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OZET
Karotis Endarterektomi Cerrahisinin Serebral Oksijenizasyon Uzerine Etkileri

Dr. Gonca KAYA MERT, Cumhuriyet Universitesi Tip Fakiiltesi
Anesteziyoloji ve Reanimasyon Anabilim Dal, Sivas, 2020

Giris ve amag: Karotis endarterektomi (KEA), aterosklerotik karotis hastaligi
olan semptomatik hastalarin tedavisinde altin standarttir. Bununla birlikte, KEA
prosediiriiniin yarari, peri ve postoperatif advers norolojik olaylarin oranina baghidir.
Inme, KEA ile iliskili perioperatif morbidite ve mortaliteye iliskilidir. Bu nedenle,
ndromonitorizasyon KEA sirasinda ve sonrasinda serebral iskeminin saptanmasinda
Oonem arz eder ve ayrica cerrah tarafindan ameliyat esnasinda uygun eylemin
yapilmasima olanak saglar. Geleneksel serebral izleme yontemleri, bolgesel serebral
oksijen doygunlugunun siirekli izlenmesini saglayan yeni, kullanimi kolay tekniklerle
degistirilmektedir. Bu caligmanin amaci genel anestezi altinda KEA uygulanan
hastalarda NIRS (Near Infrared Spektroskopi) monitorizasyonu kullanarak ozellikle
karotis kross klempleme ile indiiklenen serebral oksijenizasyon degisiklikliklerini
degerlendirmektir.

Gere¢ ve Yontem: Calismaya genel anestezi altinda KEA cerrahisi
uygulanacak, ASA II-III bireylerden 30 hasta dahil edildi. Kontrolsiiz kardiyovaskiiler,
respiratuar, metabolik hastalig1 olan, herhangi bir intrakranial patolojiye ve zor hava
yolu kriterlerine sahip hastalar, preop hemoglobin degerleri 10 gr/dI’nin alt1 ve 17
gr/dl’nin istiinde olan hastalar ile arastirmaya katilmayi reddeden hastalar dahil
edilmedi.

Calismamizda hastalarin preop yas, kilo, cinsiyet, EF (ejeksiyon fraksiyonu),
hemoglobin degerleri ile karotis stenozu dereceleri kaydedildi. Ameliyattan yarim saat
once hastalara midazolam (Midolam Pharmada, 5mg/iml) 0.025-0.05 mg/kg
intramiiskiiler uygulanarak premedikasyon yapildi. Hastalar ameliyat masasina
alinarak solunumsal ve kardiyak monitorizasyonlar1 saglandiktan sonra sistolik kan
basinci (SKB), diyastolik kan basinci (DKB), ortalama arter basinci (OAB), kalp atim
hiz1 (KAH) ve periferik oksijen satiirasyonu (SpO2) ve bolgesel oksijen saturasyonu
(rSOz2) degerleri sag ve sol taraf olarak kaydedildi. Bu degerler bazal degerler olarak
kaydedildi. Daha sonra 2 dk preoksijenisazyonun ardindan hastalara anestezi

indiiksiyonunda tiyopental sodyum (Pental Sodyum Ibrahim Etem Ulaga 1gr/1 flk ) 5-



7 mg/kg dozunda, stres yaniti baskilamak amaciyla fentanil (Talinat Vem,
0.5mg/10ml) 1-1.5 mikrogram/kg dozunda ve kas gevsetici ajan rokiironyum bromiir
(Myocron Vem 50mg/5ml) 0.5 mg/kg dozunda kullanilarak uygun endotrakeal tiip ile
entiibe edildi. Operasyon sirasinda hastalarin SKB, DKB, OAB, KAH, SpO,, rSO, ve
end tidal karbondioksit (EtCO2) degerleri karotis kros klemp oncesi, karotis kros
klemp baslangicinin 3. dakika, 5. dakika, 10. dakikasinda, kros klemp kalktiktan sonra
1. ve 5. dakikada ve postoperatif olarak 6l¢iiliip kaydedildi.

Bulgular: Calismaya aldigimiz hastalarm 12 (%40)’si kadin, 18 (%60)’i
erkekti. Yine hastalarin 11 (%37)’i sag taraftan ve 19 (%63)’u sol taraftan operasyon
gecirdi. Hastalarin kros klemp siireleri en diisiik 7 dakika, en yiiksek 14 dakika ve
ortama 9.96+1.9 dakika olarak bulundu. Calismaya alinan bireylerin degisik
zamanlarda Olgiilen rSO2 degerleri karsilastirildiginda, farklilik anlamli bulundu
(p<0.05). Calismaya alinan ve sag taraftan cerrahi gegiren (n:11) hastalarin sag taraf
ortalama rSO2 degerleri aras1 farklilik anlamli bulunurken (p<0.05), hastalarin sol taraf
ortalama rSO. degerleri aras1 farklilik ise anlamsiz bulundu (p>0.05). Calismaya
alinan ve sol taraftan cerrahi geciren (n:19) hastalarin sol taraf ortalama rSO2 degerleri
arasi farklilik anlamli bulunurken (p<0.05), sol taraftan cerrahi geciren hastalarin sag
taraf ortalama rSO> degerleri aras1 farklilik ise anlamsiz bulundu (p>0.05). Calismaya
aliman hastalarin (n:30) 3’iinde bazale gore %20°den fazla diisiis olmustur. Bu 3
hastanin bazal ile kros klemp sirasinda dl¢iilen en diisiik rSO2 yiizdeleri % 24.5, %
27.02 ve % 27.8 olarak bulunmustur ve bu hastalarin kros klemp siireleri sirasiyla 10
dk, 8 dk ve 11 dk olarak belirtilmistir. Calismaya alinan hastalarin hig¢birinde
postoperatif norolojik komplikasyon izlenmemistir.

