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OzZET

iskemik inme, diinyada mortalite ve morbiditenin énde gelen
nedenlerindendir. iskemik inme etyolojisinde karotis arter stenozu énemli bir
rol oynamaktadir. Ciddi karotis darliklarinda karotis arter stentleme (CAS),
hem semptomatik hem de asemptomatik hastalarda endarterektomiye
alternatif bir tedavidir ve CAS'’in tercih edilme sikhgi giderek artmaktadir.
Transkraniyal doppler (TCD) ile saptanabilen mikroembolik sinyallerler (MES)
hem karotis arter stenozuna bagli hem de CAS’a bagli olarak ortaya gikabilir.
Calismamizda hastalarda stent tedavisi oncesi ve sonrasi MES sayimi
yapilarak iligkili oldugu durumlar saptanmak istenmistir.

Prospektif olarak yaptigimiz bu calismaya karotis arter stentleme
karari verilmis olan semptomatik ve asemptomatik 40 hasta dahil edildi.
Hastalarin demografik o6zellikleri, anamnezleri, risk faktorleri, medikal
tedavileri, vital parametreleri ve ndrogoéruntulemeleri degerlendirildi. CAS
oncesi ve sonrasi National Institutes of Health Stroke Scale (NIHSS) ve
modified Rankin Scale (mRS) hesaplandi. Hastalara CAS’dan 12-24 saat
once ve 12-24 saat sonra TCD ile MES sayimi ve Diffusion Weighted Magnetic
Resonance Imaging (DWI) goruntllemesi yapildi. Stent sonrasi klinik bulgular
ve komplikasyonlar takip edildi.

Hastalarin %44,7’sinde stent oncesi, %13,2'sinde stent sonrasi
ipsilateral MES saptandi. %55 hastada stent sonrasi yeni sessiz enfarkt
oldugu goruldu. CAS oncesi ve sonrasi hastalarin NIHSS: 1,7 ve mRS: 0,6
olarak saptandi. MES ve DWI sonugclari arasinda anlamli bir iliski saptanmadi.
Ancak plak morfolojisinin hem MES hem de DWI sonuglarina anlamli etkisi
oldugu tespit edildi (p<0,05).

Mikroembolik sinyaller inme rekkurrensine ve néronal iskemik hasara
yol acabilecek bir parametre olarak kabul edilmektedir. Bu nedenle serebral
mikroembolileri de goOsterebilmek giderek Onemli hale gelmektedir.
GuUnumuzde yapilan ¢galigmalar ve gelistirilen yontemler ile CAS‘a baglh major

komplikasyon ve inme riski olduk¢a azalmigtir. Ancak bu suregte klinik bulgu



vermeden ortaya c¢ikan mikroembolik sinyalleri de azaltabilmek icin daha

kapsamli galismalara ihtiyag oldugu dusunulmektedir.

Anahtar Sozcukler: Mikroembolik Sinyal, Transkraniyal Doppler,

karotis arter stentleme, plak morfolojisi, sessiz enfarkt.



ABSTRACT

Microemboli Counting Before and After Stenting Using Transcranial
Doppler Ultrasound in Patients with Symptomatic and Asymptomatic

Carotid Stenosis and Determination of Associated Factors

Ischemic stroke is among the primary causes of morbidity and
mortality in the world. Carotid artery stenosis plays a critical role in the etiology
of ischemic stroke. Carotid artery stenting (CAS) in severe carotid artery
stenosis is an alternative treatment to endarterectomy in both symptomatic and
asymptomatic patients and it is increasingly preferred. Microembolic signals
(MES), which can be detected by transcranial doppler (TCD), can arise due to
either carotid artery stenosis or CAS. In our study, MES count was performed
before and after stent treatment to determine its associated condition.

This prospective our study includes a total of 40 symptomatic and
asymptomatic patients scheduled for carotid artery stenting. Demographic
properties, anamnesia, risk factors, medical treatments, vital parameters and
neuroimaging results of the patients were evaluated. National Institutes of
Health Stroke Scale (NIHSS) and modified Rankin Scale (mRS) scores before
and after CAS were calculated. 12-24 hours before and 12-24 hours after CAS,
MES count using TCD and Diffusion Weighted Magnetic Resonance Imaging
(DWI) imaging was performed on patients. Clinical findings and complications
were monitored after the stent.

While 44,7% of the patients were ipsilateral MES before the stent,
13,2% were ipsilateral MES after the stent. 55% of the patients had new silent
infarct after the stent. Before and after CAS, patients’ NIHSS was 1,7 and mRS
was 0,6. No significant correlation was detected between MES and DWI
results. However, plaque morphology was found to have an effect on result of
both MES and DWI (p<0.05).



Microembolic signals are considered as a parameter that can lead to
stroke recurrence and neuronal ischemic damage. Therefore, imaging cerebral
microembolies is becoming increasingly important. Recent studies and
developed methods significantly decreased the risk of CAS-related major
complications and stroke. Nevertheless, in order to decrease the microembolic
signals that arise in the meantime with no clinical symptoms, more

comprehensive studies are required.

Key Words: Microembolic Signals, Transcranial Doppler, Carotid

artery stenting, plaque morphology, silent infarct.



KISALTMALAR

ACA: Anterior Cerebral Artery

ACAS: Asymptomatic Carotid Atherosclerosis Study

ACST: Asymptomatic Carotid Surgery Trial

AHA: American Heart Association

ASA: American Stroke Association

BA: Basilar Artery

CAS: Carotid Arter Stenting

CEA: Carotid Endarterectomy

CREST: Carotid Revascularization Endarterectomy Versus Stenting Trial
DWI: Diffusion Weighted Magnetic Resonance Imaging

ECST: European Carotid Surgery Trial

TIA: Transient Ischemic Attack

MCA: Middle Cerebral Artery

MES: Microembolic Signals

mRS: Modifiye Rankin Skoru

NASCET: North American Symptomatic Carotid Endarterektomy
NIHSS: The National Institutes of Health Stroke Scale

PCA: Posterior Cerebral Artery

TCD: Transcranial Doppler Ultrasonography

VA: Vertebral Artery
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GIRIS

Serebrovaskuiler hastaliklar, altmis yas Ustl nufusta 6lum nedenleri
arasinda ikinci sirada yer almakta olup, sakatlik ve is glict kaybinin ise birinci
nedenidir (1,2). Turkiye’de o6lime neden olan ilk 10 hastaligin dagilimi
arastinldiginda kardiyovaskuler hastaliklar %21,7 ile birinci sirada,
serebrovaskuler hastaliklar ise %15 ile ikinci sirada 6lum nedenidir (3). ABD’de
18 yasindan buyUkler icin inme prevalans tahminleri beyazlarda %2,3,
siyahlarda %3,4, Amerika yerlilerinde %5,8 ve Asya orijinlilerde %2 olarak
bildirilmigtir. (4-8). Her yil 780000 kisi yeni veya tekrarlayan inme ile
kargilagsmaktadir. Bunlarin yaklasik dortte biri yeni, dortte Ugu tekrarlayan
inmedir. Her 45 saniyede bir kisi inme hastasi olmaktadir (9). Karsilasilan
inmelerin yaklasik %80’ini iskemik inme olusturmaktadir. Akut inmede
uygulanan tromboliz ve diger tedavilerdeki ilerlemelere karsin,
serebrovaskuler hastaliklardan korunmada en etkili yaklasim hala birincil
korumadir. Bu nedenle hastalarda degistirilebilir risk faktorleri belirlenerek
inme riski azaltilabilir. Gértintileme ydntemlerinin gelismesi ve yayginlagmasi
ile daha sik karsilasilir hale gelen karotis arter stenozu ise inmenin
degistirilebilir risk faktorleri arasinda yer almaktadir.

Karotis stenozu semptomatik ya da asemptomatik olarak seyredebilen
aterosklerotik bir surecgtir. NASCET (North American Symptomatic Carotid
Endarterektomy) calismasinda semptomatik karotis stenozu olan hastalarin
semptom sonrasi rekurren inme gecirme riski medikal tedavi ve
endarterektomi alan gruplar arasi kargilastiriimistir. Endarterektomi yapilan
grupta mutlak risk azalmasi %17 olarak saptanmistir. Boylece hem NASCET
hem de ECST (European Carotid Surgery Trial) ¢calismalarinda %50’den fazla
karotis darliginin cerrahi tedavisinin ipsilateral inme riskini azaltmakta anlamli
oldugu gosterilmis olup CREST (Carotid Revascularization Endarterectomy
versus Stenting) trial calismasi ile de endarterektomi ile karotis stentleme
kargilastiriimis ve her iki tedavinin de yarar oranlari benzer bulunmustur.
Asemptomatik karotis darliklarinda ise yillik ipsilateral inme riski %1-2

arasindadir (10). Bu hastalarin tedavisinde henlz standart bir yaklagim yoktur.



Asymptomatic Carotid Atherosclerosis Study (ACAS) ve Asymptomatic
Carotid Surgery Trial (ACST) ¢alismalarinda asemptomatik karotis darligi olan
hastalarda endarterektomi yapilan grubun, medikal tedavi alan grubuna oranla
yillik inme riskinin yari yariya azaldidi saptanmistir. Ancak bu faydanin
saglanabilmesi igin de hastalarin endarterektomi yapilirken operasyon riskinin
%3’Un altinda olmasi gerektigi vurgulanmistir (11). Hentz bir konsensusa
varilamamasi nedeni ile asemptomatik hastalarda rekanalizasyon tedavisinin
secilmesinde hastaya ait tibbi komorbiditeler diginda ek parametrelerin
degerlendiriimesi 6nerilmektedir. Bu Olgltler serebrovaskiller rezervin
goéruntileme ve takibi, plak karakterinin degerlendrilmesi (llserasyon varhgi),
transkraniyal doppler ultrasonografi (TCD) ile mikroembolik sinyal (MES)
saptanmasidir. TCD’de MES saptanan asemptomatik karotis stenozu olan
hastalarin inme riskinin bir yilda %1’den %15’e kadar yukseldigi saptanmistir
(12).

TCD intrakraniyal damarlardaki kan akiminin incelenmesi amaci ile
uygulamaya konulan girisimsel olmayan, tekrarlanabilir, yatak basgi
uygulanabilir bir tani yontemidir. MES’ler serebral dolasimdan gecerken TCD
ile saptanabilmektedir (13). Yaklasik 50-60 mm derinlikte 2 MHz ultrason
probu sabitlenerek her iki MCA M1 segmentinden gecen mikroembolik
sinyaller en az yarim saatlik ¢cekim ile kaydedilmektedir. Saptanan MES’ler
karotis stenoz orani ve plak morfolojisi ile iligkili olabilmektedir (14,15).
DifGzyon Magnetik Rezonans goéruntilemesi (DWI), TCD ile benzer sekilde
mikroembolik sinyalleri gosterebilmektedir (16).

Gunumuzde major serebral iskemik olaylarin tani ve tedavi
yaklasimlarinin yani sira artan nérogéruntileme yontemleri ile sessiz iskemik
inmeler de inme siniflamasina girmis olup, bu iskemik alanlarin 6nemi tartisilir
hale gelmistir. Calismamizda hastalari major inme tedavisine yonelik
degerlendirirken; serebral mikroemboliler de saptanarak iligkili oldugu
durumlar tespit edilmek istenmistir. Bu dogrultuda karotis stenozu olan
hastalarda hem stent 6ncesi hem de stent sonrasi MES 6lcimi ve DWI
goruntilemesi yapilarak, c¢ikan sonuglarin dagihmi, birbiri ile iligkisi ve

hastalarin risk faktorleri, pre ya da post operatif klinik bulgulari, plak



morfolojisi, medikal tedavisi ve stent tipi ile iligkilerinin belirlenmesi

amaclanmistir.

1. inme Tanimi

Dunya saglik orgutine gore inme, “hizli geligsen, serebral iglevlerin
fokal veya global bozukluguna bagh klinik bulgular olup, bu bulgularin 24 saat
veya daha uzun sUrmesi veya Olumle sonuglanmasi” olarak tanimlanir (17).
Ancak yaklasik 40 yil dnce yapilan bu tanim sureg igerisinde gelistirilmistir.
2013 ASA/AHA kilavuzlarinda inme iskemik inme, sessiz iskemik enfarkt,
intraserebral hemorajik inme, sessiz serebral hemoraji, subaraknoid kanama,
vendz sinus trombozu kaynakli inmeler ve diger ayristirlamayan inmeler
olarak alt gruplar halinde tanimlanmisgtir.

o iskemik inme: Nérolojik disfonksiyona yol agan ve gériintileme ya da
patolojik degerlendirme ile objektif olarak kanitlanabilen, vaskuler
dagilim dogrutusunda olusan serebral, spinal kord ya da retinal iskemik
hasarlanmadir.

e Sessiz SSS enfarklari: Akut norolojik disfonksiyona yol agmadan
goruntuleme ya da noropatolojik olarak kanitlanan lezyonlardir.

e intraserebral hemorajik inme: Travma olmaksizin parankim ya da
ventrikllerde biriken fokal kanama alanlarina bagh olarak ortaya ¢ikan
ndrolojik disfonksiyondur.

e Sessiz serebral hemoraji: Akut norolojik disfonksiyona yol agmadan
ve travma olmaksizin parankim ya da ventrikllerde biriken fokal
kanama alanlaridir.

iskemik inme hastalarinda infarkt alani spontan olarak ya da
antirombotik tedavi ye bagli olarak hemorajik transformasyon gosterebilir.
Hemorajik transformasyon tip 1 infarkt kenarlarinda petesilerin olustugu; tip 2
ise petesilerin infarkt alani igerisinde, ek bir alan kapsamaksizin dagildigi
durumdur. Bu durumlar iskemik inme gibi degerlendirildikleri ve tedavi

edildikleri igin iskemik inme grubuna dahil edilebilirler.



e Subaraknoid kanamaya bagl inme: Herhangi bir travma olmaksizin
subaraknoid araliga kanama olmasi sonucunda hizla gelisen norolojik
fonksiyon bozuklugu belirtileri ve/veya bas agrisi olarak tanimlanir.

e Serebral ven6z tromboza bagh inme: Beyin, omurilik veya retinada
serebral venlerde olusan trombuse bagli olarak infarkt veya kanama
olugsmasiyla ortaya gikar.

Tum bu inme tiplerine baktigimizda gunumuzde en ¢ok gorulen inme

%80’e varan oranda iskemik inme olarak karsimiza gikmaktadir (18).

2. iskemik inme Patofizyolojisi

Beyin dokusunun iskemiye toleransi ¢ok sinirlidir. Beyini besleyen
batin damarlarda kan akimi kesildigi zaman, iskemiye hassas bdlgelerde 6 -
8 dakika igirisinde kalici hasar meydana gelir. Normal kortikal kan akimi 100
gr beyin dokusu igin dakikada 60 ml civarindadir. Bu degerin 30 ml'ye kadar
digmesi serebral otoregulasyon mekanizmalarinin devreye girmesi ile
herhangi bir nérolojik iskemik semptom olusturmaz. Ancak kan akiminin 20-
30 ml'ye dismesi gegici iskemik ataklar, 20 mlI'nin altina dismesi ise iskemik

naturde infarkt ile sonuglanir (18).

