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OZET

Karotis Endarterektomi Yapilan Hastalarda Primer Tamir

ile Patch Plastinin Orta Donem Sonuclari

Dr.Firat Durna

Serobrovaskdiler hastaliklar eriskinlerde koroner arter hastaligi ve kanserden sonra
onemli bir morbidite ve mortalite sebebidir. Karotis arter darligi iskemik inmenin en
onemli nedenlerinden biridir. Karotis arter darliginin %90’nindan ateroskleroz
sorumludur ve tim inmelerin licte birinde rol oynamaktadir. Yas ile beraber karotis
arter stenoz insidansi artis géstermektedir. 66-93 yas grubunda >%50 karotis darligi
kadinlarda % 7, erkeklerde % 9 oraninda gozlenmektedir. North America
Symptomatic Carotid Endarterectomy Trial (NASCET) ve European Carotid Surgery Trial
(ECST) calismalarinda: %70 (izerindeki semptomatik internal karotis arter(iCA)
darliklarinda inmenin 6nlenmesi agisindan karotis endarterektominin (CEA) medikal
tedaviye Ustin oldugu gosterilmistir. CEA'nin inme gelisimini énlemede etkinliginin
ispatlanmasinin ardindan en etkin CEA teknigin gelistirilmesi yoniinde bir¢ok ¢alisma
yaptimistir. Standart CEA tekniginde arteriotomi kesisinin primer sitir ile
kapatiimasina alternatif olarak patch plasti ve eversiyon endarterektomi teknikleri

etkin cerrahi teknik arayislarindan bazilaridir.

Calismamiza retrospektif olarak Ocak 2008, Agustos 2013 tarihleri arasinda
Pamukkale Universitesi, Kalp ve Damar Cerrahisi Anabilim dalinda karotis arter
stenozu sebebi ile lokal veya genel anestezi altinda yapilan 45 karotis endarterektomi
vakasli alindi. 22 hastaya CEA + primer tamir, 23 hastaya CEA+patch plasti uygulandi.
Patch materyali olarak tim hastalarda otolog safen ven kullanildi.  Hastalara
postoperastif 3-6 ayda kontrol bilgisayarli tomografik anjiografi(BTA) cekildi. Hastalar
islem sonrasi komplikasyonlar ve endarterektomi yapilan karotis arterlerinde darlik,

restenoz, dilatasyon ve gelisimi yoniinden karsilastirildi.
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Cerrahi tekniklerle demografik veriler, preop semptomatoloji, uygulanan anestezi
yontemleri, operasyon sirasinda sant kullanimi ve postoperatif noérolojik defisit gelisimi
acisindan anlamli farkliik saptanmadi. Gruplar arasinda orta donem resteznoz gelisimi
acisindan anlamh farklihk saptanmadi ancak CEA+primer tamir grubunda darlik ve CEA

+patch plasti grubunda dilatasyon gelisimi acisindan anlamli farkhlik gézlendi.

Semptomatik ve asemptomatik iCA stenozunun modern tedavisi séz konusu
oldugunda CEA+primer tamir ve CEA+patch plasti teknikleri glivenirlik, etkinlik
yoniinden talepleri karsilamaktadir. CEA yapilan hastalarin 3-6 aylik takiplerine goére

safen ven patch plasti ICA’da restenoz veya darlik gelisimini énlemektedir.

Anahtar kelimeler: karotid endarterektomi, primer tamir, patch plasti, restenoz
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SUMMARY

Mid Term Results Of Carotid Endarterectomy With
Primary Repair and Patchplaty

Dr.Firat Durna

In adults, cerebrovascular diseases have significant morbidity and mortality
after coronary artery disease and cancer. Carotis artery stenosis is the most
important cause of ischemic stroke. 90% of carotis stenosis is due to atherosclerosis
that atherosclerosis plays a significant role in about one third of all types of stroke.
There is an increasing in the carotid stenosis incidence with age. Incidence of carotid
stenosis >50% in 66-93 years old women is 7% while its in same age group of males
is 9%. in North America Symptomatic Carotid Endarterectomy Trial (NASCET) and
European Carotid Surgery Trial (ECST) studies; in patients with symptomatic
internal carotis artery (ICA) stenosis of more than 70%, treatment with carotid
endarterectomy (CEA) in order to prevent strokes showed to be superior to medical
treatment. There are alot of studies which were done to study the efficacy of carotid
endarterectomy surgical treatment in patients with carotid stenosis in order to prevent
stroke. Alternative to standard CEA technique where the incision of arterotomy is
close by primary sutures, patchplasty and eversion endarterectomy techniques can

be used too.

Our study was done retrospectively among the period of January 2008 to
August 2013 at the department of Cardiovascular surgery, Pamukkale university ,
Hospital of Faculty of Medicine. 45 patients with carotis stenosis had been involved
into our study. They were treated surgically by CEA under regional or general
anesthesia. 22 patients were opereted with CEA+ primary suturing closure technique
while 23 were operated with CEA+patchplasty. In all the patients with patchplasty
the material of the patchplasty was autogenous saphenous vein. Control CT
Angiogram was done for all the patients at 3.rd and 6.th month postoperatively. Post
endarterectomy restenosis and aneurysmal dilitations were studied and compared in

each group.
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There was no significant differences among surgical technique and
demographic data, preop symptomatology, type of anesthesia, the usage of shunt, and
postoperative CVA. Among groups; in terms of restenosis or aneurysmal dilitaions
there was no significant differences, but in terms of post CEA+primary repair

stenosis and CEA+patcplasty dilitation there was a significant difference.

In the modern treatment methods of symptomatic or asymptomatic ICA
stenosis; CEA+primary repair and CEA+patcplasty techniques are trustworthy and
effective techniques. Observation of the patients whom were operated with
CEA+saphenous vein patchplasty showed no ICA restenosis at 3.rd and 6.th month

postoperatively.

Key words: carotid endarterectomy, primary repair,patchplasty, restenosis
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GIRIS

Serobrovaskiiler hastaliklar risk faktorlerinin azaltilmasi ile 6zellikle gelismis
iilkelerde azalma gostersede hala eriskinlerde koroner arter hastaligi ve kanserlerden
sonra tiglincti en 6nemli morbidite ve mortalite sebebidir (1). Karotis arter darligi,
iskemik inmenin en Onemli nedenlerinden biridir ve karotis arter darlignin
%90’nindan ateroskleroz sorumludur, ateroskleroz tiim inmelerin iigte birinde rol
oynamaktadir (2). Internal karotis arter stenoz insidansi yas ile artis gdstermektedir
(3).

North America Symptomatic Carotid Endarterectomy Trial (NASCET) ve
European Carotid Surgery Trial (ECST) galismalar1 %70 {izerindeki semptomatik
ICA darliklarinda iskemik inmenin 6nlenmesi agisindan endarterektominin medikal
tedaviye tstiin oldugunu gostermistir (4,5).

Karotis endarterektomi giiniimiizde karotis darliklarinin tedavisinde standart
cerrahi yontem olarak kabul edilmektedir. En iyi cerrahi teknik arayislari sonucunda
karotis endarterektomide primer kapamaya alternatif olarak patch plasti yontemi
gelistirilmistir. Yapilan bir¢cok calismada patch plastinin primer kapamaya tstiinliigii
gosterilmistir(6,7). Safen ven en sik kullanilan patch materyalidir. Patch plastide
safen venin kullanimmnin diger alternatif patchlere avantaj ve dezavantajlar
mevcuttur (8,9).

Bizim caligmamizda karotis arter darligi nedeni ile takip edilen hastalarda
karotis endarterektomide primer kapama ile safen ven patch plasti yontemlerinin orta
donem sonuclar1 karsilastirildi. 3-6 aylar arasinda ¢ekilmis olan kontrol BTA
tetkiklerinde ICA lezyonlar1 darhik, restenoz ve dilatasyon gelisimi acisindan

karsilastirildi.



GENEL BiLGILER

VASKULER CERRAHI TARIHCESI

Kan damarlar iizerine ilk mudahaleler bazi antik Hint ve Yunan metinlerinde
bulunmaktadir. Antik Yunan tanimlamalarma gore ‘“karoo” olarak adlandirilan
karotis arterin, sersemlikten sorumlu oldugu belirtilmistir.

William Harvey (1578-1657) hayvanlar ve kadavralar tzerinde yaptigi
caligmalarda kalp, arter ve venlerden olusan kan dolasim sistemini tarif etmistir. 18.
Yiizyil sonu ve 19. yiizyil bas1 vaskiiler hastaliklarin tanimlanmasi ve cerrahi gelisim
acisindan altin ¢aglar olmustur.

1875 yilinda, Growers sag taraftan kismi felg geciren hastada, patolojinin tikali
sol karotis arterle iligkili oldugunu gostermistir. 1896 yilinda M. Jaboulay karotis
arterin ug-uca anastomozunu gerceklestirmistir. 1904 yilinda Charles C. Guthrie
venoz patchler kullanarak arter caplarin1 genisletmistir.

1925 yilinda J. Coapody ilk defa intraarteriyel opak sivi enjeksiyonu ile arter
liimeninin X-ray goriintiilenmesini saglayarak vaskiiler hastaliklarin tanisinda biiyiik
atilm yaratmistir. 1926 yilinda Egaz Moniz beyin timérlii bir hastada karotis arter
liimeninden toryumdioksit sivist enjeksiyonu ile ilk defa karotis arter liimenini
goriintlilemistir.

1914 yilin da Ramsey Hunt, ekstrakraniyal karotis hastalig1 ve inme arasindaki
iligkiyi “cerebral intermittant claudication” ifadesini kullanarak tanimlamigtir.
Sonuglart agisindan 6liimciil olabilen bu hastaligin,1924 yilinda Lenin’in iskemik
inme sonucu oliimiine neden oldugu bilinmektedir.

1952 yilinda S. I. Seldinger tarafindan perkiitan periferik anjiografi yapilmis ve
bu teknik suan da onun ismiyle anilmaktadir.

Ik defa kronik arteriyel okliizyonlarda endarterektomi 1947 de Jodo Cid dos
Santos tarafindan yapilmigtir. Karotis arter darliginda ilk basarili cerrahi rezeksiyon
ve primer anastomoz 1953 yilin da Eastcott ve Pickering tarafindan yapilmistir.

De Bakey’de 1953 yilinda ilk defa karotis endarterektomiyi uygulamis ve 1975

yilin da 19 yillik karotis bulbus endarterektomi sonuglarini bildirmistir.



1974 yilinda Zeitler tarafindan balon kateter kullanilarak perkiitan transliiminal
anjioplasti (PTA) uygulanmistir. 1977 yilinda Andreas Gruntzig ilk defa koroner
arterlere PTA uygulamistir. Gruntzig’in uygulamis oldugu teknik (PTA) 20. yiizyilda
kardiyovaskiiler hastaliklarin tedavisinde biiyiik bir atilim gerceklestirmistir

(10,11,12).

DAMAR HiSTOLOJISI

Dolagim sistemi, kardiyovaskiiler sistem ve lenfatik vaskiiler sistem olmak
tizere iki ayr1 fakat birbirleriyle iliskili bilesene sahiptir. Kardiyovaskiiler sistemin
islevi, dokular ve kalp arasinda iki yonde kan1 tagimaktir. Lenfatik vaskiiler sistemin
islevi ise ekstraseliiler sivinin fazlasi olan lenfi toplamak ve kardiyovaskiiler sisteme
geri getirmektir (13).

1-Tunika intima:

a)Endotel: Bazal lamina tlizerine oturan tek katli yassi epiteldir. Endotel
vaskiiler fonksiyonlarin normal bir sekilde yiiriiyebilmesinde temel rol oynayan,
viicuttaki en biiyiik endokrin organdir (13).

Normal endotel, kan akimina karsi hem tromborezistan bir ylizey goérevi
goriirken, hem de morfolojik yapist ve stratejik anatomik pozisyonu dolayis: ile
vaskiiler diiz kas hiicreleri ile kan dolagiminin komponentleri arasinda selektif
gecirgen bir bariyer olarak gorev alir. Endotel hiicrelerinin damar tonusunun
diizenlenmesi, koagiilasyon, 16kdsit migrasyonu, diiz kas hiicre proliferasyonu ile
migrasyonunun inhibisyonu ve stimulasyonu gibi ¢esitli olaylarda etkileri
bulunmaktadir. Vaskiiler tonusun saglanmasi bir¢ok vazodilatdr ve vazokonstriktor
maddenin salinmasiyla diizenlenir. Endotelden salinan major vazodilator madde
nitrik oksittir (NO). NO bilinen en giiclii vazodilatérlerdendir. Diger endotel
kaynakli vazodilatorler; prostasiklin ve bradikinindir. Endotel bilinen en giiglii
vazokonstriktor olan, endotelin ve angiotensin II (AT II) gibi maddeleri de salgilar.
Ayrica lipoproteinleri pargalayan lipoprotein lipaz enzimine de sahiptir (14).

b)Subendotelyal Tabaka: Diiz kas hiicrelerini ve gevsek bag dokusunu igerir.

Her ikisi de longitidiinal diizenlenmistir (13).



c)Membrana elastica interna: Elastik liflerin bulundugu tabakadir. Ozellikle
muskuler arterlerde iyi gelismistir. Elastinden olusan bu tabaka, daha derinlerde yer
alan hiicrelerin beslenebilmesi i¢in besinlerin diffiizyonunu saglayan pencereler
igerir (13).

2-Tunika media:

Proteoglikan ozellikte ve tip III kollajen iceren matrikste yer alan konsantrik
yerlesimli diiz kas hiicreleri, elastik lifler, elastik membranlar1 icerir. Matriks ve
fibr6z elementler diiz kas hiicrelerince sentezlenir. Kapiller ve postkapiller
veniillerde tunika media bulunmaz. Bu kiigiik damarlarda media tabakasi yerine
perisitler bulunur. Daha genis muskuler arterlerde ve biiyiik arterlerde media ve
adventisya tabakasi arasinda internal elastik membrana gore daha ince olan
membrana elastica eksterna bulunur (13).

3-Tunika adventisya:

Fibroblastlarin, tip I kollajen liflerin ve uzunlamasina yerlesik elastik liflerin
yogun oldugu bag dokusu ile devamlilik gésteren tabakadir. Vaso vasorumlar, nervi

vasorumlar da bu tabakada bulunur (13).

Tunica intima

Tunica media

Tunica adventitia

.

Endothelium S SIS IRt Tunica media

Internal elastic lamina \Tunica adventitia
External elastic laminae

Sekil 1: Arter damar histolojisi



Kan Damarlariin Beslenmesi:

Tunika intima damardaki kanla beslenir. Biiylik damarlarin kalinligr ve
muskiilaritesi damardaki kandan diftizyonla beslenmeyi engeller. Tunika media ve
adventisyanin derinlerdeki hiicrelerinin beslenmesi difiizyonla zor olacagindan
beslenme, damar duvarina giren ve sik olarak dallanan vaso vasorumlardan saglanir.
Venoz kan daha az oksijen ve besin igerdiginden vaso vasorumlarin dallar1 venlerde

arterlerden daha fazladir ve intimaya kadar uzanir (13).

Kan Damarlarinin innervasyonu:

Duvarlarinda diiz kas tasiyan bircok damar, vasomotor sinir agina ait
miyelinsiz sempatik sinirlerle innerve edilir. Bu postganglionik sempatik sinirler
vasokonstriiksiyondan sorumludur. Arterlerde venlere gore vasomotor Sinirler daha
fazladir. Iskelet kaslarini besleyen arterler, parasempatik Kkolinerjik sinirlerle de
innerve edilir ve vasodilatasyon gergeklesir. Arterler O6zellesmis duyu sinir
sonlanmalar1 da alir.

Arterlerde 3 tip Ozellesmis duyusal yapi bulunur. Bunlar karotis sinuslar,

karotis cisimler ve aortik cisimlerdir.

a) Karotis Sinusler: A.carotis communis'in c¢atallanma yerinin hemen
distalinde, internal karotis arter duvarinda yerlesik bir baroreseptordiir. Bu alanda
damarin adventisyasi biraz kalindir ve glossofarengeal sinirden duyusal sinir
sonlanmalar1 alir. Bu bolgedeki media incedir ve kan basinci artisinda gerginlesir; bu
gerginlik sinir sonlanmalarini uyarir. Afferent impulslar, beyindeki vasomotor
merkezde vasokonstriksiyonu tetikler ve kan basinci diizenlenir. Aorta ve diger bazi

biiyiik damarlarda da kii¢iik baroreseptorler bulunur.

b) Karotis Cisimler: A.carotis communis'in ¢atallanma yerinde yerlesik kiigiik
(3-5 mm) ve oval bigimli yapidir. Diisik O, basincina, yiksek CO,
konsantrasyonuna ve diisiik arteriyel pH'ya duyarli kemoreseptorler olarak faaliyet

gosterirler. Glossofarengeal ve vagustan afferent lifler alirlar.



c) Aortik cisimler: Arcus aortada, sag subclavian ve CCA arasinda ve sol

subclavian arterle sol CCA arasinda bulunur. Yapilart ve islevleri karotis cisime

benzerdir (13).
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SANTRAL SiNiR SISTEMININ ARTERIYEL DOLASIM ANATOMISi

Beyin arcus aorta ve dallarindan ayrilan karotis ve vertebral arterler araciligi ile
beslenir. Oksipital lob disinda kalan serebral hemisferlerin kan akimimi karotis interna
dallar1, infratentoryel bolgede yer alan beyin sapt ve serebellum ile supratentoryel
yapilarindan oksipital lob ile talamusun kan akimini vertebral arter ve dallar1 saglar.
Supratentoryel bolgeyi besleyen Arteria carotis interna (ICA), A.carotis communis’in
(CCA) dalidir. A.carotis communis solda dogrudan arcus aortadan, sag A.carotis
communis ise trunkus brakiosefalikusundan ¢ikar(15). Ortalama CCA arter ¢api erkeklerde
6,5 mm, kadinlarda 6,1 mm dir (16).

