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GIRIS ve AMAC: Bu calismada karotis arter stentleme (KAS) sonrasinda hipotansiyon gelisen hastalarda olasi risk
faktorlerinin belirlenmesi amaglandi.

YONTEM ve GERECLER: Calismaya KAS yapilan 104 hasta dahil edildi. KAS sonrasinda sistolik kan basinci 90 mmHg’den
diisiik olan ya da sistolik kan basincinda bazale gére 40 mmHg'den daha fazla diisiis yasayan hastalar hipotansif grup,
diger hastalar ise normotansif grup olarak belirlendi. Bu iki grubun sosyodemografik 6zellikleri, ek hastaliklari, stent
takilan taraf darlik yiizdesi, kontralateral taraf darlik yiizdesi, anjioplasti dykiisii, islem siiresi, femoral kilif genisligi, islem
oncesinde antihipertansif ila¢ kullamimi ve glomeriiler filtrasyon hizi, islem 6ncesi/sonrasi hemoglobin ve hematokrit
diizeyleri, hastanede kalis siiresi, islem sonrasi komplikasyon siklig1 karsilastirildi.

BULGULAR: KAS sonrasi 21 hastada hipotansiyon gozlendi. Hipotansif grupta kadin hasta orani, stent takilan taraf darlik
derecesi, femoral kilif capi, islem 6ncesi glomeriiler filtrasyon hizi diisiikliigii ve antihipertansif ila¢ kullanimi istatistiksel
olarak anlamli bulundu.

TARTISMA ve SONUC: Kadin cinsiyet, stent tarafi darlik derecesi yiiksekligi ve islem dncesi antihipertansif ila¢ kullanimi
KAS sonrasi hipotansiyon gelismesi a¢isindan daha dikkatli takip edilmelidir.
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Cengiz ve ark.

EVALUATION OF DEMOGRAPHIC CHARACTERISTICS AND POSSIBLE RISK FACTORS OF PATIENTS WHO

DEVELOPED HYPOTENSION AFTER CAROTID ARTERY STENTING

ABSTRACT

INTRODUCTION: The aim was to determine possible risk factors in patients who developed hypotension after carotid
artery stenting (CAS) in this study.

METHODS: 104 patients who underwent CAS were included in the study. Patients with systolic blood pressure lower than
90 mmHg after CAS or a decrease in systolic blood pressure more than 40 mmHg compared to baseline were defined as
the hypotensive group and the other patients as the normotensive group. These two groups were analyzed regarding the
following parameters: sociodemographic characteristics, comorbidity diseases, percentage of stented side stenosis,
percentage of contralateral side stenosis, history of angioplasty, duration of the procedure, the width of the femoral
sheath, antihypertensive medical history, glomerular filtration rate, hemoglobin and hematocrit levels before/after the
procedure, length of hospital stay, and the frequency of complications after the procedure.

RESULTS: Hypotension was observed in 21 patients after CAS. The ratio of female patients, the degree of stenosis on the
stented side, the diameter of the femoral sheath, the glomerular filtration rate value, and the antihypertensive medical
history were significantly higher in the hypotensive group.

DISCUSSION AND CONCLUSION: Especially female gender, a high degree of stenosis on the stented side and
antihypertensive medical history should be followed more carefully for the development of hypotension after CAS.
Keywords: Carotid stenosis, balloon angioplasty, systolic blood pressure, femoral sheath.