Sonug: Genel anestezi altinda KEA cerrahisi yapilan hastalarda kros klemp
sirasinda serebral oksijen satiirasyonunda belirgin bir diisiis oldugunu, kros klemp
acilmasinin ardindan serebral oksijen saturasyonun bazal degere tekrar ulastigini veya
bazal degerinde {izerine ¢iktigin1 gézlemledik. Genel anestezi altindaki hastalarda KK
strasinda rSO2’deki diisiis yiizdesinin ve KK klemp siiresinin sant karar1 vermede etkili
olabilecegini diisiinmekteyiz. Bu konuda daha fazla olgu iizerinde ileri ¢aligsmalara
gereksinim oldugunu diisiinmekteyiz.

Anahtar Kelimeler: karotis endarterektomi, serebral oksimetre, near-infrared

spectroscopy, serebral iskem
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ABSTRACT

Effects of Carotid Endarterectomy Surgery on Cerebral Oxygenation
Gonca KAYA MERT M.D., Cumhuriyet University School of Medicine,
Department of Anesthesiology and Reanimation, Sivas, 2020

Introduction and Objectives: Carotid endarterectomy (CEA) is the gold
standard for the treatment of symptomatic patients with atherosclerotic carotid disease.
However, benefit of the CEA procedure depends on the rate of peri- and postoperative
adverse neurological events. Stroke is related to perioperative morbidity and mortality
associated with CEA. Therefore, neuromonitoring is important for being detected
cerebral ischemia during and after CEA, and also allows the surgeon to perform
appropriate action during surgery. Traditional methods of cerebral monitoring are
being replaced with new, easy-to-use techniques that allow continued monitoring of
regional cerebral oxygen saturation. The aim of this study is to evaluate cerebral
oxygenation changes induced especially by carotid cross clamping using NIRS (Near
Infrared Spectroscopy) monitoring in patients undergoing CEA under general
anesthesia.

Material and Method: The study includes 30 patients of ASA II-1II individuals
who will undergo CEA surgery under general anesthesia. Patients with uncontrolled
cardiovascular, respiratory, metabolic disease, any intracranial pathology and difficult
airway criteria, patients with preop hemoglobin values below 10 gr/dl and above 17
gr/dl and patients refusing to participate in the study have not been included.

In our study, preop age, weight, gender, EF (ejection fraction), hemoglobin
values and carotid stenosis levels of patients have been recorded. Half an hour before
the operation, premedication has been performed by applying midazolam (Midolam
Pharmada, 5mg/1ml) 0.025-0.05 mg/kg intramuscularly. After the patients have been
taken to the operating table and their respiratory and cardiac monitoring has been
achieved, systolic blood pressure (SBB), diastolic blood pressure (DBP), mean arterial
pressure (MAP), heart rate (HR), and peripheral oxygen saturation (SpO2) and regional
oxygen saturation (rSO2) values have been recorded as right and left sides. These
values have been recorded as baseline values. After 2 minutes of preoxygenation,
patients have been administered thiopenthal sodium (Pental Sodium Ibrahim Etem

Ulaga 1gr/1 flk) at a dose of 5-7 mg/kg in anesthesia induction. Fentanyl (Talinat Vem,
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0.5mg/10ml) has been administered at a dose of 1-1.5 micrograms/kg in order to
suppress the stress response. Then, the muscle relaxant agent rocuronium (Myocron
Vem 50mg/5ml) has been intubated with the appropriate endotracheal tube using a
dose of 0.5 mg/kg. During the operation, the patients’ SBP, DBP, MAP, HR, SpO.,
rSO2 and end tidal carbon dioxide (EtCO>) values have been measured and recorded
postoperatively before the carotid cross clamp, at the 3rd-5th and 10th minute of the
carotid cross clamp start, 1 minute and 5 minutes after the cross clamp has been lifted.

Results: Twelve (40%) of the patients having been enrolled in the study have
been female and 18 (60%) of patients have been male. 11 (37%) of the patients have
had an operation on the right side and 19 (63%) of patients have had an operation on
the left side. That Cross-clamp time of the patients is 7 minutes low, the highest 14
minutes, and an average of 9.96+1.9 minutes has been found. When the rSO. values
having been measured at different times of the individuals having been included in the
study have been compared, that the difference is significant has been considered
(p<0.05). While that the difference between the right side rSO. values of the patients
who have been included in the study and undergoing surgery on the right side (n:11)
is significant has been considered (p<0.05), the difference between the left side mean
rSO. values is insignificant has been considered (p>0.05). While the difference
between the left side mean rSO> values of the patients who have been included in the
study and undergoing surgery on the left side (n:19) is significant has been considered
(p<0.05), the difference between the right side mean rSO2 values on the left side is
insignificant has been considered (p>0.05). In 3 (n:30) of patients have included in the
study, there has been more than 20% decrease compared to baseline. The lowest rSO>
percentages of these 3 patients having been measured during basal cross-clamp have
been found to be 24.5%, 27.02% and 27.8%, and the cross-clamp times of these
patients have been remarked as 10 min, 8 min and 11 min, respectively. None of the
patients having been included in the study has had any postoperative neurological
complications.

Conclusion: As a result, we have observed that there has been a significant
decrease in cerebral oxygen saturation in patients undergoing CEA surgery under
general anesthesia during cross-clamping and after cerebral clamp-opening, cerebral

oxygen saturation has reached the basal value again or exceeded its baseline value. We
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think that cross-clamp time and the percentage of rSO> decrease during cross-clamp
can be effective in making shunt decision in patients under general anesthesia. We
think that further studies are needed about this subject.

