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OZET

Belirgin ekstrakraniyal karotid arter hastaligi olan kisilerin kardiyak
operasyonlar sirasinda serebral komplikasyonlar agisindan yuksek risk altinda
oldugu dusunluimektedir. Kardiyo-pulmoner bypass serebral iskemiye katkida
bulunabilecek nonpulsatil bir sistem olup bypass sirasinda serebral
hipoperfuzyon peryotlari meydana gelebilir ve nérolojik hasara neden olabilirl™®.

Bu calismada 2005-2010 yillari arasinda 5 yillik sure iginde Karadeniz
Teknik Universitesi Farabi Hastanesi Kalp ve Damar Cerrahisi kliniginde yatmis,
koroner anjiografi ile koroner arter hastaligi saptanmig ve bunun sonucunda
koroner arter bypass operasyonu planlanmisg, herhangi bir serebrovaskuler olay
ya da norolojik sorunu olmayan, karotis arter stenozu agisindan Power Doppler
ultrasonografi ile incelenmis 60 yas ve Uzeri, 60 hasta (10 kadin, 50 erkek,
ortalama yas 69,47 + 5,927), retrospektif olarak degerlendiriimeye alindi.

Koroner anjiografi ile koroner arter stenozu saptanan, yaslari 60-83
arasinda degisen 60 olgunun karotis arterlerinde power Doppler ultrasonografi
ile tespit edilen darlik derecelerine gore hastalar gruplandirildi ve sonuglar
istatistiksel degerlendirmeye alindi.

Olgularin 3’Unde (%5) karotis incelemesi normaldi. On dokuz’unda
(%31,7) karotid sisteminde ( CCA, ICA ) minimal hemodinamik degisiklik
olusturan plak varli§i mevcuttu. Yirmi yedi ’sinde (%45) orta derecede
hemodinamik degisiklik meydana getiren darlik bulgulari saptandi. On’'unda
(%16,7) %80 ve Uzeri darlik olusturan plak formasyonu izlendi. Hastalarin 1’'inde
(%1,7) total oklizyon izlendi. Olgularin 4’Gnde (%6,7) tek damar koroner arter
hastaligi, Q’unda (%15) iki damar koroner arter hastaligi, 36’sinda (%60) Uc¢
damar koroner arter hastaligi, 11’inde (%18,3) doért damar koroner arter
hastalig1 mevcuttu.

Yas ortalamasinin artmasiyla birlikte karotis arter hastaligi oraninin da
arttigi izlendi. Koroner arter hastaliginin varlik derecesi ile karotis arter hastaligi
arasinda istatistiksel olarak anlamli iligki bulundu.

Bu calismada elde ettigimiz sonuglara gore koroner arter hastaligi olan

ve revaskularizasyon planlanan hastalarda prognozu etkileyen stroke gibi



onemli komplikasyonlarin dnlenmesi agisindan karotis arterlerinin preoperatif

donemde power Doppler ile incelenmesi gerektigi dustincesindeyiz.



ABSTRACT

People with significant extracranial carotid artery disease during cardiac
operations is thought to be at high risk for cerebral complications. Cardio-
pulmonary bypass nonpulsatile cerebral ischemia is a system which may
contribute to cerebral hypoperfusion during bypass Periods can occur, and can

cause neurological damage ["®.

In this study, the 5-year period between 2005-2010 in the Black Sea
Technical University, Farabi Hospital, Clinic of Cardiovascular Surgery, lying,
coronary artery disease detected by coronary angiography and coronary artery
bypass surgery as a result, planned, without any cerebrovascular accident or
neurological problem, carotid Power Doppler ultrasonography in arterial
stenosis were examined with 60 years of age and older, 60 patients (10 female,

50 male, mean age 69.47 + 5.927), were evaluated retrospectively.

Coronary angiography and coronary artery stenosis, carotid arteries of 60
patients between the ages of 60-83 with power Doppler ultrasonography
identified patients were grouped according to their degree of stenosis and the

results were evaluated statistically.

In 3 cases (5%) carotid examination was normal. Nineteen cases (%
31.7) carotid system (CCA, ICA) plaque which had minimal hemodynamic
changes. Twenty seven (45%), moderate stenosis of hemodynamic changes
that occur.10 findings (16.7%) , and over 80% stenosis by plaque formation.
Patients, 1 patient (1.7%) had total occlusion was observed. In 4 cases (6.7%)
with single-vessel coronary artery disease, in 9 (15%) two-vessel coronary
artery disease, 36 (60%) with three-vessel coronary artery disease, 11 patients

(18.3% ) four-vessel coronary artery is present.

With the increasing average age of an increase in the rate of carotid
artery disease were observed. With the degree of coronary artery disease,
being a statistically significant relationship was found between carotid artery

disease.



According to the results we've achieved in this study in patients
scheduled for coronary artery disease and revascularization influence prognosis
in terms of preventing complications such as stroke, carotid arteries, we think
should be examined with power Doppler in the preoperative period.
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1. GIRIS VE AMAG

Ekstrakranyal vaskuler hastaliklarin tanisinda anjiografi yillardan beri ana
tani yontemi olarak kullaniimaktadir. Ancak bu yontemin nispeten invaziv olmasi
ve gozardi edilemeyecek morbidite ve mortalite oranlari Doppler US, MR
Anjiografi gibi noninvaziv tani yontemlerinin ortaya ¢gikmasina neden olmustur.

Gunumuzde dupleks Doppler ultrasonografi vaskller sistemin
incelemesinde standart noninvaziv inceleme yontemi olarak kabul edilmektedir.
Son on yildir yaygin kullanimi, karotis arterlerdeki hem morfolojik hem de
hemodinamik degisiklikleri degerlendirmemize imkan saglamistirt".

Bu c¢alismada koroner anjiografi ile koroner arter hastaliyi saptanan,
herhangi bir serebrovaskuler olay ya da noérolojik sorunu olmayan, koroner arter
bypass operasyonu planlanan 60 olgu power Doppler ultrasonografi ile
incelenerek, bu hastalarda karotis arter hastalii insidansinin belirlenmesinin
yani sira koroner arter bypass cerrahisi (CABG) uygulanacak hastalarda karotis
arter hastaligr sikhgini, anlamli karotis arter stenozu yodnunden belirleyici
parametreleri, kritik stenozu olan hasta oraninin tespit edilmesi ve bu sayede
koroner bypass operasyonu Oncesi uygulanabilecek cerrahi ve girisimsel
radyolojik ydntemlere yon verilmesi, operasyon sonrasi gelisebilecek
serebrovaskuler komplikasyonlarin 6nlenmesi amaglandi.

Hemodinamik akim degisikligine yol acan karotis lezyonlari, bypass
operasyonu uygulanan koroner arter hastalari i¢in olugabilecek komplikasyonlar
yoninden, énemli risk faktora 6zelligindedir.

Koroner bypass sonrasi, santral sinir sisteminde degisik derecelerde
hasarlanma tespit edilmistir. Noérolojik sekel gelisme riski tasiyan hastalari
tanimlayan kesin kriterler heniiz tartismalidir®Y,

Bu calismada koroner anjiografi ile koroner arter hastaliyi saptanan,
herhangi bir serebrovaskiler olay ya da noérolojik sorunu olmayan, koroner arter
bypass operasyonu planlanan 60 olgu power Doppler ultrasonografi ile
incelenerek, bu hastalarda karotis arter hastaligi insidansinin belirlenmesinin
yani sira koroner arter bypass cerrahisi (CABG) uygulanacak hastalarda karotis
arter hastaligi sikligini, anlamli karotis arter stenozu yonunden belirleyici

parametreleri, kritik stenozu olan hasta oraninin tespit edilmesi amaglandi.



Bu hastalarda karotis lezyonlarinin insidansi ve olusan hemodinamik
degisim derecelerinin saptanmasi, bypass operasyonu oncesi uygulanabilecek
cerrahi ve girisimsel radyolojik yontemlere yon verecek, ayni zamanda bypass
operasyonu sonrasl olusabilecek serebro-vaskuler komplikasyonlarin
onlenmesine katkida bulunulacaktir.

Koroner arter bypass greft cerrahisi (KABG) sonrasi ortaya ¢ikan
mortalite ve morbidite gelisen cerrahi teknikler sayesinde belirgin olarak
azalmistir. KABG sonrasi norolojik komplikasyon gelisme riski farkli serilerde%
2.1 ile % 5.8 arasinda degismektedir®**® altinda % 0.3, 60 yas ve Uzerinde
Perioperatif inme riski 45 yas ve altinda % 0.3, 60 yas ve Uzerinde % 3.0, 80
yas ve lzerinde ise % 8.0 olarak belirtiimistir®**¥ Aortada kalsifikasyon, énceki
serebrovaskuler hastalik varligi, bobrek yetmezligi, sigara, diyabet, periferik
vaskuler hastalik ve en dnemlisi de karotid stenozu saptanmasi risk faktorleri
arasindadir.

Yine benzer sekilde yaklasik 10.000 hastalik bir seride karotid GfGramu
varhgl ciddi risk faktdri olarak belirtilmistir™® Karotid stenozu olan hasta
grubunda cerrahi zamanlama morbiditeyi arttirmasi dolayisiyla 6nem
tasimaktadir. Reed ve ark. tarafindan yapilan ¢alismada, preoperatif saptanan
asemptomatik karotid GfGramundn perioperatif inme riskini yaklasik 4 kat
arttirdigi gosterilmistir™®. Faggioli ve ark.%75'den fazla karotid stenozu olan
hasta grubunda inme olasiliginin 10 kat arttigini saptamistirt®,

Karotid stenozu varliginin fizik muayene bulgulari disinda somut
yontemlerle belirlenmesi perioperatif risklerin daha net olarak belirlenmesinde
onemlidir. Koroner arter bypas cerrahisi adayi ve iskemik norolojik semptomu
olmayan hastalarda non-invaziv goérintlileme ydntemleri ile karotid stenozu
varliginin gosterilmesi gelisecek komplikasyonlarin dnlenmesinde oldukca
etkindirt™,

Bu calismada non-invaziv olmasi ve kolay uygulanabilirligi sebebiyle,
bilinen karotid arter hastaligi olmayan ve koroner arter cerrahisi yapilacak hasta
grubunda karotid Doppler ultrasonografi incelemesi yapilarak hastalardaki
karotid stenozu varli§i ve bunun postoperatif donemde serebrovaskiler olay

gelismesi Uizerine etkisinin arastiriimasi amaclanmistir™®,



2. GENEL BILGILER

2.1 Koroner Arter Anatomisi

Koroner arterler, aorta ile miyokard icindeki kapiller yatak arasindaki
damar yollaridir. Sag ve sol iki blyuk koroner arter vardir. Sag ve sol koroner
arterler karsilikli aort kapak lifletlerinin arkasindan c¢ikarlar. Orifisleri sik olarak
valsalva sinuslenin ust 1/3 ‘Undedir. Aortik kapagin oblik yerlesiminden dolayi

sol koroner arterin orifisi daha yukarida ve arkadadir®®,

2.1.1 Sol Ana Koroner Arter (LMCA):

Sol ana koroner arter, valsalvanin sol sinistnden anterior - inferioruna
ve pulmoner trunkus ile sol atrial appendiks arasinda sola dogru seyreder. Tipik
olarak 10-20 cm uzunlugundadir.

Sol 6n inen koroner arter (LAD, left anterior desendan): Sol ana koroner
arterden cikar ¢cikmaz, pulmoner konusun hemen arkasinda birinci septal dalini
verir. LAD, kalp apeksini dolandiktan sonra 1-2 cm ilerleyerek bifurkasyon
seklinde sonlanir. LAD ‘ nin sol ventrikile verdigi yan dallara diagonal arterler
adi verilir. Diagonal damarlar superiordan inferiora dogru isimlendirilir. LAD
bircok septal perforator dallar ile septumun 6n 2/3’ Gnu ve apikal kismini besler.
Diagonal arterler sol ventrikiliin anterolateral bélgesini beslerler. ilk (i¢ diagonal

arter cerrahi acidan énemlidir. Digerleri ok incedirt*"*8.

2.1.2 Sirkumfleks Koroner Arter (Cx):

Sol koroner arterden c¢ikar, atrioventrikller oluk boyunca sol atrial
apendiks altina dogru bir rota gizer. Seyri boyunca sol ventrikile cesitli yan
dallar verir. Sirkumfleks arter dallari birinci marjinal, ikinci marjinal gibi isimler
alir. Sol koroner arter dominatli§i olanlarda sirkumfleks dal asagi dogru son bir
dal olan posterior desendan koroner arteri verir. insanlarin %10’nunda
sirkumfleks posterior interventrikiler sulkusa kadar uzanabilir ve bu durumda
atrioventrikuler nodu besler. Bu tip dolasim sol dominant, predominant olarak

tanimlanir. insanlarin %5’ de sinus nod arteri sirkumfleks arterden cikar®®.



2.1.3 Sag Koroner Arter (RCA):

Sag koroner arter, valsalva sinisunun sag on kismindan giktiktan sonra
atrioventrikiler alan boyunca asagi dogru epikardial yad dokusu iginde
seyreder. Sinoatrial dUgume giden arter sag koroner arterin ilk 2 cm ‘den ¢ikar.
insanlarin %90’ninda atrioventrikiiler sulkustan posterior interventrikiiler sulkusa
dogru uzanir ve anjiyografik olarak sol anterior oblik pozisyonda ‘c’ seklinde
goralur. Atrial dallarin gogu sag koroner arterden ¢ikar ve bunlarin sol koroner
arter dolagima etkisi ¢ok azdir. Sag koronerarterin diger dallari, akut marjinal
dal ile anterior ventrikuler daldr.

Birgok hastada sag koroner arter bifurkasyon yaparak, posterior
desendan arter (PDA) ve sag ventriklle posterior dallarini verir. Posterior
desendan arter, posterior interventikiler sulkusta ilerleyerek apekse kadar
uzanir. Bazi kuguk dallar, septumu deler ve septumun 1/3 arka kismini besler.
Atrioventrikller nod arteri insanlarin %90 ‘ninda sag koroner arterden ¢ikar. Sol
ventriktlin diyafragmatik ylUzU hangi arter tarafindan kanlaniyorsa cerrahi
bakimdan o koronere ‘dominat koroner’ adi verilir. insanlarin %90’ ninda sag
dominant, %10’ nunda sol dominanttir®8,

2.1.4 Koroner Venoz Dolagim:

Koroner vendz dolagim postkapiller dlizeyde birbirleriyle birleserek sag
atriuma acilirlar. Koroner vendz donusin %75’i koroner vendz sinls araciligiyla
trikispit kapagin septal lifletine komsu sag atrium tabanina agilir. Koroner sints
sol atrioventrikiler sulkusun posterior kisminda seyreder. Geri kalan %20’isi
Tebasian venlerle 6zellikle kalbin sag tarafina daha fazla olmakla birlikte doért
kardiyak odaya da agilirlar. Geri kalan vendz drenajin %5’ise lenfatik drenaj
olarak sag taraf odalarina acilirlar.

Koroner arterler arasindaki anastomozlar: Dogal anastomozlar
Vieussens ringi, atrial dallar, Kugels arteri ve septal arterlerdir. Diger
anastomozlar daha c¢ok koroner arterlerdeki %70’ in Uzerindeki oklUzyonlar
sonrasi gelisir. LAD ve diagonal arasinda, marjinal ve diagonal dallar arasinda,

RCA’ nin akut marjin, PDA ve LAD septalleri arasinda, RCA ve Cx arasinda
gelisir.



Kapiller yatak benzer captaki baglantih damarlar agindan olugmustur;
dallanan bir yapiya sahip degildir. Miyositler kapiller ag icinde organize
olmuslardir ve kapiller duvara kollejenlerle baglanmlglardlr[”]. Kapillerlerin ¢api
yaklasik 5 mikrometredirl’®2%. Kapiller yatak komsu miyositlerin kontraktilitesi
sayesinde genisleyebilir. Ve kendi ic basincindan etkilenebilir?®.insan
kalbindeki kapiller ~ yogunluk  3500/mm2  ve  subendokardiyumda
subepikardiyumdan daha dusuktir. iki kapiller arasindaki uzaklik yaklasik 17
mikrometredir. Bir miyositin normal ¢api 18 mikrometredir ve hipertrofi ile 30
mm’ ye kadar c¢ikabilir. Her miyosit en az bir kapillerle gevrilidir. Bu yakin

anatomik yap1 yogun bir fonksiyonel komsuluk gosterir.
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2.2 Myokard iskemi Mekanizmalari:

Eger koroner kan akimi kardiyak fonksiyonlari davam ettirmek icin gerekli
oksijen ve metabolik substrati sunamayacak dizeye gelirse myokard iskemisi
gelisir?,

2.2.1 Myokard Oksijen Sunumunun Bozulmasi:
Koroner perfluzyon basincinda azalma, koroner perfuzyon igin gerekli
diyastol siiresinin kisalmasi, anemi nedeniyle olabilmektedir?.

2.2.2 Akimi kisitlayan Koroner Arter darligi varliginda myokard is
yukunun, dolayisiyla Oksijen ihtiyacinin artmasi:

1- Koroner arterde akimin tikanmasi: Tikaniklik distalinde gelisen
arteriyolerdilatasyon, darlik kritik dizeye ulasana kadar basingdaki dusmeyi
kompanse eder. Stenoz siddeti arttikga koronerpertuzyon basinci 6nemi
artar.Kritik ~ darlik  varhdinda  vazodilatatér rezerv  tukenir, darlik
distalindeki basing 55-60mmHg’nin altina dustigunde koroner kan akimi
koroner perflzyon basincindaki dismeyle orantili olarak duserek iskemi
gelismesi icin risk olustururt®.

Darlik  sadece istirahatte  dlgulebilen  transstenotik  gradient
olusturdugunda akimi sinirlar. Transstenotik gradient akimin artmasiyla artar,
akim 2 katina ciktiginda 2 katina yukselir. Kompansatuar distal arteriyoler
dilatasyon istirahatte myokard iskemisine yol agmayabilir. Bazal transstenotik
gradient ne kadar yuksekse koroner akim rezervindeki azalma o kadar fazla,
efor sirasinda myokard iskemisi olustugunda kardiyak is dizeyi o kadar
dusuktir (iskemik esik).Azalmis poststenotik basing varliginda, iskemiye
subendokardiyum, subepikardiyumdan daha yatkin oldugundan degisiklikler ilk
once subendokardiyal tabakalarda olusur. Darhk hemodinamik etkisini
degerlendirmede invaziv, non-invaziv metodlar iginde altin standart “bazal

transstenotik basing gradienti dogrudan élgiimiidir??,



2- Akimi sinirlayan darligin distalinde Koroner ¢calma (Koroner steal
fenomeni):

Koroner kan akimi su durumlarda yon degistirebilir;

a) Subepikardiyal arterlerin vazodilatasyonu ile subendokarddan
subepikardiyal akim artar ancak posstenotik basing daha da duser (transmural
koroner ¢alma),

b) Kollateralleri besleyen ana arterde kollateral ¢ikis proksimalinde
akimi sinirlayan darhk geligtiginde, ana arter besledigi alanda arteriyoler
dilatasyon akimi arttirarak kollaterallerin baglangicinda perfiuzyon basincini
daha da disiiriir. Bdylece kollateral kan akimi azalir (lateral koroner galma)?!.

2.2.3 Koroner Kollateral Dolagim:

Kalpte, 200-250 mikron ¢apindaki kug¢uk arterler arasinda anastomozlar
bulunur. Genis koroner arterlerden biri ani olarak tikanirsa birka¢ saniye icinde
kiguk anastomozlar geliserek (yeniden dogabilir veya mevcut intrakoroner
anastamozlar genisleyebilir) alternatif bir akim saglarlar[24]. Akimi sinirlayan
darlik, posstenotik basingta dismeye yol agarak diger koroner yataklardan
kollateral dolagim gelisimini uyarir. Olusan kollateral kan akimi posstenotik
basinci arttirarak koroner kan akim rezervini yiikseltir®?. ik genisleme,
remodelingi takiben endotel ve diz kas hucre proliferasyonu ile diz kas kilifi
olusumu sonucu 20-200mm c¢apinda damarlann meydana gelmesidir. Mevcut
anastamozlar 3-6 aylik zaman dilimi icinde mattr kollaterallere donstrler?,
Kuguk kollaterallerde kan akimi, kalp kasini canl tutabilecek miktarin yaklasik
yarisi kadar olabilir ve kollaterallerin caplart da 8-24 saat icinde fazla
genisleyemez. Ancak sonrasinda artmaya baslayan kollateral akim etkisiyle, 2-3
gunde 2 katina c¢ikar ve 1 ay sonra iskemik sahanin normal koroner akimini
saglayacak derecede geliserek metabolik yuku karsilayacak degere gelir.
Gelisen bu kollateraller sonucu, cesitli koroner tipteki ttkanmalarda, ilgili kas
alani cok genis degilse hastalarin iyilestigi gorilur®. Ateroskleroz bir sureg
sonunda koroner arterlerde daralma olusturdugundan kollateraller de hastalik
seyrine paralel gelisir. Kollaterallerden kan akimini, néral, himoral, vazoaktif
otokoidler etkisi altindaki akimi saglayan basin¢g ve Kkollaterallerdeki direng

belirler®!. Kollateral dolasimla yeterli akim saglandigindan tikali arteri olan bazi



hastalarda iskemi bulgusu olmazken, siddetli koroner arter darligi olan
hastalann zaman iginde, iskemik esikleri diizelmemekte ve damar tikaninca Mi
gelismektedir.Bu bireysel tarkliliklar muntemelen genetik faktérler ile ilgilidir®!,

Koroner kollateraller, farkl arterlerin dallarin birlesmesinden olusuyorsa,
koroner arter spazmi sirasinda yapilan anjiografide, akut olarak gosterilebilir.
Myokardda, non-transmural skar olusturan alanlarda yapisi, ven6z sintizoidlere
benzeyen buylk bir subendokardiyal damar agi seklinde, karakteristik olarak
burgu seklinde goriir?”,

intrakoroner kollateraller, sekonder ve tersiyer 2 alt tipe aynlir. Aym
koroner arterin sekonder baglantilari normal kalplerin % 50-60'inda bulunur ve
kollateral aginin Ugte birini olusturur. Tersiyer kollateraller aym dalin proksimal
ve distal segmentlerini bagdlar ve yalnizca tikayict KAH lannda goriiltr?®,

2.2.4 Kosullanma (Preconditioning):

iskemik atak sonrasi ilk 12 saat icinde bildirilen erken preconditioning, G-
protein kaynakli protein kinaz-C reseptor aktivasyonuyla eslesmesi ve bir
sarkolemmal proteinin ATP duyarli potasyum kanal fosforilasyonuna bagl
oldugu dusunulmektedir. 24 saat sonrasi baslayan ge¢ preconditioninge 1si1, ok
proteinleri ile buyume faktorleri gibi koruyucu proteinleri kodlayan, genlerin
aktive olmasi aracilik edebilir. Preconditioning, Unstabil Angina Pektoris
(USAP) sonras! Mi hastalarinda prognozun iyi olmasini kismen agiklayabilir'??.

