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OZET

Serebrovaskuler hastaliklar, erigskinlerde koroner arter hastaligi (KAH) ve
kanserden sonra dnemli bir morbidite ve mortalite sebebidir. Toplum saghgini
ilgilendiren 6nemli bir sorun olarak guncelligini korumaktadir. Tum inmelerin en
onemli sebebini, karotis arterlerin aterosklerotik hastaligi olugturmaktadir.
internal karotis arter (IKA) darliklar iskemik inmenin énemli nedenlerinden
biridir. IKA hastaliginin durumuna goére medikal tedavi, stent veya cerrahi
uygulamakla beraber yapilan genis kapsamli galismalarda semptomatik ve
asemptomatik IKA darliklarinda cerrahinin medikal tedavi ve stente Gstinliigii
gOsterilmigtir.

Aterosklerotik ekstrakranial IKA stenozunun modern ve etkili tedavisi s6z
konusu oldugunda karotis endarterektomi (KEA) ; guvenirlik, etkinlik, hiz ve
maliyet hesabi yapildiginda talepleri kargilamaktadir.

Calismamizin amaci; semptomatik ve asemptomatik karotis stenozunun
cerrahi tedavisi sonrasindaki erken ve orta dénem sonugclarini degerlendirmek,

morbidite ve mortalite igin risk faktorlerini tanimlamaktir.

Anahtar Kelimeler: Karotis stenozu, karotis endarterektomi, inme



ABSTRACT
Short and Medium Term Result of Endarterectomy from

Atherosclerotic Carotid Artery Disease

Cerebrovascular disease is still the most important reason of mortality
and morbidity in the adult population following coronary artery disease and
malignancy. It is an important threat to the public health and is subject for many
studies. The most common etiology for all the cases with stroke is the
atherosclerotic disease of the carotid arteries. Internal carotid artery stenosis is
an important cause for ischemic stroke. The insidence of internal carotid artery
stenosis is 0.5% in the sixth decade and it rises up to 10% over the age of
80.Medical treatment according to the situation of internal carotid artery
disease, although far-reaching study of the stent or stent underwent surgery
and medical treatment of symptomatic and asymptomatic internal carotid artery
stenosis shown in the superiority of surgery.

As a result, when modern and competent managent of atherosclerosis
extracranial internal carotid artery stenosis is the subject of interest, carotid
endarterectomy fulfills the demand in terms of safety, efficacy, speed and cost
effectivity.

The aim of our study; surgical treatment of symptomatic and
asymptomatic carotid stenosis after evaluating the results, identify risk factors
for morbidity and mortality and is to examine the results

Key Words: Carotid stenosis, carotid endarterectomy, stroke



GIRIS VE AMAG

ABD'de 610.000'i ilk atak olmak Uzere her yil 795.000 kisi inme atagi
gecirmektedir. inme, kalp hastaliklari ve kanserden sonra diinyada dlimiin
uclncu nedenidir. Hayatta kalanlarin %20’sine ilk U¢ ayda hastane bakimi
gerekmekte, %15-30'u sakat kalmaktadir'. inme sadece kisinin kendini degil,
ailesini ve gevresini de etkileyen bir hastaliktir.

North America Symptomatic Carotid Endarterectomy Trial (NASCET) ve
European Carotid Surgery Trial (ECST) c¢alismalarinda; doppler
ultrasonografide (USG) %70 Uzerindeki semptomatik IKA darliklarinda iskemik
inmenin dnlenmesi agisindan karotis endarterektominin (KEA) medikal tedaviye
(MT) Ustiin oldugu gdsterilmistir’**. NASCET karotis arterlerinde farkli darlik
dereceleri olmakla birlikte, semptomatik olan ve yakin zamanda iskemik olay
gecirmis hastalarda KEA+MT ile sadece MT’i kiyaslayan ilk ¢alismadir. Bu
calismada postoperatif MT ile ilk 30 gun inme %5.8-6.7, 6lum riski %2.5-3.3,
KEA+MT aleyhine artmis olsa da bu dezavantajli durum operasyondan 3-6 ay
sonra olumlu yonde degiserek calisma suresi boyunca KEA+MT lehinde
sonuglar ortaya ctkmistir®® ECST calismasinda ise yine KEA+MT grubunda 30
gunlik mortalite veya inme orani ciddi stenozu olan grupta (%70-99) %7.5
olarak bildirilmig, U¢ yillik takip sonucunda major inme veya olumcul inme (veya
cerrahi mortalite) %6 kontrol grubunda ise %11 olarak saptanmistir®.

Asemptomatik hastalarda doppler USG %50’nin Uzerinde stenoz, 65 yas
uzerinde %5-10 oraninda saptanmistir. Diger taraftan ayni yas grubunda %80
ve Uzeri stenoz %1’in altindadir. Asemptomatik hastalarda yillik inme riski %1-
4.3 tir °. Avrupa Kardiyoloji Dernegi’nin (ESC) 2011 yilinda yayimladidi periferik
arter hastaligi (PAH) tani ve tedavi kilavuzuna gére asemptomatik karotis arter
hastaliinda her hastaya uzun dénem antitrombotik ve statin tedavisine ek
olarak, hastanin yasam beklentisinin 5 yildan fazla ve mevcut darligin %60’in
uzerinde olmasi durumunda ve perioperatif 6lim riskinin %3’den dusuk olmasi
durumunda KEA 6nerilmektedir’. Asymptomatic Carotid Atherosclerosis Study
(ACAS) calismasinda ayni tarafli inme ve 6lum KEA grubunda %5.1 iken MT
grubunda %11 olarak saptanmistir®. Asymptomatic Carotid Surgery Trial
(ACST) calismasinda ise doppler USG de > %60-99 darlikh hastalarda 5 yillik



ayni tarafta inme ve oOlum riski KEA kolunda %6.4 iken MT kolunda %11.8
olarak saptanmistir®.

Carotid Revaskularization Endarterectomy vs Stenting Trial (CREST)
calismasi semptomatik ve asemptomatik hastalarda karotis arter stentleme
(KAS) ve KEA'y! karsilastirmistir. CREST calismasinda cerrahi sonuglar daha
lyi olmakla beraber KEA grubunda miyokard enfarktisi (ME), stent grubunda
norolojik sekel daha yliksek olarak saptanmistir'®,

Carotid and Vertebral Artery Transluminal Angioplasty (CAVATAS)
calismasinda endovaskuler ve KEA karsilastirmada sekel birakan inme veya
olim acisindan anlamli fark saptanmamistir (%6.4-5.9)**. Stenting and
Angioplasty with Protection in Patients at High Risk for Endarterectomy
(SAPPHIRE) calismasi ciddi karotis darligi ve birden fazla eslik eden hastalik
varliginda emboli koruma cihazi ile birlikte KAS igleminin en az KEA kadar
glvenli oldugunu ortaya cikarmistir?. Stent Protected Angioplasty Versus
Carotid Endarterctomy (SPACE) calismasi ise >%50 karotis darligi olan
semptomatik hastalarda KAS’T KEA'ya tercih etme gerekgesi yoktur
denmektedir'®. Endarterectomy Versus Angioplasty in Patient with Symptomatic
Severe Carotid Stenosis (EVA 3S) calismasinda 1. ay inme ve olum oranlari
sirastyla %9.6 ve %3.9 p= 0.01 ve 6. ayda yine sirasiyla %11.7 ve %6.1 p=0.02
olmasi Uzerine gelismeler KAS aleyhine oldugundan c¢alisma erken
sonlandiriimistir'®.  Kilavuzlar KEA secenegini, 30 gunliik kabul edilebilir
mortalite ve morbiditenin semptomatik hastalarda <%6, asemptomatik
hastalarda < %3 olarak kabul etmektedir®®.

KEA'ya yoOnelik, bilimsel katki agisindan bizim amacimiz, karotis arter
stenozu nedeniyle hastanemize bagvuran 462 hastadan KEA yapilan 78
semptomatik ve asemptomatik (sirasiyla 30 ve 23 hasta) 6nemli karotis stenozu
olan hastalarin retrospektif olarak erken ve orta donem sonuglarini

degerlendirmek ve mortalite ve morbidite icin risk faktorlerini tanimlamaktir.



GENEL BILGILER

Tarihge

inme ile ekstrakranial damar hastah@inin iligkisini belirten ilk rapor
Gowers’a aittir. Bu raporda 1875'te sag hemipleji ve sol gézde gérme kaybi olan
hastay! tariflemis ve bunun sebebinin sol karotis arter darligr oldugunu
sOylemistir'®*’.

1914’de Hunt, hemiplejisi olan 20 hastanin klinik 6zelliklerini ve karotis
arter darliginin inmenin nedeni olabilecedini belirtmistir. 1927'de Moniz serebral
anjiyografi olgusunu sunmus ve 1936’da Sjoqvist serebral anjiyografi ile internal
karotis arter okliizyonunu géstermistir'’.

ilk KEA Strully, Hurwitt ve Blankenberg tarafindan 28 Ocak 1953
tarihinde operasyondan iki hafta dnce ciddi inme gegiren bir hastaya yapiimigstir.
Burada oklude olan damarlarda cerrahinin etkili olmadigi fakat kismi darliklarda
endarterektominin yapilmasi gerektigi savunulmustur'®,

7 Adustos 1953 tarihinde DeBakey ilk basarili endarterektomiyi 53
yasinda trans iskemik atak (TiA) geciren bir hastada gerceklestirmistir'®.
Eascott ve arkadaslari da 1954 yilinda TIA gegiren bir hastada basarili KEA
uygulamislardir®.

Endovaskiler tedavi ise ilk kez 1980 yilinda Kerber ve arkadaslar
tarafindan uygulanmis, daha sonra Theron ve arkadaslari 48 hastada yaptiklari
caligmalarini 1987°de yayinlamiglardir. Bu iki galismalarda teknik basari sirayla
%94 ve %95, morbidite orani %4.9 ve %5 olarak aciklanmistir®*.