Keywords: carotid endarterectomy, cerebral oximetry, near-infrared

spectroscopy, cerebral ischemia
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1. GIRIS VE AMAC

Serebrovaskiiler hastaliklar, diinya genelinde, erigskinlerde kanser ve kalp
hastaliklarindan sonra tiglincii sirada gelen 6lim sebebidir (1). Karotis arterlerin
darligi, serebrovaskiiler hastaliklarin en onemli nedenlerinden biri olup inmelerin
%20-25’inden sorumludur (2). Karotis arter darliklarinin tedavisi ti¢ sekilde
yapilabilir. Bu tedaviler medikal, endarterektomi ve endovaskiiler stent uygulama
olarak 6zetlenebilir. Tedavi se¢iminde; semptomatik olmasi, darligin derecesi, risk
faktorleri gibi durumlar g6z 6niinde bulundurulur.

Karotis endarterektomi (KEA) islemi karotis arter darligi olan hastalarda
serebral enfarktiis gelisim riskini azaltmak i¢in uygulanan cerrahi bir yontemdir (3).
North America Symptomatic Carotid Endarterectomy Trial (NASCET) ve European
Carotid Surgery Trial (ECST) ¢alismalarinda; doppler ultrasonografide (USG) %70
iizerindeki semptomatik internal karotis arter (IKA) darliklarinda iskemik inmenin
onlenmesi agisindan Kkarotis endarterektominin medikal tedaviye istiin oldugu
gosterilmistir (4, 5). Karotis endarterektomi ameliyatlar1 genel anestezi veya bolgesel
anestezi ile yapilabilmektedir. Uygulanan anestezi tekniginin ameliyattan sonraki 30
giin i¢inde inme gegiren veya 6len hastalarin oraninda anlamli farkliliga neden oldugu
gosterilmemistir. Caligmalar, anestezi teknigi se¢ciminde cerrahlarin kendi tercihlerine
bagli olarak ve hastalarin klinik durumlarina goére uygun anestezi teknigini
segebileceklerini ortaya koymustur (6).

KEA ameliyatlarinin en 6nemli komplikasyonu, intraoperatif karotis arter kros
klempi (KK) sirasinda, serebral emboli veya hipoperfiizyon sonucu olusan ve % 2-3
oranlarinda goriildiigi bildirilen inmedir (7, 8). Bu nedenle, KK siiresince meydana
gelebilecek, emboli veya serebral hipoperfiizyonun erken tespit edilmesi, potansiyel
norolojik hasarin ve daha ciddi diizeyde olusabilecek serebral hasarin engellenmesi
bakimindan kritik 6neme sahiptir (9). Bu amagla, KEA ameliyatlarinda beyin
perfiizyonu ve fonksiyonlarinin degerlendirildigi, elektroensefalogram (EEG),
somatosensoOryel uyarilmis potansiyelleri (SSEP), serebral kan akiminin dogrudan
degerlendirildigi transkranyel doppler (TCD), serebral oksijen metabolizmasi
hakkinda bilgi veren juguler vendz oksijen satiirasyonu (SjvO2) ve bolgesel serebral
oksimetri (NIRS) gibi ¢esitli serebral monitorizasyon yontemleri kullanilmaktadir
(10).



Calismamizda, klinigimizde genel anestezi altinda opere edilen Kkarotis
endarterektomi olgularinda NIRS monitorizasyonu kullanarak serebral oksijen
saturasyonunda meydana gelen degisiklikleri izlemeyi ve kros klempin NIRS degerleri

izerine olan etkisini degerlendirmeyi amacladik.



2. GENEL BIiLGILER
2.1 SEREBROVASKULER ANATOMIi

Beyin, arkus aorta ve dallarindan ayrilan karotis ve vertebral arterler ile
beslenir. Oksipital lob disinda kalan serebral hemisferlerin kan akimini,
internal Karotis arter (IKA) ve dallar1 saglarken, infratentoriyel bolgede yer
alan beyin sap1 ve serebellum ile supratentoriyel yapilardan oksipital lob ile
talamusun kan akimini vertebral arter ve dallar1 saglar. Supratentoriyel bolgeyi
besleyen IKA, Kommon Karotis Arter’in (KKA) dalidir. KKA solda dogrudan
arkus aorta'nin dali olarak ¢ikarken sagda ise Trunkus Brakiosefalikus’un bir
dalidir (11).

Posterior
cerebral a.

Vertebral a.

Common
carotid a.
bifurcation
Subclavian a.

Origins of
brachiocephalic,
common carotid;

and subclavian aa.

Common carotid a.

Brachiocephalic trunk

Sekil 2.1 Beyine giden ana arteriyel yollar1 gdsteren ekstrakranial serebrovaskiiler
anatomi. a., arter; aa., arterler

Serebral arteriyel damar sistemi, Willis'in dairesi olarak adlandirilan vaskiiler
bir halka ile birbirine baglanan 6n ve arka dolagimlara bolinmiistiir. Bu anastomotik
dongii, proksimal damarlarindan birinde bozuk akis olmasi durumunda, 6n ve arka
dolasimlar arasinda ve ayrica serebral hemisferler arasinda kollateral kan akisina

imkan saglar. Viicuttaki en yiiksek oranda perfiize olan organlardan biri olan beyinin



kanlanmasi iKi ¢ift arter tarafindan saglanir: Sag ve sol vertebral arter ve sag ve sol
internal karotid arterler. Akis, daha sonra, genel olarak Willis ¢gemberinden kaynak
alan i ¢ift serebral arter tarafindan kranyum boyunca dagitilir: 6n serebral, orta
serebral ve arka serebral arterler (Sekil 2.2). Bununla birlikte, tam bir Willis déngiisii
popiilasyonun sadece % 40 ila % 50'sinde mevcut olabilir (12). Willis halkasinin
kollateral akigini tehlikeye atabilecek gesitli (siirekli olmayan, hipoplastik veya eksik
bir segment igeren) varyantlar: tanimlanmistir. Bu gibi durumlarda, ikincil kollateral
akis kaynaklari, distal leptomeningeal baglantilar yoluyla veya external karotid

dolasimindan internal karotid artere kadar retrograd akis yoluyla olusabilir.