GIRIS VE AMAC

Serebrovaskiiler hastaliklar (SVH), meydana geldigi distiniilmektedir (barorefleks
kardiyovaskiiler hastaliklara ve kansere bagh yamt) (5). Ek olarak balon dilatasyon islemi
olimlerden sonra onde gelen bir mortalite sirasinda siklikla aktive olan bu refleks yanit, derin
sebebidir. Serebrovaskiiler hastaliklarin biiyiik vazodilatasyona ve ciddi hipotansiyona neden
cogunlugu iskemik olup olgularin yaklasik dortte olabilmektedir (6). Bu hipotansiyon ve bradikardi
birlik  bélimiinii  karotis arter  darliklan epizotlarl genel olarak iyi huyludur, ancak
olusturmaktadir (1). Ozellikle internal Kkarotis hastanede kalig stiresini uzatabilir. Bununla
arterin (IKA) darlik derecesi arttiginda, iskemik birlikte, ~ siddetli  hipotansiyon  durumunda
inme gegirme riski de belirgin olarak artmaktadir vazopresor veya inotropik tedavi destegi ve baz
(2). Endovaskiiler tedavilerdeki gelismelerle olgularda pacemaker implantasyonu gerekebilir
birlikte hem inme mortalitesi ve morbiditesi (6). Ayrica, KAS sonrasi meydana gelen
azalmakta hem de ikincil 6énleme basarili bir hemodinamik instabilite, akut inme veya miyokard
sekilde yapilabilmektedir. Ikincil énlemede asil infarktiisit  gibi ek komplikasyonlara neden
amac gecici iskemik atak (GiA) ve inme riskini olabilmektedir (4, 7-9).
azaltmaktir. Endovaskiiler tedavi yo6ntemleri KAS sonrasi meydana gelen hipotansiyon
arasinda karotis endarterektomi, karotis arter nihai olarak barorefleks yamtla iligkili olmakla
stentleme (KAS) ve perkiitan transluminal balon birlikte bu durumu etkileyen hem hastayla hem de
anjiyoplasti bulunmaktadir (3). islemle (islem 6ncesi, siras1 ve sonrasi) ilgili bircok

KAS, karotis endarterektomiye gore daha az faktér oldugu one siiriilmektedir. Bu calismada
invaziv olmasi acisindan ¢ogu hasta icin tercih KAS sonrasinda hipotansiyon gelisen hastalarda
edilen bir tedavi yontemi olmustur. Bununla olasi risk faktorlerinin belirlenmesi amaclandi.
birlikte, KAS sonrasinda hemodinamik instabilite ..
(hipotansiyon, bradikardi) nispeten daha sik YONTEM VE GERECLER
gorilmektedir (4). Daha onceki c¢alismalarda Calismamiz kesitsel gdzlemsel bir c¢alisma
bildirilen postoperatif hipotansiyon ve bradikardi olup Helsinki Deklarasyonu etik standartlarina
oranlar1 ¢ok degisken olup yaklasik olarak %5 ile uygun olarak yapildi. Kahramanmaras Siitcii imam
%76 arasinda seyretmektedir (4). Bu duruma Universitesi Girisimsel Olmayan Klinik
karotis siniis baroreseptorlerinin uyarilmasinin Arastirmalar Etik Kurulu tarafindan onaylandi
neden oldugu ve buna bagli olarak hipotansiyonun (Tarih: 05.04.2021, Say1: 18). Bu ¢alisma
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retrospektif olarak yiiriitildi ve bu nedenle
calismaya dahil edilen olgulardan imzali onam
alinmadi. Calismada hastanemizin  noéroloji
kliniginde KAS yapilan ardisik hastalarin verileri,
dosya kayitlarindan ve otomasyon sistemi
arsivlerinden temin edildi. Calisma 18 yas Ustl
hastalarin verileri kullanilarak yiirttildu.

Gruplar: KAS yapilan hastalar hipotansiyon takibi
agisindan islem sonrasinda kan basinglar1 24 saate
kadar rutin olarak izlendi. Bu c¢alismada
literatiirde genel kabul goren degerler olan, islem
sonrasinda sistolik kan basinct 90 mmHg'den
diistik olmasi veya sistolik kan basincinda bazale
gore 40 mmHg'den daha fazla diisme olmasi
hipotansif deger olarak kabul edildi. Diger hastalar
ise normotansif grup olarak belirlendi. Daha sonra
bu iki grup yas, cinsiyet, hipertansiyon, diyabetes
mellitus, hiperlipidemi, koroner arter hastaligy,
atriyal fibrilasyon, sigara kullanim 6ykiisii, arkus
aortanin tipi, stent takilan taraf darlik yiizdesi,
kontralateral taraf darhik yilizdesi, perkiitan
transliiminal balon anjioplasti (PTA) yapilip
yapilmadigi, islem siiresi, femoral kilif (sheath)
genisligi, islem oOncesinde antihipertansif ilag
kullanma durumu, islem oncesi glomeriiler
filtrasyon hizi (GFR; ml/dk), islem oncesi ve
sonrasl hemoglobin-hematokrit diizeyleri,
hastanede kalis siiresi, islem sonrasi 24 saat
icerisinde  komplikasyon gelisip gelismeme

durumu (GIA, inme) acqsindan karsilastirildi
Calismamizda karotis arter darlik yiizdesi CC
kullanilarak

(Common  Carotid)  kriterleri
hesaplandi (Sekil) (2,10,11).