Arteria Carotis Interna (ICA)

CCA servikal bolgede dal vermeden dordiincii servikal vertebra diizeyine
kadar gelir, daha sonra tiroid kikirdagin iist sinirina yakin bolgede iki dala ayrilir. Bu
dallardan biri olan ICA, servikal bolgede dal vermeden yiikselir. Kafa tabaninda
canalis caroticusa girer. Intrakraniyal bolgede karotis kanalindan ¢iktiktan sonra orta
kafa ¢ukurunda duramateri delerek kaverndz sinusun icine girer. Arter daha sonra
subaraknoid bolgeye ulasir. Subaraknoid aralikta ug dallarma ayrilir internal karotis
arterin kaverndz sinus i¢indeki son kisimlarina genellikle ‘Karotis Sifon’u denir (15).

Ortalama ICA capi erkeklerde 5.1mm, kadinlarda 4,6 mm olarak tespit edilmistir (16).
ICA’nin dallar;

1-Servikal segment: Ana karotis arterden canalis caroticus girisine kadar olan
segmenttir; dal vermez.

2-Petrozal segment: Temporal kemigin petroz kismi igindeki segmenttir.

« Karotikotimpanik arter: Timpanik kaviteyi besler.

* Pterigoid arter: Pterigoid kanali sular.

3-Kavernéz segment: Kavernz siniis icindeki segmenttir. Ug dali vardir.

* Hipofizeal arter: Norohipofizi besler.

* Anterior menengial arter: Anterior fossa tabanini besler.

* Oftalmik arter: Optik sinir, retina, frontal ve etmoidal siniisleri besler.

4-Serebral (supraklinoid) segment: Kavernoz sinus ¢ikisindan optik



kiazmanin lateralinde, Arteria cerebralis anterior (ACA) ve Arteria cerebralis media
(MCA) dallarma ayrildig1 bifurkasyona kadar olan segmenttir. Ug dal verir.

* Superior hipofizeal arter: Optik kiazma, hipofizin anterior lobunu besler.

* Posterior kommiinikan arter: Internal kapsiiliin genu ve posterior bacag ile
talamusun anterioru, hipotalamus ve subtalamusu besler. Arteria cerebralis posterior
(PCA) ile anastomoz yapar.

» Anterior koroidal arter

Anteria Cerebralis Anterior (ACA)

Optik medial yiiziinde parieto-oksipital fissiire kadardir. Bu arterin
major santral ve kortikal dallari; medial striat arter, medial orbitofrontal arter,

frontopolar arter, kallozomarjinal arter ve perikallozal arter’dir.

Arteria Cerebralis Media (MCA)

ICA’nin en kalin dali olup, onun kafa i¢i uzantist gibidir. MCA, frontal ve
temporal lob arasinda, lateral fissiirde ilerler ve burada lentikiilostriat arterler ve

kortikal dallarini verir.

Arteria Cerebralis Eksterna (ECA)

Eksternal karotis arter internal karotis artere oranla daha kii¢iiktiir ve onun
anterior ve medialindedir. Yiiz, kafatasi, kafatas1 derisi, orofarenks ve meningsleri
dort ana daliyla besler. Bu dallar;

1-Anterior dallar( superior tiroid arter, lingual arter, fasial arter, transvers
fasial arter)

2- Posterior dallar(oksipital ve aurikular)

3- Asendan dallar(asendan farangeal)

4- Terminal dallar( superfisial temporal, internal maksiller.



Vertebral Arter (VA)

Vertebrobaziller sistem dolasimini A.Subclavia’nin dali olan vertebral arterler
(VA) saglar. Sag A.Subclavia, sag CCA gibi brakiosefalik trunkustan, solda ise
dogrudan arcus aorta 'dan ayrilir. Vertebral arter A.Subclavia’dan ayrildiktan sonra 5.
ve 6. servikal vertebralarintransvers foraminalari igine girerek 1. servikal vertebraya
kadar ylikselir. Atlasin arkasina dogru kivrim yaparak kranium bosluguna, foramen
magnumdan girer ve medullanin vertebrolateralinde seyreder. Her iki vertebral arter,
ponsun anterior yiiziinde orta hatta birleserek basiller arteri olustururlar. Vertebral
arterler birlesip basiller arteri olusturmadan 6nce 3 dal verir:

1-Posterior spinal arter: Medullanin ve spinal kordun posterior yliziiniini
besler.

2-Anterior spinal arter: Medullanin piramidleri ve paramedian striiktiirleri ve
spinal kordun 2/3 anterior kismini1 besler.

3-Posterior inferior serebeller arter (PICA): Medullanin dorsolateral yiizii,
serebellumun inferior yiizii, 4. ventrikiiliin koroid pleksusu ve serebellar niikleuslari

besler.

Basiller arter (BA)

Ponsun 6n yiiziinde seyreder ve ikiye ayrilarak posterior serebral arterleri
(PCA) olusturur. Basiller arterin kisa ve uzun sirkumferansiyel ve perforan dallari
vardir. Basiller arter asagidan yukariya dogru 4 dal verir.

1- Anterior inferior serebellar arter (AICA): Serebellumun antero-inferior
yuzind,
brakium pontisi, ponsun tegmentumunu ve iist medullay: besler.

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

3- Superior serebellar arter: Serebellumun superior yiizii, brakium pontis, {ist
ponsun
tegmentumu ve inferior kollikuluslar1 besler.

4- Posterior serebral arter: Kortikal dallari ile oksipital lob, temporal lobun



inferomedial yiizli ve kaudal superior parietal lobiilin dolasimini saglar. Posterior
serebral arterin iki perforan dali vardir. Bunlar talamogenikulat arter ve posterior
koroidal arterlerdir. Serebral pedinkiil, mamiller cisimler ve mesensefalonun

dolagimini saglar.

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 ACA’nin ACoA ile ve her iki ICA’nin iki PCoA araciligi ile PCA’ya
baglanmasi sonucu olusur. Bu poligonu olusturan arterlerden ¢ikan kiigiik damarlar
beyin parankimi i¢ine
penetre olurlar. Bunlara perforan arterler denir. Iki gruba ayrilir.

l.Anterior perforan arterler: ACA, ACoA ve MCA’nin proksimalinden
cikarlar. Sulama alanlar1 bazal ganglia, optik kiazma, internal kapsil ve
hipotalamustur.

2.Posterior perforan arterler: PCA ve PCoA’dan ¢ikarlar. Sulama alant

mezensefalonun ventrali, talamus, subtalamus ve hipotalamustur (15).
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Arteriyel Anastomotik Baglantilar

Kraniyoservikal damarlarin ekstrakraniyal ve intrakraniyal parcalari arasinda
olusan fizyolojik baglantilar karotis ve vertebral arterlerin tikanmasi gibi durumlarda
intrakraniyal dolagima katkida bulunan anastomozlardir
En sik kollateraller;

1. Internal maksiller arterin pyterigopalatin dallar1 ile oftalmik arterin etmoid
dallar1 arasinda

2. Fasiyal arterin orbitonasal dallar1 ile oftalmik arterin orbital dallari arasinda.

3. Superfisial temporal arterin anterior dallari ile oftalmik arterin etmoidal
dallar1 arasinda

4. Eksternal karotis arterin farangeal dallar1 ile vertebral arterin muskuler
dallar1 arasinda.

5. Supra ve infratentoryel bolgelerde subaraknoid aralikta yer alan ana
damarlarin distal kortikal dallar1 arasindaki leptomeningeal baglantilar da kollateral

dolagimi saglayan fizyolojik anastomozlardir (15).

BEYIN KAN DOLASIM FiZYOLOJiSi

Beyin, metabolik ihtiyaci yiiksek bir organdir. Insan beyni metabolik ihtiyacini
karsilayacak olan enerjiyi diger organlardan farkli olarak sadece glikozdan elde eder.
Beyin, total viicut agirliginin yaklasik %2'si olmasina ragmen, total viicut oksijen

tilketiminin %20' sini kullanir (17).

Beyin i¢in gerekli sabit oksijen ve glikoz, kardiyak debinin %15’in1 olusturan

ve dakikada 800 ml olan serebral kan akimindan karsilanir (15).

Glikoz kullanimi 100 gram beyin icin dakikada 4,5 ile 7 miligram arasinda
degisir. Beynin giinliikk glikoz gereksinimi 125 gramdir. Glikoz beyinde glikolitik

(anaerob) ve trikarboksilik sikliis (aerobik) yolu ile metabolize olur (17).
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Serebral kan akis1 yaklasik 45-50 m1/100gr doku/dk, kan basinci otoregulasyon
mekanizmalari ile kan basincinin 60-130 mmHg arasinda olmasi stroke gelisimini
onlemektedir. Serebral kan akis1 <16ml/100gr doku/dk oldugunda biyokimyasal
norotransmitter sentezi durmakta ve EEG de beyin elektriksel aktivitesi
diizlesmektedir. Serebral kan akis1 <10 ml/100 gr/dk oldugunda beyinin aerobik
metabolizmast bozulur, hiicre mebran depolarizasyonu bozularak hiicresel nekroz

gelisir (12).

Akut iskemik olaylarda, merkezde iskemiden en ¢ok zarar goren bir alan ile
cevresinde enerji metabolizmasi bozulan ve bu nedenle elektriksel aktivitesini
siirdliremeyen buna karsilik hiicre i¢i ve dist arasindaki iyon dengesini koruyabilen
irreversible hiicre 6liimiiniin baslamadig1 bir bolge vardir. Elektriksel olarak sessiz,
ancak yasamini siirdiirmekte olan bu beyin bolgesi iskemik penumbra olarak
adlandirilir. Akut iskemik inmeli bir hastada iskemik penumbra bolgesinin sinirlarini
veya bu bolgedeki néronlarin canli kalma siirelerini tam olarak belirlemek miimkiin
degildir. Kurtarilabilir bir doku olan iskemik penumbra bolgesi, akut iskemik inmede

erken tedavi ¢alismalarinin 6nde gelen ilgi alanidir (15).

INME

Inme, Greater Cincinnati/Northern Kentucky Stroke Study verilerine gore
ABD’de kalp hastaliklar1 ve kanserden sonra tiglincii en sik 6liim nedenidir. Yilda
yaklasik 700.000 inme gelismektedir ve bunlarin 500.000°1 yeni inme iken 200.000 ‘i
tekrarlayan inme vakalaridir. Bir¢ok inme vakasi bildirilmemis olmasina ragmen
ABD sessiz serebral infarkt prevalansi 55-64 yas igin % 11, 65-69 yas i¢in %22, 80-
85 yas icin % 40, 85 yas Ustli i¢in popiilasyonun % 43’1 olarak belirlenmistir.
Framingham Heart Study, ARIC (Atherosclerosis Risk in Communities) study ve
Greater Cincinnati/Northern Kentucky Stroke Study ¢alismalarinin verileri inmelerin
% 88’inin iskemiye, % 9’unun intraserebral hemorajiye, % 3’{liniin subaraknoid

hemorajiye bagl gelistigini gostermistir.
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Framingham Heart Study verilerine gore 66-93 yas grubunda >%50 karotis
darligi kadinlarda % 7, erkeklerde % 9 oraninda goézlenmistir. Cardiovascular Health
Study verilerine gére 65 yas istii popiilasyonda karotis arter darhigr (%50-79)
erkeklerde % 7, kadinlarda % 5 oraninda, ciddi karotis darhigi (%75-100)
erkeklerde % 2,3 kadinlarda % 1,1 oraninda goriilmiistiir (1).

Karotis arter darligi iskemik inmenin en 6nemli nedenlerinden biridir ve
karotis arter darliginin %90’ nin dan ateroskleroz sorumludur, ateroskleroz tiim
inmelerin iigte birinde rol oynamaktadir. Inme, intraserebral arterlerin aterosklerozu
sonucu beyinde infarkt nedeniyle olusabilegi gibi, parankimal hemoraji, karotis
arterden veya kalpten kaynaklanabilecek emboliler sonucu olusabilir. Supraaortik
damarlarin ve 6zellikle de CCA bifurkasyonunun aterosklerozu tekrarlayan iskemik
inmelerin en 6nemli sebebidir. Inmelerin %10 - %30 u mortalite ile seyretmektedir
(2,18).

ATEROSKLEROZ

ABD, Avrupa ve Japonya’daki olimlerin % 50’sini ateroskleroza bagl kalp
krizi, inme ve ekstremite kangrenine bagli 6liimler olusturmaktadir (19).

Ateroskleroz belli bir genetik altyap1 ve riske sahip kisilerde cevresel risk
faktorlerinin etkisiyle ortaya c¢ikan, genel sistemik arteriyel dolasimi etkileyen
arteriyel intimanin inflamatuar bir hastaligidir (20).

Kronik ya da tekrarlayan metabolik, mekanik, toksik, immiinolojik olaylar,
enfeksiyonlar, sigara, hipertansiyon, diyabet, hiperkolesterolemi ve okside LDL
kolesterol endotelde islevsel bozukluga yol agarlar. Endotel disfonksiyonu, tek hiicre
sirasindan olusan endotel tabakasinin, kan ile damar duvari arasinda bariyer olma
ozelligini, secici gecirgenligini ve antitrombotik yapisini bozar. Bunun sonucunda
gelisen inflamatuar ve proliferatif olaylar dizisi aterosklerotik plagin olusmasina
neden olur. Mediya tabakasindan intimaya diiz kas migrasyonu gergeklesir (19).
Intimal diiz kas hiicre birikimi ve proliferasyonu sonras1 makrofaj ve T lenfositlerin

infiltrasyonu, Kkollajen, elastin, fibronektin ve proteoglikanlardan zengin bag dokusu
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matriksi, hiicreler igerisinde ve g¢evresindeki bag dokusunda serbest kolesterol ve
kolesterol esterleri bi¢giminde lipid depolanmasi gergeklesir (14).

Koroner arterler kesit kesit incelendiginde aterosklerozun segmental nitelik
tasidigt  goriilmektedir; damarin bir boliimii normal iken baska bir kismi
aterosklerotiktir. Aterosklerotik lezyonlar genelde arterlerin dallanma noktalarinda,
kan akiminin yonlendirildigi bolgelerde meydana gelmektedir.

Ateroskleroz her zaman darlikla sonuglanmaz, aortada ateroskleroz bulgulari

olarak ektazi ve anevrizma gelisimi sik goriilmektedir (20).
Kan akis geriliminin (shear stres) aterosklerotik plak gelisimine etkisi

Plaklar, daha ¢ok kan akiminin diizensiz oldugu dallanma noktalar1 ve bunlara
yakin bolgelerde ya da kan akim hizinin nisbeten daha diisik oldugu kivrim
bolgelerinin kii¢lik kurvatiirlerinde yer alirlar. Kan akiminin damar duvari tizerindeki
etkisi, endotel hiicrelerinin fizyolojisini degistiren shear stress araciligi ile olur. Shear
stress (t, birimi Newton/m? ya da Pascal), bir sivinin i¢inde bulunan iki ayri
tabakanin siirtinmesinden kaynaklanir ve iki tabakanin hareketleri arasindaki
farkliik ve pirizlilik siddetini arttirir. Shear stress ayrica kan ve endotel
tabakasinin temas ettigi kisimlarda da meydana gelir ve endotel hiicrelerinde kayma
deformasyonuna yol acgar. Bu kayma deformasyonu endotel hiicrelerinin fenotipini
ve dolayisi ile inflamatuar bilesen ve plagn ilerlemesi ya da bilesimini etkiler. Shear
stresin diisiik oldugu bolgelerde anti-aterojenik transkripsiyon faktorlerinin sentezi
azalirken pro-aterojenik transkripsiyon faktorlerinin sentezi uyarilir. Bunun
sonucunda inflamatuar hicreler, adezyon faktorlerinin ekspresyonundaki artis,
yuvarlanma hizinin azalmasi ve kemokin ekspresyonunun artmasi gibi nedenlerle
shear stressin diistik oldugu bolgelerde plaklara daha kolaylikla tutunarak plaklarin
yapisini riiptiire olmaya daha yatkin fenotipe doniistiiriirler. Tersine, plak gelisimi
ilerledikce, ozellikle plaklarin iist kisimlarinda vaskiiler liimen kiigiiliirken shear
stress artar. Lipidlerin agirlhiklt olarak plaklarin st kisimlarinda yer almasi
inflamatuar hiicrelerin de st kisimlara dogru ilerlemesine ve sonugta lokalize plak

rliptiiriine yol agar (21).
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KAROTIS ARTER STENOZ SEMPTOMLARI

Transient Ischemic Attack ( TIA ):

Genellikle tek bir serebral arterin etkilenmesi sonucu 24 saatten kisa siiren
gecici norolojik disfonksiyon olarak tanimlanir. Semptomlar genellikle 15 dk siirer.

Internal karotis arter veya middle serebral artere bagl iskemi veya infarktiiste
kontralateral tarafta giicsiizliik, duyu kaybi, parestezi gelisir. Ipsilateral gdz etkilenir
monookiiler korliik veya sag homonium hemianapsi gelisir. Afazi; ambidextroz veya
solak kisilerde sag internal karotise bagh iskemi veya infarktiise bagli gelisebilir.
Vertebrobaziller sistem kaynakli iskemi veya enfarktiiste ataksi, kranial sinir
bozukluklari, gorme alani kaybi, bas donmesi, dengesizlik gelisir.

Aktif karotis plaktan sik araliklarla ateroembolizyon gelismesi ile tekrarlayan
TIA lar olusur buna kresendo TIA denir. Bu durum kalic1 nérolojik defisit gelisme
riskini arttirir (12).

TIA inmenin énemli bir belirtecidir. Semptom sonrasi ilk 1 hafta icinde inme
gelisme riski ¢ok yiiksektir. Semptom sonrasi ilk 90 giin %13, 5 yil iginde %30
oraninda inme gelisir.

Semptomlar sonrasi ilk 2 hafta i¢inde revaskularizasyon yapilmalidir, ¢iinki

bu donemde tekrarlayan iskemik ataklar sik gelisir (1).

Gegcici iskemik norolojik defisit:

24 saatten uzun siiren ve 3 hafta i¢inde sekel birakmadan diizelen fokal bir

norolojik defisittir (12).