Embriyoloji

Anne karninda 3. haftada iki ayri yerde gelisen damar sistemi arteria
hipoglosika primitiva, arteria akustika primitiva ve arteria trigemina primitiva
tarafindan birbirine baglanir. 3-4 haftalik embriyoda kalbin atigi ile kan dolagimi
baglar. Olusan kalp taslaginin 6n ucu olan trunkus arteriyozus, yutak
kavislerinin onunde catallanarak kraniyale dodru ag biciminde 2 ayri damar
olusturur; 6nde ve lateralde kalp ve ventral aorta, arkada dorsal aorta (pleksus
aorta). Aorta ventralis (aorta ascendans primitiva) dal vermeden 1. yutak kavsi
hizasinda yukari ve arkaya dogru donerek korda dorsalisin her iki yanindan
kuyruga dogru uzar ve aorta dorsalisleri (aorta descendens primitiva) olusturur.
Dorsal aort ile ventral aort arasinda kraniokaudal yonde, 4 adet arter vasitasi ile

anastomoz kurulur ve aortik arkuslar (AA) olusur. Brankial arkuslar, gelisimin 4
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ve 5. haftalari arasinda olusurken her arkus kendi kraniyal sinirini ve arterini alir
ve her yeni arkusa bir dal vererek sonucta toplam 6 c¢ift AA meydana gelir.
Gelisimin ileri evrelerinde bazi damarlar timi ile geriler®

Anatomi

Aortik arkus, manubrium sterni’'nin sag yarisinin arkasinda ve sag 2.
sternokostal eklemin Ust kenari seviyesinde baglar, arkaya ve sola dogru bir
kavis seklinde uzanarak sol 2. kikirdak kaburganin sternuma tutundugu yerde
veya 4. gégus omurunun alt kenari hizasinda sonlanir. AA trakeanin 6nunde
yukari, arkaya ve sola, sonra trakea’nin sol tarafinda arkaya dogru uzanir.
Bireylerin %95’'inde AA’'nin konveks Ust tarafindan U¢ ana dal ¢ikmaktadir.
Bunlar; brakiyosefalik arter, sol ortak (veya ana) karotis arter ve sol subklaviyan
arterdir®,

Karotis Arterlerinde Gorulen Varyasyonlar

Blyuk damarlarin AA’dan c¢ikis bdlgesinde varyasyonlar gorilebillir.
AA'dan kdken alan bilylik damar sayisi 2-6 arasinda degisebilir®. Sag ana
karotis arter (AKA), sternoklavikuler eklem hizasinda baslamasi gerekirken,
%12 oraninda daha yukari bir seviyeden baslayabilir. AA’dan ayri bir dal olarak
veya sol AKA ile birlikte gikabilir®>2*,

Sol AKA'nin baglama yeri, sag tarafin arterinden daha fazla varyasyon
gosterir®*. AA varyasyonlarindan en sik goriileni brakiyosefalik trunkus ve sol
AKA'nin ortak orijinidir®*%*. Bovin konfigurasyonu (Bovin arki) adi da verilen bu
varyasyona %27 oraninda (%25-30) rastlanmaktadir. Bu olgularin %7’sinde sol
AKA, AA yerine brakiyosefalik trunkusun proksimal bolimiinden ¢ikar®242°,

Normal AKA bifurkasyonu tiroid kartilaj hizasindadir (C3-C4 ya da C4-C5,
ortalama C4 vertebra seviyesi). Bifurkasyon diizeyi C1 vertebra dizeyi kadar
yuksek olabildigi gibi torasik 2 (2. gégus omuru) vertebra duzeyi kadar dusuk
konumlu da olabilir. Bifurkasyon kisa boyunlu kisilerde daha ylksek konumlu
iken uzun boyunlu kisiler ve cocuklarda daha disiik konumludur®.
Bifurkasyonsuz karotis arter nadir fakat 6nemli bir anomali olup diger vaskuler
anomalilerle birlikte gorulir®2+%

Proksimal IKA  genellikle eksternal karotis arterin  (EKA)
posterolateralindedir. Medial orijinli IKA sik gérilen bir varyasyon olup normal
karotis anjiogramlarinda %8-15 oraninda rastlanir. Bu varyasyon sag tarafta

sola goére 3 kat fazla gérulur®®. Servikal IKA'in kivrimli seyirli olmasi veya
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katlanma (kinking) olmasi hem genclerde hem de ileri yas grubunda sik
gorulmektedir ancak damarin servikal kismi genellikle dizgun bir seyir izler.

Normalde trunkus brakiyosefalikus AA’nin ilk ve en kalin dahdir. Sag 2.
kikirdak kaburganin Ust kenari seviyesinde AA’nin baslangi¢c kismindan ¢ikar.
Yukari ve saga dogru uzanarak sag subklaviyan arter ve sag ana karotis arter
olmak Uzere iki dala ayrilir. Bag ve boynu sag ve sol ana karotis arterler
beslerler ve bunlarin her ikisi de kartilagio thyroidea’nin Ust kenari seviyesinde
eksternal ve internal karotis arterler olmak tzere iki ug dala ayrilirlar.

Sag ana karotis arter trunkus brakiyosefalikus'un dali olup sadece
boyunda uzanir. Sol ana karotis arter ise AA'nin en yuksek kismindan ayrilir ve
once gogus boslugunda, daha sonra da boyunda uzanir. Bu nedenle sol tarafin
ana arteri daha uzundur.

Her iki AKA'nin lateralinde internal juguler venler, ikisi arasinda ve arka
tarafta olusan olukta n. vagus bulunur. Bu G¢ yap! vagina karotika denilen bir
kilifla sarilmigtir. Bu yapilarin timU ise ‘boyun damar sinir paketi’ olarak
adlandiriimaktadir.

Karotis arterlerinin bifurkasyonu olgularin %28’inde ayni seviyededir.
%50’inde sol bifurkasyon sagdakinden daha yuksekte, kalan %Z22’sinde sag
bifurkasyon soldakinden daha yiksekte gorilmektedir. AKA genellikle boyunda
dal vermez. Fakat bazen superior tiroidal arter veya inferior tirodial arter ve ¢ok
seyrek olarak da vertebral arterler AKA'dan ayrilabilir®

Eksternal Karotis Arter

EKA, tiroid kartilajinin Ust kenari seviyesinde bagslar ve yukari cikarken
biraz 6ne ve sonra da arkaya uzanarak mandibula boynunun arkasindaki
retromandibuler fossaya gelir. Burada maksiller arter ve superfisial temporal
arter olmak Uzere iki ug dalina ayrilir. EKA’'nin baslangi¢ kismi, karotis uggeni
icinde gok ylizeyel olarak bulunur ve IKA’nin da medial ve anteriorunda yer alir.
IKA yaklasik %90 oraninda EKA'nin posteriolateralinde yer alir**

EKA’nin dallari: Superior tiroidal arter, asendan farengeal arter, lingual
arter, fasiyal arter, oksipital arter, posterior aurikuler arter, superfisiyal temporal
arter ve maksiller arterdir 2** Eksternal ve internal karotis arterin dallari karotis
ve vertebral arter tikayici hastaliklarinda kollateral kan akiminin saglanmasinda
onemli role sahiptir. En sik kollateral distal anastomoz internal maksiller arterin

pyterigopalatin dallari ile oftalmik arterin etmoid dallari arasinda olmaktadir.

11



internal Karotis Arter

IKA, ayni taraf beyin hemisferinin blyiik bir kismini, géz ve yardimci
olusumlarini, alnin én kismini ve burun boslugunun da bir bolimunud besler.
Baslangic yerinde EKA’in lateralinde bulunur. Yukari ¢iktikga ©nce
posteriorunda, daha sonra da medialinde yer alir. Tiroid kartilajin Ust kenari
hizasinda AKA’nin ug dali olarak baslar. IKA segmentlerinin siniflamasi komsu
olduklari yapilara ve gectikleri kompartmanlara gore 7 ayri anatomik segment
olarak tanimlanmistir:

C1l. Servikal segment

C2. Petroz segment

C3. Laserum segmenti

C4. Kavernozal segment

C5. Klinoidal segment

C6. Oftalmik segment

C7. Kommunikan segmenti

IKA, servikal segmentte dal vermez (%98) %%, Servikal boliimde karotis
ucgeni icinde bulunan baslangi¢ kismi ¢ok yuzeydedir. Arter superiorda parotis
bezinin derininde yer alir ve distan hypoglossal sinir tarafindan gaprazlanir.

Lateralde internal juguler ven ve arka-dis tarafinda vagus siniri bulunur®*.

Kollateral dolagim:

AKA’nin baglanmasi durumunda her iki tarafin EKA ve IKA'nin kafa
icinde ve digsindaki anastomozlari sayesinde kollateral dolagim sagdlanabilir.
Ayrica baglanan arterin yukarida kalan dallar ile subklavian arterin dallan
arasindaki anastomozlar da katkida bulunur®*#>2°,

Bir arterde stenoz veya oklizyon olmasi halinde o arterin besleme
alaninda sabit kan akimi bu bagdlantilar yardimi ile saglanabilir. Ancak bu
kollateral dolagim kisiler arasinda ¢ok farklilik gosterir.

Uc grup kollateral baglanti vardir;

1. intrakraniyal anastamozlar: Esas olarak Willis Poligonunda ve ayrica
kortikal diizeyde, serebellumda superior serebellar arter, anterior inferior
serebellar arter (AICA) ve posterior inferior serebellar arter (PICA) arasinda

olusur .
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2. Ekstrakraniyal-intrakraniyal anastamozlar: iki grupta incelenir.

a. EKA dallari ile oftalmik arter dallari arasinda.

b.EKA’'nin menengial ve etmoidal dallari ile serebral arterlerin
leptomeningial dallari arasinda.

3. Ekstrakraniyal anastamozlar: Servikal bolgede vertebral arter ile
EKA arasinda®*®® ( Sekil 1) .

s B

Oria serebral arter .

Orta serebral
arterin dah

Oftalmik arter

Angular ater

serebral arter

Baziller arter

o Oksipital g
. Infraorbital arter

Vertebral arter

Tikali internal
karofis arter

/ dolagim

3 Tikali internal
Eksternal karotis arter

~  karotis arter orta

meningesl
arter, |

Ana karotis

arter \

Sekil 1 Karotis Arterlerinde Kollateral Dolagimlar

(Downloadedfrom.http/bjaoxfordjournals.org)

Willis Poligonu

Beyin kaidesinde sag ve sol karotis sistemlerin, hem birbirleri ile hem de
vertebrobaziller sistemle anastamoz yapmasi sonucu olusan poligondur. Bu
poligon her iki anterior serebral arterin (ACA) anterior kommunikan arter (ACoA)
ile ve her iki IKA'nin iki posterior kommiinikan arter (PCoA) araciligi ile posterior
serebral artere (PCA) baglanmasi sonucu olusur.

Willis poligonunu olusturan arterlerden c¢ikan kigluk damarlar beyin

parankimi igine penetre olurlar. Bunlara perforan arterler denir. iki gruba ayrilir.
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1. Anterior perforan arterler: ACA, ACoA ve median serebral arterin
(MCA) proksimalinden gikarlar. Sulama alanlari bazal ganglion, optik kiazma,
internal kapsul ve hipotalamustur.

2. Posterior perforan arterler: PCA ve PCoA’dan gikarlar. Sulama alani

mezensefalonun ventrali, talamus, subtalamus ve hipotalamustur®*2® (Sekil 2 ).

Internal " ( Orta serebral o U %
' arter S &
karotis arter L ) T s

‘ﬂf Will l
\'gpoh]ggsm?

e /"“\

Baziller aﬁeraf-

Sekil 2 Willis Poligonunun Gérinimi

(Poligono de Willis: MedlinePlus enciclopedia médica illustracionwww.nlm.nih.gov400 x 320)

internal Karotis Arter Stenozu

Karotis arter stenozu kraniyal iskemik enfarkt olusmasina ve inme
gelisimine neden olabilen, dnemli bir tikayici arter hastaligidir.

