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OZET

AMAG: internal karotid arterde ateroskleroza bagl olusan darliklarin
tedavisinde endovaskuler stent uygulaniminin etkinligini belirtmek, klinik ve
radyolojik takip sonuglarini 6zetlemek

GEREGC VE YONTEM: Yaslari 51-85 arasinda degisen (ortalama 70) 15 kadin,
11 erkek toplam 26 hastada, 23 tek tarafli, 3 ¢ift tarafli IKA stenozlarina
yonelik endovaskuler stent uygulandi Stenoz oranlari %60 ile %95 (ortalama
85) arasinda idi

Alti olguda filire tipi emboli koruyucu ara¢ kullanildi Tim olgularda
kendiliginden acilan metalik stentler kullanildi 13 islemde duguk profilli PTA
balonu ile predilatasyon, 26 islemde postdilatasyon yapildi islemden énce 2
gun iglem sonrasi 6 hafta boyunca aspirin (300 mg/gun), clopidogrel
(75mg\gun) kombinasyonu, sonrasinda omur boyu aspirin (300 mg/gun)
antikoagulan protokolu uygulandi

BULGULAR:Endovaskuler stent yapilan tum olgularda islem tam teknik basari
ile tamamlandi Bir hastada stentin malpozisyonu nedeniyle ikinci stent
acilmasi gerekti islem sonrasinda ortalama rezidii stenoz orani %14'tii isleme
bagli mortalite goriilmedi iki hastada filtreye bagl spazm gelisti Bir hastada
reperflUzyon kanamasi, iki hastada stent ipsilateralinde MCA dal enfarkti oldu
Bir hastada kardiak yetmezlige bagh akciger 6demi gelisti Bir hastada tedavi
gerektirmeyen hipotansiyon, U¢ hastada bas agrisi oldu

Bir hasta islemden sonra 4 ayda miyokard enfarktisli nedeniyle oldu
Reperfuzyon kanamasi olan hastada yogun bakim sartlarinda yetigkin
solunum sikintisi sendromu gelisti, hasta akciger enfeksiyonu kalp yetmezligi
nedeniyle 6ldu Bir hastada islem sonrasi 1 ayda siddetli bas agrisi nedeniyle
cekilen kranial BT'de yaygin metastatik odaklar goruldu, ileri tetkiklerde
akciger kanseri saptandi, hasta 7 ayda 6ldu

islem sonrasi 6 ve 12 ayda yapilan ultrasonografilerde stent bélgelerinde
restenoz izlenmedi, akim formlari ve hizlari normal sinirlardaydi iki hastada 12
ayda kontrol anjiyografi islemi vyapildi, stent icinde anlaml restenoz

olusturmayan myointimal proliferasyon saptandi



SONUGC:Emboli 6nleyici cihazlar, modern adjuvan ilag tedavisi ve kendinden
genigleyebilen stentlerin gelistiriimesi karotid arter stentlemesini daha ¢ok
guncellegtirmistir Bugun igin karotid arter stentleme (KAS); genel anestezi i¢in
riskli hastalarda, daha dnce gecirilmis boyun cerrahisi veya radyoterapi dykusu
bildiren, endarterektomi sonrasi restenoz veya cerrahi igin teknik

kontrendikasyon bulunan yuksek riskli hastalarda endikedir



KISALTMALAR

AKOoA : Anterior kommunikan arter

AP  : Anterior — Posterior

BT : Bilgisayarl Tomografi

BTA : Bilgisayarlh Tomografi Anjiyografi
CABG: Koroner Arter by pass greftleme
DSA : Dijital substraksiyon Anjiyografi
DM : Diabetes Mellitus

EKC :Emboli koruyucu cihaz

GIA : Gegici iskemik Atak

HT : Hipertansiyon

HL : Hiperlipidemi

IKA : internal Karotid arter

IKH :iskemik Kalp Hastalig

KEA : Karotid endarterektomi

KKA : Kommon karotid arter

L : Sol

LAT : Lateral

MAP : Mikroanjiyopati (kiglk damar hastaligi)
MCA : Middle Serebral Arter

MR : Manyetik Rezonans

MRA : Manyetik Rezonans Anjiyografi
PAH : Periferik Arter Hastaligi

PKoA : Posterior kommunikan Arter
PSA : Posterior Serebral Arter

PDS : Power Doppler Sonografi

R : Sag

SKA : Subklavian Arter

SVH : Serebrovaskuler Hastalik
TKDS : Transkranial Doppler Sonografi



1. GIRiS VE AMAG

1.1. Giris

Vaskuler endoprotezlerin iliak ve koroner arterlerde etkinlikleri ve
guvenilirlikleri  kanitlanmigtir.  Son  vyillarda  endovaskller tedavi
serebrovaskuler hastaliklarin tedavisinde de etkin bir sekilde kullaniimaya
baslanmistir. inme nedeniyle olusan morbidite ve mortalite temel saglik
problemlerinden biridir. TUm inmelerin en 6nemli sebebini,karotid arterlerin
aterosklerotik hastali§i olusturmaktadir. internal karotid arter (IKA) darliklari
iskemik inmenin ®nemli nedenlerinden biridir (1). Literatirde KA darlig
sikh@r 6. dekatta %0.5 iken, 80 yasin uzerinde % 10’a ulasmaktadir (1,2).
Antiagregan ilag verilmesi tedavi secgeneklerinden biridir. NASCET (North
America Symptomatic Carotid Endarterectomy Trial) ve ECST (European
Carotid Surgery Trial) calismalarinda: % 70 (izerindeki semptomatik KA
darliklarinda iskemik beyin felcinin dnlenmesinde; endarterektominin medikal
tedaviye Ustin oldugu gosterilmistir.Bu ¢alismalardan sonra karotid
endarterektomisi (KEA) yaygin olarak kullaniimaya baslanmistir (3,4). Son
yillarda teknolojik gelismelere paralel olarak, balon anjiyoplasti ve stent
kullanimi  KEA’ya alternatif olarak ortaya c¢ikmistir. Son c¢alismalar
endovaskuler tedavinin KEA'ya es deger oldugunu hatta ondan daha Ustin
oldugunu bildiriimektedir. (5)

1.2. Amag

Bu galismada; IKA aterosklerotik stenozlarinin tedavisinde balon anjiyoplasti
ve stent kullaniminin; primer basari verileri ve takip sonuclari ile iskemik

inmenin énlenmesindeki yeri tartisildi.



2.GENEL BILGILER
2.1 Embriyoloji

2.1.1. Fetal gelisimin ilk iic haftasi

insan viicudunda arkus aortanin ve ana damarlarin normal gelisimi,
embriyonik aortik keseyi (ventral aorta) cift dorsal aorta ile bilestiren cift
damarsal arklarin olusumu ve selektif regresyonundan olusur. Toplam bes
cift ark olusur. Bunlar 1, 2, 3, 4 ve 6. farengeal (yutak) arklardir. 5. ark hi¢
olusmaz veya kisa bir sure olusup sonra regrese olur.(6). Baslangicta
farkhlasmamis pleksiform adlar seklindedirler. Embriyonik vaskuler arklar
kraniokaudal sira ile gelisir ve farengeal arklarin etrafinda primitif arteriyel
ags! bir yapi olustururlar ( 6)

Gelisen fetal kranioserebral vaskuller yapidaki bazi bdlimlerin bir kismi
geriler veya tamamiyla yok olur, bunun yaninda digerleri bir aortik ark, ana
damarlar ve onun parcalarini olusturmak icin sebat ederler. ilk ti¢ ¢ift arktan
olugsan yapilar bilateral ve simetriktiler ama 4. ve 6. arklardan olusanlar
asimetrik gelisirler (6,7,8,9)

2.1.2. Fetal gelisimin 3. ve 4. haftalari :

Maksillomandibuler arklar diye siniflandirilan ilk farengeal ark ifti, fetal
gelisimin 22. guininde olusur. 24 ginde aortik keseden vaskuler boyuna uyan
ark cifti ortaya c¢ikar. ilk aortik arklar embriyonik ventral aortayi cift dorsal
aortaya baglayan pleksiform damarlardir (6).Farengeal arklarin ikinci ¢ifti olan
hyoid ark 24. gin olusur. ikinci aortik arklar ilk cift gerilerken 26. gin

olugsmaya baglar.



28. gun uguncu ve dorduncu arklar gorulur. Altinci ark ise 29. gunden itibaren
goérulmeye baglar 29. gun birinci ve ikinci arklar bayuk 6l¢ide gerilemigtirler.
ikinci arkin proksimal sonundan, hyoid arterler gelisen stapedial arterler icin
bir kok olusturacak sekilde kalirlar ve bodylece eksternal karotid arterlerin
(EKA) bir komponenti olurlar (10).

Erken fetal gelisimde, intrakranial kan akimi asil olarak primitif karotid
arterlerden saglanir. Bu damarlarin proksimal boélumleri (ileride ana karotid
arterlere donusecektir) ventral aortadan ve Uguncu arklardan gelisir.
Gelecekte internal karotid arterler olacak distal segmentler, ¢ift dorsal
aortanin sefal uzantilari olarak goérulurler.

Her distal iIKA bir kranial (bunlardan daha sonra anterior serebral arterler
olusur) ve bir kaudal pargaya (posterior komunikan arterin dncusu) ayrilir
(10,11).

2.1.3. Fetal gelisimin besinci haftasi:

Otuzbesinci glnde uglncu, dordincu ve altinci arklar iyi gelismiglerdir.
Uclincli ve dérdiincli arklar arasindaki dorsal aortik segmentler gelisir.
internal karotid arter tiimiyle ventral aorta ve (lglinci aortik arklardan
beslenir. Arka beyin igin yeni bir kan akimi kaynagi Uguncl ve doérdincl
arklarin dorsalinde vyerlesen iki vaskuler agdan gelisir. Bu pleksiform
damarlar, ¢ift longitudinal noéral arterler, en sonunda orta hatta birlesirler ve
sonucta baziler arteri olustururlar.

Longitudinal néral arterler baslangicta servikal intersegmental arterlerin
altindan beslenirler ama her bir longitudinal néral arter arasindaki dort gegici

bilegske ve orijinlerinden sorumlu oldugu karotid arter segmentleri ayni



zamanda olusur. Bu primitif anastomozlarin en belirgin ve Ustte olani
trigeminal arterdir (8,10,11). Karotid ve arka beyin dolagimlari arasindaki
diger embriyonik anastomozlar, primitif otik, hipoglosal ve proatlantal
intersegment arterleridir.

Eksternal karotid arterlerin (EKA) gelisimi daha az agik ve daha spekulatiftir
(10). EKA'lar bluyuk ihtimalle de ‘novo’ bir sekilde aortik keseden veya
uglncu arkin ventral sonundan gelismektedir. Birinci ve ikinci arklarin

remnantlari bazi distal EKA dallarina yardimci olurlar.

2.1.4. Fetal gelisimin altinci haftasi:

Daha sonra definitif posterior kommunikan arter olacak primitif internal
karotid arterin kaudal pargalari ¢ift longitudinal néral arterler ile anastomoz
yaparlar. Kranial anastomozlar olusmaya baslayinca longitudinal néral
arterler ve IKA’lar arasindaki gecici bileske geriler. Eger bu embriyonik
anastomozlar gerilemesinde sorun olursa primitif trigeminal arter gibi
karotikobaziler anastomozlar olugur (11,12).

Bu evrede altinci servikal intersegmental arterler arasinda bilegke
biitiinlesmeye baslar ve sonug vertebral arterleri olustururlar. ilk alti servikal
intersegmental arterler ve dorsal aorta arasindaki proksimal bileskeler geriler.
Altinci intersegmental arterler genigler ve sonug¢ subklavian arterleri
olustururlar. Pulmoner arterler baglangigta dordincu arktan gikarlar ama
altinci ark ile tekrar baglanirlar.

2.1.5. Fetal gelisimin yedinci haftasi:

Dérdincu ve altinci arklar asimetrik yeniden sekillenmeye girerler ve ust

ekstremiteleri dorsal aorta ve akcigerlerin kan akisini saglarlar (6). Sol



dorduncu aortik ark ve dorsal aorta definitif aortik ark ve desendan aortanin
en kranial pargasini olusturur. Sag dorsal aorta sag doérdincu arka bagh
kalmaya devam eder ama orta hattaki desendan aorta ve sag altinci ark

arasindaki baglantilarini kaybeder.

Her iki altinci servikal segmental arterler, kendilerine ait dérdincu arklardan
cikarlar ve gelisen bacak tomurcuklarina dogru buayurler ve proksimal
subklavian arterleri olugtururlar. Yedinci servikal segmental arterin
distalindeki sag doérduncl aortik segment ve subklavian arter sonrasinda
geriler. Bdylece sonu¢ sag subklavian arter kan akimini, kendisininde
embriyonik Uguncu ve dordincu arklarin pargasi olan brakiosefalik arterden
alir (6,10,12).

Baziler arter cift longitudinal noéral arterlerin, orta hatti gecip birlesmesiyle
olur. Ayni zamanda servikal intersegmental arterler arasindaki longitudinal
anastomozlarin kaynasmasindan olusan vertebral arterin ndral anastomozlari
ile baziler arter birlesir.

2.1.6.Fetal gelisimin sekizinci haftasi:

Sekizinci haftada gelisen aortik ark ve buyuk damarlar definitif sekillerine
yaklasirlar. Eksternal ve internal karotid arterler, ventral aorta ve uglncu
aortik arkin remnantlari olarak gbézuken ana bir gévdeden cikarlar. Ductus

arteriosus aglktir ve pulmoner trunku proksimal desendan aortaya baglar.



Tablo 1.Aortik ark ve buyuk damarlar normal geligim

Embriyonik
oncii

Olustugu primitif arter

Regresyon-Remodelling
paterni

Olusan dammar

Bulbus kordis

Trunkus arteriosus

Aortikopulmoner septum
olusur

Asendan aorta,
pulmoner trunk

Aortik kese Ventral aorta Kalici Asendan aorta,
brakiosefalik trunk
Dorsal aorta Distal karotid arterler Sag parsiyelgeriler Sag SKA kismi,sag

(SKAdistali) ;sol kalici

distal IKA\sol distal
IKA, desendan aorta

Servikal pleksus  Servikal intersegment S1 -6 (proksimal Vertebral
arterler segmentler geriler) S7 arterler\subklavian
arterler
Dorsal pleksus Longitudinal noral arter Orta hatta flizyon Baziler arter
Aortik arklar
| Mandibiiler arterler Kaybolur Distal EKA
Il Hyoid arterler Buyik kismi kaybolur Karotikotimpanik
arterler
Stapidal arterler Kismi kaybolur Distal segmentler, middle
meningeal arterler olarak
devam ederler, EKA'nin
internal maksiller dallan
1 Karotid arterler (proksimal) Kalici olur KKA'lar; proksimal IKA'lar,
EKA (de nova olusur)
v Sag ve sol primitif aortik Asimetrik yeniden Sag --> proksimal SKA
arklar yapilanma sol --> definitif aortik ark
Vi Ductus arteriosus Asimetrik yeniden yapilanma Sag pulmoner arterler,

- sag parsiyel
- sol devam eder

sol pulmoner arterler,
ductus arteriosus

SKA: subklavian arter;EKA: Eksternal Karotid arter; KKA: Ana Karotid arter; iIKA:internal karotid arter;
S:servikal intersegmental arter

2.2 Histoloji

KKA’larin baslangi¢ bolumleri bayuk arter sinifina girerken KKA'larin distal

boliimii,IKA,vertebral arterler,baziler arter orta buyiiklikte muskiler arter

sinifina girer .

Blyuk elastik arterler intima ,media,adventisiya tabakalarindan olusur.Tunika

intima goreceli olarak kalindir ve bazal lamina ile gevrili bir endotel ve



destekleyen bag dokusundan olusur.Bag dokusu,belirgin olmayan bir i¢
elastik membran ,fibroblastlar ve diz kas hucrelerinin yer aldidi ¢ok sayida
elastik lamel igerir.Elastik lameller beslenmeyi saglamak igin pencereli
yapidadir.Tunika adventisiya ise ince bir bag dokusundan olugsmustur,bag
dokusu elamanlarinin yanisira damari besleyen vaso vasorumlar tasir.Orta
capli arterlerin tunika intimasi daha incedir ve tunika mediadan bu damara
0zgu i¢ elastik membranla ayrilir. Tunika media baslica diz kas hucrelerinin
olusturdugu dairesel tabakalar ve destekleyen elastik liflerden olusur.Belirgin
olmayan bir dig elastk membran izlenir.Tunika  adventisiya
kalindir,elastik,kolajen lifleri,vaso vasorum ve lenfatikleri igerir.(13)

2.3. Anatomi

2.3.1.Torasik aortanin anatomisi(14)

Resim 1:Arkus aorta ve dallari

_ 3 RKKA
Torasik aortanin 4 ana 4 R vertebral arter
segmenti vardir. 5 RIKA

6 R EKA
7 LKKA

a) Asendan aorta
b) Transvers aorta
c) Aortik istmus

d) Desendan aorta

9 L vertebral arter

1 Brakiosefalik arter
2 R subklavian arter

8 L subklavian arter

10 Rtiroservikal trunk
11 L tiroservikal trunk



l.Asendan aorta

Asendan aorta yaklasik 5 cm uzunlugundadir. Sol ventriktlden orijin alarak
sternumun arkasinda oblik olarak kranial dogrultuda uzanir. Sag ve sol
koroner arterler aortanin cikisindaki anterior ve sol posterior sinuslerden

kaynak alir.

Il.Transvers aorta

Transvers aorta temel olarak aortik arki olusturur. Aortik ark superior
mediastende yer alir ve ikinci sag sternokostal eklem dizeyinden baglayip
arkaya ve sola dogru kivrilir. Aortik arkin; konveks yukari, konveks 6ne ve
sola olmak uzere iki kivrimi vardir. Brakiosefalik kok, sol ana karotid arter, sol

subklavian arterler transvers aortadan ayrilan baglica dallardir.

lll.Aortik istmus

Fetal aorta sol subklavian arterin hemen distalinde daralir. Sol subklavian
arter ve duktus arteriosus arasindaki bolge aortik istmus olarak tanimlanir.
Duktus distalindeki aortada aortik spindle diye adlandirilan fuziform bir
genisleme bulunur. Bu oOzellikler eriskin yasama dek sebat edebilir ve

herhangi bir klinik bulguya neden olmayabilir.

IV.Desendan aorta

Desendan torasik aorta dorduncu dorsal vertebranin solunda baglar ve
diafram duzeyine dek agagiya uzanir.

Aortik ark anatomik olarak birgok 6nemli yapi ile iligkilidir. Anteriorda, sol
vagus siniri (10. kafa ¢ifti) ve servikal sempatik branglar yer alir. Posteriorda

sol rekurren larengeal sinir, 6zefagus, torasik dukt ve vertebral kolon vardir.



Superiorda; brakiosefalik trunk, sol common karotid ve sol subklavian arterler
bulunur. Sol brakiosefalik ven arkin Ustiindedir. Inferiorda pulmoner

bifirkasyon, ligamentum arteriosum ve sol reklrren larengal sinir bulunur.

2.3.2.Aorta anomalileri

Resim 2: En sik rastlanilan aorta anomalileri

1: Brakiosefalik trunk A: Ortak kék anomalisi
B: L KKA'nin brakiosefalik trunktan koken

2: R subklavian arter almasi

3: RKKA C: L vertebral arterin arkus aortadan orjin almasi
D: R sublavian arterin distal aortadan orjin

4: R vertebral arter almasi

5: L KKA

6: L subklavian arter

7: L vertebral arter

Aortanin en sik rastlanan dort tip anomalisi mevcuttur;

a) Aberan sag subklavian arter ile sol ark

b) Aberan sol subklavian arter ile sag ark (sag arkin en sik tipidir ve siklikla
semptomatik vaskuler halkayi olustururlar).

c) Ayna gorintlu dallanmasiyla sag ark (halkasiz olur ama siklikla siyanotik
konjenital kalp hastaliklari bunlara eglik eder)

d) Cift aortik ark



2.3.3.Ana damarlar ve dallari

I.Brakiosefalik trunk: Aortik ark kavsinin ilk ve en buayluk dalidir.
Brakiosefalik arter trakeanin posterolateralinden yukari dogru uzanir.
Sternoklavikiler eklem dizeyinde brakiosefalik trunk sag subklavian ve sag

ana karotid arter olmak Uzere iki terminal dala ayrilir.

Sag subklavian arter; brakiosefalik trunk orijin yerinden itibaren
superolaterale dogru uzanir, klavikulanin yaklasik 2 cm Gzerine gikar ve bu
dizeyde skalenus anterior kasinin arkasina gecger. Sag subklavian arterden
ctkan ana damarlar; sag vertebral, internal torasik, tiroservikal ve
kostoservikal trunkuslardir. Sag vertebral arter; sag subklavian arterin
posterosuperior bolimden c¢ikar ve superiora dogru uzanim gosterir. C5
tranvers prosesi diizeyinde foramen transversariuma girer. internal torasik
(mammary) arter tiroservikal trunkun tam karsitindan subklavian arterin ilk
parcasinin inferiorundan ¢ikar ve kostal kartilajlarin arkasinda seyreder.
Tiroservikal trunk, anterior skalen kasi komsulugunda sag subklavian arterin
anterior kismindan ¢ikar ve hemen inferior tiroid supraskapular ve superfisial
servikal dallara ayrigir. inferior tiroid kasi kiicik ama énemli bir dal olan
asendan servikal arteri verir. Bu dal vertebral, asendan farengeal, oksipital ve
derin servikal arterleri ile anastomoz yapar. Kostoservikal trunk tiroservikal ve
vertebral arterlerin distalinden sag subklavian arterden c¢ikar ve superior

interkostal ve derin servikal dallari vardir.

I.Sag ana karotid arter: brakiosefalik trunktan sag sternoklavikuler eklem
dizeyinin arkasindan gikar. Posterolateralden yukari g¢ikar, sol ana karotid

arterden trakea, tiroid larenks ve farenks ile ayrilir. internal juguler ven ve
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vagus siniri ile birlikte karotid arter sag eksternal ve internal karotid artere
ayrilir. Ana karotid arterlerin tipik dallari yoktur. Bazen superior tiroid,
asenden farengeal veya oksipital arterler internal ve eksternal karotid
arterlere ayrismadan ana karotid arterden c¢ikabilir. Ana karotid arter
biflrkasyonun seviyesi ve internal ile eksternal karotid arterlerin iliskileri
arasinda sayisiz varyasyonlar vardir.

lll. Sol ana karotid arter: genellikle aortik arktan ¢ikan ikinci baylik damardir.
Tiroid kartilajin Ust siniri dizeyinde sol common carotid arter; internal ve
eksternal karotid arterlere ayrilir.

IV.Sol subklavian arter: sol common karotid arterin ¢ikim yerinin birkag
milimetre distalinde aortik arktan ¢ikar toraks icinde sol reklrren larengeal
sinir sol subklavian arterin medialinde seyreder. Sol subklavian arter
boyundan yukari dogru ¢ikar sonra anterior subklavian venin medial sinirinda
laterale gecer. Anteriordan sol frenik sinir ve torasik duct tarafindan
caprazlanir. Sol subklavian arterin proksimal dallari sol vertebral ve internal
torasik ve sol tiroservikal ve kostoservikal trunklaridir. Sol vertebral arter;
apeks komsulugunda sol subklavian arterin posterosuperior bdlimunden
¢clkar. Bazen ark komsulugunda proksimalden veya direkt arktan cikabilir.
Orijin yerinden itibaren yukari dogru seyir gosterir ve C6 vertebral segment
dizeyinde foramen transversium’a girer %12 vakada vertebral arter baska
seviyeden foramene girer. Bu spesifik embriyonik servikal intersegmental
arterin proksimal vertebral artere kalici olacagina baghdir.Sol tiroservikal
arter, subklavian arterin apeksinde sol vertebral orijinin distalinden c¢ikar.

inferior tiroidal arter ve asendan servikal arterler ana dallaridir.
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2.3.4.internal Karotid arter (IKA)(15)

IKA, C3-C4 veya C4-C5 diizeyinde ana karotid arter diizeyinden orijin alir.
KKA’nin terminal branslarindan kalin olanidir. Anatomik olarak 7 farkl
segment vardir.