2.2.5 Stunning:

Gegcici myokard iskemisindeki uzun, reversbl kasilma kusurudur. Stunned
myokardda, kontraktil fonksiyonunun ge¢ duzelmesi Myokard Okisjen
Tlketimi’nin (MVOZ2) azalmasiyla beraber, ortalama myokard perfizyonunun
normal olmasiyla iliskilidir®?.

2.2.6 Hibernasyon:

Koroner rezerv ciddi dizeyde bozulmasiyla gelisir. MV02'de bir artis
veya koroner kan akimi azalmasi (vazokonstriksiyon, trombosit kiimelenmesi)
sonucu tekrarlayan  myokard iskemi-reperfizyon  ataklari  olusur.
Kardiyomiyositlerde sarkomer, sarkoplazmik retikulum ve T-tubuller giderek yok
olarak glikojen birikir. Mitekondrileri kuguk, daginik, cekirdek butunlukleri

bozulmus, heterokromatin esit dagilir. Hiberne myokard htcrelerinin ATP, total



Adenin nukleotidleri ve fosfokreatin icerikleri, glukoz alimi normal olup laktat
iretiimez[®.
2.3 Akut Koroner Sendrom

Atheroskleroz bifazik bir hastaliktir. Asemptomatik olan ilk basamakta
ileri plaklar vardir, ancak semptomlar ikinci basamakta gelisir. Akut Koroner
Sendrom'larin  olusumu, tipini ve sonuglarini belirleyen faktorler iginde,
atherosklerotik plaklarin tikayici (darlik siddeti) 6zelliklerinden ¢ok hassasiyetleri
(vulnerabilite), trombojeniteleri ve kollateral dolagimin durumu o6n plana
cikmaktadir?®3Y,

2.3.1 Klinik Sendromlar

Agrisiz iskemi

Aritmiler: Akut iskemi sonuglarindan olup, akut Myokard infarktiisi (Mi)
ve varyant angina erken ddnemleri, dolayisiyla toplumdaki ani olimlerin pek
gogundan sorumludur. iskemi sirasinda, otomatise, tetikleyici aktivite, ileti
gecikmesi ve reentri artisi Ventrikller Tasikardi (VT), Ventrikller Fibrilasyon
(VF)'a; impuls olusumu, ileti kusurlan ise asistol ve atriyo-ventrikiler (AV) bloga
yol acabilir??.

Sendrom X: Mikrovaskuler disfonksiyon, dizgln olmayan dagilim
gOsteren ve artmis olan prearteriyoler vazokonstriksiyon nedenli olabilir. Bu
mekanizmalann her biri farkli sayida prearteriyoler daman etkilediginden,
mikrovaskuler disfonksiyon klgUk alanlarda kalabilir veya turn kiglk koroner
damarlardaki degisiklikler biraraya eklenerek blyiik alanlari etkileyebilir’®?,

Varyant Angina: Parasempatik, Sempatik uyaranlar, ergonovin,
histamin, dopamin, asetikolin, serotonin gibi farkli reseptérlerde eftkili
cesitli tetikleyicilerle artery el pH’nin yukselmesi de spazmi hizlandirabilir??.

Unstabil (Kararsiz) Angina Pektoris (USAP):

Mural trombUs yerlesen sorumlu plak ve degisen vazomotor tonus
sorumlu tutulmustur. Tromboz sureci, mural trombus aciga c¢iktigi noktada
duraklamaktadir®. Trombosit embolilerinin, distal myokardda, kuguk akut
myokard nekroz alanlarina yol actigi gosterilmistir®?. Akut Mi ile sonlanma
olasiligi yuksek, kresendo USAP formunda yapilan anjiografik calismalarda; tip

2 denilen yirtik hath ekzantrik darlik ve limen i¢i dolum defekti varligi
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gosterilmistir®3.

Patolojik cahsmalar da, bu goruntulerin, yirtilan bir plak
zerinde gelisen tikayici olmayan trombuslere bagh oldugunu dogrular. Iskemik
esigin, eforla ani olarak dismesi, organize trombusun aniden akimi sinirlayan
bir darliga yol acgtigini veya mevcut darligin siddetini arttirdigini dasundurur.
Bazi vakalarda ise ekzantrik darlik ve anjiografide darlik olmayan veya minimal
olan yerlerde bélgesel minimal vazokonstriksiyon gériilebilir®®. Bu olayin nedeni
bilinmemekle beraber, plaklarda, ET-1 iretimindeki artisin®®, trombositlerden
bolgesel vazoaktii madde salinmi, yodun adventisyal enflamasyon?®”
sonucuyla olabilecegi dusunulmektedir. Trombotik tikanma riski 6-12 hafta,
sistemik hiperkoagulabilite aktivitesi birka¢ ay yuksek kalmaya devam eder.
Trombotik materyal kalintisinin yerini diz kas hucreleri ve yeni bagd dokusu
alana kadar trombojenik karakteri siirer®.

Stabil (Kararli) Angina Pektoris (SAP):

Yapilan c¢alismalarda, koroner arter segmentlerinin bir bdliminde,
komsu arter segmentine goére, capta %50 oraninda azalmaya (kesitsel %75)

neden olan®?

darhigin ve vazomotor degisikliklerin sorumlu oldugu
belirtiimektedir. Bu tarz darliklar, etor sirasinda akimi kisitlayabilir?”!. Tutulan
arter sayisi ve stenotik segment sayisi vakadan vakaya degisir. Ciddi darlik
olan segmentler ekzantrik olabilir, darlik karsisinda normal medianin korundugu

damar duvar kavsi bulunur®”

. Medianin normal oldugu rezidi segmentteki
vaskuler tonus degisiklikleri, lGmen alanini degistirebilir. Kompleks tip 5b
plaklara bagli olarak daralabilir, fibr6z dokuyla tamamen tikanabilir veya orijinal
limende birgok yeni vaskuler kanallar bulunabilir. Mevcut tikayici Trombusun,
organize olarak rekanalize olmasi patogonomik bulgusudur. SAP’i olan kigilerde
eski skarlarla ilgisi olmayan rekanalize olmus segmentler bulunmasi trombotik
tikanmanin mutlak intarktusle sonuglanmadigini gosterir?”.

Akut Myokard infaktiisii:

Tikayicl koroner trombuslerin mikroanatomilerinin rekonstriksiyonu,
siklikla Mi nedeninin, plak ve lumen i¢i unsurlarin yer aldigi plak rupturune bagl
oldugunu gostermektedir. Trombusun plak ici bilesenleri, trombositler ve yarik
bdlgesindeki trombis yogun fibrin kiimeleridir. Limen ici trombus ve 6zellikle

plak distalinde kalan kismi venoz karakterdedir. Guglu trombojenik 6zellikte bir
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plagin yariimasi, persistan koroner inflamatuar uyari ya da persistan spazm
veya distal koroner damar konstriksiyonu ile uyumludur. Spontan trombolizis
nedeniyle, antegrad akim geri donunce, limen iginde, darlik Uzerinde dolma
defektleri gorulur. Fibrinolizis ile sorumlu arterin tekrar agilma hizini arttirmasi
bize dinamik bir siirecin isledigini géstermektedirl?”.

Akut Mi hastalarinda semptomlarin baslamasindan ilk 6 saat icinde
vakalarin %40’inda infarkttan sorumlu arter kendiliginden rekanalize olur ve
yaklasik %70’inde seyrek, gegici reperfiizyon gériiliir®?”!. Konsantrik ve ekzantrik
atherosklerotik plaklar, lokal vazomotor degisikliklere yol agma potansiyeli olsun
ve/veya olmasin akimi sinirlayan koroner darhklara neden olur. Akimi sinirlayan
sabit darliklarda duz kas atrofisi veya plak sertligi bulunur. Esnek duvar
segmentlerinin ve muskiler medianin korunmus oldugu dinamik darliklar
genelde ekzantriktir ve degisken bir iskemik esik s6z konusudur!*.

Darhigin olmadigi veya minimal oldugu damar duvarinda, aniden ve kisa
surede tikanmaya yol acabilecek kapasitede trombus gelisimi olabilir. Veya
oncesinde, kollateral gelisimine neden olmus darhk olabilir. CASS c¢alismasinda
hastalann %71’i ve cesitli ¢calismalarin genel toplamindaki Mi'lerin %86’sinda
olay oncesi koroner anjiyografide %70-80 altinda darliga yol acan lezyonlar

gosterilmistir?”

. Darliga yol agmayan dusuk riskli lezyonlar, ylksek riskli
lezyonlardan ¢ok daha fazladir ve akut olay olma riskini arttinrlar. Bu tip
durumlarda, tromboz olusmasi infarktiise sebep olmayabilir. Tromboz mural
olabilir, trombosit yiginlarinin distal embolizasyonuna veya son tikayici atak
oncesinde aralikli tikanmalar ile beraber olabilir. Antegrad akim saatler icinde
spontan saglanabilir veya saglanmayabilir. Nontransmural infarktliisde, olay
oncesinde kollateral akim bulunmasi, sorumlu olak Uzerinden antegrad akimin
basalmasina daha sik rastlanir®.infarkt genislemesi, infarkt riiptirii ve
kardiyojenik sok gibi tehlikeli komplikasyonlar, koroner arter uzun segment total

okllzyonlara baglh olup transmural infarktislerle iliskilidir.
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2.3.2 Persistan Mi sonucu

Dinamik bir suregtir ve olgularin yaklasik Ugte ikisinde ttkanma arahklarla
tekrarlanir. Hastalarda myokard nekrozu genislemesi sadece tikanan arterin
besledigi alandan, MVO2 dizeyinden ve kollateral varligindan degil koroner
tikanmanin intermittansindan da etkilenir. Myokard fonksiyonlanndaki global
bozulma myokard nekrozunun yayginh@iyla iliskilidir. Mi, sol ventrikil (LV)'Un
%15’den fazlasini etkilediginde ejeksiyon fraksiyonu (EF) dismeye, LV diyastol
sonu hacmi (LVEDH) ve LV diyastol sonu basinci (LVEDP) yukselmeye baslar.
%25'den fazlasini icerdiginde kalp vyetersizligi belirtileri, %40 fazlasini
icerdiginde kardiyojenik sok geliir®?.

2.4 Koroner Anjiyografide Darlik Derecelendirmesi

Koroner anjiyografi ile koroner arterdeki darliklarin yeri, ciddiyeti ve sekli
anatomik olarak belirlenmekte, distal damarlarin 6zellikleri, koroner akim indeksi
ve olusmus kollateral damarlar gdsterilmektedir'*?. Atherosklerotik plagin neden
oldugu epikardiyal koroner arter darligi, tim kardiyak iskemik sendromlarda en
sik rastlanan anjiografik bulgudur. Proksimal segmentlerde daha sik olmak
Uzere plaklar damar boyunca dizensiz dagilir. Buna genelde aterom ve damar
kalsifikasyonu eslik eder. Goéruntllenen dizensizlikler ve darliklar, Ulserasyon
veya trombusleri yada her ikisini de barindiran kompleks lezyonlari igerir. Cok
sayida goruntu elde edildiginde, duvardan lUmene dogru uzanan genis, taze
trombiis ve bununla birlikte plak ayrismasi saptanabilirt**.

Koroner atheroskleroz goéruntulenmesi ve degerlendiriimesinde;
yayginlik, argirlik, lezyon olusumu, komplikasyon olmak Uzere 4 parametre
dikkate alinir. Fizyolojik anlamli lezyonu uygun sekilde degerlendirilebilmek igin
tim boyutlar (cap daralmasi, mutlak minimal kesit ve minimal liminal darlik
alani) dikkate alinmalidir. Lezyona giris ve cikis acilari da lezyon direncini
etkiler. Lezyon uzunlugunun tUm parametreleri, mutlak ¢ap, daralma yuzdesi,
darligin fonksiyonel agirlik derecesinin dogru olarak anlasiimasinda gerekli olup
koroner  akim rezervini tanimlar. Koroner  arterin anjiyografik
degerlendiriimesinde, prognoz veya hemodinamik anlamli darligin derecesini
belirlemek sarttir. Darlik derecesi komsu normal segmente gore ¢aptaki azalma

gozle degerlendirilerek darlik yuzdesi olarak verilir. Hastaligin yayginhgi bir
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arter icinde veya arteriyel segmentte, atherosklerotik intima dokusunun
agirligina bu da arter lumeninde yaptigi daralmaya bagli olup azalan akim
derecesinin olcimudur. Lezyon kompozisyonu darligin icerigine ve dagilimina
bagli olup lezyonlarin hlcresel ve matriks bileskelerini igerir. Stenoz yogun,
sert, kalsifik, yumusak, yari sert olabilir. Lezyon komplikasyonu fragmantasyon,
lilserasyon, hemorajik plak veya lezyon trombozudur®®,

Koroner arter anatomisi deg@isken oldugundan tum LV epikardiyal
yuzeylerle septumun yeterli kanlandigina dikkat edilmelidir. Kesitsel alandaki
azalma, fizyolojik dnem tasirken, American Heart Association, koroner arter
darliklarini derecelendirmede ¢ap metodu kullaniimasi 6nerisi ile uyumludur.
Capta %50 oraninda daralma olmasi, klinik anlamli kabul edilir ancak, American
Heart Association, %80 luminal ¢ap daralmasini anlamli lezyon olarak kabullUnu
onermektedir. Capta %50 daralma tepe koroner kan akiminda ¢ok az, %70
darlik tepe akiminda ileri derecede azalmaya neden olur. Capta %50 darlik
kesitsel alanda %75’lik, %75 darlik ise kesitsel alanda %90’k bir azalmaya
esittir. Cerrahide, anlamli darliklar agisindan, ¢apta %40’in, kesitsel alanda %75
Uzerinde azalmaya neden olan darliklar myokardiyal iskemi yaratabilecegi

gosterilmistir*®!

. Ancak, klinik olarak KAH 06n tanisi ile koroner anjiyografi
yapilmis  hastalarin ~ %10-15'inde  anjiyografik olarak bir  daralma
gOsterilemeyebilir veya koroner arter tutulumunu daha az gosterebilir. Koroner
anjiyografide, atherosklerozun varlidi, yayginhgi veya ciddiyetinin daha az
g6rilmesinin birgok nedeni vardir. Koroner anjiyografide degerlendirilen koroner
darlik siddetiyle, koroner akim rezervi arasindaki iligki dogrulanmig olmasina
karsin, darligin hemodinamik sonugclarinin degerlendirilmesi zordur. CUnkd,

1- Kantitatif anjiografi ciddi darhigi UG¢ boyutlu hassas bicimde
Olgcemez.

2- Limen azalmasi darlik proksimalindeki ateromla daralmis veya
vaskuler remodeling nedeniyle, limen capi siklikla korunur ve geniglemis
koroner segment referans alinarak tahmin edilir.

3- Darlik siddeti, darlik uzunlugu, stenoz duzensizliklerinin yol acgtigi

akim tirbllansi ile dogru orantilidir.
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Koroner anjiyografide, ileri plaklarin ¢odu koroner arter IUmenine
citkmadiklarindan dolayr gorulemezler. Cunku atherosklerotik plak gerisindeki
media incelip atrofiye olarak plak iceri degil disari timseklesir ve intimal plagin
gelismesiyle remodeling baglar, dis c¢ap kalinlagsarak plak boyutlarini
degistirmeden yerlesebilir®. Koroner anjiografinin tromboz riski yiiksek
lezyonlari saptamada iyi bir yontem olmamasi kismen plak buyudklagayle
hasssasiyet arasindaki iligkinin zayif olmasindan*®, kismen de vaskiiler
remodelingin lumeni buyuk, hassas plaklari daha kuguk, kararli plaklara gore
daha iyi korunmasindandirt*”.

2.5 Tedavi Klavuzlarondaki ACC/AHA Formati

(AMERICAN COLLEGE of CARDIOLOGY / AMERICAN HEARTH
ASSOCIATION)

Klas I: Uygulanan tedavi veya girisimin faydal, kullanigh ve etkin
oldugunu gdsteren veriler ve/veya genel fikir birligi.

Klas II: Uygulanan tedavi veya girisimin kullanighhgi, etkinligi hakkinda
celiskili veriler ve/veya fikir aynliklan.

lla; Veriler, fikirler, tedavinin etkin ve kullanigh oldugu yoéninde agir
basiyor.

lIb; Kullanislilik, etkinlik, veri, fikirlerle daha az desteklenmistir.

Klas IlI: Uygulanan tedavi veya girisimin kullanisli/etkin olmadigi ve hatta
bazi vakalarda zararli oldugu yontnde veriler ve/veya genel fikir birligi.

2.6 Revaskiilarizasyon Girigimleri

A-CABG,

B-PTCA:

1- Standart metodlar: Balon anjioplasti,Stent implantasyonlu balon
anjioplasti,

2- Diger metodlar: Rotasyon anijioplasti, Ylksek frekans anjioplasti,
Laser anjioplasti, Aterektomi, Ultrasonik anjioplasti, Intrakoroner aspirasyon
trombektomisi.

3- Transmiyokardiyal Laser Revaskularizasyon.

KAH'da uygulanan antiiskemik tedaviler: Medikal Tedavi ve

Revaskiilarizasyon girisimleri ile; efor kapasitesini arttirmak, Mi riskini azaltmak,
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anginal yakinmalari iyilestirmek, semptomlari ortadan kaldirarak prognozu
iyilestirmek surviyi uzatmak igin calisiimaktadirt®!,

2.7 Bypass Cerrahisi i¢cin Kontrendikasyonlar

1. iskemi bulgusu ve anginanin olmamasi,

2. Koroner arterlere greft anastomozu yapilamayacak sekilde
stenotik lezyonlarin ¢ok distalde ve ¢ok ince arterlerde olmasi durumunda,

3. Sadece kalp yetmezligi semptom ve bulgulari gorulen kotu LV
fonksiyonlu hastalarda (sol ventrikll ejeksiyon fraksiyonu’nun (LVEF) %Z20-30

altinda olmasi),

4. Uyumsuz hastalarda,

5. Cok yasli, ileri derecede dugkun, hareketleri kisitl hastalarda,

6. Hastalarin ameliyatt kabul etmemesi halinde ameliyat
yapiimaz!*.

2.8 Bypass Cerrahisi i¢cin Endikasyonlar
1. GuUnluk yasantiyr kisitlayan siddetli Angina gelisen, tibbi

tedaviyi tolere edemeyen hastalarda veya invaziv tedaviyle

giderilmesinde basarisizlik durumunda (koroner anatomi PTCA'ya uygun

degilse) tutulan damar sayisina bakilmaksizin  semptomlarin

giderilmesinde.

2. USAP klinigi olmasi.

3. istirahat EKG’sinde veya efor testinde agir iskemi bulgulari.

4, %50 ve Uzeri sol ana koroner arter (LMCA) stenozu olan KAH
(Left main KAH): Total ttkanma durumu varsa genis bir miyokard sahasi
hasarlanabilir. Tibbi tedaviyle hastalarin yillik mortalitesi %5-10’dir. ECSS
calismasina gore 4 yillik sagkalim orani cerrahi tedaviyle %71'den %89'a
cikmistir . Tim semptomatik-asemptomatik hastalar ile ventrikil fonksiyonlari
farkl hastalar igin gecerlidir.

5. LMCA esdegeri: Sol anterior descending arter (LAD)de
proksimalinde %70 ve Uzeri ve diger koroner arterlerde LMCA lezyonuna denk
disecek (%70 ve Uzeri sirkumflex arterde (Cx) darlik) koroner lezyonu

varliginda.
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6. Ciddi LV disfonksiyonu olmayan en az %50 stenozlu semptomatik
3 damar KAHda eger LAD proksimalinde siddetli darlik var ise noninvazif
testlerle iskemi gosterilememis olsa da.

7. LAD proksimalinde siddetli darlik iceren semptomlu 2 damar
hastalarinda, siddetli semptomu olan ve LV disfonksiyonlu tek damar
hastalannda noninvazif testlerle iskemi gosterilebilmisse de operasyon
Onerilmektedir.