ACA

Ophthalmic

MCA

Vertebral
Anterior spinal artery

PICA

Sekil 2.2 Willis Halkas1

Willis Halkast, sol ve sag internal karotid arterleri (IKA) ve sol ve sag vertebral
arterleri igerir. Ana dagitici damarlar arasinda anterior serebral arterler (ACA), orta
serebral arterler (MCA) ve posterior serebral arterler bulunur (PCA). On ve arka
komiinikan arterler (ACom, PCom) bu vaskiiler dongiiyii tamamlar ve vaskiiler
bolgeler arasinda kollateral kan akisina izin verir. AICA; Anterior inferiyor serebellar

arter, PICA; posterior inferior serebellar arter, SCA,; superior serebellar arter.



2.2 SEREBROVASKULER HASTALIKLAR

Serebrovaskiiler hastaliklar (SVH) ve beyin damar hastaliklari; travma dis1 bir
nedenle beyne gelen kan akiminin tam ya da kismen, gegici veya kalici olarak kesintiye
ugramasi ya da beyni besleyen damarlarin hasara ugramasina bagli ortaya ¢ikan
iskemik ve hemorajik hastaliklari kapsar.

Beyin Damar Hastaliklar1 Klinik Olarak Siiflanmasi

e Asemptomatik
e Fokal beyin disfonksiyonu ile giden
e Gegici Iskemik Atak (TIA)
e inme;
Iskemik inme (serebral infarkt)
Hemorajik inme (beyin kanamasi, subaraknoid kanama)
e Vaskiiler Demans

e Hipertansif ensefalopati
2.2.1 inme Tanim

Inme, Diinya Saglik Orgiitii (WHO) tarafindan “En az 24 saat siiren, hizl1 bir
sekilde ortaya ¢ikan, damarsal patoloji disinda baska bir durumla agiklanamayan, fokal
ya da global olarak beyin fonksiyonunun bozulmasi hali.” olarak tanimlanir. Hizla
gelisen klinik odak belirtileri (bazen global) beyin fonksiyonunun bozulmasi, 24
saatten uzun siiren veya vaskiiler orijin disinda hig¢bir belirgin neden olmadan 6liime
yol agan” olarak tanimlanmaktadir. Bu tanimin geleneksel olarak iskemik inme,
intraserebral kanama (ICH) ve subaraknoid kanama (SAK)’ y1 igerdigi kabul edilir
(13).

24 saatten kisa sliren ve vaskiiler kaynakli oldugu diisiiniilen ancak beyin
goriintiilemesinde gozle goriiliir enfarktiis veya kanama olmadan gecici ani fokal
norolojik semptomlar gecici iskemik atak olarak ifade edilir. Kullanilan beyin
goriintiileme tiirii, bir kisiye TIA veya inme tanisi almasi konusunda biiyiik bir fark
yaratabilir. Bilgisayarl1 tomografi (BT) taramalari, intraserebral kanamaya duyarl
olmasina ragmen, erken veya kii¢iik enfarktiislerin varligina kars1 nispeten duyarsizdir.
Difiizyon MR ise hiperakut ve akut enfarktiisleri %88-%100 sensitivite, %86-%100
spesifite ile tespit edebilmektedir (14).



Tiim inme vakalarinin yaklasik % 87'si, bir beyin damarinin tikanmasindan
kaynaklanan iskemik inmelerdir. Kalan yaklasik % 13" ise kan damarlarinin beynin
parankimine veya subaraknoid bosluga kanamasindan kaynaklanan hemorajik

inmelerdir.
2.2.2 iskemik inme
2.2.2.1 Epidemiyoloji

Amerika Birlesik Devletleri (ABD)'nde her yil tahmini 610.000 “ilk” iskemik
inme gerceklesmektedir. Bunlar in situ tromboz veya daha proksimal bir kaynaktan,
genellikle kalpten gelen embolik tikanmadan kaynaklanabilir. Bu ilk inmelerin tigte
birinden fazlasinda, kesin bir neden tanimlanmamistir. Tiim inmelerin yaklasik% 83't
iskemiktir ve bu iskemik inmelerin% 7,6's1 30 giin icinde &liimle sonuglanir. iskemik
inmelerin %75°1 karotis arter darligina baglidir (15).

Iskemik inme alt tiplerinden biiyiik damarlarin intrakranial veya ekstrakranial
aterosklerozu %30-40, kalp kaynakli emboliler %20-30 ve kiiciik damar okliizyonlar1
%20-30 siklikta goriiliir (16).