Inme:

Ilerleyici 3 haftadan uzun siiren klinik olarak parankimal iskemi ya da
kanamaya sekonder gelisen akut norolojik fonksiyon kaybi olarak adlandirilir.
Inmenin sidetti serebral enfarktin yerine, yayginligina, disfonksiyone

durumdaki penumbral alanin biiyiikliigine baglidir. Yapilan ¢alismalar inme sonrasi
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1 hafta icindeki revaskularizasyonlarda periumbral alanda %20-40 hemoraji
gelistigini gostermektedir.

Transient ve reversible norolojik semptomlarin varlig1 inme gelisme riskini 16
kat arttirmaktadir (12).

Ekstrakranial serebral arterlere bagli inme ve transient serebrovaskiiler iskemi
olusum mekanizmalari sdyle siralanabilir:

a) Ateroembolizasyon;

-Atrosklerotik plak {izerinde olusan trombiisiin arter-to-arter embolizasyonu

-Kolesterol kristalleri veya diger ateromat6z debris embolisi

b)Hemodinamik;

-Plak riiptiirii sonrasi ekstrakranial serebral arterlerin akut tromboze olmasi

-Diseksiyon ve/veya subintimal hematoma bagli arter duvar biitiinligiiniin
bozulmasi

-Progresif plak biliylimesine bagli ciddi stenoz sonucu serebral kan akiminin
bozulmasi (1-12).

Klinik olarak, hemodinamik mekanizma ile meydana gelen enfarktlar
genellikle tekrarlayict mindr inmeler veya dalgalanma gdsteren semptomlara yol acar
ve subkortikal terminal alan enfarktlari gelisir. Embolik mekanizmayla kortikal dal
enfarktlar gelismektedir (12).

Arter stenozu veya trombozu sonrasi ndrolojik klinik semptomlarin olusmasi

icin intrakranial kollateral sistemde yetersizlik olmasi gerekir (1).

Gecici Monookiiler Korliikk ( Amaurosis Fugax):

Amaurosis fugax ekstrakraniyal ICA hastaligi ile ortaya c¢ikan,,agrisiz,ani
gelisen , ipsilateral gozde gegici monookiiler korliiktiir. Genellikle aterosklerotik
karotis plaktan kolesterol kristallerinin (Hollenhorst plak) retinal damarlara
embolizasyonu ile gerceklersir (12).

Tek gozde yukaridan asag1 gblge veya perde inmesi seklinde tanimlanir. Tiim
alani etkileyebilecegi gibi, sadece list veya alt yariy1 etkileyebilir. Saniyeler veya

birkag dakika stirebilir.
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Baz1 hastalarda parlak 1s18§a maruz kalma sonucu gecici monokiiler korliik
ortaya c¢ikabilir. Buna retinal kladikasyo adi verilir. Bu ataklar amaurosis fugax’dan
biraz farklidir. Genellikle tam gorme kaybi olmaz, gérme bulanikli§i seklindedir.
Yavas yavag ortaya ¢ikip, yavas yavas diizelir. Hemodinamik mekanizma ile olusur.
ICA stenoz veya okliizyonu sonucu ipsilateral gozde retinal arter basinci azalmistir
ve retinal arter dolagim1 da sinirdadir. Parlak 1518a maruz kalindiginda, artan retinal
metabolik aktivite karsilanamadigi i¢in retinal kladikasyo goriiliir (12).

NASCET calismas1 amarosis fugax sonrasi stroke riskinin TIA sonrasi inme
riskinden diisiik oldugunu gostermistir. Yapilan calismalar sadece medikal tedavi
alan hastalarda amarosis fugax sonrasi 3 yil i¢inde inme riskini, risk faktorlerine gore

% 1,8 ile % 24,2 arasinda oldugunu gostermistir (1).

GORUNTULEME YONTEMLERI

DUBLEX ULTRASONOGRAFi

Dublex ultrasonografi gercek zamanli iki boyutlu goriintiilerle, doppler akis
analizi, damar yapilar1 ve kan akis hizimin degerlendirildigi non invaziv bir
yontemdir. Bu yontemle arter cap1 ve stenoz derecesi dogrudan dlgiilmez. Kan akis
hiz1 (blood flow velocity ) degerlendirilmesi ile stenoz derecesi belirlenir. Dublex
ultrason ile karotis darliginin belirlenmesi i¢in hiz semalar1 belirlenmistir. Karotis
stenoz derecelendirilmesinde ICA Pik sistolik velocity, ICA PSV/CCA PSV
degerleri anjiografik yontemlerle korelasyon gostermektedir. Konvansiyonel
anjiografi ile karsilastirildiginda %70 karotis arter stenozun degerlendirilmesinde
duyarliligi %85, 6zgiilliigii %90 saptanmustir (1). Dublex ultrasonografik inceleme 3
basamaktan olusur:

a) Gergek zamanli B-mod gri skala goriintiileme

b) Renkli Doppler US (RDUS)

c) Spektral Doppler US

a) Ger¢ek zamanh B-mod gri skala goriintilleme:
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B-mod goriintiileme genel morfolojik degerlendirme i¢in kullanilmaktadir.
Karotis arter intima-media kalinlik oran1 (IMK) 6l¢iimii, plak varligmin saptanmasi
ve plak yapisinin degerlendirilmesi yontemin baslangic ve yol gosterici basamagidir.
Karotis IMK artis1 aterosklerozun en erken morfolojik bulgusu olarak kabul
edilmektedir (22).

Plak morfolojisi: Aterom plaklarda kanama veya iilserasyonlar gelisip
kompleks plak yapilar olusabilecegi gibi tiimiiyle plaklar kalsifiye de olabilmektedir.
Irregiiler yiizeyi veya iilserasyonu olan heterojen hipoekoik plaklar ézellikle %70'in
lizerinde stenoz sebep olanlar inme agisindan yiiksek risklidir. Diizgiin yiizeyli

homojen hiperekoik plaklar inme agsindan disiik risklidir.

Plak tiplendirmesinde farkli kriterler esas alinabilmektedir. Buna goére plaklari
homojen- heterojen, basit-kompleks, hipoekoik-ekojenik plaklar bigiminde

degerlendirmek miimkiin olmaktadir.

Homojen Plaklar; Damar duvari ¢evresindeki yumusak doku yapilari
karsilastinldiginda benzer ekojenite gosterirler. Patolojik olarak yogun laminali
konnektif doku igerirler. Bu tip plaklarin yiizeyi diizenli olup mural kalsifikasyon

odaklar igerebilirler. Tiimiiyle kalsifiye olmalari olagan degildir

Heterojen plaklar; en azindan iyi smirli bir fokal disiik eko alani igeren
kompleks yapida plaklardir. Genellikle bu disiik eko bolgeleri plak i¢i kanamaya
aittir. intimal yiizeyleri diizenli ya da diizensiz olabilir. Diizensiz yiizeyli plaklar her

zaman heterojen plaklardir.

Aterom plaklar gri skala incelemede ortaya koyduklari ekojenite goriiniimleri
bakimindan 4 grupta incelenmektedir:

Tip 1: Ekojenik ince kapsul yapisi gosteren ancak tiimiiyle hipoekoik yapili
plak.

Tip 2: Hemen tiimiiyle hipoekoik yapida ancak kiigiik fokal ekojenik alan
igeren plak tipi.
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Tip 3: Dominant olarak ekojenik yapida ancak fokal radyoliisen alanlar igeren
plak.

Tip 4: Tuimiiyle ekojenik plak.

Ekojen Plaklar (Tip 4) plak {izerindeki hemorajik ve nekrotik alanlarin
distrofik kalsifikasyonlar1 sonucu olusurlar. Kalsifikasyon plagin fokal bir alaninda

olabilecegi gibi diffiiz bicimde de goriilebilir.

Plak karakteristiklerinin ortaya konulmasi hem hastadaki mevcut tablonun
aciklanmast hemde medikal ya da cerrahi tedavi seceneklerinin belirlenmesi
bakimindan O6nem tagimaktadir. Goriintiileme yOntemleri igerisinde karotis arter
duvarimin ve plak yapilarmin ortaya konulmasi bakimindan en duyarli olani
ultrasonografidir. Ultrason takiplerinde bir plagin homojentesini yitirmesi, plak
kompozisyonundaki degisiklikler plak i¢i hemorajiye bagl hizla gelisebilecek ciddi
bir stenozun ya da embolinin habercisi olarak degerlendirilir (23).

b) Renkli Doppler US (RDUS):

Karotis arterler gri skalada oldugu sekilde en proksimalden en distale dek
izlenebilen tiim alanlarinda aksiyal planda RDUS ile degerlendirilmelidir. Oncelikle
karotis arterler ile internal ve eksternal dallarnin agik olup olmadigi ve ydnleri
degerlendirilir. Karotis ayrilma diizeyi, varsa varyasyonu ya da tortiyozitesi saptanir.
RDUS bakistyla dogrudan tani konabilecek patolojiler bulunmaktadir. Proksimaldeki
kritik diizeyli bir ana karotis arter darlig1 ve buna bagli eksternal-internal karotis arter

calma fenomeni ve ana karotis arter diseksiyonu bunlar arasinda sayilabilir (22).

Tablo 1: Doppler US’ de Eksternal ve Internal Karotis Arterlerin Ozellikleri

Ozellik ECA icA
Boyut Kiiciik Biiyiik
Dallanma Var Yok
Lokalizasyon Onde Arkada
Doppler akim o6zelligi Yiiksek direncli Diisiik direncli
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c) Spektral Doppler US:

Karotis arter darliginin siddetini degerlendirmedeki en 6nemli 6l¢iit akim hiz
degerleridir. Plak saptanan diizeyde plagin hemen distalinden, jet akim nedeniyle hiz
degerlerinin en yiiksek olmasi beklenen alanlardan spektral akim orneklemeleri
yapilir. Akim 6rneklerinden pik sistolik hiz ve diyastol sonu hiz degerleri 6l¢iiliir ve

es tarafli ana karotis arterden elde edilen degerlerle oranlanir (22).

Tablo 2: Doppler US ile Karotis Arter Stenozunun Derecelendirilmesinde (%)Hiz
Kriterleri:

Stenoz (%) PSVICA (cm's) EDVICA (cm/s)  PSVICA/PSV CCA

029 =100 =40 =32
3049 110-130 =40 =32
50-59 =130 =40 =32
6069 =130 40-110 32—=410
70-79 =210 120-140 =40
8095 =210 =140 =0
9699 Ince Akim Ince Alam Ince Akam
100 Okliide Okliide Okliide

PSV: Peak Sistolik Velosite, ICA: Internal Carotis Arter; EDV: End Diastolik
Velosite CCA: Commeon Carotis Arter.
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BILGISAYARLI TOMOGRAFIK ANJIOGRAFi (BTA)

Intravendz radyoopak madde enjeksiyonu sonrasi ince ve siirekli goriintiilerin
birlestirilmesiyle elde edilen radyolojik tetkiktir. Aort, aort dallar1 ve willis
poligonunun anatomik goriintiilenmesi saglanir.

Cok diizlemli rekonstriiksiyon ve analizler ile c¢ok tortiyoze damarlarin
degerlendirilmesi saglanir. US ve MRA’mn aksine BTA direk damar liimeni ve
stenozun degerlendirmesini saglar. Ciddi darliklarda damar liimeni capt BTA
¢oziiniirliik siirlarina yaklastiginda 6l¢limiin dogrulugunu etkiler.

Dedektdr sayisinin artmast ile daha genis alanlarin daha yiiksek ¢oziintirliikli
goriintiileri elde edilebilmektedir.

Kateter anjiografi ile karsilastirildiginda karotis ve vertebral arter hastalarinda
BTA’nin duyarliligr % 100, o6zgiilliigii % 63 ve % 70 karotis stenozlu hastalarda
negatif prediktif deger % 100°diir.

Iyotlu kontrast madde kullanimi1 bobrek yetmezlikli hastalarda BTA
kullanimini sinirlamaktadir. Hizli goriintiileme ve dedektor sayisinin fazlaligi bu
sorunu kismen azaltmaktadir.

Ultrasonografide oldugu gibi ciddi kalsifiye lezyon varliginda stenoz
derecesinin belirlenmesi, tam okliizyon ve subtotal okliizyon ayrim1 zorlagir. Metalik
dis implantlart ve klipslerin varligi goriintiilerde artefakta neden olur. Obez veya
uyumsuz hastalarda gériintiileme zorlasir. Implante pacemaker veya defibrilatér BTA

cekimine engel olusturmaz (1).

MAGNETIC RESONANCE ANJIOGRAFI (MRA)

MRA ile servikal arterlerde yiiksek ¢Oziiniirliikli invaziv olmayan goriintiiler
elde edilir. Iyonize radyasyona maruz kalmadan aort, servikal ve serebral arterlerin
yiiksek kalitede dogru anatomik goriintiilenmesini saglar. Konvansiyonel anjiografi
ile karsilagtirildiginda duyarliligr % 97-100, 6zgiilligi % 82-96°dur.
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Klostrofobi, asir1 sismanlik, implante pacemaker, mekanik kalp kapagi veya

defibrilator gibi cihazlarin varligt MRA ¢ekimine engel olusturmaktadir.
MRA ultrasonografi gibi plak morfolojisinin tanimlanmasinda kullanilabilir.

Gadolinyum bazli manyetik rezonans Kkontrast maddeler, BTA ve
konvansiyonel anjioda kullanilan iyotlu kontrast maddelere gore daha az allerjik ve
nefrotoksiktir. Ancak renal disfonksiyonlu hastalarda yiiksek doz gadolinyumlu

kontrast madde kullanimi ile nefrojenik sistemik fibrozis gelisebilmektedir (1).

DIGITAL SUBTRACTION ANJIOGRAFiI (DSA)

DSA vaskiiler goriintilemede altin standart yontemdir. Daha az invaziv
goriintiileme yontemlerinde c¢eliskili sonuglar elde edildiginde DSA ¢ekilmelidir.
Bobrek yetmezlikli (kontrast yiikiinli en aza indirmek igin), obez, kalici
ferromanyetik malzeme bulunan hastalarda, siipheli dublex ultrasonografi, BTA ve
MRA c¢ekilmesinde teknik yetersizlikler bulundugu durumlarda DSA c¢ekilebilir.
Invaziv bir goriintileme ydntemi olmasindan dolayr bazi komplikasyonlari
olabilmektedir. En ciddi komplikasyonu inmedir ve deneyimli hekimler tarafindan
yapildiginda insidanst %21’in altindadir. Stent ile revaskiilarizasyonun giderek

yayginlagsmasi ile DSA’nin tan1 yontemi olarak kullanilmasi artmaktadir (1,24).

Karotis Stenozu Olciim  Yontemi:  Karotis arter  stenozunun
degerlendirilmesinde bircok o6l¢iim yontemi mevcuttur, fakat modern klinik
calismalarda NASCET’te kullanilan 6l¢glim yontemi kullanilmaktadir. Lezyonun
bulundugu ICA segmentindeki rezidiiel limen ¢ap1 ve distal saglikli liimen ¢api

hesaplanarak darlik derecesi saptanir (1,24).
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NASCET

B

% Stenoals=b;b’ x 100

Sekil 7: Karotis stenozunda NASCET hesaplamasi

KAROTIS ARTER STENOZUNDA MEDIKAL TEDAVi

Hipertansiyon tedavisi:

Yiiksek kan basinci inme riskini artirir. Karotis arter aterosklerozunu arttiran
bagimsiz bir risk faktoriidiir. Kan basincindaki her 10 mmHg’lik artis inme riskini
%30-45 oraninda arttirmaktadir (24).

Yasam tarzi degisiklileri ve antihipertansif tedavi ile karotis aterosklerozlu
hastalarda hedef kan basinci 140/90 mmHg’ nin altinda tutulmaya caligilmalidir.
Antihipertansif tedaviler ile tekrarlayan inme riski % 24 oraninda azaltilmaktadir.
Yeni inme geciren hastalarda tansiyonun agresif diisiiriilmesi serebral perfiizyonun

azalmasina bagli olarak zararli olabilmektedir (1).

Sigaranin birakilmasi:

Sigara kullanimi mutlaka birakilmalidir. Kalp-damar sistemi {izerindeki

etkileri ile ilgili olarak, sigara kullanim1, akut miyokardiyal enfarktiis, ani 6lim, ve
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felg riski ile iligkilidir Sigara dumani 4000'den fazla bilesikler icerir. Bunlardan
nikotin, aromatik hidrokarbonlar, steroller, aldehitler, nitriller, siklik eterler ve kiikiirt

bilesikleri ¢ok dnemlidir.

Nikotin lipolizi artirarak hiperlipidemiye neden olmaktadir. Nikotin LDL
artinir, HDL yi azaltir. Sigara dumanunda bulunan oksidleyici gazlar LDL
kolesterolii oksitliyerek ateroskleroz riskini artirmaktadir. Ayni zamanda sigara
endotelial hiicre hasarina, fibrinojen, platelet aktivasyon ve kan viskozite artigina

neden olmaktadir (25).

Sigara iskemik inme riskini %25-50 oraninda arttirmaktadir. IMK(intima-

media kaliklik orani) sigara i¢gmeyenlere oranla sigara icenlerde %50, sigarayi

birakanlarda %25 artmaktadir (1).

Hiperlipidemi tedavisi:

Aterosklerotik hastalarda statinler gibi lipid diisiiriicii tedaviler inme riskini
azaltmaktadir. acalismasinda karotis arter aterosklerozu olan vakalarda plazma total
kolesterol, LDL kolesterol ve trigliserid diizeyi kontrol vakalarina gore daha yiiksek,
HDL kolesterol seviyesinin daha diisiik oldugu saptanmistir. Yiiksek LDL, diisiik
HDL kolesterol diizeyinin karotis aterosklerozu gelisiminde bagimsiz risk
faktoriidiir. Statin kullanim1 aterosklerotik karotis arter hastalarinda inme riskini %
21 oraninda azaltmaktadir. LDL Kkolesterol seviyelerinde her %10 luk azalma inme
riskini %15,6 oraninda azaltig1 gosterilmistir. Karotis arter stenozlu hastalarda LDL
kolesteroliin 100 mg/dl altinda olmasi, DM lu karotis arter stenozlu hastalarda LDL

kolesteroliin 70 mg/dl altinda olmasi saglanmalidir (1).