Resim 3: internal
karotid arterin dallari

C1 (servikal)
C2 (petroz)
C3 (laserum)
C4 (kavernoz)
C5( klinoid)
C6 (oftalmik )

C7 (kommunikan)

I.C1 (Servikal) internal karotid arter:

IKA'nin ilk segmentinin iki pargasi vardir.

a) Karotid bulbus

b) Asendan servikal segment

a)Karotid Bulbus: Servikal iKA'nin en proksimal bolimuaddr. Bulbus bu
dizeyde fokal dilatasyon olusturur. Normal bulbus vyaklasik 7.5 mm
capindadir, KKA 7 mm, bulbus diizeyinin distalinde IKA 4.7 mm capindadir.
internal karotid arter ve ekstenal karotid arter arasindaki kan akimi orani

yaklasik 7/30°dur.

b)Asendan Servikal Segment :Bulbus diizeyinden itibaren, servikal KA

derin servikal fasyanin U¢ tabakasinida igeren tubuler sekilli bir kilf olan
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karotid kilifin icinde yukari dogru uzanir. Karotid alan mediastende kafa
tabanina dek uzanir. Karotid kanalda, IKA, internal juguler ven, lenf nodlari
(yUksek derin servikal zincirin jugulodigastrik nodlari), postganglionik
sempatik sinirler ve bircok alt kranial sinirler bulunur. Nazofarenksin Gzerinde,
IX ve XlI'inci kranial sinirler karotid kanalin iginde yer alir. Yalniz vagus siniri
(CN X) tim kanal boyunca uzanir. C1 segmenti, IKA petréz temporal kemik
icindeki karotid kanala girince sonlanir. Kafa tabaninda karotid kanal 2
tabakaya ayrilir. i¢ tabakasi, karotid kanalin periosteumu olarak devam
ederken, dis tabaka kraniumun periosteumuna karisir. Servikal KA
baslangicta [IKA'nin posteriorlarinda yer alirken, kafa tabanina dogru
uzanirken medialine geger. internal juguler venin hemen 6niinde hafifce
medialindedir. internal juguler ven ile IX ve XIl'inci kranial sinirler ile ayrilir.

Karotid bulb veya servikal IKA segmentinden bir dal ¢cikmaz.

I.C2 ( Petroz ) internal karotid arter

IKA’nin C2 segmenti kafa tabanina periost kapli karotid kanal igerisinde girer
ve tumuyle petroz temporal kemikte yer alir. Kemik kanal igerisindeki
kaverndz siniisiin lateral uzantisi vendz pleksus ile gevrilidir. Petréz IKA'nin
iki subsegmenti vardir. Vertikal veya asendan segment ve bir horizontal

segment. Bu ikisi arasinda bir dirsek (genu) bulunur.

a)Vertikal segment: Yaklagik 10 mm genigliktedir. IKA vertikal segmente

yukari dogru uzanir sonra genu’da anteromediale doner.
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b)Horizontal segment: Genu dlzeyinde anteromedialde petréz temporal
kemigin apeksine dogru doner. Horizontal segment vertikal segmentin

yaklasik iki kati uzunluktadir.

Petréz IKA, temporal kemige internal jugular venin éniinde, stiloid prosesin
medialinde girer. Anteromediale dogru acilanir, koklea ve timpanik kavitenin
hafifce 6nunde ve asagisinda yer alir. Petréz apekste karotid kanaldan
ciktiginda kartilaj dolu foramen laserum’un hemen Ustiindedir. intrapetréz

IKA'nin vidian ve karotikotimpanik arterler diye iki adet kiiglik dali vardir.

lll.C3 (Laserum) internal karotid arter

C3 (laserum) segment petroz karotid kanalin bittigi yerden baslar. Burada
kartilaj dolu foramen laserumun uzerinden gecger. Laserum segment,
petrolingual ligament seviyesinde sonlanir. Petrolingual ligament, sfenoid
kemigin anteriorunda lingulasi ile petroz apeksin posteriorunda uzanim
gOsteren kuguk bir periosteum refleksiyonudur.

C3 segmentinin genelde bir dali yoktur. Bazen vidian arter C2 ve C3

segmentleri arasindan gikar.

IV.C4 (kaverndz) internal karotid arter

C4 (kaverndz) IKA segment, petrolingual ligamentin superior sinirinda baslar.
IKA’'nin kavern6z segmentinin 3 subsegmenti vardir :

a) bir posterior asendan veya vertikal kismi

b) uzun horizontal bir segment

c) kisa anterior vertikal segment.
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Horizontal segmentle iki vertikal parcanin birleske yerlerinde hafifce
yuvarlatiimig egdriler bulunur. Bunlara posterior ve anterior genu denir. C4
segment kavernoz sinusten superiordaki duvarda bulunan bir dural halkadan
cikar.

C4 IKA, kaverndz sinis iginde ilerler, vendz kanallarla cevrilidir. Abdusens
sinirinin (CN VI) medialindedir. Lateralden trigeminal ganglion ile gevrilidir
(CN V)

Bircok kiiclik ama énemli dal C4 iIKA segmentinden ¢ikar. Bu dallar, arterdeki
topografik orjinlere gore siniflandirilir. Bélimleri kanlandirdiklari alanlara gore
isimlendirilir.

Posterior trunk; meningohipofizeal arter olarak da adlandiriir. C4
segmentinin ilk kKivriminin (posterior genu) superior bélumuinden ¢ikar, hipofiz
bezinin (inferior hipofizeal arter), tentorium (marjinal tentorial arter) ve klivusu
(klival dallar) besler.

Lateral trunk; inferolateral trunk (ILT veya inferior kaverndz siniis) olarak
adlandiriir. Anatomik disseksiyonlarin %60 ile %84’inde bulunur. LT
horizontal segmentin lateral bolimunden kaynaklanir. Kaverndz sinus iginde
abducens (CN VI) sinirini gaprazlar.

ILT, 2 ve 3 kiicik ama dnemli dal verir. Uclinci, 4. ve 6. kranial sinirleri ve

bunun yaninda gasserian ganglionu ve kaverndz sinus durasini kanlandirir.

ILT’nin anteroinferior baglantisi olan foramen rotundum arteri ile maksiller
arter ile anastomoz yapar. Posterior dallari kaverndéz sinus dallarinin bir

kismini, tentoriumu (tentorial dali) ve gaserian ganglionu besler. Foramen
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spinosum yoluyla middle meningeal arterin dallari ile; foramen ovale arteri
yoluyla maksiller arter ile anastomoz yapar.

Medial dallar; bunlar anatomik 6rneklerin %28’inde gorulen sabit olmayan
klcuk dallardir. Hipofiz bezini beslerler.

V:C5 (klinoid)internal karotid arter;

Klinoid segment tiim IKA segmentlerinin en kisa bélimidir. Anterior
genunun superior bdlimunde kiguk Uggen seklinde bir alandir. C5 segment
proksimal dural halka diizeyinde hemen anterior iKA dirseginin anteriorundan
cikar. IKA'nin subaraknoid mesafeye girdigi distal dural halkada sonlanir. C5
segment intradural bir yapi olup, kavern6z sinlsun vendz boélimlerinin gectigi
dura yakasinda bulunur. Dural yakalik lateral ve anterior sinirlarda belirgindir.
Medialde daha az belirgindir ve posteriorda kaybolur.

Anterior klinoid proses, C5 IKA segmenti (lizerinde ve lateralinde bulunur.
Medialinde  basis  sfenoid kemigin karotid  sulkusu bulunur.
Posterosuperiorunda C5 segment posterior klinoid proses Uzerinde katlanti
yapan dura ile kaphidir. Bu dural katlantisi kaverndéz sinls tabanini ve
diafragma sellayi kaplar. Eger anterior ve middle klinoid prosesler birlesirse,
IKA'nin C5 segmentti tamamiyla kemikle kaplanabilir.

IKA'nin bu bdliminiin belirgin bir dali yoktur.

VI.C6 (oftalmik) internal karotid arter

Oftalmik IKA segment distal dural halka diizeyinde baslar posterior
kommunikan arter orijininin  hemen proksimalinde sonlanir. Bu segment
anterior IKA dirsegini tamamlayacak sekilde posteriora ve hafifce superiora

dogru kivrim yapar. C6 segmenti supraklinoid iIKA’nin en proksimal intradural
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kismidir. Gevsekce yapiskan dural bir cikinti olan karotid magara siklikla
oftalmik IKA segmentinin yakininda gériilir.

Optik sinir IKA’nin Ustiinden ve medialinden gecer. IKA’nin bu segmenti
beyin omurilik sivisi ile geuvrilir.

C6 IKA segmentinden iki énemli dal ¢ikar. Bunlar oftalmik arter ve superior
hipofizeal arterlerdir. Oftalmik arter ilk ana intrakranial IKA dalidir. KA
kaverndz sinusten cikarken anterior klinoid prosesin medialinden oftalmik
arter cikar. Oftalmik arterin 3 dali vardir. Bunlar ;okuler, orbital, ekstraorbital
dallardir. Oftalmik arterden bircok ekstraorbital dal ¢ikar. Bunlar supraorbital,
anterior ve posterior ethmoidal, dorsal nazal, palpebral, medial frontal ve
supratroklear arterlerdir. Ekstraorbital oftalmik pargalarin eksternal karotid
arterin ethmoidal ve fasial dallari ile ¢ok yaygin anastomozlari vardir. Bu
anastomozlar, proksimal okliizyon durumlarinda intrakranial IKA icin énemli
bir kollateral kan akimi saglarlar.

Superior hipofizeal arter; anterior hipofizeal lobu, infundibulumu, optik siniri
ve kiazmayi besler.

C6 IKA segmenti en iyi lateral serebral anjiyogramlarda gorilir. C5 (klinoid
segment) bileskesinden itibaren IKA yukari ve arkaya dogru kivrim yapar bu
gérunime anjiyografik karotid sifon denir. S seklinde kivrim kaverndz ve

supraklinoid IKA segmentlerinden olusur.

VII.C7 (komunikan) internal karotid arter

C7 komunikan segment posterior komunikan arter orijinin (PKoA) hemen
proksimalinden baslar ve IKA'nin anterior ve middle serebral arter dallarina

bifurke oldugu bolgede biter. C7 segmenti optik (CN Il) ve okulomotor (CN IlI)
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sinirleri arasindan geger. Optik sinir IKA’nin superomedialinde yer alir. iKA
Sylvian fisurin medial sonlaniminda anterior perforated maddenin altinda
sonlanir. Posterior komunikan arter ve anterior koroidal arterler C7
segmentinden ayrilan iki Gnemli dallardir.

Posterior komunikan arter; anterior (karotid) ve posterior (vertebrobaziler)
sirkllasyonlari baglar. Baslangicindan itibaren PKoA okulomotor (CN llI)
Uzerinden posteriora dogru uzanir. PKoA’dan talomoperforator arterler
denilen ¢ok sayida klguk dal cikar. Bunlar medial talamus ve uglncu
ventriktlin duvarlarini sularlar. PKoA c¢api olduk¢a degiskendir. Eksik veya
¢ok genis olabilir. Eger horizontal (P1) PSA(posterior serebral arter) segmenti
hipoplazik ise PKoA timuyle PSA alanini besler. Buna posterior serebral
arterin fetal orijini denir. PKoA kendisinde siklikla hipoplazik olabildigi gibi

aplazikte olabilir.

Anterior koroidal arter; kiigk ama goreceli olarak sabit bir damardir. PKoA
orijinin hemen Ustiinde supraklinoid IKA’nin posteromedialinden gikar,
anterolateralden korpus striatum, posteromedialden talamus arasinda ark

seklinde bir alani besler. Bu alan ¢ok degiskendir.

Optik traktus, internal kapsulin posterior limbi, serebral pedikll, koroid
pleksus, medial temporal lob bu alan i¢inde yer alir.

2.3.5.Karotikobaziler anastomozlar(15);

Fetal kranioserebral sirkilasyonun gelisiminde; primitif karotid ve arka beyin
sirkllasyonu arasinda gegici segmental bir baglanti kurulur. Ekstrakranial

proatlantal intersegment arterleri disindakiler bunlara paralel olan kranial
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sinirlerin isimleri ile adlandirihir. Asagiya dogru, persiste trigeminal, otik,
hipoglosal , proatlantal intersegmental arterleri olarak siralanirlar.

Resim 4:Karotikobaziler anastomozlar

1: Primitif trigeminal
arter

2: Persistan otik arter

3: Persistan hipoglosal arter

4: Proatlantal intersegmental arter
5 : Proatlantal intersegmental arter

Normalde posterior kommunikan arterler gelistiginde bu fetal anastomozlar
gerilemeye baglar. Eger bir segmental anastomoz obliterasyonda ge¢ kalir
veya erigkin hayatta sebat ederse buna karotikobaziler anastomoz denir.
I.Primitif trigeminal arter (PTA); Embriyonik karotid baziler
anastomozlardan en sik persiste olanidir. Kavern6z IKA'y1 embriyonik dorsal
longitudinal gyrial arterlerle birlestirir. Normalde tamamiyla regrese olur.
ll.Persistan otik arter; Olduk¢a enderdir, anjiyografik olarak nerdeyse hig
gérinmez. Petréz IKA'dan embriyonik dorsal longitudinal noéral arterlere
uzanir. Tamamiyla regrese olur.

lll.Persistan hipoglosal arter (PHA); Embriyonik karotid baziler
anastomozlardir. Servikal iIKA’y1 embriyonik dorsal longitudinal néral arterlere
baglar. Normalde tamamiyla regrese olur. Primitif trigeminal arterden sonra

en sik rastlanilan karotikobaziler anastomozdur. Servikal IKA'nin C1-C2
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seviyesinden orijin alir. Foramen magnumdan ge¢cmez. Hipoglossal (anterior
kondyloid) kanal genellikle genislemez.

IV.Proatlantal intersegmental arter; Servikal IKA’yi embriyonik dorsal
longitudinal noéral arterlerle birlestirir. Bazen eksternal karotid arterden
cikabilir. Normalde tamamiyla regrese olur. Anjiyografik olarak servikal
IKA'da C2-C3 dizeyinden c¢ikar Persistan hipoglosal arter ile
kargilastirildiginda daha asagi konumlu olup, daha vertikal bir seyir gosterir.
C1 halkasi boyunca horizontal suboksipital bir yol izler. Daha az gorulen tip I
formu EKA’dan orijin alir.

2.3.6.Eksternal karotid arter (EKA);

Orta servikal seviyede iki terminal daldan kuguk olani seklinde ana karotid
arterden cikar. EKA genelikle yaklasik C4 vertebra duzeyinde ana karotid
bifirkasyon duzeyinden ¢ikar ama T3 seviyesine kadar asagidan yada hiyoid
kemik kadar yukaridan cikabilir. Karotid kilifta yukari dogru uzanirken iKA'nin
anteriorunda ve medialinde yer alir sonra posterolaterale gecer internal
juguler venin o6nunde bulunur. Sternokleidomastoid kasi ile ortulir ve
hipoglosal sinir tarafindan g¢aprazlanir. Vagus sinirinin anterolateralinde yer

alir.

Sekiz ana dal vardir. Bunlar:
a) Superior tiroid arter

b) Asendan farengeal arter
c) Lingual arter (LA)

d) Fasiyal arter (FA)

e) Oksipital arter (OKA)
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f) Posterior aurikiler arter (PAA)

g) Superfisiyal temporal arter

h) Maksiller arterdir.

Ana EKA trunkusunun dik, derin ylze ve boyuna dallar verirken boyutu
azalir. Parotid bezinin medialinde veya iginde superfisial temporal ve
maksiller arter olarak iki ana distal pargaya ayrilarak sonlanir. EKA’In dallari,
besledigi alanlar komsu arterial gdvdeler arasindaki hemodinamik balans
oldukga degiskendir.(15)

2.4 Ekstrakranial stenozan arter hastaliklari

2.4.1.Etiyopatoloji

Okluziv arter hastaliklari en sik olarak ateroskleroz ve daha nadir olarak
arteritis olmak Uzere iki temel etiyolojiye dayanmaktadir. Diger nedenler
arasinda; dig basi travma, radyasyon, intima disseksiyonu, daha g¢ok
intrakranial tutuluma yol acgan fibrinoid nekroz,amiloidoz,allerjik anijiitis,
Wegener granltlomatozisi, ilaca bagli arterit ve moya moya hastaligi
sayilabilir.

Aterosklerozda temel patofizyoloji travmaya yanit olarak kabul edilmektedir.
Yuksek kan basinci ve ylksek kan yaglari durumu agirlastirmaktadir.
Endotelyal hiicre hasari sonugta endotelyal fonksiyon bozukluguna neden
olmaktadir.Endotelyal disfonksiyon yaninda, damar duvarinda yer alan diz
kas hucrelerinde olusan yapisal bozukluklar ve koagllasyon mekanizma
bozukluklari da olaydan sorumlu tutulmaktadir. Aterosklerozun baglangi¢
asamasinda endotel LDL (Low density lipoprotein)'e gecirgen hale gelir.

Subintimal bolgeye yerlesen LDL oksidan ajanlarin etkisi ile makrofajlari bu
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bdlgeye c¢eker. Aktive olan makrofajlar LDL’'yi absorbe ederek kopuk
hicrelerini  olusturur. Bdylece ilk aterosklerotik ¢ekirdek olusur. Arter
duvarinda yer alan duz kas hucreleri de aterosklerozda birincil derecede rol
oynamaktadir. Medya tabakasinda yer alan duz kas hucrelerinin gogalmasi
ve intimaya g6¢ etmesi aterosklerotik plak olusumunun &nemli bir
asamasidir. Aterosklerotik progeste rol oynayan Uguncli énemli asama ise
koagulasyon mekanizmasindaki fonksiyon bozukluklaridir. Aterosklerotik plak
Uzerinde meydana gelen akut trombozlar bir darligin ani olarak oklizyona
doénusmesine neden olur(16).

D=zrar 10 meni
e Atherosklerctik plak
| UM nedeniyle daralmig
. damar lameni
] Atherosklerctik

Resim 5:Aterom plagi

Ateroskleroz gelisiminde temel rol oynayan faktorler major ve minér olmak
uzere iki gruba ayirlir. Major faktérler; sigara icimi, hipertansiyon ve
hiperkolesterolemidir. Mindr risk faktorleri ise diabetes mellitus, stres,
sedanter yasam, aile hikayesi ve hipertrigliseridemidir. Nikotin, endotel hicre
Olimand artirarak endotelyal fonksiyon bozuklugunu agirlastirmaktadir.
Bunun vyaninda vyuksek kan basinci da endotel fonksiyonlarini
bozmaktadir(16,17).

Ateromatdz lezyonlar; karakteristik olarak arteryel bifurkasyonlarda ve ya
dallarda olusur. Karotis arter bifurkasyonu, karotis bulbu, karotid sifon,

anterior ve medial serebral arterlerin baslangi¢ bolumleri, vertebral arter
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subklavian c¢ikimlari, baziler arter ve posterior serebral arterler tutulabilir.
Lezyonlarin en sik yerlesim vyeri karotid bifurkasyon olup,ekstrakranial
lezyonlarin intrakranial olanlara orani 2’dir(18,19,20).

Tablo 2: Aterosklerotik arter darliklarinin gértlme yerleri(20)

ATEROSKLEROTIK ARTER DARLIKLARININ GORULME YERLERI

LEZYONLARIN iNSIiDANSI

STENOZ OKLUZYON
R iKA orijini 33,80% 8,60%
L IKA orijini 34,10% 8,70%
R vertebral arter orijini 18,40% 4,80%
L vertebral arter orijini 22,30% 2,20%
R Karotid sifon 6,70% 9,00%
L Karotid sifon 6,60% 9,20%
Basiler arter 7,70% 0,80%
R MCA 3,50% 2,20%
L MCA 4,10% 2,10%

IKA: internal karotid arter, MCA: middle cerebral arter,

R: sag, L: sol

Arteritlerin neden oldugu serebrovaskuler hastaliklar igerisinde doért hastalik
(Behget Hastaligi, fibromuskuler displazi, Takayasu Arteriti, Temporal
arterit)don plana c¢ikmaktadir (20). Behget hastaligi; iritis, oral ve genital
alanda Ulserasyon ile karakterizedir. Damar sisteminde vaso vasorumlarin
obliterasyonu sonucu olusan anevrizma ve vaskiler trombozlar izlenir.
Fibromuskuler hastalikta; segmental tutulum vardir ve lamina elastika
internada harabiyet izlenir. Siklikla IKA’nin C1-C2 seviyesinde 2- cm’lik bir
segmentini tutar. Sebebi bilinmemektedir. Dilate ve stenotik segmentler ile

karakterizedir. Klinik bulgu olarak, fokal hemisferik ndérolojik semptomlar
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amorozis fugax gozlenir. Kadinlarda on kat daha siktir. Temporal arterit
granilomatdz bir arterit tipidir. Arter duvarinda mononukleer hlicre ve dev
hiicre infiltrasyonu izlenir. intimal proliferasyonlar ve tromboz meydana
gelebilir.

2.4.1.Klinik Bulgular

inme 6liim nedenleri arasinda en énemli siralarda yer almaktkadir. inmeden
sonra yasayan hastalarda sekel énemli bir mortalite nedenidir. inmede 8lim
riski ilk atakta %18, ikinci atakta ise %62 ‘dir. Ataklarin tekrarlama riski 1 yil
icerisinde %10;5 yil igerisinde%20 olarak bildiriimektedir(19).

Ekstrakranial stenozan arter hastaliklarinda klinik asemptomatik olabileceqi
gibi semptomatik de olabilir. Semptomatik vakalarda klinik spektrum; gegici
iskemik atak (GIA), reversible iskemik nérolojik defisit(RIND), akut inme,
tamamlanmis inme tarzinda olabilmektedir.GIA, karotis veya vertebrobaziler
sistemde gelisen semptomlar ve bulgular 24 saat g¢inde diuzelme gosterir,
hicbir noérolojik bozukluk kalmaz. Ancak,GiA’lardan sonra, ileri zaman
periyodunda tamamlanmig bir inme gelisme riski yuUksektir. Bu nedenle
GiA’lar gelecek bir inme icin uyarici semptom ve klinik 6zellikleri tagir.RIND
‘de ise orta veya agir noérolojik bulgulari olan hastanin semptomlarinda 6
hafta icerisinde duzelme go6zlemlenir.Tamamlanmis bir inme,karotis
sisteminde veya vertebrobaziler sisteme ait nérolojik defisit 24 saatten fazla
suren hastalar icin gecgerlidir. Tamamlanmis bir inmeden 6nce %10-15
oraninda GiA mevcuttur. GiA'lar genellikle daralmis bir karotis arter alaninda
veya vertebrobaziler arter alaninda olup énci bir inme habercisidir. Ornegin,

gegici bir motor veya duyusal defisitin arkasindan tamamlanmis inmeye
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déniisme olasiligi vardir. Ozellikle 55 yastan sonra erkeklerde 75 vyastan
sonra kadinlarda, GIA gorilme sikhigi artar. GIA ‘larda gelisen norolojik
defisitler 15-60 dakika icinde duzelir, genellikle akut olarak basglar; fokal
serebral fonksiyon kaybi ile kendini gosterir; serebral kan akiminda bir
yetmezlik veya arteriyel sistemdeki trombozis veya kardiovaskuler sistemden
kaynaklanan bir emboli sonucu gelisir. inmeler en fazla karotis alaninda
(%70), daha sonra %25 oraninda vertebrobaziler sistemde ve yaklasik %3-5

‘i karotis ve vertebral alanda ayni anda gelisir (19,20).