2.2.2.2 Patofizyoloji

Serebral damar sistemi, beyine normal beyin islevi i¢in gerekli kritik oksijen
ve glikoz beslemesini igeren zengin bir kan akisi saglar. Bir inme meydana geldiginde,
beyin kan akisinda hizli degisiklikler ve hiicresel homeostazda kapsamli degisiklikler
olur. Normal beyin kan akisi, dakikada yaklagik 40 ila 60 mL /100 g beyindir. Beyin
kan akimi dakikada 15 ila 18 mL / 100 g beyinin altina diistiigiinde, ¢esitli fizyolojik
degisiklikler meydana gelir. Noronal zar biitiinliigii ve fonksiyonu bozulmadan
kalmasina ragmen, beyin elektriksel aktivitesini kaybeder, elektriksel olarak
“sessizlesir”. Klinik olarak, beynin elektriksel sessizligini korudugu bolgeler, beyin
hiicreleri uygulanabilir olsa bile, norolojik bir eksiklik gosterir. Beyin kan akimi
dakikada 10 mL /100 g beyinin altinda ise membran yetmezligi meydana gelir (16).

Serebral perfiizyon basinci; beyindeki arteriye-venoz basing farki ile belirlenir.
Serebral otoregiilasyon, 60 ile 140 mmHg arasindaki ortalama arter basincinda
serebral kan akimi miimkiindiir. Infarkt veya hemoraji durumunda serebral
otoregiilayon bozulur ve yeterli serebral perfiizyonu siirdiirmek igin sistemik kan

basincina ihtiya¢ duyulur (17).



2.2.2.3 Etiyolojik Siniflama

En sik kullanilan etiyolojik smiflandirma, klinik o6zelliklere ve tanisal
arastirmalarin sonuglarina (beyin goriintiileme, kardiyak incelemeler ve nérovaskiiler
goriintiileme) dayanarak iskemik inmenin patofizyolojik mekanizmasina odaklanan
Akut Inme Tedavisi Org 10172'nin Denenmesi (TOAST) smiflamasidir. TOAST
smiflandirma sistemindeki bes etiyolojik alt kategori sunlardir: biiyiik arter
aterosklerozu, kardiyoembolizm, kiigiik arter tikanmasi, diger etiyolojisi belirlenen

inme ve etiyolojisi bilinmeyen inme (13) (Tablo 2.1).

Tablo 2.1 TOAST Smiflamasi

TOAST iNME SINIFLAMASI

Biiyiik arter aterosklerozu

Kardiyoembolizm

Kiiciik arter okliizyonu

Diger etiyolojisi belirlenen inme

Etiyolojisi belirlenemeyen inme

Biiyiik Arter Aterosklerozu

Biiytik arter aterosklerozuna bagli inme genellikle ekstrakranial (karotis veya
vertebral) ve / veya intrakranial arterlerdeki (6rnegin, orta serebral veya baziler arter)
plak yirtilmasi ve trombiis olusumunun bir sonucudur. Iskemik inme, distal okliizyonlu
arter-arter tromboembolizm veya daha az siklikla akut okliizyon nedeniyle ortaya
¢ikan hipoperfiizyondan kaynaklanabilir. Biiyiikk damar aterosklerozu, yiiksek gelirli
iilkelerde tiim iskemik inmelerin yaklasik % 20'sini olusturur ve agirlikli olarak
ekstrakranial kaynaklidir. Intrakraniyal aterosklerozun, Asya'nin bazi bolgelerinde
(Cin,Tayland) %33-%50 oranlarinda iskemik inmelerin nedenini olusturdugu
bildirilmistir, ancak inrtakranial ateroskleroz Kuzey Amerika ve Avrupa'da akut
inmenin ¢ok daha az yaygin bir nedenidir. Arteriyel diseksiyon, genclerde iskemik
inmenin tiglincii 6nde gelen nedenidir, lokal tikanma veya distal tromboembolizm de

iskemik inmeye neden olabilir. Diseksiyon i¢in predispozan faktdrler arasinda; travma



ve fibromiiskiiler displazi gibi altta yatan arteriyopatiler bulunur. Iskemik inmenin
daha az yaygin biiylik damar mekanizmalar1 arasinda; moyamoya hastaligi, Fabry
hastalig1 ve biiyiik damar arteriti (6rnegin, Takayasu arteriti) bulunur (13).

Iskemik inmenin biiyiik arterlerdeki ateroskleroza bagli oldugundan séz
edebilmek icin dopler ve anjiografilerinde saptanan darlik %50 ve {izeri olmalidir.
Destekleyici olarak, doopler goriintiileme ya da anjiografi ile ekstrakraniyal ya da
intrakraniyal arterde %50’den fazla stenoz gosterilmesi gerekir. Diagnostik ¢alismalar

ile kardiyojenik emboli kaynagi ekarte edilmelidir (18).
Kardiyoembolizm

Bolgesel farklar olmakla birlikte tiim iskemik inmelerin yaklasik %14-30’u
kardiyoembolizmden kaynaklanir (13). Kardiyoembolizm vendz sistemden,
intrakardiyak (atriyal fibrilasyon) ve postkardiyak (aortik ark hastaligi) nedenlerle
olusabilir.

Tromboembolizm tanist i¢in kardiak emboli kaynaginin gosterilmesi ve
potansiyel biiylik arter ateroskleroz kaynaklarinin diglanmasi gerekir. Kardiyoembolik
inme i¢in orta ve yliksek riskli emboli kaynaklart mevcuttur (Tablo 2.2). Hastada, orta
riskli bir kardioemboli bulgusu varsa ve inmeyi agiklayabilecek baska bir neden

bulunamadiysa kardiyoembolik inme olarak kabul edilebilir (19).
Kiiciik arter okliizyonu

Tiim iskemik inmelerin yaklasik % 20'sine lakunar veya kiiglik damar
enfarktiisleri neden olur (13). Lakunar enfarktlari, anterior serebral ve orta serebral
arterlerin lentikiilostriat dallar1 gibi kiigiik, derin penetran arterlerin tikanmasinin

sonucudur.
Diger etiyolojisi belirlenen inmeler

Serebrovaskiiler hastaliklarin % 5’inden daha az1 bu grupta yer alir. Bu
kategoride santral sinir sisteminin (SSS) vaskiilitleri, Serebral Otozomal Dominant
Arteriopati Subkortikal Infarkt ve Lokonsefalopati (CADASIL), serebral amiloid
anjiopati, mitokondrial hastaliklar, travma, diseksiyon ve koagiilasyon bozukluguna
neden olan hematolojik hastaliklar gibi akut serebral infarktlara neden olan hastaliklar

yer almaktadir (19).