Etiyolojide en fazla roll olan ateroskleroza bagl olusan ateromlar buyuk
oranda kolesterolden ve fibroz bir katman ile cevrili olan lipid ¢ekirdeginden
meydana gelirler. Endotelyal hicre hasari sonrasi baslayan endotel
disfonksiyonu, endotelyal permabiliteyi, adhezyon karakteristigini, cesitli
stimilatér ve bliylime faktérlerine karsi olan cevabi degistirir’. Karotis arter
hastaliklarinda stenoza yol agan lezyonun en sik yerlesim yeri proksimal IKA ve
karotis arter bifurkasyonudur %

Genel olarak karotis arter stenozlarinda ¢ap olarak %50’yi, alan olarak
ise %70’i asan darliklarin varliginda kan akisinda hiz degisiklikleri géruimeye
baglar. Hiz artisi stenoz artisina paralel olarak artar. Kritik stenozlarda yani
%95'in (izerindeki stenozlarda hiz paradoksik olarak azalabilir®® Yiiksek

dereceli stenozlarin veya okluzyonlarin varligi, ipsilateral spektral doppler

14


http://www.nlm.nih.gov/medlineplus/spanish/ency/esp_imagepages/18009.htm
http://www.nlm.nih.gov/medlineplus/spanish/ency/esp_imagepages/18009.htm

analizi incelenerek saptanabilir. IKA okliizyonlarinda, patent EKA veya EKA’nin
bir dali IKA ile karistirilarak yanlis yorumlanabilir®®.

Serebrovaskuler Yetersizlik

Epidemiyoloji

Amerika’da 45 saniyede bir gorilen inmelerin, %80’i iskemik ve %20’si
hemorajik orijinlidir. iskemik inmelerin %8-12’si, hemorajik inmelerin %37-38'i
olumculdir®, Iskemik inmeler %75’ karotis arter darligina baglidir?. inme
geciren hastalarin %80’i asemptomatiktir®, %50-75 karotis darli§i bulunan
hastalarda yillik inme orani %1-2, bu oran %75-90 karotis darliginda %6, %90
lizeri karotis darli§inda ise %8’ in Uizerindedir®®, Semptomatik hastalarda karsi
tarafta hemiparezi %80-90, fasiyal paralizi %74, afazi %50-65, gérme kaybi
%20 oraninda goriilmektedir® PAH, koroner arter hastaligi ve sigara kullanimi
karotis arter hastaligi icin risk faktoéridir®®,

Tanim

TIA'In Klasik tanimi 24 saatten kisa siiren, beyinde spesifik arterin
besledigi bolge ile sinirli kalan, ani baslangi¢h fokal nérolojik defisittir. Tipik
semptomlari i¢cinde hemiparezi, hemiparestezi, dizartri, disfaji, diplopi, agiz
gevresinde hissizlik, denge bozuklugu ve tek gézde gérme kaybi olmasidir®’.
Her ne kadar 24 saat sinir olsa da TiAlarin %75 60 dakikadan kisa
surmektedir® TIA siiresi karotid sistem etkilenmisse ortalama 14 dakika,
vertebrobaziler sistem etkilenmisse ortalama 8 dakika siirmektedir®® Nérolojik
hadisenin 24 saatten uzun devam etmesi ve yaklasik 1 hafta sure icerisinde
tamamen iyilesmesi durumuna reversible iskemik nérolojik defisit (RIND) adi
verilir. Diizelme siireci 3 haftay! bulabilir*®. Hastadaki norolojik belirtiler 3 hafta
icinde tamamen ortadan kaybolmaz ise felg olarak adlandirilir ve hastada beyin
enfarktini géstermektedir®.

Patofizyoloji

Serebral hipoperfizyonun slresi ve buyukligu, hipoperfizyon alaninin
nekroza ugramasini gdsteren en 6nemli iki faktordir**. Serebral kan akiminin
12ml/dak/100gr altinda olmasi sureye bakilmaksizin beyinde enfarkt gelisimine
sebep olmaktadir (normali 55mL/dak/100gr)*®. Orta derecede hipoperfiizyona
ugrayan dokuda (22ml/dak/100gr) disfonksiyon baslar ancak nekroz olmaz.
Dokunun sag kalimi vaskuler kollaterallere ve rekanalizasyona baglidir.

Kollateral dolagim kronik iskemi ile daha da geligir**.
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Tani Yontemleri

Kranial Goruntulemeler

Bilgisayarli Tomografi :

Bilgisayarli tomografi (BT) akut inmelerde tani koymada ve tedaviyi
yonlendirmede onemli rol oynamaktadir ve halen intrakranial kanama ile
iskemik hadiselerin ayirimi igin en hizli ve etkili gériintileme ydntemidir. iskemik
inmenin erken doénemindeki degisikliklerin saptanmasinda ve kuglk enfarktlara
kargl hassas degildir. Buylk inmeler olayin baslangicindan birka¢g gun sonra
kolayca gortlebilir. BT akut intraserebral hemorajilerin tespitinde ¢ok
guvenilirdir. Ayrica BT ile ayirici tanidaki eski inmeleri ve yer kaplayan (kitle)
lezyonlari da tespit edebilir. Akut kanamalar, subakut inmeler ve diger kitle
lezyonlarinda ylksek sensitivitesi bulundugu icin BT trombolitik tedavi alacak
hastalarin degerlendirilmesinde kritik bilgiler saglamaktadir®.

Manyetik Rezonans:

Manyetik rezonans (MR) inceleme, iskemide meydana gelen beyin
dokusundaki su ve protein igerigindeki degisimleri saptamaktadir. MR
goruntilemenin dezavantaji akut inme hastalarinda intraserebral kanamayi
ekarte edememesidir. Ancak enfarktiislerin tespitinde BT’ye gore ustundiir®®.

Difizyon MR:

iskemi ile beraber Na+/K+ iyon pompasi g¢alismaz, Na+ hiicre iginde
birikir ve hlucrede 6dem baslar (sitotoksik 6dem). Hucre igindeki bu 6demde
gorunur difzyon katsayisi azalir ve difuzyon MR tetkikinde parlak sinyal olarak
tespit edilir. Difizyon MR, hiperakut ve akut enfarktlari %88-100 sensitivite ve
%86-100 spesifite ile tespit edebilmektedir. Konvensiyonel MR ve BT’nin normal
olarak buldugu akut fokal iskemileri difizyon MR, 30 dakika sonrasinda tespit
edebilir. iskemi bulgularinin zirve yaptigi dénem 8-32. saatlerdir. Bu durum 7-10
gun icinde kaybolmaya baglamaktadir ve normale doénmesi 4 hafta
stirebilmektedir®’.

Vaskuler Goruntilemeler

Doppler Ultrason:

Karotis girisimlerinde %90’'in Uzerinde karar klinik yonlendirme amagh
kullanilan yéntemdir*®. Karotis arterlerinin durumu hakkinda hizli ve noninvaziv
olarak bilgi saglar. Hasta basinda uygulanabilmesi blyluk avantaj saglamaktadir

ancak uygulayiciya bagh hata olasiligi mevcuttur. %70 Uzeri kritik darliklarda
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yiksek sensitivite ve spesifiteye sahiptir’®. %50-69 arasindaki darlik
diizeylerinde guvenilirligi diistiktir®.

Bu tetkik yontemi ile plak yapisi hakkinda bilgi edinilebilir. O’Donnell ve
arkadaslarinin ¢alismasinda Ulser tespiti igin sensitivite %89, spesifite %87 ve
plak ici kanama icin sensitivite %93, spesifite %84 olarak bulunmustur®*. Karotis
hastalarinda stenozun derecesi, gri skala incelemeye ve IKA pik sistolik velosite
(PSV), IKA end-diastolik velosite (EDV ) ve PSV IKA/AKA oranlari hesaplanir.
PSV’nin ylksek dereceli stenozlarda stenozu hesaplamada dogru bir parametre
oldugu kanitlanmistir. 125 cm/sn’den az olan IKA PSV’si %50 ¢ap stenozu ile,
125 ile 250 cm/sn arasinda olan IKA PSV’si %50-75 cap stenozu ile, 250
cm/sn’den blyutk olanlar ise %75-80 cap stenozu ile uyumludur (Tablo 1).
EDV’nin ylksek evre stenoz derecelerinin degerlendiriimesinde faydali oldugu
kanitlanmistir?4°324°2,

Tablo 1 Doppler USG ile karotis arter stenozunun derecelendirilmesinde

(%) hiz kriterleri

Stenoz (%) PSV iKA (cm/s) EDV iKA (cm/s) PSV IKA/AKA
0-29 <100 <40 <3.2
30-49 110-130 <40 <3.2
50-59 >130 <40 <3.2
60-69 >130 40-110 3.2-<4.0
70-79 >210 120-140 24.0
80-95 >210 >140 24.0
96-99 ince Akim ince Akim ince Akim
100 Oklide Oklude Oklude

MR Anjiografi:

MRA'nin  oncelikli  kullanim alani  aterosklerotik hastahgin ve
komplikasyonlarinin tespitidir. Genel durumu kotl hastalarda uygulama
agisindan c¢ok pratik degildir. Ayrica MRA'nin genel kullanim prensipleri
icerisinde pacemaker’i olanlar, metalik protezleri bulunanlar veya klostrofobik
hastalarda MRA yapilmamalidir®®.

BT Anjiografi:

Karotis stenozlarini derecelendirmede etkinli§i %82-92 arasindadir®’.

%70-99 arasindaki darliklarda sensitivitesi %85, spesifitesi ise %93'tir*®. Tama
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yakin darliklarda MRA renkli doppler USG’den daha basarildir ve tama yakin
darliklarla okliizyonlarin ayiriminda sensitivitesi %97, spesifitesi ise %99'dur®.
Mural kalsifikasyonlar ve dis protezleri gibi i1sin kuvvetlendirici etkisi bulunan
yapilar BTA degerlendirmesini sinirlamaktadir®.

Anjiografi:

Anjiyografi, karotis stenozunun degerlendiriimesinde diger yontemlere
gore daha guvenilir kabul edilmektedir ve islem ile iligkili inme olasiligi %0.5-1
arasindadir®. Giinimiizde anjiyografi altin standart olmasina ragmen vyerini
doppler USG ve MRA almaktadir ve anjiyografi daha az tercih
edilmektedir.Yapilan calismalarda, MRA'nin ve doppler USG’nin rutin olarak

kartoid arter darliklarinin tespitinde kullanilabilecegi belirtimektedir®® (Sekil 3).