2.5.Karotid arter stenozlarinda radyolojik goruntileme

Ateroskleroza bagli serebrovaskuler hastalik 6lim nedenleri arasinda ilk
siralardadir. Gegici - kalici serebral iskeminin 4/5’i ateroskleroza, 1/5'i kalp
kaynakli emboliye bagl gelisir. inmelerin 2/3'(i ekstrakranial karotis arterlerde
gelismis aterosklerotik plaklarin komplikasyonu sonucu olusur(20).

Travma disi bir nedenle beyine gelen kan akiminin kisa veya uzun sureli
yetmezligine bagli olarak ortaya ¢ikan iskemik beyin hastaliklarina
serebrovaskuler olay (SVO) denilir. Heredite, hipertansiyon, sigara, DM,
obezite, hiperkolesterolemi risk faktorleri arasinda yer alir. iskemi; arteriyel
kan akiminda azalma (stenoz) veya trombotik materyalden emboli kopmasi
nedeniyle olusabilir. Olugan iskeminin gegici veya kalici norolojik semptom
vermesi, ekstrakranial veya intrakranial kollaterallerin  varligina,
vazodilatasyon, artmis diastolik kan akimi gibi kompansatuar mekanizmalarin
efektif galismasina baghdir.

Ateroskleroz; buyuk elastik arterleri (aorta, iliak arterler) ve orta caph

muskuler arterleri (koroner arter, karotis ...... ) tutar. intima tabakasinda
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plazma lipidleri, konnektif doku fiberleri ve hlicre akimdulasyonu ile
karakterize stenotik — nonstenotik plak formasyonlari olusur. Bu plak
formasyonlarina ikincil olarak arteriyel dilatasyon ve anevrizma olusumu
gérilebilir. Ulserasyona ikincil trombozis ve embolizasyon, hastaligin
komplikasyonlarindadir. Ateroskleroz, serebral tromboembolik olaylarin %
90’inin sebebidir. Karotid arter hastaligi embolik inmelerin primer kaynagidir.
Ateroskleroz lokal hemodinamik etkiler nedeniyle arteriyel bifirkasyon
bdlgelerine yerlesir. Boyunda; boyun damarlarin orijini, ana karotid arter
bifurkasyonu, proksimal internal karotid arter (bulbus) intrakranial, internal
karotid arter kaverndéz segmenti (karotis sifonu), major damar bifurkasyonlari
(baziler arter bifurkasyonu gibi) tutar.(20)

Hastaya en fazla yarar saglayacak tedavinin planlanabilmesi i¢in dncelikle
patoloji dogru bir sekilde ortaya konmalidir.

Goruntuleme yontemleri; indirekt ve direkt olmak Gzere ikiye ayrilir.

indirekt Yontemler: Okiilo phlebografi, periorbital bidireksiyonel Doppler,
transkranial Doppler’dir.

Direkt Yontemler: DSA, renkli doppler, MR, MRA, BT,BTA’dIr.

2.5.1.Renkli Doppler sonografi (RDS)

X

Resim 6:Gri skala,KKA Resim 7 :Renkli doppler
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Dokuya gonderilen ses dalgasi frekansinin hareketli bir ylzeye ¢arpmasi
sonucu geriye donen ultrason frekansindan farkli olmasi prensibine
dayananan bir inceleme yontemidir (21).

Ultrasonografide intimal ylizey; duzenli ve/veya irregller gézlemlenir.
Ekojenitelerine gore 4 plak tipi vardir. (22)

Tip 1: timuyle sonolisen (hipoekoik) plak

Tip 2: hemen tumayle sonolUsen, ancak kugulk fokal ekojenik alan igeren plak
Tip 3: dominant olarak ekojenik, ancak fokal sonollsen alanlar igeren plak
Tip 4: timuyle ekojenik plak

Tip 1 ve Tip 2 plaklar; heterojendirler. Plak i¢ci kanama ve/veya Ulserasyon
barindirirlar ve semptomatik hastalarda unstabil olarak kabul edilirler.

Tip 3 ve Tip 4 plaklar; homojendirler, fibr6z doku ve/veya kalsifikasyon
icerirler, asemptomatik hastalarda stabil olarak kabul edilirler. Plak igindeki
kanamayi, lipid, kolesterol yada protein6z birikimi dugtndururler.

Hipoekoik plak (fibrofatty plak), sternokleidomastoid kasi ile benzer eko
yapisindadir.

Hafif ekojen plak: (fibréz plak) kollajen icerigi fazla, lipid igerigi az olan plak
tipindedir.

Ekojenik plak: Plak uUzerindeki hemorajik ve nekrotik alanlarin distrofik

kalsifikasyonunu gdsterir.

5

Resim 8: hipoekoik plak formasyonu Resim 9: hiperekoik plak
formasyonu
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Resi 10: miks ekojenitde plak

Difflz kalsifiye plaklarda emboli riski yoktur, fokal kalsifiye plaklarda emboli
riski mevcuttur.

Goruntlileme yontemleri icinde karotid arter duvarinin ve plak yapilarinin
ortaya konulmasi bakimindan en duyarli olani ultrasonografidir. Takip US’de
plagin homojenisitesini kaybetmesi, plak kompozisyonundaki degisiklikler,
plak ici hemorajiye bagli hizla geligebilecek ciddi bir stenozun yada embolinin
habercisi olabilir.

Sonografik olarak stenozun dederlendirmesinde en pratik yontem, renk
modunda gergek Iimen ¢api(alani)/tim damar ¢api(alani) oranlamasidir(23).
Duzensiz yuzeyli plaklar ve kresentrik plaklarda stenoz orani tam gergegi
yansitmazken, kalsifiye plaklarin posteriorundaki akustik guiclenme stenoz
oraninin belirlenmesini olanaksiz kilar.

Eritrositlerin degdisik hizlardaki hareketlerinin basit frekans elementlerine
ayrilmasi iglemine spektral analiz denir. Stenoz tanisinda kullanilan spektral
parametreler: spektral genisleme, maksimum sistolik hiz, diastol sonu hiz,
sistolik ve diastolik hiz oranlari seklinde siralanabilir. Stenotik segmentteki
PSV (peak systolic velocity) EDV (enddiastolic velocity) ile bu hizlarin
KKA’daki PSV ve EDV degerlerine oranlamasi ile elde edilen degerler daha

guvenilirdir.
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Resim 11: ileri derece IKA darligi

Resim 12 : preoklusiv IKA darli§i

Tablo 3:Doppler spektrum analizi(20,21,23)

DOPPLER SPEKTRUM ANALIZi
0
Slraﬁflamaa stenoz. (%) IKAKKA peak  IKAKKA peak Peak sistolik hiz Peak diastolik hiz
sistolik oran diastolik oran (cm\sn) kHz  (cm\sn) kHz
normal-hafif 0-40 <15 <2.6 <110 <35 <40 <1.5
s orta 41-59 <18 <2.6 >120 >3.5 <40 <1.5
% agir 60-79 >1.8 >2.6 >120 >5.0 >40 >1.5
% kritik 80-99 >37 >5.5 >250 >8.0 >80-135 >4.5
0-39 <138 <24 <110 <40
40-59 <18 <24 <130 <40
- 60-79 >1.8 >2.4 >130 >40
% 80-99 >3.7 >5.5 >250 >100
0-50 <2:1 <125 <40
50-75 >2:1 125-225 40-100
75-90 >3:1 >5:1 225-325 >100
= >90 >4:1 >9:1 >325 >100
é > 95 rezistif KKA distorsiyon disebilir diusebilir
0-15
7 16 - 49 (<120) <40
)]
TE 50-79 (>125) >4.0 (<140) <4.5
% 80 - 99 (>140)  >45
E okliizyon akim izlenmez
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PreoklUziv stenozda, kriktik bir seviyeden sonra stenotik jet akim degil, dusuk
hizli, disik direngli akim o6rnekleri izlenir. Tam oklizyonda, renk mod ve
spektral analizde  akim saptanmaz.%50’nin altindaki darliklari
belirlenemez kontralateral darlik olmasi durumunda ipsilateral akim hizlari
yuksek bulunabilir.Kafa tabanina yakin yada aortaya yakin lezyonlar
saptanamaz(24).

2.5.2. Power doppler sonografi(PDS)

RDS’den farkli olarak eritrositlerden yansiyan eko sinyallerinin amplitGdi
kullanilir.Onlarin akim yéninii ve hizini dikkate almaz .intravaskuler yiizeyi
daha iyi gosterir ,disuk akim hizi ve volume daha hassastir. Agik limenin
gOsterimi ve plak ylzeyinin degerlendiriimesinde RDS’ye Ustinduir.(24,25)

2.5.3.Transkranial doppler sonografisi (TDKS)

Beyinde vaskller ve parankimal patolojilerin tanisinda ,hasta basinda
uygulanabilen invaziv olmayan bir ydntemdir.inmeli hastalarda intrakranial
arter stenozu ,arteriovendz santlar ,oklizyon ve oklide I|Umenin
degerlendiriimesinde  kullanilabilir.iIKA'nin  en distal  bélimi  tetkik
edilebilir,vertebrobaziler yetmezlik ,emboli ihtimalinin aydinlatiimasi ve
karotis arter girisimlerinde (stent uygulanmasi,KEA'da) intrakranial akim ve
emboli takibinde yararli bilgiler saglar.(26,27)

2.5.4. Bilgisayarli Tomogafi(BT)

BT'nin ,damar patolojilerine ikincil gelisen degisikliklerin goértntlilenmesinde
ve inme tanisinda &énemli bir roli vardir. iskemik infark alaninin

goéruntilenmesi ,lokalize edilmesi ve benzer klinik tablolara yol agabilecek
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patolojilerin ayirici tanisinda vyararhdir.Kolay ulasilabilir olmasi , entube
hastalarda kullanilabilmesi ve ucuz olmasi avantajlardir.

Akut fokal defisiti olan hastalarda ilk segilecek goruntileme teknigi BT dir.
Ama iktusu takip eden ilk 12 saatte alinan BT incelemelerinin % 60 normal
bulunmaktadir.Genellikle orta serebral arterde hiperdens damar
isareti,lentiform nukleusta siliklesme,insular korteks ve serebral korteks
kenarinda gri-beyaz cevher netliginin bozulmasi , kortikal sulkuslarda fokal
sisme insular sisternada kompresyon ve lateral ventrikillerde hafif
kompresyon akut dénem enfarktin BT bulgularidir..Subakut dénemde ,BT’de
genis arteryel infarklarda  hipodens gorinum izlenir.Kronik dénemde
fokal,keskin sinirh gliozis ve ensefalomalazi gorulir.(28)

2.5.5. Bilgisayarlhh Tomografi Anjiyoqgrafi(BTA)

Standart olarak uygulanabilen ,operatérden bagimsiz,anjiografi benzeri
goéruntld olusturabilen bir inceleme ydntemidir.MR anjiyografiye temel
ustinligu kompleks  ve duslUk akimlardan bagimsiz olmasidir.Erken
dénemde terapdtik yaklasim igin risk altinda olan doku miktari hakkinda ek
bilgi verebilir..Akut inmeli hastalarda BT ve BTA:

1.Hastada iskeminin erken BT bulgularin varligi ya da yoklugu

2.Irreversible hasara ugrayan beyin dokusunun boyutu

3.Buyuk damar oklizyonunun varligi ,tikanikhdin yerikollateral gelisimi
hakkinda bilgi verir.

BT anjiyografide inceleme alani sinirhdir. Bu yuzden KKA proksimal bélum
ve intra kranial lezyonlar saptanamayabilir,stenozu oldugundan az

gOsterebilir. (29)
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Resim 13:BTA (ileri derece IKA darligi) Resim 14:BTA ,stent sonrasi
kontrol

2.5.5.Manyetik Rezonans (MR)

Dokulardaki su icerigine bagli olarak géruntli olusturmaktadir.iskemik felcte
bozulan perflzyona ikincil gelisen degisikler ,erken dénemden baslayarak
non-invaziv goruntalenir.(28,30)

MR incelemelerde akut infarkt daha erken ve dogru degerlendirilir.En erken
bulgular etkilenen arterde akim bozukluguna bagh sinyal
degisiklikleridir.Diger bulgular; sulkuslarda sisme ve orta derecede sinyal
artisi ,kontast uygulanmasiyla oklide damarin proksimalindeki yavas akima
bagli olarak iskemik alanda arterial boyanma ,ince kontrast tutulumlaridir.
MR’da  subakut enfarktta,erken bulgu olarak intravaskiler ,meningeal
kontrast tutulumu 2-4 gunde gerilerken parankimal kontrast tutulumu 6n
plana c¢ikar.Kronik infarktta ise fokal ve keskin sinirh gliozis ve
ensefalomalazi gériiliir.infarkta komsu sulkus ve ventrikiler yapilarda fokal
genislemeler vardir.(31)

DifGzyon agirlikli géruntlileme,beyin dokusundaki su molekillerinin termal
hareketlerini tanimlar .iskemik lezyonlarda hiicresel hasari gdsterir.Hiperakut

iskemik zedelenmede diflizyonda bir azalma meydana gelir ve sinyal normal
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beyin dokusuna gore yuksek izlenir.BT ve konvansiyonel MR’in normal
oldugu dénemde erken bulgu vermesi dnemli avantajidir.Perfuzyon agirlikli
gériintilemede iV (intravendz) verilen kontrast madde ile perfiizyonun
belirgin azaldigi bdlge ile normal parankim ayirtedilebilir.Bu, tromboliz gibi
tedavilere olanak saglar.(32)

2.5.7.Manyetik Rezonans Anjiyografi (MRA)

MRA, kanin hareketinden yararlanarak damarlar ve duragan dokularin
ayrimini saglar. Kan akim hizi, sekans ozellikleri, damarin goruntileme
hacmi igindeki pozisyonu v.b. faktorler intraluminal intensiteyi etkiler.(32)

MRA Teknikleri: *TOF (time-of-flight)

*PC (phase-contrast)

*3D MRA (Ug boyutlu kontrastl MRA)

Resim 15: aksial plan 3 D TOF Resim 16: aksial plan 3 D TOF

3D MRA(kontrasth)

Akima veya faz sifti etkisine bagh degildir. intravendz verilen kontrastin ilk
gegisi sirasinda goruntud alinir. Gadolinium kanin T1 relaksasyon zamanini
kisaltir ve arteriyel kan ve c¢evredeki duragan dokularin T1 relaksasyon
zamanlari arasindaki farka dayali géruntiler elde edilir. Optimal gorintu

kalitesi icin 6nerilen doz 0.2 mml/kg ve 2.5 ml/sn’dir. Kontrast gegis slresinin
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hesaplanmasi i¢cin otomatik tetikleme yontemi kullanilarak kontrastin istenilen
arteriyel bolgeye ulastigi zamani belirleyen puls sekansi kullanilir (smart
prep). Tracker voksel (intraluminal isareme); karotid bifurkasyon dizeyine
konulur.(33)

Kontrastin bifurkasyona ulasmasini takiben 6rnekleme hacmi igindeki sinyal
artisi cihaz tarafindan algilanir. 9-11 sn iginde karotid arterler arkus aortadan
cikis dizeyinden itibaren intraserebral dizeye dek taranir. Elde edilen ham
goéruntilerden multi planar reformasyon ile reformat goruntuler olusturulur
(MIP). Bu yontemle stenoz orani normalden fazla odlgulebilir. Mutlaka ham ve
reformat goruntiler birlikte degerlendiriimelidir. Beyinde arteriovendz
sirkulasyon zamani kisa oldugu igin vendz kontaminasyon olabilir. Bu

teknikle mural ve ekstraluminal patolojiler gorintilenemez.(32,33)

TN
!
Resim 17: 3D MRA Resim 18: DSA(IKA
( IKA oklizyonu?) okllzyonu)

i

Resim 19: 3D MRA Resim20: 3D MRA (L Resim 21: 3D MRA (R)
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Resim 22: DSA(L) Resim 23:DSA(R)

2.5.8.Anjiyografi

Noninvaziv  goruntileme metodlarindaki tum ilerlemelere  ragmen
anjiyografihem intrakranial hem ekstrakranial damarsal lezyonlarin
degerlendiriimesinde altin standarttir. Dijital subtraksiyon angiografi (DSA) ile
kemik superpozisyonlari ortadan kaldiriimis ve yuksek kalitede anjiyogramlar
elde edilmistir.Vaskuler yapilarin cidarindaki degisiklikler ¢cok net bir sekilde
izlendiginden  stenotik segmentin  darlik derecesi dogru olarak tespit
edilmektedir.

Anjiyografinin amaci yalnizca darhigr gérmek degdil ayni zamanda hastanin
cerrahi veya endovaskuler tedavi sansini belirlemektir. AP,LAT ve gerekirse
oblik projeksiyonlar alinarak darligin en ideal gériinimi ortaya konur.islem
esnasinda gegici iskemik atak(GIA) orani%0.9; 6lim veya felg orani %0.16
dir. Anjiyografi sirasinda kontrast madde reaksiyonu, nefrotoksisi, infeksiyon,
hematom, tromboemboli ve arteryel yaralanma gibi sorunlar gérulebilir. Bu tir
komplikasyonlar  1\3000-5000 oraninda bildirilmektedir(15,36). islem
genellikle lokal anestezi altinda yapilir. Tum hastalar iglem sirasinda

moniterize edilmelidir.islem sirasinda allerjik reaksiyon ,kardiak olay ,epilepsi
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gibi komplikasyonlari daha az oldugundan noniyonik kontrast maddeler
kullaniimalidir(36)

Aterosklerozda anjiyografik olarak saptanabilecek bulgular: IUmende
dizensizlik, stenoz, poststenotik dilatasyon, Ulser, ektazi, tortuozite,
anevrizma, trombis ve okliizyondur. Ulser profilden nis, anfaz olarak cift
dansite seklinde gorultr. Oklizyon tanisi kontrast madde kolonunun bir
guduk seklinde sonlandiginin saptanmasiyla konur.(37)

2.6.Perkiitan Karotid Girisimseli

2.6.1. Tarihsel gelisim

Perkitan kateter teknikleri farkli damar dagilimlarinda yaygin bir sekilde
kullanilmaktadir. Karotid arter hastaliklarinda perkitan transliminal
anjiyoplasti (PTA) 20 yildan uzun siredir kullaniimaktadir.

1977 yilinda hayvan deneyleri ile PTA calismalari baglamistir. ilk olarak 1979
yihinda Mathias 32 yasindaki bir kadinda fibromuskuler displazinin neden
oldugu semptomatik karotid arter darligini balon anjiyoplasti ile tedavi
etmistir(38).

Aterosklerotik karotid arter stenozlarinda, klinik semptomlarin % 80’den fazla
nedeni embolik hastaliktir. Serebral sirkilasyonun hemodinamik bozulmasi
yalnizca %20 oraninda etkilidir.(1) Bu yuzden invasiv tedavinin amaci; plak
materyalinin ortadan kaldirilip, plaktan kaynaklanabilecek embolilerin ve
bunlarin muhtemel hasarlarinin engellenmesidir. Uzun yillar boyunca PTA,
aterosklerotik karotis stenozlarinda, aterosklerotik birikimleri ortadan
kaldirmadigi igin uygun bir tedavi olmamistir. Dahasi PTA, serebral arter

embolisi ve inme geciren hastalarda ¢ok risklidir.
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1980 vyilinda cerrahi igin uygun olmayan, serebral sirkilasyonunda
hemodinamik bozukluk gorilen, bir cok damarinda aterosklerotik hastaliklar
bulunan, kum saati seklinde karotid stenozu olan bir hastada ilk PTA Mathias
tarafindan yapilmistir (39)

Basit balon anjioplastinin dezavantajlari :

1) Karotid bifirkasyonda heterojen materyal vardir (aterosklerotik debri,
subintimal hematom, trombus, kalsifikasyon)

2) PTA sonrasi rezidiel stenoz kalir

3) intimal parcalanma, flap olusumu ve disseksiyon olusabilir

4) Emboli riski vardir

5) Karotid cerrahisinin iyi ellerde kolayca ve dusuk komplikasyon oraniyla
yapilabilmesi nedeniyle karotid arter hastaliklarinda PTA tek basina risklidir.
PTA’nin basari orani % 79 ile % 98 arasinda degdismekte ve % 4 ile % 6
arasinda inme tariflenmektedir (40).

Mathias 1989 yilinda balon anjioplastisi sonrasi disseksiyon gelisen bir
hastasinda ilk stent uygulamayi gergeklestirmistir.(41)

Gunumuze kadar karotis darliklarinin tedavisinde karotid arter stenlemesinin
sonuglarini agiklayan birgok seri yayinlamigtir.

2.6.2.Stent secimi:

Birgok stent gunumuzde mevcuttur. Karotid stent yerlestiriimesi igin, bazi
Ozellikler gereklidir ginkd karotid arterlerin pozisyonu degiskendir; basin her
hareketi ile yer degistirir, ylzeyeldir dis etkenlere aciktir. Patolojik proges
genellikle karotid bifirkasyonda yerlesir bu yluzden farkli 6zellikte ve boyutta

karotid arterlere yerlestirilen stentlere ihtiyag vardir. (42)
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Karotid arter stent ozellikleri:

1- Kendinden genigleyebilen

2- Esnek

3- Kollabe olmayan

4- Konulmasi sirasinda kan akimini bozmayan
5- Dusuk trombojenitesi olan

6- Dar agi olan

7- Uca dogru daralan (tapering)

8- Sonografik olarak transparent olan

IKA ¢api 5 mm ile 7 mm arasinda degisir, ortalama ¢ap 5.7 mm’dir. KKA capli
7 mm ile 10 mm arasinda degisir. Eger stent, bifurkasyonu gecger pozisyonda
ise adaptasyon i¢in farkh ¢aplarda stentlere ihtiya¢ vardir. Neointima Uzerine
yerlesebilsin diye stent damar duvari ile temas etmelidir. Bu ihtiyaclara cevap
veren stentler (40) :

a) Wallstent , elgiloy’dan olusur (elgiloy: nikel % 15, kromium % 20, demir %
15, molibdenyum % 7, kobalt % 40, olusan bir kaligimdir). (Boston scientific
Vascular, Natick, Mass).

b)SMART (Shape-Memory-Alloy-Recoverable-Technology) nitinol’den olusur
(nitinol % 50 nikel, % 50 titanyumdan olusan bir karigimdir). (Cordis
.Endovascular)

c) Precise: SMART ile ayni 6zellikle sahip ama tasiyici sistem daha incedir.
(Cordis .Endovascular)

d)X act carotid stent:nitinolden olusur.Uca dogru daralan(tapering) ve diz

(straight) olmak Uzere iki tipi vardir.(Abbott-Vascular)
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e)Z-stent (Cook)

f)Acculink karotid stent(Guidant)

Balon ile genigsleyen stentlerin karotid arterlerde kullanimi kollabe olma
egilimleri yuzinden uygun degildir. Bu stiff (sert) bir stent olan Palmaz
(Johnson & Johnson, Warren, WS) % 4 ile % 15 oraninda izlenmistir
(Mathar,1997). Boyuna olusabilecek bir dis basing, balon ile genisleyebilen
stentleri deforme edebilmektedir. ileri derecede deformasyon karotid
oklizyonuna ve inmeye neden olabilir.

Kemik yapilar ile korunan distal IKA'nin pars petrosa ve sifon bdlimlerinde
balon ile genigleyebilen stentler kullanilabilir.