3. iskemik inmede Siniflandirma

3.1. Bamford Klinik Siniflamasi

Serebral infarktlarda siniflandirma, akut iskeminin tedavisi ve
prognozun yani sira ikincil koruma agisindan ¢ok onemlidir. Bamford ve
arkadaslart 1991 vyilinda Kklinik bulgulari 6n planda tutarak asagidaki
siniflandirmayi yapmislardir (19).
1- Total anterior sirkulasyon infarktlari (TACI)
2
3
4

Parsiyel anterior sirkulasyon infarktlari (PACI)

Posterior sirkllasyon infarktlari (POCI)
LakUner infarktlar (LACI)



o Total anterior sirkulasyon infarkti (TACI): Yuksek kortikal fonksiyon
bozuklugu (disfazi, diskalkuli, vizospasyal bozukluk), homonim gorme
alani defekti ve ylz, kol ve bacagin en az ikisinde motor ve/veya duysal
bulgularinin bir arada olmasidir. Biling bozuklugu nedeniyle yuksek
serebral fonksiyonlar ve gorme alani test edilemiyorsa tek bir defisit
g6z dnune alinir.
e Parsiyel anterior sirkiilasyon infarkti (PACI): Ug¢ TACI
komponentinden ikisi ya da tek bagina ylksek kortikal fonksiyon
bozuklugu veya daha sinirli kontralateral motor/duysal defisitin (bir kola
veya yuz ve ele sinirli) varligini igerir.
o Posterior sirkulasyon infarkti (POCI): Beyin sapi ve/veya serebellum
tutulusu gosteren bulgular ve/veya homonim hemianopsinin varhgini
igerir.
e Lakuner infarkt (LACI): Pdr motor inme, pur duysal inme,
sensorimotor inme, ataksik hemiparezi, dizartri - beceriksiz el
sendromu bu grupta yer alir.
3.2. TOAST ve CCS Etyolojik Siniflamasi:

inmenin etyolojisini belirleyebilmek hastaya yaklagim ve tedaviyi
degistirecedinden inme siniflamasinin etyoloji temelli yapilmasi oldukga
onemlidir. 1993 yilinda TOAST “ Trial Of Org 10172 in Acute Stroke Treatment”
calismasinda kullanilan siniflandirma klinik bulgularin yani sira etyolojiye de
yer vermigtir (20). TOAST siniflamasi su sekildedir:

1- Genis arter aterosklerozu (Tromboz veya Emboli )

2- Kardiyoembolizm

3- Kuguk damar oklizyonu (Lakun)

4- Diger Belirlenen nedenlere bagli iskemik inme
5- Nedeni belirlenemeyen iskemik inme

TOAST siniflamasi uzun yillar kullaniimistir ancak son zamanlarda
onemli kisittamalari oldugu ortaya c¢ikmigtir. TOAST sistemi birden fazla
etyolojisi olan hastalari ayri bir sinifa ayirir (iki veya daha fazla sebep ya da
siniflandirilamayanlar). Bu yaklasim diger etyolojik siniflardaki dogrulugu

artirmak amaciyla yapilmis olsa da, giinimuz inme testleri ile siklikla birden



fazla olasi etyoloji saptanmasi nedeniyle inme hastalarinin yaklasik yarisi
“siniflandirilamayan” grubuna dahil edilir (21-24). Ayrica, TOAST sisteminde
‘yetersiz arastirma” taniminin muglak olmasi, alt tip belirlemede
degerlendiriciler arasi uyumsuzluga neden olur. Rutin klinik uygulamalarda
pozitif bir test bulgusu elde edildiginde tanisal arastirmalar genelde
durduruldugundan, TOAST sisteminde etyolojik alt tipler siklikla dusik
guvenlik seviyesinde (mumkun) tayin edilir.

Causative Classification of Stroke System (CCS), TOASTIn ana
kisittamalarini asmak igin tasarlanmistir. Temel amag “siniflandiriimayan” ve
“yetersiz arastirma” kategorilerini daha yuksek guvenirlige ulagsmaktirmaktir.
Bu amaca ulagsmak icin CCS iyi tanimlanmig, kolaylikla tekrarlanabilir ve
tamamiyla kanita dayali bir altyapi olusturur (Tablo-1). CCS, ginimuz tanisal
inme degerlendirmesinde kullanilan en ileri teknolojileri (difizyon agirlikli
goéruntileme, perfluizyon agirlikli gértntileme, ekstra ve intrakraniyal arterlerin
BT ve MR anjiyosu, transtorasik ve transozefageal ekokardiyo ve Holter)
degerlendirmeye dahil eder. CCS sisteminin guvenirliligi cok sayida galisma

ile incelenmis ve “yuksek” olarak belirlenmistir (25,26).

Tablo-1: CCS siniflamasi

Ana Kategoriler Alt Katagoriler

1-BlyUk Arter Aterosklerozu a-Kesin
b-Muhtemel
c-MUmkiin

2-Kardiyo-aortik Embolizm a-Kesin
b-Muhtemel
c-Mimkun

3-Kigiuk Damar Oklizyonu a-Kesin
b-Muhtemel
c-MUmkin

4-Diger nedenler a-Kesin
b-Muhtemel
c-Mimkun

5-Nedeni Aydinlatilamayan a-Kriptojenik Embolizm
b-Diger Kriptojenik
c-Yetersiz Arastirma
d-Siniflandirilamayan




Biiyiik Damar Aterosklerozu: iskemik inmelerin %15-40’lik blimii
genis arter aterosklerozuna baglidir. Hastanin kliniginden sorumlu
iskemi bdlgesini sulayan intrakraniyal veya ekstrakraniyal damarlarda
ateroskleroza bagll %50’den fazla stenoz varliginda veya stenoz
derecesinden bagimsiz olarak plakta Ulserasyon ve plak Uzerinde
trombus varliginda etyolojide 6n planda genis damar enfarkt
distnilmelidir. inme patofizyolojisinde aterom plagindan kaynaklanan
emboliler, daha seyrek olarak da stenozun vyaratmis oldugu
hemodinamik yetersizlik sorumludur. Intrakraniyal damarlardaki
aterosklerotik plagin kendisi de dogrudan damarin tikanmasina yol
agabilir. Ayni arter sulama sahasinda daha 6nceden gegirilmis inme
veya gecici iskemik atak hikayesi, goruntilemede sinir bolgelerde
(watershed alanlar) enfarkt saptanmasi genis damar ateroskerozu
yonunde dusundurmelidir. Erken rekurrens riski en yuksek olan iskemik
inme tipi oldugundan hizli bir sekilde doppler ultrasonografi, BT ya da
MR angiografi ile stenozun yeri ve derecesi saptanmali ve gerekli tedavi
plani yapiimalidir.

Kardiyoembolizm (Kardiyoembolik inme): Tum iskemik inmelerin
%20-35’ini olusturur. Bu gruptaki hastalarda kardiyak yapilardan
kaynaklanan bir emboliye bagl arteriyel oklizyon s6z konusudur.
Beyinde farkli arter sulanma alanlarinda ¢ok sayida enfarkt varligi veya
es zamanl sistemik embolizm varligi kardiyoembolizm agisindan
mutlaka arastirmayi gerektirir. Emboliye yol acan kalp hastaliklari,
yuksek riskli ve dusuk riskli olmak tzere alt gruplara ayrilmigtir. Yuksek
riskli nedenler sol atriyal ya da ventrikiler trombuds, atriyal
flutter/fibrilasyon, hasta sinis sendromu, son 1 ayda gecirilmis
miyokard enfarktlsl, romatizmal kapak hastaligi, biyoprostetik veya
mekanik kalp kapaklari, ejeksiyon frakturinun %28’in altinda oldugu
kronik miyokard enfarktusleri, dilate kardiyomiyopati, endokardit,
papiller fibroelastom, sol atriyal miksoma, sistemik embolizm ve patent
foramen ovale birlikteligidir. Dusuk riskli nedenler ise mitral annuler

kalsifikasyon, patent foramen ovale, atriyal septal anevrizma, trombus



icermeyen sol ventrikiler anevrizma, sol atriyal duman gibi kardiyak
patolojilerdir. DusUk riskli nedenler ancak ana inme nedenlerini
saptanmamasi halinde etyolojide dugunulmedilir.

Kigcuk Damar Oklizyonu (lakiiner infarktlar): Genellikle
hipertansiyon veya diyabeti olan yagli hastalarda gorulen bu inme tipi
tum iskemik inmelerin %15-30’'unu olusturur. Bazal gangliyon, beyin
sapl! ve internal kapsullin beslenmesinden sorumlu penetran arterlerin
oklizyonu ile ortaya cikar. Radyolojik incelemede bu lokalizasyon
bolgelerinde 20 mm’den kuguk infarktlarin gorulmesi tani koydurur. Bu
laktner infarktlar Bamford'un yaptigi siniflamada da yer aldigi gibi gibi
puar motor inme, pur duysal inme, sensorimotor inme, ataksik
hemiparezi, dizartri - beceriksiz el sendromu seklinde ortaya ¢ikar.
Diger bilinen nedenlere bagh iskemik inme: Bu grupta santral sinir
sisteminin primer veya sekonder vaskdlitleri, serebral amiloid anjiopati
gibi nadir kuguk damar hastaliklari, konjenital damar hastaliklari,
mitokondriyal hastaliklar, travma ve diseksiyon ile hematolojik
hastaliklar yer alir. Tim iskemik inmelerin %5’'inden daha az bir kismini
olusturur.

Nedeni belirlenemeyen iskemik inme: iskemik inme hastalarinin
yaklasik %15-40'inda tum arastirmalara ragmen neden ortaya
konulamaz. Bu grup kriptojenik inme hastalarini olusturur. Bazi
hastalarda iki nedenin bir arada olmasi da inme nedeninin
belirlenememesine yol acabilir. Hem atriyal fibrilasyonu hem de
ipsilateral intrakraniyal damarda %50’nin Gzerinde darligi olan bir olgu
bu gruba 6rnek olarak gdsterilebilir. Ancak TOAST’ dan farkli olarak
CSS sistemi ile hastada hangi tip etyolojik faktériin daha 6n planda yer

aldigi daha iyi belirlenebilir hale gelmigtir. (27)



4. iskemik Inmede Risk Faktorleri
inmede risk faktorlerinin belirlenmesi ve bunlarin ortadan kaldiriimasi

koruyucu hekimlik agisindan dnem tagimaktadir. iskemik inmede baslica risk

faktorleri tablo-2’de gosterilmigtir (28).

Tablo-2: iskemik inmede Risk Faktorleri

Degistirilemez Risk Degistirilebilir Risk Potansiyel Risk
Faktorleri Faktorleri Faktorleri
| Yas ! Hipertansiyon ! Migren !
. Ik . Diyabetes Mellitus . Metabolik sendrom
. Genetik Faktorler . Dislipidemi . Alkol Kullanimi
..  Fizksellnaklivite ' UykuApnes
_ Obezite - Hiperhomosisteinemi
Sigara - Hiperkoagdilabilite
AtrlyaIFlbrllasyon JInflamasyon ve Infeksiyon,
. Asemtomatik Karotis . '
Stenozu

4.1. Degistirilemez Risk Faktorleri

Yas: inme insidansi, ilerleyen yas ile birlikte artis gosterir. 55 yasindan
sonra inme riski, her 10 yilda iki kat artar. Fatal ve fatal olmayan buttn inmeler
icin yillik risk artigi erkeklerde %9, kadinlarda %10 olarak bulunmustur (28).

Irk: Siyah irkta inme insidansi beyaz irka gore daha yuksektir. Bu
farkin nedeni iyi bilinmemekle beraber, obezite, diyabet, hipertansiyon gibi
vaskuler risk faktorlerinin siyah irkta daha fazla olmasinin iligkili olabilecegi
dusundlmektedir (28).

Genetik faktorler: Birinci derece akrabalarda inme 6ykusunin varhigi
inme riskini arttirir. Monozigot ikizlerde inme riski dizigot ikizlere gore daha
yuksektir. Yapilan arastirmalar tek bir genden ziyade birden fazla genin
inmeye yatkinlik olusturdugunu ve cevresel faktorlerle iligkinin onemli

oldugunu gostermektedir (29).



4.2. Degistirilebilir Risk Faktorleri

Hipertansiyon: Hipertansiyon toplumda prevalansi yuksek olan
onemli bir risk faktorudur. Hipertansiyon endotel disfonksiyonu meydana
getirerek ve endotelin lipoproteinlere gecirgenligini arttirarak ateroskleroz
olumuna katkida bulunmaktadir (30). Hipertansiyon idiyopatik atriyal
fibrilasyon (AF) icin de bir risk faktoridir. Tium bu nedenlerle hipertansiyon
hem intraserebral arterlerdeki plak/emboli olusumu, subkortikal damarlarda
hasarlanma gibi direk etkileri ile hem de AF, buylk damar aterosklerozu gibi
indirekt mekanizmalari ile inmeye yol acgabilir (31). Sistolik hipertansiyon,
diastolik hipertansiyon ve kombine sistolik ve diastolik hipertansiyonun her biri
tum inmeler igin risk faktoridur. Bu nedenle hipertansiyon tedavisi inme riskini
azaltmak acgisindan oldukga onemlidir. 2014 AHA/ASA Klavuzlarinda daha
once tedavi gdérmeyen inme ve gegcici iskemik atak hastalarina ilk birkag
gunden sonra sistolik kan basinci>140 ve diastolik kan basinci >90 mmHg ise
antihipertansif tedavi baslanmasi sinif 1, kanit duzeyi B 6neri olarak yer
almaktadir.

Diabetes Mellitus: Diyabetes mellituslu hastalarda glukozun biriken
metabolitleri oksijen radikallerine donuserek endotel hasarina yol acar. Bu
hastalarda varolan insulin direnci hiperlipidemiye ve salgilanan PAI-1, F7, F12
gibi faktorler nedeni ile hiperkoagulasyona neden olmaktadir. Bu nedenlerle
ateroksleroza egilim artmistir (32). Diyabetin iskemik inme riskini 1,8 ila 6 kat
oraninda bagimsiz olarak artirdigi gosterilmistir (33). Diyabetik iskemik inme
hastalarinin, diyabeti olmayan iskemik inmeli hastalara gére daha gen¢ oldugu
ve hipertansiyon, miyokard infarktiisii (Mi) ve yiiksek kolesterol diizeylerine
daha yatkin olduklari gdsterilmistir (34). Diyabetik hastalarda inme riski
dusuradlebilir. Amerikan Diyabet Birligi tip 2 diyabetik hastalarda uzun donem
mikroanjiyopatik komplikasyonlara karsi hemoglobin A1c (HbA1c) duzeyinin
%7’nin altinda tutulmasini 6nermektedir. Genclerde ise bu duzeyin %6,5 ve
alti olarak tutulmasi énerilmektedir (35). Birgok ¢alismada kan sekeri ve kan
basincinin iyi kontroll ile inme riskinin %44’e varan oranlarda azaldigi
bildirilmistir (36).
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Dislipidemi: Serum kolesterol ve LDL (low density lipoprotein) dizeyi
yuksekligi iskemik inme icin dnemli bir risk faktoridir. Bir calismada statin (3-
hidroksi-3-metilglutaril koenzim A reduktaz inhibitort) tedavisi ile inme riskinin
%21 azaldigi gorulmustur (37). Aterosklerotik kardiyovaskuler hastaliklari
onleme kolesterol tedavi kilavuzu ve AHA/ASA o&nerilerince klinik bir bulgu
ortaya ¢cikmamis hastalarda LDL<190 mg/dl olarak tutulmaldir. Aterosklerotik
inme gegiren hastalarda ise LDL<100 mg/dl olarak tutulmalidir (38,39).

Kalp Hastaliklari ve Atriyal Fibrilasyon: Etyolojik siniflandirma
yapilirken bahsedildigi Uzere iskemik inmelerin %20-35’i kardiyak embolizme
baglidir. Bu kardiyak nedenler de inme acgisindan yuksek riskli ve dusuk riskli
kalp hastaliklar olarak degerlendrilmektedir. ileri yasta en énemli kardiyojenik
emboli riski tasiyan hastalik, nonvalviler atriyal fibilasyondur (NVAF).
Yalnizca AF olan hastalarda diger risk faktorleri duzeltildikten sonra bile inme
riski 3-4 kat artmaktadir (40). Daha 6nce gegici iskemik atak ya da inme dykusU
bulunmayan hastalarda senede %2 ile %4 oraninda iskemik inme
olusmaktadir (41). Uygun dozda verilen warfarin ile inme riski yaklagik %60,
aspirin ile %20 oraninda azalmaktadir (42). Bu nedenle non valviler AF i
hastalarin CHA2DS2-VASc (C: konjestif kalp yetmezIigi, H: Hipertansiyon, A:
yas, D: Diaybetes Mellitus, S: daha dnce gegirilmis inme ve TIA, S:cinsiyet)
skorlamasi yapilarak inme gecgirme riski belirlenmeli ve bu dogrultuda
antikoagulan tedavi baslanmahldir (43). Antikoaglilan tedavi secilecek
hastalarda ise HAS-BLED (H: Hipertansiyon, A: Anormal bobrek ve karaciger
fonksiyonu, S: inme, B: Kanama, L: labil INR, E: ileri yag, D:ilag ya da alkol)
skorlamasi yapilarak ile kanama riski belirlenemeli ve uygun antikoagulan
tedavi secilmelidir (44). Ayrica mekanik kapak replasmani yapiimis tim
hastalarda AF olsun ya da olmasin antikuagulan tedavi uygulanmalidir.
Mekanik kapaga bagh gelisebilecek major inme riski antitrombotik tedavi
verilmediginde yilda %4, antiagregan tedavi altinda %2, antikoagulan tedavi
altinda ise %1’dir (45). Mitral stenoz gibi kapak hastalii olan hastalarda eslik
eden paroksismal ya da kalici AF de varsa, gelecekte olabilecek embolik
inmeler icin risk en yuksek olup bu hastalar antikoagilan tedavi 6nerilmektedir
(46).
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Sigara: Sigara igiminin inme Uzerindeki riski icmeyenlere oranla 1,5-
2,9 kat fazladir. (47). Sigara ayni zamanda diger inme risk faktorlerinin de
etkisini potansiyalize edebilir. Ornegin oral kontraseptifler ile sigara arasinda
sinerjistik etki bulunmaktadir ve birlikte iskemik inme riskini 7,2 hemorajik inme
riskini ise 3,7 kat artirdigi tespit edilmistir (48). Sigara icmek kan fibrinojen
diuzeyini, koagulabilite ve kan vizikositesini artirmaktadir. Ayrica sigaranin kan
basincini da yiikselttigi gésterilmistir. inme riski sigara birakilmasindan sonra
hizla azalmakta olup bu olumlu etki sigaraya baslama yasi ya da icilen
miktardan bagimsizdir (49).