Sekil 3 Karotis Arter Stenozunun Anjiografik Gorintusu

(itfnoroloji.org Karotid anjioplasti 360 x 476 - 32 k —jpg)

Karotis Arter Stenozunda Tedavi:

Medikal Tedavi

Asetil salisilik asit (ASA) genel olarak kabul gormus ve bu alanda en
genis kullanim alani bulmus olan ajandir ancak yeni ¢alismalar gostermigtir ki
tiklopidin, klopidogrel ve dipyridamol de serebrovaskuler hastaligi olan
hastalarda ve Ozellikle inmeyi 6nlemede etkin ajanlardir. Antiplatelet Trialists
Collaboration'in 1994’te yayinladigi c¢alisma, 30 gunden fazla antiplatelet
terapisi alan 73247 yuksek riskli hastayi icermektedir. Calisma temel olarak
hastalarin mortalite oranlarini, major inme oranlarini ve élimcul olmayan inme
oranlarini degerlendirmistir. inme veya vaskiler orijinli 6lim oranlarindaki

azalma %27 olup bunun %25'i aspirine atfedilmistir®,
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iki buyik medikal tedavi calismasi da The Canadian American
Ticlopidine Study ve The Ticlopidine Aspirin Stroke Study olup serebrovaskuler
hastaligi olanlarda tiklopidinin etkinligini arastirmiglardir. 3 yilhik takip
sonucunda inme rolatif riski %23.3’e gerilemigtir. Bu kombinasyon inme ile
mucadelede etkili olmasina ragmen kullanim sirasinda ortaya ¢ikan ozellikle de
nétropeni gibi yan etkileri kullanimini sinirlamaktadir®®®. Clopidogrel Versus
Aspirin in Patients at Risk of ischaemic Events (CAPRIE) calismasi klopidogrel
(75 mg/gun) ve ASA’'nin (325 mg/gun) iskemik inme, ME veya vaskuler 6limu
dnlemede goreceli etkinligini degerlendiren bir calismadir. inme ile ilgili alt
grupta klopidogrele bagl olarak yukarida tanimlanan olaylarda %8.7 gibi kiiguk
bir oranda rolatif risk azalmasi bildirimektedir®®. Aspirin ve dipyridamol’'un
kombinasyonunun degerlendirildigi The European Stroke Prevention Study-1 ve
2'de inme oranindaki azalma sirasiyla %33 ve %21.3 olarak bildirilmistir®”®,

Cerrahi Tedavi

Semptomatik karotis hastalarinda endarterektomi igin yapilan iki buyuk,
¢ok merkezli, randomize calisma bulunmaktadir. Bu ¢alismalarda cerrahi tedavi
ile medikal tedavi karsilastirimigtir. Bu calismalar ECST ve NASCET dir. Bu
calismalarda karotis arterdeki stenozun derecesini belirlemek icin farkl
yontemler kullaniimigtir. ECST’de stenozun derecesi en dar limen seviyesinde
Olculurken, NASCET'te stenoz derecesi stenoz yerindeki en dar limeni 6lcup
bunu distaldeki karotis lumeni ile karsilastiriimasi ile hesaplamistir. Buna gore
ciddi darlik NASCET icin %70-99 iken ECST calismasinda bu oran %80-99'a
karsilik gelmektedir®® ™. (Sekil 4)
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Sekil 4 Karotis Stenoz Oranini Hesaplanmasi
(Dr.Ertekin Utku Unal TKDCD 3. Okulu 2013 sunumundan )

NASCET cgaligmasina gore %70-99 karotis darligi bulunan hastalarda 2
yil icinde cerrahi tedavi ile norolojik olay riski %9 iken, MT grubunda %26 olarak
saptanmistir. Yine ayni calismada olumcul veya buyuk tek tarafli inme riski
cerrahi grupta %2.5 iken MT grubunda %13.1 bulunmustur.

ECST calismasinda g yillik takip sonucunda tek tarafli inme riski cerrahi
grupta %2.8, medikal tedavi grupta %16.8 olarak bulunmustur. Yine bu
calismada Ug yillik 6lum, tek tarafli inme veya herhangi bir inme igin risk cerrahi
grupta %12.3, MT grubunda %21.9 saptanmistir’*.

Karotis darliklarinda en sik sebep ateroskleroz oldugu i¢in bu hastalarda
vucutta diger arteryel sistemin de etkilenmis olabilecegi dusunulmeli ve
preoperatif olarak degerlendiriimelidir. 506 hasta Uzerinde yapilan bir calismada
KAH beklenen hastalarin %37’sinde, KAH dusunilmeyen hastalarin %16’sinda
duzeltilebilir KAH saptanmistir’.

izole koroner arter bypass cerrahisi icin ydnlendirilen 559 hasta lizerinde
yapilan karotis doppler USG sonucuna gore karotis arter hastaligi (>% 50
darlik) insidansi %36 olarak saptanmis, %18’'inde %50-69 tek tarafli, %10’'unda
bilateral %50-69, %8'inde %70-99 darlik bulunmustur’®. Koroner bypass
cerrahisi ile KEA ameliyatinin evreli olarak mi, yoksa ayni anda mi yapilmasi
konusunda pek cok galisma mevcuttur ancak ortak karar verilebilmis degildir’.

Genel yaklagsim olarak en dnemli lezyon hangisi ise dnce onu opere etmek
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gerekir. Koroner bypassin 6nce yapildigi basamakh yaklagimda
serebrovaskuler olay gegirme orani >%6 iken tedavi ediimeyen KAH'da %17,

576 Bununla birlikte

ME ve %20 perioperatif mortalite riski bulunmaktadir
koroner bypass cerrahisi sonrasi en énemli komplikasyon postoperatif inmedir
ama es zamanh koroner bypass ve KEA ile bu riskin daha da azaldigini
gosteren calismalar mevcuttur’”’8,

Ameliyatlar lokal veya servikal blok altinda ya da genel anestezi (GA)
altinda yapilabilmektedir. 3526 semptomatik ve asemptomatik hastanin dahil
edildigi lokal ve GA altinda KEA kargilastiran General Anestesia versus Local
Anestesia (GALA) calismasinda, GA grubunda perioperatif inme, ME ve 6lim
oranlari lokal anestezi grubuna gore yuksek olsa da iki grup arasinda anlamli
derecede fark saptanmamistir.

Cerrahi Teknik

Hasta ameliyat masasinda supin pozisyonunda, boyun hafif
hiperekstansiyonda ve bas lezyonun karsi tarafinda dénik bigimde olmalidir.
Eger hastanin kan basinci uygunsa hasta fleksiyonla ters Trendelenburg
pozisyonuna getirilir. Burada ama¢ vendz basinci azaltarak insizyonel
kanamalari azaltmaktir®*.

iki cesit insizyon kullanilmaktadir. Birincisi; mastoid c¢ikinti ile
sternoklavikuler eklem arasinda, sternokloidomastoid adele 6n sinirina paralel
yapilan insizyondur. insizyondan platysma kasi boyunca derine ilerlenerek
sternokloidomastoid adele ile trakea arasinda uzanan fasyaya ulagilir. ikinci
insizyon sekli boyun yan tarafinda, cilt katlanti yerlerine paralel yapilan
insizyondur. insizyon platysma boyunca derinlestirilerek alttaki fasyaya ulagilir.
Bu insizyon sekli vertikal insizyona gére daha kozmetik sonuclara sahip olsa da
proksimal ve distal alanlara ulagim bu insizyon seklinde daha zordur**. Bu iki
insizyon arasinda inme, kranial sinir hasari, yara komplikasyonu ya da restenoz

oranlarinda fark bulunmamaktadir® (Sekil 5).
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Sekil 5 Karotis Cerrahisinde insizyon Bolgesi

(oznurkus.blogspot.comkarotisvemuskuleriiggen602 x 653 - 57)

Fasya sternokloidomastoid kasin 6n siniri boyunca agilir ve karotis
kilifina ulasilir. Karotis kilifi agsagdi seviyeden baslayarak agilir ve internal juguler
venin mediali boyunca diseksiyon uzatilir. Ven laterale mobilize edilir ve karotis
arteri bulunur. Her ne kadar vagus siniri karotis kilifinin en posteriorunda
bulunursa da spiral seyirle anteriorda da karsimiza c¢ikabilir ve karotis kilifi
acilirken zedelenebilir. internal juguler ven serbestlenirken mutlaka facial ven
bulunur ve baglanip, divize edilir. Bu ven ayni zamanda karotis bifurkasyonu
icin de isarettir®

AKA serbestlegtirilir, kontrol altina alinir ve insizyon yukariya dogru
yonlendirilir. Hem internal hem de eksternal karotis arter hastaliksiz bolgeye
kadar mobilize edilir. IKA mobilize edilirken mutlaka 12. kraniyal sinir (n.
hypoglossus) belirlenmelidir®® Mobilizasyon esnasinda bradikardi gelisebilir. Bu
durumu engellemek icin 1-2 ml %71’lik lidokain karotid sinustn blokaji igin
internal-eksternal karotis arterlerinin arasindaki dokuya enjekte edilir®. Bu islem
ayni zamanda intraluminal sant vyerlestiriimesi esnasinda geriimeye bagh
olusabilecek barorefleks yanitini da durdurmus olur. Mobilizasyon esnasinda
dikkat edilmesi gereken bir diger konu gereksiz manipulasyon veya
palpasyondan kaginmaktir. Aterom plagindaki kirilgan trombUs veya ateromatéz

debrisler serebral embolizasyona yol acabilir**
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Arteriyotomi, ana karotis arterin hastaliksiz bolimunan,
posterolateralinden baglayarak internal karotid arterin hastaliksiz kismina kadar
uzatilir. Endarterektomi igin en uygun plan intima ile media tabakasinin sirkuler
lifleri arasidir. Once AKA'indeki plak serbestlestirilir ve ardindan sirasiyla EKA
ve iIKA'ler temizlenir. Eger gerek duyulursa plak ayirim yerlerine tespit igin
dikisler konulabilir** (Sekil 6).

Sekil 6 Konvansiyonel Endarterektomi
(Prof.Dr. Nehir Sucu Arsivinden)

Bir diger endarterektomi yéntemi de eversiyon endarterektomisidir. IKA
bulbustan ayrilip kendi {zerine ters gevrilip endarterektomi tamamlanir. KA

tekrar AKA anastomoze edilir® (Sekil7).

Sekil 7 Eversiyon Endarterektomi
(Dr.Ertekin Utku Unal TKDCD 3. Okulu 2013 sunumundan )
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Endarterektomi sonrasi bolge heparinli mayii ile yikanir ve serbest kalmis
debris veya plak pargalari temizlenir. Bu asamadan sonra arteriotominin
kapatiilmasi primer veya yama kullanilarak yapilabilir. Arteriotomi bulbusa sinirli
ise bulbusun genisligi géz 6nlne alinip primer kapatilabilir. Bulbusa sinirh
arteriotomi olgularin cok azinda bu yéntem uygulanabilir®.

KEA bazi hastalar igin iyi bir revaskularizasyon secgenegi olabilmesine
ragmen bazi hastalar icin ise yUksek riskli bir tedavi seklidir, CARESS
metaanalizinde 6zellikle yuksek riskli olarak belirlenen grup icin KAS
Onerilmektedir. Bu yuksek risk grubu igin belirlenen kriterler agagida belirtiimigtir
83

Cerrahi olarak yuksek riskli olan bu gruplar:

1. Yas >80 yil
2. NYHA sinif lll-IV konjestif kalp yetersizligi
3. Sol ventrikil ejeksiyon fraksiyonunun <%30 olmasi
4. Kararsiz anjina pektoris
5. Gegirilmis ME (24 saatten fazla ve 4 haftadan 6nce)

6. Son 6 haftada gegcirilen kalp cerrahisi

7. Ciddi akciger hastaligi(Zorlu ekspirasyon kapasitesi 1 saniyede

0.8'den kucuk)

8. Daha 6nce ayni tarafa KEA uygulanmis kisiler

9. Bas ve boyun bdlgesine radyoterapi uygulanmig olmasi

10.Trakeostomi varligi

11.Vertebralari immobilize eden durumlar (Romatoid Artrit)

12. YUksek yerlesimli internal karotis arter stenozu (C2’nin yukarisi)

13. Kargl taraf karotis arter darligi olmasi

14. Kargi taraf laringeal sinir felci varligi

Karotis Endarterektomi Sonrasi Komplikasyonlar

Erken Donem Komplikasyonlar

Kraniyal Sinir Hasari:

En sik etkilenen kranial sinir n. hypoglossus (XII. kafa gifti) ‘tur 2. Ayrica
n. Vagus (X. kafa cifti) ve n. facialis (VIl. kafa ¢ifti) de sik etkilenen kafa
ciftleridirler. 31 literatirt inceleyen g¢alismada kranial sinir hasar orani %8.3 ile
%10.6 arasinda tespit edilmistir. Bu kranial sinir hasarlarinin %99'u geri

donusumlu hasardir ve operasyon sonrasi 3 ay iginde konservatif yaklagim ile

24



fonksiyonunu geri kazanmaktadir®™. Ameliyat siiresinin 2 saatten uzun siirmesi
kranial sinir hasari igin bagimsiz risk faktérii olarak bulunmustur®® (Tablo 2).