Stent boyu ve uzunlugu; KKA capina ve stenozun uzunluguna baghdir.
Stentin KKA’ya tamamiyla uyum saglamasi, iyi bir iyilesme ve trombus
olusumunu engelleyecek duzgln neointima olusumu icin gereklidir. Stent
capi genellikle 8 mm’dir. Bir ¢ok hasta igin 20 mm ile 32 mm stent boyu
yeterlidir. Genis KKA varliginda, 10 mm c¢aph stent gereklidir ve proksimal
KKA'dan distal iKA’'ya uzanan vyaygin hastallk varhiginda, 45 mm
uzunlugunda stent gerekli olabilir. Eger stenoz IKA ’ya sinirliysa ve
bifurkasyondan 5 mm distale uzaniyorsa, eksternal karotid arterin orifisini
kapatmamak icin sadece IKA yerlesimli stent kullanilir. Stentin ¢capi damar
capindan 1-2 mm fazla secilmelidir. IKA icerisinde yerlesen bdlim, KKA’ daki
bélime nazaran az acilacagindan, stent normalinin % 25'den daha uzun

olabilir.(40)
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2.6.3.Anjiyoplasti teknigi ve stent yerlestirilmesi:

IKA'ya stent yerlestirimesi balon dilatasyonu &éncesinde (primer stent
konulmasi) veya sonrasinda (sekonder stent konulmasi) yapilabilir.

ilk zamanlarda % 50’den fazla stenoz varliginda, diseksiyon veya intimal flap
g6rulmesi durumunda dilatasyonu duzeltebilmek icin sekonder stent tatbik
edilmekteydi.(40,42) Sadece PTA yapildigi durumlarda, embolizmi ve buylk
plak ruptlirini engellemek igin olmasi gerektiginden daha duasuk capl
balonlar kullaniimaktaydi, bu da rezidu stenozun % 20’den daha fazla
olmasiyla sonucglanmaktaydi. 1989 yilindan itibaren dilatasyon sirasindaki
embolizm riskini azaltip optimal anatomik primer sonuclar ile sonuclanan
primer stent konulmasi giindeme gelmistir(40).

|.Karotid artere ulagim:

Karotid artere ulasim yaygin olarak femoral arter ile olur. Brakial veya axiller
yaklasim eger hastanin iliak arterleri veya abdominal aortasinda oklizyon
varsa segilirBazen de, elonge aortik arkuslarda ve aortik arkus
anomalilerinde supra-aortik arterlere ulasmak mumkuin olmadigindan brakial
veya axiller yaklasim bir alternatif olabilir.

Eger bifurkasyon ponksiyon yerine ¢ok yakin degilse,teknik olarak ana
karotid arterden girisim yapmakta uygun olabilir. Bu yaklagimda radyasyon
dozu artar ve iglem sonrasi kanama kontroll i¢in kompresyon sirasinda
trombotik oklizyon gelisme riski ve hematomun yayilma ihtimali yUksektir

(43).
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Il.Girisimsel ekipman:

a) Vaskduler kihf

b) Kilavuz tel

c) Tanisal kateterler

d) Kilavuz kateterler

e) Balon dilatasyon kateteri

f) Endovaskuler Stent

a)Vaskuler Kihf : Ciltten vaskuler limene emniyetli bir yol saglar. Kateter
enstrimantasyonun vaskuler sistem icine ulasimi ig¢in guavenilir bir yol
saglamanin yani sira prosedur sirasinda kan kaybini azaltir ve damara
hasari engeller. Kilif boyutu, prosedurin tipine, kateterin disg ¢capina ve girisim
sirasinda kullanilacak ekipmana bagh olarak degisir. Kilif uzunlugu genellikle
10-11 cm arasinda degisir. Tortuoz iliofemoral damarlari duzeltmek, tork
kontrolinu iyilestirmek, kilavuz kateterin, stent ve stent greftin iginden
gegmesi saglamak i¢in uzun veya kisa boyutlarda olabilir (7,5-100 cm).
Super Arrow-flex intraducer kilif (Arrow International, Inc, Readign, PA) ve
Cook Flexor intraducer sistemleri (Cook, Inc, Bloomington) en popller
olanlardir.

b) Kilavuz Tel : Kilavuz teller kateterlerin ve ekipmanin gavenilir transluminal
navigasyonuna olanak saglar. Uglari damara zarar vermemek icin J veya duz
olabilir. Kilavuz telinin uzunlugu 145-450 cm arasinda degisir. Tanisal amag
icin 180 cm yeterlidir. Ama girisim yapilacak ve degdisim (exchange)

gerekecekse 260 cm wuzunlugunda kilavuz tel secilmelidir. Girisimde
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kilavuzun uzun tutulmasinin amaci; kilavuzun distal pozisyonda tutulurken;
balonun veya kateterin degisimine olanak saglamasidir.(15,37)

Kilavuzlar genellikle ince cgelik bir tel Uzerine sarmalanmis yine celikten
sarmallerden olusur. Dar lezyonlari gegmekte hidrofilik kilavuzlar gereklidir.
Bunlardan en popiiler olani Terumo Glidewire (Somerset, N) dir. Uzerinde
polyuretan kapli nitinolden olusur. En dista hidrofilik polymer kaplama
vardir.(15)

lleri derecede dar lezyonlari veya damar okliizyonlarini gecmekte; esnek,
yeterli sertlige sahip, rahat ilerletilebilen kilavuz tellere ihtiya¢ vardir. 0,035
in¢ kalinhdinda super stiff agili Glide wire; 0,018 in¢ agili Goldwire (Terumo,
Glidewire, Somertset ws); 0,035 inch slper stiff Amplatz (Meditech, Boston
Scientific Corp Boston, MAI )en popdiler olanlaridir. (15)

Bazen distal embolizasyon engelleyici cihazlar kilavuz tel olarak kullanilabilir.
Bunlar 0,014 veya 0,018 in¢ kalinliginda ucunda basket filtre veya tikayici
balon olan kilavuz telden olusur (NeuroShield, MedNova, USA, Topsfield MA,
Guardwire; Percu Surge, Sunnyvale, Ca; Angioguard, Cordis Inc, Johnson &
Johnson, Warren NJ; EPI filter wire (Embolic Protection, Inc, San Carlos)(40)
c) Tanisal Kateter : Kateterlerin dis ¢api french Unit (1 mm=3F), i¢ lUmen in¢
olarak olgilir. i¢ Iimenleri 0,018 ile 0,038 in¢ arasinda degisir. Tanisal
kateterler selektif ve selektif olmayan olarak iki gesittir. Selektif olmayan
kateterler, bircok yan delikten olusacak sekilde dizayn edilmislerdir. Bunlar
aortaya konulur. En ¢ok kullanilanlar; Pigtail, Omniflush (Angio Dynamics,
Inc, Quennsburg, NY) Tennis Racket (Meditech, Boston scientific Corp,

Watertown, MA)(15)
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Selektif kateterler, spesifik anatomik lokalizasyonlar igcin Onerilir ve damar
branslari selektif maniputlasyonunu kolaylastirirlar. Bunlarin uglarinda tek bir
delik bulunur.

Aort krosu ve branglar icin, 4-6F arasinda degisen boyutlarda kateterler
bulunur. Onerilen tanisal kateterler; H1, H2, SIM 1, SIM 2, SIM 3, JB1, JB2,
JB3, MANI, VITEK, HINCK, MPA acili vertebraldir. Bunlarin uzunluklari 100
ile 125 cm arasinda degisir.(37)

d) Kilavuz Kateter : Tanisal Kkateterler gibi, brans damarlarinin
manipulasyonunu kolaylastirmak icin degisik uzunlukta ve sekildedirler.
Caplari, endovaskuler enstrumanin gegirilmesine olanak saglayacak sekilde
tanisal kateter capinin yaklagik iki kati olmalidirlar. Kilavuz kateterler,
ballonlarin ve stentlerin ilerletiimesi sirasinda back-up destek saglamak igin
daha sert yapidadirlar. Uzunlari 65 ile 100 cm arasinda degisir. Dis ¢aplari
6,7 veya 8F olabilir. i¢ gaplari 0,064 ile 0,088 inch arasinda degisir.

e)Balon Dilatasyon Kateterleri : Degisik boyutta, sekilde, uzunlukta farkli
fonksiyonlar igin dizayn edilmis balon kateterler vardir. Belli bir basingta, belli
bir capa ulagsmalari en énemli 6zellikleridir. Tim PTA (perkitan transluminal
anjiyoplasti ) balonlari, plastik polimerlerden olusur.

iki basit dizayn lizerine Uretilmis balon dilatasyon kateterleri vardir; over the
wire ve on the wire sistemleri .Over the wire sisteminde, balon ve tel
birbirinden badimsiz hareket eder. On the wire sistemde, balon telin ucun a
fiksedir. Balon ve kateter teknolojisindeki gelismeler, over the wire sisteminde
kullanilan balonlarin olabildigince kuguk profilde olmasi saglamistir. On the

wire sistemi daha az oranda kullaniimaya baslamistir. DuslUk profilde ve
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klguk capta saftlar, kiicik damarlara ulagsimi mimkuin kilmistir. Ama bu ileri
derecede kalsifiye lezyonlarin icinden gecgebilmelerini sagdlayacak sertlikte
olmamalari ile sonuglanmigtir. Kivrilmalari engelleyecek ve tortlioz ve sert
lezyonlardan gecmelerini saglayacak sert kateter saftlar ve silikon benzeri
kaygan kaplamalar gelistiriimigtir. Balon kateter ile en iyi sonuglar kisa
konsantrik non-kalsifiye lezyonlarda elde edilir(15)

Karotid girisimseli icin, stent implatasyonu éncesi stenoz predilatasyonu igin
klguk koroner balonlar (3-4 mm), stentin postdilatasyonu i¢in 5-6 mm’lik
balonlar gerekir.

internal karotid arter igin 2 cm uzunlugunda 4-6 mm capli balon dilatasyon
kateterleri, kommon karotid arter i¢in 2 ile 4 cm uzunlugunda 5-7 mm c¢apli
balon dilatasyon kateterlerine ihtiya¢ vardir. Choice PT wire (Sci Med Inc,
Maple Grove, MV) 0,014 inch, 2x40 mm Ranger (Sci Med Inc Predilale);
6x20 mm Savy (Cordis Corp) en popular olanlardandir.(40)

lll.Anjiyoplasti ve stent yerlestirme teknikleri

Boyun ve serebral arterlerin tanisal anjiyografisi, 5F diagnostik kateter ile
yapllir .

KKA’ya kolayca ilerletilebildigi ve stenoz igerisinden gegerken kilavuz teli
kontrol igin iyi bir tork sagladigi igin, vertebral u¢ konfigurasyonlu kateter;
anjiografik analiz icin dnerilir.iki tiirlii teknik vardir(40):

a) over the wire teknik

b) on the wire teknik

44



a.Over the wire teknik:

Kilavuz tel ile girisimsel ekipman(balon,endovaskuller stent...) birbirinden
bagimsiz hareket eder.

b.Co-axial (on the wire) teknik:

Girisimsel ekipman(balon ve ya stent) telin Uzerinden darlik bdlgesine
gotaralar

imaj kalitesi acgisindan, roadmap teknik ile karsilastirildiginda daha iyi olan;
over the wire veya overlay teknik ile, stenoz probe edilir. Steerable flopi uglu
kilavuz tel (0.020 ing) stenoz igerisinden gegirilir.Kilavuz telin subintimal
yerlestiriimesinin ve damar duvarinin diseksiyonunun engellenmesi igin
stenozun gecirilmesi floroskopi ile yapilir. Kilavuz telin sert pargasi post-
stenotik IKA’da: yumusak ucu ise serebral arterlere girmeden kafa tabani
komsulugunda konulmalidir. Kilavuz tel kateter degistirimesine olanak
saglayacak sekilde uzun olmalidir.

Predilatasyon gerekli ise tanisal kateter ,dusik profili balon kateter ile
degigtirilir ve stenoz 2-4 mm balon ile dilate edilir. Kivrimli arterlerde , kateter
uglarinin damar duvarina hasar vermesini engellemek igin, balon dilatasyon
kateterinin ucunun kilavuz telin sert pargasi Uzerinden gegiriimemesi
gereklidir. Kateter degisimi sirasinda kilavuz telin stenoz igerisinde hareket
etmesinin 6nlenmesi igin kilavuz tel sabitlenmelidir. Kilavuz tel darhigi
gectikten sonra plak Uzerinde testere etkisi olusturacagindan hareket
ettirilmemelidir.(40)

Dusuk ¢apli balonlar ile predilatasyonun 2 amaci vardir:

1- Longitudinal gug¢ kullanmadan, stent kateterin darlik icerisinde
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hareketine olanak saglar.

2- Predilatasyon sonrasi olusan bu ek alan, stentin maksimum ¢apa
ulasabilmesini mumkun kilar. Bu emboli ihtimalini azaltir.

Overlay teknik stentin uygun pozisyona konmasini mumkuin kilar. Stentin
acllmasinin ardindan, stent kateteri c¢ikartilir. Stentin radial glcu stenoz
derecesini azaltir. Son genisletme 5-6 mm c¢aph balon ile yapilir. Kontrol
anjiyogram igin kilavuz tel yerinde birakilir. Kontrolde stenoz derecesinin
yeteri kadar azaltildig1 saptanirsa, kilavuz tel geri alinir ve hasta nérolojik bir
sorun gelisip gelismeyecedi acisindan takip edilir. Girisimsel islerin
bitirilmesinden 6nce, iki plan serebral anjiogram, embolizmin ekartasyonu igin
yapilir. Bu kontrol anjiogramlar, serebral arterlerin olasi distal kortikal
boltmlerini icermelidirler.

Kilavuz tel, girisimin sonuna kadar IKA igerisinde tutulmahdir. Emboli
varhginda, mikrokateter ile oklizyon olan serebral artere ulasilir ve trombus
gecilmeye galisilir. Zaman kaybetmeden mekanik ya da medikal trombolize
baglamak gereklidir.

Eger uzun kilavuz kateter veya uzun-kivrima direngli kihf kullanilacak ve
KKA’ya uzatilacaksa, kateterin KKA igerisine itiimesinden énce kilavuz telin
EKA igerisine konmasi daha guvenlidir. Bazi arastirmacilar, kilavuz kateteri
uzun kilifa tercih etmektedirler. Clnku, kilavuzun duvari daha incedir ve daha
iyi bir cekilebilirlige sahiptir. Tanisal ve genigletici kateterlerin uzunluklari
kilavuzun uzunlugu ile uyumlu olmalidir.

Oklude EKA varliginda, bu yol kilavuz telin kullaniimasi i¢in uygun degildir.

Emboliden uzan durmak igin; sert kilavuz tel (Amplatz stift 0.038 inch)
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KKA’da tutulmali, IKA’nin stenotik kismina dokunmamalidir. ikinci basamak,
stenozun steerable kilavuz tel ile (0.014-0.018 inch) gegilmesi ve 4 mm balon
veya koroner dilatasyon kateteri ile predilate edilmesidir. Stent yerlestirilir ve
genisletme 5-6 mm balon ile tekrarlanir. islem siiresince sistemin sirekli
saline ile yikanmasi gerekir.

c. Co-axial ve over-the-wire tekniklerinin karsilastiriimasi:

Arastirmacilar over-the wire yontemi, uzun kilif veya kilavuz kateter gereken
co-axial teknigine gbére daha kullanigli bulmaktadir. Clnku, daha az
travmatik, daha ucuz ve daha hizlidir. Overlay teknikte co-axial teknige goére
daha az kontrast madde ve daha ince enstrumanlar kullanilir. Overlay
teknikte kullanilan kateterlerin c¢ekilebilirlikleri, daha sert Co-axial kateterlere
g6re daha iyidir. Overlay teknik ile stenozun tam yerine stentin konulmasi ve
daha sonra kontrolu daha rahat yapilir.

Co-axial teknikle, balon kateter ve kilif duvari arasindaki surtiinmeyi azaltan
dizgun i¢ yuzeyli kivrima direngli uzun kilif kullanilabili. Ama uzun kilif
kullanimi yiksek doz kontrast madde kullanimini ile sonuglanir bu da bas
doénmesi, kognitif ve motor fonksiyon bozukluguna neden olabilir.(40)
2.6.4.Fibrinoliz

Karotid stenoz, ruptire intimal ylzey ve dedisen oranda yapiskan trombusten
olusur. Stenozun bu yapisi, tedavi oncesi fibrinolizin yararli olabilecegini
disundurmektedir. (44). Arastirmacilar PTA ve stent oncesi fibrinolizi, inme
olusturabilecek eritlemeyen veya sadece yavasca eritilebilen eski trombotik
materyalin emboli ihtimali oldugu i¢cin Gnermemektedir. Eger islem sirasinda,

klinik semptomatik emboli olugursa, 10 mg rt-PA (recombinant tissue plasmin
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activator) yikleme dozu olarak iKA'ya verilir ve acil serebral anjiyogram
yapilir. Eger orta serebral arterin ana pargasinda emboli var ise tikali bolge
bir mikrokateter ile gegilir. Bunun sonucu minimalde olsa kan akisina olanak
saglayan bir gecis saglanir, maksimum 50 mg rt-PA ile fibrinoliz yapilir. Eger
anjiyogramda, emboli gérilmezse, fibrinolitik material iKA’ya verilir. Serebral
infarktan kaginabilmek icin 30 dakika icinde kan akiminin tekrar saglanmasi
gereklidir(44)

2.6.5.Medikasyon

Stent yerlestirimesi ve dilatasyon ©Oncesi, hastaya 0.5-1.0 mg atropin
intraven6z yoldan premedikasyon olarak verilir. Bu balon dilatasyonu
sirasinda olusan karotid body stimulasyonu nedeniyle olusabilecek ileri
dereceli bradikardinin édnlenmesi i¢in yapilir. Girisim sirasinda yaklasik 5.000
unite heparin intraven6z yoldan verilir. Kasiktaki kilif, girisimden sonra eger
ndrolojik bir hadise gelismez ve pihtilasma parametreleri makul sinirlar
icerisindeyse c¢ekilir. Girisim sirasinda trombosit fonksiyon inhibisyonu
girisimden 6nce alinmaya bagslayan aspirin (300 mg) ve clopidogrel (75 mg)
ile saglanir.

Bu medikasyon islem sonrasi 6 hafta boyunca devam eder, sonrasinda
aspirin (300mg) émur boyu devam edilip clopidogrel kesilir. Yalnizca % 1
hastada, uzun sireli kan basincindaki depresyon nedeniyle dopamin
verilmesi gerekebilir. Islem sonrasi 2 giin igerisinde % 18 hastada kan
basincinin digmesi gorulur (40).

2.6.6.Monitorizasyon:

Girisim sirasinda, kan basinci ve kalp hizi strekli olarak kontrol edilir.
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Transkranial Doppler Ultrasonografi (TKD) veya elektroensefalografi rutinde
kullanilmaz, ¢unkl bu tekniklerin sonuglari tedaviyi degistirmezler. Ama |,
TKD igslem sirasinda muhtemel hava embolisi nedeniyle olusan birgok
ekojenik materyali intraserebral dolasimda gdsterir (45,46). Dilatasyon
sirasinda kan akiminda azalmayi gostermesi ve kollateral kan akiminin
etkinliginin arastinimasi igcin TKD vyararli olabilir (45). Kardiak pace
takilmasina gerek yoktur. Girisim sirasinda, hastanin nérolojik statlsunu
belilemek icin hastayla konusulmasi vyararldir. islem sonrasi final
dilatasyonun hemen ardindan kilavuz kateteri ve teli ¢cikartmadan hastanin
ndrolojik durumu ve intra-ekstra kranial dolagim mutlaka degerlendiriimelidir.

2.6.7.Myo-intimal hiperplazi:

Damar cerrahisi, PTA ve stent takihmi sonrasi, tim aterosklerotik arter
duvarlarinin hasara cevabi, myointimal hdcre isimli metabolik modifiye diz
kas hucrelerinin ¢ogalmasi seklindedir. Koroner ve periferik arterlerde
myointimal doku artisi, yuksek oranda rekurren stenoz ile sonuglandigindan
oldukga 6nemlidir. Bu damarlardaki izlenimler benzeri myointimal gogalmanin
IKA'da olabilecegini diisiindiirmektedir. Ama IKA'nin islem sonrasi stente
cevabl diger damar bdlgelerinin cevabindan farkhdir. iIKA'nin kan akimi
sistolde ve diastolde surekli devamlidir.Serebral sirkilasyonun oto-
regulasyonu yuzinden karotid arterdeki akim ve serebral perflizyon nerdeyse
sabittir. Sabit kan akimi, sabit ve damar duvarina daha az makaslama etkisi
olusturur, bu muhtemelen daha az myointimal cevap ile sonuglanir. Obir
yandan, pulse eden damar igindeki yabanci cisim, hareket edecek ve kafanin

hareketi ile bukulecektir bu da myointimal proliferasyon ile sonuglanabilir.

49



Stent yerlestirimesinden sonra, damar duvarinin davranisi hakkinda bilgi
edinmek i¢in 3 ayda bir doppler ultrason ile monitarizasyon ve 6 ay sonra
selektif anjiyografi kontrol hastalarina 6nerilmektedir. Doppler ultrason
limenin degerlendiriimesi saglar ve stentlenmis KKA’nin ve iIKA'nin duvari
degerlendirilir.

2.6.7.Stentin i¢ biiyiimesi (stent inqgrowth):

Mathias,KAS islemi sonrasi takip ettigi 78 hastasinda, iKA liimenin arttigi
g6zlemlemistir (41). Bu 78 hastanin hepsinde Wallstent kullaniimis olup;
stentler opak arter duvarinin i¢ yizianden 1-2 mm ayrismis goérinumdedir.
Wallstentin sabit bir radial kuvveti vardir ve KA icin oversized olarak
secilmistir (normalde 8 mm ¢ap secilmistir).Bu iki faktorin stentin i¢ buyimesi
acgisindan ana faktorler oldugu dusunulmekte olup, bu proges damar
duvarina surekli sabit basing yapan kaval filtreler ile benzer 6zellik
gOstermektedir. Kaval filtreler zamanla ven6z duvara yavas yavas gomulur
ve zamanla vendz duvar ile ayrilamaz hale gelir.

2.6.8.Emboli koruyucu cihazlar

Ex vivo human karotid arter stentleme modelleri; embolik partikillerin
aterosklerotik debri, organize trombus ve kalsifiye materyalden olustugunu
gOstermigtir.  Aterosklerotik plagin  emboli  potansiyeli, ultrason ile
degerlendirilebilir. Ekolusen plaklarin; ekojen plaklara nazaran daha fazla
emboli olusturma ihtimali vardir. Dahasi stenozun derecesi (> 90 %),
stenozun total uzunlugu veya mutiple stenoz varligi procedir sirasinda
olusan total partikil sayisi ile orantiidir. Bir non invaziv yontem olan

transkranial doppler moniterizasyonu, karotid endarterektomi ve stentleme
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sirasinda olusan ekojen plaklar gostermektedir (44,45,46,47)Karotid arter
stentlenmesi sirasinda ylksek oranda distal embolizasyon goézlemlenmesi
Uzerine, karotid arterlerde perkitan girisim  sirasinda salinan aterom
debrilerin yakalanmasi ve ¢ikarilmasi icin birgok serebral koruyucu sistem
uretilmistir.Bu sistemler iki ana gruba ayrilir : balon okllizyon cihazlari ve filtre
cihazlari(48)

Balon oklizyon cihazlari karotid arterde oklide ettikleri segmentlere goére
proksimal ve distal olmak Uzere ikiye ayrilirlar. Tum balon oklizyon
cihazlarinda goértlen en buylk sinirlama; balon sisirildiginde, kontralateral
sistemden yeterli kollateral sirkilasyonu olmayan serebral hemisferde akut
iskemi olusturma ihtimalidir.Percu Surge Guide Wire Sistem (Medtronik Inc,
Santa Rosa, California, USA); lezyon distalinde sisilebilen dusuk profili
yuksek kompliansli balon oklizyon ve aspirasyon sisteminden olusur(49).
Percusurge sistem’e karsi diger balon oklizyon sistemleri ile ilgili klinik
tecribe azdir. Bunlardan biri olan PAES’de (The Parodi Anti-Embolization
System) (Arteria Inc, San Francisco, California, USA) buylk Ggla bir klavuz
kateter (11 French kilif [10 F koruma sistemi] ) vardir.Bu kateterin distal
ucunda tutturulmus oklizyon balonu bulunur. Dasik basingh balon eksternal
karotid arterin icine yerlestirilir ve dlsik basingh balon sisirilir, arterial kilif
femoral vene baglanir ve akimin ters dénmesiyle bir arteriovendz fistul
olusturulur. Bu sistemin ana avantaji; trombotik oklusiv lezyonlarin acil tedavi
sirasinda ve ¢ok dlzensiz trombus igeren lezyonlarda; lezyonu gegcmeden bir

serebral koruma saglamasidir (48). MOMA,Parodi sistemine benzer sekilde
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calisir ama akimin geri dondurulmesi yoktur.Bu sistem bugun igin Avrupada
sayil merkezde kullaniimaktadir.