NASCET= (b —a) + b x 100 |
ECST=(c — a) + ¢ x 100

CC=(d—a)+d x 100

Karotis arter darhgm dlgmek igin kullanilan metodlar
1- North American Symptomatic Carotid Endarterectomy Trial (NASCET) method
2- European Carotid Surgery Trial (ECST) method
3- Common Carotid (CC) method

Sekil. Karotis arter darligini 6l¢mek i¢in kullanilan metodlar.

Perioperatif hazirhlk ve hasta takibi: KAS
yapilan tiim hastalara islemle ilgili ayrintii
bilgilendirme yapildi. Hastalardan ve/veya

yakinlarindan aydinlatilmis imzali onam formu
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alindi. islem 6ncesinde hastalarin hemogram ve
rutin biyokimya testleri ¢alisildi. KAS islemi
oncesinde hastalara en az 5 giin ASA (100-300
mg/giin) ve klopidogrel 75 mg/glin olmak tiizere
ikili antiagregan tedavi protokolii uygulandi.
Islemi sirasinda ise tiim hastalara 70 mg/kg’dan
intravenéz (iv) heparin verildi. islem sonrasinda
nabzi <40 atim/dk olan hastalara 1 mg iv. atropin
uygulandu. islem sonrasinda tiim hastalarin 24 saat
yakin vital ve norolojik takibi yapildi; ayrica
hastalar duruma gore serum isolyte ile hidrate
edildi. Hastalarin islem sonrasi ilk 24 saatte
tansiyonlari, ilk bir saatte 15 dakikada bir, ikinci
saatte yarim saatte bir, sonrasinda saatlik olarak
olarak sfigmomanometre ile brakiyal arterden
olguldii.

istatistiksel analiz: Veriler IBM SPSS (Statistical
Package for Social Sciences) 20 programi
kullanilarak degerlendirildi. Siirekli degiskenler
icin Mann-Whitney U testi; kategorik degiskenler
icin Ki-Kare testi; korelasyon i¢in Spearman’s rho
testi kullamldi. Oncesi ve sonrasi test olarak ise
Wilcoxon signed ranks testi uygulandi. Regresyon
analiz yontemi olarak binary (ikili) logistik
regresyon testi kullanildi. Tiim analizlerde p <0,05
degeri anlaml kabul edildi.

BULGULAR

Bu ¢alismanin baslangicina kadar ardisik 118
KAS yapilmis oldugu gorildi (Haziran 2016-
Agustos 2021). Verileri yetersiz olan 14 hasta
calisma dis1 birakildi. Calisma 104 hastanin
verileri kullanilarak tamamlandi. Bu hastalar
arasinda hipotansiyon gelisen 21 hasta ve
tansiyonu normal sinirlarda olan 83 hasta tespit
edildi. Hipotansif grubun %57,1’ini kadin hastalar
(n=12), normotansif grubun %75,9’unu erkek

hastalar (n=63) olusturmaktaydi ve gruplar
arasinda anlamh fark izlendi (X2; p=0,003).
Hipotansiyonu olan grubun yas ortalamasi

(67,24+6,03 y1l) ile normotansif olan grubun yas
ortalamasi (69,10+10,27 yil) arasinda anlamh bir
fark bulunamadi (Mann-Whitney U test; p=0,321).

Bu iki grup arasinda diyabetes mellitus,
hipertansiyon, hiperlipidemi, koroner arter
hastalig, atriyal fibrilasyon, sigara ve arkus aorta
ark tipi agisindan anlamli bir fark izlenmedi (X2;
p>0,05). islem siiresi, hipotansiyonu olan grupta
60,71£21,64 dakika; normotansif olan grupta
58,61+17,26 dakika olup gruplar arasinda anlamli
bir fark tespit edilmedi (Mann-Whitney U test;
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p=0,882). Hipotansiyonu olan grubun stent takilan
taraf darlik yiizdesi (%91,33+8,38); normotansif
olan grubun stent takilan taraf darlik yilizdesinden
(%84,82+11,56) anlamhi olarak daha yiiksek
bulundu (Mann-Whitney U test; p=0,013) (Grafik
1). Bu iki grup arasinda ise kontralateral taraf
darlik ylzdesi agisindan anlamhi  bir fark
bulunmadi (Mann-Whitney U test; p=0,680).
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Grafik 1. Hipotansif ve normotansif gruplarin stent takilan
taraf darlik ytizdeleri.