Etiyolojisi belirlenemeyen inme

Serebrovaskiiler hastaliklarin % 15-40’inda genis capl tetkiklere ragmen bir
neden bulunamayabilir. Bu grupta ayrintili tetkiklere ragmen etiyolojisi bulunamayan
serebral infarktlarla, yeterli tetkik edilemeyen vakalar yer alir. Ayrica inmeye neden

olabilecek birden ¢ok faktorii igeren durumlarda bu gruba dahil edilir (19).

Tablo 2.2 TOAST Siniflamasina Gore Yiiksek ve Orta Riskli Kardiyak Emboli

Kaynaklar1 (19)
Yiiksek Riskli Kaynaklar

Orta Riskli Kaynaklar

Mekanik prostetik kalp kapaklari
Acrtiyal fibrilasyon (AF) ile mitral
stenoz

AF

Sol atriyal /atriyalapendiks trombiisii
Hasta siniis sendromu

Yeni gegirilmis Mi (< 4 hafta)
Sol ventrikiil trombozu

Dilate kardiyomiyopati

Akinetik sol ventrikiil segmenti
Atriyal miksoma

Infektif endokardit

2.2.2.4 iskemik inme risk faktorleri

Mitral kapak prolapsusu

AF olmaksizin mitral stenoz

Mitral anulus kalsifikasyonu

Sol atriyal tiirbiilans

Atriyal septal anevrizma

Patent foramen ovale

Atriyal flutter

Lone AF

Bioprostetik kardiyak kapak
Nonbakteriyal trombotik endokardit
Konjestif kalp yetmezligi
Hipokinetik sol ventrikiil

MI (miyokard infaktiisii) (> 4 hafta, < 6

ay)

Hem iskemik inme hem de ICH, hipertansiyon, diabetes mellitus, sigara, kotii
beslenme ve fiziksel hareketsizlik dahil olmak iizere bir dizi potansiyel risk faktorii ile
iligkilidir (13). Risk faktorleri igerisinde de degistirelemeyen ve degistirilebilir
durumlar bulunmaktadir. Degistirilebilir durumlar igerisinde de kesinlesmis ve heniiz

tam olarak kesinlesmemis kisimlar mevcuttur (Tablo 2.3) (20).
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Karotis arter hastaliginda inme riski lizerine yogunlasan ¢alismalar gostermistir
Ki; semptomatik ve asemptomatik hasta gruplarinda darlik orani ile yillik inme riski
cok yakin iligkilidir. Yapilan bir calismada darlik oranmi % 75'in altinda olan
semptomatik hastalarda yillik inme riski oran1 %1.3 iken, darlik oran1 %75'in iizerinde
olan grupta bu risk yaklasik olarak 3 kat artmakta ve yillik inme oram1 % 3.3’e
ulagsmaktadir. Darlik oran1 % 75'in lizerinde olan asemptomatik hasta grubunda yillik
oran % 2.5 olarak bildirilmektedir (21). Ciddi karotis darligina bagli TIA geciren hasta
populasyonunda ilk bir y1l i¢in inme orani %10 olarak bildirilmekte ve bu oran 5 yilin
sonunda % 30 ile % 35'e ¢gikmaktadir (22).

ECST ¢alismasinda medikal tedavi alan ve diisiik-orta derecede karotis darligi
olan populasyonda 3 yillik inme oran1 %2,1 iken, %80-89 darligi olan grupta bu oran
% 9.8'e ve % 90-99 darlik olan grupta ise % 14.4'e yiikselmektedir (8).

NASCET ¢aligmasi1 medikal tedavi altinda iken yiiksek dereceli karotis darligi
bulunan grupta 2 yillik inme veya oliim oranini sirasiyla % 28 ve % 32 olarak
bildirmektedir. Ayni1 ¢alismada, degisik derecelerde darlik oranlari bulunan hastalar
arasindan randomize segilen ve sadece medikal tedavi alan hastalarda ipsilateral
karotis arter darlig1 nedeniyle iskemik inme riski 2 y1l i¢in % 7.9 ve 5 yil igin % 12.4
olarak bildirilmistir (4).
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Tablo 2.3 iskemik Inme Risk Faktérleri (20)

1.Degistirilemeyen Risk Faktorleri

2. Degistirilebilen Risk Faktorleri

-Yas
-Cinsiyet

-Irk

-Aile Oykiisii

a) Kesinlesmis Faktorler

- Hipertansiyon

- Diyabetes Mellitus

- Kalp Hastaliklar1

- Hiperlipidemi

- Sigara

- Asemptomatik Karotis Stenozu
- Orak Hiicreli Anemi

b) Kesinlesmemis Faktorler

- Alkol kullanimi1

- Obezite

- Beslenme Aliskanliklari

- Fiziksel Inaktivite

- Hiperhomosisteinemi

- Tlag kullanimi ve bagimlilig
- Hormon Tedavisi

- Hiperkoagiilabilite

- Fibrinojen

- Inflamasyon

- Migren

- Uykuda solunum bozukluklari

2.3 KAROTIS ARTER HASTALIGININ TANI YONTEMLERI

Karotis arter hastaliginin tanisinda ilk dikkat edilecek nokta dikkatli ve ayrintili

bir anamnez alinmasidir. Bunu inme konusunda uzmanlagmis bir nérologun yapacagi

ayrintili bir fizik muayene takip eder. Karotis arter hastalig1 bulunan ¢ogu hastada

lezyon karakteristigini ve darlik siddetini belirlemede Karotis Doppler Ultrasonografi

(KDUS), Manyetik Rezonans Anjiyografi (MRA) veya Bilgisayarli Tomografik

Anjiyografi (BTA) kullanilmaktadir (23).