Tablo 2 Endarterektomi Sonrasinda Kranial Sinirlerdeki Disfonksiyon

Oranlari
SINIR Disfonksiyon insidansi (%)

N. Hipoglossus 4.4-17.5
Rekdiren laringeal sinir 1.5-15
Superior laringeal sinir 1.8-4.5
Marginal mandibuler sinir 1.1-3.1
Glossofaringeal sinir 0.2-1.5
Spinal aksesuar sinir <1.0

Tekrarlayan karotis endarterektomi ameliyatlarinda kranial sinir hasari
daha sik gorulmektedir. Tekrarlayan karotis endarterektomi operasyonu olan 89
hasta Uzerinde yapilan g¢aligmada kranial sinir hasar orani %21 olarak
bulunmus, bunlarin %88’i gecici iken %22’'si kalici hasar olarak tespit
edilmistir®’.

Hematom:

Calismalarda %1.2-12 arasinda degisen oranlarda goruldugu
bildirimektedir®®. Hematomun sebep oldugu en 6nemli problem hava yolu
basisidir. Shakespeare ve arkadaslarinin 3225 karotis arter darligi olan hastada
yaptiklari galismada eksplorasyon gerektirecek hematom varligi %1.4 olarak
saptanmistir®®. Oldag ve arkadaslarinin 684 hastayl iceren calismasinda
hematom gorilme oraninin tek basina klopidogrel (%20.4) ile ASA ve
klopidogrel (%24.1) kullanan hastalarda yalniz ASA (%11.7) kullanan hastalara
oranla daha fazla oldugu gésterilmistir®. Hastalarda postoperatif hipertansiyon
kontrolu, drenaj sisteminin kullanilmasi ve ameliyat esnasinda verilen heparinin
protamin ile notralize edilmesi kanama ve hematom riskini azaltmaktadir®.

Hemodinamik Kararsizlik ve Hiperperfiizyon Sendromu:

Karotis bifurkasyonunda yapilan disseksiyon ile karotis sinus sinirlerinde
hasar meydana gelebilmektedir. Eversiyon endarterektomisinde karotis sinus
hasari daha sik gorilmekte, buna bagl olarak geleneksel yonteme goére daha

fazla sempatik aktivasyon ve postoperatif hipertansiyon gorilmektedir. Bu
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hipertansiyon ilk 24 saatte gerilemekle birlikte eversiyon endarterektomisinde en
az 4 giin sirebilmektedir®2.

Hiperperfuzyon sendromu vakalarin %3’unde gorilmekte, norolojik defisit
olusturabilmekte ve hatta 6lime yol acabilmektedir®*. Semptomlari iginde
basagdrisi, konfuzyon ve intraserebral hemorajiye bagli fokal norolojik defisit
bulunmaktadir. Transkranial doppler USG ve single foton emisyon tomografisi
klinik tani icin kullaniimaktadir®™. Tedavisinde beta blokerler ve kalsiyum
antagonistleri kullanilarak tansiyon kontrol altinda tutulmalidir®®.

Miyokard Enfarktisu:

KEA yapilan hastalarda, ME sikhgi %1.5-4, ameliyat sirasi 6lumcul ME
orani %0.4-0.9 arasindadir. Koroner arter hastahdi klinik bulgulari olanlarda bu
oranlar %5.9 ve %2.7'dir’’. Fonksiyonel kapasitesi kisitl konjestif kalp
yetersizligi bulunanlar, 30 gun icinde ME gegirmis olanlar, 6zellikle dispne veya
senkopla birlikte kararsiz anjina pektoris tanimlayanlar, ileri kalp kapagi
hastaligi olanlar, aritmi semptomu verenler ve daha 6nceden koroner bypass
veya anjioplasti gegirip semptomlari tekrarlayan ve kontrol altinda bulunmayan
hastalarin  ameliyat Oncesi kardiyolog tarafindan  degerlendiriimesi
gerekmektedir®®. Ayrica GA postoperatif ME icin bagimsiz bir risk faktoriidir.

Gec¢ Donem Komplikasyonlar

Tekrarlayan Stenoz:

Erken ve gec¢ stenoz olarak iki grupta incelenir. Erken donem stenozlar
arasinda reziduel stenoz ve intimal hiperplazi sayilabilir. Bunlardan ilki ameliyat
sonrasindaki ilk ay icinde meydana gelen darliklardir ve restenozlarin 1/3’Gnu
olusturur. Digeri ise 3-6 ay arasinda gorulur. Gerileyebilir veya ilerleyerek ilk 2
yil icinde okllizyona sebep olabilir. 2 yildan sonra gorulen stenozlar ge¢ stenoz

34,99

olarak isimlendirilir Asemptomatik olup %80 stenozu olan veya

semptomatik olup %60’dan fazla stenozu olan hastalarda inme riskini azaltmak

99,100

icin tekrar mudahele edilmelidir Arteriyotominin  tamirinde yama

kullanilarak yapilan KEA ameliyatlarinda restenoz oraninin daha dusik oldugu
saptanmistir'®*,

Yalanci Anevrizma:

KEA sonrasi psddoanevrizma gelisimi nadir komplikasyonlardandir ve

yaklasik olarak %0.3-0.6 oraninda gériilmektedir %%,

Genellikle yara
bdlgesindeki enfeksiyondan kaynaklanmaktadir. Sentetik greft kullaniminda
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restenoz ve postop inme acgisindan safen vene gore fark olmamasina ragmen
enfeksiyon riski ve buna bagli psddoanevrizma riski daha fazladir. Boyunda
siglik ve sinus olusumu en sik kargilagilan semptomlardir. Bunun yaninda lokal
sepsis, agri, hemoraji, nérolojik defisit de bulunabilir. Tedavide enfekte doku ve

materyelin gikariimasi ve otolog rekonstriiksiyon en uygun yaklagimdir'®,

Enfeksiyon:

Yara yeri enfeksiyonu sik gorulmemekle birlikte NASCET c¢alismasinda
yara yeri enfeksiyonu %2 olarak belirtiimistir ve bu grubu %1.3 ile yatisi
uzatmayan ve cerrahi mudahele gerektirmeyen enfeksiyonlar olustururken,
%0.7’sini hasta yatisini uzatan ve cerrahi mudahele gerektiren enfeksiyonlar
olusturmustur. Hastalarin hi¢ birinde kalici hasar veya olume sebep olacak
derecede ciddi enfeksiyon gériilmemistir'®. 239 KEA vakas iizerinde yapilan
bir dijer calismada yiizeyel yara enfeksiyonu %0.2 olarak goriilmistir®.
Sentetik yama kullanilan hastalarda da enfeksiyon nadir gortlmektedir ve
literatur incelemelerinde 123 sentetik greft enfeksiyonu saptanmigtir. En sik

etkenin Stafilokoklar oldugu bulunmustur'®”.
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GEREC VE YONTEM

Bu calisma icin Mersin Universitesi Tip Fakiltesi Etik Kurulundan
20.02.2014 tarih ve 201434 sayih karar ile onay alindi. Calismada “Nucleus”
veri tabani kayitlarina goére, 30.10.1998-30.01.2014 tarihleri arasinda KEA
yapilan 78 semptomatik ve asemptomatik hastanin retrospektif olarak kisa (ilk 1
ay) ve orta (1-12 ay arasi) donem sonuglari incelendi. Bu hastalardan 25
tanesinin iletisim bilgilerinin glncel olmadigi anlasildi. Diger hastalarin,
hastanemizde bulunan kayit sistemi kullanilarak bilgileri elde edildi. Hastalara
tek tek telefon vasitasiyla ulasilarak yapilacak olan galigmanin amaci ve
kapsami anlatildi.

Calismaya 53 hasta ile devam edildi. Bu hastalarin 30 tanesi
semptomatik 23 tanesi asemptomatikti. Calismaya alinan hastalarin 3 tanesi
orta donemde kaybedilmisti. Bu hastalardan 2 tanesi karotis hastaligi, 1 tanesi
de larinks kanseri nedeni ile kaybedildi.

Hastalarin genel fizik muayeneleri, hemogram ve biyokimya tahlilleri
degerlendirildi, kullandiklari ilaglari, yeni ortaya c¢ikan sikayetleri ve yandas
hastaliklari sorgulandi. Hastalarin yas, cinsiyet, boy, kilo, HT, DM, sigara
kullanim hikayeleri, operasyon oncesinde semptom varlgi, KAH, PAH gibi ek
hastaliklari olup olmadidi, aile dykuleri, daha dnce gegirilmis olan operasyonlari,
operasyon Oncesi ve sonrasinda kalici norolojik disfonksiyon varhdr ve
operasyon sonrasi yapilan karotis doppler USG tetkikleri incelenerek
demografik veriler kayit edildi. Doppler USG olgumleri stenozun derecesini
belirlemek amaciyla gri scala incelemesi ile iKA’daki PSV, EDV ve PSV IKA /
AKA 6lcim parametreleri ile degerlendirildi.

Olgularin timinde karotis goruntllemesi yapildiktan sonra karotis artere
midahale edilip edilmemesine karar verildigi tespit edildi. Asemptomatik
olgularda karotis arter darhigr %70 ve Uzerinde oldugunda, semptomatik
olgularda ve Ulseratif plak saptanan olgularda ise %50 ve Uzerindeki darliklara
mudahale edildi. Ozellikle 65 yas Ustl, sigara icen, DM, HT ve hiperlipidemik
hastalara koroner ve/veya periferik anjiografi, ekokardiografi (EKO), MRA veya
BTA yapildi.

Bilateral karotis darligi olan hastalarda dncelikle dominant lezyon tarafina

mudahale edildi. Karotis arter hastalidi ile birlikte koroner arter hastaligi tesbit
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edilen hastalardan 12 tanesine ayni seansda KEA ve koroner bypass yapildi.
PAH tesbit edilen tum hastalara ise farkli seansta mudehale edildi.