Hipotansiyon olan grupta predilatasyon
yapilan alt1 hasta, postdilastasyon yapilan ii¢ hasta
ve pre/postdilatasyon yapilan bes hasta tespit
edildi (n=14). PTA yapilmayip hipotansiyon
gelisen yedi hasta saptandi (n=7). Hipotansiyonu
olan grup ile normotansif olan grup arasinda PTA
yontemi acisindan anlamli bir fark bulunmadi (X2;
p=0,083). Bu iki grup arasinda stent ¢api, boyu ve
stent takilan taraf acisindan anlaml bir fark tespit
edilmedi (p>0,05).

Hipotansiyonu olan grupta 8F-9F femoral kilif
(%61,9/%38,1), normotansif olan grupta 6F-7F
femoral kilif (%67,5/%32,5) daha fazla kullanildi
(X2; p=0,013). Ayrica hipotansiyonu olan grubun
%76,2’sinde (n=16) islem oncesi anti-hipertansif
kullamim &ykiisti varken; normotansif olan grubun
%41’inde (n=34) anti-hipertansif kullanim éykiisii
mevcuttu (X2; p=0,004). Hipotansif ve normotansif
gruplarin  olast risk  faktoleri  agisindan
karsilastirilmasi Tablo 1’de 6zetlendi.

Tim hastalarin islem sonrasi elde edilen
ortalama arter basinci (OAB), hemoglobin (Hb) ve
hematokrit (Htc) ortalamalar1 islem oncesi elde
edilen degerlerden anlamli olarak daha disiik
izlendi (Wilcoxon signed ranks test; p<0,05)
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Tablo 1. Hipotansif ve normotansif gruplarin olasi
risk faktorleri acisindan karsilastirilmasi.

Hipotansif = Normotansif p
grup (N=21) grup (N=83)

DM (%) 47,6 38,6 0,449
KAH (%) 23,8 42,2 0,122
AF (%) 4,8 6 0,651
HT (%) 76,2 66,3 0,383
HL (%) 85,7 77,1 0,388
Sigara (%) 9,5 10,8 0,611
Ark tipi (%) 0,995
-Tipl 76,2 77,1

-Tip Il 19 18,1

- Tip Il 48 48

Islem siiresi (dk) 60,71+21,64 58,61+17,26 0,882
STTDY (%) 91,33+8,38 84,82+1156 0,013
KTDY (%) 69,23+22,07 6563+2496 0,680
Balon anjioplasti (n)

-predilatasyon 6 15 0,083
-postdilatasyon 3 20
-pre/postdilatasyon 5 5

Stent ¢cap1 (mm) 8,10 + 1,04 8,10 + 1,04 0,416
Stent boyu (mm) 37,62+1091 37,63 +8,30 0,648
Stent tarafi (%) 0,952
-Sag 52,4 55,4

-Sol 42,9 41

Femoral Kilif (%) 0,013
-6F-7F 38,1 67,5

-8F-9F 61,9 32,5

[0AHK (%) 76,2 41 0,004
IOGFR (ml/dk) 76,39 £31,29 87,91+24,77 0,037

DM= diyabet mellitus, KAH= koroner arter hastaligi, AF= atriyal fibrilasyon, HT=
hipertansiyon, HL= hiperlipidemi, STTDY= stent takilan taraf darlik yiizdesi, KTDY=
kontralateral taraf darlik yiizdesi, I0JAHK= islem oncesi antihpertansif kullanimi,
I0GFR= islem 6ncesi glomeriiler filtrasyon hiz1.

(Grafik 2). Islem éncesi her iki grup arasinda OAB,
Hb ve Htc ortalamalar agisindan anlamli bir fark
bulunmadi (Mann-Whitney U test; p>0,05). islem
sonrasinda ise hipotansiyonu olan grubun OAB, Hb
ve Htc ortalamalar anlamh olarak normotansif

Wilcoxon Signed Ranks Test
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Grafik 2. Hipotansif ve normotansif gruplarin éncesi-sonrasi
ortalama arter basinci (OAB), hemoglobin (Hb) ve hemotokrit
(Hct) degerlerindeki degisim.



olan gruptan daha diisiik izlendi (Mann-Whitney U
test; p<0,05). Hipotansiyonu olan grupta islem
oncesi GFR ortalamasi (76,39+31,29 ml/dak /1.73
m?); normotansif olan gruptan (87,91+24,77
ml/dak/1.73 m?2) anlaml olarak daha dusiik
izlendi (Mann-Whitney U test; p=0,037).
Hipotansif ve normotansif gruplarin islem oncesi
ve sonrast OAB, Hb ve Htc ortalamalarinin
karsilastirilmasi Tablo 2’'de gosterildi.