Fiziksel inaktivite: Bircok calismada duzenli fiziksel egzersizin inme
riskini azalttigi saptanmistir (60). Dlzenli egzersizin obezite, hipertansiyon,
hiperglisemi gibi risk faktorlerini azalttigi, HDL kolesterol (high density
lipoprotein) seviyesi gibi aterosklerozdan koruyucu mekanizmalari ise arttirdigi
dusunulmektedir. Saglkh bireylerin haftada 3 ya da 4 gun, gunde en az 40
dakika, orta ya da hizli tempoda aerobik egzersiz yapmalari onerilmektedir
(51).

Obezite: Vicut kitle indeksinin (kilo/boyun karesinin) 30 kg/m?nin
uzerinde olmasi ile karakterizedir. Hizlanmis ateroskleroza yol acan bagimsiz
bir risk faktori oldugu gdsterilmistir. Ayrica obezitesi olan kisilerde hem
hipertansiyon hem de DM daha sik goérulir. Normal kilodaki insanlarla
kargilastinldiginda, kilo fazlasi olanlarda iskemik inme riski %22, obezlerde
%64 artar (52).

Asemptomatik karotis stenozu: Asemptomatik karotis darliklarinda
ise yillik ipsilateral inme riski %1-2 arasindadir (10). Bu risk darhidin derecesi
ile orantili olarak artmaktadir. Asemptomatik karotis stenzu tedavisinde henuz
standart bir yaklagsim yoktur. ACAS ve ACST calismalarinda asemptomatik
karotis darligi olan hastalarin medikal tedavi alan grubunda yillik inme riski %2
iken endarterektomi yapilan grupta bu oran %1 olarak saptanmistir. Ancak bu
faydanin saglanabilmesi i¢in de hastalarin operasyon riskinin %3’un altinda
olmasi gerektigi vurgulanmistir (11). Henuz bir konsensusa varilamamasi
nedeni ile asemptomatik hastalarda rekanalizasyon tedavisinin secgilmesinde

hastaya ait tibbi komorbiditeler disinda ek parametrelerin degerlendiriimesi

12



onerilmektedir. Bu olgutler darligin derecesi, serebrovaskuler rezervin ve
iskeminin radyolojik goruntuleme ve takibi, plak karakterinin degerlendrilmesi
(Ulserasyon varligi), TCD ile mikroembolik sinyal saptanmasidir. TCD de
mikroembolik sinyali saptanan asemptomatik karotis stenozu olan hastalarin
inme riskinin bir yilda %1’den %15’e kadar yukseldigi saptanmistir (12). Turk
noroloji derneginin 2016 beyin damar hastaliklari tani ve tedavi kilavuzunda
%70 uzerinde darligi olan hastalara, iglem sirasinda inme, Ml veya 6lum riski
%3’Un altinda ise karotis endartektomisi ya da stentleme yapilabilecegi
(anjiyografide minimum %60, Doppler ultrasonografide %70), ancak her iki
tedavinin de en iyi tibbi tedavi secenegi ile karsilastirildiginda etkinliginin
kanitlanmadigi yer almaktadir. Ayrica dusuk riskli toplumlarda asemptomatik
karotis darhigi taramasi 6nerilmemektedir.

4.3. Potansiyel Risk Faktorleri

Migren: Son yillarda yapilan ¢alismalarda migrenin iskemik inme igin
risk faktoru oldugu, aurali migrenlilerde bu oranin daha yuksek oldugu, 45
yasindan buyuk, sigara icen ve oral kontraseptif kullanan migrenli kadinlarda
bu riskin daha da ylksek oldugu bildirilmigtir (53).

Metabolik Sendrom: Metabolik sendromu olusturan hastaliklarin
(dislipidemi, hiperglisemi, hipertansiyon, obezite) hepsinin temelinde insulin
direncinin roli bulunmaktadir. Hem metabolik sendroma yol agan bu
hastaliklar hem de insullin direnci endotel disfonksiyonu ve ateroskleroz
surecini hizlandirarak koroner arter hastaligi, inme ve periferik damar hastaligi
gibi yuksek mortalite ile seyreden tablolara neden olmaktadir (54).

Alkol Kullanimi: Alkol tiketimi ile inme arasindaki iliski oldukca
kompleks olup bu risk profilinin iskemik inme icin “J” seklinde oldugu kabul
edilmektedir. Yapilan ¢alismalarda gunde iki kadehe kadar alkol tuketiminin
HDL kolesterol (high density lipoprotein) artisi, trombosit agregasyonunda
azalma, fibrinojen azalmasi gibi mekanizmalarla iskemik inme riskini %23
oraninda azalttig1 bildirilmigtir. Fakat daha ylksek miktardaki alkol
hipertansiyon, hiperkoagulabilite ve kardiyak aritmilerde artisa yol acarak

iskemik ve hemorajik inme riskini artirir (53).
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Uyku apnesi: Yoon K. Loke ve ark.nin yayinladigi meta analiz
sonuglarina gore obstriktif uyku apnesi (OSA), inme ve kardiyovaskuler
mortalite igin bagimsiz bir risk faktorudur (55). Ayrica bu iligki diabetes mellitus,
atrial fibrilasyon ve hipertansiyonu igeren diger risk faktorlerinden de
badimsizdir. OSA oksidatif strese yol agar ve ortaya ¢ikan vazoaktif maddeler
vaskuler inflamasyon, endotel disfonksiyonuna yol agarak inme i¢in zemin
hazirlar. inme insidansi OSA’'na sahip hastalarda genel popiilasyondan 2-3 kat
daha yiiksektir. Ustelik OSA siddetindeki artis inme riskindeki artig ile iligkilidir
(56). Nasal Continuous Positive Pressure (nCPAP) ile OSA tedavisi en etkili
tedavidir.

Hiperhomosisteinemi: Plazma homosistein duzeyinin 16 pmol/L
uzerindeki degerleri hiperhomosisteinemi olarak kabul edilmektedir.
Homosistein bir aminoasit olup metiyonin metabolizmmasinda olugsmaktadir.
Homosistein B12 ve B6 vitaminlerinin transstlfirasyon ve remetilasyon
dongulerinin kesistigi noktada bulunur. Bu vitaminlerin azaldigi durumlarda
homosistein serum duzeyinde artma gorulur. Hiperhomosisteineminin reaktif
Oz urunleri olusturarak veya direkt olarak endotelyal diz kas hucre iglevini
etkileyerek aterojenik slreci baslattigi disunulmektedir. Serum homosistein
duzeyinde yukselme 6zellikle cocukluk gaginda ve geng erigkinlerde inme igin
bilinen bir risk faktéradar.

Hiperkoagiilabl durumlar: Hiperkoagulabiliteye yol agan trombofililer
(Protein C, S eksikligi, antitrombin 3 eksikligi, protrombin 20210 gen
mutasyonu) iskemik inmelere neden olabilmektedir. Bir diger
hiperkoagulabilite nedeni olan antifosfolipid antikoru sendromunun da inme
riski olup olmadigi tartismalhdir. Son ¢alismalarda tim bu hiperkoagulabiliteye
neden olabilen faktorlerin bagimsiz risk faktorleri olarak kabul edilmesi
kesinlestiriimemis olup birincil inme korunmasina alinmalari konusunda yeterli
veri bulunmamaktadir (57).

inflamasyon ve infeksiyon: Aterosklerotik plagin olusmaya
baslamasi, gelismesi ve plagin aktivasyonunda inflamasyonun rolinUn
gosterilmesi ilgi gekici bir konu olmustur. Enfeksiyona ikincil olarak hem

sistemik; hem de direk arteriyel invazyon yolu ile aterosklerotik sureg¢
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baglayabilir. Aterosklerotik karotis plaklarinda chlamidya pnomonia isimli
bakterilerin bulunmasi yine plak destabilizasyonunda enfeksiyonun rolinu
gdstermektedir (57). iskemik inme gegcirenlerde akut faz reaktani olan C-reaktif
protein ve serum amiloid-A dizeyi ylksek olarak bulunmaktadir. Bu bulgular
inflamasyonun aterosklerozu hizlandirdigi ve uygun bir ¢evre hazirladigi

gorusunu desteklemektedir.

5. Serebral Vaskiiler Anatomi

Santral sinir sistemi ile birlikte kafa, boyun ve Ust ekstremitenin kan
ihtiyaci arkus aortadan ¢ikan U¢ buyuk damar tarafindan karsilanmaktadir.
Bunlar sagdan sola dogru sirasiyla trunkus brakiosefalikus, sol a.karotis
kommunis (CCA) ve sol subklavian arterdir. Trunkus brakiosefalikus arkustan
ciktiktan 4-5 cm sonra, sternoklavikuler eklem hizasinda sag CCA ve sag
subklavian arter olarak ikiye ayrilir. Sol CCA direk olarak arkustan ¢ikar ve
sternoklavikuler eklem arkasindan yukselir. Bu nedenle sag CCA’nin sadece
servikal, sol CCA'nin ise torasik ve servikal pargalari bulunmaktadir. CCA’lar
boyunda v. jugularis interna ve n. vagus ile birlikte derin servikal fasyadan
kaynaklanan birer “karotid kilif” icerisinde yer alirlar. Her iki servikal CCA hig
dal vermeksizin kranyale dogru ilerleyerek, tiroid kartilajin Ust konturu
hizasinda ikiye ayrilir. Bu dallardan birincisi ylz, kafanin dis kismi ve boynun
blaylk boliminl besleyen a.karotis eksterna (ECA), ikincisi ise beynin 6n
bolumund ve orbitanin dolagsimi saglayan a. karotis internadir. Beynin arka
sirkulasyonu ise subklaviyan arterlerin en kalin dali olan vertebral arterler
tarafindan saglanir. Temel olarak beyin arteryel kan akiminin kékenlerini arcus
aorta’dan alan, iki internal karotid arter ve iki vertebral arterden olusan baglica

dort arteryel truncustan saglar (Sekil-1).
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Sekil-1: Serebral vaskuler anatomi

5.1. internal karotid arter (ICA):

internal karotid arter kendisine ait olan karotid kanal icinden gecerek
orta kraniyal fossaya girer. Daha sonra karotis sifonunu yapan bu arter,
kaverndz sinus iginden gecerek durayi delip subaraknoid mesafede ilerler.
internal karotid arter (ICA) beynin ylizeyine optik kiazmanin lateralinde gikar
ve iki terminal dalina ayrlir: ACA (anterior serebral arter) ve MCA (medial
serebral arter). ICA bu seyrini baslica dért segmentte tamamlamig olur: 1.

servikal segment 2. petrozal segment 3. kavernoz segment 4. serebral

(supraklinoid) segment (Sekil-2).

Servikal segment: Ana karotid arterden karotid kanal girisine kadar

olan, dal vermeyen segmenttir.
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e Petrozal segment: Temporal kemigin petroz kismi igerisindeki
segmenti olup iki dala ayrilir:
1-karotikotimpanik arter: Timpanik kaviteyi besler.
2-pterigoid arter: Pterigoid kanali sular.
o Kavernoz segment: Kaverndz sinus igerisindeki segment olup lg¢ dala
ayrihr:
1. Hipofizer arter: Norohipofizi besler.
2. Anterior meningeal arter: Anterior fossa tabanini sular.
3. Oftalmik arter: Optik sinir, retina, frontal ve etmoid sinusler ve burun
sirtini beslemekte olup eksternal karotid arterin dallariyla anastomozu vardir.
e Serebral (supraklinoid segment): Kavernoéz sinis c¢ikisinda optik
kiazmanin lateralinde, ACA ve MCA dallarina ayrildigi bifirkasyona
kadar olan segmenttir. Ug dal verir:
1. Superior hipofizer arter: Optik kiazma ve hipofiz anterior lobunu besler.
2. Posterior kommunikan arter: Kapsula interna’nin genu ve posterior
bacagi, talamusun anterior kismi, hipotalamus ve subtalamusu besler;
okulomotor sinirin Gzerinden ve arkasindan gecgerek posterior serebral arterle
anastomoz yapar. ICA ile posterior serebral arteri (PCA) birbirine baglayip 6n
ve arka dolasim sistemleri iligkisini saglar.
3. Anterior koroidal arter: Optik traktus, lateral genikulat cisim, serebral
pedinklller, kaudat nuUkleusun kuyrugu, pallidumun 2/3 mediali, unkus,
amigdala, anterior hipokampal girus, lateral ventrikilin temporal boynuzu,

koroid pleksusu besler.
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Sekil-2: internal karotis arterin segmentleri

5.2. Anterior Serebral Arter (ACA): internal karotid arterden optik kiazmanin
lateralinde ayrilip optik sinirin dorsalinde seyrederek interhemisferik fisstre
ulagir. Bu arter hemisferin medial ylUzinde korpus kallozumun genu’su
etrafinda seyrederek perikallozal arter olarak devam eder. Perikallozal arter
dallari vertebrobaziller sistemden posterior serebral arterin dallariyla
anastomoz yaparak 6n ve arka dolasim iligkisini saglar. Her iki ACA,
interhemisferik bdlgede anterior kommunikan arter (ACoA) ile birbirine
baglanir, boylece sag ve sol karotis sistemi arasindaki iliski saglanmis olur.
ACA’nin dallarr:

1. Medial striat arter (Heubner’in reklrren arteri): Bu arter ACoA’e ¢gok
yakin olarak (proksimalinde veya distalinde) 1-3 adet kii¢uk dal verir. Sulama
alanlar subkortikal olarak internal kapsulin anterior bacagi ve genu’su,
kismen kaudat nukleusun bas kismi, globus pallidum ve rostral putamen;

kortikal olarak da girus rektus ve orbitofrontal korteksin posterior kisimlaridir.
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2. Medial orbitofrontal arter: ACoA’in distalinden ayrilir. Sulama alani,
frontal lobun orbital giruslari ve kismen septal alanlari igerir.

3. Frontopolar arter: Frontal polin kanlanmasini saglamakta olup
korpus kallozumun genusu duzeyinden gikar.

4. Kallozomarjinal arter: ACA’nin major dalidir. Superior frontal girusun
posterior kismi ve frontal lobun medial yuziinde presantral girusa kadar
arteryel dolagimi saglar.

5. Perikallozal arter: ACA’nin terminal dalidir. Bu arter paryetal lobtaki
prekuneus girusun arteryel dolagimini saglayan prekuneal dalini verir, daha
sonra hemisferin konveksitesini gecerek superior paryetal lobulin dolagimini
saglar.

5.3. Medial Serebral Arter (MCA): ICA'nin en buyuk dalidir. MCA insula’nin
yuzeyine ulagsmak tzere frontal ve temporal lob arasinda, lateral fissurde ilerler
ve burada santral (perforan) ve kortikal dallari verir.

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

2. Kortikal dallar: Anterior temporal arter, lateral orbitofrontal arter,

asendan frontal arter, prerolandik (presantral) arter, rolandik (santral) arter,
postrolandik (anterior paryetal) arter, posterior paryetal arter, posterior
temporal arter dallarina ayrilir.
5.4. Vertebral Arter (VA): Vertebral arterler boynun derin bdlimlerinde
subklaviyan arterden ¢ikarak C6 foramenine girerler. Daha sonra Ust servikal
vertebralarin foramen transversuslari icerisinde ilerlerler. Foramen
magnumdan kraniyal kaviteye giren vertebral arterler, pontomeduller seviyede
birleserek baziller arteri meydana getirirler. Baziller arteri olusturmadan once
vertebral arter 3 dal verir:

1.Posterior Spinal Arter: Medullanin ve spinal kordun posterior ylzunun
(arka kordon ve arka boynuzlar) dolagimini saglar.

2.Anterior Spinal Arter: Medullanin piramidleri ve paramedian yapilarin

ve spinal kordun 2/3 6n kismini besler.
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3.Posterior inferior Serebellar Arter (PiCA): Medullanin dorsolateral
yuzl, serebellumun inferior ylzl, doérdincu ventrikilin koroid pleksusu ve
serebellar nukleuslarin dolagimini saglar.
5.5. Baziller Arter: Ponsun 6n yuzunde seyreder ve ikiye ayrilarak posterior
serebral arterleri (PCA) olusturur.
Anterior inferior Serebellar Arter (AICA): Serebellumun anteroinferior yiiziini,
brakium pontisi, ponsun tegmentumunu ve Ust medullayi besler.