8. VA ve CASS randomize c¢alismalarinda orta-agir LV
disfonksiyonuyla birlikte olan %50 ve Uzeri darliklarin oldugu 3 damar KAH'da,
cerrahi tedavinin yasam oranini arttirdigi saptanmigtir. (LVEF %50 altindaki
hastalarda surviye katkisi bayuktur).

9. Postinfarkt angina: Hastalann submaksimal stres testi pozitifse,
yuksek risk altinda sayihrlar. Bu hastalara erken dénemde anjiyografik ¢calisma
yapilarak lezyonlarina gore PTCA veya cerrahi tedaviden biri secilerek
uygulanmahdir.

10. Kardiyojenik sok gelisen AMi: Mortalitesi %80 (izerinde olan bu
sendromda hastalar intraaortik Balon Pump (IABP)'a bagimh iseler, yalnizca
tibbi tedavi ile 6lim orani %100'e cikar. Bu hastalarda cerrahi tedavinin
sagkalimi az da olsa etkiledigini gésteren calismalar vardir.

11. PTCA yetmezligi varsa: Gunumuzde PTCA vyapilan lezyonlarin
%90 %1'in altinda mortaliteyle acilabilmektedir. islem sirasinda hastalann
yaklasik %3'Unde,damar duvannda disseksiyona bagli tromboz gelisimi
nedeniyle oklizyon ve Mi gézlenmektedir. Bu durumdakihastada angina,
iskemik EKG degisiklikleri, kardiyojenik sok veya kardiyak arreste yol agabilen
hemodinamik duzensizlikler olusabilir. Basarisiz PTCA uygulamasi sonucu acil
cerrahi girisim insidansi %3-4, Q dalgali Mi insidansi %30-40 ve genel 6lim
orani %5-6'dir. intrakoroner stent uygulamasiyla bu oranlarda énemli azalma
olmustur. Miyokard korunmasindaki gelismeler ve tarn revaskularizasyon ile bu

zor gruptaki cerrahi 6lum oranlan azalma egilimindedir.
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12. Daha once gegiriimis operasyon sonrasi semptomlar tekrar
etmigse: Atherosklerozun ilerleyen dogasi nedeniyle, CABG girigsimini kuratif
degil palyatif bir girisim saymak gerekir.Hem nativ koroner damarlarda hem de
kullanilan greftlerde zamanla tikanma gozlenebilir.Bu hastalarda yeni cerrahi
girisimin ~ mortalitesi  ilk  girisimden 2-3 kat daha fazladir.Bu
nedenle,reoperasyonlar yalnizca tibbi ve girisimsel tedaviye vyanitsiz
semptomlan olan hastalarda uygulanmahdir.

13.  Koroner arterlerin konjenital anomalisi varhginda.

14. Kawasaki hastaligindal®®>3,

2.9 Karotis Arter Hastaligi

2.9.1 Karotis Arter Anatomisi

insan beyninin vaskularitesi anotomik ve fizyolojik olarak diger
organlardan olduk¢a farkhdir. Beyin, vicut agirhginin sadece %?2'sini
olusturdugu halde, kardiyak debinin %15'ini almakta, bazal durumda vicuttaki
oksijenin % 20'sini tuketmektedir. Beyin iki adet internal carotid arter ve iki adet
vertebral arter olmak (izere toplam dért damar tarafindan beslenir®?.

insan viicudundaki ana damar olan aorta ic bdliimden olusmaktadir:
Ascendan aorta, Arcus aorta ve Descenden aorta. Santral sinir sistemi ile
birlikte kafa, boyun ve Ust ekstremitenin kan ihtiyaci Arcus aorta'dan ¢ikan Ug¢
blylk damar tarafindan karsilanmaktadir. Bunlar sagdan sola dogru sirasiyla
Truncus brachiocephalicus, arcustan cgiktiktan 4-5 cm sonra, sternoclavikuler
eklem hizasinda A.carotis communis (CCA) dekstra ve A.subclavia dekstra
olarak ikiye ayrilir. Dolayisi ile sag CCA'nin sadece servikal, sol CCA'nin ise
torasik ve servikal parcalari bulunmaktadir. CCA'lar, boyunda V, jugularis
interna ve N.vagus ile birlikte derin servikal fasyadan kaynaklanan birer "carotid
kihf" icerisinde yer alirlar.

Her iki servikal CCA hic¢ dal vermeksizin kranyale dogru ilerleyerek, tiroid
kartilajin Ust konturu hizasinda ikiye ayrilir. Bu dallardan birincisi yliz, kafanin
dis kismi ve boynun blyuk bélimini besleyen A.carotis eksterna (ECA),
ikincisi ise beynin on bolumunu ve orbitanin dolagimini saglayan A.carotis
internadir (ICA). CCA'nin bifurkasyondan o6nceki 1cm'lik bélimine "carotid

sinus" yada "bulbus" adi verilirf®. Bu bolgede sistemik arteryel basinci
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dizenleyen reseptor benzeri hucreler bulunrnaktadir. Bifurkasyon hizasinda
ayrica, kemoreseptor olarak islev goren "carotid cisimcik" yer almaktadir.

ECA genellikle ICA'ya gbre daha medialde ve anteriorda yerlesmistir.
Mandibulanin kosesi hizasinda arkaya yonlenerek parotis bezi igerisinde A.
temporalis superfisiyalis ve A.maxillaris olarak ikiye ayrilir. Cocuklarda iCA'ya
oranla daha dar olan ECA, erigkinlerde hemen hemen esit genisliktedir.

ECA'dan sirasiyla su dallar ayrilir;

o A.thyroidea superior

o A.pharyngea ascendas

o A.lingualis

. A.facialis

) A.occipitalis

o A.auricularis posterior

o A.temporalis superficialis
. A.maxillaris®
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Left middle meningeal artery Middle cerebeal artery
Pasterior cerebral artery Antenor cerebral artery
Superior cerebellar artery Anledor communicaling artery

Basilar artery Ophthalmic artery

Ledt labyrinthine
(internal acoustic) artery, Postenor
communicaling

artery

Mastoid branch of
left occipital antery
Cavernous sinus
Anterior inferior
cerebellar anery

Middle
meningeal
antery

Posterior meningeal
branch of left ascending
pharyngeal artery

Postenor inferior
cerebellar arteey

Left and right p' A 2 F £ -\ —— Maxillary
vertebral arteries \ P> artery
(intracranial part}

Superficial
temporal
arlery

Posterior meningeal
branch of vertebral
artery

External
carotid
artery

Anterior meningeal
branch of vertebral artery

Posterior auricular artery Facial artery

Occipital antery

Lingual artery

Internal carotid antery

Ascending pharyngeal artery

Carotid sinus :
: Supetior laryngeal antery

Carotid body

Superior thyroid artery

Vertebral artery
(cervical part)

Common carotid artery

Transverse process of Ch Ascending cervical anery (cun

Deep cervical artery Inferior thyrokd artery

Supreme intercostal

artery Thyrocervical 1runk

Brachiocephalic trunk 4 t]ﬁ

Internal thoracic artery

Costocervical trunk

Subclavian artery

Resim 2: karotis arter ve dallar!”®
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Anterior cerebral artery Anlerior communicating arlery

Ophthalmic artery

Middle cerebral artery

i Supraorbital artery
Posterior communicaling artery:
Supratrochlear artery

Caroticotympanic branch
of internal carotid arnery

Lacrimal artery

; Dorsal nasal arte
Posterior cerebral artery ry

Middie meningeal artery
Superior cerebellar artery
Angular artery

Superiicial tempaoral artery

Posterior auricular artery

Antenor tympanic arte

Middle meningeal ant

Maxillary artery. Facial antery

Basilar artery Occiphal artery

Lingual art
Anterior inferior % il

cerebellar artery Ascending pharyngeal artery

Pastenor nferior Anterior spinal artery

cerebollar artery

Spinal segmental

External carotid artery medullary branches

Vertebral artery
Internal carotid artery

Common carotid artery

Superior thyrowd artery Deep cervical artery

Common carotid artery Superfickl cervical antery

Sui capular art
Vernebral antery prascapular artery

Supreme intercostal artery

Ascending cervical artery Costorandid ok

Inferior thyroid artery

Thyrocervical trunk:
y Subclavian artery

Subdclavian art

Brachiocephalic trunk \ \
-

Internal thoracic artery

Anastomoses
et ’ 1 Right-Left
Aofta Descending 2 Carotid=Vertebral
Ascending F 3 Intermal carotid=External carotid
4 Subclavian=Carotid
X'Iﬁ 5 Subdavian-Vertebral

Resim 3: Serebrovaskiiler dolasim arterleri™!
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ICA genellikle ECA'nin lateralinde ve posteriorunda yer alir. Servikal,
petroz, kavernoz ve serebral olmak Uzere 4 pargadan olusur. Arter, temporal
kemigin petroz pargasina kadar olan servikal boélumiande hi¢ dal vermez.
Kanalis caroticustan kranyum icine giren ICA'nin petroz pargasli, bu seviyede
timpanic, caroticotimpanic ve pterygoid arterleri, kavernoz pargasi ise kavernoz,
hipofizyel, ganglionik ve anterior meningal dallari verir. Hemen kavernoz sinus
bitiminde ise oftalmik dal ayrilir. Daha sonra clinoid prosesleri gegen ICA, henlz
dura mater icerisindeyken posterior communikan arterleri verir (Bu arterler daha
sonra Willis poligonuna katilirlar). Burayi gegtikten sonraki bélumuane serebral
parca adi verilen ICA, bu seviyede A.choroidea anterior dalini verir. Daha sonra
A.cerebralis anterior ve A.cerebralis media ug dallarina ayrilir.

Beynin arka sirkulasyonu subclavian arterlerin en kalin dali olan vertebral
arterler tarafindan saglanir. Vertebral arterler boynun derin bdlimlerinde
A.subclavia'dan c¢ikarak C6 foramenine girerler. Daha sonra Ust servikal
vertebralarin foramina transversuslari igerisinde ilerlerler. Foramen magnumdan
kraniyal kaviteye giren vertebral arterler, pontomeduller seviyede birlegserek
basiler arteri meydana getirirler. Vertebral arterler boyunda spinal ve muskuler,
kranyum icerisinde ise meningeal, posterior spinal, anterior spinal, posterior
inferior cerebellar ve meduller dallari verirler. Basiller arter ise pons ile
cerebellumun ust ve 6n bolumlerini besleyen dallar vermektedir.

ICA'larin serebral parcgalari ile vertebral arterler, basis crani'de birleserek
Willis poligonunu olugtururlar. Bu Poligon beyin i¢ci dolasimda en Onemli
kollateral yollardan biridir. Poligon, dnde anterior communican arterler ve bu iki
grubu Dbirlestiren posterior communican arterlerin hekzogonal sekilde
anostomozundan meydana gelir.

Vucut serebral dolasimin herhangi bir noktasinda bir tikaniklik olmasi
halinde devreye girebilecek mukemmel bir kolletaral ag kurmustur. Bu agin en
onemli elemani Willis poligonudur.

Poligonda normal kosullarda iki taraf arasinda karsilikli kan akimi ¢ok az
oldugu halde, bir tikaniklik oldugunda bu anastomoz agi acilir ve eksternal
carotid arterler arasinda (orbital ve oftalmik arterler arasindaki anstomoz gibi),

iki eksternal carotid arter arasinda, subclavian ve vertebral arterler arasinda
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gereginde kollateral akimi saglayacak anastomozlar da onemli kollateral
yollardandir®?.

2.9.2 Karotis Arter Stenozu ve Etyoloji

Karotis arter stenozu kraniyal iskemik enfakt olusmasina ve stroke
gelisimine neden olabilen, 6nemli bir tikayici arter hastahgidir.

Tum ekstrakraniyal karotis arter hastaliklarinin etyolojisinde, ateroskleroz
% 90 rol oynamaktadir. Etyolojide rol oynayan diger faktorler fiboromuskuler
displazi, elongasyon sonucu king olusumu, disardan kompresyon, travmatik
oklizyon, intimal diseksiyon, inflamatuar anjiopati ve migren. Ekstrakranial
karotis arterde radyasyonun neden oldugu aterosklerotik degisiklikler kabul
edilmektedir. Diger nadir gorulen durumlar ise intrakranial damarlar ile ilgili
oldugu dusunulen fibrinoid nekroz, amiloidosis, poliarteritis, alerjik anijiitis,
Wegener's granulomatosis, granulomatoz anijiitis, dev hucreli arteritis,
amfetamin iliskili arteritis, enfeksiydz arteritis ve moya moya hastahgi®®*.

Etiyolojide en fazla roli olan ateroskleroz, genel sistemik arteryel
dolasimi etkileyen arteriyel intimanin enflamatuar/fibrotik bir hastahgidir.
Ateroskleroz patogenezi, sonunda aterosklerotik plak olusumu ile neticelenen
bir takim kompleks olaylar sonucu olusur.

Ateromlar, blyuk oranda kolesterolden olusan ve fibréz bir katman ile
cevrili olan lipid ¢ekirdegi igerirler. Endotelyal disfonsiyonu baslatan arteriyel
endotelyal hicre hasari ilk adimdir. Bu endotelyal disfonksiyon endotelyal
permabiliteyi, adhezyon karakteristigini, ¢esitli stimtlator ve blyume faktorlerine
cevabi degigtirir. Aktive olmus endotel hucreleri trombositleri, monositleri, T-
lenfositleri ve arteriyel duvarda proliferasyona neden olan vaskiler diz kas
hlcrelerini gceker. Bu hicresel bilesenler, fazla miktarda konnektif doku matriksi
olusturur. Son nokta fibréz plak olusumudur.

Atherosklerozun neden oldugu Klinik olaylar i¢cinde bagimsiz major risk
faktorleri tanimlanmistir. Ginimuizde NCEP (National Cholesterol Education
Programme- Ulusal Kolesterol Programi)’in olusturdugu ATP III (Adult Training
Panel lll- Eriskin Tedavi Programi Ill) Klavuzu'’nun 2001 yilinda yayimlanmasi
sonrasi TEKHARF caligsmasi 1siginda KAH korunma ve tedavi klavuzu Turk
Kalp Dernegi (TKD) tarafindan 2002 vyilinda yayinlanmig, 2004 yilinda
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“Giincelleme Raporu” hazirlanarak klasik major risk faktérleri belirlenmistir®®2!,

o Yas (45 yas Uzeri erkek; 55 yas Uzeri kadin veya erken menapoz),

o Aile oykusu (55 yas uzeri erkek; 65 yas Uzeri kadin birinci derece
akrabalarda KAH oykusu),

. Sigara igiciligi,

o HT (140/90 mmHg veya antihipertansif kullaniyor olmak),

o Diyabetes Mellitus (DM); ginimuzde risk faktort olarak degil KAH
esdegeri sayllmaktadir.

o Yuksek serum total kolesterolunun (200 mg/dl Gzerinde) olmasi,

o LDL kolesteroliin 100 mg/dl Gzerinde olmasi,

o Serum yuksek dansiteli lipoprotein (HDL) kolesterol 40 mg/dl

altinda ise (HDL kolesterol 60 mg/dl GUzerinde ise risk faktoru azalabilir.),

o Obesite,
o Stres,
o Sedanter yasam.

Multipl risk faktorlerine sahip hastalar (2 ve Ustd) icin 10 yillik risk
degerlendiriimesi yapilmahdir. En fazla, bir risk faktérl var veya hi¢ yoksa risk

58 Tedavi

%10 altinda oldugundan risk degerlendirimesine gerek yoktur
edilmezlerse bagimsiz major risk faktorlerinden herhangi biri klinik hastaliga yol
acabilir ancak istatiksel olarak tek baslarina atheroskleroza neden olmazlar.
Semptomlara yol agma potansiyeli yiksek plak sayisini arttirarak islev gorurler.

KAH ile arasinda direkt bagintilh risk faktérl, ylksek serum LDL kolesterol

diizeyidir®®>9.
Bunlara ek olarak belirlenen yeni risk faktorleri:
. Homosisteinemi
o Fibrinojen
o Lipoprotein(a)
. Plazminojen aktivatér inhibitérii (PAi-1) Antijeni

o C-Reaktif Protein (CRP)

olarak sayilabilir.

24



Semptomlar, genelde olusan lezyonlara, plak rupturine, plak igine
kanama, emboli, tromboz ile komplike oldugunda ortaya ¢ikar.

Stenoza yol agan lezyonun en sik yerlesim yeri proksimal internal karotis
arter ve karotis arter bifurkasyonudur®,

2.9.3 Karotis Arter Stenozu Sonrasi Semptomlar ve Olusum
Mekanizmalan

Klinik olarak, hemodinamik mekanizma ile meydana gelen enfarktlarin
genellikle tekrarlayici mindr stroke veya dalgalanma gdsteren semptomlara yol
actigi, subkortikal terminal alan enfarktlari meydana getirdigi 6ne surulmektedir.
Buna karsin, embolik mekanizma ile kortikal dal enfarktlarinin gelistigi ileri
striilmektedir®.

Internal karotis arter (ICA) orijinindeki stenoz veya okliuzyon retinal ve
serebral iskemiye neden olur. iskemik olaylar iki mekanizma sonucu ortaya
cikar. Intrakraniyal embolizm ve dusuk perfizyon (hemodinamik veya distal
yetersizlik). Aterom plagi tzerindeki trombosit-fibrin trombusleri koparak distal
intrakraniyal damarlarin tikanmasina neden olabilir. ICA stenozu veya
oklizyonu sirasinda olusan dusuk perflizyon akimi retina veya serebral
hemisferde iskemiye yol acgar. Kollateral dolagimin yetersiz oldugu bdlgelerde
distal yetersizlik ortaya ¢ikar. Distal yetersizlige bagli infarktlar, superior frontal,
parieto-oksipital ve lateral oksipital bolgelerde olusur.

Ekstrakraniyal ICA’'nin stenoz veya oklizyonunda ortaya c¢ikan Kklinik
belirtiler ¢ok farkli olabilir. Hastalarin bir béliminde ICA belirti vermeden
tikanabilir. Willis poligonu iyi caligiyorsa, ECA-ICA arasindaki kollateraller iyi
gelismis ise hastada klinik bulgu ortaya ¢ikmaz. Hastalarin bir bolumuinde ise
gegici iskemik ataklar (TIA) veya degisik agirlikta stroke(inme) goéruldr.

Gegici Monookiiler Korliikk ( Amaurosis Fugax)

Amaurosis fugax ekstrakraniyal ICA hastaligi ile ortaya c¢ikan, ipsilateral
gbzde gecici monookuler korluktur. Tek gozde yukaridan asagi golge veya
perde inmesi seklinde tanimlanir. Tum alani etkileyebilecegi gibi, sadece Ust
veya alt yariyi etkileyebilir. Saniyeler veya birka¢ dakika strebilir. Kalici belirti
olmaksizin ayni sekilde dizelir. Bu ataklar oftalmik arterde kan akiminin

azalmasina baglidir. Hastalarin bir bolumu birkag atak gegirirken, bir bolumu de
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cok sik ataklar gecirebilir. Bazi hastalarda parlak 1s1da maruz kalma sonucu
gegici monokuler korlUk ortaya ¢ikabilir. Buna retinal kladikasyo adi verilir. Bu
ataklar amaurosis fugax'dan biraz farkhidir. Genellikle tam gérme kaybi olmaz.
Gorme bulanikligi seklindedir. Yavas yavas ortaya c¢ikip, yavas yavas duzelir.
Hemodinamik mekanizma ile olusur. ICA stenoz veya oklizyonu sonucu
ipsilateral gozde retinal arter basinci azalmistir ve retinal arter dolasimi da
sinirdadir. Parlak 1g1ga maruz kalindiginda, artan retinal metabolik aktivite
karsilanamadi§! igin retinal kladikasyo goriiliir®®.

Hemisferik Gegici iskemik Ataklar

Hemisferin disfonksiyonu sonucu ortaya ¢ikar. Motor, duyusal belirtiler,
afazi, gorme alani defektleri olabilir. Bazen sadece kontralateral kolun distalinde
gugsiuzlik seklinde gorulebilir. Siklikla 15 dakika kadar surer. Vakalarin buyuk
bélimiinde ataklar stereotipiktir. ileri stenozlu hastalarda ataklar cok sik
tekrarlayabilir. Kan basincinin dusmesi veya ani ayaga kalkma gibi
hemodinamik degisiklikler nedeniyle de ataklar ortaya ¢ikabilir. Bazi hastalarda
hem amaurosis fugax hem de hemisferik TIA’lar birlikte gorulebilir. Cok nadiren
her ikisi ayni anda ortaya gikabilir®”.

Stroke( inme)

Ekstrakranyal ICA stenozu veya okluzyonu sonucu ortaya c¢ikan
stroke’'un agirhidi, infarktin yerine, buyukligune, kollateral dolasima ve infarkta
neden olan mekanizmalara gore degisiklik gdsterir. Stroke gelisimi, hastalarda
ciddi mortalite ve morbiditeye neden olabilmektedir’®®®2,

ICA hastaliinda hemisferik infarktlarin bidyuk boélimi MCA veya
dallarinin besleme alanindadir. Hasta klinik olarak MCA sulama alani infarkt
bulgulari ile karsimiza cikar. Lezyon tarafina konjuge bakis deviasyonu,
kontralateral motor ve duysal defisit, hemianopsi ve ylksek kortikal fonksiyon
bozuklugu (dominant hemisferde afazi, nondominant hemisferde anozognozi ve
ihmal) gorulebilir.