Tablo 2. Hipotansif ve normotansif gruplarin
islem o©ncesi ve sonrast OAB, Hb ve Htc
ortalamalarinin karsilastirilmasi.

Hipotansif Normotansif p
grup grup

islem 6ncesi

OAB (mm/Hg) 98,33+ 16,30 93,23+ 11,06 0,166
Hb (g/dl) 13,49 £ 1,57 13,56 £ 1,92 0,884
Htc (%) 39,79 + 4,58 40,80+5,23 0,367
islem sonrasi

OAB (mm/Hg) 64,57 + 13,09 87,32+9,19 0,000
Hb (g/dl) 11,56 +1,71 12,50+ 1,89 0,035
Htc (%) 34,47 £ 4,97 37,32 +5,25 0,020

OAB= ortalama arter basinci, Hb=hemoglobin diizeyi, Htc= hematokrit yiizdesi.

Hipotansiyonu olan 21 hasta igerisinde
sadece kan basinci takibi yapilan yedi hasta, iv.
salin inflizyonu alan 13 hasta, iv. salin+inotrop
infiizyonu alan bir hasta tespit edildi.

Hipotansiyonu olanlar hastanede ortalama
5,64%4,15 gin kalirken; normotansif olanlar
ortalama 4,38+1,69 giin hastanede kaldi (Mann-
Whitney U test; p=0,310). islem sonrasi ilk 24 saat
icerisinde komplikasyon gelisen 13 hasta tespit
edildi. Bu hastalardan sekizinde iskemik inme (bes
tanesi min6r inme, ¢ tanesi orta-agir inme),
birinde hemorajik inme ve dordiinde gecici
iskemik atak meydana geldi. Hipotansif olan ve
olmayan gruplar arasinda komplikasyon gelismesi
acisindan anlamhi  bir fark bulunmadi (X2;
p=0,209).

Korelasyon analizinde yas ile Hb, Htc ve islem
oncesi GFR degerleri arasinda ters yonde; islem
stiresi ile hastanede kalis siliresi arasinda aymni
yonde; stent takilan taraf darlik yilizdesi ile islem
sonrasi Hb ve Htc degerleri arasinda ters yonde;
islem sonrasi ortalama arter basinci (OAB) ile
islem sonras1 Hb ve Htc degerleri arasinda aym
yonde, anlamli ancak zayif bir iliski elde edildi
(p<0,05). Binary logistik regresyon analizine gore
hipotansiyonu olan grupta, normotansif gruba
gore kadinlar 5 kat (OR=5,041; %95 giiven
aralig1=1,386-18,339; p=0,014); islem oncesi anti-
hipertansif kullananlar ise 4,8 kat (OR=4,873; %95
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gliven aralifi=1,324-17,932; p=0,017) daha fazla
izlendi. Logistik regresyon analizi sonuglar1 Tablo
3’te 6zetlendi.

Tablo 3. Binary logistik regresyon analizi.
%95 gliven aralig

P OR alt iist
Cinsiyet (K) 0,014 5,041 1,386 18,339
DM 0,602 1,415 0,384 5216
HT 0,767 0,802 0,187 3,441
HL 0,400 2,126 0,367 12,307
KAH 0,029 0,185 0,041 0,840
AF 0,891 1,195 0,094 15,217
Sigara 0,607 1,730 0,215 13,921
iOAHK 0,017 4,873 1,324 17,932

K= kadin cinsiyet, DM= diyabetes mellitus, HT= hipertansiyon, HL= hiperlipidemi,
KAH= koroner arter hastaligl, AF= atriyal fibrilasyon, I{0AHK= islem oncesi anti-
hipertansif kullanimi.

TARTISMA VE SONUC

Bu c¢alismada KAS sonrasi hipotansiyon
gelisen 21 hasta tespit edildi. Literatiirde ise KAS
sonrasl hipotansiyon orani %10 ila %42 arasinda
degismektedir (12-19). Bu islem sonrasi
hipotansiyon durumunun birincil olarak KAS
sirasinda baroreseptorlerin gerilmesi nedeniyle
oldugu one siiriilmektedir (12). Bununla birlikte
KAS sonrasi hipotansiyonun tiim hastalarda
goriilmemesi bu durumun olasi risk faktorlerinin
arastiritlmasi gerekliligini ortaya koymaktadir.