Balon bazli koruma sistemleri aksine, filtreler distalde kan akimini kesmeden
embolik olaylari engelleyebilirler. Ama filtrelerin goreceli olarak buyuk delikleri
bulunur. Bu klguk partikillerin distale gegcmesi ile sonuglanabilir. Sert veya
tortiz lezyonlari gegcmekte goéreceli buyuk profilleri olan bu filtre sistemleri
sorun yaratabilir. Distal internal karotid arterlerde potansiyel olarak spasm ve
disseksiyon olusturabilirler. Yeni agilmis bir stent icerisinde filtreyi geri
cekmek zor olabilir. Filtre bazli koruma sistemlerinin en énemli limitasyonu
ise ileri dereceli karotid damar tortlozitesidir. Var olan kilavuz tel Uzerinden
filtrenin gecirildigi Trap Filtresi’'nin (Microvena, White Bear Lake, Minnesota)
veya NeuroShield sistemlerinin (Med Nova, Galuray, lIrelad); kilavuz ile
birlikte ilerletilen (Angioguard, Cordis, Johnson & Johnson Waren, New
Jersey USA; EPI Boston Scientific Santa Clara, California, USA) sistemlerine
gbre daha fazla ilerletilebilirligi ve daha iyi itilebilirligi, geri c¢ekilebilirligi
vardir(50)

TRAP vaskiler filtrasyon sistemi (Microvena,White Bear Lake,MW,USA);65
ile 200 mikron arasinda agikliklari bulunan nitinol agdan olugur. Filtre
polietenfluroetilen kapli hareketli bir ucu olan 0.014 in¢ kilavuz tele fiksedir.
Filtrenin ¢api 2.5 ile 7 mm arasinda degisir.Tel uzunlugu 320 cm ‘dir. 2.9 F
ulasim katateri ile lezyon gegcilir. Geri alim kateterleri 5F ile 6F arasinda
degisir. Kilavuz tel ve filtre heparin ile kaplidir (HEPROTEC). Bu damar
icerisinde 60 dakika boyunca trombin ve ya fibrin adhezyonu olmadan

kalmayi saglar.(50)
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Resim 25 :NeuroShield Resim 26:darhigin filtre ile gegilmesi

Resim 27 : darhgin filtre Resim 28:Darlik distalinde
ile gegilmesi filtrenin aciimasi

Resim 29 : stentin darlk Resim 30:stentin darhk
bdlgesinden gecirilmesi bdlgesinde agiimasi

Resim 31:filtrenin geri alinmasi
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NeuroShield filtrasyon cihazi(Med Nova Ltd,Galway,lreland);315 cm
uzunlugunda 0.014 in¢ kilavuz tel ucuna yerlestiriimis 20mm uzunlugunda
40mikron ¢apinda deliklerden olusan polyuretan filtreden olusur.Boylari 4 ile
6 mm arasinda degisen 4 nitinol gubuk filtreyi acar.Filtrenin proksimal
ucundaki iki buylk bosluk embolinin iceriye alinmasini saglar. Sistem co-
aksial teknikle ¢alisir.0.014 in¢ kilavuz tel distalde 0.018 in¢’e ulasir,bu distal
hareketi engeller.3F sunum katateri 4mn’lik filtre i¢in ;3,9 F sunum Kkatateri 5
ile 6 mm capl filtreler i¢in kullanilir.Sistemi geri almak icin,6.5 F geri alim
katateri kullanilir. NeuroShield ,5 ile 6,2 mm arasindaki c¢aplar igin
kullanilir(50)

Angioguard emboli yakalama sistemi (Cordis Roden,The Netherlands);ince
metal bir iskelet Uzerine gegcirilirmis 100 mikron c¢apli delikler iceren
membrandan olusan distal bir filtreden olusur.Filtre 300 cm uzunlugunda
0.014 in¢ kilavuz tele baghdir.Damar limenine zarari énleyen distalde 3.5 cm
uzunlugunda esnek bir bdlim bulunur.Kilavuz telin lezyonu ge¢mesinden
sonra filtre semsiye gibi acilir.Filtreyi geri almak igin 5 F kapama kilifi

gerekir(50)

Resim 32:Angioguard filtre Resim 33:Kullanilmis Angioguard filtre
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Filter Wire Ex (Boston Scientific Corp.Natick,MA,USA);distal ugta 15 mm
uzunlugunda polyuretan ,balik agzi seklinde filtre torbasi ile 0.014 in¢ kilavuz
telden olusur.Filtrenin 3.9 F kilif igerisine yerlestirirmesinin ardindan lezyon

gegirir ve distalde distaki kihf agilir. Anjiyoplastinin ardindan filtre sunucu kilif

icerisine veya 0.035 in¢ balon kateterin igine alinir(50)

Resim 34:EPI filtre Resim 35:kullaniimig EPI filtre
GUnumuzde, distal embolizasyonu engellemek icin bir ¢ok mekanik,
farmokolojik yaklagim, karotid stentlemeyi daha guvenli yapmak igin
arastiriimaktadir (48,49,50)

2.6.9. Yardimci farmakolojik terapi

Koroner girigsimlerde, randomize c¢alismalarda; trombosit glikoprotein (GP)
[Ib/llla inhibitorlerinin embolizasyona karsi farmokolojik koruma sagladigina
dair bir cok calisma vardir. Ozellikle abcigimab olmak tizere bircok GP IIb/llla
inhibitorlerinin  perkdtan girisimsel islemlerden sonra 06lim, miyokard
enfarktlUsu gibi komplikasyonlari azalttigi bildiriimektedir. (51,52,53)

Yapilan bir galismada stent i¢i thrombus total oklizyon veya akut inme
gorulen 22 karotid stent girisiminde koroner tecrube ile muidalede
bulunulmustur. Bu yUksek risk grubu hastalarda goreceli olarak yuksek
kanama komplikasyonlari gérilmistir. Iki tanesinde santral sinir sistemi

kanamasi gelismistir (%7); bir tanesinde, kronik enfarkt  bdlgesinde
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hemorajik transformasyon gorulmus; digerinde ise rlptlre anevrizma
yuzinden subaraknoid kanama gelismistir (563). Periprosedurel GP IIb / llla
reseptor inhibisyonu, rutin proflaktik kullanimda daha efektif durmaktadir. Bu
yaklagsim gelistiriimektedir. Diger bir potansiyel terapi, disik molekuler
agirlikh heparin ve direkt trombin inhibitor kullanimi yénindedir. Clopidogrel
terapisi etkin ve glvenlir tedavi segeneklerinden biridir. (54)

2.6.11. Tanimlar

Semptomatik stenoz; islem Oncesi 6ay igerisinde;stenoza bagl
semptomlarin gériimesi

Stenoz oranlari, stent takilimi sonrasi rezidlel stenoz, bir yillik kontrol
incelemelerinde restenoz oranlari anjiyografi filmleri Gzerinde hesaplandi.
Bunun igin; darligin en fazla oldugu boélgedeki damarin ¢api normal damarin
c¢apina oranlayan NASCET metod’u kullanildi. Doppler sonografide ,rezidiel
stenoz ve restenoz Roubin’nin kriterleri gdézdnine alinarak hesaplandi(55)
Stent genislemesi;100-{(B-A) \B x 100}ormuline gbre hesaplandi.
{A:stentin en dar yeri,B:kranial ugtaki stent ¢capi}

Teknik basari ;karotid artere ulasmak ve %30’dan daha az rezidue kalacak
sekilde stentin acilmasi olarak tanimlandi.

intima hiperplazisi;(D-C)x100 formiiline gére hesaplandi.(C:restenoz
alaninda damar Iimeni, D: restenoz lokalizasyonunda stent ¢api ).

Restenoz takipte, % 50’den fazla olusan darlik olarak tanimlandi.

GIA (Gegici iskemik Atak); 24 saatten az siiren nérolojik semptom ve

bulgulara denilir
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RIND(Reversible Ischemic Neurological Deficit)72 saatten az stren
ndrolojik semptom ve bulgular olarak tanimlandi.

ipsilateral, tedavi edilen karotid arter ile ayni ydonde; kontralateral tedavi
edilen karotid arterin karsi tarafi olarak tanimlandi.

3.GEREG VE YONTEM

28.03.2002-26.12.2004  tarihleri arasinda Kadir Has  Universitesi
Radyodiagnostik Anabilim Dali Girisimsel Radyoloji boliminde 26 hastadaki
28 IKA darligi farkli cins ve boyutta balon ve stent ile tedavi edildi. Ug
hastada cift tarafli KAS yapildi. Calisma grubuna alinan hastalarin 15’i (%58)
kadin, 11'i (%42) erkekti. Yaslan ortalama 70 olup, 51 ile 86 arasinda
degdismekteydi. Bagvurular sirasinda 10 (%38) hasta asemptomatik idi.
Hastalardan biri (%4) amarozis fugaks, 4t (%15) son 6 ay iginde GIA
tariflemekte idi. Bir hasta (%4) dusme ataklari , bir hasta (%4) bas agrisi
nedeni ile hastaneye bas vurmus, ileri tetkiklerde IKA darligi tespit edilmisti. 3

hastada (%11) hemipleji, 7 hastada (%26) hemiparezi bulgulari vardi.

Maijor risk faktorl olarak; 23 hastada (%88) hipertansiyon, 11 hastada (%42)
diabet, 11 hastada (%42) hiperlipidemi vardi. 19 hastada (%73) iskemik kalp
hastaligi, 3 (%11)" Unde periferik arter hastaligi vardi. 6 (%23) hasta daha
once koroner by-pass operasyonu gecirmisti.

Tim hastalarda KAS o6ncesi tanisal anjiyografi incelemesi yapildi. intra,
ekstrakranial dolagim detayl bir sekilde incelendi. Darlik oranlari NASCET’ e
gbre hesaplandi. Ortalama darlik %85 olup, %60 ile %95 orasinda
degismekteydi. iki (%8) hastada lezyon kontralateralinde KA okliizyonu

vardi.

57



KAS o6ncesinde tim hastalara yapilacak girisim ve tedavi hakkinda detayl
bilgi verildi ve imzalanmis bilgilendirilmis onay formu alindi. islem éncesinde
ve sonrasinda tim hastalara detayli nérolojik muayene yapildi.

Tdm iglemler Philips Multidiagnos 3 (Philips Medical Systems Neitherland)
cihazi ile gerceklesti.

islemden 48 saat dnce tiim hastalara aspirin (300 mg/ giin) ve clopidogrel
(75 mg x 2 gun) oral yolla verildi. Tum islemler anestezi uzmani gézetiminde
hafif sedasyon ile oksijen satlrasyonu ve arteryel basing degerleri monitarize
edilerek lokal anestezi altinda perkitan transfemoral yolla yapildi. islem
sirasinda aktive protrombin zamanini 200 sn’nin Uzerine ¢ikarmak icin 5000
unite heparin intraarteryel yolla verildi. 5 F standart malzeme ile tanisal
anjiyografi islemi yapildi. Uzun kilavuz tel tercihen EKA'ya konuldu.
Kullanilan stent ve teknige goére kalibrasyonlari 7F ile 9F arasi degisen
vaskuler kihflar 5F vaskuler kihf ile degistirildi. Kalibrasyonu 7F ile 9F
arasinda degisen 90 cm uzunlugunda vaskuler kilif (Flexor, cook,
Bjaeverskov, Denmark) lezyon tarafindaki KKA'ya yerlestirildi. Sistem
icerisinde 5000 Unite heparin bulunan serum sale ile surekli yikandi. Alti
islem Co-axial teknik, 22 islem over-the wire teknik ile yapildi. iki hastaya
ayni seansta iki tarafli, bir hastaya ilkinden sekiz ay sonra KAS uygulandi.
Hastalarin 16’sina (%57) sol tarafa, 12’sine (%43) sag tarafa iglem yapildi.
Alti (%23) hastada distal koruma kullanildi. (5 EPI filtre, Boston Scientific,
Natick, Mass; 1 Angioguard Cordis endovascular). Stenoz 300 cm
uzunlugunda 0.014 veya 0.018 inch kilavuz tel ( Choice extrasupport,

Boston Scientific veya Reflex Cordis Endovaskiler) veya emboli koruyucu
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cihaz ile gegcildi. Onlg hastaya dusuk profili (3 mmx20 mm) PTA balonu ile
(Bijou, Boston Scientific) predilatasyon yapildi. 21 (%75) Wallstent (Boston
Scientific); 5 (%18) SMART (Cordis & cordis endovaskuler), 1 (%4) X act
tapering karotid stent (Abbott) kullanildi. 26 islemde 5-20 veya 6-20 mm ¢apli
PTA balonuyla (Gazelle, Boston Scientific, Natick, Mass) postdilatasyon

yapildi.

islem sona erdirilmeden stent konumu, acikligi ve ipsilateralinde intraserebral
dolagim anjiyografik olarak kontrol edildi. islem sirasinda ve sonrasinda
norolojik muayene yapildi. islem sonrasinda yaklasik 48 saat takip siresinin
ardindan hastalar taburcu edildi. Tum hastalara islem sonrasi ilk 6 hafta igin
aspirin 300 mg/gin ve clopidogrel (75 mg/gln); sonrasinda 6émur boyu
sadece aspirin (300 mg/gun) almasi tavsiye edildi. Tium hastalara islem
sonrasi 1., 6. ve 12. ayda doppler ultrasonografi ve 12. ayda kontrol
anjiyografi randevulari verildi.

4. BULGULAR

28 primer internal karotid arter darhigr balon dilatasyon ve stent
yerlestiriimesiyle tedavi edildi (teknik basari orani %100). Bir (%4) hastada
stentin malpozisyonu nedeniyle ikinci stent aciimasi gerekti.

islem sonrasinda ortalama rezidii stenoz orani %14’ ti (%0-%30). Stent
acilimi — postdilatasyon sirasinda 5 hastada (%16) asistoli, 8 hastada (%30)
bradikardi gelisti. 0.5 veya 1 mg atropin’in intraven6z yolla verilmesinin
ardindan ritm normale déndu. ki (%8) hastada filtreye bagli spazm gelisti. Bir
hastada filtrenin geri alinmasinin ardindan digerinde de 60 mg papaverin’in

intraarteriel yoldan verilmesinin ardindan iIKA ¢api normale déndq.
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iki (%8) hasta stent ipsilateralinde MCA dal enfarkti oldu. Bu hastalarda 24
saatten daha az siren dizartri gdzlendi. islem sonrasi 4, saatte bir hastada
(%4) reperfuzyon kanamasi oldu. Bir (%4) hastada dizartri ve ajitasyon
gozlendi. Bir (%4) hastada kardiak yetmezlige akciger dédemi geligti. Bir
hastada tedavi gerektirmeyen hipotansiyon, 3 (%12) hastada bas agrisi oldu.
ilk 30 guinliik takipte hicbir hastada isleme bagli 6liim gerceklesmedi.

Bir hasta islemden sonra dérduncu ayda miyokard enfarktlsu nedeniyle 6ld.
Bir hastada iglem sonrasi birinci ayda siddetli bag agrisi nedeniyle ¢ekilen
kranial BT’de yaygin metastatik odaklar gorildi. ileri tetkiklerde akciger
kanseri saptandi. Hasta 7. ayda 6ldu. Reperfizyon kanamasi olan hastada
yogun bakim sartlarinda yetigkin solunum sikintisi sendromu gelisti. Hasta
akciger enfeksiyonu ve kalp yetmezligi nedeniyle islem sonrasi 4. ayda
hasta 6ldu.

islem sonrasi 6. ve 12. ayda yapilan doppler ultrasonografilerde stent
bdlgelerinde restenoz izlenmedi, akim fomlari ve hizlari normal sinirlardaydi.
iki hastaya 12. ayda kontrol anjiyografi islemi yapildi, stent icinde anlamli
restenoz olusturmayan(%25 ve %30 oranlarinda) myointimal proliferasyon

saptandi.

5.TARTISMA

Karotid arter stenozlari iskemik beyin felcinde olgularin yaklagik %30’undan
sorumludur (1). insidansi 6. dekatta % 0.5 iken, 80 yasin (izerinde yaklasik
%10’a ulasmaktadir (1). Uzun yillar profilaktik olarak antiagregan ilaglarla
tedavi yapilirken 1991 yiinda NASCET ve ECST caligmalarinda KEA'nin

iskemik felg riskini medikal tedaviye gore semptomatik olgularda sirasiyla

60



%65 ve %83 oraninda azalttig1 gosterilmigtir. Bu tarihten itibaren KEA yaygin
olarak kullanilimigtir (3,4). Ancak ileri yas, kontralateral ileri dereceli stenoz ya
da okliizyon, IKA'da ilave stenoz, konjestif kalp yetmezligi, KEA’ya bagli
restenoz, radyoterapi sonrasi gelisen stenoz gibi durumlarda hastalarda
perioperatif iskemik fel¢ ve 6lum orani oldukga ylksek oldugundan bu
olgularda alternatif tedavi yontemi olarak KAS glindeme gelmistir(5)
Baslangigta sadece riskli grupta uygulanan KAS glinumuzde stentlerin rutin
kullanimiyla tim hasta gruplarinda kullanilmaya baglanmigstir. Karotid stent
uygulamasi ilgili birgok rapor yayinlanmistir (55,56,57)

Wholey ve arkadaslari, Avrupa, Glney ve Kuzey Amerika'daki buyuk
girisimsel merkezlerden karotid arter stent uygulama sonuglarini
toplamiglardir (58). Bu bilgiler, bircok farkli merkezdeki operatorlerin
tecribeleri ve basilmis raporlarinin incelenmesi ile olusmustur. Calisma,
hasta Ozellikleri, prosedur teknikleri ve karotid stentlemesi sonuclarini
icermektedir. Bu seride, Ekim 1998 itibari ile, % 46’si Avrupa ve Kuzey
Amerika’daki yliksek volim merkezlerinde yapilan 3129 karotid arter stent
yerlestiriimesi prosedurleri bildirilmigtir. Teknik basari % 98.8 (% 30’da az
rezidle stenoz) olarak bulunmustur. Farkli stentler elde edilebilirlige ve
operatorun tercihine gore kullaniimistir. 28 vakada (tum Palmaz stentlerinin
% 2’si)stent deformasyonu radyogramlarda tespit edilmigtir. Bunlarin hepsi
balon ile genigsleyen Palmaz stentlerinde (Cordis, Johnson and Johnson,
Interventional Systems, Warren, WS) gériilmistir. islem sirasinda ve 30
gunlik sure igerisinde olaylar kayit edilmistir. Yetmisdért hastada (%2.4) GIA

gOrulmustlr. Yedi gun icerisinde dizelen fonksiyon bozuklugu olarak kendini
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goOsteren norolojik semptomlar veya NIH (National Institues of Health) inme
derecelendirmesinde <4 bulgulari; mindr inme olarak kabul edilmis olup; oran
degdisik merkezlerde % O ile % 7 arasinda degismekte ve total olarak 78 (%
2.49) hastada goérulmektedir. Yedi gunden daha uzun sure devam eden ve
NIH inme derecelendirmesinde 4 veya 4’Un Uzerinde degerler gosteren major
inme ,43 hastada (% 1.4) (0-% 4 arasi degisen dederlerde) bulunmustur.
Prosedure bagl nérolojik sekel 14 hastada (0.79 %) gorulmustar. 30 gunlik
surede prosedure bagli mortalite 30 hasta (%0.96) bulunmustur. Yuksek
volimli merkezlerde stent sonrasi 1 ve 6. aylarda ultrason yapilmistir.
Stenoz oraninin % 50’den fazla olmasi diye tariflenen restenoz % 2.5
hastada gérulmastur

Yadav ve arkadaslari karotid stentleme teknikleri, prosedlr basarisi ve hasta
sonuglarini kapsayan detayli bir c¢alisma yapmiglardir (43). 107 karotid
stentlemesi hakkinda ilk bulgulari yayinlamislardir. Bu seride teknik basari
orani % 100’ddr. Bir stent trombozu, 6 minér inme, bir majér inme,
periproseduler komplikasyonlardir. Otuz gunlik klinik kontrolde bir mindér
inme, bir majér inme, bir miyokard enfarktlisi ve serebrovaskiler hastalik
yuzinden olmayan bir 6lum gorilmustir. Sonug olarak ipsilateral major inme
ve Olum % 1.6, tim inme ve oOlumler %7.9 olarak bulunmustur.Seksenbir
hastaya (%76) stent sonrasi 6. ayda anjiyografi ve ultrasonografi kontrolu
yapiimistir. Seksenbir hastanin doérdinde (%4.9) asemptomatik restenoz
izlenmigtir. Bes asemptomatik hastanin ikisinde restenoz nedeniyle girigim,
anjioplasti ile tekrarlanmig, stent deformasyonu nedeniyle iki hastaya tekrar

girisim yapilmig, bir hastada ise restenoz nedeniyle endarterektomi

62



yapiimigtir. Alti aylik kontrollerde, serebrovaskuler hastalik nedeniyle higbir
inme veya oOlum gergeklesmemistir. Alabama grubu benzeri sonuglari 146
islemde bildirmigtir. TUm bu hastalar ylksek risk grubundadir ve hepsi karotid
arter stentlemesi 6grenme egrisinde yapilmistir.

Diethrich ve arkadaslari ileri dereceli karotid stenozu olan 110 hastada
tecriibelerini rapor etmislerdir. % 99 hastada stentleme basarilidir(55). islem
sonrasi ilk 30 glinde, yedi (%6.4) inme (2 majér, 5 minér), bes (% 4.5) GIA ve
iki asemptomatik stent oklizyonu olusmustur. Sonug olarak ilk 30 glinde %
89 hastada 6lim, inme, stent oklizyonu goériimemistir. 2.6 aylik takipte, ek
ndrolojik olay rapor edilmemistir.

Wholey ve arkadaslari 108 hastada 114 lezyonu (58 erkek, 70.1 ortalama
yas) tedavi etmiglerdir (56). Kirkdort hastada asemptomatiktir. YUlzsekiz
lezyonda (%95) stent basariyla konulmustur. Bes hastada yol ile ilgili, bir
tanede ise balon dilatasyonu sirasinda olusan noébetten dolayr 6 teknik
basarisizlik olmustur. Semptomatik hastalardan iki tanesinde (% 1.8) ve
ikisinde major (% 1.8) mindr inme gelismis, biri dlmustur. Balon dilatasyonu
sirasinda besinde (% 4.4) GIA ve ikisinde (%1.8) kisa sireli ndbetler
gorulmastir. Toplam inme ve 6lum orani % 5.3'tU. Alti aylik kontrolde stent
kompresyonu nedeniyle restenoz (%1) gelismis olup, tekrar anjioplasti ile
tedavi edilmigtir. Kontrolde; higbir ndrolojik sekel, kranial felg veya stent ve ya
damar trombozu gelismemigtir.