1- Pontin arterler: Ponsun anterolateral ve posterolateral kisimlarini
besler.

2- Superior Serebellar Arter: Serebellumun superior yuzl, nukleus
dentatusun bir kismi, brakium pontis ve konjunktivum, Ust ponsun
tegmentumu ve inferior kollikuluslari besler.

3- Posterior Serebral Arter (PCA): Kortikal dallariyla oksipital lob, temporal
lobun inferomedial ytzu ve kaudal superior paryetal lobulin dolagimini
saglar. PCA’'nin iki perforan dali vardir: Talamogenikulat arter ve
posterior koroidal arterler. Bunlar serebral pedinkul, mamiller cisimler
ve mezensefalonun dolasimini saglar.

5.6. Willis Poligonu:

Beynin kaidesinde sag ve sol karotid sistemlerin hem birbirleriyle hem
de vertebrobaziller sistemle anostomoz yapmasi sonucu olusan poligondur.
Bu poligonda anterior kommunikan arter (ACoA) her iki anterior serebral arteri
baglarken, posterior kommunikan arter (PCoA) ise internal karotid arteri PCA’a
baglar. Bu poligonu olusturan arterlerden ¢ikan kuguk dallar beyin parankimi
icine penetre olurlar. Bunlara, “perforan arterler” denir ve 2 gruba ayrilirlar:
Anterior perforan arterler: ACA, ACoA ve MCA’'nin proksimalinden ¢ikarlar.
Sulama alanlari bazal ganglia, optik kiazma, kapsula interna ve
hipotalamustur. Posterior perforan arterler: PCA ve PCoA’den ¢ikarlar, sulama
alnani mezensefalon ventrali, talamus, subtalamus ve hipotalamustur.

Arteryel anostomozlar: Beyinde arteryel dolagimda anostomozlar
mevcuttur. Willis poligonu ve diger anastomotik baglantilarla bir arterde stenoz
ya da oklliizyon olugsmasi durumunda o arterin sulama alaninda sabit kan akimi

saglanabilir. Beyinde baglica 3 grup baglanti vardir:
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1- intrakraniyal anostomozlar: Esas olarak Willis poligonunda ve ayrica
kortikal diizeyde serebellumda superior serebellar arter, AICA ve PICA
arasinda olusur.

2- Ekstrakraniyal-intrakraniyal anostomozlar: iki gruptur. Birinci grup
eksternal karotid arter ile oftalmik arter arasinda, ikinci grup ise
eksternal karotid arterin meningeal ve etmoidal dallari ile serebral
arterlerin leptomeningeal dallar1 arasindadir.

3- Ekstrakraniyal anostomozlar: Servikalde vertebral ve eksternal karotid

arterler arasindadir.

6. Karotis arter stenoz gelisimi ve klinik bulgulari

Tum ekstrakraniyal karotis arter hastaliklarinin etyolojisinde,
ateroskleroz %90 rol oynamaktadir. Etyolojide rol oynayan diger faktorler
fiboromuskuler displazi, elongasyon sonucu king olusumu, disardan
kompresyon, travmatik oklizyon, intimal diseksiyon, inflamatuar anjiopati ve
migren sayillan faktorler arasindadir. Ekstrakranial karotis arterde
radyasyonun neden oldugu aterosklerotik degisiklikler kabul edilmektedir.
Diger nadir gorulen durumlar ise intrakranial damarlar ile ilgili oldugu
dusundlen fibrinoid nekroz, amiloidosis, poliarteritis, alerjik anijiitis, Wegener’s
granulomatosis, granulomatoz anijiitis, dev hucreli arteritis, amfetamin iligkili
arteritis, enfeksiyoz arteritis ve moyamoya hastahgidir (58).

Etiyolojide en fazla roli olan ateroskleroz, genel sistemik arteryel
dolasimi etkileyen arteriyel intimanin enflamatuar fibrotik bir hastahigidir.
Ateroskleroz patogenezi sonunda aterosklerotik plak olusumu ile neticelenen
bir takim kompleks olaylar sonucu olusur. Ateromlar, blUyUk oranda
kolesterolden olusan ve fibréz bir katman ile gevrili olan lipid ¢ekirdegi icerirler.
Endotelyal disfonsiyonu baslatan arteriyel endotelyal hiicre hasari ilk adimdir.
Bu endotelyal disfonksiyon endotelyal permabiliteyi, adhezyon karakteristigini,
cesitli stimalator ve buyume faktorlerine cevabi degistirir. Aktive olmus endotel
hicreleri trombositleri, monositleri, T-lenfositleri ve arteriyel duvarda
proliferasyona neden olan vaskuler diz kas hlcrelerini endoteyal hasarli alana

cekerler. Bu hucresel bilesenler, fazla miktarda konnektif doku matriksi
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olusturur. Son gelinen nokta fibréz plak olusumudur. Semptomlar, genelde
olugsan lezyonlara, plak rupturune, plak igcine kanama, emboli, tromboz ile
komplike oldugunda ortaya c¢ikar (59). Stenoza yol agan lezyonun en sik
yerlesim yeri proksimal internal karotis arter ve karotis arter bifurkasyonudur
(60).

internal karotis arter (ICA) orijinindeki stenoz veya okliizyon retinal ve
serebral iskemiye neden olur. iskemik olaylar iki mekanizma sonucu ortaya
cikar. intrakraniyal embolizm ve disik perflizyon (hemodinamik veya distal
yetersizlik).Klinik olarak, hemodinamik mekanizma ile meydana gelen
enfarktlarin genellikle tekrarlayici minér stroke veya dalgalanma gosteren
semptomlara yol ac¢tigi, subkortikal terminal alan enfarktlari meydana getirdigi
one surulmektedir. Buna karsin, embolik mekanizma ile kortikal dal
enfarktlarinin gelistigi ileri dustnutlmektedir (61). Ekstrakraniyal ICA’nin stenoz
veya oklizyonunda bir kisim hastada ICA belirti vermeden tikanabilir. Willis
poligonu iyi gahgiyorsa, ECA-ICA arasindaki kollateraller iyi gelismis ise
hastada klinik bulgu ortaya ¢ikmaz. Hastalarin bir boliminde ise gegici
iskemik ataklar (TIA) veya degisik agirlikta stroke (inme) goéruldr.

o Gegici Monookiiler Korluk (Amaurosis Fugax): Amaurosis fugax
ekstrakraniyal ICA hastaligi ile ortaya ¢ikan, ipsilateral gbzde gegici
monookuler korlUktur. Tek gbzde yukaridan asagi golge veya perde
inmesi seklinde gorulir. Tum alani etkileyebilece@i gibi, sadece Ust
veya alt yariy etkileyebilir. Saniyeler veya birkag dakika surebilir. Kalici
belirti olmaksizin ayni sekilde duzelir. Bu ataklar oftalmik arterde kan
akiminin azalmasina baglidir. Hastalarin bir bolimi birka¢ atak
gegirirken, bir bolumu de daha ¢ok sik atak gecirebilir. Bazi hastalarda
parlak 1s1ga maruz kalma sonucu gegici monokuler korluk ortaya
gorulebilir. Buna retinal kladikasyo adi verilir. Bu ataklar amaurosis
fugax’dan biraz farkhidir. Genellikle tam gérme kaybi olmaz gbérme
bulanikhgi seklinde ortaya ¢ikar. Yavas yavas ortaya ¢ikip, yavas yavas
dizelen hemodinamik bir mekanizma ile gergeklesir. ICA stenoz veya
oklizyonu sonucu ipsilateral gdzde retinal arter basinci azalmigtir ve

retinal arter dolasimi da sinirda kalilir. Parlak is1iga maruz kalindiginda,
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artan retinal metabolik aktivite karsilanamadigi igin retinal kladikasyo
olusur.

Hemisferik Gegici iskemik Ataklar: Hemisferin disfonksiyonu sonucu
ortaya c¢ikar. Motor, duyusal belirtiler, afazi, gérme alani defektleri
olabilir. Bazen sadece kontralateral kolun distalinde gugsuzluk seklinde
gorulebilir. Sikhkla 15 dakika kadar surer. Vakalarin buyuk boéliumande
ataklar stereotipiktir. ileri stenozlu hastalarda ataklar cok sik
tekrarlayabilir. Kan basincinin dusmesi veya ani ayaga kalkma gibi
hemodinamik degisiklikler nedeniyle de ataklar ortaya c¢ikabilir. Bazi
hastalarda hem amaurosis fugax hem de hemisferik TIA’lar birlikte
gorulebilir. Cok nadiren her ikisi ayni anda ortaya ¢ikabilir.

inme: Ekstrakranyal ICA stenozu veya okliizyonu sonucu ortaya ¢ikan
stroke’un agirhgi, infarktin yerine, buyuklugune, kollateral dolagsima ve
infarkta neden olan mekanizmalara goére degisiklik gosterir. Stroke
gelisimi, hastalarda ciddi mortalite ve morbiditeye sebep olabilmektedir
(61-63). ICA stenozunda infarktlarin buyuk bolumu MCA veya dallarinin
besleme alaninda oldugundan buna bagli klinik bulgular ortaya ¢ikar.
Lezyon tarafinda konjuge bakis deviasyonu, kontralateral motor ve
duysal defisit, hemianopsi ve yuksek kortikal fonksiyon bozuklugu
(dominant) hemisferde afazi, nondominant hemisferde anozognozi ve
ihmal gorulebilir. Dusuk perfizyon akimina bagh olarak ortaya cikan
ndrolojik bulgular daha hafif olabilir. Klinik bulgular kan basincindaki
degisikliklere duyarlidir. Genellikle MCA-ACA sulama alanlari
arasindaki sinir bolgeleri perfizyon bozuklugundan etkilenir. Superior
frontal bolgedeki suprasilvien infarktlar anterior sinir bolge infarkti,
parieto-oksipital boélgedeki infarktlar posterior sinir bdlge infarkti olarak
isimlendirilir. DisUk perflizyon akimi sonucu olusan infarktlarda siklikla
kol tutulur, goreceli olarak yuz ve bacak etkilenmez. Sinir bolge infarkti
ust konveksitede ise bacak daha c¢ok etkilenir. Parieto oksipital
bdlgedeki infarktlarda ise vizuo-spasyal bozukluklar, kontriksiyonel
apraksi ve hemianopsiler vardir. ICA okllizyonlarinda eger AcoA

hipoplazik ise, ipsilateral ACA alani etkilenebilir. Her iki ACA hasta
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taraftan besleniyorsa, infarkt her iki ACA alanini tutabilir. Eger PCA
baziler arter yerine hasta ICA’dan kan aliyorsa infarkt PCA alanini da
icine alabilir. ICA stenozu olan hastalarda boyunda karotis nabzi zayif
palpe edilir. Dinlemekle Gfurim duyulabilir. Eger ufurum ipsilateral goz
kiUresi Uzerinde duyuluyorsa ICA orijinlidir. Kan akimi ¢ok azalmis ise
ufirim duyulmayabilir. Damar tam tikali ise karotis nabzi palpe

edilemez.

7. Karotis Arter Stenozuna Tanisal Yaklagim

7.1. B-Mod Ultrasonografi ve Doppler Ultrasonografi

Karotis stenozunu gostermede ultrason invaziv olmayan ve kontrast
icermeyen bir yontem olmasi nedeni ile sik tercih edilir. Genel olarak gri skala
inceleme ve renkli doppler inceleme veya power mode doppler inceleme diusuk
dereceli stenozlari gostermede daha iyi sonug¢ verirken, spektral doppler
inceleme yuksek dereceli stenozlari gostermede daha iyi sonug verir (64,65).

Damar duvar kalinhigi: Normal karotid duvarinda birbirine paralel iki
tane ekojenik c¢izgi ve bunlarin ortasinda hipo veya anekoik alan bulunur.
Damar lumenine komsu birinci ekojenik ¢izgi intima-media interfazini, hipo
veya anekoik alan media-adventisya interfazini gosterir. Bu iki ¢izgi arasindaki
uzaklik ise intima-media kalinigini gésterir. Intima media kalinhiginin 0,9-1
mm’den kalin olmasi anormal kabul edilmektedir. Bu kalinligin artmasi
aterosklerotik hastaligin en erken gostergesidir.

Plak yapisi: Karotis arter plaklarini degerlendiriimesinde plagin
lokalizasyonu, uzanimi, stenoz olusturma derecesi, ylzey yapisi géz onunde
bulundurulmalidir. Ozellikle plagin yapisi emboli ve sonrasinda gelisebilecek
olan semptomlar agisindan onem kazanmaktadir. Plak yapisi homojen ve
heterojen diye ikiye ayrilir. Homojen plagin belli tek bir ekosu vardir ve yuzeyi
dizgundur (66). Heterojen plak daha kompleks ekoya sahiptir ve en az bir veya
daha fazla sonolusent alan igerir. Heterojen plagin 6zelligi ise plak i¢i kanama,
lipid, kolesterol ve protein materyali icermesidir. Genellikle Ulsere yapida olan

plaklar plak i¢ci kanama gosterirler. Plak igcine kanama oldugunda bunun
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goéruntisu isvigre peyniri diye tarifedilen multipl sonolusent alanlardir (67).
Genel olarak Ulsere plaklarin hepsi intraplak kanama igerir. Plak tlserasyonun
bulgulari, plak yuzeyinde yirtik olugsmasi, damar lUmenine uzanan plak igindeki
anekoik alan gorulmesi ve renkli doppler incelemede plak igerisinde renkler
izlenmesidir (68). Bu degerlendirmeler sonucu plaklar dérde ayrilir.

Tip 1: Tamamen hipoekoik plaklar

Tip 2: Hipoekoik ancak fokal ekojen alan igeren plaklar

Tip 3:Dominant olarak hiperekojen ancak hipoekojen alan igeren plaklar

Tip 4: Tumuyle ekojen karakterde plaklar

Tip 1 ve tip 2 plaklar intraplak kanama ve Ulserasyon igerirler ve unstabil
olarak kabul edilirler. Tip 3 ve tip 4 plaklar fiboroz doku ve kalsifikasyondan
olusur. Bu plaklar stabil plaklar olup, asemptomatik olgularda bulunur.

Stenozun degerlendirilmesi: Stenozun derecesi arttikca plak
yapisinda bulunan kalsifikasyon goérintiu kalitesini bozarak Iimen ¢apinin net
olarak degerlendiriimesini engeller. Yumusak yapida plaklar ise ekojenik
yapisi kan ile benzerlik gostereceginden net ayirim yapilmasi zor olabilir. Total
okllizyonlarda da plak goérintisu az olabilir. Bu nedenle gri skala inceleme tek
basina stenozlarin goruntilemesinde yeterli degildir. Stenoz oraninin
hesaplanmasinda spektral Doppler bilgisinden de yararlanilir. Doppler dalda
formlari longitudinal planda elde edilmelidir. Genellikle maksimum sistolik akim
hizi degerleri darligin belirlenmesinde kullanilan en 06nemli spektral
parametredir. Normal erigkinlerde bildirilen iICA PSV araliyi 54-88 cm/sn
araliginda degismektedir (69). Karotis darhigi tanisi U¢ alana odaklanir:
Prestenotik, stenotik ve poststenotik segment.
Prestenotik segment: Yiksek dereceli ICA stenozu varliginda CCA dalga
formu ECA'nin ylksek akim rezistans karakteristiklerini kazanir, diyastol
sonunda sifir veya sifira yakin akim meydana gelir. Ek olarak, PSV ve tim
akim hizi azalmis karotis arter akimina bagli olarak normalden 6nemli dlgude
dusuk olabilir.
Stenotik segmentte stenozda ilk énce PSV artar; bu nedenle PSV

stenoz siddetinin temel olgutidur. Stenoz siddeti progrese olurken EDV relatif

olarak geri kalir, ancak stenoz ciddilesince hizla artar. Bu nedenle EDV yuksek
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dereceli stenoz icin iyi bir belirtectir. 100 cm/sn (izerindeki IKA akim hizi
potansiyel olarak anormal degerlendiriimelidir (69). Ultrason radyologlari
cemiyeti (Society of Radiologist in Ultrasound) karotis darliklarinin tedavi
edilebilirliklerinin karotis Doppler incelemesi ile dogru sekilde dederlendiriimesi
icin konsensus kriterleri belirlemigtir (Tablo-3).

Poststenotik segmentte spektral kenarin netliginde zayiflama ve
sistolde ileri-geri akim ile iseret edilen bozulmusg akim izlenir. Stenoz distalinde
ise bozulmus kan akiminin veya turbllansin neden oldugu spektral genisleme

gOralur (69).