Bugiline kadar yapilan ¢alismalarda KAS
sonras1t gelisen hipotansiyon igin standart bir
tanim bulunmamaktadir. Nonaka ve ark. sistolik
kan basincinin (SKB) <90 mmHg olmasini veya
bazale gore SKB'de >30 mmHg'lik distsi
postprosediirel  hipotansiyon  kriteri olarak
kullanmislardir. Ishii ve ark. tarafindan yapilan
calismada postprosediirel hipotansiyon, sistolik
kan basincinin <100 mmHg olmasi seklinde
tanimlanmistir (9). Kojuri ve ark. ise SKB <90
mmHg olmasimi ya da SKB’de bazale gore =50
mmHg diisiisi  hipotansiyon kriteri olarak
kullanmislardir (20). Diger calismalarda genel
olarak SKB <90 mmHg olmasi veya SKB’de bazale
gore 240 mmHg diisiis hipotansiyon kriteri olarak
olarak kabul edilmistir (6,21). Calismamizda SKB
<90 mmHg olmasi ya da SKB’de bazale gore 40
mmHg'den fazla diisiis hipotansiyon kriteri olarak
tanimlandi.

Cinsiyet ve KAS sonrasi gelisen hipotansiyon
arasindaki iliski net degildir. Taha ve ark. erkek
cinsiyetin KAS sonrasi hipotansiyon gelismesi
acisindan  ongordiiriicii  olabilecegini  6ne
stirmiistiir (22). Buna karsin, baska bir ¢calisma
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kadin cinsiyeti ciddi hipotansiyon riskinde artis ile
iliskilendirmistir (19). Bizim c¢alismamizda KAS
sonrasl hipotansiyon kadin hastalarda 5 kat daha
fazla goruldu.

Yaslanma ile birlikte kardiyovagal
barorefleks duyarliligi bozulur. Buna bagh olarak
yas arttikca kan basincindaki akut degisikliklere,
ozellikle hipotansiyona, yanit verme yetenegi
azalir (23). Bir¢ok ¢alismada artan yas ile birlikte
KAS sonrasinda hemodinamik instabilitede
(hipotansiyon, bradikardi) artis oldugu
gosterilmistir (4,16,19,24). Buna karsin Nonaka ve
ark. yapmis oldugu c¢alismada ise stentleme
sonrasl hipotansiyon gelismesi ile yas arasinda
anlamh bir iligki bulunamamistir (25). Bizim
calismamizda da KAS sonrasinda hipotansiyon
gelismesi acisindan yas ile anlaml bir iligki
saptanmadi.

Onceki calismalarda aterosklerozun karotis
siniiste baroreseptorlerin daha yiliksek bir esik
basincinda ¢alismasina ve barorefleks
duyarhliginda azalmaya neden oldugu
bildirilmistir (26-29). Ayrica aterosklerozun neden
oldugu karotis arter darliginin baroreseptor
desensitizasyonu iizerinden hemodinamik
instabilitede artisa katki sagladigt da iddia
edilmistir (30). Nonaka ve ark. tarafindan yapilan
calismada stent takilan taraf karotis arter darlhik
derecesi ortalama %78,8 bulunmustur. Bununla
birlikte  karotis arter darllk derecesiyle
hipotansiyon gelismesi arasinda anlamli bir iligki
bulunamamistir (25). Bizim ¢alismamizda ise stent
takilan taraf darhik yiizdesi ile KAS sonrasi
hipotansiyon gelismesi arasinda anlaml bir iliski
tespit edildi. Buradaki farklilik bizim ¢calismamizda
stent takilan taraf darlik yilizdesi ortalamasinin
daha yiiksek olmasi ile agiklanabilir. Kontralateral
taraf karotis arter okllizyonu ise bazi ¢calismalarda
stent sonrasi hipotansiyon gelismesi ile iligkili
bulunmustur (15,22). Calismamizda kontralateral

taraf Kkarotis arter darhigi ile hipotansiyon
gelismesi arasinda anlamh bir iliski tespit
edilmedi.