Henry ve arkadaslari 163 hastada 174 stent islemini rapor etmiglerdir. Bu
seride 32 hastada (%18) serebral emboli koruma cihazi kullaniimigtir.

Hastalarin ¢odu (%65) asemptomatiktir (59). Stentin dogru bdlgeye

63



ulastirlamamasi diye tariflenen teknik basarisizlik sadece bir hastada
olmustur(teknik basari :%99.4). Periprosediral dénemde 8 hastada (%4.6)
norolojik komplikasyon gérilmustir. Ug GIA, iki minér inme, tic majér inme
ve serebral korumaya ragmen 2 majér komplikasyon geligsmistir. Bir yillik
takipte, hicbir hastada ipsilateral nérolojik komplikasyon gelismemigstir. Bir
hastada Palmaz stent kompresyonu izlenmis olup doért hastada (%2.3)
restenoz saptanmistir.

Shawl ve arkadaslari 170 ylUksek risk grubundaki hastada 192 karotid arter
stentlemesi degerlendirmislerdir (61). islem basari orani % 99'dur. islem
sonrasi 30 gunlik suregte 1 major ve 2 mindr inme gelismistir (%2.9). 30
gunlik takipte hi¢c miyokardial infarktis veya olim gorulmemigtir. 19+/-11
ayhk takipte (%2) U¢ hastada asemptomatik restenoz gelismistir. Bunlarin
disinda major inme veya norolojik 6lim gergeklesmemistir.

ik bildirilen seriler kismen kiiciiktir ve farkli merkezlerde farkli nedenlerden
inme gelismistir. Wholey ve arkadaslari semptomatik hastalarda ylksek inme
oranlarinda bahsetmektedirler (60). Buna karsin Mathur ve arkadaslari
ilerlemis yasin, uzun veya multiple stenozlarin ve darlik derecesinin fazla
olmasi islem sirasinda olusan inmelerin nedeni oldugunu 06ne

surmektedirler(62).
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Tum bildirilen ¢alismalarda restenoz oranlari azdir.

Tablo 4. Karotid arter stentleme calisma sonuclari

Karotid arter stentleme galisma sonuglari

CALISMA 30 giinden

Lezyon 30 gunlik sonuglar Ortalama takip  sonra

sayisi (n) Teknik bagarl  inme Mi Olim siresi élim orani Restenoz
Dietrich 117 116 (%99.1) 10 (%8.3) 0(%0) 1(%0.9) 7.6ay 2 (%1.7) 2 (%1.7)
Henry 174 173 (%99.4) 5 (%2.9) 0(%0) 0(%0) 12.7 ay 0 (%0) 4 (%2.3)
Laborde 87 87  (%100) 4  (%5.3) 0(%0) 1(%1.1) 8.7ay 1 (%1.1) 2 (%5.2)
Wholey 114 108 (%96) 4  (%35) 1(%0.9) 2(%1.9) 6ay 0 (%0) 1 (%1.0)
Shawl 96 96 (%100) 3 (%3.11) 0(%0) 0 (%0) 8 ay 0 (%0) 1(%1.4)
Yadav 126 126 (%100) 8  (%6.3) 0(%0) 1(%0.8) 6ay 0 (%0) 4 (%4.9)
Wholey ve
Eles 3129 3091 (%98.9) 121 (%3.9) _ 61(%2) 6ay 14 (%0.71) 68 (%2.2)
Shawl 192 190  (%99) 5  (%2.9) 0(%0) 0(%0) 19 ay 5 (%2.9) 3 (%2.0)

Mi, Miyokardial infarktiis

Bizim serimizde teknik basari orani %100°dur. KAS sonrasi ilk 30 gun
isleme bagll 6lum gerceklesmemistir. Major inme kabul edilebilecek bir
reperfUzyon kanamasi (% 4), mindr inme kabul edilebilecek;lezyon
ipsilateralinde MCA vyan dal enfarkti iki hastada gordimuastir (%
8).(Reperfizyon sendromu karotid arter revaskullarizasyonu ve AVM
tedavisinin bir komplikasyonudur. Duslk perfuzyona aligsan serebral dokuda
kan akiminin birden normale dénmesi sonucu 6dem ve/veya hemoraji
olusmasiyla ortaya c¢ikar.) Bu degerler cesitli serilerde bildirilen oranlarla
uyumludur.

Yeni farmokolojik ve teknolojik gelisimlerle karotid arter stentleme sahasi

genislemektedir. Daha iyi, daha rahat tolere edilebilen enstriumanlarin ve
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emboli onleyici cihazlarin gelistiriimesi ve yardimci farmokolojik tedavinin
ilerlemesi karotid arter stentlemeyi daha gekici bir hale getirmektedir
Endovaskiler tedavinin en korkutan riski islem esnasinda distal serebral
sirkllasyona emboli olusmasidir. Bu risk endovaskuler tedavinin herhangi bir
asamasinda gorulebilsede en sik postdilatasyon agsamasinda rastlanmaktadir
(1). Onlem olarak postdilatasyonun balonla yavas ve dikkatli olarak
yapilmasi 6nerilmektedir (40). Son yillarda stenozun distal kismina koruyucu
balon ya da filtre vyerlestirilerek bu komplikasyonun Onlenebilecegi
bildirilmektedir.

Reimar ve arkadaslari % 70’den fazla darligi olan 88 internal karotid, (84
hastada) arterlerin stent ile tedavisi sirasinda Ug farkl tipte distal filtre koruma
cihazi kullanmiglardir (50). islemlerin 83'lnde (%96.5'inde) filtre cihazini
yerlestirmek mimkdn olmustur. % 53 filtre’lde makroskopik debri
gbérmuglerdir. Toplanan materyal yagdan zengin marofajlar, fibrin ve
kolesterol kristalleridir. Tubler ve arkadaslari 54 hastada 58 karotid arterde
distal balon koruma ile stentleme yapmiglar daha yuksek oranda (%83)
aterom plaklari bulmuslardir (63) . Her ne kadar partikil boyutu ile hastanin
ndrolojik komplikasyonu arasinda iliski net degilsede; aspire edilen
partiktllerin maksimum alani ile periprosediral noérolojik komplikasyonlar
arasinda ciddi baglanti oldugu éne surtlmektedir.

Karotid arter stentlenmesi sirasinda ylksek oranda distal embolizasyon
g6zlemlenmesi Uzerine, karotid arterlerde perkutan girisim sirasinda salinan

aterom debrilerin yakalanmasi ve g¢ikarilmasi igin birgcok serebral koruyucu
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sistem uretilmistir.Bu sistemler iki ana gruba ayrilir : balon oklizyon cihazlari
ve filtre cihazlari.

Balon oklizyon cihazlari karotid arterde okllide ettikleri segmentlere goére
proksimal ve distal olarak ikiye ayrilirlar. Tim balon oklizyon cihazlarinda
goérilen en buylk sinirlama; balon sisirildiginde, kontralateral sistemden
yeterli kollateral sirkllasyonu olmayan serebral hemisferde akut iskemi
olusturma ihtimalidir.Percu Surge Guide Wire Sistem (Medtronik Inc, Santa
Rosa, California, USA); lezyon distalde sisilebilen dusuk profili yuksek
kompliansli balon okliizyon ve aspirasyon sisteminden olusur. Al-Mubarak ve
arkadaslar ; bu cihazin etkinligini doppler ile arastirmiglardir (64). Otuzyedi
hastada distal koruma ile 39 hastada distal korumasiz islem arastirma
grubuna dahil etmiglerdir. Korumasiz hastalarda stent vyerlestiriimesi,
predilatasyon ve postdilatasyon evrelerinde mikroembolik sinyaller
g6zlemlenmistir. Hastalarda bu Ug¢ fazdaki mikroembolik sinyal frekansi
belirgin azalmistir. Ama koruma grubunda; karotid kilif yerlestiriimesi, kilavuz
tel manipulasyonu ve distal balon gigirilmesi sirasinda mikroembolik sinyaller
yinede gbzlemlenmistir.

Henry, Percu Surge Guide Wire sistemi kullanarak stentledigi 184 lezyonun
sonuglarini bildirmigtir (65). YUzyetmisalti hastada (%95,7) profilaktik balon
dilatasyonu ve stentlemeye iyi tolere etmis olup teknik basari %99,5'dir.
Aspire edilen kanin mikroskobik analizinde; prosedur basina 7 ile 145
arasinda degisen ortalama 250 mikron (56-2652 mikron) c¢apa ulasan
partikiller goérulmustar. 30 gunluk inme ve o6lim orant  %2,7'dir.

Arastirmacilar, gelecekte karotid girisiminde koruyucu sistemlerin énemli bir
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rol oynayacagl ve prosedurun yapilabilirligini artiracagini belitmektedir.
Schlater ve arkadaslari 96 hastadan olusan 102 lezyonlu serilerde benzeri
sonuglardan bahsetmektedirler (66). Cihaz 93 hastaya (%97) yerlestirilmis, iKi
hasta disinda digerleri gegici okliizyona tolere etmiglerdir. Ug (% 41) hastada
distale kagak gorulmesi Uzerine, islem korumasiz yapilimistir. Bdylece total
feasibilite %92’ye dusmustur. Major ndrolojik yan etkiler :%3,1 hastada
gOrulmustar.

CAFE-USA calismasinda; semptomatik (karotid stenoz >%60) ve
asemptomatik (carotid stenoz >%70) hastalarda carotid Nail stent
implantasyonu sirasinda, Guide Wire Plus sisteminin kullanilabilirligi,
guvenligi ve etkinligi arastirilmig; ilk 70 hastada 6lum ve inme oraninin %4,3
oldugu bulunmustur(67)

Bizim serimizde ali  KAS igleminde emboli koruyucu cihaz
kullanilmistir.ikisinde filtre distalinde spasm meydana gelmistir. Birisinde
filtrenin geri alinmasindan sonra damar kalibrasyonu normale dénmus olup
isleme filtresiz devam edilmistir.Diger olguda intraarteriyal papaverine
enjeksiyonunu ardindan ,iIKA kalibrasyonu normale dénmiis olup islem
sorunsuz  bitirilmigtir.  Emboli  koruyucu cihazlar tim hastalarda
kullanilamamistir.

IKA stenozlarinda balon anjiyoplasti ve stent uygulamasi son yillarda bazi
merkezlerde yogun olarak yapilmaktadir Ancak inme profilaksisinde KEA’ya
astinlagu tartismahdir. Birgok calismada her iki ydntemin birbirine yakin

basari ve komplikasyon oranina sahip oldugu goériimustir.KAS'In rutin
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uygulanabilmesi igin perioperativ inme-olum riskinin KEA’dan anlamli olarak
dusuk olmasi gerekmektedir.

Haziran 1997 tarihinden buglne kadar cesitli serilerde; 5000'den fazla
hastaya KAS uygulandigi bildirilmis olup,semptomatik hasta grubunda 6lim
ve inme orani %5.76;asemptomatik grupta %3.38 ‘dir.(68,69,70,71) Bu
komplikasyon oranlari NASCET ve ACAS calismalarinda bildirilen cerrahi

sonuglari ile uyumludur.(3,75).
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Tablo 5. Semptomatik ve asemptomatik karotid arter stenozlarinin
tedavisinde cerrahi ve medikal tedaviyi karsilagtiran randomize klinik

calismalar

Semptomatik ve asemptomatik karotid arter stenozlarinin tedavisinde cerrahi ve medikal
tedaviyi karsilagtiran randomize klinik ¢caligmalar

KEA sonrasi ilk 30
iKi YILLIK INME ORANI Kesin risk  giin iginde 6lim

RKC ilac tedavisi (%) KEA (%) azaltimasi + inme orani(%)
NASCET

ileri dereceli stenoz (70-90%) 21.4 8.6* 12.8 5.8*

[limh stenoz (50-69%) 14.2 9.2* 5 6.9*
IACAS 5 3.8* 1.2 2.6*

IACAS:Aseptomatic Carotid Aterosclerosis Study;KEA:karotid endarterektomi; NASCET:North
American
Symptomatic Carotid Endarterectomy Trial;RKC:Randomize klinik ¢calisma *perioperatif inme|
orani dahil

Emboli koruyucu cihazlar(EKC) ve brakiosefalik kateterler gibi cihazlarin
geligtiirmesi, teknigin  standarizasyonu, prosedirin guvenligini ve
uygulanabilirligini artirmistir.(40)

Prospektiv, kor randomize c¢aligsmalar,tedavileri ve terapdtik stratejileri
kargilastirmak i¢in altin standart  calismalardir.Randomizasyon ,tedavi
gruplar arasindaki belirgin olan ve gézden kagabilecek farklari minimalize
eder.

Karotid stentlemesi ile ilk iki RKC, beklenmeyen yuksek 6lum ve inme
oranlari nedeniyle erken bitirilmistir(71,72). Ama bu iki c¢alismada,
operatorlerin 6grenme egrileri icinde, brakiosefalik arter uygulanimlari igin

uygun olmayan kateter ve cihazlar ile yapilmistir.
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Cerrahi, perkitan girisimin karsilastirildigi en ¢ok bilinen randomize c¢alisma,
CAVATAS 1’tir (5) Bu calismada; karotid arterlerde, perkitan anjioplastinin,
endarterektomiye guvenilirligi ve etkinligi karsilastiriimistir. Bu ¢ok merkezli
klinik calismada, % 70 ve lzerinde IKA darligi olan 504 semptomatik hasta
endovaskuler tedavi (N=251) veya karotid endarterektomi (N=253) ile tedavi
edilmistir. Tedavi sonrasi ilk 30 glindeki sonuglara gore, endovaskuler tedavi
ile cerrahi arasinda anlamli farkhlik yoktur (6lim ve ileri dereceli inme
arasinda % 6.4 ve %5.9’luk fark ile, 7 ginden uzun suren herhangi bir inme
arasinda % 10.0 ila % 9.9’luk fark vardir). Cerrahi uygulanan grupta 22
hastada kranial néropati gelismistir (%8.7), endovaskuler tedavi grubunda ise
hic kranial néropati gorilmemistir (p<0.0001). Buylk kasik ve boyun
hematomlari endovaskuler tedavide cerrahiye nazaran daha az gértulmustar
(%1.2) e (%6.7); P<0.0015). Tedaviden sonraki Ug¢ yillik survi analizinde ve
ipsilateral inme gecirme oraninda anlamli farklhilik yoktur (p=0.9). Ama bu
¢alismada;hem karotid endarterektominin hemde anjioplastinin komplikasyon
oranlarinin gok yliksektir (%10 ve %9.9). iki ydntemin de medikal tedaviye
¢ok blyUk bir Ustinligd yoktur.Mindér komplikasyonlara bakildiginda
anjiyoplastide boyun kesisi gerekmemekte ve kranial sinir harabiyeti
g6zlenmemekte buna karsi karotid endarterektomi grubunda bu
komplikasyon % 8.7 idir. Yara yerinde hematom anjioplasti grubunda %1.2
ve KEA grubunda %8.7 olarak saptanmigtir. KEA sonrasi gorulen kranial sinir
yaralanmalari genellikle gegicidir. Anjiyoplasti ile tedavi edilen grupta daha
yuksek oranda restenoz goruldugu bildirilmistir.  Bu calismada restenoz

anjiyoplasti grubunda %14, KEA grubunda % 4 olarak saptanmistir. Karotid
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arter stentlemesi sirasinda olusabilecek emboliye bagl inme riski ile beraber

bagka komplikasyonlari da vardir. Bunlar;

1. Distal emboli

2. Stent trombozu, arteriyel ttkkanma
3. Damar rptird, disseksiyon

4. Hemodinamik instabilite

5. Hiperperflizyon sendromu

6. Stent deformasyonu

7. Restenoz (ge¢ komplikasyon)

Ama inme orani > % 3 olan bir ydbntemin medikal tedaviye tercih edilmemesi
gerekir. Daha kapsamli ve sorulara daha fazla cevap verebilecek randomize
calismalar surmektedir. Bunlar: CREST (Carotid Revascularization
Endarterectomy versus Stent Trial );SAPPHIRE(Stenting and Angioplasty
wiith Protection in Patients at High Risk for Endaterectomy) ve
ICCS\CAVATAS 2(International Carotid Stenting Study)'dir(76)

Ulusal Saglk Enstitlleri (National Institutes of Health;NIH) sponsoru oldugu
CREST; cerrahi agidan yuksek risk grubu hastalarini icermemektedir. Uzun
dénem sonuglarini etkileyebilecek buyuk medikal veya anatomik eslik eden
morbiditeye sahip hastalar; 6rnegin, diabet veya daha &nce miyokard
enfarktlsl geciren veya daha dnce KEA ameliyati olan hastalar ¢alismaya
dahil edilmemistir.Bu ¢alismaya giris kriterleri; NASCET ile benzerlik gosterir
ama medikal diglama daha 6zelktir. Nisan 2001 tarihi itibariyla 44 merkez

secilmistir.Emboli koruyucu cihazlar kullaniimistir (76).
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Tablo 6:Semptomatik ve asemptomatik arter stenozlarinda cerrahi ile

endovaskduler tedavinin kargilastinldigi ¢alismalar

SEMPTOMATIK VE AS.EI.VIPTOMATiK KAROTID ARTER STENOZLARINDA CERRAHI ILE
ENDOVASKULER TEDAVININ KARSILASTIRIRMASI

PRIMER SONUG

KLINIK CALISMA CALISMA GRUBU SPONSOR  TEDAViI NOKTASI SONUC
CAVATAS -1(504) 1992 -97 yillari ingiliz Kalp PTA veya KEA PTA- KEA Yagam suresi
Arasinda ; IKA'da Vakfi:Ulusal a) 30 gunlik agisindan g
Semptomatik saglik servisi o6lum+inme yillik takipte
> 70% darlik oranlart: Benzeri
Olmasi %6.4'e %5.9 sonuglar alindi;

b) Bir yillik restenoz KEA 'sinde CN
oranlari (US>%70): felci daha fazla
%12'e%5 (p<0.001) gorildi.

CREST(2500) >180 glin;NASCET NIH ve KAS+\- EKC 30 glinliik sonuglar Calisma devam
Kriterlerine gore GUIDANT veya KEA (61Gm\ME\inme); Ediyor
IKAZ50 inme>30 gln
SAPPHIRE (600-900)  Yuksek cerrahi risk Cordis SMART\PRECISE 30 gunliik sonuglar 4 nisan 2001 tarihi
Hastalar1 (uygun stent+Angioguard  (6lim\ME\inme): itibariyla 132 hasta
Olmayan anatomi; veya KEA 12 ayhk randomize edilmis
Koroner arter olim \ ipsilateral 105 hasta sirada
Hastalgi inme
ICCS\CAVATAS-2 CAVATAS Inme Stent+EKC Uzun sdreli inme Mayis 2001
(2000) Calismasiyla ayni  Association  veya KEA olmadan yasam tarihinden bu yana
(Ingiltere) + devam ediyor
Medical
Research
Council

KISALTMALAR:CAVATAS:Carotid Artery and Vertebral Artery Transluminal Angioplasty Study
;CREST:Carotid

Revascularization Endarterectomyvs stent Trial ;SAPPHIRE :Stenting and Angioplasty with Protection in Patients at High
Risk for Endarterectomy; KEA :Karotid endarterektomi;ICCS :International Carotid Stenting Study;SMART:Shape memory
alloy ecoverabletechnique;US :ultrasonografi

Firmanin  sponsorlugunu yaptigi SAPPHIRE c¢alismasi yuUksek risk
grubundaki hastalarda; cerrahi ile endovaskuler stratejiler arasindaki fayda
zarar iligkilerini degerlendirmektedir. Bu ¢caligmaya dahil edilme kriterleri daha
esnektir. Hastada doppler ile ileri dereceli stenoz saptanmasi, ¢alismaya

dahil edilmesi igin yeterlidir(76)
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Daha genel ve pratik calismaya dahil edilme kriterleri olan ICCS ;Stroke
Association sponsorlugunda Ingiltere’de yapiimaktadir.Bu c¢alismada
hastalar ;dusuk ,ihmli,ylksek risk gruplarina ayrirmistir. Kommon karotid
metod veya ultrasound esde@erine gore degerlendirilen %70 ve Uzerinde
darliklar c¢alismaya dahil edilmistir. CAVATAS ‘tan farki; merkezlerin
prosedurin guavenligi acisindan artik yetismis olmalari ve artik emboli
koruyucu cihazlar kullanmalaridir.

Bu konuda devam eden ¢alisma gruplari:

1)semptomatik-asemptomatik norolojik presentasyon

2)perioperatif komplikasyonlar yontinden 6ngdrulen riskler agisindan iki genel
grupta siniflandirilabilir. ilk grupta, son 6 ayda GIA veya inme hikayesi ile
bagvuran hastalar NASCET kriterlerine goére degerlendirirler.Diger
siniflandirma daha karisik olup; karotid cerrahi girigsimleri ile 6lim veya inme
acisindan%10 ‘dan fazla riskli hastalardan olusan subgruplari igerir. Bu farkl
subgruplar: ileri dereceli kalp yetmezligi, senkronize koroner arter hastaligi
veya akut koroner sendrom gibi eslik eden kardiovaskuller hastaliga sahip
sahip olanlar ; karotid arter darliginin mandibulanin tzerinde veya intratorasik
olmasi gibi anatomik olarak ulasilamayan lezyonlar, daha dnce KEA gegirmis
veya boyun radyoterapi hikayesi olan hastalarda ;pulmoner veya bdbrek
yetmezlIigi gibi ileri dereceli organ yetmezligi olan hasta gruplarini igerir.
Yapilan prospektif ¢alismalarda kulanilan mazemenin FDA onayli olmasi
sarttir.Kullanilan stentler:SMART(Cordis Johnson & Johnson Interventional
Systems,Warren ,NJ)the Acculink Stent (Guidant,Santa Clara ,CA) ve Endo

Tex NEXTSTENT(EndoTeX,Cupertino,CA)dir.
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Planlanan prospektif en blydk c¢alisma grubu CARESS (Carotid
Revacularization with Endarterectomy or Stenting Systems Registry). Bu bir
kohort calismasi olup; KAS ve KEA vakalarini prospektif olarak
arastirmaktadir. Calismaya dahil olma kriterleri goreceli olarak esnek olup,
diger calismalardan farkl olarak uzun takip suresi(48 ay) dngdrmektedir.
Stent ve emboli koruyucu cihazlarin hangilerin kullanilacagi endovaskuiler
operatore birakilmistir. Duplex doppler inceleme ile saptanan darlik derecesi
calismaya dahil olmak igin yeterlidir. Stent uygulama icin asemptomatik hasta
grubunda %75 darlik gereklidir.(76)

Yuksek risk grubunda stent ve EKC(Emboli Koruyucu Cihaz) kullaniimasinin
degerlendirildigi ¢ buyuk prospektif klinik gdzlem ¢alismasi vardir.Bunlardan
ARCHeR(Acculink for Revascularization of Carotis in High —Risk Patients),
CREST ile paralellik gostermekte olup iki calismada da ayni stent sistemi
kullaniimaktadir. ARCHeR c¢alisma grubuna dahil edilme kriterleri ¢ok
sikidir.Kommon Karotid Arter hedef lezyonlarinin tedavisini iceren ve 75 yas
ustl hasta grubunu igeren tek calismadir.Akut inme sonrasi Kkarotid
endovaskuler girisimlerin yapilmasini 3-4 hafta slreyle yasaklayan diger
bayuk olcekli ¢alismalarin aksine; SAPPHIRE ve  ARCHeR calismalari
daha akut dénemde (SAPPHIRE igin 2gun, ARCHeR ig¢in 7 gln)
endovaskduler girisime olanak saglar(76).