Diabetes mellitus tedavisi:

Diabetes mellituslu kisilerde inme riski diyabetik olmayan kisilere gore 2-5 kat
fazladir. Cardiovascular Health Study ye gore aglik ve yiikleme sonrasi yiiksek

glikoz seviyeleri inme riskini arttirmaktadir. DM’un karotis intima-media orani ve
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karotis stenozunun ciddiyeti ile orantili oldugu gosterilmistir. Insulin Resistance
Atherosclerosis Study’de yiiksek aglik glukozu ve diyabetin karotis intima-media
oraninin diyabetik olmayan kisilere gore 2 kat hizli progresyon gosterdigi

gosterilmistir.

Aterosklerotik karotis arter sternozlu diyabetik hastalarda diyet, egsezsiz ve

glikoz diistiriicii tedavilerle HgA 1¢’nin %7 nin altinda tutulmasi 6nerilmektedir (1).

Fiziksel inaktivite:

Fiziksel inaktivite inmenin degistirilebilir risk faktorlerindendir (1). Fiziksel
aktivite artist HDL kolesterol artisina ve LDL kolesterol azalmasima neden olarak

antitrombojenik etki gostermektedir (26).

Obezite ve metabolik sendrom:

Tek bagina obezite ateroskleroz risk artisi ile iliskili degildir. Obezite ve
fiziksel inaktivite DM, hiperlipidemi, hipertansiyona yatkinligi artirir (26). Diinya
Saghk Orgiiti ve National Cholesterol Education Program (NCEP), metabolik
sendromu yiiksek kan glukoz seviyesi, hiperlipidemi, hipertansiyon, body mass
index, bel/kalca orani, idrar albumin atilimi {izerinden tanimlamis ve aterosklerotik
karotis arter stenozu i¢in degistirilebilir risk faktorii olarak belirlemistir. Abdominal

obezite inme ve TIA ile iliskili bagimsiz risk faktoriidiir (1).
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Antiagregan tedavi:

Platelet aktivasyonu ateroskleroza bagli serebral iskemide anahtar bir
basmaktir. Antiplatelet ajanlarin inmenin dnlenmesinde etkili oldugu gosterilmistir.
Diisiik dereceli karotis stenozlu hastalarda ilk tedavi secenegi antiplatelet
tedavilerdir. Aspirinin etki mekanizmasi; platelet siklooksijenas1 inhibe ederek ve
tromboksan A, olusumunu Onleyereck platelet agregasyonunu azaltmasidir.
Dipiridamol fosfodiesterazi inhibe eder ve c-AMP yi arttirir. Boylece fosfolipaz A
ve fosfolipaz C‘yi inhibe eder. Klopidogrel adenozin difosfat bagimli platelet-

fibrinojen baglanmasini ve takiben platelet-platelet etkilesimini inhibe eder.(1)
Asemptomatik karotis arter stenozlu hastalarda: *Aspirin (75-325 mg/giin)
TIA veya iskemik inmeli hastalarda: *Aspirin (75-325 mg/giin),
*Aspirin +Dipiridamaol
*Klopidogrel (75 mg)

tedavi secenekleri uygulananir.

Antikoagulan tedavi:

Klinik ¢aligmalarda yararlar1 net olarak gdsterilememis olsada asemptomatik
ve semptomatik karotis arter stenozlu hastalarda antikoagulan tedavilerde
kullanilmaktadir. Antikoagulan tedavi genel olarak kardioyoembolik orijinli iskemi

korumada kullanilmaktadir.

Heparin faktor Xa aktivasyonunu inhibe eder ve faktor [Xa, XIa ve XlIla ‘nin
antitrombin III tarafindan inhibisyonunu katalizler. Akut iskemik inmede Kkesin
faydas1 gosterilememis olsada baz1 olgularda erken inme korumasinda

kullanilmaktadir.
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Warfarin; faktor II, VII, IX ve X ile protein C ve S ‘nin karacigerden K
vitaminli bagimli sentezini inhibe eder. Mekanik protez kalp kapaklarindan emboli
riski olan hastalara ile atriyal fibrilasyonlu hastalarda uzun donem inmeden
korumada endikedir (27).

KAROTIS ARTER STENOZUNDA CERRAHI TEDAVI:

Karotis stenozu tanis1 konulduktan sonra stenozun derecesi ve tedavi yontemi
degerlendirilmelidir. Vaskiiler liimende %50’den daha az stenozu olan olgularda
genellikle medikal tedavi verilmesi yeterlidir (31). Karotis arterlerinde anlaml
stenozu (>%70) olan hastalarda cerrahi tedavinin medikal tedaviye gore tstiinligii
semptomatik ve asemptomatik hastalarda yapilan NASCET, ECST (European
Carotid Surgery Trial) ve ACAS (Asymptomatic Carotid Atherosclerosis Study) gibi
genis ¢apli arastirmalarla ortaya konmustur (4, 5, 28).

North American Symptomatik Carotid Endarterektomy Trial NASCET)(1991)
calismasinda %70-99 oraninda karotis arter darligi bulunan gecici hemisferik
belirtileri, amarozis fugaks veya sakat birakmayan inme geg¢irmis olan hastalar CEA
veya antiplatelet tedavide dahil olmak iizere optimal tedavi alacak sekilde randomize
edilmislerdir. T1bbi tedavi grubunda iki yilda kiimiilatif ayn1 tarafli herhangi bir inme
gecirme orant %26 bulunmus iken, cerrahi grupta %9 saptanmistir. Mutlak risk
azalmas1 %17 saptanmistir. Tiim 6liimler ve inmelerde dahil edildiginde CEA yararh
bulunmustur(27). NASCET’i benzer ¢alismaya alinma kriterlerine sahip olan ESCT
(The European Carotid Surgery Trial) ve Veterans Affairs Cooperative Studies
Program gibi randomize prospektif ¢alismalar izlemis ve benzer klinik sonuglar elde
edilmistir.(5,29) ESCT ¢alismasinda darlik degerlendirilmesinde kullanilan kriterler
NASCET c¢alismasindan farklidir. NASCET simiflamasinda %30, 40, 50, 60, 70, 80
ve 90 karotis darligt ECST’ye gore sirasiyla %65, 70, 75, 80, 85, 91 ve 97 darlik ile
uyumludur (5, 51, 52).
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Asymptomatic Carotid Surgery Trial (ACST 1) (1993-2003) 10 yil siiren ¢ok
merkezli randomize kontrolii caligmasinda %60’dan daha biiylik asemptomatik
karotis stenozu olan hastalarda CEA ve medikal tedavi sonuglar1 degerlendirilmistir.
Baslangigta c¢alismaya alinan 1662 hastadan 828’i cerrahi, 834 hasta tibb1 tedaviye
randomize edilmis ve ortalama 2,7 yillik takipte inme ve 6liim orani cerrahi grupta
%4,8, medikal tedavi grubunda %10,6 saptanmistir. Cerrahi ile saglanan rolatif risk
azalmasi %55 bulunmustur(p=0.004). Ayni ¢alismanin 5 yillik verileri ¢alismaya
alinan hasta sayilar arttirilarak 3120 hasta her bir grupta 1560 hasta olacak sekilde
randomize edilerek sunulmustur. 5 yillik takipte cerrahi grupta herhangi bir inme ve

perioperatif 6liim riski %6,4, medikal grupta %11,7 saptanmistir (28-30).

AHA 2011 klavuzunda (1) karotid arter stenozu noninvaziv tetkiklerde %70 ve
tizeri, kateter anjiografide %50 ve tizeri olan semptomatik hastalara perioperatif
inme/6lim riski <%6 olan merkezlerde CEA veya Kkarotis arter stentleme
uygulanmasi class 1 endikasyon olarak onerilmektedir. Aynmi sekilde perioperatif
asemptomatik hastalarda perioperatif inme, MI ve 6liim oranlart %3 ve yasam
beklentisi asgari 5 yil olmak kaydiyla CEA Onermistir (class 2a) Asemptomatik
hastalarda revaskiilarizasyon komorbidite, yasam beklentisi, hastalarin tercihleri
dogrultusunda yapmay1 6nermektedir (class 1). Ayni endikasyonlar karotis arter

stentleme iginde gegerlidir, ancak kanit diizeyleri diisiiktiir (1,40).

Ciddi karotis stenozlu (%70) asemptomatik hastalarda proflaktik karotis arter
stentleme islemi diisliniilebilir ancak efektivitesi medikal tedavi ile ayn1 saptanmistir.
Endovaskuler girisime uygun olmayan yasli hastalarda CEA, karotis arter
stentlemeye (CAS) tercih edilir. Boyun anatomisi cerrahiye uygun olmayan
hastalarda CAS, CEA’ya tercih edilir. Ciinkii bu grup hastalarda cerrahi sirasinda
kranial sinir hasari riski yiiksektir. (class 2a ) (1).

Semptomatik hastalarda revaskularizyon endikeyse ve erken revaskularizasyon
icin kontrendikasyon yoksa 2 hft iginde mudahale edilmelidir (class 2a)(1).
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Tablo 3: Karotis arter stenozu tedavisi. (TKDCD Periferik arter ve ven hastaliklari tedavi

kilavuzu-2008’den alinmustir )(31).

Klinik Durum ICA Stenoz Derecesi | Oneri
ipsilateral karotis TIA veya minor inme | %70-99 KEA
ipsilateral karotis TIA veya minor inme | %50-69 KEA
ipsilateral karotis TIA veya minor inme | <%50 Antiplatelet ajanlar
ipsilateral karotis TIA veya minor inme | %70-99 + intralumi- | 4-6 hafta

nal rombus antikoagiilan

Ardindan KEA

ipsilateral karotis TIA veya minor inme | %70-99 + Riiptire | KEA

olmamis

intrakraniyal

anevrizma
ipsilateral karotis TIA veya minor inme | Ulsere plak Antiplatelet ajanlar
Asemptomatik <%80 Antiplatelet ajanlar
Asemptomatik %80-99 KEA
Asemptomatik + CABG veya AAA %70-99 CABG veya AAA

onarimi

ipsilateral karotis TIA veya minor inme | %70-99 KEA + CABG
+ CABG
Anjivografi sonrasi karotis okliizyonu %100 Acil KEA/trombolizis

KEA sonrasi akut iskemi - Acil re-explorasyon

ANESTEZIi TEKNIKLERI

Genel anestezi:

Hava yolu kontrolii ve uzamis operasyonlarda hasta konforu saglamaktadir.

Indiiksiyon amaciyla tiopental ve etomidat kullamlmaktadir. Bunlar beyin
metabolizmasin1 azaltirken beyin kan akimini azaltmazlar. Boylece karotis arter
klemplenmesi ile olacak iskemiye tolerans gelisir. Endotrakeal tiipiin hipertansiyona
neden olmamasi i¢in opioidler kullanilir. Segilecek volantil ajan beyni iskemiden en
iyi koruyan izoflurandir. Genel anestezinin bir diger avantaji hasta ve cerrahi ekip
konforudur. Hipertansiyon olusunda vazodilatatdr ajanlar tercih edilir. Hipotansiyon
gelisimi s6z konusu oldugunda sivi ve vazopressor Olarak da fenilefrin kullanilir

(32).
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Lokal ve Rejyonel Anestezi:

Yiizeyel ve derin servikal pleksus blokajlar1 C2-C4 alanlarinin sinir blokajimi
saglar. Hasta operasyon sirasinda uyaniktir. Bu anestezi tekniklerinin faydasi
operasyon sirasinda hasta ile kooperasyon kurulabilmesi ve olusabilecek olan
norolojik hasarin onlenebilmesidir. Karotis cerrahisi sirasinda serebral perflizyonun
izlenmesinin en kesin yolu hastanin noérolojik durumunu takip edilmesidir. Bu
amagla hastanin biling durumu, konusmasi, motor fonksiyonlarinin kontrolu takip
edilmelidir. Genel anestezi ile kiyaslandiginda lokal veya rejyonel anastezi ile
peroperatif inme, operasyon sirasinda aritmi ve myokardial infaktiis gelisme riski
daha azdir. Bu tekniklerde hastanin kooperasyonu ve hava yolunun ag¢ikligi siirekli
kontrol altinda tutulmalidir. Gerekli durumlarda lokal anesteziden genel anesteziye
de gecilebilir (32).

CERRAHI TEKNIKLER

Konvansiyonel Karotis Endarterektomi:

Hasta operasyon masasina supin pozisyonda yatirilir, boyun hiperekstansiyona
getirilir, 10-20° derece trendelenburg pozisyonu verilir. Cilt insizyonu
stenokleidomastoid (SCM) kasinin anteriorundan ve kasa paralel sekilde yapilir. Kesi
karotis bifurkasyonu tiizerine odaklanir. Lezyonun yerlesimine gore distale mastoid
progese dogru ve proksimale sternal gentige dogru insizyon uzatilabilir. Parotis bezi
ve aurikular sinirlerin varligi nedeniyle yukarida kesi posteriora dogru ag¢ilandirilir.
Platisma kas1 kesilir ve SCM kas1 laterale dogru ekarte edilir. Internal juguler ven
goriiliir ve ven laterale dogru ekarte dilir. Vagus siniri genellikle karotis kilifinin
posteriolateralinde seyretmektedir, ancak bazen anteriorda spiral seklinde seyreder.
Vagus sinirini yaralamamak i¢in karotis kilif diskesiyonu CCA’nin anteriorundan
yapilir (33).

IX ( glossofarengeal sinir ) , X ( vagus siniri ) , XI ( aksesuar sinir ) , XII (
hipoglossal sinir ) , VII ( fasial sinir) marjinal mandibular dalina, ansa servikalis
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dallarina ve vokal kordlar1 innerve eden recurrent laringeal sinire dikkat edilmelidir.
Rekurrent laringeal sinir genellikle boyunun sag tarafinda lokalizedir ve karotis arteri

anteriordan caprazlar (33).

Karotis arter diseksiyonu lezyonun proksimalinde CCA’den yukariya dogru
ECA ve ICA ya dogru yapilir. Tamamen normal ICA seviyesine kadar diseke edilir.
Hipoglossal sinir hasarin1 6nlemek igin traksiyonu en aza indirmek amaglanir.
Siiperior laringeal sinir ICA medialinde seyreder cerrahi sirasinda siiperior tiroid
arter kontrolii sirasinda yaralanabilir. IX. kranial (glossofarengeal) sinir kafatasi
tabaninda ICA’y1 ¢aprazlar. ICA nin anterior diseksiyonunda dikkatli olunmalidur.
Uzun siireli retraksiyona bagli fasial sinir marjinal mandibular dali yaralanabilir.
Lezyonun proksimalinden CCA arter tape ile doniiliir. Vagal uyariya baglt siniis
bradikardisi gelismemesi i¢in 1-2 ml %1 lik lidokain karotis bifurkasyon bolgesine
enjekte edilir. Sonrasinda ECA’nm ilk dali olan siiperior tiroid arter ve ICA ve ECA
tape ile doniiliir. Intraven6z 5000-7000U heparin uygulanir. Genel anestezi
uygulanmis ise ICA klempe edilir serebral monitdrde degisiklik veya ICA giidiik
basinct <40 mmHg oldugunda sant kullanimina karar verilir. Lokal anestezi
uygulanmis ise ICA klempe edilir norolojik degisiklik fark edilir ise sant kullanimina
karar verilir.11 numara bisturi ile longutudinal arteriotomi yapilir ve lezyon
proksimalinden CCA’den ICA ya dogru Potts makas ile arteriotomi uzatilir. Plak
distaline kadar normal ICA seviyesinde arteriotomi sonlandirilir. Sant kullanilacak
ise dncelikle ICA’ya plak distaline santin distal ucu yerlestirilir ve geri akim ile olasi
hava ve debris c¢ikartilir, sonrasinda proksimalde CCA’ya santin diger ucu

yerlestirilir (33).

Optimal endarterektomi uygun bir elevator yapilir. Proksimalde CCA arterde
plagin keskin bir sonlanimi elde edilince sonlandirilir. Karotis bifurkasyonuna kadar
endarterektomi yapilir. ECA’ya dogru kisa bir mesafe ve ICA’ya dogru uygun bir
sonlanim noktasina kadar endarterektomi yapilir. Plak bolinmiis ise ECA’daki
klemp gevsetilip eversiyon yontemi ile bu bolgedeki plak ¢ikartilabilir. Plirtissiiz bir
distal liimen elde edilememis ise 7/0 polipropilen monofilament siitiir ile plak tespit
edilir. Endarterektomi sonlandiktan sonra embolizasyon ve hiperplastik restenoz riski

nedeniyle reziduel debris ve medial lifler temizlenir. Cift igneli 6/0 polipropilen siitiir

32



ile arteriotomi kesisi primer veya patch materyali kullanilarak kapatilir. Sant
kullanildiysa cikartilir. Hava ¢ikartildiktan sonra akis yonii énce ECA sonra ICA
olacak sekilde klempler kaldirilir. Hastalar ameliyathanede uyandirilir. Postoperatif
ilk 6 saat norolojik durum, kan basinci kontolii ve hematom agisindan yakin takip
edilir (33).

Assessory n.

Sekil 8: Karotis cerrahisi ve anatomik komsuluklar1 (1-internal carotis arter, 2-eksternal
karotis arter,3-internal juguler ven, 4-ligate edilmis fasial ven, 5-siiperior tiroidal arter)

33



Kural olarak endarterektomi klevaji internal ya da eksternal elastik membrana
yakin olmalidir. Mural lezyonun lokalizasyon ve kapsamina gore 3 tip

endarterektomi klevaj1 vardr.

1. Subintimal Kklevaj hatti: Media ve intima tabakalar1 arasinda, internal elastik

lamina dis1 boyunca yer almaktadir.