Duslk perflizyon akimina bagli olarak ortaya c¢ikan norolojik bulgular
daha hafif olabilir. Klinik bulgular kan basincindaki degisikliklere duyarlidir.
Ekseri MCA-ACA sulama alanlarn arasindaki sinir bolgeleri etkilenir. Superior

frontal bolgedeki suprasilvien infarktlar anterior border zone(sinir bélge) infarkti,
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parieto-oksipital bodlgedeki infarktlar posterior sinir bolge infarkti olarak
isimlendirilir. DUsuk perfuzyon akimi sonucu olusan infarktlarda siklikla kol
tutulur, goreceli olarak ylUz ve bacak kurtulur. Sinir bdlge infarkti Ust
konveksitede ise bacak daha ¢ok etkilenir.

Parieto oksipital bolgedeki infarktlarda ise vizuo-spasyal bozukluklar,
kontruksiyonel apraksi ve hemianopsiler vardir.

ICA oklizyonlarinda eger AcoA hipoplazik ise, ipsilateral ACA alani
etkilenebilir. Her iki ACA hasta taraftan besleniyorsa, infarkt her iki ACA alanini
tutabilir. Eger PCA baziler arter yerine hasta ICA’dan kan aliyorsa infarkt PCA
alanini da igine alabilir.

ICA stenozu olan hastalarda boyunda karotis nabzi zayif palpe edilir.
Dinlemekle ufurim duyulabilir. Eger Oftrim ipsilateral g6z kiresi Uzerinde
duyuluyorsa ICA orijinlidir. Kan akimi ¢ok azalmis ise Ufurim duyulmayabilir.
Damar tam tikali ise karotis nabzi palpe edilemez®°82.

2.10 Tani Yontemleri

2.10.1 Doppler Ultrasonografik inceleme

Doppler Prensipleri:

Doppler etkisi ilk defa 1842'de Avusturya'li bir fizikci olan Johann
Christian Doppler tarafindan tanimlanmistir. Doppler etkisi hareketli bir
kaynaktan ckan sesin farkli frekanslarda algilanmasidir, Bu kavrama klasik
ornek, yerinde sabit duran bir dinleyicinin, kendisine yaklasan yada uzaklasan
trenin didigunu degisik frekanslarda duymasidir.

Klasik ultrasonda goruntuyu olusturan gonderilen ve donen ekolarin
yogdunlugu iken ve frekans gorintinin ¢oézunurliguni etkilerken, yada diger bir
deyisle gonderilen ve donen ekolarin frekansi ayni iken Doppler ultrasonda
gOrintlyu olusturan, génderilen ve donen ekolardaki frekans farkidir.

Hareket etmeyen bir nesneden donen ekolar ultrason demetinin
frekansinda higbir degisiklik olusturmazlar. Oysa probdan uzaklasan ydnde
hareket eden nesneden donen ekolar daha disik frekansa sahiptirler.
Dolayisiyla alinan ve gonderilen frekanslar arasindaki fark negatif bir Doppler
frekans siftine yada farkina neden olur. Buna karsilik proba dogru hareket eden

nesnelerden doénen ekolar gonderilen frekanstan daha ylksek bir frekansa
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sahiptirler. Fark, pozitif bir Doppler sifti olusturur. Kisaca gonderilen frekans Fo
ve alinan frekans Fr olarak ifade edilirse frekans sifti bu ikisi arasindaki farktir.

Yani: Frekans sifti =Fd=Fo-Fr'dir.

Bu sonug (Fd) pozitif (Fo>Fr) ise nesne proba yaklasiyor, negatif (Fo<Fr)
ise probdan uzaklasiyor demektir. Incelenen bdlgede hareket halinde bir nesne
yoksa Fr=Fd'dir. Goruldugu gibi Doppler etkisi gonderilen ve donen ekolarda
frekans farkina neden olacak hareketli nesnelerin, konumuz 6zelinde
eritrositlerin  fonksiyonel bilgisi ile ugrasmaktadir. Frekans farkhligi bize
nesnelerin yada eritrositlerin hareket yonunud, bir baska deyisle kan akim
yonunu bildirmektedir.

Doppler etkisi sadece akim yonunu vermez. Ayni zamanda akim hizi
konusunda da bilgi verir.

Doppler esitligi akan kanin hizint hesaplamak igin sesin nasil
kullanildigini agiklayan temel baglantidir.

Hareket eden nesnenin hizi (V), Fd (6lgtlen Doppler sifti) ile orantilidir:
Gergek hizi élgmek igin sesin dokudaki hizi (c=1540cm/sn) ve ultrason demeti
ile hareket eden nesnenin yonu arasindaki aciyi (@ ) bilmek gerekmektedir. @
isareti bu aciyr tanimlamak igin kullanilmaktadir. Bu esitlik soyle formule
edilebilir.

Fd = Fo— Fr = (2.Fo.V.cos®)/c

Dolayisiyla aradaki @ acisi ve gdnderilen / donen frekanslar bilindiginde
eritrositlerin damar igindeki hizini yada kan akim hizini bulmak mumkin
olacaktir.

Doppler etkisinin kesfi ile su ana kadar olan gelismeler sonucunda tipta
kullandigimiz yontemler soyle 6zetlenebilir:

Sirekli Dalga Formunda-Continious Wave-Doppler (CW): En basit
Doppler ydéntemidir. iki ayri transduser icerir. Biri siirekli dalga yollarken digeri
de donen ekolar toplar. Sonug¢ olarak farkli alici ve verici kristaller ultrasonu
surekli olarak alir ve verirler. Her iki kristal bagimsiz ve surekli ¢alistiginda
incelenen damardan dénen frekansin dénme zamanini saptamak olanaksizdir.

Yalnizca o hat Uzerinde izlenen damarlardan derinligi bilinmeksizin gelen
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sinyaller kaydedilebilmektedir. Akimin varligini ve yonuna saptar, ancak farkl
derinlikteki damarlardan gelen sinyalleri ayiramaz. Genellikle ekstremite
damarlarinin de@erlendirilmesi ve ¢ocuk kalp seslerinin izlenmesinde kullanilir.

Pulse Dalga Formunda-Pulse Wave-Doppler (PW): Buradaki sinyal belli
araliklarla yollanmakta ve dolayisiyla sinyalin geri geldigi zaman bilinmektedir.
Sinyalin geri gelme zamani sinyali aldigimiz derinlik konusunda bize bilgi
verebilmektedir.

Dupleks Doppler (DD): Aslinda bir puls dalga formu Doppler'dir. Tek farki
Doppler spektrum bilgisi ile B mod goruntu bilgisinin birlikte kullanimidir. Proba
donen ekolar B mod (gri skala) gorunti ve Doppler dalga formunun birlikte
gorintilenebilmesi igin islenirl®.

Renkli Doppler Goruntuleme (RDG): Renkli Doppler goruntileme iki tip

bilginin birlestiriimesine dayanir:

1. Gri skala gorintl, donen ekolarin amplitidlerinin iglenmesiyle
olusturulur.
2. Renkli Doppler komponent ise gri skala goéruntiden ¢ok daha

dusuk frekanslarda yaratilir (3 ile 10 milyon Hz'e kasilik 20.000 Hz gibi). Dénen
ekolarin faz siftleri ve yonlerini ¢ikarmak igin bu ekolar Uzerinde o6zel bir
islemyapilmasi gerekmektedir. Tanimlanan matematiksel islem
"otokorelasyon”olarak adlandirilir. Otokorelasyon sonucu renkli Doppler
goruntusu olusturulur.

Renkli doppler US incelemelerin avantajlan sdyle siralanabilir:

o Damari takib etmek (6zellikle kivrimli damarlari) daha kolaydir.

o Sadece Ornekleme araliginda degil, tim damar boyunca akimin

varhgi ve relatif akimin yonu kolayca saptanabilir.

o ileri stenoz ile tam okluzyon ayirt edilebilir.

o Plak ylzeyi daha iyi degerlendirilir, dolayisi ile Ulserler
saptanabilir.

. Kesit alanindaki darlik miktar élgilebilir®64.
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Power Doppler Goruntiileme (PDG): Power Doppler teknigi artik gogu
cihazda rutin olarak kullaniimaktadir. Bildigimiz gibi renkli Doppler incelemenin
temel handikaplarindan biri tortuoz damarlarda ag¢i nedeniyle damarin tim
segmentlerinin ayni pencerede gosterilememesidir. Power Dopplerde renkli
Dopplerde goruntuyu olusturan iki parametreden biri olan frekans primer olarak
kullanilmaz asil ilgilenilen 6érnekleme volumundeki eritrosit sayisi, ya da bir diger
deyisle amplitudur. Dolayisiyla hem anjiografik goruntiye benzer global bir bilgi,
hem de spektral inceleme ile fonksiyonel bilgi elde edilebilmektedir.

Doppler inceleme vyapabilmek igin Oncelikle normal kan akiminin
Ozelliklerini bilmek gerekmektedir. Kan, damar boyunca konsantrik bantlar
seklinde akar. Bu akim turline laminer akim adi verilir. AKim hizi damarin
ortasinda maksinum, duvara yakin bantlarda ise minimumdur. Laminer akim
damar duvarinda meydana gelen duzensizliklerde ve ani ¢ap degisikligi
nedeniyle poststenotik segmentlerde bozulur. Bu bdlgelerde meydana gelen ve
tirbllan akim adi  verilen duzensiz akim doppler incelemeyle
saptanabilmektedir. Ancak bu degerlendirme yapilirken damarlarin kivrimli
bélimlerinde, bifurkasyonlarda ve dallanma noktalarinda da laminer akimin
bozuldugunu unutmamak gerekir. Vicudun cesitli bolgelerini besleyen
damarlarda kardiak siklus ile baglantili olusan pulsatil akim paternleri, beslenen
bolgedeki damar yatadinin periferik rezistansina bagli olarak degiskenlik
gOstermektedir. Yliksek rezistansli damar yataklarinda diastolde akim sifira
inebildigi gibi, ters yonde de akim gorulebilmektedir. DUsuk rezistansli damar
yataklarinda ise aksine, diastol boyunca ileriye akim saptanmaktadir.
Serebrovaskuler rezistans dusik oldugu icin ICA'da dusUk rezistansli,
eksrakranyal rezistans yuksek oldugu icin ECA'da ylksek rezistansli akim
ornekleri alinir, CCA'nin akim egrisi ise, akimin %70'i iCA'ya gittigi icin dlisUk
rezistansl akim formundadir®®°°,

Spektral Analiz:

Eritrositlerin  degisik hizlardaki hareketleri Doppler transdiserine
kompleks bir sinyal olarak yansir. Bu kompleks sinyalin basit frekans
elementlerine ayrilmasi iglemine spektral analiz denir. Dupleks Doppler

cihazlarinda bir komputer araciligi ile yapilan bu islem sayesinde, akimdaki
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hemodinamik degisiklikleri saptamak mimkun olmaktadir. Hemodinamik

degisikliklerin gorulmesi igin damardaki stenoz derecesinin belirli bir dizeye

erismesi gerekmektedir. Karotis arterler icin [Umen ¢apinda %50 veya lumen

kesit alaninda %75 azalma hemodinamik olarak anlamli stenoz demektir®”.
Stenozda hemodinamik degisiklige neden olan faktérler sunlardir®®7%;

Stenotik segmentin uzunlugu ve genigligi

Endotelyal ylizeydeki dizensizlik

Stenotik segment kesit alaninin normal damar kesit alanina orani

AKkim hizi

Basing gradiyenti

o 0k~ w bR

Darligin distalindeki periferik rezistans

7. Ardi ardina birden fazla stenotik segment bulunmasi Spektral

analiz yapabilmek igin dncelikle damar dogru olarak teshis edilmelidir.
Ekstrakranyal arterlerin birbirinden ayirt edilmesine yardimci
olabilecek kriterler sunlardir:

a. ICA genellikle ECA'nin posteriorunda ve lateralinde yer alir

b. ICA boyunda hi¢ dal vermez. ECA'nin dallari ise, Ozellikle
A.thyroida superior kolaylikla gortlebilir.

C. ICA'dan dusUk rezistansli, ECA'dan yuksek rezistansli akim
ornekleri alinir.

Spektral analiz, damarin istenilen bir bdlgesine "6rnekleme arahgi"
yerlestirilerek yapilir. Karotis arterler i¢in uygun ornekleme araligi genigligi

1-1.5mm olup damarin tam ortasina yerlestirimesine dikkat
edilmelidir® .

Spektral incelemeye baz olusturan hiz egrisinin dis parlak kenari
eritrositlerin - maximum  hizdaki  hareketlerini  yansitir. Laminer akim
bozuldugunda bu kenarin netligi ve duzgunligu kaybolur. Hiz egrisinin
kalinligina Spektral genislik adi verilir. Akimdaki dizensizlik disinda,
bifurkasyonlarda ve damarlarin kivrimli bélimlerinde, yada érnekleme araliginin
fazla genis secildigi veya damar duvarina cok yakin yerlestirildigi durumlarda da

Spektral genisleme goriilebilmektedir®®®®.
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2.10.2 Ekstrakranyal Arteryal Stenoz tanisinda Kullanilan
Parametreler:

1. Stenotik segmentte kullanilan Parametreler:

Spektral genisleme: Darlik olan bodlgede ve poststenotik 1-2 cm'lik
segmentte gorulur. Genellikle darliktan 3cm sonra normal akim formuna doner.
Spektral genisleme, yiizeyleri diizensiz olan darliklarda daha fazladir’®®.

Maksimal Sistolik Hiz (Peak systolik velocity-PSV): Darliktan ilk
etkilenen parametredir. Damar c¢apindaki darlik %50'nin Gzerine ¢ikinca
yukselmeye baglar. PSV, lumen genigligi 1-1,5 mm olana kadar (preoklusif
darlik) hizla yukselir. Bu noktada maksimuna ulasan akim hizi, daha ileri
darliklarda akima karsi olusan yiiksek rezistans nedeniyle giderek azalir’®!,

Diastol Sonu Hizi (End Diastolik velocity-EDV ):PSV'den daha geg,
geneilikle %60 lizerindeki darliklarda yiikselmeye baslar!®®.

Sistolik ve Diastolik Hiz Oranlari: Stenotik segmentteki sistolik ve
diastolik hiz degerlerinin, damarin normal bir segmentindeki degerlerle
karsilastinimasi ile ekarte edilirler. ICA'daki darliklar genellikle CCA'daki akim
degerleri ile kargilagtirilirlar. EDV orani ileri stenozlarin tanisinda en anlamli
bulgu olarak kabul edilmektedir!®”.

2. Stenozun Proksimalinde ve distalinde Kullanilan
Parametreler:

Stenoz Distalinde: Sistolik akselerasyon zayiflar, sistolik ve diastolik
hizlar azalir. Bu akim formuna bastiriimis (damped) akim adi verilir. Myokard
disfonksiyonu veya aort stenozu'da ayni bulgulari verebileceginden, bu akim
formu saptandiginda diger damarlarda da benzer bulgular olup olmadigi kontrol
edilmelidir™.,

Stenoz Proksimalinde: Distaldeki rezistans artisi nedeniyle,
proksimalde ylksek rezistanshi akim formu alinir. Ornegin ICA'da bir darlik
olmasi durumunda CCA'da normal monofazik akim formu bozularak bifazik
yada trifazik akim érnekleri alinir. Ayrica akim egrisinin amplittidia de azalir.

Stenozun proksimali ve distalinde saptanan bu Spektral bulgular tanida
yardimci onemli kriterler olmakla birlikte, iyi kolletarelizasyon olani bolgelerde

ve %50'nin altindaki darliklarda hig gériilmeyebilirler® .
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Spektral Analizin Tanida Yetersiz Kaldigi Noktalar;

o AQir stenozu ve okluzyonu birbirinden ayirt etmek mumkin
degildir.

o %50'nin altindaki darliklarin saptanmasi mumkuan degildir.

o Sistolik ve diastolik hizlar arteryel tansiyon, nabiz hizi, kardiak

debi, kardiak rahatsizliklar gibi faktorlerden etkilenebilir.

. Kontralateral darlik olmasi halinde, damarin kollateral yol olarak
calismasi nedeniyle, ipsilateral akim hizlar yluksek bulunabilir®®,

2.10.3Renkli incelemede Kullanilan Parametreler:

1. Aterosklerotik Plaklar:

Plaklar B-mode incelemede duvarda lokal kalinlagsma seklinde ortaya
cikarlar. Renkli incelemede ise Iimen konturunda duzensizlik yada dolum
defekti olarak gorulurler. Saptanan tum plaklarda belirlenmesi gereken 6zellikler
sunlardir:

1.1- Lokalizasyon ve buyiikluk: Plaklarin bayuklagua kalinhk ile ifade
edilir. Ayrica yayginliklarinin élgtsit olan uzunlukda belirtiimelidir.

1.2-Stenoz derecesi: Lumende %20'nin Uzerinde darlik yapan plaklar
icin stenoz orani hesaplanmalidir.

Stenoz iki sekilde hesaplanir:

1) Plak kalinhidinin normal damar ¢apina oranlanmasi.

2) Transfer kesitte, kalan |Umen alaninin normal |Umen alanina
oranlanmasi.

1.3-Ekojenite: Plagin ekojenitesi icerigine gore dedisir.

1.3.1 Dusiik ekojeniteli plaklar: Fibroz ve yagl elamanlardan meydana
gelir (fibrofatty). B-mode goérlintlde ekojeniteleri Iimene ¢ok yakin oldugdu igin
saptanmalari oldukga zor oldugu halde, renkli goriintide dolum defektine neden
olduklan igin daha kolay gorulebilmektedir.

1.3.2 Orta ekojeniteli plaklar: Kollajenden meydana gelir. Saptanmasi
daha kolaydir.

1.3.3 Yiiksek ekojeniteli plaklar: iclerindeki kiiciik kanama ve nekroz
odaklarinin Uzerine distrofik kalsifikasyon eklenmistir. Bu kalsifikasyonlardan

inen posterior akustik golgeler, o6zellikle plagin anterior duvara oturdugu
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durumlarda, limenin  ve karsi duvarin gorulmesini  tamamen
engelleyebilmektedir® ",

2. Morfolojik ozellikler: Embolizasyon ve plagin hizla genigleyerek
[Umeni kapatmasi riskleri agisindan en 6énemli kriter, plak ici kanamalara bagli
olarak strikturin nonhomojen olmasidir. Bu kanamalar, plak yuzeyinde
embolilere yol agabilecek dizensizlik ve Uulserlere de neden olmaktadir.
Ulserleri tespit etmek renkli incelemede daha kolay olup, limenden plak icine
dogru uzanan akim veya kript seklinde gértiliirler’®.

3. Akim varhginin ve yonunun tespiti: Renkli incelemede akim yonu
transdusere gore relatif olarak belirlenmekte olup, bir yone dogru olan akim
kirmizi, ters yone dogru olan akim ise mavi renklerle gdsterilir. Limenin
tamamen tikali olmasina okluzyon adi verilir. Okluzyonda cerrahi girigsim
yapilmadigi i¢in yanlis pozitif tani koymamaya 6zellikle dikkat edilmeli ve cihaz
disuk akim degerlerine goére ayarlanmalidir. Okluzyon tanisinda kullanilan
diagnostik kriterler sunlardir:

l. Arteryal pulsasyonlarin gérilmemesi
I. LUmenin ekojenik materyal ile dolu olmasi
. Damar genigliginin normalden az olmasi (kronik okluzyon)
V. Ldmende akim saptanmamasi (hem renkli hem de dupleks
incelemede)!"

4. Akimda diizensizlik: Laminer akimin bozuldugu durumlarda renkli
incelemede tlrbulans saptanir. Genellikle duzensiz yluzeyli darliklarda
poststenotik segmentlerde saptanan turbulans kirmizi ve mavi renklerin karigimi
seklinde gorulir. Ancak karotid bulbusta goértlmesi fizyolojiktir. Stenotik
segmentte akim hizinin ¢ok artmasi nedeniyle jet akim saptanabilir. Jet akim

beyaza yakin parlak tonlar ile temsil edilir®® .
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2.10.4 Karotis Doppler Endikasyonlari;
Ekstrakranyal hastalik stiphesi

TiA veya inme Oykusu
Nonhemisferik norolojik semptomlar
A karotiste asemptomatik tGftrim

Gegcici monookuler korluk (amorosis fugax)

-~ ® 2 0o T p

Retinal arter veya santral retinal ven oklizyonu

Major kardiovaskuler cerrahi dncesi arteryel sistemin incelenmesi

=«

Endarterektomi sonrasi dizenli kontrol
. Bilinen plaklarin medikal tedavi siiresince izlenmesil’
2.11 Kraniyal Tomografi (BT) ve MRG Yontemleri

Semptomatik olan hastalarda kraniyal tarama yapilmasi faydali olacaktir.
Bu sayede intrakraniyal lezyonlar ekarte edilebilecektir. Daha 6nce meydana
gelmis olan intrakraniyal infarkt sahalari belirlenebilecek ve de yeni iskemik
alanlar tespit edilebilecektir. Ozellikle kraniyal diffizyon MRG’si ile eski ve yeni
serebral infarktlar ekarte edilebilmektedir. Ayni zamanda BT veya MRG
gérintileme ile hemoraiji ve infarkt arasindaki ayirim yapilabilmektedir. iskemik
olaylarin gelisiminden 24 saat sonra BT ile goérlntlileme yapilabilmektedir.
Ancak iskemik stroke sonrasinda BT tamamen normal olabilir. Ayni zamanda
kraniyal goruntuleme yontemleri ileride trombolitik tedavi sonrasinda tedaviden
yaralanimi degerlendirmede de faydali olacaktirt**".