KEA karari alinan tium hastalara GA uygulandi. Higbir hastada sant
kullanilmadi. Karotis cerrahisinde her zaman sternokloidomastoid adele 6n
sinirina paralel yapilan insizyon kullanildi. Hastalarin timdnde geleneksel
endarterektomi yapildi. islem sonrasi arteriyotomiler 1 hastada primer kapama,
11 hastada safen ven, 30 hastada perikard yama, 1 hastada dakron ve 10
hastada da PTFE yama kullanilarak kapatildi.

istatistiksel yontem:

Verilerin tanimlayici istatistiklerinde ortalama, standart sapma, minum-
mak, medyan, oran ve frekans degerleri kullaniimigtir. Degiskenlerin dagilimi
Kolmogorov-Simirnov testi ile kontrol edildi. Nicel verilerin analizinde bagimsiz
drneklem t-test ve Mann-Whitney U test kullanildi. Nicel verilerin analizinde (ki-
kare nonparametrik veri testinde ki-kare,parametriklerde t-test ve mann whitney

kullanilir)ki-kare test, ki-kare kosullari saglamadiginda Fisher testi kullanildi.
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BULGULAR

Calismamida toplam 53 hastanin

istatistiksel

analizi

yapildi.

Bu

hastalarin 34 tanesi erkek (%64.2) ve 19 tanesi kadin (%35.8) hasta idi. Yas
olarak 45-86 araliginda ortalama sapma 66.3+12.4, vicut kitle indeksi 25-36,

ortalama sapma 30.5+4.3 aralgdinda

idi.

demografik ozellikleri agagida (Tablo 3) de belirtilmistir.

Tablo 3: Hastalarin Demografik Ozellikleri

Calismamizda tum hastalarin

Med (min-max) Ort £SS n %
Yas 65 (45-86) 66.3+12.4
Vki 30 (25-36) 305+43
. Kadin 19 35.8
Cinsiyet
Erkek 34 64.2
6
Takip siresi <1Ay 11.3
1-12 Ay 47 88.8
Semptomatik 30 56.6
Asemptomatik 23 43.4
Var 28 52.8
DM
Yok 25 47.2
Var 24 45.2
HT
Yok 29 54.8
. - . Var 30 56.6
Hiperlipidemi
Yok 23 43.4
. Var 36 67.9
Sigara
Yok 17 32.1
Renal Var 3 5.6
yetmezlik Yok 50 94.4
Respiratuar Var 10 18.8
yetmezlik Yok 43 81.2
Var 14 26.4
PAH
Yok 39 73.6
. Vv 11 20.7
TIA A
Yok 42 79.3
. Var 7 13.2
Bilateral
Yok 46 86.8
. Var 8 15.1
Inme
Yok 45 84.9
Koroner Var 16 30.1
hastalik Yok 37 69.9
Antiplatelet var 32 67.9
tedavisi Yok 21 32.1

DM:Diabetus Melitus, HT:Hipertansiyon, TIA: Trans iskemik Atak, PAH:Periferik Arter Hastalg:
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Bizim calismamizda hastalarin yaklasik yariya yakininda amorozis
fugaks (ani gérme kaybi) ve sonra siklik sirasina goére inme, RIND, TIA ve

serebral infarkt goriimustt (Tablo4).

Tablo 4: Preop Semptomlar

n %
Amorozis fugaks 26 49
TIA 11 20.7
inme 8 15
RIND 15 28.3
Serebral infarkt 8 15

TIA: Trans iskemik Atak, RIND:Reversibl iskemik Nérolojik Defisit

KEA hastalarinin 30 tanesi (%56.6) semptomatik, 23 tanesi de (%43.4)
asemptomatik iken bu vakalarin da 25 tanesi (%47.2) sag, 21 tanesi (%39.6) sol
ve 7 tanesi de (%13.2) bilateraldi. Bilateral vakalar farkli seanslarda opere
edildiler. Sadece 1 hasta operasyondan yaklasik bir hafta sonra, operasyon
tarafinda trombus raporlanmasi Uzerine stent dusunulmeksizin acil sartlarda
operasyona alinmigti.

Calismamizda preop donemde 8 hastada inme gorldlmustl. Preop
donemde inme gorilen hastalardan 2 tanesinde postoperatif donemde tekrar
major inme goruldu. Major inme gorulen hastalardan biri kaybedilirken bir diger
hastamiz yataga bagimli hale geldi. Preoperatif inme gelismis 6 hastada ise
postoperatif erken dénemde klinik olarak fark edilen anlamli diizelmeler oldugu
tespit edildi. Klinigimizde yapilan cerrahi sonrasi ozellikle ilk 1 ayhk kisa
dénemde en fazla karsilastigimiz komplikasyon kranial sinir yaralanmalari ve
hematom olmustur. Postoperatif olugan 2 fasial paraliziden ikisi de ilk 6. ayda
tamamen iyilesirken 1 hastada olusan ses kisikhdi sekelle iyilesmistir. Yine
operasyon sonrasi 3 hastada hematom olmus ve hematomun 1 tanesine
eksplorasyon yapilirken diger 2 hastaya yatak basi drenaj saglanmistir.
Hematom olugan hastalarin 2 tanesi semptomatik grupta iken 1 tanesi
asemptomatik grupta idi.

Calismalarimizda toplam 16 hastada koroner arter hastaligi tespit
edilmisti. Bu hastalarin 12 tanesine ayni seansta 6ncelikle KEA ve sonrasinda

koroner arter bypass uygulanmig, 4 hasta ise koroner stent ile tedavi edilmisti.
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Uygulanan koroner bypassin 6 tanesi U¢ veya daha uzeri, 4 tanesi ikili ve 2
tanesi tekli koroner bypass idi. Toplam 14 hastamizda preoperatif PAH tespit
edilmigti. Bu hastalarin 10 tanesi (%43.4) asemptomatik ve 4 tanesi
semptomatik hasta idi. Postop takiplerde orta donem dedigimiz 1-12. aylarda
asemptomatik 4, semptomatik 2 hastamizda PAH tesbit edilmisti. Kontrol LDL,
18 hastada (%33.9 ) <130, 22 hastada (%41.5) 130-180 araliginda, 13
hastada (%24.5 ) 180 mg/dl Gzerinde tespit edilmisti.

Postoperatif Doppler USG sonuglari ile 2 hastada restenoz goriltrken,
bunun 1 tanesi semptomatik grupta %50-69 oraninda 10.ayda, asemptomatik
grupta olan diger hastamizda ise %50’nin altinda darlik 11. ayda tespit edilmisti.

Calismaya dahil edilen hastalardan 3 tanesi hayatini kaybetti. Bu
hastalardan bir tanesi 10. ayda ME, 1 tanesi 5. ayda inme ve diger 1 tanesi de
11. ayda larinks kanseri nedeniyle kaybedilmisti. Bu hastalarin 2 tanesi
semptomatik,1 tanesi ise asemptomatik grupta idi.

Semptomatik ve asemptomatik gruplardaki hastalarin yasi, cinsiyet
dagihmi, VKIi degeri, HT orani, hiperlipidemi orani, sigara kullanim orani, renal
yetmezlik orani, respiratuar yetmezlik orani, bilateral karotis arter darligi orani
anlamh (p>0.05) farkhlik gostermemigtir. Asemptomatik grupta ise PAH (p;
0.03), koroner arter hastaligi (p; 0.03) ve DM (p; 0.01) orani semptomatik

gruptan anlamli farkhlik géstermistir (Tablo 5).
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Tablo 5: Semptomatik ve Asemptomatik Hastalarin Demografik Ozellikleri

Semptomatik (n=30) Asemptomatik (n=23)

n % n % p
Kadin 13 43.3 6 26 0.31
Erkek 17 56.6 17 73.9 0.31
Takip <1Ay 13 43.3 8 34.7 0.72
Takip 1-12 Ay 17 56.6 15 65.2 0.72
DM 11 36.6 17 73.9 0.01
HT 14 46.6 10 43.4 0.96
Hiperlipidemi 17 56.6 13 56.5 0.78
Sigara 17 56.6 19 82.6 0.08
Renal yetmezlik 2 6.6 1 4.3 1
Respiratuar yetmezlik 7 23.3 3 13 0.55
PAH 4 13.3 10 43.4 0.03
KAH 5 16.6 11 47.8 0.03
inme 8 26.6 0 0 0.02
TIA 11 36.6 0 0 0.01
Bilateral 4 13.3 3 13 1

DM:Diabetus Melitus, HT:Hipertansiyon, PAH:Periferik Arter Hastaldi, TiA:Trans iskemik Atak

KEA sonrasinda < 1 ay ve 1-12 ay arasi suUrelerde olan hastalarin
restenoz, stroke, ME, 6lim, hematom, TIA ve kranial sinir paralizisi yéniinden
anlamli bir fark bulunmamistir (p>0.05). Genel olarak erken komplikasyonlardan
olan hematom ve kranial sinir paralizisi ilk 1 ayllk donemde gérulmus, fakat

uzun dénemde bu komplikasyonlar karsimiza ¢ikmamistir (Tablo 6).
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Tablo 6: KEA sonrasi kisa ve orta donem takiplerde bulgular

<1 Ay (n=21) 1-12 Ay (n=32) P
n % n %

Restenoz 1 4.7 2 6.25 1
inme 0 0 2 6.25 0.51
ME 0 0 2 6.25 0.51
Hematom 3 14.2 0 0 0.05
TIA 0 4.7 3 9.3 0.26
Kranial sinir 3 142 0 0 0.05
PAH 0 0 18.7 0.22
KAH 0 0 4 12.5 0.38
Oltim 0 0 3 9.3 0.26

ME: Miyokard Enfarktiisii, TIA: Trans iskemik Atak, PAH: Periferik Arter Hastalig,

KAH: Koroner Arter Hastaligi

Semptomatik gruplar arasinda KEA sonrasi sure <1 ay ve 1-12 ay arasi

olan hastalarin restenoz, inme, ME, dliim, TIiA, koroner arter hastaligi ve PAH

yonunden anlamli (p>0.05) farklhiik bulunmamistir. Semptomatik grupta cerrahi

sonras! kranial sinir paralizisi ve hematom kisa donemde fazla gorilmesine

ragmen kisa ve orta donem igin anlaml bir farklilik gostermemigtir ( Tablo 7).

Tablo 7: Semptomatik Hastalarin Takibi

<1 Ay (n=13) 1-12 Ay (n=17) P
n % n %
Restenoz 1 7.6 1 5.8 1
inme 0 0 2 11.7 0.49
ME 0 0 1 5.8 1
Hematom 2 15.3 0 0 0.17
TIA 0 0 2 11.7 0.49
Kranial sinir 2 15.3 1 5.8 0.56
PAH 0 0 11.7 0.49
KAH 0 0 2 11.7 0.49
Olim 0 0 2 11.7 0.49
ME: Miyokard Enfarktiisu, TIA: Trans iskemik Atak, PAH: Periferik Arter Hastalig,

KAH: Koroner Arter Hastaligi
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Calismamizda asemptomatik grupta erken donem komplikasyonlardan
hematom sadece 1 hastada gorulirken PAH daha c¢ok orta donemde
gOrulmustar (Tablo 8).