2. Transmedial klevaj hatti: Media tabakasinin bozulmamis katmanindan,

genellikle i¢ dortte ii¢ ile dis dortte bir arasinda yer alir.

3. Subadventisial klevaj hatti: Media ve adventisia tabakasi arasinda eksternal

elastik lamina i¢ ylizeyi boyunca yer almaktadir (34).

Sekil 9: Endarterektomi prensipleri: a) longutidinal arteriotomi b) 1. subintimal, 2.
transmedial, 3. Subadventrisial clevajlar c) plak diseksiyonu d) plak eksizyonu e) tespit
slituru ve arteriotominin primer kapama kapatilmasi

34



Eversiyon Endarterektomi:

Konvasiyonel endarterktomiye alternatif bir yontemdir. ICA oblik bir sekilde
kiigiik bir CCA icerecek sekilde bifurkasyon bolgesinden transeke edilir.
Endarterektomiye ICA’nin kesilen yerinden baslanir. Hastalikli intima ve media
bozulmadan plak {izerinden dondiiriilerek cikartilir. Arteriotomi CCA’dan plagin
cikartilabilmesi icin CCA iizerine dogru uzatilabilir. Sonrasinda ICA ug-yan olarak
CCA’ya anastomoze edilir. Bu teknikte sant ve yama kullanilmaz. ICA’s1 uzun

(tortiyoze), karotis lezyonu kisa olan olan hastalar i¢in idealdir (33).

Karotis Arter Patch Plasti:

CEA’de ICA’nin uygun patch materyali ile genisletilmesi teknigidir. Restenoz
ve inme oranlar1 gozoniine alindiginda, yapilan bir¢ok ¢alismada, karotid arter patch
plastilerin primer kapatmaya oranla daha avantajli oldugu goriilmektedir (35,36).
Patch plasti teknigi kullanildiginda karotis arterde erken tromboz goriilebilir. Bunun
nedeni degisen akim dinamiklerine ve kullanilan materyal yiizeyinin trombojenik
ozelligine bagli oldugu diistiniilmektedir. Patch plasti sonrasinda genisleyen arter
limeninin intimal hiperpilaziyi azaltmasi, restenoz riskini azaltan bir faktérdur (37).

Otojen ven greftleri ve sentetik greftler iizerinde genel bir konsensus
olusmamustir. Yapilan bazi ¢alismalarda otojen ven greftlerinde ve PTFE/Dacron
greftlerde benzer sonucglar elde edilmistir (38,39). Sentetik greftlerin otojen
greftlerden daha kolay bulunuyor olmasi, sentetik greftlerde operasyon siiresinin
daha kisa olmasi, sentetik greftlerde anevrizmal dilatasyonun ve patch riiptiiriiniin
daha az goriilmesi, otojen venin ¢ikrildig1 bolgelere ait komplikasyonlarin olmasi,
sentetik greftlerin avantajlar1 olarak siralanmaktadir. Sentetik greft materyallerinin
enfeksiyon riski tasimasi, 6zellikle PTFE patch greftlerde hemostazin uzun stirmesi
ve otojen ven greftin ek bir ekonomik maliyet olusturmamasi, iki grup arasinda ki
avantajlar ve dezavantajlar olarak siralanmaktadir (37).

Patch plasti ile kapama yontemi kilavuzlarda rutin olarak onerilsede faydalari
kadm hastalarda, ICA cap kiiciik olanlarda, sigara icicilerinde ve ipsilateral karotis

cerrahisi gegirenlerde daha belirgindir.(1,33,40)
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KAROTID ENDARTEREKTOMIDE
KULLANILAN PATCH GESITLERI

A 4 A 4

Sentetik Patchler Biyolojik Patchler

» Politetrafloroetilen (PTFE) patchler +* Otojen V.Saphena Magna
- ePTFE patchler * Otojen Eksternal Juguler Ven
- Floropolimer PTFE’ ler (ACUSEAL) « Sigir Perikardi (Ksenogreftler)

- Fluoropassiv PTFE’ ler
» Polyethylene Terephthalates (Dacron) patchler
- Orguil (woven) dacron greftler
- Dagimlad (knitted) dacron greftler
- Kollajen kapl dacron greftler
- Ince duvarli (thin-walled) dacron greftler

- Hemashield-Finesse dacron greftler

Sekil 10: Karotis Endarterektomide Kullanilan Patch Cesitleri

Serebrovaskuler Monitorizasyon ve Sant kullanimi:

Geriye kan akimimin gozle degerlendirilmesi, giidiikk basing 6l¢limii, regional
serebral kan akimi (rSKA) 6l¢iimii, transkranial doppler (TKD) ile serebral kan akim
hizinin 6l¢iimii, perioperatif retinal kan akiminin ve ipsilateral oftalmik arter
basimcininin dlgiimii, elektroensefalografi (EEG) monitorizasyonu, median sinir
lizerinden somatosensorial uyarilmis potansiyellerin dl¢timii (SSEP), spektroskopik
olarak serebral hemoglobin O, saturasyon Ol¢iimii (NIRS: near infrared

spectrofotoscopy) ile serebrovaskuler monitorizasyon yapilabilir (32).

Transkranial doppler ile orta serebral arter kan akim hizinin klempleme
sonrast %15°ten fazla azalmasi, EEG’ de unilateral yavaslama, delta dalgalarinin
ortaya ¢ikmasi, SSEP o6l¢limlerinde %50 ‘den fazla yavaslama, NIRS
deoksihemoglobin artisi, oksihemoglobin azalmasi durumlarinda sant kullanimi

gerekir (32).

ICA giidiik basing 6l¢iimii CCA ve ECA klempe edildikten sonra internal

karotid arterden basing 6l¢iimu esasina dayanmaktadir ve sant kullanimi tartismali
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bir konudur. Kilavuzlar karotid endarterektomi sirasinda rutin sant kullanimi
onermemektedir. Baz1 otorler giidiik basingt 25 mmHg altinda sant kullanilmasini

onerilmekteyken, genel kabul géren ve sik uygulanan giidiik basincinin 40 mmHg

altinda sant kullanimudir (1, 31, 40, 41, 42).

CABG + karotis revaskularizasyon:

Genel popiilasyonda asemptomatik %60 ve iizeri karotis arter stenozlu hasta
%?2 oraninda saptanmugtir. Ayni sekilde Bu oran CABG yapilan hastalarda %27 dir
(43).

6 ay iginde ipsilateral retinal veya hemisferik serabral iskemik semptomlari
olan karotis stenozu % 80 tizerindeki hastalara, CABG oncesi veya eszamanli CEA
veya emboli korumali CAS uygulanir (class 2a). Ciddi karotis stenozu olan
asemptomatik hastalarda giivenli karotis revaskularizasyon, CABG &ncesi veya

eszamanl yapilmasi netlik kazanmamustir(class 2b)(1).

65 yas listii, sol ana koroner arter lezyonlu, periferik arter hastaligi (PAH) olan,
( >%60 karotis stenozlu hastalarin %20 de semptomatik PAH goriiliir), sigara icicisi,
karotis iifiiriimii olan, inme veya TIA 6ykiisii olan hastalara preoperatif karotis

doppler USG yapilmalidir (1).

Karatis endarterektomi i¢cin uygun olmayan boyun anatomisi:

Arter darliginin yiiksek yerlesimli (2. Servikal vertebra seviyesi-intrakranial
yetlesimli) veya proksimal (intratorasik) yerlesimli olmasi, gegcirilmis ipsilateral
karotis endarterektomi cerrahisi(restenoz), kontralateral vokal kord paralizi varligi,
trakeostomi varligi, radikal boyun cerrahisi ve 151n tedavisi almis olmasi sayilabilir

(1-40).
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Karotis arter stentlemeye uygun olmayan boyun anatomisi:

Lezyonun uzun veya multifokal yerlesimli olmasi, angule ICA, genis aort veya
genis brakiosefalik govde varligi, aortik ark dallarinin ciddi tortiyoze ve kalsifik
olmasi, halka seklinde ve ciddi Kkalsifikasyonlu karotis bifurkasyonun varligi CAS

igin rolatif kontrendikasyon olus turur (40).

POSTOPERATIF KOMPLIiKASYONLAR:
Hipotansiyon, Hipertansiyon:

Karotis  baroreseptorlerin  uyarilmast CEA sonrasi kan basincinda
dalgalanmaya neden olabilmektedir. Karotis plak ¢ikarilmasi karotis siniis sinirlerine
artmig arteriyel pulsasyon olarak iletilir ve refleks bradikardi ve hipotansiyon ile
sonuglanir. CEA sirasinda karotis sinlis ve sinire lokal lidokain enjeksiyonu
uygulanir. Volum ag¢igmin giderilmesi ve atropin kullanilmasi ile refleks ark bloke
edilerek kan basinci ve nabiz normale dondiiriiliir. Ameliyat sonrasi pressor destegi

gerekli olabilir, cogu hastada 6-24 saatten daha uzun siirmez (33).

Preoperatif kan basinci kontrolii myokard fonksiyonu iizerine zararli etkiyi,
norolojik defisit ve hiperferflizyon insidansini azaltmak i¢in ¢ok Onemlidir.
Perioperatif hipertansiyon sodyum nitroprussit ve diger vazoaktif ajanlarla kontol

altina alinmalidir (33).

Serebral hiperperfiizyon ve beyin kanamasi :

Postoperatif 2-7. giinlerde goriliir. Tek tarafli bas agrisi, ndbet ve beyin
kanamasi olur. Hiperperfiizyon insidansi %2-3 tiir ve olgularin% 0,2-0,8 ‘inde beyin
kanamasi gelisir. Bu ciddi komplikasyon, ameliyat 6ncesi kan basinci kontrolii ve

ciddi bilateral darlik asamali tedavi edilerek en aza indirilebilir (33).
Kardiyak iskemi:

Karotis endarterektomilerde erken mortalitenin en 6nemli nedeni myokard
infarktiistidiir. Hastalar mutlaka preoperatif kardiyak patoloji  yoOniinden

degerlendirilmelidir (33).
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Yara hematomu:

Ameliyat gerektiren postoperatif yara hematomu sikligi %1'den diisiiktiir.
Antiplateletlerin ve intraoperatif heparin kullanimi bu kanama riskine katkida
bulunur. Biiyiik bir servikal hematom ICA’y1, komsu kranial sinirleri ve hava yolunu
sikistirabilir, ayn1 zamanda enfeksiyona meyili artirir. Onemli perioperatif hematom

cerrahi olarak drene edilir (33).

Enfeksiyon ve false anevrizma:

CEA sonras1 yara enfeksiyonu son derece nadirdir. Enfekte false anevrizma,
sadece % 0.15 'lik bir oranda meydana gelir. Enfekte false anevrizmalari tiim enfekte
vaskiiler dokularin ve c¢evreleyen enfekte yumusak dokularin eksizyonu ile tedavi
edilirler. ideal olarak, karotis dolasimi, ven greft interpozisyon ile yeniden tesis edilir
(33).

Kranial sinir disfonksiyonlari:

CEA sonrasi kranial sinir yaralanma insidansi1 % 1-39 arasinda degismektedir.
Bu yaralanmalarin yaklasik % 60°1 semptomatiktir ve ¢ogunlukla stiperior laringeal
ve rekiirren laringeal sinir hasarlanir. Ses kisikligi en sik goriilen bulgudur, ¢ogu

zaman gegicidir (33).

-Vagus(X) sinir ve dallarinin (rekurren ve superior laringeal sinir)

yaralanmasi:

Ekartor veya forseps, elektrokoter veya arteriyel klemp kullanimi dogrudan
travmaya neden olabilir. Ipsilateral vokal kord paralizisi, oksiiriik, ses kisikligi ve
kayb1 ile sonuglanir. Vagus siniri veya rekiirren laringeal sinirin tek tarath
yaralanmas1 asemptomatik olabilir, ancak iki tarafli karotis endarterektomi yapildigi
zaman Onemli hale gelebilir. Superior laringeal sinir ses kalitesi ve 6zellikle yiiksek

frekanslardan sorumludur (33).
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-Hipoglossal(XII) sinir yaralanmast

Yiksek karotis bifurkasyolu hastalarda hipoglosal sinirin mobilizasyonu genel
olarak gereklidir. Bu sinirin yaralanmasi ipsilateral tarafa dil deviasyonu ile kendini

gosterirken; ¢igneme problemi, yutma ya da konusma bozuklugu olusabilir (33).
-Glossofaringeal(1X) sinir hasari:

Normal bir CEA diseksiyonunda glossofaringeal sinir genellikle goriilmez;
yiiksek karotid bifurkasyon veya yiiksek ICA lezyonlu hastalarda gozlenebilir. Bu
sinir yanlis klempleme, digastrik kas kesilmesi sirasinda, yiiksek Kkarotis
diseksiyonunda mandibular subluksasyon ve styloid proges ayrilmasi ile olusabilir.
Yaralanmas1 middle pharyngeal konstriktor kas felcine ve kati gidalari yutma
glicliigiine neden olabilir. Horner sendromu, glossofaringeal sinir alaninda asending

sempatik liflerin yaralanmasi ile olusabilir (33).
-Fasial (VII) sinir dal hasari:

Mandibulanin asir1 traksiyonuna baglh fasial sinirin marjinal mandibular dal

sikigabilir. Bu sinirin travmasinda ayni taraf yiizde pleji, parezi gelisebilir (33).

Neointimal hiperplazi:

CEA sonrasi karotis restenozu (%50 ve iizeri daralma) gelisme insidans1 % 1-
37 arasinda olmasmna ragmen, semptomatik restenoz gelisme insidanst % 0-8
arasinda degismektedir (26). Restenoza neden olan faktorler arasinda sigara
iciciliginin devami, hipertansiyon, diyabet ve hiperlipidemi gibi risk faktorlerinin
onlenememesi, kiiciik ICA ¢ap1, operasyonda teknik hatalar, sant kullanimi, primer

kapama ve neointimal hiperplazidir (32).

Restenoz genellikle kaynaklarda ¢ap Olgliimiine gore %50 ve iizeri (alan
hesabina gore ise %75) ve doppler incelemesinde PCV ICA>125 cm/s veya PSR 2

ise restenoz olarak kabuledilir (44).
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Hiperplazik intimal kalinlagma, arterlerin hemodinamik strese karsi normal
adaptif reaksiyonudur. Arteriyel injurilerin iyilesmesininde karakteristik 6zelligidir.
Arteriyel injuri sonras1 muskiiler arterlerin intimasinda platelet adezyonu ve progresif
diiz kas hiicre proliferasyonu uyarilmaktadir. Vaskuler yiizey deendotelize oldugunda
bu bolgede platelet kiimeleri ile kaplanir. Plateletler zamanla damar liimenine dogru
ilerleyen rejenere endotelyum ile yer degistirir. Ayn1 zamanda media tabakasindaki
diiz kaslar prolifere olmaya baslarlar. Bu hiicreler intimaya dogru gog ederler. Bir
yanda proliferasyon devam ederken ayni zamanda biiylik miktarlarda da
ekstraselliiler matriks sentezleyip sekrete ederler. Arteriyel injuri sonrasi 3. giinde
reendotelizasyonun baslar ve 14. giinde bu siire¢ tamamlanarak eksantrik intimal
kalinlasma olusur. Ekstraselliiler matriks birikimine bagli olarak 1. ayda intimal
kalinlasmanin maksimum seviyeye ulastigi ve 3.ay icinde azalma oldugu tespit

edilmistir (45).

Karotis arter restenozlari erken donemde myointimal hiperplaziye gec
donemde ateroskleoz gelisime bagli ortaya ¢ikmaktadir. Restenoz gelisiminde karotis
bifurkasyon geometrisinin yol actigt hemodinamik degisiklikler biiyiik rol
oynamaktadir (32).

Restenoz gelisiminde cinsiyet faktorii géz Oniinde tutuldugunda kadinlarda
restenoz daha fazla goriilmektedir. Bu cinsiyete bagli trombosit fonksiyonlarina,
kiigiik damar capina baglanmaktadir. Kadinlarda primer kapama yapildiginda patch
ile kapatilma ile karsilagtirildiginda erkeklere gore daha fazla oranda yiiksek restenoz
oranlart gériilmektedir (46).

Restenoz  tedavisinde CEA veya karotis anjioplasti ve stent
uygulanabilmektedir. Restenoz sonrasi CEA’nin mortalite ve morbidite oranlar
primer CEA’ye benzemekle beraber komplikasyon oranlar yiliksek goriilmektedir.
En sik komplikasyon % 48’¢ varan oranlar ile kranial sinir yaralanmalaridir. Bu
sonu¢ fibrotik doku reaksiyonu sonucu normal diseksiyon planinin yapisinin

bozulmasindan kaynaklanmaktadir (47).
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PTA (Perkiitanoz Transliiminal Angioplasti) Tedavisi:

Stentler, kollabe olabilecek damarlar1 desteklemek ve aterosklerotik stenoz ve
restenozlarda kullanilirlar. Stent yerlestirilmesinde akut donemde tromboz ve
okliizyon, ge¢ donemde neointimal hiperplazi gelisebilir. Arterin stente verdigi
patolojik yanit stentin sekli, materyali ve uygulanma yontemine baglidir. Stentler
metal ya da alagimlardan tretilmektedirler. Celik, tantalum, kobalt alasimi, nikel-

titanyum alagimi (nitinol) gibi ¢esitleri mevcuttur.