KAS esnasinda PTA (pre-post dilatasyon)
yapilmasinin  hipotansiyon  gelisme  riskini

arttirdigit kabul edilen bir durumdur (30). Bu
calismada PTA yapilan 14 hastada (n=14/54), PTA
yapilmayan yedi hastada (n=7/50) hipotansiyon
izlendi; ancak bu iki grup arasinda anlamlh bir
farklilik tespit edilmedi. Bu istatiksel anlamsizlik
hipotansif hasta sayisinin az olmasindan
kaynaklanmis olabilir. Gokcal ve arkadaslar
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yaptigi calismada stent ¢apt ile KAS sonrasi
hipotansiyon  gelisimi arasinda bir iligki
bulunamamistir (31). Benzer sekilde calismamizda
stent ¢api, stent boyu ve stent yerlestirilen taraf ile
hipotansiyon arasinda bir iliski saptanmadi.

Oshin ve ark. yapmis olduklar1 ¢alismada Tip
3 aort ark yapist ile KAS sonrasi persistan
hipotansiyon gelismesi arasinda anlamli bir iliski
bulunmustur (6). Buna karsin bizim ¢alismamizda
aort ark tipleri ile KAS sonrasi hipotansiyon
arasinda anlaml bir iliski bulunmadi. Ancak bu
durum ¢alismamizda Tip 3 aort ark tipi sayisinin
az saylda olmasindan dolay olabilir.

Kronik sigara kullanimi, epinefrin ve
norepinefrin salinimi ile kan basincinin ve kalp
hizinin  ylikselmesine neden olur (30,32).
Diyabetes mellitus ise kardiyo-vagal yanitin
zayiflamasina ve sempatik sistemin asir1
aktivitesine yol acarak kan basincini yiikseltir
(33,34). Bu nedenle diyabetes mellitus veya sigara
oykiisii olan hastalarin KAS sonrasl
hipotansiyondan korunduklari diisiiniilmektedir
(30). Yz elli yedi hastadan olusan bir ¢alismada
KAS sonrasi hipotansiyon gelismesi ile sigara
kullanimi arasinda anlamli bir iliski tespit edilmis
(35). Bizim c¢alismamizda sigara kullanimi ve
diyabetes mellitus ile KAS sonrasi hipotansiyon
gelismesi arasinda anlamh bir iliski tespit
edilmedi. Bunun nedeni c¢alismamizda sigara
kullanimu ile ilgili verilerin yetersiz olmasi olabilir.

Literatiirde iki farkli ¢calismada koroner arter
hastalig1 ile KAS sonrasi hipotansiyon arasinda
anlamli  bir iliski bulunmustur (6,16). Bu
calismalardan farkl olarak bizim ¢alismamizda
koroner arter hastaligi normotansif grupta daha
fazla bulundu; ancak bu durum anlamh degildi.

Oshin ve ark. yapmis olduklari ¢alismada 21
kronik bobrek hastaligi dykiisii olan hasta
calismaya alinmis. Bu hastalardan sadece birinde
KAS sonrasi 1srarci hipotansiyon izlenmistir. KAS
sonrasi 1srarct hipotansiyon ile kronik boébrek
hastaligit arasinda anlamh bir iliski tespit
edilmemistir (6). Bu ¢alismada hastalarin islem
oncesi GFR degerleri incelendi. Calismamizda
islem oncesi GFR’si diisiik olan hastalarda daha
fazla KAS sonrasi hipotansiyon gelistigi tespit
edildi.

Bir  retrospektif = kohort ¢alismasinda
endovaskiiler girisimlerde biiyiik femoral kilif
(210F) kullanilan hastalarda periprosediirel

kanama, mortalite, hastanede kalis siiresi ve
maliyet degerlendirilmistir. Biytik kilif kullanilan



hastalarda bu parametrelerde istatistiksel olarak
anlaml bir fark tespit edilmisdir (36). Bizim
calismamizda hipotansif grupta daha ¢ok biiylik
¢apl femoral kilif (8F-9F); normotansif grupta ise
daha c¢ok Kkiiciik ¢apl (6F-7F) femoral kilif
kullanildig1 tespit edildi. Bu ¢alismada hastalarin
biiylik cogunlugunda islem oncesi OAB, Hb , Htc
ortalama degerlerinin islem sonrasinda anlamlh
olarak distiigli goriildi. Bu distkligin de
ozellikle hipotansif grupta, normotansif gruba gore
daha belirgin oldugu bulundu. Her iki grupta Hb ve
Htc ortalamalarinin islem sonrasinda daha fazla
diisiis gostermesi tiim hastalarin islem esnasinda
kan kaybi ve islem sonrasinda rutin olarak hidrate
edilmesinden kaynaklanmis olabilir. Biiyiikk ¢aph
femoral kilif kullanilan hastalarda daha fazla
hipotansiyon goézlenmesi kan kaybinin fazla olmasi
ile baglanti olabilir. MoMa yontemi ile KAS
yapilan hastalarda 9F femoral kilhf
kullanilmaktadir ve bu grupta her hastada diger
gruba gore 50-60 cc kan fazladan aspire
edilmektedir. Maalesef bu g¢alismada hangi
hastanin ne kadar  kan kaybettigine
bakilamamistir.

