredeki gozenekler 100 mikrometredir. Filtre 8 nitinol
govdeye sahiptir ve bu govdelerin dordi radyopak mar-
kir icerir. 8 french kilavuz kateterle kullanilir.

Spider RX (Covidien): Windsock tipi nitinol orgtiden
olusur. 3-7 mm damar capinda kullanilir. Geri ¢cekme
kateterine ihtiyac vardir. 6 french kilavuz kateterle kul-
lanilir.

Emboshield RX (Abbott Vascular): 3-6 mm damar ¢a-
pinda kullanihir. 5.5 french geri cekme kateterine ihtiyag
vardir.

Filterwire EX/ez (Boston Scientific): Politretandan
yapilmistir. 3,5-5,5 mm damar capinda kullanilir. Acili
geri cekme kateterine ihtiya¢ vardir.
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Sekil 5: Karotis arter filtresine bir érnek olarak Angioguard
distal filtre gésteriliyor.

RX accunet (Abbott Vascular): Politiretan yapihdir.
4.5-7.5 mm damar c¢apinda kullanilir. Geri ¢cekme kate-
teri ihtiyaci yoktur. 6/8 french kilavuz kateter kullanilir.

Proksimal balon okltizyon sistemleri
Proksimal balon okliizyon sistemlerinin ozellikleri
asagida belirtilmistir.’”

Gore neuro koruma sistemleri (GORE): 9 french kila-
vuz kateterle kullantlir. Ayrilmis balonlar vardir. Venoz
kihf vardir. Hem eksternal hem de ana karotisler arterde
okltizyon yapar. Aspirasyon gereksinimi yoktur. Ven ve
arter arasindaki basing farkina bagl retrograde akis sa-
yesinde debrisler ven yoluyla uzaklasirihr.

Mo.Ma kateteri (Medtronic): 9 french kilavuz kateter-
le kullanihir. Ayrilmis balonlar yoktur. Venoz kilif yoktur.
Her iki karotiste okliizyon yapar. Tel tizerinden aspiras-
yon ihtiyaci vardir. Distal balon 6 mm’ye (eksternal ka-
rotis arterde) kadar proksimal balon 13 mm (ana karo-
tis arterde) capa kadar olan damarlari tikar. Diger sis-
temde oldugu gibi cihaz anjiyografisine imkan tanir. Her
turlt telin icerisinden gecisine izin verir ARMOUR
(Proximal Protection with the Mo.Ma Device During
Carotid Stenting) calismasinda ytksek riskli KAS planla-
nan hastalarda Mo.Ma kateteri etkili ve gtivenilir bulun-
mustur.38

Emboliden koruma sistemi secimi: Anatomik ve kli-
nik kriterlere gore secilir. Taze tromblis iceren lezyon ve
kontralateral hastalik olmamasi durumunda okliizyon
sistemi kullanilir. Kontralateral hastalik veya okltizyon
varhiginda filtre tercih edilir.

Karotis stentlerin ézellikleri
Karotis stentlerinin 6zellikleri asagida belirtilmistir.>

Carotid wallstent: Tamamen acildiginda 22-37 mm
uzunlugunda, 6-10 mm capindadir. Yerlestirildiginde
damar ¢apina gore daha kisadir. 0,014 inclik tele uyum-
ludur. Stent capina bagl olarak dagitim sistemi dis ¢api
5 ile 5,9 french arasinda degisir. Stentin mesh tasarimi
yiiksek plak kaplama 6zelligi sunmaktadir. Paslanmaz
celikten olusur. Stent acildiginda kisalir. Acik hiicre ta-
sarimi yoktur.

XACT carotid stent: Paslanmaz celikten olusur. 7-10
mm c¢apinda 20-30 mm uzunlugundadir. Stent acildik-
tan sonra kisalir. Acik hicre tasarimi yoktur. Esnek de-
gildir. Diz damar segmentine yerlestirilir. Kapali hticre
tasarimi vardir. Nitinol stentlerden daha katidir.

RX acculink: Nitinol kaphdir. Kisalma olmaz. Agik
hticre tasarimi vardir. Esnektir. Diiz ve tapered stent sek-
li vardir.