Konvansiyonel anjiyografi kullanilmaya baglandig: ilk giinden itibaren karotis

arter goriintilemenin altin standardi olmus ve gelisen teknolojide goriintii

rezolusyonunu belirgin derecede artirmistir. Biitiin biiylik endarterektomi ¢aligsmalari



12

ve endovaskuler revaskularizasyon ¢alismalari temel goriintiileme modalitesi olarak
konvansiyonel anjiyografiyi kullanmislar ve kullanmaktadirlar (24, 25). Karotis
endarterektomi veya stentleme Oncesi en ideal goriintiileme modalitesini bulmay1
amaclayan pek ¢ok calisma yapilmistir. Serfaty ve arkadaslar1 3 boyutlu MRA'y1 tek
modalite olarak veya KDUS ile kombine olarak ekstrakraniyel karotis arterleri
degerlendirmek i¢in kullanmislar ve % 70-99 darlig1 belirlemede MRA tek modalite
olarak kullanildiginda sensitivitesinin % 94 ve spesifitesinin % 86 oldugunu
gostermiglerdir. KDUS ile kombine olarak kullanildiginda ise MRA'nin % 100

sensitiviteye ulastigi bildirilmektedir (26).

Sekil 2.3 Karotis dupleks taramasindan B modu goriintiiler. A.Normal catallanma. B.
Degisken ekojenite ile orta derecede heterojen plak. C.Ekojenitesi yiiksek ve plak
altinda go6lgelenme bulunan Kalsifiye lezyon. CCA, Common karotid arter; ECA, dis
karotid arter; ICA, internal karotid arter (27).
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2.4  KAROTIS ARTER DARLIGININ TEDAVIiSi

Siddetli karotis darligi bulunan hastalara 6zel degerlendirme kriterleri
bulunmayip kardiyovaskiiler risk faktorlerinin diizeltilmesi ve ilag tedavileri ile
aterosklerozun progresyonu sinirlandirilabilir, nérolojik olaylar azaltilabilir.

Yasam tarz1 degisikligi;

a) Sigaranin birakilmasi

b) Kan basinci, kolesterol, diabetin kontrol altinda tutulmasi
c) Kalp ritim problemlerinin tedavisi

d) Alkol alimimin kisitlanmasi

e) Giinde 30 dakika yiiriiylis yapilmasi

f) Yemeklerde daha az tuz kullanilmasi

Medikal tedavi;

a) Antiagregan ilaglar: Asetil salisilik asit, klopidogrel, tiklopidin,
dipiridamol, GpllIb/Illa antagonistleri

b) Antikoagiilanlar: Warfarin, heparin

c) Statinler

d) Ace inhibitorleri

Semptomatik karotis darliklarinda antiplatelet tedavi rekiirren inme ve vaskiiler
oliim riskini azaltmaktadir. American Heart Assosiation (AHA) kilavuzlar ilk tedavi
olarak 50-325 mg/giin aspirin veya aspirin ile uzatilmig salinimli dipiridamol 400 mg/g
kombinasyonu ya da klopidogrel 6nermektedir. Aspirin ve klopidogrel kombinasyonu
inme veya TIA sonrasi ilk 3 ayda dnerilmemektedir (28, 29).

Karotis endarterektomi cerrahisi ve karotis anjiyoplasti ve stentleme (CAS),
farmakolojik olmayan segeneklerdir. Serebral koruma cihazlarinin rutin kullanilmaya
baslanmasi ile karotis stent uygulamasinin operasyon sonrasi komplikasyonlari, en iyi
endarterektomi  cerrahisi  serileriyle yarisir diizeye gelmistir (30). Hangi
revaskiilarizasyon prosediiriiniin tercih edilecegine dair karar; semptomlarin varligina
veya yokluguna, darlik derecesine, tibbi komorbiditelere, hastanin operasyonel riskine

ve iglemcinin tecriibesi ve sonuglarina baglidir (Tablo 2.4).



14

Tablo 2.4 Karotis stenozu tedavi yonetimi (31)

Karotis
Stenozu <%50 50%-69% 70%-99%
Derecesi
Asemptomatik  Saglik Saglik Yo6netimi Saglik Yonetimi
Yonetimi  Yetersiz tedavi, cerrahi tedaviyi Yiiksek oranda se¢ilmis
desteklemektedir. Darligi >%60 hastalarda KEA
olan secilmis hastalarda KEA
diistiniilebilir.
Semptomatik Saglik KEA KEA
Yonetimi  CAS alternatif olabilir CAS alternatif olabilir

CA: Karotid arter stenti, KEA: karotis endarterektomi.
2.4.1 Asemptomatik Karotis Stenozu

Asemptomatik hastalarda karotidlerin (KEA veya CAS) cerrahi
revaskiilarizasyonunun yarar1 iyi tespit edilmemistir. ABD'de, Karotis arter
miidahalelerinin % 90'indan fazlas1 asemptomatik hastalarda gerceklestirilmektedir,
kanitlar bu hastalarin % 90'ma kadar sonugta gereksiz ve potansiyel olarak zararl bir
islem ge¢irdigini gostermektedir. Buna karsilik, asemptomatik darlik ic¢in yapilan
miidahalelerin yiizdesi Almanya ve italya'da yaklasik % 60, Kanada ve Avustralya'da
% 15 ve Danimarka'da % 0'dir (31).