2.12 MRG ve BT Anjiografi

intrakaraniyal ve ekstrakraniyal damar goriintilenmesinde noninvaziv
onemli yontemlerdir. MR anijiografi ile akim dlgimleri ile ilerde ek hemodinamik
bilgi elde edilebilecektir ve de vaskuler anatomi gortuntilenmesinde onemlidir.
MRG anijiografi stenozun ciddiyetini ortaya koymada yaraldir™",
2.13 Arteriografi

Karotis arter stenozunu belirlemede standart referans olarak kullanilan
dijital substraksiyon anjiyografinin (DSA) %0,4-4 gecici iskemik atak veya minoér
stroke, %0,5-1 major stroke ve hatta %1 den daha az 6lum riski mevcuttur.
Buna ek olarak DSA’dan sonra acgik noérolojik komplikasyon gelismeyen

hastalarda da mikroembolizasyondan dolayr minor asemptomatik infarktlar
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gelistigi gosterilmistir Bundan dolayl noninvaziv yontemler 06zellikle renkli
doppler ultrasonografi (RDUS) giderek daha da onem kazanmigtir. CUnku
RDUS noninvazif, komplikasyonsuz oldugu kadar dogruluk orani yuksek bir
gorintileme yontemidirt**®!,

Arteriyografi kullanimin gerekli oldugu durumlar;

1.Devre
o Doppler %50 Uzerinde stenoz olmasi
o Ameliyata kontrendikasyon tegkil eden baska bir hastaliginin

olmamasi Koroner, periferik arter hastaligi gibi baska bir midahaleyi gerektirir
hastaliginin olmasi.

2.Devre

o TIA gegirmis veya TIA ile seyreden hastalarda.

3.Devre

o Akut hemipleji gelismis bir hastada suuru acgik ve doppler usg ile
de ICA’in tam oklide oldugu durumda vakit kaybetmeden anjiografi olmaksizin
mudahele edilebilir. Burada cerrahi zaman da 6nemlidir. Hastanin suuru kapali
veolayinizerinden 8 saateden fazla gegmis ise anjiografi kontrendikedir.

4.Devre

o Anjiografi endikasyonu sinirlidir. Eger kontrlateral bolgede darlik
varsa kan akimi ve kollateral dolasimi artirabilmek ve o tarafa muidahele
edilebilirligi saptamak icin anjiografi yapihirt" 1],

2.14 Tedavi Yontemleri

Karotid arter hastahginda tedavi Ug tarludur:

1. Medikal Tedavi

2. Anjioplasti ve/veya stent konulmasi

3. Karotid Endarterektomi™®?"!

2.14.1 Medikal Tedavi

Medikal tedavi icin Oneriler degiskenlik gostermekle birlikte asagidaki
segenekler cesitli kombinasyonlar halinde nérologlar tarafindan uygulanir:
Antiagregan tedavi: Cogunlukla asetilsalisilik asit (ASA=aspirin) birinci

secenek olarak uygulanir (325 mg/gun). Bazi ¢cahsmalarda ticlopidinin ASA'e

36



gore daha etkin oldugu 6ne surulmis olsa bile, bu ilag ¢ogunlukla aspirinin
kullanilamadigi hastalarda ikinci secenek olarak kullaniimaktadir.

Bu grup hastalarda hipertansiyon kontrol altma ahnmahdir. Hasta
diabetikse, kan sekeri kontrol altma alinmahdir. Tikayici serebral damar
hastahgimn iki sebebi eszamanh bulunabilir, boyle bir durum atlanmamali ve

tedavisi yapilmahdir. Antilipid tedavisi diisiintiimelidir™.

2.14.2 Anjioplasti ve/veya Stent Konulmasi

Endovaskuler cerrahide son yillarda gorilen gelismeler, endarterektomi
standartlannin henuz belirlendigi 1990'li yillarda, karotid stenoz icin yeni bir
tedavi segenegi ¢ikartmigtir. Ancak bu alandaki ¢calismalar henlz retrospektif az
sayili seriler durumundadir ve bilimsel agidan vyalnizca "segenek" belirtir
durumdadirlar. Nitekim CNS (Congress of Neurological Surgeons) ve AANS
(American Association of Neurological Surgeons) cemiyetleri 1997 subatinda bu
konudaki tartismalara isik tutan bir bildiri yayinlamiglardir. GiUnimuzde karotid
endarterektomi sinirlari bilinen, etkinligi ispatlanmis bir tedavi yontemidir,
anjioplastive stent konulmasi gelecek vaadeden, ancak standartlarmin
belirlenmesi igin prospektif randomize ¢ahsmalara ihtiyag gosteren yeni bir
tedavi yontemidir. Bu teknikler belli bazi merkezlerde smandiktan sonra standart
tedavi protokoilerine girmelidirler. islem esnasinda emboli olusumu ve rekiirren
stenoz (anjioplasti igin) prarikteki en onemli sorunlar olarak gézukmektedir.
Karotid arter hastaliginda endovaskuler yontemler KE'nin ek medikal sorunlar
nedeni ile yapilamadigi secilmis hasta gruplarinda endikedirt™.

Semptomatik ve asemptomatik karotis arter hastalarinin tespiti,
tedavilerindeki farkliliklar nedeniyle énemlidir. Genel olarak semptomatik %50
ve asemptomatik %70 ve Uzerinde darlidi olan hastalar girisimlerden yarar
gbérmektedirler. Olim, inme gibi son noktalara gelmis hastalarda girisim
yapilmasi medikal tedaviye gore belirgin Ustunluk saglamaktadir.

Karotis arter hastalarinda cerrahi tedavi, uzun sureli gegmisi, biriken
deneyimler ve sonugclari nedeniyle altin standart kabul edilmektedir. Ancak,
koroner girigsimlere benzer sekilde, tum dunyada oldugu gibi Ulkemizde de
perkitan yontemler artarken cerrahi giderek azalmaktadir. Stent veya cerrahiye

karar verirken kurumlarin kendi deneyimleri ve sonuglari dikkate alinmalidir.
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Perkitan stentleme yontemlerinde artan deneyim, distal koruma cihazlari,
kapali hicreli stentler, antitrombositer ve diger medikal tedavilerdeki ilerlemeler
perkitan yontemlerin sonuglarini cerrahi ile esit, hatta bazi hasta gruplarinda
daha Ustiin hale getirmistirt®*.

Cerrahi tedavinin yuksek risk tasidigi veya perkutan stentleme ile daha
iyi sonuglarin alindigi hastalar su 6zellikleri tagimaktadir:

- lleri yas,

- Kalp yetersizligi,

- Gegirilmis miyokart enfarktlisu ve koroner baypas,

- Tek tarafta tam tikaniklik, diger karotiste lezyon bulunmasi,

- Bobrek yetersizligi,

- Kontrolsluz seker hastaligi,

- Karotisle birlikte intrakraniyal damarlarda darlik,

- Boyun bdlgesine radyasyon uygulanmasi,

- Cerrahi restenoz,

- lleri akciger rahatsizligi*?*122!

Semptomatik olgularda, karotis damarda darlik %50’nin Gzerinde ise ya
da ulser6z yumusak plaklar varsa (tip C lezyon); asemptomatik olgularda,
karotis damarda darlik %70’in lizerinde ise girisim diistintilmelidirt*.

Ulsere plakh (tip C lezyon) ya da plak yiki cok fazla olan olgularda,
kivrimli damar yapisi ve birden fazla kisimda ardisik lezyonu bulunan olgularda
cerrahi girisim o6ncelikli dusundlmelidir. Ayrica, anjiyografinin kontrendike
olacagi (kronik bobrek yetersizligi, vb.) durumlarda cerrahi disunulebilir. Bunun
disindaki durumlarda ve hastanin anestezi almasinin kontrendike oldugu

durumlarda stent éncelikli diistintlebilirt.

2.14.3Karotid Endarterektomi

1980'li vyillarin ilk yansmda karotid endarterektominin endikasyonlanm
belirleyebilmek amaciyla prospektif randomize ¢gahsmalarin yapilmasi gerekliligi
ortaya cikmig, 1990'li yillarda ¢ahgmalarm sonuglari ahnmis ve bu alanda
yogun Klinik bilgi birikimi saglannustir. Bu derlemede lGg¢l semptomatik hastalar
icin dordu de asemptomatik hasta grubu icin yapiimig toplam yedi unemili

calisma karsilastirmali olarak incelenmistir™.

38



Semptomatik Karotid Arter Darliginda, Karotid Endarterektominin
roliinui belirlemekicin yapilmisg prospektif randomize klinik galigmalar:

o ECST European Carotid Surgery Trial): Bu galisma 2.7 senelik
ortalama takip siireli 2200 hastalik serinin sonuglanni igerir. Hastalar ¢alismaya
karotid arterdeki darhklarma gore hafif (< %30), orta (%30-69) ve siddetli (%70-
99) olmak Uzere Ug¢ ayri grupta dahil edilmislerdir. Bu ¢alismada ylUksek dereceli
stenozlu hasta grubunda, ipsilateral SVO yada buna bagl 6lim oranmm, opere
edilmis grupta toplam %10.3 (%7.5 postoperatif ilk 30 glinde) iken Uag tedavisi
uygulanan grupta % 16.8 oldugu goérulmustir. Aradaki fark istatistiksel olarak
(P<0,0001) anlamli bulunmustur. Olim vyada ipsilateral SVO riskinin
endarterektomi yapilmis grupta %11'den %6'ya dustigu saptanmistir. Hafif
dereceli stenotik grup icgin iki ayn alt kirne arasinda anlamh bir farkhlik
bulunmamistir.

o NASCET (North American Symptomatic Carotid Endarterectomy
Trial): Bu g¢ahsma, %70'in Uzerinde darligi olan ve opere edilmis hasta
grubunda SVO riskinin, opere edilmemis gruba gore c¢ok belirgin azalma
saptanmasi Uzerine, planlanandan once sonlandiriimistir. 33Ti cerrahi, 328'i
medikal tedavi uygulanan toplam 659 hasta ortalama 24 ay siireyle
izlenmiglerdir. Endarterektomi yapilmis olan grupta SVO orani %9 iken, ilag
tedavisi uygulanan grupta bu oran %26 olarak saptanmigtir. Yapiian
multivaryant analizi cerrahinin istatistiksel yararhligmm yas, cinsiyet ya da SVO
icin risk faktorlerinden bagimsiz oldugumi ortaya koymustur.

o VASST (Veterans Administration Symptomatic Stenosis Trial): Bu
calisma ilk verilerin NASCET cahsmasinin sonuglari ile uyumlu olmasi nedeni
ile 193 hasta ile sinirli tutulmustur. Calisma %50'den daha fazla darligi olan
erkek hastalarda yapilmistir. Karotid endarterektomi yapilan grupta SVO orani

%7,7 iken, medikal tedavi uygulanan grupta %19,4 olarak bulunmusturt™.

39



Sonug:

NASCET, ECST ve VASST calismalan deg@erlendirildiginde su genei
sonuglara varilabilir:

1. Endarterektomi, %70'in iizerinde darligi olan Kkarotid stenozlu
hastalarda tercih edilmesi gereken tedavi yontemidir.

2. Yukaridaki ¢alismalarm sonuglarinm herhangi bir klinik igin rehber
almabilmesi igin %6'nm altmda postoperatif komplikasyon oranma erigilmis
olmasi gereklidir.

3. %30-70 darlig1 saptanan semptomatik hastalarda endarterektomi
karari aterom plagmm karakterine (Ulseratif plaklarda emboli riski fazladir) ve
hastamn cinsiyetine (erkek hastalarda endarterektomi medikal tedaviye gore
daha ustln goérulmektedir) gore verilmelidir. VASST calismasina goére %50'nin
uzerinde darhid1 olan hastalarda endarterektomi endikasyonu dogru olandir.
Semptomatik ve %50'nin altinda darlid1 olan, aterom plagi Ulseratif olmayan
hasta grubunda ise NASCET ¢ahsmasimn devam etmekte olan alt gahgmalan
yararh olacaktir.

4, Bu bulgulara goére semptomatik hasta grubunda bir SVO'yu
énlemek icin bes endarterektomi gereklidirl’”,

Asemptomatik Karotid Arter Darhginda, Karotid Endarterektominin
roliinii belirlemek igin yapilmig prospektif randomize klinik galigmalar.

o MACE (Mayo Asymptomatic Carotid Endarterectomy): 1980'li
yillarin sonunda yapilan bu ¢alisma cerrahi gruptaki aspirin almayan hastalarda
postoperatif donemde gorllen myokard enfartiist sikligi nedeniyle istatistiksel
sonuglan alinmadan sona erdirilmistir.

o CASANOVA (Carotid Artery Surgery Asymptomatic Narrowing
Operation versus Aspirin): Bu calismada asemptomatik ve %50-90 darhk
derecesindeki toplam 410 hasta 3 yil sureyle incelenmiglerdir. Arastirmada
hastalar "hemen karotid endarterektomi yapilanlar" ve yapilmayanlar olarak iki
grupta incelenmislerdir. Arastirmada iki grup arasinda SVO riski agisindan
istatistiksel farklilik saptanmamistir (%10,7 hemen endarterektomi yapilanlar,
%11.3 diger grup). Hemen endarterektomi yapilmayan gruptaki hastalarm

yaklasik yarisina 3 yil sUresinde semptomatik hale gelmeleri yada stenoz
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derecesinde artis gdozlenmesi vb nedenler ile karotid endarterektomi yapiimistir.
Bu arastirmadaki istatistiksel anlamlilik calismalarini kisitlayan duzenleme,
¢alismanin degerini azaltmaktadir.

o VAAST (Veterans Administration Asymptomatic Stenosis Trial):
Bu galismada >%50 darlik derecesi olan ve endarterektomi yapilan 211 hasta
opere edilmeyen 230 hastayla karsilastirihniglardir. Calisma suresi 4 yildir. TIA
ve SVO incelendiginde cerrahi grupta gorilme sikligr %8, medikal tedavi
uygulanan grupta ise %20.6 olarak bulunmustur. Yalnizca SVO ele alindigmda
rakamlar sirasiyla %4.7 ve %9.4 olarak saptanmistir. Ancak cerrahi grupta
%1.9 oraninda gorulen perioperatif mortalite yalnizca SVO ve/veya TIA
bulgulan ele alindiginda gorilen cerrahi lehine istatistiksel anlamhligi ortadan
kaldirir. Randomize prospektif bir ¢alisma igin, bu arastirmada gorilen olgu
azhgi verilerin glvenirliligini dusurmustar.

o ACAS (Asymptomatic Carotid Atherosclerosis  Study): Bu
calismada 1662 hasta ortalama 2,7 yil izlenmiglerdir. %60'm Uzerinde darligi
olan hastalar randomize edilmigler ve ipsilateral serebral hemisfer SVO oram
cerrahi grupta %5,1, medikal tedavi alan grupta ise %11 olarak saptanmistir.
SVO riskindeki azalmanin erkek hastalarda ciaha belirgin ve stenoz
derecesinden ve kontrolateral karotid stenozundan bagimsiz oldugu
belirlenmistir. Cerrahi grupta goérulen komplikasyonlarin %1,2’si anjiografiye
bagli sorunlardir. Istatistiksel olarak cerrahi tedavinin Ustlnligu postoperatif 10.
ayda baslamakta ve 3. yildan itibaren anlamhlik derecesine ulasmaktadir®®.

Sonug:

1. Asemptomatik karotid arter stenozlu hastalarda gtiinimuze kadar
yapilan en guvenilir galisma olan ACAS (VAAST ile birlikte) endarterektominin
%50-60 darlikh hastalarda yarar saglayabileecegini gostermistir.

2. Cerrahi morbiditenin %3'un altinda olmasi, istatistiksel acidan
onsarttir.

3. Asemptomatik hasta grubunda, ACAS bulgularina goére bir SVO'yu
onlemek icin 19 endarterektomi gereklidir.

4, Kadin hastalarda endarterektominin yarari erkek hastalardaki

kadar onemli anlamlilikta ortaya konulamamigtir.
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5. Angiografiye bagli komplikasyonlan ortadan kaldirmak o&zellikle
asemptomatik hastalara yapilan endartrektomilerde énem kazanmaktadirl™.

Endarterektomi Endikasyonlari

GUnumuzde endarterektomi endikasyonlan konusunda ulagilmis fikir
birliginin ilkeleri agsagida sunulmustur:

1. Internal karotid arterdeki darligi %70'in (daha distaldeki normal
segmente gore) Uzerinde olan hastalarda su durumlarda endarterektomi
endikasyonu vardir:

a) Stenoz semptomatik ise

b) Ayni taraf internal karotid arterde, cerrahiyi komplike hale
getirecek sorun yoksa

C) Tibbi agidan hasta stabil durumda ise

d) Cerrahiyi yapan merkezin komplikasyon orani %6'dan az ise

2. %60'In altinda darljgi olan asemptomatik hastalar icin cerrahi
endikasyon yoktur.

3. %70'in altinda darhd1 olan semptomatik hastalar ve %60'm
Uzerinde darhgi olan asemptomatik hastalar igin karar her olgunun 6zel kosullari
g6z dnlne ahnarak verilmelidir, Dikkat edilmesi gerekli durumlar sunlardir:

a. Hastanin yagi ve genel saglik durumu

b. Aterom plagl karakteri: Zamanla artan darlik yada ulseratif
gorunum belirlenmesi durumlarinda cerrahi lehine dagunulmelidir.

C. Asemptomatik hastalar igin endarterektomi yapilacak merkezlerde
bu hasta grubu icin perioperatif morbidite %3'i gecmemelidirl™.

d. Preoperatif Donemde Risk Belirlenmesi-Modifiye Sundt
Siniflamasi:

Sundt 1975 vyiinda 342 karotid endarterektomi operasyonunu
degerlendirerek yaptigi preoperatif risk belirleme smiflamasini 1987 yilmda
1935 endarterektomiye ulasan serisinde yeniden degerlendirmistir. Bu
smiflamaya goére en 6nemli risk faktorinin hastanm stabil olmayan nérolojik
faktord oldugu ortaya ¢ikmustir. Bu risk faktérini stabil olmayan kardiovaskuler
durum izler, anjiografik risk faktorleri s6zu edilen risk durumlannm arkasindan
gelmektedir (Tablo 1)!"®
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Sekil 1: Karotid Endarterektomi dncesinde(a) ICA da %70 in Gzerinde

darlik goOsteren hastanin, cerrahi sonrasinda elde edilmig(b)normal ICA

gorinimanu sergileyen karotid DSA bulgulari goriimektedir.

1935 Endarterektomide Rastlanan

Derece Risk Faktorleri Komplikasyonlar
Unilateral yada bilateral <%1 risk
I iilserarif yada stenotik karotid (5 RIND, 6 SVO)
aterosklerozu
*Anjiografik Risk Faktorleri % 1.8 risk
I Mevcut {En sik ters taraf ICA (6 RIND, 7 SVO)
okluzyonu)
%4 risk
1] 9 Slumcil Mi
**Medikal Riskier Mevcut 10 RIND,
10 SVO (biri fatal)
%8.5 risk
\Y ***Norolojik Risk Faktorleri 27 SVO (8'i fatal)
Mevcut 14 RIND
2 fatal Mi
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* Anjiografik Risk Faktorleri: Ters taraf ICA okluzyonu, >3 cm ICA igine
veya >5 cm CCA proksimaline uzamis aterom plagi, ulsere lezyondan distale
uzanmis taze trombus, sisman ve kisa boyun yapisi ile birlikte C2 dtizeyinin
Uzerinde bifurkasyon.

** Medikal Risk Faktorleri: Anjina, Ml (son 6 ayda), konjestif kalp
yetmezligi, hipertansiyon (>180/110), >70 vyas, siddetli sismanlik, kronik
obstruktif akciger hastaligi.

***Norolojik Risk Faktorleri: ilerleyici tipte nérodefisit, operasyondan
onceki 24 saat icinde duzelmis TIA yada RIND, generalize iskemik bulgular,
operasyondan onceki 7 gun igerisinde olusmus nérodefisit, multipl SVO'lara

bagli defisitler, antikoagulanlarla kontrol edilemeyen TIA.

e. Hastanin Cerrahiye Hazirlanmasi

Karotid arterin iskemik hastaligi, etkileri, olasi komplikasyonlan, tani ve
tedavi metodlarindaki gesitlilik ve bu hastahgm lokal degil sistemik bir vaskuler
hastalik olmasi nedeniyle multidisipliner yaklagim gerektirir. Risk faktorlerinin
belirienmesi agsamasinda her hasta kardiovaskuler agidan degerlendirilmelidir,
eforlu EKG testi ve ekokardiografi her hastada rutin olarak uygulanmalidir.

Her hasta operasyondan en az 2 (tercihen 5) gun 6nceden itibaren ASA
almaya baslamahdir. ASA (325 mg/glun) erken postoperatif komplikasyonlan
arttirma riski tasisa bile TIA ve Mi gibi daha ciddi morbidite ve mortalite
nedenlerini azaltigi igin kullaniimalidir.

Hastanin preoperatif MRI tetkiklerinde siddetli iskemik bulgular
saptanmigsa, operasyondan sonra tedricen kesilecek sekilde antiepileptik
(DPH) baslamak uygundur®®7%,

Perioperatif Monitorizasyon:

Karotid endarterektomi komplikasyonlannin dnlenmesi hasta segimine ve
preoperatif donemde hastanin iyi degeriendirilip hazirlanmasina dayanir.
Karotid endarterektominin néroanestezisi ve peroperatif monitorizasyonu 6zellik
tasir ve tecribe gerektirir. Komplikasyon yuzdelerini kabul edilebilir sinirlarda
tutmak icin peroperatif monitorizasyonun ilkelerini bilmek ve uygulamak

onemlidir. Peroperatif monitorizasyon iki amacla yapllir.
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J iskemik bulgulari 6nlemek,
o emboli olusumunu en aza indirmek.