Tablo-3: internal karotid arter stenozunun ultrasanografik tani kriteleri

Primer parametreler Sekonder parametreler

Stenoz derecesi (%) IKA/PSH (cm/sm) Plak tahmini (%) IKA/AKA PSH oram1 IKA/EDH (em/si)
Normal <125 Yok <2 <40
<550 <125 <30 ¢ap azalmasi <2 <40
T50-69 125-230 =50 cap azalmasi 2-4 40-100
>%10 ancak

preokliizvondan az =230 >50 ¢ap azalmasi =4 =100
Preokliizyvon Yiiksek, digiik veya Izlenebilir Degisken Degisken

olciilebilir degil

Okliizyon Olgiilebilir degil Izlenebilir, ancak Uvgulanamaz Uvgulanamaz

saptanabilir liimen vok

IEA: Internal karotis arter; PSH: Pik sistolik Inz; AKA: Ana karotis arter; EDH: Diastol sonu iz

7.2. Manyetik Rezonans Anjiyografi

Manyetik rezonans anjiyografide (MRA), MR’in akima olan
hassasiyetinden yararlanilarak anjiyografi benzeri goéruntiler elde edilir.
Hareket eden kan ve sabit dokular arasinda maksimum kontrasta yol agan
sekanslar tanimlanmistir. MRA'da kullanilan iki temel sekans “time-of-flight”
ve faz kontrasttir. Ancak son zamanlarda goruntulenen volum igindeki kanin
sinyal intensitesini arttirmak amaci ile gadolinyum kullanimi ve yuksek
duyarlilik ve 6zgllik oranlari ile bu sekanslarin almistir. Ug boyutlu kontrastli
MRA’nin PC ve TOF tekniklerine gore en onemli farki akima veya faz sifti
etkisine bagimh bir teknik olmamasidir. intravendz olarak verilen gadolinyum
kanin T1 relaksasyon zamanini kisaltarak, istenilen vaskuler boélgeden ilk
gegcisi sirasinda goruntu alinmasi esasina dayanir. Boylece yavas akima ve
turbulansa bagh sinyal kaybi yasanmaz ve bu dizeydeki darliklarda abartil

Olcum engellenmis olur (70-72).
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7.3. Bilgisayarhh Tomografi Anjiyografi

Bilgisayarli tomografi anjiografi (BTA) 6nceleri konvansiyonel ya da
helikal cihazlarda yapilabilirken ginimuizde c¢ok kesitli BT'lerin kullanima
girmesiyle daha ylksek rezollisyonla elde olunabilmektedir. Bu yeni cihazlarla
daha uzun segmentler ve aterom plaklari arteriyel fazda rahatca
goruntulenebilmektedir. BTA'nin MRA'ya kargl avantajlari daha yuksek
¢OzUunurlukli olmasi, daha kisa surmesi, kalp pili ya da protez bulunan
hastalarda uygulanabilmesidir. Ancak iyonizan radyasyon icermesi ve
kullanilan kontrast ajanin guvenilirliginin MRA’da kullanilandan daha az olmasi
olumsuz 6zellikleridir (73).
7.4. Anjiyografi

intraarteriyel DSA (digital subtraction angiography) siklikla giris yeri
femoral arter secilerek Seldinger tekinigi ile kateter yerlestirilip istenilen artere
ulasarak goérunttleme teknigidir. Serebral DSA; arkus aortayi da icine alacak
sekilde karotis bifurkasyonu, vertebral arterler ve intrakraniyal damarlar da
kapsayan dort kanalli sekilde yapilmalidir. Aterosklerozun anjiografik bulgulari
degisik derecelerde stenoz, okllizyon, trombozis, yluzey dizensizligi daha az
olarak da elongasyon ve ektazi, fuziform genislemlerdir. Anjiyografide
stenozlarin 6lgim yontemleri NASCET ve ECST c¢alismalarinda belirlenmistir.
NASCET’de stenozun en fazla oldugu yerden minimal rezidiel lumen (MRL)
cap! olcllir. Daha sonra stenoz distalinde IKA duvarlarinin paralel oldugu
dusundlen bir alandan normal limen (NL) capi olgulir ve karsilastirilir (74).
Stenoz orani gu denklem ile hesaplanir: % Stenoz = (NL —-MRL) / NL x 100.
ECST'de ise minimal residiel Iimen capi dlgllir ve subjektif olarak KA
bulbusunun disindan hayali gizgi ¢ekilerek en dar yerinde olmasi gereken (NL)
capi ile karsilastinlir. Stenoz orani asagidaki denklem ile hesaplanir:
%Stenoz= (NL —MRL) / NL x 100 (Sekil-3).
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Sekil-3: NASCET e gore darlik ylzdesi (d-a/d) x100
ECST e gore darlik yuzdesi (b-a/b)x100

Plak Ulserasyonu ve liimen trombusu yiiksek dereceli ICA
stenozlarinda serebral mikroembolinin en énemli kaynagidir. Ulser varligina
isaret eden bulgular Ulser niginin gorulmesi, luminal duzensizlik ve ¢ift kontur

izlenmesidir.

8. Karotis Arter Stenozunda Tedavi

Karotis stenozu tedavisine yaklagsim hastanin semptomatik ya da
asemptomatik olmasina gére degismektedir. Karotis endarterektomi ile ilgili
yapilan bircok calisma mevcuttur. Bunlardan iki tanesi NASCET (North
American Symptomatic Carotid Endarterectomy Trial) ve ECST (European
Carotid Surgery Trial) olup en kapsamli galismalardir. Ancak NASCET ve
ECST calismalarinda karotis stenozu farkli yontemlerle &lgulmustir. Bu
uyumsuzlugu gidermek adina veriler tekrar NASCET kriterlerine gore
degerlendririlerek bir meta-analiz yapiimigtir. Bu analizde semptomatik
hastalar stenoz derecesine gore bes yillik ipsilateral inme riski agisindan
degerlendirilmistir. Sonuclara goére %49 ve altindaki karotis darliklarinda

endarterektomi yararsiz iken, %50-69 arasi darligi olanlarda mutlak rélatif risk
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azalmasi (MRA): %4,6 saptanmis olup yararl oldugu goésterilmistir. %70 ve
Uzeri darliklarda ise MRA %16 saptanmis ve bu hastalarda endarterektomi ile
yuksek yarar saglanmigtir (75). Preokluziv darliklarda ise endarterektomiden

Ozellikle ilk iki y1l faydalanim oraninin yiksek oldugu tespit edilmigtir (Tablo-4).

< %30 Zarar -2,2 0.05 ,

%30-49 Etkisiz 3,2 0,6
%50-69 Hafif yarar 4,6 0,04

= %70 Yiiksek yarar 16 <0,001
Preokliizyon (ilk 2 yil) Yarar (anlamsiz) 5,6 0,19
Preokliizyon (5 yilin sonu) Etkisiz -1,7 0,9

ACAS ve ACST calismalarinda ise asemptomatik olan karotis stenozlu
hastalar degerlendiriimis ve %60 Uzeri darliga endarterektomi yapilan
hastalarin 5 yillik izleminde, ipsilateral inme acgisindan medikal tedaviye
kiyasla riskin yari yariya azaldigr gosterilmistir. Ancak perioperatif major
komplikasyon riski %3’Un altinda olmasi gerektigi vurgulanmistir.

Karotis stenozlarinda endarterektomi ile stentlemeyi karsilastiran
randomize calismalardan ilki Carotid and Vertebral Artery Transluminal
Angioplasty Study (CAVATAS) olmustur. Bu ¢alismada emboli koruma sistemi
kullaniimadigindan komplikasyon orani stentleme grubunda yuksek saptandi.
SAPPHIRE (Stenting and Angioplasty With Protection in Patients at High Risk
for Endarterectomy) calismasinda emboli koruma aygitlari kullanildi ve
stentlemenin endarterektomiye gore non-inferior yontem oldugu sonucuna
varildi. EVA-3S (Endarterectomy Versus Angioplasty in Patients with
Symptomatic Severe Carotid Stenosis) calismasinda inme riski ylUksek
saptanip erken sonlandirildi. Bu calismada sonrasi operator deneyimi
tartisiimaya baslandi. 2010'da yayinlanan ICSS (The International
Carotid Stenting Study) inmenin stentleme gurubunda daha ylksek olmasi
nedeni ile endarterektomiyi ilk siraya koymayi destekler iken, 2016’da CREST
verileri yayinlandi. CREST’e semptomatik (DSA da %50, diger tetiklerle %70
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Uzeri) ve asemptomatik (DSA da %60, US;%70 ve MR/BT-angioda %80) 2502
hasta ve 117 merkez dahil edildi. Ekiplerin deneyimli olma kosulu (yillik majér
komplikasyon riski semptomatik olanlar igin %5%’in, asemptomatik olanlar igin
%3’un alti) getirildi. Ve 10 yillik izlem sonucunda ipsilateral inme stentleme
grubunda %6,9, endarterektomi grubuda ise %5,6 saptanip sonuglar arasi
anlamh farkhilk olmadigi gosterildi. Sadece periproserdural dénemde
stentleme grubunda inme (%4,1/ %2,3, p=0,01), endarterektomi grubunda ise
Mi riski fazla (%2,3/ %1,1, p=0,03) saptandi. ACT-I (Asymptomatic Carotid
Trial) ile de asemptomatik hastalarin bes yillik donemde stentleme ve

endarterektomi sonugclarinin benzer oldugu gosterildi (76).

9.Transkranial Doppler Ultrasonografi

Doppler etkisi hareketli bir kaynaktan ¢ikan sesin farkl frekanslarda
algilanmasidir. Orneklendirmek istenirse sabit duran bir dinleyicinin, kendisine
yaklasan ya da uzaklasan trenin dudugunu degisik frekanslarda duymasidir
(77). Doppler etkisi 1842’de Avusturyali bir fizikgi olan Johann Christian
Doppler tarafindan tanimlanmistir. 1950°’li yilinda Satomura ve Kaneko,
anladigimiz anlamdaki ilk Doppler olan “reograf’i kullanmiglardir (78). Doppler
ultrasonografinin intrakraniyal damarlar Gzerinde kullaniimasi ise 1982'de
Aaslid ve arkadasglari tarafindan rutin hale getirlmigtir.

TCD kullaniminin baglica avantajlari yatak basinda uygulanabilmesi,
tekrarlanabilmesi, monitorizasyona olanak vermesi, diger tekniklere gore daha
ucuz olmasi ve herhangi bir kontrast ajan gerektirmemesidir. Ancak TCD
uygulamasinin bazi dezavantajlari da vardir. Bunlarin basglicalari; sadece
bayuk damarlarin proksimal bolumlerinden kan akim hizlarini 6lgtlmesi, distal
damarlar hakkinda sadece indirekt bulgularin elde edilmesi ve %15’e varabilen
ihtimal ile hiperostozise bagli olarak goruntileme alaninin kapanmasidir.

TCD incelemelerinde insan kraniyumunda dogal olarak bulunan dort
degisik "akustik pencere" kullanilir (79-83). Bunlar transtemporal, transorbital,
transforaminal, submandibular pencerelerdir (Sekil-3). Ayrica kapanmamis

fontanel veya kraniektomi defektleri de kullanilabilir. Bu pencerelerden Willis
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poligonunu degerlendiriimek icin kullanilani transtemporal penceredir.
Transtemporal pencereden MCA, ACA, PCA ve ICA sifon kismi
degerlendrilebilir. Oftalmik arter ve ICA parasellar, genu ve supraklinoid
parcalari transorbital pencereden incelenirken, baziller arter ve verteral arterler
transforaminal pencereden degerlendrilir.  Submandibular pencere ise

karotisin ekstradural segmentlerini degerlendirmek i¢in kullanilir.

Transarbital

Transtemporal

Submandibular 1 - middle
wil 2 - posterior

Transtoraminal 3 - anterior

Sekil-4: Transkranial doppler inceleme pencereleri

TCD de, 2 MHZ'lik prob kullanilarak uygun derinlik ayari ile gonderilen
ultrasonik dalgalar, damar icinde ilerleyen kanin sekilli elemanlarindan
yansiyarak bilgisayar yardimi ile dalga ve spektral forma dénustarulir. Bu
sekilde kanin damar igindeki akim hizi (V; cm/sn cinsinden) ve akim yonu
belirlenebilmektedir. Tablo 5 ve 6'da TCD ile goruntulenen damarlarin

ortalama derinlik ve akim hizlari verilmistir.
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Tablo-5: TCD'de transtemporal pencereden arterlerin derinlik ve 6zellikleri

Arteryel )

segment Derinlik Segmentin Ozelligi

MCA 30-60 Akim yonu transdusere dogru; Transduser hafif anteriora
acilandirilir.

M1 45-60 Akim yonu transdusere dogru; Transduser hafif anteriora
acilandirilir.

M2 30-40 Cok degisken akim yoni; sistematik olarak incelenemez

ACA 60-75 Akim yonu transduserden uzaklasir; Transduser hafif anteriora
acilandirilir.

Karotid Sifon M1'e gére duslk akim hizi; Transduser hafif anterior-inferiora

60-70 i

(C1) acilandirilr;
Ipsilateral P1: Akim yonU transdusere dogru; Transduser hafif

P1 60-75 ;
posteriora acilandirilir.

P2 60-65 Akim yonu transduserden uzaklasir;

Transduser hafif posteriora acgilandirilir
ACA: Anterior Cerebral Artery, MCA: Posterior Cerebral Artery, PCA: Posterior Cerebral Artery

Tablo-6: TCD ile 6l¢ilen normal serebral kan akim hizi (cm/sn) degerleri

Sistolik Hiz Diastolik Hiz
MCA 91+17 46+10
ACA 86+20 4148
PCA 60+£20 28+7.5
VA/BA 59+17 29+8

ACA: Anterior Cerebral Artery, BA: Basilar Artery, MCA: Posterior Cerebral Artery
PCA: Posterior Cerebral Artery,VA: Vertebral Artery

9.1. Transkraniyal Dopplerin Klinik Uygulamalari

Ekstrakranyal internal karotid arter darlklari: karotis arter
stenoz/oklizyonunda TKD ile elde edilecek bulgulari, ayni taraf MCA’larda
Vmax ve Vmean degerinde azalma seklinde olacaktir. Ayrica pulsativite
indeksi dedigimiz damar duvar direncini gésteren Pi (Vmax-Vmin/Vmean)
azalir. ACoA agiksa kargi taraf ACA’'larda Vmax, Vmean artar ve ayni taraf
ACA A1 segmentindeki akim tersine doner veya kaybolur, PCoA agiksa PCA,
VA, BA Vmax, Vmean artar ve OA’de kan akim hizi tersine doner.

intrakranyal arteryel darliklar: intrakranyal ateroskleroz strok ve gegici
iskemik ataklarin yaklasik %10’unu olusturmaktadir. TCD ile intrakraniyal
internal karotid arter, orta serebral arterin proksimal segmenti, vertebral arter,
baziler arter ve posterior serebral arterin proksimal segmentindeki darlik ya da

okliizyonlar saptanabilir (84). intrakraniyal arterlerdeki stenozlarda ise darlik
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serecesine gore akim hizinda azalma beklenirken Pi degeri karotis darliginin

tersine yuksektir.

Vazospazmin incelenmesi: Subrakanoid kanama  sonrasi
vazospazmin takibinde TCD en 6nemli tetkiklerden biridir. MCA’da
ortalama kan akim hizinin 120 cm/s’nin Uzerine ¢ikmasi vazospazm
bulgusu olup, bu degerin Uzerindeki her artis ile vazospazmin da
siddetlendigini gostermektedir.

Vazomotor reaktivite testi: Vazomotor reaktivite testi, karbondioksit
solutularak ya da asetolozamid enjeksiyonu sonrasi kan akim hizi
degisiklikleri degerlendirilerek yapilir. Hastaya 2-3 dakika %5’lik
karbondioksit solutulur ya da bir karbonik anhidraz inhibitoru olan
asetolozamid enjeksiyonu yaplilir. Normal bireylerin orta serebral arter
kan akim hizlarinda %50’lik bir artis olacaktir; %30’un altindaki artiglar
patolojik olarak kabul edilir (85).

Beyin olumi: TCD beyin 6lumu tanisini dogrulamak igin kullanilan
oldukga guvenilir bir yontemdir. Beyin olumunun saptanmasinda
TCD’nin sensitivitesi %91,3, spesifitesi %100 bulunmustur (86).
intrakraniyal basing goriintiilemesi: Serebral dolagim, kafatasi ile
cevrili kapali bir ortamda gergeklesmektedir. Bu ortam beyin dokusu,
kan volumu ve beyin omurilik sivisini igerir. Bu u¢ kompartmandan
birinin, 6dem, intrakraniyal hematom,travma ya da tumorlere bagl artigi
intrakraniyal basincin yukselmesiyle sonuglanabilir. TCD, intrakraniyal
basincin goruntulenmesi igin glvenilir bir tetkiktir (85).