SHELTER(the Senting of High — Risk Extracranial Lesion Trial with Emboli
Removal) balon oklizyon cihazi (PercuSurge,Inc)ve Wallstent (Boston
Scientific Corp.,Natick,MA) degerlendirildigi yeni baglayan bir calismadir.Bu

calismaya periferal vaskuler cerrahi geciren ve dialize bagh hastalarda dahil
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edilmektedir. SHELTER akut miyokard enfarktliisi geciren hastalara géreceli
olarak daha erken mudahaleye izin verir. Ayni zamanda ilk heparin dozunun
hastanin agirligina gore ayarlandidi tek arastirmadir.(77)

MAVErIC (the Evaluation of the MedTronic AVE self-Expanding Carotid
Stent System with distal protection in the Treatment of Carotid Stenosis
Study) firmanin kendi Urettikleri stentleri ve distal okllzyon koruyucu sistemin
kullandigi bir caligmadir. Target lezyonun kontrlateralinde %70 ve Uzerinde
darlik bulunmasi durumunda hasta g¢alisma grubundan c¢ikariimaktadir.
MAVETrIC karotid arter disseksiyonunu c¢alismaya dahil eden arastirmadir.
SHELTER gibi akut miyokard enfarktisli sonrasi muadaleye izin verir.
CARESS gibi target lezyonun ipsilateralinde intrakaranial stenozun olmasi bir
dislama kriteri degildir ama GiA dahil olmak lzere eder basvurudan énce 4
hafta igerisinde norolojik semptom olusmussa hasta calisma grubunda
cikarilmaktadir(76)

Anzuini ve arkadasglari karotid endarterektomi sonrasi gelisen perioperatif
inme tedavisinde acil stent implatasyonun etkinligini arastirmislardir (77).
Serilerinde KEA ameliyati gecgiren 995 hastanin 18’inde (1.8 %) perioperatif
dénemde major veya mindr norolojik komplikasyon gelismistir. Bu hastalarin
13’Unde, acil karotid anjiogram yapilip stent yerlestiriimis, geri kalan bes
tanesinde cerrahi olarak tekrar eksplore edilmigtir. Stent yerlestirilen 13
hastanin 11’inde ndrolojik semptomlardan tamamen gerileme goértulmastur,
cerrahi yapilan bes hastanin sadece birinde semptomlarda gerileme vardir

(p=0.024). Sonug olarak 6zellikle karotid arter disseksiyonu ana anatomik
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problem ise; KEA komplikasyonu olarak perioperatif donemde olusan inme
tedavisinde stent yerlestiriimesi efektif ve glvenilir bir yoldur.

6.SONUGC

inme 6nemli bir mortalite ve morbidite nedenidir. Bunun énemli bir nedeni
aterosklerotik karotid arter hastaligidir. Koroner ateroskleroz igin gecerli olan
konvansiyonel risk faktorleri karotid aterosklerotik hastaligindan da
sorumludur. Semptomatik ve asemptomatik karotis stenozlari tedavi
edilmelidir. Semptomatik hastalarda, antiplatelet ajan ile yapilan medikal
tedavi inmeye kargi vyeterli koruma saglayamamaktadir. Karotid
endarterektomi inme riskini diisiirmekte yararlidir. ileri dereceli karotid arter
darligi olan asemptomatik hastalar da eger dusiuk operatif riski olan bir
merkezde yapilacak ise endarterektomiden yarar gorurler.

KAS goreceli olarak karotid lezyon lokalizasyonundan etkilenmez,ama
sistemik  komorbidite globaldir ve hem cerrahi hemde endovaskuler
yaklasimlardan etkilenir. Bobrek yetmezliginin KAS ‘ta KEA ‘e nazaran daha
fazla goriime ihtimali vardir. Karotid arter hastaligina sahip hasta grubu ¢ok
heterojen olup hem eglik eden baska hastaliklar hemde periprosedirel
komplikasyon oraninin yuksekligi agisindan risk altindadirlar. Bu yuzden
karotid arter hastaliklarinin tedavisinde kullanilan terapoétik yontemlerin
etkinliklerinin kanitlanmasi kolay degildir.

Son dénemde, kendinden genigleyebilen stentler ile karotid stenozlarinin
tedavi edilmesi popularite kazanmigtir. Yiksek risk grubu hastalarinda ( eslik
eden ileri derece kalp hastaligi, daha 6nce gecirilmis boyun radyasyon

tedavisi, veya radikal boyun disseksiyonu, endarterektomi sonrasi restenoz,
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kontrolateral oklizyon varlidi) bildirilen ilk sonuglar, kabul edilebilir
dizeylerdedir. Periprosediler inme oranlarinin azligi cesaret vericidir.

Emboli dnceleyici cihazlar, modern adjuvan farmakoterapi ve yeni kendinden
genisleyebilen stentlerin gelistiriimesi bu ydntemi daha ¢ok gtincellestirmistir.
Buguln igin karotid stentleme; ileri dereceli kalp hastaligi olan , daha énce
gegcirilmis boyun cerrahisi veya radyasyon oykusu bulunan, endarterektomi
sonrasi restenoz veya cerrahi igin teknik kontrendikasyon tariflenen yutksek-

risk grubu hastalarinda endikedir.
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HASTA NO: 1

AD SOYAD: U.T.

YAS: 65

CINSIYET: Kadin

KLINIK : Asemptomatik;kalga protez ameliyati 6ncesi incelemede her iki karotiste ileri
derece darlik saptandi

OZGEGMIS: IKH,HT,HL

GORUNTULEME: MR:N \ BT :N \ MRA:Bilateral ileri derece IKA stenozu

STENOZ ORANI\ UZUNLUGU:
KONTRLATERAL KAROTIS LEZYONU:

ISLEM TARIHI:

KILAVUZ KATETER veya UZUN
KILIF TiPi:

PREDILATASYON:

KULLANILAN STENT TiPI\STENT CAPI:

POSTDILATASYON:
ASISTOLIi veya BRADIKARDI

DiISTAL KORUMA:
REZIDU STENOZ:
KOMPLIKASYON:

KONTROL

Resim 1:L pre-stent

L: IKA:%75(1cm)\R KA :%82(1.5 cm)

28.03.2002

9 F uzun kilhf

R:4.20mm\ L :igin gerekmedi

SMART:R:6-40mm\L:7mm-40mm

R:5-20mm \L: 6-20mm

L postdilatasyon sirasinda bradikardi olustu;1mg atropine iv verilmesinden sonra
ritm normale dondi

Kullaniimadi

L IKA:%20

islem sonrasi basagris

1.Ay (Doppler): L IKA:%43 R IKA:%45
6.Ay (Doppler): L IKA:%43 R IKA:%45
12.Ay(Doppler veya DSA): kontrol anjiyografi hasta tarafindan kabul edilmedi

Resim3:R pre-stent

Resim 7: 12.aykontrol doppler(L)

Resim6 : 12.aykontrol doppler(R spektrum)

Resim 8: 12.aykontrol doppler(L)




HASTA NO: 2

AD SOYAD: H.K.

YAS: 72

CINSIYET: Kadin

KLINIK : Asemptomatik

OZGEGMIS: iKH,DM

GORUNTULEME: MR:MAP;Doppler : L IKA %80-90 darlik
STENOZ ORANI \ UZUNLUGU: L IKA:%95 darlik (5 mm)

KONTRLATERAL KAROTIS LEZYONU:  yok

iSLEM TARIHI: 22.05.2002

KILAVUZ KATETER veya UZUN

KILIF TiPi: 9F uzun kilif
PREDILATASYON: 3-20mm

KULLANILAN STENT TiPI\STENT GAPI:  SMART(8mm-3cm)
POSTDILATASYON: 6-40mm

ASISTOLI veya BRADIKARDI Olmadi

DISTAL KORUMA: Yok

REZIDU STENOZ: Yok
KOMPLIKASYON: Bas agrisi;hipotansiyon
KONTROL 1.Ay (doppler) restenoz yok

6.Ay (doppler) Stent icinde %27 ¢ap stenozu olusturan neointimal
proliferasyon
12. Ay (DSA) L IKA proksimalinde stent icinde 30% cap stenozu olusturan
neointimal proliferasyon

L CoA LAT

A h

Resim 1:L pre-stent Resim 2:stent kontrol Resim 3:stent 6.ay kontrol (doppler)

Resim4 :stent 6.ay kontrol (doppler) Resim 5:stent 6.ay kontrol (doppler) Resim 6:stent 12.ay kontrol

-

kontrol (DSA) Resim 8:stent 12.ay kontrol (DSA)

s

S A 3 *
Resim 7:stent 12.ay




HASTA NO: 3

AD SOYAD: M.O.

YAS: 54

CINSIYET: Kadin

KLINIK : Son bir ay iginde 3-4 kez Amarozis Fugax

OZGEGMIS: HT

GORUNTULEME: MR:N \ MRA:L IKA proksimalinde ileri derece stenoz(%80-90)

STENOZ ORANI\ UZUNLUGU:
KONTRLATERAL KAROTIS LEZYONU

iSLEM TARIHi:

KILAVUZ KATETER veya UZUN

KILIF TiPi:

PREDILATASYON:

KULLANILAN STENT TiPI\STENT GAPI
POSTDILATASYON:

ASISTOLI veya BRADIKARD

DISTAL KORUMA:

REZIDU STENOZ:
KOMPLIKASYON:

KONTROL

L IKA proksimali:%85(<1cm) KA gapi:4.7mm;KKA gapi:7.4mm
Yok

05.06.2002

9F uzun kilif

3-40 mm

SMART(8-30mm)

6-20 mm

Postdilatasyon sonrasi bradikardi ;1mg Atropin IV enjeksiyonu sonrasi ritim

normale déndu

EPI (Boston Scientific)

yok

IKA servikal segmentte filtreye bagl spasm oldu. Filtre

geri ¢ekildi.60 mg Papavarin intraarterial yoldan verildi.IKA'nin kalibrasyonun

normale dondigu gézlemlendi.

1. Ay (doppler): Restenoz izlenmedi

6. Ay (doppler) : Restenoz izlenmedi

12.Ay (doppler) : Hasta kontrol anjiyografi kabul etmedi. (doppler)
incelemede restenoz-stent deformasyonu saptanmadi

Resim 1: Pre-stent

| =T5 N

Resim 2:Filtre(EPI)

Resim 7:12.ay kontrol doppler

Resim 8:12.ay kontrol doppler Resim 9:12.ay kontrol

doppler(spektral degerlendirme



HASTA NO: 4

AD SOYAD: DC

YAS: 72

CINSIYET: Kadin

KLINIK : Asemptomatik

OZGECMIS: IKH,HT HL,PAH,geciriimis CABG
MRA:R IKA ileri derece darlik; L IKA

GORUNTULEME: oklide

STENOZ ORANI \ UZUNLUGU:

KONTRLATERAL KAROTIS LEZYONU:

iSLEM TARIHi:

KILAVUZ KATETER veya UZUN
KILIF TiPi:

PREDILATASYON:

KULLANILAN STENT TiPI\STENT GAPI:

POSTDILATASYON:
ASISTOLI veya BRADIKARDI

DISTAL KORUMA:
REZIDU STENOZ:

KOMPLIKASYON:

KONTROL:

R IKA:%85(<1cm)
L IKA okliide

28.02.2002

7 F klavuz kateter
3-20mm

WALLSTENT(10-30mm)

7-20 mm

olmadi

Kullaniimadi

<%20

islem sonrasinda akciger 6demi;R
MCA dal enfarkti

Hasta kontrol incelemelere gelmedi

RESIM 1:R IKA pre-stent

RESiM stent sonrasi kontrol

RESIM 3:stent

RESIM 4:Stent

RESIM 5: L iKA(okliide)

RESIM 6:L IKA(okliide)




HASTA NO: 5

AD SOYAD: S.0.

YAs: 63

CINSIYET: Erkek

KLINIK : sol hemiparezi(SVH?)

OZGECMIS: IKH,HT

GORUNTULEME: MR:R oksipital ve parietooksipital fokal subakut enfarkt alanlari;MRA:R KA

STENOZ ORANI \ UZUNLUGU:

KONTRLATERAL KAROTIS LEZYONU:

iSLEM TARIHi:

KILAVUZ KATETER veya UZUN
KILIF TiPi:

PREDILATASYON:

KULLANILAN STENT TiPI\STENT CAPI:

POSTDILATASYON:
ASISTOLI veya BRADIKARDI

DISTAL KORUMA:
REZIDU STENOZ:
KOMPLiIKASYON:

KONTROL:

Resim 1: MRA pre-stent

proksimalinde orta dereceli stenoz

R IKA proksimali:%60(<1cm)
Yok

26.09.2002

7 F kilavuz kateter
Yapilmadi
WALLSTENT(7-30mm)
6-20 mm

Olmadi

Kullaniimadi
Kalmadi
Gelismedi

1.Ay (doppler): Restenoz yok-stentin konumu muntazam.
islem sonrasi 11.ayda miyokard enfarktiisii nedeniyle hasta &Idi.

Resim 1: MRA pre-stent

Resim 3: pre-stent

Resim4: stent sonrasi kontrol

-
Resim5: stent sonrasi kontrol




HASTA NO: 6

AD SOYAD: F.0.

YAS: 77

CINSIYET: Kadin

KLINIK : Diisme ataklari,

OZGEGMIS: iIKH,PAH,HT,DM,HL

GORUNTULEME: MR:MAP :MRA: L IKA 'da ileri,R IKA'DA orta dereceli stenoz

STENOZ ORANI\ UZUNLUGU: L IKA Proksimali:%72;(1.5 cm)

KONTRLATERAL KAROTIS LEZYONU: R IKA Proksimali :%50

iSLEM TARIHi: 14.10.2002

KILAVUZ KATETER veya UZUN

KILIF TiPi: 7F uzun kilif

PREDILATASYON: 3-20 mm

KULLANILAN STENT TiPI\STENT GAPI:  WALLSTENT(7-30mm)

POSTDILATASYON: 6-40 mm

ASISTOLI veya BRADIKARDI Postdilatasyon sonrasi bradikardi gelisti,0.5 mg atropin intravenéz verilmesinden
sonra ritm normale déndu

DISTAL KORUMA: Kullaniimadi

REZIDU STENOZ: % 20

KOMPLIKASYON: L MCA dal enfarkti oldu.Afazi gelisti.Klinik semptom ve bulgular ertesi giin
geriledi.

KONTROL: islemden bir saat sonra yapilan Difiizyon MR'da L MCA sulama alaninda frontal

lobta daginik yerlesimli milimetrik boyutlarda enfarkt alanlari géraldu

1. Ay (doppler) :anlamli restenoz olusturacak neointimal proliferasyon
saptanmadi.

12. ay (doppler) :L IKA proksimal:%21 stenoz : R IKA proksimal:%51stenoz

Resim 3: post-dilatasyon

Resim 4 stent kontrol Resim 5:12.ay dopler kontrol

Resim 6:12.ay dopler kontrol Resim 7:12.ay dopler kontrol(spektrum)




HASTA NO: 7

AD SOYAD: S.Y.

YAS: 70

CINSIYET: Kadin

KLINIK : Bas agrisi,dengesizlik,gegirilmis R PIKA enfarkti,SVH?

OzZGEGMIS: IKH,HT,DM,HL

GORUNTULEME: MR:R talamus anteriorunda ve internal kapsul genusunu kismen tutan

STENOZ ORANI\ UZUNLUGU:
KONTRLATERAL KAROTIS LEZYONU:

iSLEM TARIHi:

KILAVUZ KATETER veya UZUN
KILIF TiPi:

PREDILATASYON:

KULLANILAN STENT TiPI\STENT CAPI:

POSTDILATASYON:
ASISTOLI veya BRADIKARDI

DISTAL KORUMA:
REZiDU STENOZ:
KOMPLIKASYON:

KONTROL:

kronik enfarkt ;R PIKA sulama alaninda kronik enfarkt

L IKA proksimali:%86 ;(<1cm)
Yok

07.10.2002
8 F Kilavuz kateter

3-30 mm
WALLSTENT(7-40mm)
5-30 mm

Olmadi

Kullaniimadi
Kalmadi
Gelismedi

1.ay (doppler) :restenoz saptanmadi
6.ay (doppler) :restenoz saptanmadi

12. Ay DSA kontroli:%25 darlik olusturan neointimal proliferasyon;ECA okllizyonu

Resim 4:6.ay kontrol doppler

Resim 5: 6.ay kontrol doppler

Resim 6:6.ay kontrol doppler(spektrum)

Resim 7:1é.ay kbntrdl ‘.DSA

Resim 8:12.ay kontrol DSA(stent)



HASTA NO: 8

AD SOYAD: H.S.

YAs: 6

CIiNSIYET: Kadin

KLINIK : GIA

OZGECMiS: iKH,HT,DM

GORUNTULEME: MR:MAP;MRA: L iKA'da ileri derecede stenoz

STENOZ ORANI\ UZUNLUGU:
KONTRLATERAL KAROTIS LEZYONU:

iSLEM TARIHi:

KILAVUZ KATETER veya UZUN
KILIF TiPi:

PREDILATASYON:

KULLANILAN STENT TiPI\STENT CAPI:

POSTDILATASYON:
ASISTOLI veya BRADIKARDI

DISTAL KORUMA:
REZiDU STENOZ:
KOMPLIKASYON:

KONTROL:

L IKA proksimali:%95(<1cm)
Yok

20.10.2002

7 F kilavuz katater
3-30 mm
WALLSTENT(7-30mm)
5-30mm ve 7-30mm
Olmadi

Kullaniimadi
10%
Gelismedi

1.ay (doppler) : Restenoz lehine bulgu izlenmedi
12.ay (doppler) :L IKA proksimali :%41stenoz

Resim 3:stent kontrol

Resim 4:12.ay doppler

Resim 5:12.ay doppler

Resim 6:12.ay doppler(spektrum)




9

AD SOYAD: S.H.

YAs: 69

CINSIYET: Erkek

KLINIK : Konusma giigliigli,dengesizlik(SVH?)

OZGECMIS: iIKH,HT,HL

GORUNTULEME: MR:L parietalde ve oksipitalde daginik yerlesimli milimetrik boyutlu aku

STENOZ ORANI \ UZUNLUGU:
KONTRLATERAL KAROTIS LEZYONU:

iSLEM TARIHI:

KILAVUZ KATETER veya UZUN
KILIF TiPi:

PREDILATASYON:

KULLANILAN STENT TiPI\STENT CAPI:

POSTDILATASYON:
ASISTOLI veya BRADIKARDI
DiISTAL KORUMA:

REZIDU STENOZ:
KOMPLIKASYON:

KONTROL:

o
}' o +

Resim 1:L pre-sten 7

enfarktlar;MRA: L IKA proksimal,preokliisif darlik: R KA orta dereceli
stenoz(%50-60)

L IKA proksimali:%95(<1cm)

R IKA PROKSIMALI: %50

27.12.2002

8 F kilavuz kateter

3-30 mm

WALLSTENT (7-30mm)

6-20 mm

Olmadi

EPI (Boston Scientific)

Kalmadi

islemden bir giin sonra reperfiizyon kanamasi oldu.

Reperfiizyon kanamasini takiben ARDS (Adult Respiratory Distres

Sydrome) tablosu gelisti. KAS sonrasi 4.ay'da akciger enfeksiyonu nedeniyle

hasta 6ldu.

Resim 2:filtre Resim 3:stent

h L e
Resim 4:stent sonrasi kontrol

Resim 5:R IKA %50 darlik

Resim 6:islemden 1g sonra kontrol BT



HASTA NO: 10

AD SOYAD: N.D.

YAs: 68

CINSIYET: Erkek

KLINIK : GIA;sol hemiparezi

OZGEGMIS: iKH,HT,DM

GORUNTULEME: MR:pons sag bélimiinde akut enfarkt;MIRA: LIKA proksimalinde orta dereceli

STENOZ ORANI \ UZUNLUGU:
KONTRLATERAL KAROTIS LEZYONU:

iSLEM TARIHi:

KILAVUZ KATETER veya UZUN
KILIF TiPi:

PREDILATASYON:

KULLANILAN STENT TiPI\STENT CAPI:

POSTDILATASYON:
ASISTOLI veya BRADIKARDI

DISTAL KORUMA:
REZIDU STENOZ:
KOMPLiKASYON:

KONTROL:

Resim 1:pre-stent

stenoz(%50-60); AkoA anevrizmasi

L IKA proksimali:%78(<1cm)
RIKA proksimali:%20

08.01.2003

8 F kilavuz kateter

Yapiimadi

WALLSTENT(6-22mm ve 8-30 mm)
Yapilmadi

Olmadi

Kullaniimadi
kalmadi

ilk stentin yiiksek konumlu acilmasi (izerine ikinci stent birincinin iginden agildi

KAS isleminden 1 ay sonra siddetli basagrisi sikayeti ile bagvuran hastada
beyinde metastatik lezyonlar gérildi;yapilan ileri tetkiklerde akciger kanseri

saptandi.islemden 7 ay sonra hasta 6Id.

Resim 2:1. Stent sonras! kontrol

Resim 4:ikinci stent

Resim 5:2. Stent sonrasi kontrol

Resim 6: L KKA inrakranial

AP(AcoA anevrizmasl)




HASTA NO: 11

AD SOYAD: M.A.

YAS: 62

CINSIYET: Kadin

KLINIK : GIA

OZGEGMIS: HT

GORUNTULEME: MR :map ;R IKA normal signal void ézelligin kaybi(okliizyon?)DOPPLER:R IKA

STENOZ ORANI \ UZUNLUGU:

iSLEM TARIHi:

KILAVUZ KATETER veya UZUN
KILIF TiPi:

PREDILATASYON:

KULLANILAN STENT TiPI\STENT GAPI:

POSTDILATASYON:
ASISTOLI veya BRADIKARDI

DiISTAL KORUMA:
REZIDU STENOZ:
KOMPLIKASYON:

KONTROL.:

proksimalinde subtotal , L IKA proksimal:%60-70 darlik
R IKA:%95(5-6mm) : L IKA:%62

27.2.2003:R \ 21.10.2003:L

7 F kilavuz kateter

R:3-20mm  L: yapiimadi
WALLSTENT( R:7-30mm) (L:9-3mm)
R:5-20mm  L:6-20mm

R ' da postdilatasyon sirasinda asistoli oldu;atropin 1 mg iv verilmesinden sonra
ritm normale déndu

Kullaniimadi

R'dave L'da iglemler sonunda gézlemlenmedi.

Gelismedi

1. Ay (doppler) :R IKA_KKA stent patent restenoz bulgusu yok;L IKA :%60-70
stenoz

6. Ay (doppler) :1. Ay (doppler) :R IKA_KKA stent patent restenoz bulgusu yok;
L IKA :% 60-70 stenoz

12 ay DSA: R 'da restenoz goriilmedi
L 'daki stentin 1 ay sonraki doppler kontroliinde restenoz saptanmadi

Resim1:R pre-stent

RS|2: tet onraS| kontrol

Resim 4: L stent sonrasi kontrol

Resim 5: 8.ay R stent kontrol

Resim7 :6.ay doppler kontrol R

Resim8:1.ay( doppler kontrol ) L

Resim 9: 1.ay (doppler kontrol (spektrum)) L



HASTA NO: 12

ADI SOYADI: K.K.

YASI: 77

CINSIYETI: Kadin

KLINIK : Gegirilmis sag hemipleji, CABG op 6ncesi dederlendirme
OZGECMISi: IKH,HT,DM

GORUNTULEME: MR:L MCA alaninda kronik enfarkt ;MRA: L IKA okliizyon. R IKA :ileri

STENOZ ORANI \ UZUNLUGU:

iSLEM TARIHi:

KILAVUZ KATETER veya UZUN
KILIF TiPi:

PREDILATASYON:

KULLANILAN STENT TiPI\STENT CAPI:

POSTDILATASYON:
ASISTOLI veya BRADIKARDI

DISTAL KORUMA:
REZIDU STENOZ:
KOMPLiIKASYON:

KONTROL:

dereceli stenoz(%80-90) R IKA proksimali:%80(<1cm)

R IKA proksimali:%80(<1cm)

12.03.2003

7F kilavuz kateter( dnceki koroner anjiyografi 6ncesi anaflaksi gelismesi Gzerine
islem gadoliniumla yapildt).