Operasyona bagl norolojik defisit gelisiminin en édnemli nedeni karotid
darhga bagli olarak serebral iskemi gelismesi degil, aterom plagmdan serebral
damar agma emboli gitmesidir. Bu nedenle guinumizde emboliyi tespit eden
monitorizasyon ydntemleri giderek daha ok 6nem kazanmaktadir"® 72,

Monitorizasyon yontemleri iki ayn kategoride incelenebilir:

a) Elektrofizyolojik yontemler: Perop EEG, Somatosensorial
Uyarilmis Potensiyallerin monitorizasyonu (SEP).

b) Vaskiiler yontemler: Stump basinci 6lgimda, interaoperatif rCBF
Olcima, interaoperatif anjiografi, interaoperatif Doppler scanning ve transcranial
Doppler (TCD) yéntemit™?.

Elektrofizyolojik Yontemler:

Peroperatif EEG, elektrofizyolojik yontemlerden en fazla kullanilanidir.
Sundt'un 1981'de koydugu ilkelere gére EEG kaydindaki amplitude'in normalin
%20'sine dusmesi ilgili bolgedeki kan akim miktarinin 15-20ml/100gr/dk'nin
altina dustigunu isaret eder;%15'e dusts kan debisinin10-15ml/100gr/dk altina
distaginl, %10'un altina dismesi ise akim hizinin 20ml/100gr/dk altina indigini
belli eder. Operasyon esnasinda olusabilecek iskeminin tesbitinde EEG
kullanilir. Shunt koyma karan genellikle peroperatif bulgularina gére verilir. 176
hastada yapilan bir calismada %22 hasta damajor EEG degisiklikleri saptanmis
ve hastalarin higbirinde shunt kullanilmamistir. Major EEG degisikligi saptanan
hasta grubunda 1/3oraninda postoperatif SVO belirlenmistir.

Gunumuzde kullanilan komputarize EEG cihazlan cerrahi operasyon
esnasmda uyarmaktadir. Yine de operasyon esnasmda EEG yorumunun
yapilabilmesi icin endarterektomi ekibindeki nérologun ameliyathanede olmasi
monitorizasyonun kalitesini arttirir.

o SEP: Medyan sinirden yaratilan uyarilarin sensoryal korteksten
tespit edilmesine dayali bir ydntemdir. Santral iletim zamanmdaki uzama yada
amplitidundaki disme iskemi bulgusu olarak kabul edilir. Tiberio ve ark.

Calismasinda SEP monitorizasyonu ile yapilan 264 endarterektominin %9'unda
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shunt takilma gerekliligi ortaya konmus ve postoperatif higbir hastada SVO
saptanmamistir.Yinede SEP'in EEG'ye Ustunlugu saptanamadigindan
elektrofizyolojik ydntem olarak EEG'nin gélgesinde kalmistir’> "¢,

Vaskuler Yontemler:

Intraoperative  Transcranial ve Direkt Doppler Kullanimi:
Endarterektomi  monitorizasyonunda gunimiuzde en guvenilir yontem
intraoperatif TCD kullanimidir. Bunun sebebi TCD'nin EEG monitorizasyonunda
oldugu gibi iskemik bulgular hakkinda bilgi vermesi ve buna ek olarak serebral
damarlardaki emboliler acgisindanda cerrahi uyarabilmesidir. Postoperatif
komplikasyonlar agisindan embolinin, iskemiden daha &énemli oldugu
dugunulunce, TCD'nin dnemi ortaya cikar.

Halsey'in 11 ayri merkezde 1492 hasta degerlendirmesi ile olusan
verilere gore, TCD iskemik bulgular, dolayisiyla shunt kullammi hakkinda
guvenilir bilgi verebilmektedir. Bu tetkikte orta serebral arterdeki (MCA) akim
hizi referans olarak kullanihr. ICA'daki kan akimi operasyon esnasmda kesildigi
donemde akim hizi, klempleme o6ncesindekinin <%15'ine duglyorsa siddetli
iskemi olugabilecedi dusunulir ve shunt endikasyonu konur. Bu serideki %7.2
hastada bu bulgu elde ediimis ve shunt uygulamasmm etkin oldugu
gorulmustar. Benzer sekilde, oran klempleme o6ncesinin %16-40'ma diserse
orta dereceli iskemi lehine yorumlanir. %40'in Gzerindeki oranlar iskemik smirm
lizeri olarak kabul edilir.

TCD, MCA'daki embolik olusumlar hakkinda uyarir. Emboli sinyallerini
duyan cerrah ve anestezist igslem sirasmda, yeni emboli olusumunu Onleyecek
onlemleri alabilme sansini elde eder.

TCD cihazina 16MHzTik steril probe takilabilir. Bu Doppler ahcisinin
damarin Uzerine direkt temas ettirilerek saglanan bilgi ile islem oncesinde
aterom plagmin  sinirlar,  trombusun niteligi, iglem sonrasinda ise
arteriotomialaninda thrombus olusup olusmadigi, damann patent olup olmadigi
tetkik edilebilir.

o Diger vaskuler izlem yontemlerinden olan intraoperative rCBF
ancak belli bazi merkezlerde uygulanabilirligi olan bir yéntemdir. Stump

basincin ol¢liimesi yontemi ise glinimuizde guavenilirligini yitirmis bir yontemdir.

46



Peroperatif anjiografi kullamlmasi ise emboli riskini arttirdrgr goruldugu igin
yayginlasmamistir’®.

Sonug olarak peroperatif iziem ydontemleri soyle 6zetlenebilir:

l. Karotid tromboendarterektomi islemi iskemi gelisimi agisindan
(shunt kullanimini ydnlendirir) ve emboli olusumunu takip amaciyla monitorize
edilmelidir.

. TCD, gunumuzde, hem iskemik, hem de embolik komplikasyonlari
azaltabildigi i¢in oncelikle kullaniimasi gerekli izlem yontemidir.

1. EEG, shunt endikasyonumm belirlenmesinde 1970'lerden beri
kullanilan ve standardizasyonu olugmus bir izlem yontemidir.

Karotid endarterektomide noéroanestezi, komplikasyonlarin azaltiimasi
acisindan Ozellik gerektirmektedir. Yukarida s6zi edilen monitorizasyon
yontemlerinin  6zellikle TCD'nin kullanilabilmesinde, ndéroanestezistin  bu
yontemlerle ilgili tecribesinin bulunmasi 6nem tasimaktadir. Lokal anestezinin
karotid endarterektomide basariyla kullanilabilirligine yonelik yayinlar olsa da,
klinigimizde yukaridaki monitorizasyon yontemlerinin esliginde genel anestezi
uygulanmaktadir. iki anestezi yéntemini karsilastirmaya ydnelik yapiimis tek
prospektif kontrollu randomize c¢alisma iki yontem arasinda anlamli fark
bulamamistir.

Karotid endarterektomi noroanestezisinde temel ilkeler olarak
normokapni ve preoperatif MAP (mean arterial pressure) dederinin %20 fazlasi
amac]anmalidir. EEG kontrolU altinda yapilan thiopentai uygulamasmin énemi
bazi yayinlarda vurgulanmaktadirl™®!,

2.14.4Komplikasyonlar

Her cerrahi yontemde oldugu gibi olasi komplikasyonlarm niteligi cerrahi
teknigi belirler. Bu nedenle komplikasyonlar cerrahi teknikten once sunulmustur.

o Karotid endarterektominin istatistiksel acidan medikal tedaviye
Ustlnltgu, bu metod semptomatik hastalar icin %6, asemptomatik hastalar igin
ise %3 morbidite ve mortahte oranlarinda uygulandiginda ortaya c¢ikar.
Morbidite kapsami icerisine RTND, SVO ve kardiovaskuler olaylar ile turn

cerrahiye bagli komplikasyonlar girer.
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° Kapatilmis arteriotominin agilmasi, nadir olmasma ragmen
postoperatif erken donemde kargsilagilabilecek en 6nemli komplikasyondur.
Asfiksi riskini ortadan kaldirmak igin hasta acilen entiibe edilmelidir. Trakeal
deviasyon ve boyundaki hematom bunu engelleyecek kadar fazla ise acilen cilt
dikislerini agmak gerekebilir. Arteriotomi alaninin onanlmasi ameliyathanede
yapilir.

o Arteriotomi alani ile iligkili olarak ge¢c donemde ortaya ¢ikabilecek
bir komplikasyon da pseudoanevrizma olusumudur. Pulsatil boyun sisligi
seklinde kendini gosterir, orani %0.33 olarak bildirilmistir ve genellikle patch
(yama) grafti kullanildigmda olusur.

o SVO olusumu intraoperatif yada postoperatif donemde
karsilagilabilecek ve o6nlenmesi igin her tarli 6nlemin ahnmasi gerekli
komplikasyondur. 1980'lerin ikinci yarisinda %5 olan bu risk orani, guinimuzde
%3'lere inmistir,

a. Emboli olugsumu intraoperatif ve postoperatif erken doénem
TIA'larm en dnemli sebebidir, Endarterektomi teknigi ile iliskili bir bulgudur.
Peroperatif TCDkullammi bu riski azaltmaktadir.

b. intraserebral Kanama (Breakthrough bleeding), %0.6 oranmda ve
genellikle ileri derecede iskemik bulgulari olan hastalarda gorulir. Postoperatif
donemde kan basinci kontrol edilemeyen hastalarda genellikle operasyondan
2-3 hafta sonra, basal ganglionda kanama tarzinda gorultr. Siddetli basagrisi
kan basincinin kontrol edilmesine yonelik ilk bulgu olabilir.

C. Postoperatif ICA tikanmasi, asemptomatik olabilecegi gibi ciddi
SVOiarm en énemli sebebidir. Cerrahi teknik ile iligkilidir ve primer kapatiimamn
uygulandigi Sundt'un serisinde oran %4 olarak belirtiimistir. Cerrahiden sonraki
ilk dort saat icinde endarterektomi alaninin 6zellikle thrombojenik oldugu
belirtiimis ve peroperatif verilen heparinin cerrahi tamamlandiktan sonra reverse
edilmemesi Onerilrnigtir.

o Nobet olugsumu riski %1'in altindadir ve iskemik bulgulari yogun
olan hastalarda cerrahiden sonraki ilk bir ay icerisinde gorulebilir. Risk

grubundaki hastalara bu sure igerisinde phenytoin baslanmasi dusunulebilir.
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J Geg restenozun nedeni (<2 yil) fibrozis gelisimi, ya da (>2 yil)
aterosklerozdur. Anjiografik olarak stenoz saptanmasi orani ilk bes yil igin %15-
20'dir. Bir gahsmada restenoz olusan hastalarm %3.6'sina yeniden cerrahi
uygulamak gerekmistir.

o Kranial sinir komplikasyonlarmm en Onemli nedeni diseksiyon
yada ekartasyon sirasmda olusan zedelenmelerdir. Hipoglossal sinirin (<%1),
vagus yada rekirren larengeal sinirin (%1, postoperatif ses kisikligimn en
onemli sebebi larengeal 6demdir), ve fasiyal sinirin mandibular dahnm
zedelenmeleri gorulebilir.  Olusan kranial sinir harabiyetleri gogunlukla
noropraksi tarzindadirl’>82,

2.14.5Cerrahi Teknik

Pozisyonve insizyon (Sekil 2): Sirtiistii yatar pozisyonda, hastanin basi
hafif ekstansiyonda ve 30-40 derece karsi tarafa bakacak sckilde pozisyon
verilir. Hasramn basinm ve lezyon tarafmdaki omzunun altma yastik konabilir.
Insizyon sternokleidomastoid (SCM) kasmin on yuzinu takip edecek sekilde
yapihr. Cerrahi sirasinda kiint retraktorlerin kullaniimasi ve/veya retraksiyon
planmm platysmanm altma inmemesi gereklidir. Bu sekilde internal jugular
venanin (IJV) ve ozellikle trakea ve esophagus arasmdaki rekurran larengeal

sinirin zedelenmesi 6nlenirt™!,
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Sekil 2: Pozisyon ve Insizyon: Sirtlstl yatar pozisyonda, hastamnbasi
hafif ekstansiyonda ve 30-40 derece karsi tarafa bakacak sekilde pozisyon
verilir. insizyon sternokleidomastoid (SCM) kasmin on ylzunU takip edecek

sekilde yapihrl™!,
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Diseksiyon (Sekil 3): Diseksiyonda anahtar yapi IJ V'dir ve oncelikle
tamnmasi gereklidir. Genellikle common fasiyal vena (CFV), karotid
bifurkasyonun Uzerinden gecer ve [JV'ya dokudlur. ICA'in Uzerinde ansa
cervicales seyreder ve hipoglossal sinirin bulunmasinda yardimci olur.
Hipoglossal sinir bifurkasyon ile mandibula acismdaki cerrahi sahada
bulunabilir, siknkla CFV ile komguluk gosterir.

Superior tiroid arter (STA), eksternal karotid arterden (ECA) cikanilk
daldirve ECA'nm, arkasmda yeralan ICA'dan ayirt edilmesine yardim eder.
Karotid bulb goéruldaginde, 2-3 ml %1 lidokain uygulamr. ICA plagin oldugu
bolge boyunca ortaya konulmahdir, anjiografik veriler bu amacla
kullanilabileccgi gibi, arterdeki renk ve nitelik degisikligi de plagm sona erdigi
yeri belirleyebilir. Peroperatif ultrason da (TCD cihazi ile) bu asamada
kullamlabilir. Cerrahi sahada CCA goruldigu zaman anesteziste 5000 U

heparin IV uygulamasi igin haber verilirl”™

Sekil 3: Diseksiyon: Diseksiyonda anahtar yapi internal Jugular Vena'dir
ve oncelikle tamnmasi gereklidir. Superior tiroidal arter, ECA'den c¢ikan ilk
daldirve ECA'nm, arkasmda yeralan ICA'dan ayirt edilmesine yardim eder.
Okluzyon ve arteriotomi: Bir damar loop'u ECA'in bifurkasyondan 2 cm
sonrasina, digeri ICA'e yerlestirilir, CCA iizerine bifurkasyonun 2-3 cm altma
umbilikal tape lokalize edilir. Superior tiroidal arter bir gecici anevrizma klibi ile
kapatilir. Sonra sirasiyla, CCA DeBakey klempi ile, ikinci olarak ECA gecjei
anevrizma Klibi ile, ve son olarak da ICA yine gegici anevrizma klibi ile kapatilir.
Arteriotomiye 11 nolu bisturi ile baslanir ve insizyon Pott makasi ile devam

ettirilerek tamamlanir™.
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Okliizyon ve arteriotomi (Sekil 3): Bir damar loop'u ECA'in
bifurkasyondan 2 cm sonrasina, digeri ICA'e yerlestirilir. CCA iizerine
bifurkasyonun 2-3 cm altma umbilikal tape lokalize edilir. Superior tiroidal arter
bir gecici anevrizma klibi ile kapatilir. Sonra sirasiyla, CCA DeBakey klembi ile,
ikinci olarak ECA gecici anevrizma klibi ile, ve son olarak da ICA yine gegici
anevrizma Klibi ile kapatilir. ICA'nin kliplenmesi esnasmda hafif derecel
hipertansiyon gereklidir. Bu asamada EEC ve TCD bulgulari degerlendirilir ve
gerekli endikasyonlar saptamrsa shunt uygulamr. Arteriotomiye 11 nolu bisturi
ile baslanir ve insizyon Pott makasi ile devam ettirilerek tamamlanir.
Arteriotommin kapatilmasmi kolaylastirmak igin orta hatta kalmak onemlidirl™.

Aterom plagini ¢ikarilmasi (Sekil 4,5,6,7): Plagin damar duvanndan
siyrilmasina CCA tarafmdan baslanir ve mumkiin oldugunca dizgun bir zemiri
birakacak sekilde aterom plagi tunika mediadan aynlir. Damar duvarinin
batinligundn korunmasina 6zen gosterilerek plak tamameri ¢ikanlir. IC A'de
plagin bittigi noktada intimal bir flap olusturmamak 6éneinlidir. Bu amagla iki
yada U¢ noktada intimayi, altmdaki mediaya baglayari dikigler atilabilir (Sekil 7).
Aterom plagi cikarildiktan sonra damar lumenine, trombus olugsumunu engel

olabilmek amaci ile mikroskobik eksplorasyon yapilirt™.

Sekil 4: Aterom plaginin c¢ikanimasi: Plagin damar duvarindan
siynimasina CCA tarafindan baslanir ve mumkin oldugunca dizguin bir zemin

birakacak sekilde aterom plagi tunika mediadan ayrilirt,
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Sekil 5: Damar duvannin butunligunun korunmasina 6zen gosterilerek

plak tamamen cikarilir™,

Sekil 6: ICA'de plagin bittigi noktada intimal bir flap olusturmamak

onemlidir™!,
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Sekil 7: Iki yada Ug¢ noktada intimayi, altindaki mediaya baglayan dikisler

atilabilirl™,

Arteriotominin kapatilmasi ve damarlarin serbest birakilmasi (Sekil
8,9,10): Arteriotomi 6/0 prolen ile kilittemeksizin, "devaml" tarzda dikilir. Dikisler
mumkuin oldugunca sik atiimalidir.

Once ECA, ardindan CCA serbestlestirilir. Boylelikle trombotik
elemanlarin ECA sirkulasyonuna (ICA yerine) gitmeleri saglanir. Bu islemden
sonra ICA serbestlestirilir. Resim 10'da emboli riskini azaltmayl amaglayan
damarlann serbest birakilmasi bicimi sematize edilmistir. Arteriotomi alaninda
kanama noktalan varsa ek dikigler konabilir. Arteriotomi alam perop Doppler ile
kontrol edilir. TCD ile emboli olusumu izlenir.

Gerekli hemostazm yapildigmdan emin olunduktan sonra ve EEG ve
TCD ile son kontroller yapilip cerrahi saha kapatilir. Platysmanin altina mini-
dren birakilabilir.

Endarterektomide islem suUresinden daha c¢ok anatomik diseksiyonun
niteligi, aterom plagimn mumkin oldugunca geride trombotik yapi
birakmayacak sekilde yapilmasi, monitorizasyon metodlarinm (EEG ve TCD'nin
kombine kullanilmasi basariyi arttirabilir) bilincli sekilde ve bir "ekip anlayisi ile"
kullanilmasi, cerrahi ayrintiya dikkat edilmesi onemlidir. Cesitli kliniklerden
yapillan yaymlarda toplam operasyon suresinin ortalama 2,5 saat, ICA'nin

oklude kaldigi siirenin isc 30-40 dakika oldugu belirtiimektedirl™.
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Sekil 8: Arteriotominin kapatiimasi ve damarlarm serbest birakilmasi:

Arteriotomi 6/0 prolen ile kilitlemeksizin, "devamh" tarzda dikilir™.

Sekil 9: Dikisler mimkin oldugunca sik atilmalidir. Kanama olan
noktalara gerektigi kadar ek separe dikigler atilarak arteriotomi kapatiimasi

tamailanir™.
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Sekil 10: Once ECA, ardindati CCA serbestlestirilir. Bdylelikle trombotik

elemanlann ECA sirkulasyonuna (ICA yerilie) gitmeleri saglanir. Bu islemden
sonra ICA serbestlestirilir. Resim 10'da emboli riskini azaltmaylr amaglayan

damarlarm serbest birakilmasi bigimi sematize edilmigtir[75].
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3. GEREG VE YONTEM
2005-2010 yillari arasinda Karadeniz Teknik Universitesi Farabi

Hastahanesi Kalp ve Damar Cerrahisi kliniginde yatmig, koroner anjiografi ile
koroner arter hastaligi saptanmis ve bunun sonucunda koroner arter bypass
operasyonu planlanmig, herhangi bir serebrovaskiler olay ya da norolojik
sorunu olmayan, karotis arter stenozu agisindan Power Doppler ultrasonografi
ile incelenmig, 60 yas ve Uzeri, 60 hasta, cinsiyet farki gbzetmeksizin,
retrospektif olarak dederlendirilmeye alindi.

Karadeniz Teknik Universitesi Farabi Hastahanesi dosya arsivinde hasta
dosyalari incelenerek, operasyon oOncesi sigara kullanimi, obesite,
hipertansiyon, diabetes mellitus, preoperatif miyokard infarktusu hikayesi ve oral
antikoagulan ilag kullanimi arastirildi. Hastalar yas, cinsiyet, hipertansiyon (HT),
diabetes mellitus (DM), sigara kullanimi, periferik arter hastaligi (PAH), sol ana
koroner arter (LMCA) hastaligi, hastalikli koroner arter damar sayisi (HDS) ve
distal anastomoz sayisi (DAS) yonunden karsilastinildi. Kronik obstriktif akciger
hastaligi, ciddi sistemik nonkardiak hastalik, ciddi karaciger ve renal yetmezlik,
operasyon oOncesi enfeksiyon, malignite, hormon replasman tedavisi, oral
antikoagulasyon, kortikosteroid ve immunsupresif ajan kullanim hikayesi olan
hastalar ¢alisma disi birakildi. Yakin zamanda (< 3 ay ) gegcirilmis ven6z veya
sistemik tromboemboli, stroke veya akut koroner sendrom, inflamatuar hastalik,
cerrahi girisim ve kalp kapagi hastaligi hikayesi olan hastalar da calisma disi
birakildi.