Vazonodronal iligki: Santral sinir sisteminde herhangi bir iglev
yurutulirken aktive olan néronal yolaklarin sonucu olarak bolgesel kan
akim miktarinin artmasina, vazonéronal iliski denir (85). Bu iliski
sebebiyle gorsel veya mental bir uyariya kargi serebral arterlerde
meydana gelen kan akim hizi degisimlerini ve iki hemisfer arasindaki
farklihklarini TCD ile incelemek mumkundur (87).

Bubbles testi: Kriptojenik stroklu hastalarda etyolojide patent foramen
ovaleden kaynaklanabilecek parodoksal embolilerin  varhgini

arastirmak Uzere hastalara bu test uygulanmaktadir. Her iki MCA da
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problar sabitlenerek intravendz yoldan verilen hava ve sivi karisiminin
valsalva ile sagdan sola kardiyak sant aracigi ile gegisi tespit edilir. PFO
olan hastalarda her iki MCA ya gegen embolik sinyallerin ses ve
goruntileri saptanir.

e Mikroembolik sinyal saptanmasi: iskemik inmeler tim
serebrovaskuler hastaliklarin yaklasik %80’ini olusturmakta ve bluyuk
¢ogunlugu da emboli nedeniyle ortaya c¢ikmaktadir. Mikroembolik
sinyaller serebral dolagsimdan gecerken TCD ile saptanabilmektedir
(88). MES’ler inme riski i¢in erken bir uyari isareti olusturabilir. MES
Kaynagi, karotid ya da kardiyak kaynakli aterotrombotik lezyonlar
olabilir. Ayrica DSA, CAS, CEA ve kardiyak girigsimler mikroemboli
olusturabilir. MES’ler ylksek yogunluklu/solid kisa sureli sinyallerdir.
MES kriterlerini saglayan sartlar sunlaridir:

-Suresi 300 ms’den kisa olmalidir.

-Arka plan kan akim sinyalinden 3 dB daha ylUksek bir amplitidde
olmaldir.

-Tipik olarak tek yonludur ve kalp dongusu igerisinde rastgele dagilhm
gosterir.

-Hasta en az 30 dakika izlenmelidir.

Sekil-5: MCA dan kayit edilen MES 6rnegi
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GEREG VE YONTEM

Calismaya Uludag Universitesi Tip Fakiltesi Etik kurulunun
02.02.2016 tarih ve 2016-2/4 no’'lu onayi ile baslandi. Karotis stenozuna
yonelik stent uygulama karari alinan hastalar calismaya dahil edildi.
Merkezimizde inme etyolojisi i¢in tetkik edilirken ya da dig merkezde %50 ve
Uzeri karotis stenozu saptanarak tarafimiza yonlendirilen ve rutin olarak tedavi
planina ydnelik nérovaskuler konseye c¢ikarilmaktadirlar. Noéroloji Anabilim
Dali ve Girisimsel Radyoloji Anabilim Dali tarafindan yapilan bu konseyde
hastalarin yaslari, risk faktorleri, anamnez ve muayeneleri, serebrovaskuler
rezervleri, stenoz oran, lokalizasyon ve plak morfolojisi gbéz ©onunde
bulundurularak, gereklilik dogrultusunda stent takilma karari alinmaktadir.
Karotis arter stentleme (CAS) tedauvisi igin klinigimize yatirilan hastalar calisma
hakkinda bilgilendirilip onamlari alinarak galismamiza dahil edildi. Radyoterapi
ya da cerrahi girisime bagl karotis stenozlari, intrakraniyal segment karotis
darliklari, inme acgisindan yuksek riskli kardiyak hastaligi olanlar, tandem,
bilateral ya da arka sisteme de stent uygulananlar, tromboz egilimi yaratan
hastaliklara sahip olan hastalar galisma digi birakildi.

Hastalarin yatiglarinda anamnezleri, risk faktorleri, medikal tedavileri,
vital parametreleri dederlendirildi. CAS dncesi ve sonrasi NIHSS, mRS skorlari
hesaplandi. Hastalara CAS dan 12-24 saat 6nce ve 12-24 saat sonra TCD ve
DWI goruntilemesi yapildi. DWI goéruntuleri radyoloji birimimizce calisma
dogrultusunda 10 mm altindaki yeni lezyonlar degerlendirilecek detayda
incelenerek, lokalizasyonlari belirlendi.

Calismada DWL-mutlidop® T digital TCD cihazi kullanildi. TCD de
hastalarin transtemporal pencereden her iki MCA si1 2 MHz lik bas problari ile
40-60 mm derinlikte sabitlendi. DWL-mutlidop® T digital cihazinin emboli
tarama programi agilarak hastalar 30 dakika monitdrize edildi. Otomatik olarak
kayit edilen ve artefarktan ayrilan embolilerin ayrica MES kriterlerine

uygunlugu degerlendirildi.
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Stenotik karotid arterlerin stentlenmesi, AXIOM Artis, Siemens cihazi
kullanilarak anjiyografi tnitesi Gizerine uygulandi. islemler lokal anestezi (%2
prilokain, Citanest) ile yapildi. Stentin gegisi igin uygun boyutta (6-8F) vaskuler
bir kihf femoral arterden gegirildi. Arter i¢i 50-70 U / kg heparin uygulandi.
Hastalarda distal emboli koruma cihazlari (EPD'ler) kullanildi. PTA balonlari
(5x20 mm veya 6x20 mm) olan tium hastalarda uygulandi. Protege (eV3,
Minnesota) ve Xact (Abbott Laboratories, lllinois) stentleri kullanildi. ikili
antagregan tedaviye ek olarak ilk izlemde hastalara 12 saat boyunca saatlik
olarak 1000 U heparin enjekte edilirken takiplerinde ginde iki kez dugsik
molekiler 4000 U verildi. Stent sonrasi vital, ndrolojik bulgular ve
komplikasyonlar 24 saat izlendi.

TCD’deki MES oranlari ve DWI sonuglari kendi arasinda ve bu iki
grubun diger degisikenlerle iligkisi analiz edildi. Betimleyici istatistikler normal
dagilima uygunluk gosteren surekli degiskenler igin ortalamazstandart sapma,
normal dagilima uygunluk gostermeyen surekli degiskenler igcin medyan (min-
maks) ve kategorik degiskenler igin frekans ve yuzde olarak verildi. Kategorik
degigkenlerin gruplar arasi karsilastirmalarinda Fisher exact ve Fisher
Freeman Halton testleri kullanildi. Sdrekli degiskenlerin gruplar arasi
kargilastirimasinda ise bir yonli varyan analiz ve Kruskal Wallis testi
uygulandi. Analiz IBM SPSS v.20'de yapilmistir. p<0.05 istatistiksel olarak

anlamli kabul edildi.
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BULGULAR

Calismamiza 34°U (%85) erkek, 6's1 (%15) kadin, yas ortalamasi 65,75
* 8,68 ve karotis stenozu saptanarak endovaskuler stent tedavisi yapilan 40
hasta alindi. Hastalarin inme acisindan kesinlestiriimis risk faktorleri

degerlendirildiginde en sik hipertansiyon gozlendi. (Tablo 6)

Tablo 7. Hastalarda kesinlestirilmis risk faktorlerinin dagilimi

Risk Faktorii Hasta sayisi (n,%)
1-Hipertansiyon 24, %80
2-Diyabet 22, %55
3-Hiperlipidemi 17, %42,5
4-Kalp Hastahgr* 14, %35
5-Sigara kullanimi 14, %35
*Inme agisindan yiiksek riskli olan kalp hastalii olan hastalar calisma disi birakiimistir.

Hastalarin anamnezi alindiginda karotis stenozu ile iligkili oldugu
dusundlen inme ya da gegici iskemik atak geciren (semptomatik) hasta sayisi
25 (%62,5), ipsilateral karotis stenozu ile iligkili herhangi bir sikayeti olmayan
(asemptomatik) hasta sayisi ise 15 (%37,5) olarak saptandi. inme agisindan
hastalarin medikal tedavileri sorgulandiginda Q’unun (%22,5) statin, 35'‘inin
(%87,5) ASA ve klopidogrel, 3'Unun (%7,5) ASA ve tiklodipin, 2’sinin (%5)
ASA ve dipiridamol kombinasyonunu kullandigi tespit edildi. Hastalarin
dosyalari incelendiginde 25’ine (%62,5) ASA ve klopidogrel direnci bakildigi
ve 9 (%22,5) hastada klopidogrel direnci saptandigi goruldu.

Karotis stent oOncesi ve sonrasi norolojik muayeneleri yapilan
hastalarin NIHSS degerleri 0-12 arasinda olup, ortalama 1,7, mRS ise 0-4
arasinda ve ortalama 0,6 olarak saptandi. Hastalarin stent tedavisi sonrasi
herhangi bir inme semptomu gelismeyip noérolojik muayenelerinde degisiklik
g6zlenmedi. Stentleme 6ncesi ve sonrasi NIHSS ve mRS Hastalarin stent
tedavisi 6ncesi TCD ile MES sayimi yapildi. 2 hastanin transtemporal
penceresinin kapali olmasi nedeni ile MES sayllamadi. Stenotik ICA ile
ipsilateral olmak Uzere 13 Hastada 1-10 arasinda, 4 hastada 11-20 arasinda

toplam 17 hastada MES saptandi. Tedavi sonrasi ipsilateral MES olan hasta
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sayisi1 5’ e geriledi. Kontralateral MES deg@erlendirmesinde ise 5 hastada MES
saptanmis olup tedavi sonrasi 3’e geriledi. (Sekil-5) Her iki MCA dan sayilan
MES degerlerinde stent tedavisi sonrasi azalma saptanmakla birlikte erken

donem MES azalmasi istatistiksel olarak anlamli saptanmadi.

Hasta sayisi

O N b O

Stentleme Oncesi Stentleme sonrasi
m [psilateral MES orani m Kontralateral MES orani

Sekil-5: Tedavi 6ncesi ve sonrasi MES orani

inme ya da TIA gegirdikten sonraki ilk bir ay igerisinde stent tedavisi
yapillan 12 hasta olup diger semptomatik hastalar 1 aydan sonra tedavi
edilmisti. Hastalarin 23’inde (%57,5) sag ICA’ya 16’sinda (%40) sol iCA’ya
endovaskuler tedavi yapilmis olup; darlik oranlari tim hastalarda NASCET’e
gore %60 ve uzerindeydi. 18 (%45) hastada darlik orani %60-89 araliginda
iken 22 (%55) hastada darlik orani %90-99 araligindaydi. 18 (%45) hastada
ulsere stenoz, 7 (%17,5) hastada uzun segment stenoz bulunmaktaydi.
Hastalarin 20’sinde (%50) acik hacreli stent, 20’sinde (%50) kapali hicreli
stent kullanildi.

Stentleme sonrasi 22 (%55) hastanin kontrol difizyon MR
goruntiulerinde yeni enfarkt alanlari oldugu saptandi. Bu enfarktlar 2-10 mm
arasinda olup, sayilari 1-9 arasindaydi. 14 (%35) hastada bu milimetrik
iskemik sinyal kisitlanmalari stentleme yapilan iCA sulama alaninda iken, 8

(%20) hastada kontralateral ya da bilateral olarak izlendi (Sekil-6). Hastalarda
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bu enfarktlara ait herhangi bir semptom ya da ndérolojik muayene degisikligi
saptanmamigs olup, bu difizyon degisiklikleri sessiz embolik enfarkt alanlari
olarak degerlendirildi.

_ A A A N
N A OO 00 O

Hasta Sayisi
)

o N B O

m herhangi bir difizyon kisittanmasi yok
m ipsilateral milimetrik enfarkt olanlar

m bilateral ya da kontralateral milimetrik enfarkti olanlar

Sekil-6: Tedavi sonrasi difizyon MR sonuglari

Saptanan difuzyon kisitlanmalarinin 16’sinin (%73) kortikal yerlesimli
oldugu, 6’sinin (%27) subkortikal yerlesimli oldugu goéruldu. Hastalarin 11’inde
(%27,5) post-operatif hipotansiyon gelismis olup, tansiyon degerleri volim
artirict mayi destegi ve inotrop destek tedavisi ile dizenlendi. Bunun digindaki
erken donem komplikasyonlar degerlendrildiginde 1 (%2,5) hastada bas agrisi
ve hiperperfuzyon sendromu, 1 (%2,5) hastada bulanti ve kusma, 1 (%2,5)
hastada bas donmesi, 2 (%5) hastada idrar retansiyonu ve 1 (%2,5) hastada

deliryum tablosu gelisti (Sekil-7).
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® Hipotansiyon (90/60 ve alti)
u Uriner retansiyon

m hiperperflizyon ve bas agrisi
m bas dénmesi

m bulanti-kusma

m deliryum

Sekil-7: Post-prosedural erken ddnem komplikasyonlarin dagihmi

Hastalarin eslik eden damar patolojilerinin varligi degerlendirildiginde
6 (%15) hastanin aortunun tortioz ve duzensin yapida oldugu, 10 (%25)
hastada aortun normal oldugu, 24 (%60) hastada ise aort degerlendirmesinin
serebral damar incelemesi kapsamina alinmadigi gozlendi. Diger karotis
incemeleri ise tim hastalara yapilmis olup 15 (%37,5) hastada invaziv ya da
cerrahi tedavi gerektirmeyen stenoz saptandi.

Stent Oncesi ipsilateral MES olan hastalar MES olmayanlarla risk
faktorleri agisindan karsilastirildiginda HT, DM, HL, sigara, KAH agisindan
farklilk saptanmadi. Asemptomatik olan 15 hastanin 4’lUnde (%26) MES
saptanirken, semptomatik olan 25 hastanin 13’'Unde (%53) MES saptandi.
(Sekil-8) Semptomatik olanlarda belirgin olarak MES fazla olmakla birlikte,
istatistiksal agidan anlaml bir fark saptanmadi.
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Sekil-8: Asemptomatik ve semptomatik hastalarda mikroembolik sinyal dagilimi

iki grup kullanilan statin agisindan degerlendirildiginde MES olan
hastalarin yalnizca 3’Unun statin kullandigi, MES olmayan grupta ise 6
hastanin statin kullandigi saptandi. Ancak gruplar arasi statin kullanimi ve
ASA+klopidogrel ya da ASA-+tiklodipin/ drisentin kullanimi arasi farklilik
saptanmadi. MES olmayan olan grupta NIHSS:1,14+1,96 ve mRS:0,43+0,93
iken, MES 1-10(+) olan grupta NIHSS: 2,15+3,24, mRS: 0,77+1,1 ve MES 10-
20 (+) olan grupta NIHSS: 2,5£1,73, mRS: 0,75%0,5 olarak saptandi. (Tablo
7) MES sayisi arttikca NIHSS ve mRS degerlerinin arttigi gorilmekle birlikte
NIHSS i¢in p=0,196, mRS igin p= 0,181 bulundu. MES saptanan 17 hastanin
8’inde kontrol DWI'da ipsilateral yeni iskemik lezyon saptanirken, 5 hastada
kontralateral ya da bilateral difizyon kisitlanmasi izlendi. (p=0,182). MES 1-
10(+) ve MES 10-20 (+) olan gruplar , MES olmayan grupla plak Ulserasyonu
agisindan karsilastirildiginda, ulserasyon varliginin MES saptanmasi Uzerine
etkisi anlamli olarak saptandi. (p=0,006) Stenoz oraninda artigin ise MES
sonuglarina etkisi degerlendirildiginde bu iki grup arasinda anlamli bir iligki

saptanmadi. (p=0,721)
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Tablo 8. Stent dncesi ipsilateral MES varli§i ve miktari ile kargilastirilan degiskenlerin
istatistiksal sonuclari

Yas ortalamasi 64,71+7,72 | 64,30+839 | 66,52 591

. 4 (%19), 1(%7,7), \ ~
Cinsiyet (K,E) 17 (%8 1) 129023 | 04 (%100) p= 0,793
al?;azbi;,s? - 12 (B571) | 7 (%53,8) 3 (%75) 0=0,804
a'ﬂe?”'&jj“;') 10 (%47.6) | 6 (%46,2) 1(%25) p=0,800
Koroner arter
hastalig| 8 (%38,1) 5 (%38,5) 1(%25) 0=1,00
(n:14, %36,8)
(Sr:?ara% 36,8) 6 (%28,6) 7 (%53,8) 1(%25) p=0,620
Statin (n:9, %23,7) | 6 (%28,6) 2 (%15,4) 1(%25) p=0,752
Diger grup o o o _
antiagregan 1 (%4,8) 3 (%23,1) 1(%25) p=hesaplanamaz
NIHSS 1 4144196 | 215:324 | 25+173 .
(stentleme 6ncesi) Tedavi sonrasi
?'S't:‘?tfeme conrasy | 114196 | 215324 | 252173 degisiklik saptanmad
a?;pt%’ggtg‘) 11(%52,4) | 9(%69,2) | 4(%100)