Stentler balon ekspandable, self ekspandable ve kapli stentler olarak 3 gruba
ayrilir: Balon ekspandable stentler daha sert yapiya sahip olup daha kisa siirede
endotelize olmaktadirlar. Self ekspandable stentlere gore daha sinirli fleksibiliteye
sahiptirler. Kisa boyutlu lezyonlara uygulanimlart kolaydir ve ozellikle ostial
lezyonlarda olmak {izere subclavian arter, brakiosefalik kok, renal ve iliak arterlerde
tercih edilmektedirler. Self ekspandable stentlerin damar c¢aparlarindaki pulsatil
degisikliklerine karsi daha fazla komplians vardir. Uygulamalar1 sirasinda balon
ekspandable stentlere gore daha fazla kisalma gosterirler. Bu yiizden tam dogru
lokalizasyona uygulanmalar1 daha zordur. Ancak fleksibiliteleri daha fazladir ve
daha uzun boyutlu tipleri mevcuttur. Bu 6zellikleri ile uzun ve tortiiéz lezyonlara
(iliak okliizyonlar, kompleks iliak stenozlar gibi ) uygundurlar. Ekspansiyon ve
komsu damarlarin degisen ¢aplarina uyum gosterme yetenekleri ile ana karotid artere
uzanacak sekilde internal karotid artere yerlestirilmeleri 6zellikle uygun olmaktadir.
Kapl stentler; Dakron, polikarbon poliiiretan, politetrafloroetilen gibi materyellerle
kaplanmis ve anevrizma, arteriyal riiptiir ve arterio vendz fistiiller gibi 6zel

endikasyonlarda kullanilan stentlerdir

Karotis PTA’nin ana komplikasyonu aterosklerotik plak yada piht1 par¢alarinin
olusturdugu intraserebral embolilerdir. Embolizasyon asemptomatik olabilecegi gibi
norolojik defisitlere yol acgabilir. Siddetli olgular O6liimle sonuglanabilir. Bu
komplikasyonlarin 6niine gegmek i¢in farmakolojik ya da mekanik serebral koruma
yontemleri uygulanmaktadir. Farmakolojik korumada; kalsiyum kanal blokeri,
glutamat reseptdr aktivasyonu inhibitorleri, gama aminobiitirik asit agonistleri,
glikokortikosteroidler kullanilir. Mekanik korumada geci¢i damar okliizyonu ve filtre
sistemleri kullanilmaktadir.
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Gegici damar okluzyonu iki sekilde yapilmaktadir; internal karotis arter
okliizyonu ve proksimal ana karotis arter okluzyonu. internal karotis okluzyonunda
lezyon distalinde islem 6ncesi balon sisirilip emboli engellenir ve balon sisirilmeden
diisiik doz trombolitik uygulanir. Ana Karotis arter okluzyonunda balon ana karotis
arterde sisirilerek okluzyon saglanir ve retrograd ICA akimu ile emboli materyalleri

ECA ya yonlendirilir (48).

Filtre sistemi ile serebral korumada anjioplasti veya stentleme dncesi lezyon
distaline filtre yerlestirilir. Bu teknikte arter okliizyonu olmaz distal akim devam
eder. Emboli onleyici filtrenin kullanildig1 bir ¢alisma olan SAPPHIRE (Yiiksek
cerrahi riskli hastalarda emboli koruyucu kullanilarak yapilan stent ve
anjiyoplasti)’de 307 hasta randomize olarak cerrahi ve endovaskuler tedavi
gruplarma ayrilmislardir. Calismada islem sonrasi inme ve 6lim orani cerrahi tedavi
grubunda % 7,3 stent tedavi grubunda % 4,4 bulunmustur. Toplam major
komplikasyon orani (6liim, inme veya myokard enfaktiisii) cerrahi tedavi grubunda
%12,6 stent tedavi grubunda %5,8 bulunmustur (49).
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GEREC VE YONTEM
HASTA GRUBU

Pamukkale Universitesi Tip Fakiiltesi 28.05.2013 tarihli 2013/8 sayili etik
kurul karar1 ile onay alinarak ¢alismaya baslandi. Ocak 2008-Agustos 2013 tarihleri
arasinda Pamukkale Universitesi, Kalp ve Damar Cerrahisi Anabilim dalinda Karotis
arter hastaligir nedeni ile cerrahi tedavi uygulanan 45 hasta ¢alismaya dahil edildi.
Calisma retrospektif olarak gergeklestirildi. Hastalarin 3-6 ay orta donem sonuglari

ve karotis BT anjiografi verileri dergelendirildi.

Calismamizda,Ocak 2008°den Agustos 2013 tarihine kadar olan siire ig¢inde
karotis endarterektomi uygulanan hastalarin kayitlarina ulasildi. Bu siire igerisinde
64 karotis endarterektomi uygulanmis olan hasta kayit edildi. Bu hastalarin,
hastanemizde bulunan kayit sistemi kullanilarak bilgileri elde edildi.

Karotis endarterektomi uygulanmis 64 hastadan 3 tanesine es zamanli CABG
operasyonu uygulanmis ve postoperastif erken déonemde ex olmuslardi. Hastalarin 9
tanesinin iletisim bilgilerine ve postoperatif verilerine ulasilamadi. Bilateral karotis
endarterektomi +primer kapama yapilan 1 hasta erken postoperatif dsnemde sol ICA
nin total oklude olmasi nedeniyle 3-6 ay sonra kontrol BT anjiografi
¢ekilemediginden ¢alismaya dahil edilmedi. Geriye kalan 51 hastanin 4 tanesine
selektif eversiyon yontemi ile karotis endarterektomi islemi yapilmis olmasi ve 2
hastanin da akut bobrek yetmezligi tablosunda olmasi nedeniyle orta donem
takiplerinde karotis BT anjio g¢ekilememis oldugu tespit edildi ve bu hastalarda

calismaya dahil edilmediler. Calismaya 45 hasta ile devam edildi.

Hastalar uygulanan cerrahi yonteme gore iki gruba ayrildi. Grup A Karotis
endarterektomi+primer tamir, Grup B karotis endarterektomi+patch plasti. Hastalarin
yas, cinsiyet. hipertansiyon, hiperlipidemi, diabetes mellitus, kronik bdbrek
yetmezligi, sigara kullanim hikayeleri, operasyon Oncesinde ve sonrasi semptom
varligl, koroner arter hastaligi ve periferik arter hastaligi gibi ek hastaliklar olup
olmadig1 kayit edildi. Uygulanan anestezi yontemleri, intraoperatif sant kullanima,
koroner arter hastaligi olan ve CABG operasyonu yapilan hastalarin es zamanl ve

kademeli CABG operasyonu verileri kayit edildi.
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Hastalarin operasyon oncesi yapilan karotis doppler US, BTA, DSA tetkikleri

ve operasyon sonrasi orta donem karotis BTA tetkikleri incelendi.

CERRAHI TEKNIK

Yaptigimiz operasyonlardan 35 ‘i genel anestezi altinda, geri kalan 10

operasyonda lokal anestezi altinda hastalar opere edilmislerdir.

Cerrahi tedavi i¢in hastalarin klinik durumlari, doppler US, BTA ve MRA,

DSA sonuclar1 esas alinarak tedavi planlandi. Ameliyat Oncesi hazirliklar
tamamlanarak cerrahi isleme hastalar hazirlandi. Hastalara ameliyat Oncesi
uygulanacak anestezi sekli ve islem sirasinda neler yapilacagi anlatildi. Lokal
anestezi uygulanacak olan hastalara islem sirasinda uyanik olacaklar1 ve kendilerine
bazi sorularmn sorulacagi biling durumunun degerlendirilecegi anlatildi. Cerrahi islem
sirasinda  hasta operasyon masasima supin pozisyonda yatirildi ve boyun
hiperekstansiyona getirildi.10-20 derece trendelenburg pozisyonu verildi. Lokal
anestezi 15cc % 2’lik prilokain uygulanarak anestezi saglandi. Genel anestezide
propofol 1 mg/kg, alfentanil 15 mg/kg ve vekuronyum 0.08 mg/kg ile anestezi
indiikksiyonu yapildi. 0,5-1,5 minimum alveolar konsantrasyon ile sevoflurane
uygulanarak anesteziye devam edildi. Hastalarin akcigerleri 5-5,7 kPa oraninda end-
tidal CO; basinci ile ventile edildi. Hastalar 5 derivasyonlu EKG, derivasyon 2 ve 5
in devamli ST segment analizi, inspiratuar ve end-tidal inhalasyon ajanlar1 ve
karbondioksit konsantrasyonu, pulse oksimetri, osilometri ve radial arter
kaniilasyonu ile noninvaziv ve invaziv kan basing¢lari izlemi kullanilarak monitorize
edildiler.. CCA, ICA, ECA ve arteria tiroidea siiperior eksplore edilip naylon tape ile
doniildii. CCA bifurkasyonuna refleks sempatik bradikardi onlemek i¢in aritmal
enjekte edildi. 5000 U heparin IV bolus yapilarak hasta heparinize edildi. Lokal
anestezi uygulanan hastalarda ICA klempe edilerek yaklasik 3 dakika kadar
beklenerek norolojik degerlendirme yapildi. Genel anestezide sant gereksinimi geri
kanama ve giidiik basincina (40 mmHg ) gore belirlendi. islem sirasinda CCA ve
ECA ve superior tiroid arterler klemplenerek arteriotomi karotis arter bulbusun alt
ucundan ICA’daki plagin distaline kadar uzatildi. Klemp siiresince sistemik sistolik
kan basinct 130 mmHg civarinda tutuldu. Media tabakasinda bulunan klevaj ile plak
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miimkiinse tek parca halinde ¢ikartildi. Piirlizsiiz bir limen olusturabilmek igin
geriye kalan plak kisimlar1 7/0 prolen ile tespit edildi. Daha sonra liimen heparinli
serum fizyolojik ile iyice yikandi. Once internal karotis arter klempi ardindan
eksternal karotis arter klempi ve son olarak da ana karotis arter klempi agilarak back
flow ile cerrahi saha yikandi ve hava cikartildi. Yapilan operasyonlarda ICA capi
gozetilmeksizin  karotis  endarterektomi  +primer  kapama ve  karotis
endarterektomi+patch plasti uygulandi. Patch materyali olarak safen ven tercih

edildi. Postop hematom, enfeksiyon gozlenmedi.

RADYOLOJIK DEGERLENDIRME

Retrospektif olarak elde olunmus olan postoperatif orta donem kontrol BTA
goriintiileri 16 dedektorlii (Brilliance, Philips Medical System, Cleveland, USA) ¢ok
kesitli BT cihazi kullanilarak elde edildi ve elde edilen BTA verileri otomatik olarak
is istasyonuna (Philips, Extended Brilliance Workspace) gonderildi. Goriintiiler ilk
olarak aksiyel planda degerlendirildi. Voliim rendering (VR) ve maksimum intensity
projeksiyon (MIP) teknikleri kullanilarak {i¢ boyutlu (3D) goériintiilerle, tek
deneyimli radyolog tarafindan degerlendirildi.

Yapilan CEA operasyonlar1 sonrasi hastalara poliklinik takiplerinde
postoperatif 3-6. aylarda rutin kontrol karotis BT anjiografi g¢ekildi. Cekilen BT
anjiografilerde elde olunmus olan ICA darlik veya dilatasyon dereceleri
degerlendirilmeye alindi. BT anjiografiler NASCET hesaplamasina gore
degerlendirildi. NASCET hesaplamasinda endarterektomi uygulanan ICA
segmentinin liimen c¢ap1 ayn1 ICA salim segment liimen ¢apmna oranlandi. NASCET
hesaplamasi sonras1 ICA lezyonlari; darlik veya dilatasyon olmayan hastalar, %1-49
oraninda darlik olan hastalar, %50-99 oraninda darlik(restenoz) olan hastalar, %1-49

oraninda dilatasyon olan hastalar olmak iizere 4 grupta incelendi.
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ISTATISTIK

Calismada elde edilen bulgular degerlendirilirken, istatistiksel analizler ic¢in
SPSS 17 (Statistical Package for Social Sciences) programi kullanildi. Calisma
verileri degerlendirilirken tanimlayici istatistiksel metodlarin (Ortalama, Standart
sapma) yanisira niceliksel verilerin karsilagtirllmasinda normal dagilim gosteren
parametreler Student t testi ile normal dagilim gostermeyen parametreler ise Mann
Whitney U testi ile degerlendirildi. Niteliksel verilerin karsilastirilmasinda ise Ki-
Kare testi kullanildi. Sonuglar % 95°’lik giiven araliginda, anlamlilik p<0,05

diizeyinde degerlendirildi.
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BULGULAR:

Calismaya alinan 45 hastadan % 84,4 (n:38)’ii erkek ve %15,6 (n=7) kadin idi.
Ortalama yas 68.38 (£8,3) idi. Grup A’da 22 (% 48,9), grup B ‘de 23 (%51,1)
operasyon degerlendirmeye alindi.

Cerrahi teknige gore cinsiyet farkliligina bakildigr zaman Grup A 19(%86.4)
erkek, 3(%13.6) kadin, Grup B’de 19(%82.6) erkek, 4(%17.4) kadin hasta
bulunmaktadir. Cinsiyet farklilig1 agisindan gruplar arasinda anlamli farklilik
saptanmadi (p=1,0). Yapilan istatistiksel calismaya gore Grup A’daki hastalarin
ortalama yas1 66(%8,5), grup B ‘deki hastalarin ortalama yasi 70,6(£7,5) ti. Yas
acisindan gruplar arasinda anlamli farklilik saptanmadi (p=0.06).

Her iki operasyon grubundaki ek hastaliklar ve risk faktorleri
karsilastirildiginda, Grup A’da 19(%86,4) hipertansiyon (HT), 12 (%54,5) diabetes
mellitus(DM), 1(%4.5) KBY, 6(%27.3) hiperlipidemi (HPL), 13(%59.1) sigara
igiciligi, 18(%81.8) koroner arter hastaligt (KAH), 2(%9.1) periferik arter
hastaligi(PAH) saptanmistir. Grup B’de ise, 16(%69,6) HT, 11(%47,8) DM, 2(%8,7)
KBY, 10 (%43.5) HPL, 13(%56.3) sigara igiciligi, 21(%91.3) KAH, 6(%26.1) PAH
saptanmigtir. Yapilan istatistiksel ¢aligmaya gore her iki grup arasinda ek hastaliklar
ve risk faktorleri arasinda anlamli farklilik saptanmamistir. HT(p=0.319),
DM(p=0.652),  KBY(p=1.0), = HPL(p=0.256), sigara  i¢iciligi(p=0.862),
KAH(p=0.619), PAH(p=0.271)
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Tablo 4: CEA operasyonu yapilan 45 hastanin (cinsiyet, operasyon tipleri, anestezi tipleri,

ek hastaliklar ve risk faktorleri, preop semptomlar)

7 15.6

CEA+primer kapama(grup A)

22 48.9

Rejioner anestezi 10 22.2
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Hastalarin iglem 6ncesi ndrolojik bulgulart degerlendirildiginde; her iki cerrahi
grubun preopsemptom varligi agisindan karsilatirilmasinda istatistiksel anlamli

farklilik saptanmadi (p=0.271).(Sekil 11)

20 7
15
10 - M semptomatik
5 | W asemptomatik
0] T T

Grup A Grup B

Sekil 11: Cerrahi yontemler ve preop semptom varligi

Preop nérolojik semptomlar Grup A hastalarinin  15(%68,2)’inde TIA,
2(%9,1)’sinde amarozis fugax, 5(%22,7)’inde inme mevcuttu. Grup B hastalarinin
ise, 12 (%52,2)’sinde TIA, 4(%17,4)’iinde amarozis fugax, 5(%21,7)’inde inme
mevcuttu. Preop norolojik semptomlardan amarozis fugaxli olan 6 hastanin hepsinde
de farkli sekillerde TIA ataklari mevcuttu. Cerrahi gruplar ile preop semptomlar

arasinda istatistiksel anlamlilik saptanmadi(p=0.280).(Sekil 12)
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Sekil 12: Preop semptomatik olan hastalar ve cerrahi yontemler
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Cerrahi yontem gruplari ile anestezi uygulama tipleri degerlendirildiginde,
cerrahi gruplar ile operasyonda uygulanan anestezi tipleri acisindan istatistiksel

anlamli farklilik saptanmadi (p=0.061)(Sekil 13) .

25
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Grup A Grup B

Sekil 13: Cerrahi yontem ile uygulanan anestezi tiplerinin dagilimi

Postoperatif norolojik komplikasyonlar degerlendirildiginde, istatistiksel
acidan cerrahi gruplar ile postoperatif komplikasyonlar agisindan anlamli farklilik
saptanmadi(p=1,0)(Sekil 14).
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Sekil 14: Cerrahi Ydntem ve postop norolojik komplikasyonlar

Lokal anestezi uygulanan toplam 10 hastanin 2(%20)’sinde postoperatif minor
norolojik komplikasyon gelisti ve her iki komplikasyonda gegici periferik fasial
paralizi idi. Genel anestezi uygulanan 35 hastanin 1(%2.8) tanesinde kontralateral {ist
ekstremitede uyusma gozlendi. Anestezi uygulama tipleri ile postoperatif norolojik
komplikasyonlar karsilatirildiginda istatistiksel anlamli  farklilik  saptanmadi
(p=0.231).

Calismaya dahil edilen 45 CEA hastasinin 39(%86,7)’sinde KAH mevcuttu.
KAH olan hastalarin 25(%64,1) tanesine es zamanli veya kademeli CABG
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operasyonu uygulandi. Grup A’da 4(%18,2) hastaya es zamanli, 4(%18,2) hastaya
kademeli CABG operasyonu uygulandi. Grup B’de 5(%21,7) hastaya es zamanli,
12(%52,2) hastaya kademeli CABG operasyonu uygulandi. Cerrahi gruplar ile
CABG operasyon zamanlamasi agisindan anlamli farklilik saptanmadi (p=0.580).

Cerrahi gruplar ile postoperatif 3-6. aylarda cekilen BTA sonuglarma gére ICA
lezyonlar1 degerlendirildiginde; Grup A’da 5(%22,7) hastada darlik veya dilatasyon
yokken, 16 (%72,7) hastada %1-49 darlik, 1 (%4,5) hastada restenoz (%50-99 darlik)
tespit edildi. Grup B hastalarindan 15 (%65,2) tanesinde darlik veya dilatasyon
saptanmadi. 8 (%34,8) hastada dilatasyon(%1-49) saptandi.