Bir calismada operasyon oncesi iki ve daha
fazla antihipertansif ila¢ alan hastalarin KAS
sonrasinda  vazopressor tedavi  gerektiren
hipotansiyon gelismesi a¢isindan riskli olduklari
bulunmustur (37). Benzer sekilde calismamizda
islem oncesi antihipertansif ila¢ alan hastalarda
KAS sonrasi hipotansiyon gelisme riskinin, tedavi
almayan hastalara kiyasla 4,8 kat daha fazla
oldugu bulundu.

Yapilan ¢alismalarda vazopressoér ajanlarin
kullanilmasini gerektiren KAS sonrasi siddetli
hipotansiyon hastalarin %2 ila %Z21'inde
gorilmiistir (8,38). Bizim c¢alismamizda ise
hipotansif hastalarin %4,16’sinda vazopressoér
kullanma ihtiyac1 tespit edildi. Im ve ark
tarafindan yapilan bir ¢alismada KAS o6ncesi
proflaktik olarak gecici kardiyak pil uygulamasi
onerilmistir (39). Baska bir calismada ise kalp pili
sadece KAS sonrasinda inat¢1 bradikardi ve
hipotansiyonu olan hastalar i¢in 6nerilmistir (40).
Bizim calismamizda KAS sonrasinda kardiyak pil
ihtiyaci olan hasta olmadi.

KAS sonrasi hipotansiyon gelisen grupta daha
cok komplikasyon (GIA veya inme) gelisip
gelismedigine dair celiskili yayinlar
bulunmaktadir. Bir calismada hipotansiyon gelisen
hastalarda inme ve major kardiyak patoloji
riskinde artis oldugu ve bu hastalarin hastanede
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daha uzun siire kaldig1 tespit edilmistir (41). Buna
karsin, baska bir c¢alismada hipotansif ve
normotansif hasta gruplar1 arasinda norolojik
komplikasyon gelismesi agisindan anlaml bir fark
bulunmamistir ~ (24). Bizim  ¢alismamizda
hastanede kalis siiresi hipotansif grupta daha uzun
tespit edilmekle birlikte, bu farkliik anlamh
bulunmadi. Benzer sekilde, ilk 24 saatte
komplikasyon  gelismesi agisindan  gruplar
arasinda anlaml bir farklilik izlenmedi.

Oshin ve ark. yapmis olduklar1 calismada KAS
yapilan hastalarin lezyon yeri Kkalsifikasyon
derecelerine bakilmis. Daha sonra buradaki
lezyonlar derecelerine gore hafif, orta ve ciddi
kalsifiye lezyonlar olarak gruplandirilmis. Ayrica
bu c¢alismada KAS sirasinda verilen kontrast
madde miktarina da bakilmistir. Sonu¢ olarak
lezyon bolgesindeki Kkalsifikasyon derecesi ve
kontrast madde dozu ile KAS sonrasi uzamis
hipotansiyon arasinda anlaml bir iligki tespit
edilmistir (6). Bir baska c¢alismada da kalsifiye
damar yapist ile KAS sonrast hemodinamik
instabilite arasinda anlamli bir iliski tespit
edilmistir (40). Bizim c¢alismamizda bu
parametreler, veri eksikligi nedeniyle
degerlendirmeye alinmamaistir.

Bu ¢alismanin retrospektif olmasi, 6rneklem
biiyiikliigliiniin az ve tek merkezli olmasi, diger
calismalarda hipotansiyon gelismesi agisindan
onemli etken oldugu o6ne siiriilen karotis arter
kalsifikasyonunun degerlendirme dis1 kalmis
olmasi ¢alismanin kisithklaridir.

Sonuc¢ olarak kadin hastalar, stent tarafi
darlik derecesi yiliksek olanlar, islem Oncesi
antihipertansif ila¢ kullananlar, islem 6ncesi GFR’si
disiik olanlar ve genis c¢aph femoral kilif
kullanilanlar KAS sonrasi hipotansiyon gelismesi
acisindan daha dikkatli takip edilmelidir.
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