T AR p=0,210
Asemptomatik o o o
o R 10 (%47,6) 4 (%30,8) 0 (%0)
12 g | 4 %19) 6 (%35,2) p=1,00
(F:ﬂksu'(;ir?j?”“ 5(%23,8) | 10(%769) | 3 (%75) 0=0,006
Uzun segment plak 5 (%23,8) 2 (%15,4) 0 (%0) p=0,210
Stenoz derecesi
%85 ve (izeri 10 (%47,6) 7 (%53,8) 3 (%75) p=0,721
(n:20, %52,6)
llag direnci bakilan o 0 _
(535 9,66.8) 15 (%39,5) 10 (%30,3) p=0,934

MES: Microembolic Signals, NIHSS: The National Institutes of Health Stroke Scale

Stent sonrasi DWI'da ipsilateral ya da bilateral ADC kisitlanmasi olan

hastalarda difizyon kisitlanmasi olmayanlara gére HT, DM, HL, sigara, KAH
acisindan farkhlik saptanmadi. Semptomatik olan 12 hastada post-prosedural
DWIl'de yeni embolizasyon bulgusu yok iken, 9 hastanin post-prosedural
DWTI'de ipsilateral, 4’Unln ise kontralateral ya da bilateral milimetrik enfakrt

alanlari goruldi. Semptomatik ya da asemptomatik olmanin post-prosedural
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difizyon kisitlanmasina etkisi saptanmadi (p=0,710). Gruplar arasi statin
kullanimi, antiagregan kombinasyon farkhliklarinin sonuglara etkisinin
olmadigi goruldu. Herhangi bir enfarkt olmayanlarda NIHSS:1,5+1,9,mRS:
0,44+0,6, ipsilateral enfarkt saptananlarda NIHSS: 2,14+ 3,5, mRS: 0,86+1,4,
diger difizyon MR(+) hastalarda ise NIHSS:1,37+1,59, mRS: 0,5+0,53 olarak
hesplandi (pniHss:0,719, pmrs:0,884).

Hastalarda acgik ya da kapali stent kullaniminin stent sonrasi DWI'da
(+) ya da (-) olan gruplarda farkhlik olmadi§i saptandi (p=0782). inme sonrasi
tedavi zamani 1 aydan kisa olanlar ile 1 aydan uzun olanlar karsilastinda DWI
sonugclarinin benzer oldugu gérulda. (p=1) DWI (+) ve (-) olan gruplar enfarktin
kortikal ya da subkortikal yerlesimi agisindan karsilastirildiginda sonugclar
istatistiksel agidan anlamli bulundu (p<0,001).

Stent sonrasi hipotansiyon gelisen hastalarda, bu komplikasyonun
ipsilateral DWI'de yeni lezyon saptanmasi Uzerine etkisi anlamli saptanmayip,
hipotansiyon olmayanlarda iken kontralateral ya da bilateral DWI'de yeni
lezyon saptanmasi anlamli bulundu (p=0,49).

Plak dlserasyonunun, stent sonrasl DWI sonuglarina etkisi
degerlendirildiginde, yalnizca ipsilateral DWI(+) olanlar ile Ulsere plak
varliginin iliskisi anlaml bulundu (p=0,001).

Stent sonrasi DWI'de yeni lezyon olan ve olmayan hastalar stent
oncesi ve sonrasi her iki MCA’dan sayilan MES oranlari ile karsilastirildiginda
ipsilateral olarak olarak anlamli bir iligki saptanmaz iken stent Oncesi
kontralateral MES (+) olanlarda stent sonrasi kontralateral MR (+)’ligi anlamli
olarak saptandi (p=0,028). Ancak sayilarin ¢ok az olmasi nedeni ile alt grup
analizi yapillamadi. Stenoz derecesi ile DWI'de yeni lezyon varligi
kargilastirildiginda p=0,032 saptanarak iki grup iliskisi anlamli saptandi.
Ozellikle yiksek stenoz derecesinin ipsilateral enfarkt (izerine etkisi,

kontralateral enfarkt grubundan anlaml olarak yuksekti (p=0,031).
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Tablo 9. DWI ile karsilastirilan dediskenlerin istatistiksal sonuglari

Yas ortalamasi 65,77+ 11,24 | 64,57 +6,12 67,75 + 8,68

Cinsiyet (K,E) 5 (?/3775?%') 131 ((‘:22,21’%)13 0, 8 (%100) p=0,180
c';:gg)“a"S‘W“ (2, 11 (%61,1) 9 (%64,3) 4 (%50) p=0,837
Diyabet (n:22, %55) 8 (%44,4) 9 (%64,3) 5 (%62,5) p=0,551
?;p;*;"%'/gfzmé) 6 (%33,3) 7 (%50) 4(%50) p=0,642
oy sy S| 5 (%27.8) 5 (%35,7) 4 (%50) p=0,518
Sigara (n:14, %35) 7 (%38,9) 4 (%28,6) 3 (%37,5) p=0,984
Statin (n:9, %22,5) 4 (%22,2) 2 (%14,3) 3 (%37,5) p=0,481
Diger grup antiagregan* 1 (%5,6) 2 (%14,3) 2 (%25) p=hesaplanamaz
glr:'c—:'esssi)(Stentleme 1,50+1,88 214 8 Fa7e 18 Tedavi sonrasi degisiklik
'S‘g:riifte”“eme 1,50 + 1,88 2,14 + 3,52 1,37+ 1,59 saptanmad
ae%pt%“ggtgk) 12 (%66,7) 9 (%64,3) 4 (%50) s
2}3‘1*;"%2’3”;3;')" 6 (%33,3) 5 (%35,7) 4 (%50) i

z'r']‘ 11 ;‘}’%gfg;‘“eme 6 (%33,3) 6 (%27,3) p=1,00
g?lzkot];%rg)" Sl 10 (%55,6) 7 (%50) 5 (%62,5) p=0,782
gt’;ig:;;ﬁ[]ktko ikl 0 (%0) 11 (%78,6) 3 (%21,4) p<0,001
ey e 8 (%44) 3 (%21,4) 0 (%0) p=0,049
E/l'g;”s')CA dastenoz (15, 7 (¢38,9) 5 (%35,7) 3 (%37,5) p=1,00
gy ooron (185 (o27,8) 8 (%57,1) 5 (%62,5) p=0,004
hoata (v domaoy |5 (%27.7) 11 (%50) p=0,154
L’;ggtﬁrﬁ; stentoncesl | 3 (%18,8) 7 (%50) 3 (%37,5)

;\F/)lglsatf ;?égtspgs?fceg 1(%6,3) 1(%7.1) 2 (%25) Peoe
LﬁsE"Sat(‘irf" stentsonrast | g (90) 2 (%14,3) 3 (%37,5) p=0,027
I'\(Aclyznstr?la;teral stent dncesi 0 (%0) 2 (%14,3) 3 (%37,5) p=0,027
oo MES (o 0 (%0) 1(%7,1) 2 (%25) p=hesaplanamaz
f,'/j‘gz"’isr)e”d bakilan (n:25, | 41 (o61,1) 14 (%63,6) p=1,00
Sron 3o iy (Ve | 12(%667) | 9(%643) 1(%12,5) p=0,032

DWI: Diffusion Weighted Magnetic Resonance Imaging, MES: Microembolic Signals
NIHSS: The National Institutes of Health Stroke Scale
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TARTISMA VE SONUG

Karotis stenozunda plagin kendisinden kaynaklanan ya da
endovaskuler tedavisi ile iligkili olarak ortaya ¢ikan ve TCD ile saptanan
MES’lerin, serebral embolizasyonla iliskisini degerlendiren birgok calisma
yapilmistir. Almekhlafi ve arkadaglari 30 CAS hastasina stentleme sirasinda
TCD ile MES sayimi ve islem sonrasinda DWI yapmislar; hastalarin %
76,9'unda stent sonrasi yeni iskemik lezyon saptamiglardir (89). Fakat stent
sirasinda TCD’de saptanan MES sayisi ile DWI'deki yeni iskemik lezyonlar
arasinda anlamh bir iligki saptamamiglar. Bu durumu MES’lerin daha kuguk
penetran arterlere ulasabilecedi ve MR’da goérulemeyebilecegi ayrica
stentleme sirasinda yapilan TCD de solid embolilere gaz embolisi de
karisabilecegi ile agciklamislardir. Lasek- Bal ve arkadaslari ise hem CEA hem
CAS hastalarinda pre-prosedural ve post-prosedural TCD ile MES sayimi
yapmiglar, MES miktari ile klinik bulgular arasinda anlamli bir iligki
saptamamiglardir (90). Bizim calismamizda da benzer sekilde TCD de
saptanan MES’ler ile DWI'de yeni iskemik lezyon saptanmasi arasinda anlamli
bir iliski saptanmadi. (p=0,182)

Calismamizda plak morfolojisinin hem TCD de saptanan MES varligi
ile hem de DWI sonuglari Gzerine etkisi anlamli olarak saptanmistir. (p=0,006,
p=0,004) Ozellikle plak llserasyonu ve son zamanlarda Uzerinde durulan
intraplak hemorajisinin (iPH) serebral embolizmi artirdigi diistiniimektedir.
2014 de yapilan bir galismada intraplak hemorajisi ve MES varliginin inme
rekdrensine etkisi ECST risk modeli ile karsilastiriimistir (91). Semptomatik
karotid stenozu (%50-99) olan 123 hastanin 46’sinda (%37,4) ipsilateral MES,
82’sinde(%66,7) iPH saptanmis ve bu hastalar prospektif olarak CEA olana
kadar ya da nukseden serebral olaya kadar takip edilmigtir. Calismanin
sonunda hem MES hem de iPH olanlarda inme rekkiirens riski yiiksek ancak
IPH (+) olanlarda daha yiiksek ayrica IPH ve MES arasinda iligkinin anlamli
oldugu bildirilmigtir (91). Yapilan bir meta-analizde iPH olan ve olmayan

hastalarda stentleme sonrasi ortaya ¢ikan major ve minér komplikasyonlar
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karsilastiriimis ve major komplikasyolar acisindan fark saptanmasa da iPH
olanlarda stent sonrasi sessiz enfarkt oraninin anlamli olarak daha fazla
oldugunu saptamiglardir (92). Hem plak ulserasyonu hem de intraplak
hemoraji histopatolojik olarak semptomatik olma olasili1 yuksek tip 6 plak
kategorisinde degerlendriimektedir. MES’lerin bu unstabil plaklar igin gtglu bir
belite¢ oldugu ancak luminal goruntileme yontemleri ile desteklenmesi
gerektigi vurgulanmistir (93).

Semptomatik hastalarda mevcut aterosklerotik plagin daha unstabil
olma ihtimali nedeni ile girisimsel iglem sirasinda ve sonrasinda da
mikroemboli kaynagi olabilecegdi ifade edilmektedir. Tulip ve arkadaslarinin
yaptigi galismada 23’U asemptomatik ve 17’si semptomatik hasta TCD ve DWI
ile degerlendirilmis, asemptomatik ve semptomatik hastalarin CAS sonrasi
embolik sinyal oranlari benzer bulunmustur (94). Schnaudigel ve
arkadaglarinin endarterektomi ve stent tedavisi uygulanan hastalari iceren
meta-analizinde TCD ve DWI ile peri-prosedural ve post-prosedural subklinik
serebral embolizasyon insidansi degerlendiriimis ve asemptomatik ve
semptomatik olanlarda anlamli bir fark bulunmamistir (95). Bizim
calismamizda da hastalarin stent oncesi ve sonrasi, TCD ve DWI
degerlendirmesinde asemptomatik ve semptomatik hastalar arasinda olugsan
embolik sinyaller agisindan farklilik saptanmamistir. (p-=0,210, pow =0,710)

CAS sirasinda iki mekanizma ile serebral emboli ortaya c¢iktigi
dusunulmektedir; birincisi plagin yikilmasi ile olusan emboliler iken ikincisi
intimal hasarlanmayi takip eden trombozlardir. Bu iki mekanizmayi onlemek
uzere, koruyucu filtreler, heparinizasyon ve peri-prosedural antiagreganlar
kullaniimaktadir. ikili antiagregan tedavinin stent sonrasi erken ve gec iskemik
olaylari dnlemede monoterapiye ustlnligu gdsterilmistir (96-98). Clopidogrel
and Aspirin for Reduction of Emboli in Symptomatic Carotid Stenosis
(CARESS) calismasinda %50’den fazla karotis stenozu olan 230 semptomatik
hasta degerlendirimis ve ASA ve klopidogrel tedavisinin yalniz ASA
kullanimina gére serebral embolizasyonu azalttigi gosterilmistir (99).
Trombositlerin antiagreganlara olan direncinin test edilmesi, artmis vaskuler

riski olan hastalar igin “kisisellestiriimis ila¢” saglamasina yardimci olmasina
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ragmen, gunlik pratikteki faydasini arastirmak icin daha fazla calisma
gerekmektedir. Calismalarda ¢ok sayida farkli antitrombosit testi kullanmis
fakat Ustun bir trombosit reaktivite testi bulunmamamigtir. Dahasi, trombosit
reaktivite testlerinin sonuglarina dayanan antitrombosit tedavideki degisikligin
klinik sonuglari iyilestirecegine dair bir kanit bulunmamaktadir (100).

Kuliha ve arkadaglarinin 2016 yilinda yaptigi calismada 81 hastaya
CAS vyapilmig, bu hastalar pre ve post-prosedural olarak DWI ile
degerlendrilmis, 46 (%56,8) hastada yeni iskemik lezyon saptamigtir. 81
hastanin 6’sinda klopidogrel direnci tespit edilmis ve bu hastalarin 3’'inde yeni
iskemik lezyon gorulmus olup ilag direnci varhginin iskemik lezyonlar Gzerine
etkisi anlamli bulunmamistir (101). Bizim galismamizda da antiplatelet direnci
bakilan grup ile bakilmayan grup arasinda TCD ve DWI sonuglari ile serebral
embolizasyon acgisindan farklilik saptanmamistir (p:.=0,934, pow=1).

Etkili medikal tedavinin serebral embolizasyonu azalttigi birgok
calismada kanitlanmigtir. Spence ve arkadaslari asemptomatik karotis
stenozu olan hastalar risk faktorleri azaltici yonde medikal tedavi 6ncesi ve
sonrasi TCD ile takip etmisler ve etkili medikal tedavinin MES’leri ve
kardiyovaskuler olaylari anlamli oranda azalttigini bildirmiglerdir (102). Statin
kullanimi risk faktorlerini azaltici etkili medikal tedavinin en Onemli
parcalarindan biridir. Calismamizda tum hastalar dual antiagregan
kullanmakta iken hiperlipidemisi olan 17 hasta olmasina ragmen yalnizca 9
(%22,5) hastanin statin kullaniyor olmasi dikkat ¢ekicidir. TCD ve MR da
saptanan embolik sinyallerin c¢alismamizda statin kullanimi ile iligkisi
saptanmadi. (p:»=0,752, p,w=0,481) Ancak statin kullanan grupta MES orani
daha az olup 9 hastanin yalnizca 3’Unde MES saptandi. Bundan sonraki
calismalarda inme hastalarinin statin  kullanimina uyum zorlugunun
nedenlerinin tespit edilerek uyumun artiriimasi gerektigini dusunmekteyiz.