Sindis carotid: Nitinol kaplidir. Kisalma olmaz. Acik
hiicre tasarimi vardir. Esnektir. Diiz ve tapered stent sek-
li vardir. Stentin distal uglari orta kismindan daha ytiksek
radyal kuvvete sahiptir. Onemli 6zelligi stentin serbest-
leme siirecinin en sonuna kadar 5 french dagitim siste-
mi zerinde olmasidir. Boylelikle yerlestirme esnasinda
stentin distale gitmesi 6nlenmis olur. Diiz stent 6-9 mm
¢ap, 20-40 mm uzunluga sahiptir. Tapered stent 6-9 mm
cap ve 7-10 mm cap ile 30-40 mm uzunlugundadir
(Sekil 6).

Somns carotid stent

. gt =
=

- i

Tapered tip

e

Sekil 6: Karotis stente bir érnek olarak siniis karotid stent
gosteriliyor.
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Protoge RX: Nitinol kaplidir. Diz ve tapered sekli
vardir. Kisalmaz. Stent tam olarak yerlestirildikten sonra
serbestlestirilir.

Precise RX: 0.014 inclik ve 0.018 inglik telle uyum-
ludur. Acik hiicre tasarimhdir. Kisalmaz. Yiksek esnek-
lik 6zelligi vardir. 5-10 mm ¢ap ve 20-40 mm uzunluga
sahiptir.

Stent seciminde nelere dikkat edelim?

Kiviimli lezyonlarda stentin sonunda arter buikiilme-
sinin online gecmek icin esnek stentler secilir. Esnek
stentler Carotid Wallstent, RX Acculink, Sints Carotid,
Protoge RX, Cristallo Ideale, Precise RX'dir. Yiiksek es-
neklige sahip stentler acik hiicre nitinol stentlerdir. IKA
ve ana karotis arasinda daha diiz bir gegis elde etmek
icin distal uclarinda caplarinin kiigtilmesiyle karakterize
edilen tapered stentler gelistirilmistir. Piyasadaki tim
stentler tapered stenttir. Ciddi kalsifik lezyonlari revas-
kiilarize etmek icin ytiksek radiyal kuvveti olan stentler
onerilir. Kapali hiicre tasarimina sahip stentlerin radyal
kuvveti fazladir. Kapal hiicre tasarimi stentler yiiksek
emboli potansiyeline sahip lezyonlari tedavi etmek icin
kullanihr.39

Karotis stent implantasyonu sonrasi

postdilatasyon yapalim mi?

Asin buytik kendi kendine genisleyen stentleri az di-
late etmek; ¢ok dilate etmekten iyidir. Cok dilate etmek
emboliye neden olabilmektedir. Postdilatasyon sonrasi
stenoz oraninin %710-15 olmasi klinik probleme neden
olmaz. Stent disinda eksternal kontrast ajan tutan dlsere
segment dolayisiyla postdilatasyon yapmak gerekmez.
Bu lezyonlarin zamanla fibrozisle iyilestigi belgelenmis-
tir. %0 rezidiel stenoz elde edecek sekilde postdilatas-
yon yapilmasi gerekmez.*

Karotis stentleme islemi esnasinda ve sonrasinda

goriilen komplikasyonlar

Karotis stentleme islemi esnasinda ve sonrasinda go-
rilen komplikasyonlar asagida aciklanmistir.#!

Trombotik ve embolik komplikasyonlar: ileri yas,
multibl darliklar prosediir sirasindaki inmenin bagimsiz
prediktorleri olarak bulunmustur. Islem sirasindaki sereb-
rovaskiiler olaylar genellikle karotis plagina mudahale si-
rasinda plak debrisinin veya trombdistin serebral dolasi-
ma embolize olmasiyla meydana gelir. Distal ve proksi-
mal emboli koruyucu cihazlar emboliyi azaltir. Emboli
koruma cihazlari 3 genel kategoriye ayrilir. Distal okliiz-
yon balon koruma, proksimal okltizyon balon koruma ve

distal filtre cihazlari. Mo.Ma kateteri yani proksimal ok-
lizyon balon sistemleri IKA’da ters akim olusturarak
debrisin serebral dolasima embolizasyonunu onler.
Distal filtre 0,014 inch kilavuz telin Gizerine yerlestirilmis
filtre semsiyesidir. Plagin distaline yerlestirilir ve debris-
lerin serebral dolasima gecmesini engeller.