Tablo 8: Asemptomatik Hastalarin Takibi

<1 Ay (n=8) 1-12 Ay (n=15) P
n % n %
Restenoz 0 0 1 6.6 1
inme 0 0 0 0
ME 0 0 1 6.6 1
Hematom 1 12.5 0 0 0.34
TIA 0 0 1 6.6 1
N : : : :
PAH 0 0 4 26.6 0.25
KAH 0 0 2 13.3 0.52
Olim 0 0 1 6.6 1

ME: Miyokard Enfarktiisu, TIA: Trans iskemik Atak, PAH: Periferik Arter Hastalig,
KAH: Koroner Arter Hastaligi

KEA operasyonu sirasinda, 11 hasta (%20.8) sentetik greft (10 PTFE, 1
dakron), 30 hastada (%56.6) xenogreft (perikard yama ), 11 hastada (% 20.8)

otolog greft (safen) ve 1 hastada(%1.9) primer kapama kullaniimistir (Tablo 9).

Tablo 9: Kullanilan Yamalar

Semptomatik (n=30) Asemptomatik (n=23) P
n % n %
PTFE 5 16.6 5 21.7 0.73
Dacron 1 3.3 0 0 1
Perikard 16 53.3 14 60 0.78
Safen ven 7 23.3 4 17.3 0.73
Primer kapama 1 3.3 0 0 1

PTFE: Politetrafloroetilen
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Medikal tedavide operasyon sonrasi antiagregan klopidogrel ve ASA
kullaniimisti.  Klopidogrel ve ASA'nin  birlikte  kullanimi  retrospektif
incelememizde daha cok koroner arter hastaligi ile beraber olan karotis
hastaliklarinda goérulmustli. Semptomatik ve asemptomatik grupta klopidogrel,
klopidogrel+statin, klopidogrel+ASA+statin  kullanim orani anlamlh farklilk
gostermemigtir (p>0.05) (Tablo 10).

Tablo 10: Medikal Tedavi

Semptomatik (n=30) Asemptomatik (n=23) P
n % n %

Klopidogrel 6 20 7 30.4 0.52
Klopidogrel+Stat 11 36.6 9 39 0.91
Klopidogrel+Stati
n+ASA 9 30 4 17.3 0.46
Hic ila 4 13.3 3 13 1
almayanlar
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TARTISMA

Karotis arterin norolojik fonksiyonlardaki etkisi yaklagik 2000 yili agkin bir
suredir bilinmekte olup gunimiize kadar gelen sirec¢ icerisinde karotis arter
darhigi ile ilgili deqisik tedaviler ve gok sayida ¢alismalar yapiimigtir. Baslangigta
medikal olarak tedavi edilmeye calisilan karotis arter darligi, medikal tedavinin
yetersiz kalmasi sonucu medikal tedaviye ek olarak stent ve KEA ile tedavi
edilmeye calisiimistir 198199,

Karotis arter darliklarinda asil semptomlar; karotis arterlerindeki
plaklardan kaynaklanan embolilerin etkiledigi beyin bélgesine gore TIA ile
baslayip, gorme-konusma bozuklugu, gug¢suzluk, parastezi, paralizi, inme hatta

110 Hastalar genellikle

embolinin buylkligline goére o6lume kadar gidebilir
bunlardan biri veya birkaginin birlikteligi ile klinige gelirler. Bizim klinigimize ise
hastalarin gogu gérme bozuklugu (%49.0) ayrica RIND, TiA, inme, serebral
enfarkt veya bunlarin kombinasyonu ile bagvurmusdu.

Karotis endarterektomi’ye hazirlanan hastalarda, hipertansiyon (%43-69),
kalp hastaligi (%21-65), seker hastaligi (%8-40), periferik damar hastaligi (%17-
55) ve sigara icme (%42-76) gibi risk faktorleri sikhikla gorulmektedir. Bu
bulgular bizim hastalarimizin demografik Ozellikleri ile benzerdir. Bu risk

faktorleri tecribeli ellerde bile mortalite ve morbideteyi olumsuz yo6nde
111

etkilemektedir

Son yillarda anestezi teknigindeki gelismelere paralel olarak peroperatif
komplikasyonlarin orani ¢arpici olarak azalmigtir. Kardiyak komplikasyonlar ise
ne yazik ki ayni yonde seyretmemigsti. ME ve ani 6lim gunimuizde de
peroperatif ve erken postoperatif komplikasyonlarin yarisindan sorumludur ki bu
komplikasyon oranlarina anestezi tekniginin etkili olup olmadigi da halen bir
tartisma konusudur***® KEA, GA altinda yapiimasina ragmen bazi kliniklerde
lokal anestezi de kullaniimaktadir. GA altinda daha az cerrahi stres ve agri
miyokard iskemi riskini azaltir. Ayni zamanda cerrahin operatif stresi de azalmis
olur'*?. Genel olarak operatif iskemik beyin hasarinin olusumunu 6nleyen, kan
basinci ve kalp hizini kontrol eden daha az agri ve operatif stres olusturan

yontem Ustiin olarak kabul edilmektedir*?

. GA ile yapilan operasyonlarda,
cerrahi teknik daha kolaylasir ve cerrahiden daha iyi sonug¢ alinma potansiyeli
artar. Bolgesel anestezide peroperatif HT sonra postop donemde hipotansiyon

var iken GA bunun tersi olur'**'*®, GA tercih edilen hastalarda kimi cerrahlarin
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bir bolimi rutin olarak sant kullanimini tercih etmektedirler''®. Bizim
calismamizda tum hastalara GA uygulanmis ve higbirinde sant kullanilmamistir.
Genel olarak kisa karotis klemp siUresinde ameliyatin yapilmasinin sant
yerlestiriimeye caligirken olusabilecek komplikasyonlardan daha az riskli
olacagina inanamaktayiz. Yine GA sirasinda ve erken donemde higbir
hastamizda ME gorulmezken orta donemde 2 hastamizda (%4.2) ME
gorulmesinin nedenini aterosklerozun karotis ile beraber koroner damarlarda da
etkili olmasi ve hastalarda komorbid faktérlerle beraber dizensiz ila¢ kullanimi
olabilecegini dusundirmusgtu.

HT karotis cerrahisi sonrasi komplikasyonlarla beraber oldugu igin
onemlidir. HT varligi karotis cerrahisi sonrasi hematom ve noérolojik
disfonksiyona neden olabilmektedir'*’. KEA hazirlanan hastalarda calismalarda
%43-69 oraninda HT gérilmektedir'*  Bizim calismamizda ise literatiirle
uyumlu olarak 24 (%45.2) hipertansif hasta tespit edilmigtir. Bu hastalarin 14
tanesi (%46) semptomatik ve 10 tanesi (%43.4) asemptomatik karotis arter
hastasiydi. Hastalarimizin hepsi postoperatif takiplerde monitdrize edilerek
gerektiginde gliserol trinitrat ve kalsiyum kanal blokerleri intravendz olarak
verilmek suretiyle yuksek tansiyonu olanlar kontrol altina alinmiglardi. Daha
sonra oral antihipertansif tedavileri baslanan hastalarin yaklasik 5-6 saat sonra
intraven6z tedavileri sonlandirilarak duruma goére oral antihipertansiflerle
taburcu edilmiglerdir.

Calismalarda KEA sonrasi olusan hematomun %1.2-12 arasinda degisen
oranlarda goriildiigi bildiriimektedir®®. Bizim serimizde 3 hastada goériilen
hematomun preoperatif dénemde yaptigimiz klopidogrel yukleme dozu
(operasyondan 1-2 saat o6nce 600mg) ve noroloji kliniginde baslanan
antikoagulan uygulamasina bagl olabilecegini dusunmekteyiz. KEA sonrasi
gorulen bir diger komplikasyon kranial sinir yaralanmalaridir. Klinigimizde
olusan postoperatif 3 kranial sinir paralizisinin 3 tanesi de semptomatik
hastalarda ve erken dénemde gorilmustir. Kranial sinir paralizilerden 2 tanesi
fasial paralizi, 1 tanesi de ses kisiklhidr (n.recurrens hasari) seklinde idi.
Postoperatif olusan fasial paralizilerin 2 tanesi de ilk 6 ayda tamamen iyilesirken
ses kisikligi olan hasta sekelle iyilesmigtir.

KEA sonrasi en fazla korkulan komplikasyon inme idi. CREST

calismasinda semptomatik hastalarda 30 gunlik Alim ve inme orani %9.1 ve
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%4.5 olarak degisirken asemptomatik hastalarda %7.5 ve %2.4'di'%*>!8

inmelerin  %25’i islem sirasinda gelisir ve bunlarin dnemli bir kismi da
emboliktir. Cok ender olarak serebral perfuzyon bozukluguna bagh inme

gelisebilmektedir. Peroperatif inmelerin %5'i  hemorajiktir*>**°

. Ayrica iglem
Ooncesi hastada norolojik bozukluk var ise bu inme riskini artirir. Bizim
calismamizda preoperatif donemde 8 (%26.6) hastada inme mevcutken
postoperatif donemde 2 hastamizda (%7.6) orta dénemde inme géruldii. inme
olusan iki hastanin ikisi de preoperatif donemde inme dyklsu olan semptomatik
ve hipertansif hastalardi. Ameliyat esnasinda ve sonrasindaki erken donemde
ise hicbir hastamizda inme gorulmedi. Bunda ise cerrahi kararinin noroloji
bolumu ile birlikte verilerek, en uygun zamanda hastalarin operasyona alinmasi
ve hastalarimiza statin-klopidogrel uygulamasinin etkili olabilecegini distnduk.
Yine hasta sayimizin az olmasinin da erken donem sonuglarimizi olumlu yénde
etkilemis olabilecegini soOylemek gerekir. Preoperatif donemde inmeden
etkilenen diger hastalarimizin takiplerinde ise cerrahi sonrasi klinik olarak
anlamli dizelmeler oldugu saptandi.

Klinik takiplerimizde yine sik karsilastigimiz PAH'nin KAH ile birliktelidi,
normal popiilasyona oranla daha yiiksektir?®***, KEA'ye hazirlanan hastalarda
periferik damar hastali§i %17-55 oraninda gériilmektedir*#'?3, PAH; inme, ME
ve kardiovaskiiler 6lim riskinde artis icin belirleyici bir rol oynar*?**?*. Cesitli
calismalarda semptomatik PAH ile >%50 darlik olan karotis lezyonlarinin birlikte
gorilme oraninin %33’e kadar ulastigi gdsterilmistir'?®*2’ Embolizasyon riskini
azaltmak ve plak stabilizasyonunu saglamak igin antiplatellet ilaglar ve
statinlerin tedaviye eklenmesi énemlidir. Bizim olgularimizda toplam 14 hastada
(%26.4) PAH mevcut idi. Bu semptomatik grupta 4 hastada (%13.3),
asemptomatik grupda 10 hastada (%43.4) PAH mevcuttu. Asemptomatik
hastalarda PAHnin sik gorulmesinin  sebebi bu hastalarin diabetik,
hiperlipidemik ve glinde 2 paket olmak Uzere 20 yili askin slredir sigara icme
Oykistu olmasina baglandi. Takiplerimizde ME ve olium goérulen her iki
hastamizda da PAH mevcuttu. Bu da bize karotis hastaligi ile birlikte koroner
arter hastaligi ve PAH sikhginin hi¢c de azimsanmayacak duzeyde oldugunu bir
kez daha gostermisgtir.