Tablo 6: Cerrahi yontemler ve postoperatif ICA’da lezyon (darlik, restenoz, dilatasyon)
geligimi

Yok %1-49 Restenoz | %1-49 Toplam
(darlik  veya | darlik Dilatasyon
dilatasyon (%50-99)
gelismeyen)
Grup A 5(%22,7) 16(%72,7) | 1(%4,5) |0 22(%100)
Grup B 15(%65,2) 0 0 8(%34,8) | 23(%100)

p<0.001

Veriler ayrintili incelendiginde Grup A’da ICA’da lezyon varligi Grup B’den
daha fazla tespit edildi (p=0.021).

Tablo 7: Cerrahi gruplar ile postoperatif ICA lezyonlarmin varlig

Lezyon Lezyon Toplam
olmayan olan
Grup A 5(%22,7) | 17 (%77,3) | 22(%100)
Grup B 15(%65,2) | 8(%34,8) | 23(%100)

p=0.004
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Darlik ve restenoz gelisen hastalarla darlik ve restenoz gelismeyen hastalar
risk faktorleri agisindan karsilagtirildiginda gruplar arasinda sadece cerrahi teknikler

arasinda anlamlilik saptandi(Tablo 8).

Tablo 8: Darlik ve restenoz gelisen (n:17) ve gelismeyen (n:28) hastalarin risk faktorlerinin
analizi

Darhk —Restenoz Darhk-Restenoz
gelisen gelismeyen p degeri
n: 17 % n: 28 %
Cinsiyet 1
Erkek 14 36,8 24 63,2
Kadin 3 429 4 57,1
HT 0,276
Var 2 20 8 80
Yok 15 429 20 57,1
DM 0,618
Var 10 435 13 56,5
Yok 7 31,8 15 68,2
KBY 1
Var 1 33,3 2 66,7
Yok 16 38,1 26 61,9
HPL 0,189
Var 4 25 12 75
Yok 13 44,8 16 55,2
Sigara 0,609
Var 9 34,6 17 65,4
Yok 8 42,1 11 57,9
KAH 1
Var 15 38,5 24 61,5
Yok 2 33,3 4 66,7
PAH 0,132
Var 1 12,5 7 87,5
Yok 16 43,2 21 56,8
CEA+primer 17 77.3 5 22.7 <0.001
kapama
CEA+patch 0 0 23 100
kapama
Ortalama+SS Ortalama+SS
Yas 65,4748,6 70,14+7.6 0,067
Preop Stenoz 83,76=11,3 81,86+9,8 0,554
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Darlik ve restenoz gelisen toplam 17 hastanin tamami Grup A, dilastayon

gelisen toplam 8 hastanin tamami Grup B cerrahi grubunda idi. Darlik ve restoz

gelisen hastalar ile dilasyon gelisen hasta gruplar risk faktorleri agisindan

karsilastirildiginda

sadece

saptandi1(p<0,001)(Tablo 9).

Tablo 9: Darlik ve restenoz (n:17) gelisen ve dilatasyon (n:8) gelisen hastalarin risk

faktorlerinin analizi

cerrahi  teknikler

acisindan

anlamli

farklilik

Darhik-Restenoz Dilatasyon gelisen p degeri
gelisen
n: 17 % n:8 %
Cinsiyet 0,527
Erkek 14 63,6 8 36,4
Kadin 3 100 0 0
HT 1
Var 15 65,2 8 34,8
Yok 2 100 0 0
DM 0,411
Var 10 76,9 3 23,1
Yok 7 58,3 5 41,7
KBY 1
Var 1 50 1 50
Yok 16 69,6 7 30,4
HPL 1
Var 4 66,7 2 33,3
Yok 13 68,4 6 31,6
Sigara 1
Var 9 64,3 5 35,7
Yok 8 72,7 3 27,3
KAH 1
Var 15 68,2 7 31,8
Yok 2 66,7 1 33,3
PAH 0,231
Var 1 33,3 2 66,7
Yok 16 12,7 6 27,3
CEA+primer 17 100 0 0
kapama <0,001
CEA+patch plasti 0 0 8 100
Ortalama+SS Ortalama=£SS
Yas 65,47+8.6 72,38+7.9 0,07
Preop Stenoz 84,76+11,3 81,75+11,7 0,685
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Restenoz gelisen 72 yasinda ve erkek olan 1 hastanin darlik derecesi
NASCET’e gore %50 idi. CEA+primer kapama yontemi ile opere edilmis ve genel
anestezi uygulanmisti. HT, KBY, sigara ve KAH risk faktorleri bulunmaktaydi.

Cinsiyet farkliligi ile postoperatif darlik/restenoz ve dilatasyon gelisimi
degerlendirildiginde; CEA uygulanan 38 erkek hastadan 16 (%42,1)’sinda darlik
veya dilatasyon gozlenmedi, 13(%34,2)’tinde %1-49 darlik, 1(%2,6)’inde restenoz,
8(%21,1)’inde dilatasyon saptandi. CEA uygulanan 7 kadin hastadan 4(%57,1) {inde
dilatasyon saptanmazken 3 (%42,9)’inde darlik saptandi. Kadin hastalarda
dilatasyon ve restenoz gelisimi gozlenmedi. Istatistiksel olarak anlamli farklilik
saptanmadi (p=0.599).

Yapilan 45 CEA operasyonundan sadece 1(%2,2)’inde sant kullanildi. Hasta
genel anestezi altinda operasyona alindi. Kontralateral ICA da ciddi stenoz(%70)
mevcuttu. Karotis giidilk basinct 40 mmHg’'nin altindaydi. Hastaya karotis

endarterektomi+patch plasti uygulandi
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TARTISMA

Inme, intraserebral arterlerin aterosklerozu sonucu beyinde infarkt nedeniyle
olusabilegi gibi, parankimal hemoraji, karotis arterden veya kalpten
kaynaklanabilecek emboliler sonucu olusabilir. Supraaortik damarlarin ve 6zellikle
de CCA bifurkasyonunun aterosklerozu tekrarlayan iskemik inmelerin 6nemli sebebi
olup tiim inmelerin %?20’sini olustururlar ve mortalite oran1 %10-%30 arasinda
degismektedir (2). Internal karotis arter darligi sikligi 80 yasin iizerinde %10’a
ulagmaktadir (3). Ciddi karotis arter darligmna bagl inmelerin nérolojik semptom
gelisimi sonrasi ilk yedi giin iginde tekrarlama riski yiiksektir. Semptomatik ciddi
karotis arter darligina bagl inmelerin ilk iki yilda tekrarlama oran1 medikal olarak
tedavi edilenlerde %?26’lara kadar varmaktadir (50). Karotis darligi >%60 olan
asemptomatik hastalarda ise yillik inme insidanst medikal tedavi aliyor bile olsa

%2,5 olarak bildirilmistir (28).

Karotis darliklarinda inme riskinin yiiksek olmasina hipoperfiizyon ve arterden
artere emboli mekanizmalar1 neden olur. En ¢ok darlik karotis arter bifurkasyonunda
gozlenir ve darlik derecesi ve lezyonun &zelligi (ilserasyon varligi) inme riskini

belirgin olarak arttirir (28).

Bu kadar yiiksek morbidite ve mortaliteye yol acan karotis arter hastaliginda
¢Ozlim arayiglari, risk faktorlerinin degistirilmesi ve tibbi tedavi ile baslamis, 1950’1i
yillarda CEA uygulamalari bu alanda énemli bir ¢i1gir agmustir. Karotis arter darlig
olan hastalarda en uygun tedavi yonteminin se¢ilmesine yardimci olacak ¢ok

merkezli karsilagtirmali ¢aligmalar soyle siralanabilir:

NASCET (The North American Symptomatic Carotid Endarterectomy Trial)
darlik derecesi farkli, semptomatik karotis darlig1 olan ve yakin zamanda iskemik
olay gecirmis hastalarda CEA+ tibbi tedavi alan hastalarla, sadece medikal tedavi
alan hasta gruplarii kiyaslayan ilk ¢alismadir (4). Calismanin erken doneminde
(postoperatif ilk 30 giinde) inme ve 6lim oran1 CEA+medikal tedavi alan grupta
yiiksek bulunmustur. Darlik derecesi %70-99 olan hastalarda medikal tedavi grubu
CEA+medikal tedavi ile kiyaslandiginda iki yillik ayni tarafta inme riskinin CEA ile

%26’dan %9’a indigi gorilmiistiir (4). Orta dereceli darlik grubunda (%50-69) ise
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CEA uygulanan grupta inme riskinde azalma orani daha diisilk olmasina ragmen
istatiksel olarak anlamli saptanmistir. Darlik derecesi %50°den daha az olan grupta

ise iki tedavi yontemi arasinda anlamli fark saptanmamustir (51).

Asemptomatik karotis arter darlig1 olan hastalar {izerinde yapilan randomize
prospektif ¢aligma olan (ACAS) Asymptomatic Carotid Atherosclerosis Study
caligmasinda yine benzer sekilde CEA lehinde bulgular saptanmis olup aym tarafli
inme ve 6lim, CEA grubunda %5,1 iken medikal tedavi gurubunda %11 olarak
saptanmustir (28). Asemptomatik hastalarin alindigi diger bir ¢aligma olan ACST’de
(Asymptomatic Carotid Surgery Trial) >%60-99 darlikl1 hastalarda 5 yillik ipsilateral
inme ve 6lim riski CEA gurubunda %6,4, medikal tedavi gurubunda %11,8 olarak
saptanmugtir. Her iki ¢alisma ele alindiginda asemptomatik ciddi karoti arter darligi
olan hastalarda CEA’y1 uygulanabilir tedavi segenegi olarak ortaya c¢ikarmaktadir
(53).

CEA’nin inme gelisimini Onlemede etkinliginin ispatlanmasinin ardindan
effektif CEA tekniklerinin gelistirilmesi iizerinde 6nemle durulmustur. Karotid
endarterektomi cerrahisinde genis prospektif randomize calismalar yapilmaya
baglanmistir. Bu ¢alismalarda temel amag ipsilateral inme riskini azaltmak tizerine
odaklanmistir. Karotid endarterektomi ile ugrasan cerrahlarin en iyi cerrahi teknigi
gelistirme ¢abalar1 (anestezi se¢imi, sant kullanimi, patch kullanim ve se¢imi, cerrahi

teknik se¢imi) bu konuda yapilan ¢alismalarin temelini olusturmaktadir (54).

CEA +primer kapama ve CEA patch plasti bu yonelimlerden ikisidir. Her iKi
teknik temelinde de bir¢ok g¢alisma yapilmigtir. Her iki cerrahi teknik de uygulama
alanina sahiptir. CEA sonrasi rekiirren stenoz ve buna bagli yeni inme gelisimi takip
edilir (55). Lattimer ve Burnand (56) CEA sonras1 asemptomatik karotis restenozu
gelisme insidansin1 %1,3 ile %37 arasinda, semptomatik restenoz gelisme insidansini
%0 ile% 8,2 arasinda oldugunu bildirmektedir. Liapis ve ark.(35) ise restenoz
gelisim insidansin1 %4 ve asemptomatik olarak bildirmislerdir. Bu oranlar ile ilgili
bircok calismadadegisik rakamlar da verilmektedir. Bu farklilik ise takip siirelerinin
ve metodlarinin farkliligina ve de restenoz taniminin degisik ¢alismalarda degisik
oranlarda verilmesine baglanabilir. Bazi ¢alismalarda ICA'nin %50 darligi, bazi

calismalarda ICA’'nin %70 darli§i restenoz olarak degerlendirilmeye almmustir
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(36,57). Calismamizda CEA sonrasi ICA’da %50 darlik gelisimi restenoz olarak
degerlendirildi. CEA yapilan 1 (%2,2) hastamizda restenoz gozlendi ve hasta
asemptomatikti (tablo 5).

Erken ve ge¢ donem restenoz olarak siniflandirilabilecek olan restenozda
cesitli faktorler etken rol oynamaktadir. Erken donem restenozda lokal faktorler
neden olarak gosterilebilirken, ge¢ donem restenoz gelisiminde ateroskleroz
etyopatogenezinde rol oynayan faktorler sorumlu tutulmaktadir. Etyolojide erken ve
gec restenoz olarak siniflanan restenoz cesitli faktorler sonucunda meydana
gelmektedir. Bu faktorler arasinda lokal etkenlerin myointimal hiperplazi etkisiyle
erken restenoz gelisiminde, ateroskleroz etyolojisi igerisinde degerlendirecegimiz
yas, cinsiyet, hipertansiyon, diabetes mellitus, sigara kullaniminin ise ge¢ restenoz
gelisimde rol oynadig1 diisiiniilmektedir.

Karotis endarterektomi sonrasinda restenoz gelisiminde risk faktorleri
hakkinda bir¢ok arastirma bulunmaktadir (46, 35, 56, 58, 59). Reina-Gutiérrez ve
ark.(58) 243 hastalik bir seride CEA sonrasi restenoz gelisimde kadin cinsiyet ve
DM’u bagimsiz risk faktori olarak saptamislardir.

Lattimer ve Burnand (56)’a gore CEA sonrasi erken restenoz (2 yil igerisinde )
risk faktdrleri sigara igiciligi, kiigiik ICA capi, operasyon sirasinda bazi teknik
hatalar ve genetik faktorlerdir. Aynmi sekilde iki yildan sonraki restenozlarda
serebrovaskiiler risk faktorleri 6n plana cikmaktadir. Bunlar hipertansiyon,
hiperlipidemi, diabet, obezite ve sigara i¢iciligidir. Chan ve ark.(59) 301 hastanin, 17
yillik verilerinin incelendigi retrospektif bir ¢alismada CEA sonrasi restenoz risk
faktorlerini arastirmiglar ve sigara iciciliginin restenoz {lizerine belirgin etkili
oldugunu saptamiglardir. Yapilan c¢alismada CEA-+patch kullanilan ve sigara
icmeyen hastalarda daha az restenoz gelisimi ve daha uzun sagkalim saptanmuistir.

Ayni sekilde postoperatif statin kullanimininda yasam siiresini arttirdig1 gézlenmistir.

Volteas ve ark.(60) diyabet, iskemik kalp hastaligi, hiperlipidemi ve
kardiovaskiiler aile 6ykiisii olan hastalarda CEA sonrasi karotis arter restenozunun
daha sik goriildiigiinii belirtmektedirler. Rapp ve ark.(61) hiperkolesteroleminin CEA
sonrasi erken restenoz ile iliskili oldugunu ve hipertansiyonun ise hem erken hem de

gec karotid restenozu ile iliskili oldugunu bildirmiglerdir.
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Bu goriislere karsin bazi klinik ¢alismalarda da hi¢bir demografik ve klinik
faktoriin  karotis stenozu ve CEA sonrast restenoz iizerine etkili olmadigi
belirtilmektedir (62,63). Strineka ve ark.(64) CEA sonrasi restenoz iizerine yaptiklari
bir calismada ateroskleroz risk faktorlerinin restenoz gelisiminde etkili olmadigi
ancak restenoz veya okluzyon gelisiminde perioperatif komplikasyonlarin etkinligini

bildirmislerdir.

Bizim ¢alismamizda da restenoz gelisen hastamiz 72 yasinda ve erkek idi, HT,
KBY, sigara igiciligi gibi klinik risk faktorleri mevcuttu. Calismamizda CEA sonrasi
darlik ve restenoz gelisimine demografik verilerin ve klinik risk faktorlerinin

etkinliginin istatistiksel olarak anlamli olmadig1 gézlendi (Tablo 8)

Archie (65) CEA + patch plasti sonras1 damar geometrisi, kan akim hizlar1 ve
duvar mekanigini aydinlatmak amaciyla yapmis oldugu calismasinda. Safen ven
patch kullanilan 50 CEA’l1 hastayr incelemis ve safen patchli karotis segmentinin
ortalama ¢apin1 7,4 mm ve safen patchli ICA ¢apim1 4,5 mm saptamustir. Patchli
ICA’nin kesit alanini, patchli olmayan ICA segmentinin kesit alanina oranini 2,9
olarak hesaplamigtir. Patchli segment distalindeki peak akim hizinin, patchli bolge
peak akim hizina orami 3,4 saptanmistir. Bu alan ve hiz oranlart distal ICA’da ki
shear stresin patchli ICA segmentinden 3-5 kat daha yiiksek oldugunu
gostermektedir. Primer kapama ile patch plasti karsilastirildiginda safen venin daha
biiyiik bir kesit alant ve diisiik shear strese maruz kaldigi gosterilmistir. Bu
hemodinamik verilerin patch plastinin hem restenoz hem de erken postoperatif

tromboza kars1 arteri anlamli derecede korudugunu gostermistir.

Yine Archie(66) yapmis oldugu bir bagka ¢alismada karotis bulbusa kadar olan
arteriotomilerde primer kapamanin giivenli bir yontem oldugunu, karotis bulbusun
ilerisine uzatilan arteriotomilerde patch plasti uygulamalarinin erken ve uzun dénem

sonuglariin primer kapamaya iistiin oldugunu gostermistir.

Cochrane callaborative database (6) ve Archie (7) tarafindan yapilan iki biiyiik
meta-analizde de sonlanim noktalari, erken postoperatif tromboz, postoperatif inme
ve %50’nin uzerinde restenoz olarak belirlenmistir. Her iki metaanalizde de patch
plastinin primer kapamaya tistiin oldugu sonucuna varilmistir. 2004 yilinda Bond ve

ark.(57) tarafindan yapilan Cochrane ¢aligsmasi1 7 randomize klinik ¢alismanin dahil
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edildigi ve 1281 hasta iizerinden yapilan degerlendirmeler ile giincellenmistir.
Giincellestirilmis bu meta-analizde, 30 giinliik takiplerde ipsilateral inme goriilme
oranlarinin patch plasti uygulanan hastalarda (%1,6), primer kapatilan hastalardan
(%4,5) isatistiksel olarak anlamli diizeyde daha az oldugu belirtilmistir. Restenoz
oranlarmin patch plasti uygulanan grupta (%4,8), primer kapatilan gruptan(%718,6)
anlamli derecede diisiik oldugu saptanmistir. Yine bu meta-analiz de uzun dénem
ipsilateral inme riski agisindan da patch plasti grubu lehine sonuglara ulasilmistir.
Benzer sonuglar CEA +primer kapama ve CEA+ patch plasti sonuglarin
degerlendirildigi 2006 yilinda yapilan Cochrane meta-analizinde de saptanmistir
(67).