Bradikardi ve hipotansiyon: Genellikle karotis stent-
leme sirasinda enstriimentasyon ve karotis sintis barore-
septorlerinin uyarilmasiyla olusur. Gegicidir. Ancak 24
saat sonrasina kadar olusabilir. Semptomatik hastalar in-
travenoz kristaloid infiizyonu ve distik doz inotropik
ajanlar veya gerekirse gecici pillerle takip edilir.
Antihipertansif ajanlar ve negatif inotroplar hasta hiper-
tansif degilse islem sonrasinda gerekirse verilmelidir.
Islem 6ncesi ve sonrasi norolojik muyene yapilmalidir.

Karotis arter spazmi: Nitrogliserin ile diizelmekte
olup, ¢ogunlukla kendiliginden diizelmektedir. 0,014-
0,018 inclik tel kullanilmasiyla azalmustir.

Stent restenozu: Cogu seride restenoz orani %10’un
altindadir. Nativ stenozda oldugu gibi velositeyle reste-
noz 6l¢ctimi kolay olmamaktadir. Bu nedenle doppler
ultrason degerlendirmelerine dikkat edilmelidir. Stipheli
vakalarda manyetik rezonans anjiyografi yapilabilir.
Ciddi restenoz gelismesi halinde sert tellerle lezyon ge-
cilerek balon anjiyoplasti veya ilave stent uygulanabilir.

Karotis perforasyon ve diseksiyonu: Bu komplikas-
yon cok nadir gortilmekte olup, asirn kivrimli ve kalsifi-
ye lezyonlarda stent yerlestirmeden 6nce ve sonra balo-
nun asir sisirilmesinden kaynaklanmaktadir. Perforas-
yon gelismesi durumunda uzatilmis balon inflasyonu
yapilabilir. Ayrica kapl stent takilabilir. Diseksiyon ge-
lismesi halinde teknik olarak mimkiinse stent takilabilir.

Serebral hiperperfiizyon sendromu: Inme ve benzeri
semptomlarla seyreden kronik olarak yetersiz perfiize
olan serebral vaskiiler yataga aniden akim saglanmasi
sonucu otoregtilasyonun bozulmasiyla ortaya ¢ikan bir
durumdur. Risk faktorleri siddetli hipertansiyon, ciddi
KAD ve kontralateral karotis okliizyonudur. Bu sen-
dromda en korkulan komplikasyon ise kanamadir.#2

Serebral koruma cihazlariyla ilgili komplikasyonlar:
Distal IKA'ya yerlestirilen cihazlar diseksiyon ve perfo-
rasyona neden olabilirler. Kontralateral darlik veya tika-
niklik olan veya kollateral damarlarin gelismedigi hasta-
larda proksimal balon okltizyon sistemleri tolere edile-
meyebilir.
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Filtre cihazlarinin geri ¢cekilmesinde zorluk: Damarin
kivrimli olmasi ve bukilmesi ve stentin damar icindeki
pozisyonu dolayisiyla olusan agi nedeniyle filtre geri ce-
kilmesi zor olabilir. Kilavuz teli tizerinden gonderilen bir
diyagnostik 4 veya 5 french 135 cm sag judkins, multi-
purpose kateterin veya uzun kilifin maniptle edilmesi
stentle filtre arasindaki agiyr degistirerek filtrenin geri ce-
kilmesini kolaylastirabilir.

Sonug olarak; Karotis arter darhigi 6ltim riskini artiran
inme ve gecici iskemik ataga neden olabilen 6nemli bir
hastaliktir. Bazen hastanin herhangi bir sikayeti yok iken
rutin kontroller sirasinda belirlenebilecegi gibi inme ge-
ciren hastalarda girisimsel olmayan yontemlerle de be-
lirlenebilir. Oltimcil bir tabloya yol acabilmesi dolayi-
siyla KAD'nin revaskiilarizasyonunun teknik ve malze-
me Ozellikleri agisindan iyi bilinmesi 6nemlidir.
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