128

Ateroskleroz gelisiminde sigaranin roli kabul edilmektedir=" Sigara

kullaniminin fibrinojen seviyesi ve hemoglobin konsantrasyonunu etkileyerek
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aterosklerozu hizlandirdigi 6ne siiriilmektedir'?®. Hastalarimizda sigara icenler
Ozellikle semptomatik hastalarda %56.6 iken asemptomatik hastalarda %82.6
dizeyinde idi. Yani ¢calismamizdaki hastalarin buylk kisminda sigara 6ykusu
vardi. KEA hastalarinin takipleri sirasinda restenoz, ME, PAH, inme ve 6lim
gOrulen hastalarda sigara i¢cimi On plandaydi.

Karotis arter hastaligi KAH, HT, DM, ve kronik bobrek yetmezIligi (KBY) ile

129,130,131

birlikteligi sikca gdérultr Calismalarda karotis cerrahisine giden

hastalarin ileri tetkik sonrasi %28'nin siddetli koroner hastaligi nedeniyle

ameliyat oldugu gériilmistiir'®

. ME sikligi %1.5-4, ameliyat sirasi 6lumcul ME’U
orani %0.4 -0.9 arasindadir. KAH klinik bulgulari olanlarda bu oranlar %5.9 ve
%2.7’dir. Koroner bypass sonrasi inme riski %Z2’nin altinda iken karotis
stenozunun eslik ettigi olgularda bu oran %6-16 arasinda degismektedir %33,
Calismamizda, ME erken donemde gorulmezken orta donemde semptomatik
hastalarda %5.8, asemptomatik hastalarda %6.6 oraninda gorulmustu. Karotis
arter hastalgi ile birlikte KAH olan hastalarin 12 tanesine semptomatik olduklari
icin ayni seansta, 6ncelikle KEA ve sonrasinda koroner arter bypass yapiimis,
4 hastaya da koroner stent uygulanmisti. Kombine karotis ve koroner arter
cerrahisinde kardiyak gsikayetler on planda ise O©Once bypass sonra
endarterektomi, norolojik semptomlar 6n planda ise 6nce endarterektomi sonra
bypass ©neren c¢alismalar olmakla beraber es zamanl girisim Oneren
caligmalarda mevcuttur. Risk faktorleri gbz 6nunde tutularak uygun bulunan
olgularda kombine yaklagimda riskin ve mortalitenin izole uygulanan koroner
veya karotis cerrahisi ile ayni oldugu sdylenmektedir **. Biz es zamanl KEA ve
koroner bypass birlikteliginin kabul edilebilir mortalite ve morbidite ile
yapilabilecegini dusunmekteyiz. Es zamanl mudehale ile daha az anestezik
maddeye maruziyet, daha kisa hastanede yatis ve maliyet azalmasi gibi
avantajlar var iken en DbuUyuk dezavantaji koroner bypassin sik
komplikasyonlarindan biri olan perioperatif inmelerin gelisme riskidir. Biz klinik
takiplerimizde es zamanli operasyonun tek basina yapilan koroner bypasstan
cok da farkh sonugclari olmadigini soyleyebiliriz.

Bilateral kritik karotis arter stenozu olan hastalara ayni seansta
endarterektomi yapilabilecegi gibi semptomlara goére 2 ayri seansta da

uygulanabilir®>  Anabilim dalimizda 7 hastada 2 asamali karotis endarterktomi
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gerceklestiriimis olup; bu yaklasim yasli ve riskli hastalarda operasyon suresini
kisaltarak mortalite ve morbiditemizde etkili olmustur.

NASCET calismasinda erken déonemde (operasyonun ilk 30 ginu) 6lim
%2.5-3.3 arasinda goruliurken SAPPHIRE calismasinin cerrahi kolunda ilk 1
yilhk dénemde 6lim %12.6 ya kadar gikmaktadir’'®®. Bizim calismamizdaki
hastalardan 3 tanesi orta (1-12 ay) donemde kaybedildi. Kaybedilen hastalarin
1 tanesi inme, 1 tanesi ME ve diger 1 tanesi de larinks kanseri nedeni ile
olmustu. Olim gorilen hastalarin 2 tanesi (%7.6) semptomatik, 1 tanesi de
(%4.7) asemptomatik hastalardi. Semptomatik hastalar preoperatif donemde
inme hikayesi olan, beraberinde koroner bypass yapilan, DM ve renal yetmezIigi
olan hastalardi. Asemptomatik hasta ise KEA ile birlikte koroner bypass yapilan,
ginde 2 paket sigara icen, hipertansif ve dizenli ila¢ kullanmayan hasta idi.
Calismamizda kisa donemde olum gorulmezken orta donemde %6.3 oOlum
gOrulmustar.

Yine KEA sonrasi arteriyotominin kapatiimasi cerrahlar arasinda ortak
karar alinamamis konulardan biridir. Arteriyotominin primer kapatiimasi iKA
limen c¢apinda daralmaya neden olabilmektedir. Yama ile arteriyotomi
kapatiimasinda erken postoperatif tromboz, perioperatif inme ve birinci yilda

37 Lord ve

%50’den fazla restenoz sikligi 2-4 kez daha az olmaktadir
arkadaslarinin yaptigi safen yama, PTFE yama ve primer arteriyotomi
kapatilmasini karsilastiridigi vakalarda arteriyotominin primer kapatildigi grupta
norolojik defisit oranini %10, safen ven ile kapatildigi grupta %2.4, PTFE ile
kapatildigi grupta % 2.1 olarak tespit etmislerdir’*"**. Bizim hastalarimizda
dakron veya PTFE kullanirken genellikle ilk dénemlerde bovine perikard
yamalari tercih ettik. Fakat son zamanlarda 6zellikle safen ven kullanarak hasta
takiplerine devam etmekteyiz. Calismamizda inme goérulen hastalarimizin
birinde primer kapama yapilirken, diger hastamizda yama kullaniimigti.

KEA sonrasi restenoz gelisimi yapilan gesitli calismalar sonucunda %6-

36 oranlarinda tespit edilmistir*>®

. Erken doénem restenoz gelisiminde rol
oynayan sebeplere teknik (lokal) faktorler, klemp travmasi, intimal veya medial
flepler olarak o6rnek verilebilir. Ge¢ donem restenozlarda ise ateroskleroz
patogenezi etkili olmaktadir®®. Bizim calismamizda restenoz gorulen hastalarin
1 tanesi kadin, 2 tanesi erkek idi. Serimizde kisa donemde 1 hastamizda

restenoz gorulurken, orta donemde 2 hastamizda restenoz gorulmustu. Kisa
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donemde restenoz gelisen hastamizda erken donemde endarterektomi
bdlgesinde yogun intimal hiperplazi gorulirken, orta donemde stenoz gelisen
hastalarimiz ise yuksek riskli, ilaglarini kullanmayan hastalardi.

Statin kullaniminin KEA sonrasinda erken ve ge¢ dénem anatomik
stabilite ve hasta yasam siiresini artirici etkileri vardir*®'**, Sekonder korumaya
yonelik ¢aligmalarin meta-analizinde statinlerin inme riskinde ortalama %20-25

142 Karotis arter hastalarinda

oraninda azalmaya yol actigi gdsterilmistir
mUmkin oldugunca kardiyovaskiler sistem risk faktorleri minimuma
indirgenmeli ve yuksek riskli hastalarda LDL statinlerle 70 mg/dL’nin altina
cekilmelidir**!. Bizim klinigimizde ise statin kullanan hastalarin tedavilerine ayni
sekilde devam edilerek, antilipidemik ila¢ kullanmayan hastalara ise 80 mg
atorvastatin yukleme dozunun ardindan 20 mg atorvastatin veya 20 mg
rosuvastatin ile tedaviye devam edilmigti. Takipleri ile LDL'nin 100 Un altinda
olmasini hedefleyerek, 3 ay araliklarla kontrol kolesterol sonuglari ile statin dozu
tekrar ayarlanmigtir. Calismamizda semptomatik 17 hastada (%56.7) ve
asemptomatik 13 hastada (%56.5) hiperlipidemi mevcuttu. Buna goére biz, LDL
yuksekliginin oOzellikle karotis cerrahisi sonrasi olusan erken ve orta donem
sonuglarinda 6nemli bir risk faktoru oldugunu dusunmekteyiz.

Kontrollli randomize ¢alismalarda peroperatif aspirin dnerilmektedir**3144,
Cochrane meta analizine goére klopidogrel, dipridamol veya tiklopidin de
peroperatuar donemde etkilidir. Northern New England Vascular calisma
grubunun preoperatif antiagregan uygulamasinin inme ve 6lume karsi koruyucu
oldugu tespit edilmistir**>4+14°_ Bizim bu calismamizda postoperatif ddnemde
tum hastalarimiza klopidogrel 75 mg/gin, duruma goére ACE inhibitérleri
ve/veya metoprolol ve statin tedavisi vererek tedaviye devam edilmisti. Ayrica
Ozellikle koroner bypass yapilan veya ciddi iskemik serebrovaskuler olay
geciren hastalarimizda ASA 100 mg/gun tedaviye eklenmisti. Takiplerimizde
dizenli medikal tedavi alan ve duzenli kontrollere gelen hastalarda ciddi bir
istenmeyen sonugla kargilasmadigimiz gibi hastalarin takiplerinin devam ettigini

belirtmek isteriz.

Bizim calismamizda, cerrahi ve medikal uygulamada noroloji klinigi ile

beraber hareket etmemiz, preoperatif donemde hastalarin ila¢g kullanmasina
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gore statin ve klopidogrel yuklenmesi ve operasyonlarin tecrubeli cerrahlar
tarafindan gergeklestiriimesi sonuglari olumlu etkilemigtir.
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SONUG VE ONERILER

KEA’nin, semptomatik ve asemptomatik hastalarda inme ve Olim
insidanslarini azaltigi, yapilan cerrahinin kraniyal sinir hasarlari ve hematoma
yol agabilmesine karsin dikkatli bir cerrahi yontemle herhangi bir komplikasyona
yol agmadan basarili bir sekilde uygulanabilecegi goruldu.

Ozellikle asemptomatik karotis arter stenozu olan hastalarda KEA
sirasinda eslik eden koroner arter hastaligi ve PAH anlaml derecede fazla
goruldd. Yani karotis arter hastalgi icin PAH, koroner arter hastaligi, DM ve
sigara kullanimi 6énemli risk faktérleri idi.

Mortalitenin son donemde az olmasinin nedeni takiplerimizle tansiyonun
120/80 mmHg olmasi, DM’li hastalara ACE inhibitori veya ARB baslanmasi,
riskli hastalarda LDL degerinin 100 mg/dL’in altinda olmasi, sigaranin
birakilmasi, uygun antiagreganin duzenli kullanilmasi ve slUpheli durumlarda
koroner ve periferik arterlerin degerlendiriimesi 6zellikle orta ve uzun dénem
takipler agisindan oldukga anlamliydi.

Biz bundan sonraki ¢alismalarda daha ¢ok sayida hastanin daha uzun
sureli degerlendirilerek anlaml istatistiksel verilerin elde edilebilecedi ve risk
faktorleri olan hastalarda bunlarin nasil daha erken saptanarak

onlenebileceginin tespit edilebilecegi kanaatindeyiz.
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