2009 yilinda Rerkasem ve ark.(68) tarafindan giincellenen Cochrane meta-
analiz ¢alismasinda primer kapama ile patch plasti karsilastirilmistir. 1967 hasta
degerlendirmeye alimmis ve perioperatif herhangi bir inme (fatal, non fatal,
ipsilateral, contralateral, hemoraji) gelisme oram1 %2,5 saptanmistir. Bu ¢alismada
postoperatif kranial sinir hasar1 %2,6 saptanmis ve gruplar arasinda istatistiksel
farklilik saptanmamistir. Ayni sekilde postoperatif ipsilateral inme %1,5 oraninda
gbzlenmis ve guruplar arasinda isitatistiksel bir farklilik saptanmamistir. Restenoz
gelisimisinde patch plasti grubunda anlamli bir diistikliik saptanmustir.

Restenoz kadinlarda daha fazla goriilmektedir (69).Bu durum kadinlarda
platelet fonksiyon farkliligi ya da kii¢iik damar c¢apina bagli olabilmektedir (70).
Yine kadin hastalarda patch plasti yerine primer kapama teknigi uygulandiginda
restenoz riski daha yiiksektir (69). Cinsiyet ile kullanilan pacth arasinda restenoz
acisindan bir korelasyon bulunmamakla birlikte, ven patch kullanilan kadin
hastalarda restenozun daha fazla oldugunu belirten yayinlar mevcuttur. Kadinlarda
kiictik arter ¢apindan bagka bir etken de damar yapisinin king yapmaya yatkin olmasi
olarak gosterilmektedir (46, 58, 69).

Bizim calismamizda restenoz gelisen hasta erkekti. Darlik ve restenoz gelisen
hastalarmn tamami (n:17 %37,8 hasta) degerlendirmeye alindiginda erkek hastalarin
14(%36,8)’linde, kadin hastalarin 3(%42,9)’tiinde darlik veya restenoz gelisimi
gozlendi. Cinsiyet farkliliginin darlik veya restenoz gelisimine etkisi istatiksel olarak

anlamli bulunmada.
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Eikeloomm ve ark.(69) 129 CEA operasyonluk c¢alismada 62 hasta
CEA+primer kapama ve 67 hasta CEA+patch plasti (safen ven greft olarak
kullanilmis) uygulanmis. Rutin olarak postoperatif ilk giinlerde karotis DSA ¢ekilmis
ve operasyona alinan hastalarin  %17°sinde rezidiiel lezyon ve %2’sinde okliizyon
saptanmigtir. 1 yil takiplerde restenoz(%50 ve iizeri) gelisimi 12 hastada saptanmig
bunlardan 10 tanesi primer kapama gurubunda tespit edilmistir. Restenozun
kadinlarda goriilme orani yiiksek saptanmis, patch plasti uygulanan kadinlarda ise
restenoz hi¢ gozlenmemistir. Restenoz gelisimi primer kapama grubunda ve kadin
cinsiyette istatistiksel anlamli saptanmistir.

Primer kapama ile safen patch plastinin karsilastirildigi bir bagka calismada 1
yillik restenozun(%50 ve tizerin darlik) primer kapama grunudaki kadin hastalarda
%24,4, erkek hastalarda %14,5, safen patch plasti grubunda ki kadin hastalarda
%4,3, erkek hastalarda %3,4 oraninda saptandigi bildirilmektedir (71).

Restenoz gelisiminin diger alternatif tedavi yontemleri ile karsilagtirildiginda
eversiyon endarterektomi teknigininin CEA+primer kapamaya {istiin oldugu
gosterilmistir. Cao ve ark.(68) randomize kontrollii bir g¢alismada 1353 CEA
uygulanan hastadan 678 hastaya eversiyon teknigi,419 hastaya standart CEA, 256
hastaya patch plasti ile kapama operasyonu yapmislar ve 4 yillik restenoz oranlari
standart CEA operasyonu i¢in %9, eversiyon yontemi igin %4 saptamislardir.
Restenozlu hastalarin %98’1 asemptomatik seyretmistir.

Bizim ¢alismamizda postoperastif 3-6 ay takiplerde CEA+primer kapama
grubunda 16(%72,7) hastada darlik 1(%4,5) hastada restenoz saptandi. CEA+patch
plasti grubunda 8 (%34,8) hastada dilatasyon saptanirken darlik veya restenoz

saptanmad. iki grup arasinda istatistiksel olarak anlaml farklilik saptandi.

CEA’de 4 mm altinda ki ICA ¢aplarinda patch ile kapama tecih edilmektedir.
Patch ile kapamanin perioperatif inme ve akut postoperatif ICA trombozunun
insidansini diisirmede etkili oldugu gosterilmistir. PTFE veya safen veninin patch
olarak kullanildig1 olgularda uzun doénem restenoz gelisimi agisindan primer
kapamaya tistiin oldugu bildirilmektedir (8). Patch malzemesi se¢iminde venoz patch
veya sentetik patch malzemelerinin se¢imi tartismalidir. Safen ven patch, karotis

cerrahisinde en sik kullanilan otolog patch materyalidir. Safen venin biitlinliigliniin
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korunmasi amaciyla diger venler (eksternal juguler ven, internal juguler ven ve diger
servikal venler) karotis cerrahisinde patch materyali olarak kullanilabilir (37). Safen
venin korunmasi istenen durumlarda PTFE ve Dacron patchler tercih edilen sentetik

patch materyallarini olusturmaktadir (10).

Bazi1 randomize kontrollu ¢aligmalar, vendz veya sentetik patch kullaniminin
kisa veya uzun vadeli mortalite, operayon zamani, restenoz ve peri-operatif inme
orani agisindan sonuglar lizerinde herhangi bir etkisi bulunmadigini bildirmektedir
(37,71). Buna karsin Archie(66) yapmis oldugu calismada safen ven patchlerinin

inme ve restenoz gelisimi yoniinden sentetik patchlere iistiin oldugunu gostermistir.

Gonzalez ve ark.(9) karotis endarterektomide PTFE patch ve safen ven patch
karsilastirdiklar1 ¢aligmalarinda. PTFE patch kullanilan operasyonlarda operasyon
stiresinin uzun oldugunu ve PTFE patch siitiir hatlarindan kanamanin daha fazla
oldugunu tespit etmislerdir. Safen ven patch grubunda anevrizmal dilatasyon %15,5
PTFE gurubunda ise %2 olarak saptamislardir.

Hugl ve ark.(46) 344 hastalik bir seride CEA sonrasi restenoz gelisimini
arastirmig ve hastalar ortalama 25 ay takip edilmistir. % 97.3 hastada CEA+patch
plasti uygulanmis. Dacron patch kullanilan kadin hastalarda restenoz yiiksek
Saptanmis.

Yamamoto ve ark. (74) safen ven patchlerin ince dokusundan dolay1 riiptiir
riskinin bulunmasi ve anevrizmatik dilatasyon gelismesi nedeniyle patch kullanilacak
ise sentetik patch oOnermektedirler. Anevrizmatik dilatasyon gelisen hastalarda
boyunda agrisiz pulsatil kitle gelismekte ve tekrarlayan iskemik ataklar

gozlenmektedir.

Calismamizda CEA patch plasti operasyonlarinin hepsinde rutin otolog safen
ven patch materyali olarak kullanildi. CEA +patch plasti uygulanan 23 hastadan
8(%34,8)’inde dilatasyon saptandi. Cerrahi yontem ile postoperatif orta donem (3-6
ay) ICA darlik veya dilatasyon derecelerinin karsilatirilmasinda anlamli farlilik
saptandi. Safen patch kullanilan ve dilatasyon olarak degerlendirilen 8(%34,8)
hastada anevrizmatik dilatasyona ilerleyip ilerlemeyecegi uzun donem takiplerde

netlik kazanacaktir.
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Fokkema ve ark.(75) Vascular Study Group of New England (VSGNE)
verilerine gore 6878 karotis endarterektomi sonrasi kranial sinir hasar1 gelisimini
incelemisler ve Kkranial sinir hasart gelisimini  %5,6(n=388) oraninda tespit
etmislerdir. En sik hipoglossal sinir hasar1 (n = 185, 2,7%), bunu fasial sinir hasari
(n = 128, 1,9%), vagus (n = 49, 0,7%), ve glossofarengeal sinir hasar1 (n = 33,
0,5%) izlemektedir. Kranial sinir hasarlarmin kalici karakterde olmadiklarin
bildirilmektedirler. Bir baska ¢alismada Cunningham ve ark.(74) CEA sonrasi
kranial sinir hasarin1 %3,7 oraninda gozlemlemis ve sadece %0,5 hastada 4 aylik
takiplerde norolojik defisitlerin devam ettigini gozlemlemislerdir. Kranial sinir

hasarinin iki saatten uzun siiren vakalarda daha sik gézlendigini bildirmislerdir.

Calismamiza alinan hastalarda postoperatif komplikasyonlar
degerlendirildiginde 3 (%6,6) hastada norolojik komplikasyon gelisti. CEA+primer
kapama grubunda 1 (%4,3) hastada aymi taraf gecici periferik fasial paralizi,
CEA+patch plasti grubunda 2 hastada (%8,7) postoperatif minér norolojik
komplikasyonlar gelisti. Bu hastalardan birinde kontralateral iist ekstremitede gegici
uyusma gdzlendi, digerinde gegici periferik fasial paralizi gozlendi. Istatistiksel
acidan cerrahi gruplar ile postoperatif komplikasyonlar agisindan anlamli farklilik

saptanmada.

Koroner bypass operasyonlari sonrasinda ortaya ¢ikan inme, ciddi bir
morbidite nedeni olarak %1-3 oraninda goriilebilmektedir. Miyokard enfarktiisii,
CEA yapilan olgularda en 6nemli mortalite nedeni olarak kabul edilmektedir (77).

Koroner ve karotis arter hastaligi arasindaki iligki iyi bilinse de, siklik orani
birgok asemptomatik olgunun varligi nedeni ile tam olarak belirlenememistir (78).
Miyokard revaskiilarizasyonu planlanan olgularda hemodinamik olarak belirgin
karotis stenozu (%60 ve lizeri) oraninin %27 oldugu bildirilmektedir (43). Bir baska
calismada CABG uygulanan olgularda %60 {izerinde karotis stenozunun major
serebrovaskiiler olay riskin arttirdig: bildirilmektedir (79).

KAH ve Karotis arter stenozu arasindaki iliski ve postoperastif mortalite ve
morbiditeye olan etkileri nedeniyle CEA ve CABG planlanan hastalarda kombine
veya kademeli operasyonlar giindeme gelmektedir. Kombine veya kademeli karotis

endarterektomi ve koroner baypas uygulamasi, ciddi karotis lezyonu ve semptomatik
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koroner arter hastaligi olan olgularda kabul edilebilir mortalite ve morbidite ile
uygulanabilmektedir (77,80).

D’Agostino ve ark.(81) karotis lezyonunun %350’den az oldugu CABG
uygulanan vakalarda perioperatif inme riskinin % 2’den az oldugunu, % 50-80 arasi
lezyonlarda % 10, ve % 80’den fazla lezyonu olan vakalarda % 11-18 arasinda
oldugunu bildirmislerdir. Ekstrakraniyal karotis darlig1 peri-CABG donemde bir risk
olsa da, inmelerin %60-80 kadar1 etkilenmemis karotid arterin kanlandirdig
bolgelerden olmaktadir. Perioperatif inmelerin %50-75’1 6nemli karotis darlig
olmadan gergeklesmektedir (82).

Biz ¢alismamizda asemptomatik %70-99 karotis arter darligi veya
semptomatik karotis arter darligi olan ve CABG planlanan hastalara kombine veya
kademeli CABG uyguladik. Calismamiza dahil edilen 45 CEA hastasinin
39(%86.7)’unda  KAH mevcuttu. KAH olan hastalarin 25(%64,1)’ine CABG
uygulandi. Bu hastalarin 9(%36)’una es zamanl 16(%64)’sina kademeli CABG
operasyonu uygulandi.

Karotid endarterektomi operasyonlarinda inme gelisimini engellemek amaciyla
sant kullanim1 tartigmali bir konudur. Melgar ve ark.(83) hastaligin ciddiyetinden
veya elektrofizyolojik monitérizasyondan bagimsiz olarak, sant kullanmanin belirgin
avantaji oldugunu belirtmektedirler. Samson ve ark.(84) ise sant yerlestirilmesi ve
¢ikarilmasinin CEA zamanini uzattigini ve maniiplasyon sonrasi plak embolilerine
bagli inme gelistigini dislindiikleri i¢in bu wuygulamayr problemli olarak
degerlendirmektedirler. Grame ve ark.(85) selektif sant uygulamasinin komplikasyon
gelisimini minimalize ettigini gosteren sonuglara ulasilmislardir. Calligaro ve
ark.(42) karotis giidiik basincinin 40 mmHg ‘nin iizerinde olmasi durumunda yeterli
beyin perfiizyonunun saglandigini bildirmekteyken, bazi otorler ise giidiik basincinin
25 mmHg nin {izerinde olmasinin yeterli olacagini bildirmektedirler (86,87). Biger ve
ark.(88) ise sant uygulamadan kontrollii hipertansiyon, normokapni ve internal
karotid arterden geri kanama kontrolii ile karotis endarterektominin diisiitk morbitide
ve mortalite yapilabilecegini vurgulamaktadir.

Biz klinigimizde CEA operasyonlarinda selektif sant kullanmayi tercih
etmekteyiz. Calismaya dahil edilen CEA hastalarindan sadece 1 tanesinde (%2.2)
sant kullanildi. Hastada kontralateral ICA da ciddi karotis darligi(%70) mevcuttu.
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Karotis giidiik basinc1 40 mmHg altinda Olciildii. Hastada postoperatif norolojik
komplikasyon gelismedi.

American College of Surgeons (ACS) ve National Surgical Quality
Improvement Program (NSQIP) veri tabani verilerine gére 26070 CEA hastasindan
%84.6° ine genel anestezi %15.4 ‘ine lokal anestezi uygulanmistir (89). Karotid
endarterektomi ameliyatlarinda genel veya rejyonel anestezinin mortalite agisindan
istlinliigi gosterilmemistir. Ayn1 sekilde, ameliyat sirasinda beynin hemodinamik
degisiklikler veya iskemiden korunmasi i¢in optimal yontem de kanitlanmis degildir.
Ancak son yillarda lokal anestezi uygulamalari; norolojik degerlendirmenin
operasyon sirasinda da yapilabilmesi ve bunun i¢in komplike cihazlara gereksinimi
azaltmas1 sebebiyle daha c¢ok tercih edilmeye baslanmistir. Lokal anestezi ile CEA
yapilan hastalarda; inme, 6liim ve miyokard infarktiisii insidansinda azalma oldugu
saptanmustir (90). Cok merkezli, kontrollii, randomize bir ¢alisma olan ‘GALA Trial’
(91) sonucunda, lokal anestezi kullaniminin sant ihtiyacinit % 43’den % 14’¢
diislirdiigli ve uyanik hastada biling kontroliiniin daha kolay oldugu sonuglarina
vartlmistir. Lokal anestezi ile yapilan operasyonlarda pulmoner komplikasyonlar
genel anesteziye gore daha diislik orandadir. Ayrica postoperatif agr1 kesici ihtiyaci
lokal anestezide daha diisiik bulunmustur (92). Biitiin bu avantajlarina ragmen lokal
anestezinin karotis arter manuplasyonu sirasinda beklenmedik kardiyopulmoner
arrest sonrasi zor havayolu kontrolii, cerrahin ve hastanin konforunun ¢ok iyi
olmamasi, anesteziklerin noroprotektif etkilerinden yoksun olma, intraoperatif
yetersiz agr1 kontrolii, pozisyon zorlugu, otolog safen ven ¢ikarmada zorluk, lokal
anestezinin dezavantajlari olarak sayilabilir.

Vaniyapong ve ark.(93) yapmis olduklart Cochrane meta-analiz ¢alismasinda
14 randomize caligma, 4596 CEA operasyonu incelenmis, lokal ve genel anestezi
sonuclar1 karsilatirildiginda postoperatif inme insidansi her iki anastezi seceneginde
benzer saptanmistir (lokal %3,2, genel %3,5). Ayni sekilde perioperatif mortalite
gelisimi lokal anestezide %0,9, genel anestezide %1,5 oraninda saptanmustir. Lokal
anestezi uygulanan CAE hastalarinda %0,4-%3,9 arasinda fasial sinir marjinal dal

yaralanmasi gozlenmektedir.(94,95)
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Calismamizdaki lokal anestezi uygulanan toplam 10 hastanin 2(%20)’ sinde
postoperatif minor norolojik komplikasyon gelisti ve her iki komplikasyonda gecici
periferik fasial paralizi idi. Genel anestezi uygulanan 35 hastanin 1 (%2.8) tanesinde
kontralateral iist ekstremitede uyusma gozlendi. Anestezi uygulama tipleri ile
postoperatif norolojik komplikasyonlar karsilatirildiginda istatistiksel anlaml
farklilik saptanmadi (p=0.231). Lokal anestezi uygulanan hastalardaki fasial paralizi
gelisim insidansinin yiiksek olmasi hastalarda kas gevsetici kullanilmamasi ve
yiiksek yerlesimli ICA darlig1 nedeniyle asir1 mandibula traksiyonu uygulanmasina

baglanabilir
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SONUC

Semptomatik ve asemptomatik karotis arter stenozlu hastalarin tedavisinde
karotis endarterektominin primer tamir veya patch plasti ile kapatilmasi giivenilir ve
etkin cerrahi yontemlerdir. CEA yapilan hastalarin 3-6 aylik takiplerine gore safen
ven patch plasti ICA’da restenoz veya darlik gelisimini 6nlemektedir. Safen venin
patch materyali olarak kullanimima bagli anevrizmatik dilatasyon veya restenoz

gelisip gelismeyecegi daha uzun takip sonuglarina gore netlik kazanacaktir.
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