Yapilmadi

WALLSTENT(7-40 mm)

5-20mm

Olmadi

EPI FILTRE (Boston Scientific)
kalmadi
gelismedi

1.ay (doppler) :Stent patent restenoz yok
12.ay (doppler) :Stent patent restenoz yok

Resim1:MRA pre-stent

A
Resim2:pre-stent Resim 3: stent AP

Resim 4: stent LAT

Resim 5:L IKA okliide Resim 6:stent AP

Resim 7:stent LAT

Resim 8:12.ay doppler kontrol

Resim 9:12.ay doppler kontrol




HASTA NO: 13

AD SOYAD: K.K.

YAS: , 72

CINSIYET: KADIN

KLINIK : Diz protez ameliyati dncesi inceleme sirasinda her iki IKA proksimalinde
ileri derece stenoz saptandi.

OZGEGMIS: HT

GORUNTULEME: MR:map,L putamen ve kaudate basinda lakiiner enfarktlar;MRA: R IKA

STENOZ ORANI\ UZUNLUGU:
KONTRLATERAL KAROTIS LEZYONU:

ISLEM TARIHI:

KILAVUZ KATETER veya UZUN
KILIF TiPi:

PREDILATASYON:

KULLANILAN STENT TiPI\STENT GAPI:

POSTDILATASYON:
ASISTOLI veya BRADIKARDI

DISTAL KORUMA:
REZIDU STENOZ:
KOMPLIKASYON:

KONTROL:

Resim1:MRA pre-stent

proksimalinde:%70 stenoz, L KA proksimalinde %50 stenoz

<1cm
L IKA proksimali:%55 stenoz

03.04.2003

8 F kilavuz katater
Yapilmadi
WALLSTENT(7-30mm)
Yapilmadi

Olmadi

Kullaniimadi
%15 rezidli

Stent sonrasi medikasyon gerektirmeyen hipotansiyon gelisti. islem
sonrasli 1. saatte difizyon MR'da:R'da yikse konveksitede milimetrik akut

enfarkt alanlari saptandi.

1.ay kontrol (doppler) : L IKA proksimali :%55 stenoz; R 'da stent patent
restenoz olusturacak neointimal proliferasyon saptanmadi.
6.ay kontrol (doppler) : LIKA proksimal:%55, R 'da restenoz yok

Resim:MRA pre-stent

Resim3:L IKA proksimal

Resim.4:pre-stent

Resim5:stent kontrol

Resim6:iglem sonrasi kontrol diflizyon




HASTA NO: 14

AD SOYAD: ZY.

YAS: 51

CINSIYET: Kadin

KLINIK : CABG operasyonu 6ncesi incelemelerde R IKA proksimalinde ileri derece darlik
saptandi. Asemptomatik.

OZGEGMIS: iIKH,HT,DM,HL

GORUNTULEME: MR:map,MRA: R iKA proksimalinde ileri derece, L IKA proksimalinde orta derece

STENOZ ORANI \ UZUNLUGU:

iSLEM TARIHi:

KILAVUZ KATETER veya UZUN
KILIF TiPi:

PREDILATASYON:

KULLANILAN STENT TiPI\STENT CAPI:

POSTDILATASYON:
ASISTOLI veya BRADIKARDI

DISTAL KORUMA:
REZIDU STENOZ:
KOMPLiKASYON:

KONTROL:

stenoz
R IKA proksimali:%64(<1cm) ,L IKA proksimali:%77(<1cm)

01.04.2003

L:7 F kilavuz katater, R:8 F kilavuz katater

Yapilmadi

WALLSTENT (L:7-40mm;R:9-30mm)

L:5-20mm ;R:5-20mm

L 'da postdilatasyon sonrasinda bradikardi oldu,1 mg Atropin 'in IV verilmesinin
ardindan ritm normale déndui.

Kullaniimadi

L:%15 R:rezidl kalmadi

Olmadi

1.ay (doppler) : her iki stent patent,anlamli restenoz olusturacak neointimal
proliferasyon saptanmadi.

6.ay (doppler) : her iki stent patent,anlamli restenoz olugturacak neointimal
proliferasyon saptanmadi.

r.-""'

Resiml:MRA pre-stent

Resim2:MRA pre-stent

Resim3:L pre-stent

Resim 4:L stent sonrasi kontrol

Resim 6 : R stent sonrasi kontrol

Resim 5:R pre-stent




HASTA NO: 15

AD SOYAD: M.A.

YAs: 82

CINSIYET: Kadin

KLINIK : GIA

OZGECMiS: HT

GORUNTULEME: MR:map,R MCA sulama alaninda akut enfarkt ile uyumlu difiizyon

STENOZ ORANI \ UZUNLUGU:
KONTRLATERAL KAROTIS LEZYONU:

iSLEM TARIHi:

KILAVUZ KATETER veya UZUN
KILIF TiPi:

PREDILATASYON:

KULLANILAN STENT TiPI\STENT CAPI:

POSTDILATASYON:
ASISTOLI veya BRADIKARDI

DISTAL KORUMA:
REZiDU STENOZ:
KOMPLIKASYON:

KONTROL:

kisitlanmasi,MRA:R IKA proksimalinde ileri dereceli stenoz

R IKA proksimali:%95 stenoz(<1cm)
L iKA proksimali:%60

15.04.2003

9 F kilavuz katater
3-20 mm
SMART(7-30mm)
5-20 mm

Olmadi

ANGIOGUARD(Cortis endovascular)
Kalmadi
Gelismedi

1.Ay (doppler) :R 'daki stent patent. restenoz olusturan neointimal
proliferasyon saptanmadi.L IKA proksimali:%60 darlik

6.Ay (doppler) :1ay (doppler) :R 'daki stent patent, %30 restenoz olusturan
neointimal proliferasyon .L IKA proksimali:%64 darlik

Resim1:KAS 6ncesi perfiizyon MR

Resim2:KAS o6ncesi diflizyon MR

Resim 7:stent sonrasi kontrol

Resim 8:6.ay kontrol doppler(spektrum)

Resim 10:6.ay kontrol doppler( stent)



HASTA NO: 16

AD SOYAD: S.0.

YAS: 82

CINSIYET: erkek

KLINIK : Hafif sag hemiparezi

OZGEGMIS: IKH,HT HL,Gegirilmis CABG operasyonu

GORUNTULEME: MR:L MCA sulama alaninda perfiizyon defekti, L internal kapsiil posterior

STENOZ ORANI \ UZUNLUGU:
KONTRLATERAL KAROTIS LEZYONU:

iSLEM TARIHi:

limde akut enfarkt;DOPPLER:L iKA proksimalinde subtotal darlik,R IKA

proksimalinde %62 darlik
L IKAproksimalinde %95 darlik(<1cm)
R IKA proksimali:%62 darlik

02.04.2003

KILAVUZ KATETER veya UZUN KILIF TiPi 8 F Kilavuz katater

PREDILATASYON:

KULLANILAN STENT TiPI\STENT CAPI:
POSTDILATASYON:

ASISTOLI veya BRADIKARDI

DISTAL KORUMA:
REZIiDU STENOZ:
KOMPLIKASYON:

3-20 mm
WALLSTENT (7-30 mm)
5-20 mm

Stent agilimi sirasinda bradikardi oldu;1 mg atropin 1V verilmesinin ardindan

ritm normale dondu.
EPI(Boston scientific)
% 10

Stent agilimi sirasinda  dizartri gelisti;islem sonrasi ajitasyon oldu ;yodun

bakimda iki giin sonra hasta normale dondu.

1.ay (doppler) :L'da stent patent, restenoz yok;R IKA proksimalinde %60 gap

stenozu

6.ay (doppler) :L'da stent patent, restenoz yok;R IKA proksimalinde %60 cap

stenozu

12.ay MRA: L 'da stent patent,R IKA proksimalinde orta dereceli stenoz

KONTROL:
B ~
| - ‘

Resim 1:pre-stent

Resim 2:pre-stent

Resim 4:stent kontrol

Resim: 5. ay doppler(stent)

Resim: 6.ay doppler(spektrum)

Resim 7: 12.aykontrol MRA

Resim 8:12.aykontrol MRA




HASTA NO: 17

AD SOYAD: M.G.

YAs: 78

CINSIYET: Erkek

KLINIK : R hemiparezi(SVH?)

OZGEGMIS: HT

GORUNTULEME: MR:L MCA sulama alaninda parietotemporal kronik enfarkt

STENOZ ORANI \ UZUNLUGU:
KONTRLATERAL KAROTIS LEZYONU:

iSLEM TARIHi:

KILAVUZ KATETER veya UZUN
KILIF TiPi:

PREDILATASYON:

KULLANILAN STENT TIiPI\STENT CAPI:

POSTDILATASYON:
ASISTOLI veya BRADIKARDI

DISTAL KORUMA:
REZIDU STENOZ:
KOMPLiIKASYON:

KONTROL:

R IKA proksimali:%90(<1cm)
L IKA proksimali:%60

25.04.2003

8 F kilavuz kateter
3-20 mm
WALLSTENT(9-40mm)
6-30 mm
Postdilatasyon sonrasi bradikardi gelisti,1mg atropin iv verilmasinin ardindan ritm
normale dondu
Kullaniimadi
10%
Gelismedi

1.ay (doppler) :R 'daki stent patent,restenoz bulgusu saptanmadi.L IKA
proksimalinde :%60 stenoz % 10

Resim 1:pre-stent

Resim 2 :stent Resim 3 : stent sonrasi kontrol

Resim 4:stent dncesi( R KKA intrakranial ap)

Resim 5 : stent sonrasi( R KKA intrakranial ap)




HASTA NO: 18

AD SOYAD: Z.S.

YAs: 58

CINSIYET: Erkek

KLINIK : Sag hemipleji(diagnostik DSA sonrasi akut sag hemipleji gelisti)
OZGEGMIS: iKH,PAH,HT,CABG operasyonu

GORUNTULEME: MR:L frontal kronik enfarkt,Perfiizyon MR 'da solda belirgin perfiizyon

STENOZ ORANI\ UZUNLUGU:

KONTRLATERAL KAROTIS LEZYONU:

iSLEM TARIiHi:

KILAVUZ KATETER veya UZUN
KILIF TiPi:

PREDILATASYON:

KULLANILAN STENT TiPI\STENT GAPI:

POSTDILATASYON:
ASISTOLI veya BRADIKARDI

DISTAL KORUMA:
REZIDU STENOZ:
KOMPLIKASYON:

KONTROL:

eksikligi;Doppler:her iki IKA proksimalinde ileri derece darlik. DSA:L iKA

proksimali:%95,R IKA petrdz
segmentte %70-80 darlk

L iKA proksimalinde %95 darlik

R IKA petréz segmentte %80 darlik

20.06.2003

9 F kilavuz kateter
Yapilmadi
WALLSTENT(5-30mm)
6-30 mm

Stent agihmi sirasinda asistoli oldu.0.5 mg atropin iv verirmesinin ardindan ritm

normale dondi
kullaniimadi
kalmadi

Gelismedi;48 saat yogun bakim sartlarinda kalan hastada R hemipleji bulgulari

geriledi.

1.ay (doppler) :L'daki stent patent restenoz izlenmedi;R IKA 'da distalde ileri derece
darhgi dugiindlren kigik amplitidlt yiksek akim hizlari saptandi.

6.ay (doppler) : L'daki stent patent restenoz izlenmedi;R IKA distalinde akim
izlenmedi(oklude?)

Resim 2:anjiyografi den birsaat

Resim 3 :anjiyografiden bir saat

Resim 4: pre-stent

sonra DIF MR

sonra PER MR

v

Resim 5:0klizyonun mlkrogwde ile

> |

gecilmesi

ImC:Head R

Resim 7: KAS sonrasi birinci giin kontrol

Resim 8:6. Ay kontrol doppler stent

Resim 9: 6.ay kontrol R IKA okliide




HASTA NO: 19

AD SOYAD: H.B.

YAS: 73

CINSIYET: Erkek

KLINIK : Asemptomatik

OZGEGMIS: iKH,HT,DM,HL,Gegirilmis CABG operasyonu
GORUNTULEME: MR:MAP;MRA: L IKA proksimalinde ileri derece darlik
STENOZ ORANI \ UZUNLUGU: L iKA proksimali:%85

KONTRLATERAL KAROTIS LEZYONU: Yok

iSLEM TARIHi: 24.06.2003

KILAVUZ KATETER veya UZUN

KILIF TiPi: 8F kilavuz kateter

PREDILATASYON: Yapilmadi

KULLANILAN STENT TiPI\STENT GAPl:  WALLSTENT

POSTDILATASYON: 6-20 mm

ASISTOLI veya BRADIKARDI Olmadi

DISTAL KORUMA: Kullaniimadi

REZIDU STENOZ: Kalmadi

KOMPLIKASYON: gelismedi

KONTROL: 1.ay (doppler) : L 'da stent patent ,R IKA proksimalinde %10 gap stenozu

6.ay (doppler) : L 'da stent patent ,R IKA proksimalinde %10 cap stenozu

) 1

Resim 3:stent kontrol

Resim 4:6. ay kontrol doppler Resim 5::6. ay kontrol doppler Resim 6:6. ay kontrol doppler:(spektrum)




HASTA NO: 20

AD SOYAD: 0.C.

YAS: 82

CINSIYET: Erkek

KLINIK : Sol hemiparezi,dizartri

OZGEGMIS: HL,HT

GORUNTULEME: MRA:Her iki IKA proksimalinde ileri derece darlik

STENOZ ORANI \ UZUNLUGU:

KONTRLATERAL KAROTIS LEZYONU:

iSLEM TARIHi:

KILAVUZ KATETER veya UZUN
KILIF TiPi:

PREDILATASYON:

KULLANILAN STENT TiPI\STENT GAPI:

POSTDILATASYON:
ASISTOLI veya BRADIKARDI

DISTAL KORUMA:
REZIDU STENOZ:
KOMPLiIKASYON:

KONTROL:

R IKA proksimali:%90 darlik
Yok

29.07.2003

9 F kilavuz kateter
3-20 mm
SMART(10-40mm)
6-30mm

Stent agilmi sirasinda asistoli oldu;1 mg atropin iv verilmesinden sonra ritm

normale dond.
Kullaniimadi
Kalmadi
Gelismedi

1.ay (doppler) :R 'da stent patent;restenoz yok

Resim 1:pre-stent

Resim 2 :pre-stent

Resim 3 :stent

Resim 4 :stent sonrasi kontrol




HASTA NO: 21

AD SOYAD: N.A.

YAs: 68

CINSIYET: Kadin

KLINIK : Asemptomatik

OZGEGMIS: HT

GORUNTULEME: MR: Map; DOPPLER:L iKA proksimali:%85 stenoz; R IKA proksimali:%55 stenoz

STENOZ ORANI \ UZUNLUGU:

KONTRLATERAL KAROTIS LEZYONU:

iSLEM TARIHi:

L IKA proksimali:%85(<1cm)
(KKA:7mm,IKA:3mm)
R IKA proksimali:%55

30.07.2003

KILAVUZ KATETER veya UZUN KILIF TiPi:

PREDILATASYON:

KULLANILAN STENT TiPI\STENT CAPI:

POSTDILATASYON:
ASISTOLI veya BRADIKARDI
DISTAL KORUMA:

REZIDU STENOZ:
KOMPLiIKASYON:

KONTROL:

8 F kilavuz kateter

Yapilmadi

WALLSTENT(7-30mm)

5-20 mm

Olmadi

EPI(Boston Scientific)

% 30

Filtre distalinde ileri derece spasm oldu,filtre geri ¢ekilince damar limeni
normale déndu.

1.ay (doppler) :L'da stent patent,%30 rezidii var.R IKA proksimalinde %60 darlik

Resim 1:pre-stent

Resim 3:stent

Resim 4:stent sonrasi kontrol

F o
Resim 6:R KKA LAT

dl

Resim 5:stent sornﬂraS| kontrol

L stent R KKA
Resim 7. MRA stent kontrol

Resim 8:MRA stent kontrol

Resim 9: MRA stent kontrol




HASTA NO: 22

AD SOYAD: S.0.

YAS: 9

CINSIYET: Erkek

KLINIK : sad hemiparezi

OZGEGMIS: IKH,HT,PDH,Gegirilmis CABG operasyonu

GORUNTULEME: MR:L parietalde daginik yerlesimli milimetrik akut enfarkt alanlar;;MRA: R IKA

STENOZ ORANI \ UZUNLUGU:
KONTRLATERAL KAROTIS LEZYONU:

iSLEM TARIHi:

KILAVUZ KATETER veya UZUN
KILIF TiPi:

PREDILATASYON:

KULLANILAN STENT TiPI\STENT CAPI:

POSTDILATASYON:
ASISTOLI veya BRADIKARDI

DISTAL KORUMA:
REZiDU STENOZ:
KOMPLIKASYON:

KONTROL:

proksimalinde ileri dereceli,L IKA proksimalinde orta dereceli stenoz

L IKA proksimali:%60(<1cm)
R IKA proksimali:%40

22.10.2003

8 F kilavuz kateter
Yapilmadi
WALLSTENT(7-30mm)
6-20mm

Postdilatasyon sirasinda asistoli oldu;1 mg atropin verirmesinden sonra ritm

normale déndu.
Kullaniimadi
Kalmadi
Gelismedi

1.ay (doppler) :R 'da stent patent,restenoz yok ,L IKA proksimalinde anlamli

darlik bulgusu yok

Resim 1:pre-stent MRA

Resim 3:pre-stent

Resim 5:post-dilatasyon

: ' y

Resim 6:stent sonrasi kontrol

Res?m 7:stent sonrasi kontrol

Resim 8: 1. ay kontrol doppler

Resim 9: 1. ay kontrol doppler




HASTA NO: 23

AD SOYAD: AN.Y.

YAS: 67

CINSIYET: Kadin

KLINIK : Asemptomatik

OZGEGMIS: IKH

GORUNTULEME: MR:N; MRA: R subklavian ¢ikiminda ileri dereceli darlik;L IKA proksimalinde

ileri derece darlik
STENOZ ORANI\ UZUNLUGU: L IKA proksimalinde:%90 darlik(<1cm)

KONTRLATERAL KAROTIS LEZYONU:  yok

iSLEM TARIHi: 31.10.2003

KILAVUZ KATETER veya UZUN

KILIF TiPi: 8 F kilavuz kateter
PREDILATASYON: 3-20 mm
KULLANILAN STENT TiPI\STENT GAPI:  WALLSTENT(7-40mm)
POSTDILATASYON: 4-20mm

ASISTOLI veya BRADIKARDI Olmadi

DISTAL KORUMA: Kullaniimadi

REZIDU STENOZ: kalmadi
KOMPLIKASYON: Gelismedi

Resim 1: L CCA pre-stent Resim 2:stent Resim 3:stent kontrol

Resim 4:R subklavian arter pre-stent Resim 5:R subklavian arter post-stent




HASTA NO: 24

AD SOYAD: A.K.

YAs: 68

CINSIYET: Kadin

KLINIK : Asemptomatik

OZGEGMIS: IKH,HT,DM

GORUNTULEME: MR:MAP ;MRA: R IKA Proksimalde ileri derecede, L IKA proksimalde minimal

STENOZ ORANI\ UZUNLUGU:
KONTRLATERAL KAROTIS LEZYONU:

iSLEM TARIHI:

KILAVUZ KATETER veya UZUN
KILIF TiPi:

PREDILATASYON:

KULLANILAN STENT TiPI\STENT CAPI:

POSTDILATASYON:
ASISTOLI veya BRADIKARDI

DISTAL KORUMA:
REZIDU STENOZ:
KOMPLiIKASYON:

KONTROL:

stenoz

R IKA ;%85
L IKA:%30

17.11.2003

8 F Kilavuz kateter

Yapilmadi

X-act tapering carotid stent(6-8/40mm)

6-20mm

Postdilatasyon sirasinda asistoli oldu,1 mg atropin iv veriimesinden sonra
ritm normale dondu.

Kullaniimadi

yok

Gelismedi

48 saat kontrol siiresinden sonra komplikasyon gelismeyen hasta kontrol
doppler randevular diizenlenerek taburcu edildi.Hasta islem sonrasi 1. Ay
kontroliine gelmedi.

Resim 1:pre-stent

Resim 2:stent Resim 3:post-dilatasyon

Resim 4:post-dilatasyon sonrasi kontrol

=

Resim 5: stent kontrol




HASTA NO: 25

AD SOYAD: H.K.

YAs: 73

CINSIYET: Erkek

KLINIK : Asemptomatik

OZGECMIS: IKH,HT,HL,Gegirilmis CABG operasyonu

GORUNTULEME: MR: Sol korona radiatada kronik enfarkt; MRA:R IKA proksimalinde ileri derece

STENOZ ORANI \ UZUNLUGU:
KONTRLATERAL KAROTIS LEZYONU:

iSLEM TARIHi:

KILAVUZ KATETER veya UZUN
KILIF TiPi:

PREDILATASYON:

KULLANILAN STENT TIiPI\STENT CAPI:

POSTDILATASYON:
ASISTOLI veya BRADIKARDI
DiISTAL KORUMA:

REZIDU STENOZ:
KOMPLIKASYON:

KONTROL:

Resim 1 :MRA pre-stent

darlik; L IKA proksimalinde orta dereceli darlik.

R IKA proksimali:%70 (IKA cap1:5.3 mm; KKA capi: 8.2mm; stenoz uzunlugu:11mm)

L IKA proksimali:%53
02.12.2003

8 F kilavuz kateter
Yapilmadi
WALLSTENT(7-30mm)
5-20mm

Olmadi

Kullaniimadi

% 10

Gelismedi

1.ay (doppler) :R'da stent konumu muntazam,restenoz yok; L IKA proksimalinde

%60 gap stenozu

Resim 9: L KKA oblik

Resim 10 :1.ay doppler kontrol

Resim 11:1.ay doppler kontrol(spektrum)




HASTA NO: 26

AD SOYAD: S.S.

YAs: 66

CIiNSIYET: Erkek

KLINIK : Sol hemiparezi,dizartri(SVH)

OZGECMiS: iKH,HT

GORUNTULEME: MR: R MCA subakut enfarkt, MRA: R IKA proksimalinde ileri derece darlik

STENOZ ORANI \ UZUNLUGU:
KONTRLATERAL KAROTIS LEZYONU:

iSLEM TARIHI:

KILAVUZ KATETER veya UZUN
KILIF TiPi:

PREDILATASYON:

KULLANILAN STENT TiPI\STENT CAPI:

POSTDILATASYON:
ASISTOLI veya BRADIKARDI

DISTAL KORUMA:
REZiDU STENOZ:
KOMPLIKASYON:

KONTROL:

R IKA proksimali:% 90 stenoz ( IKA gapi:5.1mm;KKA ¢ap1:6.8 mm;stenoz
uzunlugu:25 mm)
L IKA proksimali:% 51stenoz

26.12.2003

8 F Kilavuz kateter

2-40mm

PRECISE (7-30 mm)

6-20mm

Postdilatasyon sirasinda asistoli oldu;0.5 mg Atropin IV verilmsinden sonra ritm
normale déndu.

Kullaniimadi

% 25

Gelismedi

1.ay (doppler) : R 'da stent lokalizasyonu tabii, stent patent, restenoz yok, L IKA
proksimalde % 52 g¢ap stenozu

!

4

Resim 1:pre--stent

S Résim 3 :stent

i
Resim 4 :stent kontrol

Resim 5: 1.ay kontrol doppler Resim 6 :1.ay kontrol doppler

Resim 7 :1.ay kontrol doppler(L IKA)

Resim 8:1.ay kontrol doppler(spektrum

Resim 9:1.ay kontrol doppler