Doppler USG sonuglari normal degerlerde (grup 0), minimal emodinamik
degisiklik meydana getiren plaklarda (grup 1), (bu grup hastalarda limen
genisligi % 1-59 oraninda daralmigti), orta derecede hemodinamik degisiklige
yol acan plaklarda (grup 2), (bu grupta darlik orani % 60-79 du), 6nemli
hemodinamik degisiklik olusturan plaklarda (grup 3) (darlik orani % 80-99 du),
total okliizyon (grup 4) olarak degerlendirildi®’". Grup 3 darlik olan hastalarin
tamami karotis artere stent uygulanmig hastalardan segcildi. Hastalarin tamami

postoperatif ddonemde serebrovaskdiler olay gelismemis vakalardi.
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Hasarli koroner arter sayisi ile karotid arter lezyon duzeyi iligkisi igin
Speerman's ve Rho Korelasyon testleri kullanildi. Tanimlayici istatistikler igin
niteliksel veriler, sayl ve yuzde (%) ile, dlgimsel veriler ortalama ve standart
sapma olarak ifade edildi. Niteliksel verilerin karsilastirlmasinda ki-kare testi
kullanildi.

Gonillilerin Arastirmaya Dahil Edilme Kriterleri:

1) Koroner anjiografi ile koroner arter hastaligi saptanmasi

2) Herhangi bir serebrovaskuler olay ya da nérolojik sorunu olmamasi

3) Koroner arter bypass operasyonu planlanmasi*?*

Gonullulerin Arastirmaya Dahil Edilmeme Kriterleri:

1) Kronik obstriuktif akciger hastaligi olmasi

2 Ciddi sistemik nonkardiak hastalik olmasi

3) Ciddi karaciger ve renal yetmezlik olmasi

4) Preop enfeksiyon olmasi

5) Preop malignite olmasi

6) Preop hormon replasman tedavisi almis olmasi

7) Preop kortikosteroid ve immunsupresif ajan kullanim hikayesi olmasi

8) Preop yakin zamanda (< 3 ay ) gecirilmis ven6z veya sistemik
tromboemboli dykusu olmasi

9) Preop stroke veya akut koroner sendrom olmasi

10) Preop inflamatuar hastalik olmasi

11) Preop cerrahi girisim ve kalp kapagi hastali§i hikayesi olmasi*?
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4. BULGULAR

Calismamiza 60-83 yas araliginda yas ortalamasi 69,47 + 5,927 olan,

yas ortalamasi 69,74 £ 5,756 olan 50 erkek ve yas ortalamasi 68,10 + 6,887

olan 10 kadin olmak tzere toplam 60 hasta alindi.

Cinsiyet (Sex) Ortalama N Standart
Sapma
Kadin 68,1 10 6,887
Erkek 69,74 50 5,756
Toplam 69,47 60 5,927
Tablo 1: Yas Ortalamasi
70 7~
60 -
50 -
40 - H Kadin
® Erkek
30 A m Toplam
20 -
10 -
0 ;
Ortalama N Standart Sapma

Sekil 11: Yas Ortalamasi
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Calismamiza 60-69 yas arasi 27 (%45) hasta, 70-79 yas arasi 31(%51,7)
hasta ve 80 yas ve Uzeri 2 (%3,3) hasta olmak Uzere toplam 60 (%100) hasta
alindi.

Deger Siklik Yuzde (%)
60-69 27 45
70-79 31 51,7
80+ 2 3,3
Toplam 60 100

Tablo 2: Yas Dagilimi

100
90
80
70
60
50
40
30
20 A
10 -

m Sikhk
M Yizde (%)

NNNNNN

60-69 70-79 80+ Toplam

Sekil 12: Yas Dagilimi
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Caligmamiza 10 kadin (%16,6) ve 50 erkek (%83,4) hasta alindi.
Calismamizda 60 yas alti hasta yoktu. Calismamiza 60-69 yas arasi 27 (%45)
hasta, 70-79 yas arasi 31(%51,7) hasta ve 80 yas ve Uzeri 2 (%3,3) hasta
olmak Uzere toplam 60 (%100) hasta alindi. Hastalarin 26 (%43,3) sinda
diyabet vardi, 34 (%56,7) Unde diyabet yoktu. Hastalarin 21 (%35) inde
hipertansiyon vardi, 39 (%65) unda yoktu. Hastalarin 25 (%41,6) inde obesite
vardi, 35 (%58,4) inde obesite yoktu. Hastalarin tamaminda (%100) Preop Mi
hikayesi vardi. Hastalarin 53 (%88,3) Unde sigara kullanim oykusu vardi, 7
(%11,7) sinde sigara kullanim 6ykusu yoktu. Hastalarin 59 (%98,3) unda oral
antikoagulan ilag kullanimi 6éykusu vardi, 1 (%0,7) inde oral antikoagulan ilag
kullanim 6ykusu yoktu. Hastalarin 40 (%66,6) inda periferik arter hastaligi
oykusu vardi, 20 (%33,4) sinde periferik arter hastaligi oykusu yoktu. Koroner
arter patolojilerine gore degerlendirildiginde hastalarin 4’inde ( %6,7) tek damar
koroner arter, 9'unda (%15) iki damar koroner arter, 36’sinda (%60 ) u¢ damar
koroner arter hastaligi ve 11’inde (%18,3) dort damar koroner arter hastaligi
bulunmaktaydi.Hastalarin 3’Unde (% 5) karotis incelemesi normaldi.
Ondokuz’'unda ( % 31,7) karotis sisteminde minimal hemodinamik dedgisiklik
olusturan plak olugsumu ve intimal kalinlasma mevcuttu. Bu grupta [imen
genisligi % 1- 59 oraninda daralmis izlendi. 27 hastada (% 45) orta derecede
hemodinamik degisiklik meydana meydana getiren plak saptandi; bu grupta
darhik orani % 60- 79'du. On hastada (%16,7) dnemli hemodinamik degisiklik
olusturan (darlik orani % 80- 99 ) plak olusumu saptandi. Bir hastada (%1,7)
total okllzyon saptandi. Hastalarin 13 (%21,6) Unde left main koroner arter
hastaligi vardi, 47 (%78,4) sinde left main koroner arter hastaligi yoktu.
Hastalarin distal anastamoz sayisi; 4 (%6,6) Unde bir, 9 (%15) unda iki, 36
(%60) sinda u¢ ve 11 (%18,3) inde dort'tl.

Say1 Yiizde
Cinsiyet
Kadimn 10 16,6
Erkek 50 83,4
Yas Dagilim
<60 0 0
60-69 27 45
70-79 31 51,6
>80 2 3,4
Diyabet
Var 26 43,3
Yok 34 56,7
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HT

Var 21 35
Yok 39 65
Obesite
Var 25 41,6
Yok 35 58,4
Preop MI Hikayesi
Var 60 100
Yok 0 0
Sigara
Var 53 88,3
Yok 7 11,7
Oral Antikoagiilan Tla¢c Kullanin
Var 59 98,3
Yok 1 0,7
Periferik arter hastahg:
Var 40 66,6
Yok 20 33,4
Koroner Damar Tutulum
1 Damar (4 6,6
2 Damar (9 15
3 Damar |36 60
4 Damar |11 18,3
Karotis Damar Lezyonu
Normal |3 5
%1-59 |19 31,7
%60-79 |27 45
%80-99 |10 16,7
Total 1 1,7
Left Main Koroner Arter Hastahgi
Var 13 21,6
Yok 47 78,4
Distal Anastamoz Sayisi
1 4 6,6
2 9 15
3 36 60
4 11 18,3

Tablo 3: Hastalarin Ozellikleri
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Hastalarin 3'Unde (% 5) Kkarotis incelemesi normaldi (Grup O0).
Ondokuz’'unda ( % 31,7) karotis sisteminde minimal hemodinamik degisiklik
olusturan plak olusumu ve intimal kalinlagma mevcuttu (Grup 1). Bu grupta
[imen genigligi % 1- 59 oraninda daralmis izlendi. 27 hastada (% 45) orta
derecede hemodinamik degisiklik meydana meydana getiren plak saptandi
(Grup 2) ; bu grupta darhik orani % 60- 79'du. On hastada (%16,7) 6nemli
hemodinamik degisiklik olusturan (darhk orani % 80- 99 ) plak olusumu
saptandi (Grup 3). Bir hastada (%1,7) total oklizyon saptandi (Grup 4).

Deger Sikhk Yuzde (%)
Grup O 3 5
Grup 1 19 31,7
Grup 2 27 45
Grup 3 10 16,7
Grup 4 1 1,7
Toplam 60 100

Tablo 4: Karotis Lezyon Dagilimi

100
90 +
80 1
70 +
60
50 +
40 +
30 47
20 +
10+
0 _r__.-" : : : : : I.__z

Grup 0 Grup 1 Grup 2 Grup 3 Grup 4 Toplam

| Sikhk
M Yiizde (%)

Sekil 13: Karotis Lezyon Dagilimi

Yas ortalamasinin artmasiyla birlikte karotis darlik oraninin arttigi

izlendi (r=0,27; p<0.05).
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60-69 yas aras! hastalarin 3'Unde (%11,1) karotis incelemesi normaldi
(Grup 0). On’unda (%37) karotis sisteminde minimal hemodinamik degisiklik
olugsturan plak olugsumu ve intimal kalinlasma mevcuttu (Grup 1). On dort’inde
%51, 9 orta derecede hemodinamik degisiklik meydana meydana getiren plak
mevcuttu (Grup 2). Bu yas grubunda Grup 3 ve Grup 4 hasta saptanmadi.

70-79 yas arasl hastalarda Grup 0 ve Grup 4 hasta saptanmadi.
Hastalarin 9’'unda (%29) karotis sisteminde minimal hemodinamik degisiklik
olusturan plak olusumu ve intimal kalinlasma mevcuttu (Grup 1). On iki'sinde
(%38,7) orta derecede hemodinamik degisiklik meydana meydana getiren plak
mevcuttu (Grup 2). On’unda (%32,3) énemli hemodinamik degisiklik olusturan
plak olusumu saptandi (Grup 3).

80 yas ve Uzeri hastalarin 1’'inde (%50,0) orta derecede hemodinamik
degisiklik meydana meydana getiren plak mevcuttu (Grup 2). Birinde (% 50,0)
total oklizyon saptandi (Grup 4). Bu yas grubunda Grup 0, Grup 1 ve Grup 3

hasta saptanmadi.

KAROTIS LEZYON DURUMU
Grup | Grup | Grup | Grup | Grup | Toplam
0 1 2 3 4
Hasta | 5 | 99 | 12| o | o | 27
60-69| Sayisi
Yuzde(%) | 11,1 | 37 |51,9 0 0 100
Hasta
oas 17079 says | 0 | 0 | 12|10 9 ) S
Yuzde(%) 0 29 |38,7| 32,3 0 100
Hasta
80+ | Sayis o] o] 1] o0 1 2
Yizde(%) | 0 | 0 |50 | 0 | 50 | 100
Hasta | 53 | 99 | 27 | 10 | 1 | 60
Toplam Sayisi
Yuzde(%) 5 31,7| 45 | 16,7 | 1,7 100

Tablo 5: Yas Gruplarina Gore Karotis Lezyon Dagilimi
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Hasta Sayisi

35 '/
30 -

25 A

20 1 M Hasta Sayisi

\\\\

15 A

10 ~ /./

60-69 70-79 80+

Sekil 14: Yas Gruplarina Goére Karotis Lezyon Dagilimi

Yas gruplarina gore karotis darlik duzeyi arasinda istatistiksel
olarak anlamli fark izlendi. (p<0,0001).

Koroner arter patolojilerine goére degerlendirildiginde hastalarin 4’Gnde (
%6,7) tek damar koroner arter, 9'unda (%15) iki damar koroner arter, 36’sinda
(%60 ) U¢ damar koroner arter hastaligi ve 11’inde (%18,3) dort damar koroner

arter hastalig1 bulunmaktaydi.

Deger Sikhk Yuzde (%)
1 4 6,7
2 9 15
3 36 60
4 11 18,3
Toplam 60 100

Tablo 6: Hasarli Koroner Arter Sayisi
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1 2 3 4 Toplam

Sekil 15: Hasarli Koroner Arter Sayisi

Yas ortalamasinin artmasiyla, koroner arter hastaligi darhk

derecesinin artmig oldugu izlendi (p<0,0001).

60-69 yas arasi hastalarin 4’'inde (%15) 1 damar koroner arter hastalgi,
9'unda (%33,3) 2 damar koroner arter hastahdi, 14’Unde (%51,9) 3 damar
koroner arter hastaligi mevcuttu. Bu yas grubunda 4 damar koroner arter
hastaligi yoktu.

70-79 yas aras! hastalarin 22’sinde (%71) 3 damar koroner arter
hastaligi, 9'unda (%29) 4 damar koroner arter hastaligi mevcuttu.Bu yas
grubunda 1 ve 2 damar koroner arter hastaligi yoktu.

80 yas ve Ustl hastalarin 2’sinde (%100) 4 damar koroner arter hastaligi

mevcuttu. Bu yas grubunda 1,2 ve 3 damar koroner arter hastaligi yoktu.
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HASARLI KORONER
ARTER SAYISI Toplam
1 2 3 4
Hasta
60-69| Sayisi | 4| 2 || 0| 27
Yizde (%) | 15 | 33,3 |51,9| O 100
Hasta
Gr\l(Jalsan 70-79 Sayis| 0 0 22 9 31
P Yizde (%) | 0 | 0 | 71 | 29 | 100
Hasta
80+ Sayisl 0 0 0 2 2
Yizde (%) | O 0 0 |100| 100
Hasta
Toplam Sayisi 4 9 3 | U 60
Yizde (%) | 6,7 | 15 | 60 |18,3| 100

Tablo 7: Yas Gruplarina Gore Hasarli Koroner Arter Dagilimi

100

90

80

70

60

50 ml

40 m2

30 m3

20 m4

10 M Toplam

Hasta
Sayisl

60-69 70-79 80+ ‘

Yas Gruplari Toplam ‘

Sekil 16: Yas Gruplarina Gore Hasarli Koroner Arter Dagilimi

Yas gruplarina gore hasarli koroner arter dagilimi yoniinden
istatistiksel olarak anlamh farkhhk bulundu (p<0,0001).
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Tek damar koroner arter hastalarinda karotis arter lezyonu yoninden
Grup 0, Grup 3 ve Grup 4 hasta yoktu. 3'unde (%15,8) Grup 1 darlik mevcuttu.
1’'inde (%3,7) Grup 2 darlik mevcuttu.

iki damar koroner arter hastalarinda karotis arter lezyonu yéninden Grup
0 hasta sayisi 1'di (%33,3). 4’Unde (%21,1) Grup 1 darlik mevcuttu. 4’inde
(%14,8) Grup 2 darlik mevcuttu. Grup 3 ve Grup 4 hasta yoktu.

U¢ damar koroner arter hastalarinda karotis arter lezyonu yoéninden
Grup 0 hasta sayisi 2 idi (%66,7). 11’inde (%57,9) Grup 1 darlik mevcuttu.
19’'unda (%70,4) Grup 2 darlik mevcuttu. 4’ande (%40) Grup 3 darlik mevcuttu.
Bu yas grubunda Grup 4 hasta yoktu.

Dort damar koroner arter hastalarinda karotis arter lezyonu yonunden
Grup 1 hasta sayisi 1 di (%5,3). 3'Unde (11,1) Grup 2 darlik mevcuttu. 6’sinda
(%60) Grup 3 darlik mevcuttu. 1’inde (%100) Grup 4 darlik mevcuttu. Bu yas
grubunda Grup 0 hasta yoktu.

HASARLI KORONER

ARTER SAYISI Toplam
1 2 3 4

Grup 0 Hasta Sayisi | O 1 2 0 3

PY ™ Nizde (%) | 0 [333(66,7] 0 | 100

Hasta Sayisi | 3 4 11 1 19

Grup 1 -
Yiizde (%) |15,8|21,1|57,9| 53 | 100
karotis Hasta Sayisi | 1 4 |19 | 3 27

lezyon | GIUP 2 "N de (%) | 3.7 | 14.8|70,4| 11,1 | 100
durumu

Hasta Sayisi | O 0 4 6 10
Grup 3 -
Yuzde (%) 0 0 40 | 60 100
Hasta Sayisi | O 0 0 1 1
Grup 4 "
Yuzde (%) 0 0 0O | 100 | 100
Hasta Sayisi | 4 9 36 | 11 60
Toplam

Yizde (%) | 6,7 | 15 | 60 | 18,3 | 100

Tablo 8: Hasarli koroner arter sayisina gore karotis lezyon dagilimi
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100

90

80

70

60

50 ml

40 2

30 m3

20 m4

10 M Toplam

Hasta Sayisi |

Grup 0 Grup 1 Grup 2 Grup 3 Grup 4 Toplam

Sekil 17: Hasarli koroner arter sayisina gore karotis lezyon dagilimi

Hasarli koroner arter sayisina gore karotis lezyon dagilimi yoniinden
istatistiksel olarak anlaml farklilik bulundu (p<0,001).

Karotis Hasarli
Koroner
Lezyon
Dagilhmi Arter
Sayisi
Korelasyon 1,000 0.483
Katsayisi
Karotis Lezyon
Dagilimi Sig. (2-Tailed) 0,000
Spearman's N 60 60
rho
Korelasyon 0,483 1,000
Hasarl Katsayisi
Koroner Arter Sig. (2-Tailed) 0,000
Sayisi
N 60 60

Tablo 9: Karotis Lezyon Dagilimi ile Hasarli Koroner Arter Sayisi Arasindaki
Korelasyon
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Karotis lezyon dagilimi ile hasarli koroner arter sayisi arasindaki iligkiyi
degerlendirmek Uzere yapilan korelasyon analizinde pozitif yonde anlamli bir
iliski tespit edilmistir (r=0,483;p<0,001). Yani; hasarli koroner arter sayisi

arttikga karotis arter lezyonu artmaktadir.
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5. TARTISMA

Operatif mortalite disinda, miyokard revaskularizasyonu yapildiktan
sonra en ¢ok korkulan komplikasyon geri donlisumsuz serebrovaskuler olay-
lardir. Hastaya getirmis oldugu disabilite diginda hospitalizasyon maliyetini
artirmakta ve ameliyat sonrasi ciddi bakim ihtiyaci dogurmaktadir. Ozellikle her
gegen gun daha yasli hastalarin koroner arter bypass cerrahisi adayi oldugu da
dusundlurse karotid lezyonu varligi ve ciddiyeti daha da 6nem kazanmaktadir.

Koroner arter hastalidi varliginda karotid arter aterosklerozu riski ve
koroner bypass cerrahisi sonrasi norolojik komplikasyon gelisme olasiligi
artmaktadir. Bu morbiditeden kaginmanin yolu preoperatif donemde yapilacak
dikkatli bir degerlendirme ile risk faktorlerinin belirlenmesi, preoperatif ve
intraoperatif olarak gerekli dnlemlerin alinmasidir. Gardner ve ark. tarafindan
1986 yilmda yapilan bir ¢alismada artmis yas, onceki serebrovaskuler hastalik
varligi, uzamis kardiopulmoner bypass zamani, ¢ikan aortada ateroskleroz
varhd ve ciddi perioperatif hipertansiyon varhgini koroner arter bypass
uygulanan hastalarda serebrovaskuler olay gelisiminde rol oynayan énemli risk
faktorleri olarak tanimlamistir. Artmis yas, diabet, hipertansiyon, &nceki
serebrovaskuler hastalik varhgi, periferik vaskller hastalik, sigara ve sol ana
koroner arter lezyonu yuksek riskler olarak belitilmistir. Literatirde koroner arter
hastaligi varhdinda %9-28 orannida karotid stenozu varhidi bildiriimektedir. Bu
calismalar 1si1ginda karotid stenozu varliginin koroner arter bypass cerrahisi
sonrasi gelisecek norolojik komplikasyonlar icin belirgin bir sebep oldugu
rahatlikla sdylenebilir.

Bircok calisma koroner arter bypass cerrahi uygulanacak hastalarda
preoperatif karotid stenozunun degerlendiriimesini 6ngdérmekte, bazilar ise
bunun sadece yuksek risk gruplannda sinirlandiriimasini  dnermektedir. KABG
sonrasi ortaya ¢ikan inmenin birgcok sebebi olmasina ragmen ekstrakraniyal
karotid arter stenozu varli§i en 6nemli perioperatif risk faktorlerinin basinda
gelmektedir. Semptomsuz hastalarda bile dnemli stenoz saptanabilmesi veya
vertebral arter oklizyonu olasiligi nedeniyle Doppler USG karotid stenozu
tespitinde iyi bir tarama testidir ve Ozellikle de ylksek risk grubundaki

hastalarda yapilmasinda fayda vardir.
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Tum Kkardiak cerrahi adayr hastalara rutin karotid Doppler USG
uygulamasi yapilmasi sonucunda inme riskinin %50'den fazla darligi olanlarda
%7,6 ve %80'den fazla darligi olanlar da %10,9 oldugu saptanmistir.

inme koroner arter bypass cerrahisinden sonra ortaya c¢ikan ciddi bir
komplikasyondur. Cerrahinin morbidite ve mortalitesini artirmasi yaninda has-
tanede kalig suresini de uzatmaktadir. Fonksiyonel kayiplar cerrahi sonrasi
hayat kalitesinde dramatik bir azalmaya neden olabilir ve bazen surekli bir
rehabitasyon gerektirebilir.

Ekstra kraniyal karotid arter stenozu varligi, koroner arter bypass
cerrahisi yapilan hastalarda en 6nemli inme gostergesidir. Eger bu hastalar
cerrahi oncesi belirlenebilirse karotid artere yonelik girisimden fayda
gorebilirler™.