Karotis stentleme tedavisinden sonra DWI de yeni lezyon gorulme
oranlari Hammer ve arkadaslar tarafindan %40 (%24,5 ICA ile uyumsuz),
Rapp ve arkadaglari tarafindan %67 (%38 ICA ile uyumsuz), Barbato ve
arkadaslari tarafindan %60 (%19 ICA ile uyumsuz) olarak bulunmustur (103-

105). Bonati ve arkadaslari ise CAS ve CEA sonrasi DWI goruntulemelerini
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karsilastirmis ve 71 yas altinda CEA grubunda %17, CAS grubunda %40, 71
yas ustinde ise CEA grubunda %16, CAS grubunda %60 yeni serebral
iskemik lezyon saptamiglardir (106). Calismamizda yas ortalamasi ortalamasi
65,75 £ 8,68 olup stent sonrasi iskemik lezyon orani %55 olarak saptanmis,
%35 hastada ICA ile ipsilateral iken %20 hastada ICA ile kontralateral ya da
bilateral olarak izlenmistir. Calismalarda ve bizim sonuglarimizda CAS sonrasi
saptanan bu yeni mikroembolik lezyonlara bagl herhangi bir norolojik bulgu
gosterilmemigtir. Bu lezyonlar sessiz infarktlar olarak kabul edilmistir ve 6nemi
bilinmemektedir. Ancak bir calismada 80 hasta CEA sonrasi 25 hasta ise
lomber spinal cerrahi sonrasi néropsikometrik testler ile kargilagtirmali olarak
degerlendrilmis ve CEA grubunda post-op kognitif disfonksiyon anlamli olarak
saptanmigtir. Bu kognitif disfonksiyonun nedenlerinden birinin de olusan
mikroemboli ya da enfarktlara bagli olabilecegi éne surtlmuastur (107). Ayrica
karotis plaklarinin unstabil olmasi, TCD’deki MES ve MR daki beyaz cevher
hiperintensitesini artirmakta olup, beyaz cevher hiperintensitesinin volumnun
da kognisyon Uzerine etkili oldugu dusunulmektedir (108). Bu nedenle sessiz
embolik lezyonlarin énemi ile ilgili kesin bir kanit olmasa da iskemik néronal
hasarlanma bulgusudur ve yaratabilecegi sorunlar ile ilgili daha fazla ¢calisma
yapiimahdir. Ozellikle asemptomatik hastalarda inme riskinin semptomatik
olanlara oranla belirgin dusuk olmasi nedeni ile bu hastalarda igleme bagl yeni
embolik lezyon olusturma riski de géz 6ninde bulundurulmali, hastanin diger
risk faktorleri, darlik derecesi ve plak 6zellikleri de degerlendirilerek gerekirse
yalnizca medikal tedavi ile takibi 6nerilebilmektedir.

Semptomatik ve asemptomatik karotis stenozunda endovaskuler
tedavide konulacak stent acik hucreli ya da kapali hicreli olabilir. Schillinger
ve arkadaslarinin 1684 (1010 asemptomatik, 674 semptomatik) CAS
hastasinda yaptigi calismada 859 (%51) kapali hicreli, 825 (%49) acgik hicreli
stent kullaniimis ve ilk 30 giin TIA, stroke ve 8lim oranlari kargilagtirilmistir.
Bu komplikasyon oranlari kapali hicreli stent kullanilan hastalarda %4,1 agik
hicreli stent kullanilan hastalarda ise bu oran %2,4 olup stent tipleri arasinda
akut/subakut komplikasyon ortaya ¢ikmasi agisindan farkhlik saptanmamistir
(109). Timaran ve arkadaslari ise 40 CAS hastasini dahil ettikleri calismada
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20 hastada aclk hucreli, 20 hasta kapali hucreli stent kullanmiglar ve stentleme
sirasinda TCD ile MES, 24. saatte DWI ile serebral embolizasyon taramasi
yapmiglardir. TCD’de ipsilateral MES acik hucreli stentte 264-48, kapali hucreli
stentte 339-53 arasinda saptanmis olup DWI de akut serebral emboli agik
hicreli stentte %53, kapali hicreli stentte %47 olarak tespit edilmigtir. TCD ve
DWI ile saptanan serebral embolizasyon acgisindan acgik hucreli ve kapali
hacreli stentler arasi fark olmadigini saptamiglardir (110).Calismamizda da
benzer sekilde 20 kapali hicreli 20 agik hucreli stent kullaniimis olup, DWI
goéruntilemeleri agisindan iki grup arasinda fark saptanmamistir (p=0,782). Bu
nedenle stent secilirken daha ¢ok anatomik lokalizasyon, stenotik segmentin
uzunlugu, plak karakteri g6z 6nunde bulundurulmalidir.

Embolik lezyonlarin olusumunu azaltici bagka dnlemler ise farkli tipte
filtreler, akim ceviricileri kullanmak olabilir. Montorsi ve arkadaslarinin yaptigi
calismada 26 hastada proksimal koruma filtresi kullanilirken 27 hastada distal
koruma filtresi kullanilmig ve iki grubu kargilastirdiklarinda proksimal koruma
filtresi kullanilan hastalarda plak Ulserasyonu daha fazla olmasina ragmen
DWI da yeni lezyon orani distal koruma filtrelerine gore anlamli olarak daha az
saptanmistir (111). Ancak Schnaudigel ve arkadaslarinin yaptigi meta-
analizde distal koruma filtreleri proksimal koruma filtrelerinden stentten Ustin
bulunmustir (95). Bizim ¢alismamizda tum hastalarda distal koruma filtresi
kullanilmigtir. Stent sonrasi DWI'de saptanan yeni serebral lezyon (%55)
oranlarimiz literatir ile uyumludur. Ancak CAS sonrasi serebral
embolizasyonu azaltmak igin daha iyi koruyucu sistemler ve farkli dizaynda
stentler geligtiriimesine ihtiya¢ oldugu dusunuimektedir.

Park ve arkadaslarinin yaptigi 72 hastadan olusan bir ¢alismada, 671’i
CAS, 10'u Baziller’'VA,1 MCA stentemesi yapilan hasta alinmis ve bu
hastalarin islem sonrasi 24. Saat kontrol DWI leri degerlendrilmigtir. 37
(%51,4) hastada DWI'da yeni iskemik lezyon saptanirken bunlarin 154’Gnin
kortikal (6zellikle kortikal borderzone), 21’inin subkortikal (korona radiata,
sentrum semiovale, sadece 3 hasta talamus), 45’inin serebellum kaynakl
oldugu saptanmigtir (112). Bizim ¢alismamizda da stent sonrasi saptanan yeni

serebral iskemik lezyonlar anlamli oranda kortikal yerlesimliydi. Yeni olusan
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enfarktlarin 6zellikle kortikal borderzoneda olmasinin yalnizca hemodinamik
bozuklukta degil, mikroembolilerin de bu bodlgelerde olugsmaya yatkinlik
goOstermesinin oldugu sonucuna varilmistir. Yapilan otopsi ¢alismalarinda da
bu borderzone alanlardaki lezyonlarda embolik materyale rastlanmis, dusuk
kan akimh bdlgelerde embolinin yerlesmesinin daha kolay oldugu one
surtlmastir (113,114).

Stentleme sirasinda karotid bulbusun distansiyonu, baroreseptorlerin
uyarilmasina yol agar. Medula oblangataya giden uyari ile sempatik sistemin
baskilanir ve artan parasempatik sistem aktivitesi hipotansiyon ve/veya
bradikardi ile sonuglabilir. Calismamizda en sik goérilen erken dénem
komplikasyon %27,5 ile hipotansiyondu. Tansiyonun 90/60 altinda ve/veya
kalp atisinin 60’in altinda 6 saatten uzun sure kalmasi “persistan hemodinamik
depresyon (PHD)” olarak adlandiriimakta olup, volim artirici serum replasman
tedavisi ya da inotropik ajanlara cevapsiz ise direngli PHD denilmektedir.
Saptadigimiz CAS sonrasi hipotansiyonlarin tamami PHD iken direngli PHD
ile karsilasiimamigtir. Gupta ve arkadaslarinin 500 CAS hastasi ile yaptigi
calismada 210 (%42) hastada persistan hemodinamik depresyon (PHD), 84
(%17) direngli PHD, Csobay ve arkadaslarinin yaptigi calismada ise 542 CAS
hastasinin 216’sinda (%37) PHD, Q'unda (%1,8) diren¢li PHD saptanmistir
(115,116). Nii ve arkadaslarinin 95 CAS hastasi ile yaptigi ¢calismada %32,6
post-prosedural PHD ortaya ¢ikmis, %30,6 post-prosedural yeni serebral
emboli gorulmus fakat bu iki grup arasinda ise anlaml bir iliski saptanmamistir
(117). Bizim ¢calismamizda da stent sonrasi PHD’si olanlarin anlamli oranda
DWTIl'de yeni bir iskemik lezyon goérulmedi. ( p=0,049) Yani hipotansiyonun
stent sonrasi serebral emboli olusmasina etkisinin olmadigi géruldi. PHD
iligkili norolojik belirli bir komplikasyon bildirilmemis olup, ¢alismamizda da
saptanmamasina ragmen direngli hipotansif kalan, ileri yas ve koroner arter
hastalilk oykisu olanlarda kardiyak nedenli mortalite riski artmaktadir. Bu
nedenle hem kardiyovaskiler hem de serebral hemodinamik stabiliteyi
saglamak igin PHD'yi tedavi etmek oldukg¢a dnemlidir.

Stent sonrasi ipsilateral yeni DWI lezyonu stentleme sirasinda

trombUsden direk olarak ortaya ¢ikan ya da endotelin hasarlanmasi ile olusan
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embolilere bagl acgiklanmaktadir. Ancak stent sonrasi kontralateral olarak
ortaya ¢lkan embolik sinyaller i¢cin bu aciklama yetersiz kalmaktadir. Bazi
caligsmalar aorta bagl patolojilerin bu duruma yol agabilecegini 6ne surmustur.
Bazan ve arkadaslarinin yaptigi ¢alismada 94 hastada aortik ark yapisi ve
kalsifikasyonu toraks CT ile belirlenmis, yas arttikca kalsifikasyon oranin arttigi
tespit edilmis ayrica tip 2 aort ark ve kalsifikasyonun stentleme sonrasi
embolizasyon riskini artirabilecegi 6ne surulmustur (118). Bir baska ¢alismada
karotis stentleme yapilan 59 hastanin aort ark yapisi, tortiozite indeksi ve aort
plak varhigi TEE kullanilarak degerlendrilmigtir. Bu 59 hastanin 38’inde (%58)
stent sonrasi yeni difizyon MR (+)ligi ortaya cikmistir. Kompleks aortik
ark/siddetli tortiozite, komplike plaklarin varligi (= 5 mm veya mobil debris)
olusan serebral lezyonlarin sayisi ve hacmiyle iligkili bulunmustur (119). Bizim
calismamizda yapilan anjiografik degerlendirmede 6 (%15) hastanin aortunun
tortioz ve duzensin yapida oldugu, 10 (%25) hastada aortun normal oldugu,
24 (%60) hastada ise aort degerlendirmesinin serebral damar incelemesi
kapsamina alinmadigi gozlendi. Aort yapisi ile MES varligi ya da DWI
sonuglari arasinda anlamli bir iliski saptanmadi. (p=0,154) Ancak bu sonuglari
etkileyen faktérin elimize ulasan serebral vaskiler goruntilemelerde aort
degerlendirmesinin yetersiz yapilmasi oldugu dusunuldd. Hastanemizde
yapilan serebral angio goruntulemeleri dort kanalli yapilip, arkus aorta rutin
olarak  goruntilemeye alinmaktadir. Ancak bazi merkezler aort
goéruntilemesini serebral angio kapsamina almamaktadir. Stentleme sirasinda
olusabilecek ipsilateral ya da kontrolateral serebral embolizasyon
komplikasyonlarini éngdrebilmek igin arkus aortanin da en azindan luminal
goéruntilenmesi gerekli gozukmektedir.

Gunumuzde major iskemik olaylarin disinda, artan nérogérintileme
yontemleri ile her ne kadar tam olarak 6nemi bilinmese de sessiz iskemik
inmeler de inme siniflamasina girmis olup, tedavileri konugulur hale gelmistir.
Bu calismada hastalari major inme tedavisine yonelik degerlendirirken;
serebral mikroemboliler de saptanarak iligkili oldugu durumlar

degerlendirilmistir.
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Calismamiza goére karotis plak morfolojisi mikroemboliler icin de
anlamli bir belirtectir ve bu konuya odakli daha kapsamli ¢aligmalar ile bilgiler
guclendirilmelidir. Klinik bulgu vermeseler bile mikroembolilerin de azaltilarak
ndronal hasarlanmanin  minumum olmasi i¢in c¢alismalarin artiriimasi

gerektigine inanmaktayiz.
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Ek 1. NIHSS inme Skalasi

EKLER

Maddeler

NIHSS inme Skalasi

Puanlar

1a. BILING DUZEYi

0= Uyanik

1= Hafif uyariya hemen cevap veriyor
2= |srarh veya guclu veya agril
uyarana cevap veriyor

3= Cevapsiz veya sadece refleks
cevabi var

1b. BILINC DUZEYi SORGUSU:
Hastaya hangi ayda oldugumuz ve yasi
sorulur

0= Iki soruya dogru cevap

1= Bir soruya dogru cevap (veya
entlbe, dizartri, dilimizi bilmiyor)

2= Iki soruya yanlis cevap, afazik

veya koma

1c¢. BILING DUZEYi KOMUTLARI:
Hastadan gozleri ve eli kapamasi istenir

0= ikisini de yapiyor
1= Birisini yapiyor
2= Higbirisini yapamiyor

2. EN iYi SABIT BAKIS: Ekstraokiiler
g0z hareketleri

0= Normal

1= Parsiyel bakis paralizisi, bir veya
iki gozde bakis parezisi

2= Zorlu deviasyon, total bakis
paralizisi (okllosefalik refleks ile
dizelme yok)

3.ENYi
GORME: Es zamanl parmak hareketi ile
her iki alanda gérmeyi test edin

0= Goérme alan kaybi yok

1= Parsiyel hemianopsi

2= Komplet hemianopsi

3= Bilateral hemianopsi veya korliik
(kortikal korlik dahil)

4. FASIYAL PARALIZI
(Biling kapal ise agrili uyarana mimik
yanit)

0= Yok

1= Hafif paralizi, NLS silik, asimetrik

gilimseme

2= Alt yizde parsiyel paralizi (tam

veya tama yakin)

3= Yuzun Ust ve altinda tek tam
paralizi veya ¢ift tarasi veya koma

5.ave 5.0 EN iYi MOTOR KOL: Hasta
kolunu disa dogru 90 derece gerginlikte
tutar

0= Normal

1= Tutuyor ama tam degil (disse de
yataga ¢arpmaz)

2= Yergekimine direnemiyor (yatada
duser ve garpar)

3= Minimal hareket var

4= Hi¢ hareket yok
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Maddeler

NIHSS inme Skalasi

Puanlar

6.a ve 6.b EN iYI MOTOR
BACAK: Hasta bacagini 30
derecede 5 saniye kaldirir

0= Normal

1= Tutuyor ama tam degil (diisse de yataga
carpmaz)

2= Yercgekimine direnemiyor (yataga duser ve
¢arpar)

3= Minimal hareket var

4= Hig hareket yok

7. EKSTREMITE ATAKSISI:
Parmak-burun ve topuk-incik
kemigi testi

0= Yok (afazik veya hemiplejik hasta da dahil)
1= Tek ekstremitede var

2= Ust ve alt ekstremitede var

X= Degerlendirilemiyor

8. DUYSAL

0= Normal

1= Hafif-orta siddette tek tarasi kayip ama
hasta dokunusu hissediyor veya afazik
veya uyanikhk bozuklugu

2= Tek tarafi tam kayip (hasta dokunusu bile
algilamiyor) veya iki tarafli duyu kaybi veya
yanit vermiyor veya kuadriplejik

9. EN iYIi DIL: Standart resimleri
adlandirir

0= Normal

1= Hafif —orta siddette afazi (zor ama kismen
bilgi alisverisi var)

2= Agir afazi (hig bilgi alis verisi yok)

3= Sozel ifade ve anlama yok veya komada

10. DIZARTRI:

0= Yok
1= Hafif-orta siddette dizartri, anlasiliyor
2= Anlasilmaz artiklilasyon, anartri veya
mutizm

11. ALDIRMAZLIK-SONDURME
(IHMAL)

0= Yok, degerlendirilemedi (gérme kaybi
varsa duysal séndiirme olmamali)

1= Tek modalitede s6ndirme

2= Birden fazla modalitede ihmal

Toplam puan
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EK 2. Modifiye Rankin Skalasi (mRS)

0) Semptom yok

1) Semptom varligina ragmen, anlamli isgérmezlik yok (Gunlik yasamin tim
olagan islerini yapabiliyor)

2) llimh isgormezlik (Eskiden yaptigi bazi aktiviteleri yapamiyor fakat kendi
islerini yardimsiz yurutebiliyor)

3) Orta derecede isgdérmezlik (Bazi yardimlara ihtiya¢ duysa da yardimsiz
yuruyebiliyor)

4) Orta - sgiddetli isgormezlik (Yardimsiz yurayemiyor, kendi bedensel
gereksinimlerini yardimsiz yapamiyor)

5) Siddetli isgérmezlik (Yataga bagimli, inkontinansi var, surekli bakima
gereksiniyor)

6) Olim
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