Belirgin ekstrakraniyal karotid arter hastaligi olan Kkisilerin kardiyak
operasyonlar sirasinda serebral komplikasyonlar agisindan yuksek risk altinda
oldugu dusunulmektedir. Kardiyopulmoner bypass serebral iskemiye katkida
bulunabilecek nonpulsatil bir sistem olup bypass sirasinda serebral
hipoperfuzyon peryotiari meydana gelebilir ve nérolojik hasara neden olabilirl’®.
Kardiyak yada kardiyak disi operasyonlar sirasinda stroke yada TIA' ya
potansiyel neden olmak agisindan ekstrakraniyal karotid arter lezyonlarinin
klinik onemi tartismalidir. Bazi yazarlar asemptomatik kardiyak arter hastaligi
bulunan ve cerrahi islem yapilan hastalarda nérolojik defisit insidansini % 17
gibi yuksek oranlarda bulmusken, diger bazi yazarlar bu verileri
dogrulamamistir®8,

Transient iskemik atak (TIA) yada daha siklikla stroke ( inme ) seklinde
kardiyak operasyon sonrasi gorulen ndrolojik defisitlerin insidansi % 2- 5 olarak
bildirilmistir®23 Kardiyak operasyonlarla iliskili nérolojik defisitierin nedenleri
¢cok sayida olup ekstrakraniyal karotid arter hastaligi, intrakraniyal
serebrovaskuler hastalik, hava yada ateramatoz materyale bagli serebral
embolizasyon ve persistan hipotansiyon bunlar arasinda sayilabilir. Yakin
zamana kadar kardiyak operasyonlar sonrasi kalici norolojik komplikasyon
insidansi yuksekti, ancak kardiyopulmoner bypass da kullanilan cerrahi teknikler

ve materyallerdeki gelismelerin bu insidansi % 15'den ¢ok daha dusuk
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rakamlara gektigi bildirilmektedir®. Karotid ve koroner arter hastaliginin birlikte
goriilme insidansinin % 1,3 ile % 15 arasinda oldugu bildirilmektedirt®®2°.

Frye ve arkadaslarinin®® yaptid1 "koroner arter cerrahi galismasi" ile
10098 hastayla ilgili olarak preoperatif stroke riskini % 1,8 olarak bildirmislerdir.

ARIC grubunun yaptigi calismada erkek cinsiyeti'nin ve yag’in karotid
arterde karotid arterde intima media kalinhgini artirdigi bulunmusturt*?4,
Gostomzyk JG ve arkadaslarinin yaptigi calismada karotid arterde plak
varliginin yas ile iliskisi oldugu, ancak cinsiyet ile iligkili olmadigr bulunmustur.
Bu calismada karotid plaklarinin erkeklerde daha erken yasta goéruldugu
saptanmistir™®®. Tell GS ve arkadaslarinin yaptigi ¢calismada yas’in karotid plak
kalinligini artirdigi saptanmistir. Yine bu ¢alismada erkeklerde daha fazla plaga

rastlanmigtir*?®!

. Bizim galigmamizda karotid aterosklerozunun yas ile iligkili
oldugu saptanmistir.  Karotid aterosklerozunun cinsiyet ile iligkisi
arastirilmamisgtir.

Karotid stenozunun derecesini dogru olarak saptamada sonografinin
yeterliligi cesitli calismalarda degerlendirilmistir®’. Sonografi ile hem damar
¢apl azalmasinin yuzdesi Olculebilir hemde duplex Doppler kullanilarak akim
hizi élglimleri ve hiz oranlari tespit edilebilir. internal karotid arter capindaki
azalma %50'nin altinda oldugunda Doppler hiz kriterlerinin dogruluk derecesi

etkilenebilir®”,

Ayrica dusuk grade'li lezyonlarda spektral genislemenin
degerlendirimesi uygun alici gain ayarlarinin  kullaniimasina baghdir®Y.
Konvansiyel sonografi reziduel [limeni tanimlamakta uygun olmayabileceginden
stenozlarin grade' lemesi blyudk olcide Doppler kriterlerinin kullaniimasina
baglidir. Cogu yazar ICA daki aterosklerotik stenozlarin élgimuinde anjiografiyi
altin standart olarak kabul etmektedirler. Ancak birkag nedenden dolayi
anjiografik élgimler miikemmel degildir. Birincisi, hem intra hemde interobserver
degiskenlik orani % 10- 20 dir. ikincisi, distal iCA ile karsilastirildiginda karotid
bulbus capi kisiden kisiye degiskenlik gdsterebilmektedir. Anjiografi yapanlar
gaptaki azalma yuzdesini hesaplarken direkt olarak reziduel limenle ICA' nin
ayni duzeyindeki damar capini karsilastirirlar. Bu Olcim arteriyel cap
belirlenerek yapilir ve duvar kalsifikasyonu belirte¢ olarak goéraltr. Ancak duvar

kalsifikasyonu hastalikli damarda uniform degildir. Renkli Doppler ultrasonografi
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(RDUS) ile stenoz yuzdesi olgerken reziduel limen direkt olarak ICA' nin ayni
duzeyindeki c¢api ile kargilastinlir. RDUS'un karotid aterosklerotik hastaliginin
degerlendiriimesinde iki avantaji vardir. Birincisi, aterosklerotik plaklar RDUS ile
limen renklendirildiginde daha belirgin olarak secilebilirler. Konvansiyonel
sonografi ile aterosklerotik plak kismen anekoik ise stenoz derecesi oldugundan
daha az algilanabilir®. ikincisi, RDUS karotid bulbustaki normal ya da anormal
dinamikleri aninda gdsterir. Middleton ve arkadaslan® 100 normal karotid
arterin 99' unda sistolde gegici ters akim gostermislerdir. CCA' daki arteriyel
akim daha genis gapli karotid bulbusa ulastiginda sinir - tabaka ayrimi ve
laminer akimin  bozulmasindan kaynaklanmaktadir’’®. Karotid bulbusta
normalde olmasi gereken ters akimin izlenmemesi bu bdlgedeki aterosklerotik
hastaligi dusundurdr. ICA' daki hiz kriterleri kullanilarak ¢aptaki azalmanin
yuzdesi RDUS ile yapilan direkt olgumler ile karsilastinidiginda bulgularin
konvansiyonel duplex Doppler ile benzer oldugu gdsterilmistir®’. Hiz 6lgiim
kriterleri % 50 yada altindaki darliklari belirlemekte yetersizdir. Hemodinamik
olarak 6nemsiz lezyonlar karotid bulbusta lokalize oldugunda arteriyel akim
hizlari normaldir. Bunun nedeni muhtemelen karotid bulbusun bayuk bir plagi
bile akim hizinda rélatif bir artisa neden olmadan bulundurabilmesidir. RDUS
goéruntlisunde aterosklerotik stenozun gergek yeri kalsifiye plak nedeniyle
ortaldigunde pik sistolik hizin 6lgimU buylk yarar saglar. Gergek stenoz
yerinde 6lgim yapilamadigi icin pik sistolik hizdaki artis hemodinamik olarak
onem tagiyan hastaligin tek goéstergesi olabilir. Bazi durumlarda kalsifiye
stenozun o6tesinden yapilan pik sistolik hiz élgimleri yanhs bir sekilde dugsuk
bulunabilir. Yiksek grade' li bir lezyonun icindeki kalsifiye bir plak fokal
stenozun Otesinde reziduel limeni 1 cm daha fazla orttiginde, plagin
Otesindeki ICA hizi azalabilir. Dolayisiyla hiz kriterleri kullanilarak yapilan
stenoz grade' lemesi stenoz derecesinin oldugundan daha az bulunmasina

neden olabilir™,
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Kritik yuksek grade' li ICA stenozu ( % 90 - 99 ) varhiginda stenozun
hemen distalinde akim hizi aniden normal duzeylere di]§er[87]. Damar c¢api
azalmasinin yuzdesinin tahmininde anjiografik metodlarin dezavantaji damar
dis sinirinin yeterii dogrulukta gosterilememesi iken, konvansiyonel sonografinin
dezavantaji ise reziduel |Umenin vyeterli dogrulukta gosterilememesidir.
Konvansiyonel duplex Doppler ile pik sistolik hiz 6lgimi dugsuk grade' li
lezyonlarin degerlendirmesinde guvenilir degildir. Hiz oranlari yada spektral
genisleme gibi diger Doppler kriterleri boylesine hemodinamik olarak énemsiz
lezyonlarin  saptanmasinda duyarlihgr arttirabilir. ~ Aterosklerotik  plagin
gosterilmesinde ve plak dizeyinde stenoz yuzdesinin dlgiminde RDUS dogru
bir metod olarak gériinmektedirt®.

Kuzey amerikan semptomatik endarterektomi ¢alismasinda karotid
endarterektomi yapilan yuksek grade' li stenozu olan ( % 70 - 99 ) semptomatik
hastalarda ayni tarafta iki yil icerisinde stroke gelisme riskinin % 17 oraninda
azaldigi saptanmistir®,

Avrupa karotid cerrahi ¢caligmasinda elde edilen sonuglar, kuzey amerika
endarterektomi calismasi ile elde edilen sonuglarla benzerlik gosterrnekte olup,
sadece endarterektomi yapilan hastalarda yalniz medikal tedavi goéren
hastalara gore 3 yil igerisinde ayni tarafta stroke gelisme riskinin % 14 daha az
oldugu saptanmistir. Yine bu calismada endarterektomi oncesi hastanin karsi
karsiya bulundugu riskle endarterektomi sonrasi gordigu faydanin dogru
orantili oldugu bulunmustur®.

Serebrovaskuler olaylar koroner arter hastaliginin sik
komplikasyonlarindandir. Stroke ve Miyokard enfarktist (MI) birbiriyle iliskili
olaylar olup, karotid ve koroner arter hastaligi arasindaki iligki iyi bilinmektedir.
Litaretur gbzden gecirildiginde asemptomatik hastalarda bile karotid ve koroner

arter lezyonlarinin birlikte bulunma sikhdi % 10 — 40 arasinda degismektedir®"

%l Ancak koroner arter hastalarinda karotid bifurkasyondaki aterosklerotik
lezyonlarin gergek insidansi tarn olarak bilinmemektedir. Karotid arterlerinin
onemli stenozlarinin stroke riskini arttirdigi varsayilarak karotid ve koroner arter
hastaligi  birlikte bulunan hastalarin taranmasinda noninvaziv testler

kullaniimaktadir(®®-104,
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Yapilan galigmalar duplex Doppler US' nin hemodinamik olarak énemili
karotid stenozlarinin saptanmasinda dogrulugu yuksek bir metod oldugu ve
Ulserasyonlar gibi intimal anomalilerin ortaya konmasinda dogrulugunun
anjiografiye gore daha fazla oldugu gosterilmistir’®%  Songuigni ve

arkadaslarinin*®!

yaptidi calismada koroner arter hastaligi olan kigilerin dnemli
bir bdliminde (%27.7) ekstrakraniyal arteryal hastalik gelisebilecegi
saptanmistir.

Faggioli ve arkadaslan™® 60 yasindan biiyiik, koroner bypass adayi
batin hastalarin operasyon oncesinde rutin olarak karotid Doppler ile
degerlendirmesini onermiglerdir. %70'den fazla karotid stenozu olan tedavi
edilmemis 28 asemptomatik yasli hastanin %14'Unde kardiak cerrahi sonrasi
stroke gozlenmigken, profilaktik karotid arter endarterektomi uygulanan 19
hastanin hi¢ birinde stroke gorilmedigi saptanmistir. Brener ve arkadaglarl[m”
%50 yada daha fazla karotid stenozu olan koroner bypass' I hastalarda stroke
oranini %9.2 ve iCA okluzyonu olan tarafin kontralateralinde belirgin karotid
stenozu olan hastalarda da stoke oranini %20 olarak bulmuslardir. Baska
arastirmacilar da karotid arter hastaligi olan kigilerde perioperatif stroke riskinin
(%9-17) arttigini bildirmislerdir®®**2 Ayrica cesitli calismalarda belirgin karotid
arter hastaligi olan kisilerde mortalite oraninin (%9-13) karotid arter hastaligi

olmayan kisilere gére (% 1-4) arttigi gésterilmigtir*®"1%,

Garraty ve arkadaslarinin™*

yaptigi ¢alismada % 50 yada daha fazla
asemptomatik karotid stenozu yada okluzyonu olan 53 hastadan 22' sinde
perioperatif donemde sistolik kan basincinin 90 mmHg ve altina dustugu
hipotansiyon periyodlari meydana gelmis olmakla birlikte, bu hastalarin hig
birinde karotid arter lezyonu ile ayni tarafta perioperatif stroke gelismedigi
g6zlenmistir. Bu calismada periferik vaskuler cerrahi uygulanan hastalarda
koroner bypass cerrahisi uygulanan hastalara gore daha yuksek oranda stroke
gelistigi izlenmigtir.  Bunun nedeni arastirildiginda bu durumun vyapilan
cerrahinin turinden c¢ok hastanin kliniginin dnemli olduguna dikkati ¢cekmistir.
Periferik vaskuler cerrahi uygulanan ve stroke gelisen hastalarda 6nceden
iskemik norolojik semptomlar ve ayni tarafta siddetli karotid hastali§i bulunmasi

bu duslnceyi desteklemistir. Garraty ve arkadaslari yaptiklari ¢calismanin (60)
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sonuglarini goéz onune alarak perioperatif stroke riskini arttiran en o6nemli
faktorin onceden yagsanmis norolojik semptomlar ile semptomatik karotid
hastalig1 varligi oldugu ve asemptomatik karotid hastaligi olanlarda perioperatif
stroke riskinin dusuk olmasi nedeniyle bu grup hastalarda profilaktik karotid
endarterektominin gerekli oldugu kanisina varmislardir.

Birgok calismada siddetli karotid arter hastaliginin postoperatif nérolojik
olay gelisiminde 6nemli risk faktoru oldugu belirtiimekle birlikte, bu hastalarda
postoperatif stroke gelisiminin gergcek mekanizmasi tartismali bir konudur.

Salasidis ve arkadaslarinin yaptid1 ¢calismada perioperatif ndérolojik olay
gelisen hastalarin buyuk boluminlt normal yada sadece hafif hastalikh karotid
arterlerin Ustundeki hemisferlerde gelistigi, siddetli karotid arter hastaligi olan
ancak karsi taraftaki hemisferde nérolojik olay gézlenen hastalarin ise daha az
oranda oldugu dikkati gekmistir™*®!,

Bu durumdan hareketle bazi hastalarda giddetli karotid arter hastaliginin
postoperatif olaya direkt neden olabilecegini, ancak siddetli karotid arter
hastaliginin bu ydnden daha c¢ok sol ventrikille beynin mikrodolagimi
arasindaki herhangi bir vaskuler segmentteki ileri derecede aterosklerotik
hastaliginin  isareti  olabilecegini ileri  sirmislerdir, izole koroner
revaskularizasyon uygulanan ve siddetli karotid arter hastaligi bulunan kisilerin
%18.2' de norolojik olay saptamalari nedeniyle % 80 yada daha fazla karotid
arter stenozu olan ve koroner bypass cerrahisi uygulanacak hastalarda,
postoperatif norolojik olay riskini azaltmak igin kombine karotid endarterektomi
ve koroner bypass cerrahisi uygulamasini onermiglerdir.

Fukuda ve arkadaslari koroner bypass 6ncesi 71 hastanin ICA' larini
duplex Doppler ile incelemigler. 2 (%2.8) hastada orta derecede stenoz (%50 -
75), 4 hastada ciddi stenoz (%75-90), 3 (% 4.2) hastada kritik stenoz ( > % 90
darlik) ve 1 (% 1.4 ) hastada bilateral okliizyon tespit etmisler!®”.

Chen ve arkadaslari koroner anjiografi ile dokimente edilmis 153 ¢inli
hastayi duplex Doppler sonografi ile tetkik etmis, 17 ( % 11 ) hastada anlamli
ICA darligi tespit etmisler ( > % 50 darlik ). Dokuz (% 6) hastada bir veya iki ICA
da > %80 darlik saptamislar. Sonugta koroner arter hastasi olan olgularda

karotis lezyonu acisindan beyaz irk ile sari irk arasinda anlamli fark
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bulamamislar®®!,

Bir baska calismada Kallikazaros ve arkadaslari® kardiak
kateterizasyon sonucu koroner arter hastaligi tespit edilen 197 hastanin iCA'
larini duplex Doppler ile incelemigler. Hastalardan 57' sinde (% 25) 1 damar
hastaligi, 52'sinde ( % 23 ) 2 damar hastaligi, 53'Unde ( % 24 ) 3 damar
hastaligi ve 35'inde ( % 16 ) sol ana koroner hastaligi oldugunu saptamislar. Bir
damar hastalarinda % 5.3, iki damar hastalarinda % 13, U¢ damar hastalarinda
% 24.5, sol ana koroner arter hastalarinda % 40 ciddi karotis stenozu ( > 50 )
tespit etmigler. Calisma sonuglarinda koroner arter hastaliginin varlik derecesi
arttikca karotis lezyonu bulunma oraninin arttigini tespit etmisler!®!

Bu calismada karotis darliklarini degerlendirmek icin pek ¢ok
arastirmacinin yaptigi gibi power Doppler US ile hiz kriterlerini kullandik (5,6,7).
Normal, % 1-59 darliklar, % 60-79 darliklar, % 80-99 darliklar ve tam okluzyon
olarak 5 grupta siniflandirdik!%"".

Karotis arter hastaligi yayginligi kullanilan inceleme yontemleri ve
kullanilan darlik derecesi kriterlerine gore degismektedir. Bizim g¢alismamizda
Hastalarin 3’Unde (% 5) karotis incelemesi normaldi (Grup 0). On dokuz’unda
( % 31,7) karotis sisteminde minimal hemodinamik degisiklik olusturan plak
olusumu ve intimal kalinlasma mevcuttu (Grup 1). Bu grupta limen genisligi %
1- 59 oraninda daralmis izlendi. Yirmi yedi hastada (% 45) orta derecede
hemodinamik degisiklik meydana meydana getiren plak saptandi (Grup 2) ; bu
grupta darlik orant % 60- 79'du. 10 hastada (%16,7) 6nemli hemodinamik
degisiklik olusturan (darlik orani % 80- 99 ) plak olusumu saptandi (Grup 3). Bir
hastada (%1,7) total oklizyon saptandi (Grup 4).

Tek damar koroner arter hastalarinda karotis arter lezyonu yéninden
Grup 0, Grup 3 ve Grup 4 hasta yoktu. Ug 'Unde (%15,8) Grup 1 darlik
mevcuttu. Birinde (%3,7) Grup 2 darlik mevcuttu. iki damar koroner arter
hastalarinda karotis arter lezyonu yoninden Grup 0 hasta sayisi 1'di (%33,3).
4’inde (%21,1) Grup 1 darlik mevcuttu. Dért'inde (%14,8) Grup 2 darlik
mevcuttu. Grup 3 ve Grup 4 hasta yoktu. Ug damar koroner arter hastalarinda
karotis arter lezyonu yénunden Grup O hasta sayisi 2 idi (%66,7). On birinde
(%57,9) Grup 1 darlik mevcuttu. 19’'unda (%70,4) Grup 2 darlik mevcuttu.
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4’unde (%40) Grup 3 darlik mevcuttu. Bu yas grubunda Grup 4 hasta yoktu.
Dort damar koroner arter hastalarinda karotis arter lezyonu yonunden Grup 1
hasta sayisi 1 di (%5,3). 3'tUnde (11,1) Grup 2 darlik mevcuttu. Alt’'sinda (%60)
Grup 3 darlik mevcuttu. Birinde (%100) Grup 4 darlik mevcuttu. Bu yas
grubunda Grup 0 hasta yoktu.

Bulgularimizin istatiksel analizinde yas ortalamasinin artmasiyla birlikte
karotis darlik oraninin arttigi izlendi (r=0,27;p<0,05). Yas gruplarina gore karotis
darlik dlzeyi arasinda istatistiksel olarak anlamli fark izlendi (p<0,0001). Yas
ortalamasinin artmasiyla, koroner arter hastaligi darlik derecesinin artmis
oldugu izlendi (p<0,001). Yas gruplarina gore hasarli koroner arter dagilimi
yonunden istatistiksel olarak anlamli farkhlik bulundu (p<0,0001). Hasarl
koroner arter sayisina gore karotis lezyon dagilimi yoninden istatistiksel olarak
anlamli farklihk bulundu (p<0,001). Karotis lezyon dagilimi ile hasarli koroner
arter sayisi arasindaki iligkiyi degerlendirmek Uzere yapilan Kkorelasyon
analizinde pozitif yonde anlamli bir iligski tespit edilmistir (r=0,483;p<0,001).
Yani; hasarli koroner arter sayisi arttikga karotis arter lezyonu artmaktadir.

Semptomsuz hastalarda da ciddi karotid arter darliklarinin mevcut
olabilecegi ve bunlarin mortaliteden daha ¢ok hastalarin serebrovaskuler olay
gecirme olasihigini anlamli sekilde artirabilecegi goérulmastir. Koroner arter
hastaligi mevcut oldugunda multisistemik hastalik oldugu disundlerek, hastalar
asemptomatik dahi olsalar tlrn hastalara karotid Doppler USG yapilmasi agik
kalp cerrahisinden &6nce koruyucu tedbir alinarak, cerrahi sonrasi
serebrovaskiiler inme olasiigini azaltacaktir™. Koroner arter hastalarinin
karotis arterlerinde tikayici lezyonlara sik oranda rastlanmaktadir. Koroner arter
hastalarinda ciddi karotis hastaligi bulunabilecegi g6z o6nlune alindiginda
kardiyak operasyonlarda morbitide ve mortalitenin azaltimasi amaciyla
operasyon oncesi tum hastalara noninvaziv, ucuz, kolayca tekrarlanabilen ve

uygulanabilen power Doppler USG incelemesinin yapilmasini énermekteyiz.
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