En yeni kilavuzlara gore, ongoriilen perioperatif risk diisiikse asemptomatik
>% 70 darlig1 olan hastalarda revaskiilarizasyon prosediirleri diisiiniilebilir ancak
ameliyat, tibbi komorbiditeleri ve yasam beklentisi g6z Oniinde bulundurulduktan

sonra, riskler ve faydalar hastalar ile detayl1 olarak tartisildiktan sonra 6nerilmelidir.
2.4.2 Semptomatik Karotis Stenozu

Engelleyici olmayan iskemik inme veya TIiA’y1 énceki 6 ay icinde gegiren
hastalarda, stenozun invazif olmayan goriintiileme ile >%70 veya kateter anjiyogram
ile >%50 ve Ongoriillen oranin >%50 olmasi durumunda KEA ile cerrahi

revaskiilarizasyon onerilmektedir. Perioperatif inme veya mortalite <%6'd1r.
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KEA uygulanan tiim hastalara cerrahi 6ncesi aspirin (ASA; giinliik 81 veya 325
mg) baslanmali ve bu siiresiz olarak siirdiiriilmelidir.

CAS yiiksek cerrahi risk altinda oldugu diisliniilen belirli hastalarda veya
ameliyat i¢in elverisli olmayan boyun anatomisine sahip KEA'ya bir alternatif olabilir.

Yasl hastalarda CAS'a gore KEA tercih edilir.

CAS uygulanan hastalarda, en az 30 giin boyunca ikili antiplatelet tedavisi
Onerilir.

Uygun sartlarda, kesin kontrendikasyonlar olmadigi siirece, olaydan sonraki 14
giin i¢inde erken revaskiilarizasyon yapilmalidir. Erken miidahale gegiren hastalar igin
KEA, CAS'tan daha diisiik periprocedural komplikasyon orani ile iliskilidir.

Cerrahi revaskiilarizasyon <%350 darlikta, total tikaniklikta veya major
sakatlanma felci olan hastalarda 6nerilmez.

KEA veya CAS i¢in yiiksek cerrahi risk olarak kabul edilen hastalarda, cerrahi
revaskiilarizasyon ile karsilagtirildiginda tek bagina tibbi tedavinin rolid iyi
belirlenmemistir (31).

Yiiksek riskli demografi, NASCET (4) ve Asymptomatic Carotid
Atherosclerosis Study (ACAS) (32)’a gore su kriterleri igerir:

Anatomik:

1) KEA'dan sonra restenoz

2) kontralateral okliizyon

3) onceki boyun radyasyonu veya ameliyati

4) cerrahi olarak erisilemeyen lezyonlar (6rnegin, C-2 seviyesinin {izerinde,
klavikulanin altinda yer alan)

5) boyun hareketsizligi

6) trakeostomi

7) kontralateral laringeal palsi

8) tedavi gerektiren bilateral siddetli stenotik lezyonlar

9) siddetli intrakraniyal darlik
Tibbi komorbiditeler:

1) kararsiz angina

2) zayif kalp ejeksiyon fraksiyonu (Sol ventrikiiler ejeksiyon fraksiyonunun

%30'un altinda olmasi)
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3) konjestif kalp yetmezligi

4) planlanan koroner arter bypass operasyonu

5) obstriiktif akciger hastalig1

6) ileri yas (deneye bagli olarak >75 veya 80 yil)

Semptomatik karotis darlig1 hastalarinda endarterektomi igin yapilan iki biiyiik
cok merkezli, randomize ¢alisma bulunmaktadir. Bu ¢aligmalarda cerrahi tedavi ile
medikal tedavi karsilastirnllmistir. Bu calismalar ECST ve NASCET’dir. Bu ikKi
caligmada stenozun derecesini belirlemek i¢in farkli yontemler kullanilmistir.
ECST’de stenozun derecesi en dar liimen seviyesinde Ol¢iiliircken, NASCET te stenoz
derecesi stenoz yerindeki en dar limeni Ol¢iip bunu distaldeki karotis liimeni ile
karsilastirilmasi ile hesaplamistir (Sekil 4). Buna gore ciddi darlik NASCET i¢in %70-
99 iken ECST ¢alismasinda bu oran % 80-99’a karsilik gelmektedir (33, 34).

ECST NASCET

== x 100 % 3!onosls=°—;!x 100 “

% Stenosia=S<

Sekil 2.4 NASCET ve ECST yontemleri ile karotis stenoz oranlarinin hesaplanmasi
(35)

2.4.3 Karotis Stenozlarinin Endovaskiiler Tedavisi

Karotis stent uygulamasi, daha diigiik mortalite ve morbiditeye sahip olmasi,
yogun bakim ve hastanede kalis siiresini kisaltmasi, daha az kan kaybina neden olmasi,
yaslt ve diger sistemik sorunlari olan hastalarda uygulanabilmesi nedeniyle giderek
daha yaygin kullanilmaktadir. islemden kaynaklanan komplikasyonlari azaltmak ve
tedavi basarisin yiikseltmek i¢in, endoliiminal araclar son yillarda daha yogun olarak

kullanilmaktadir.
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Endovaskiiler tedavide uygun stentleme ve deneyimli radyologlara ragmen, en
sik goriilen komplikasyon embolik inmedir. Uygulama esnasinda plak fragmanlari ve
trombiis embolisi norolojik bulgulara sebep olur. Bu nedenle 1980’lerde Vitek ve
Theron tarafindan serebral koruma giindeme getirilmeye baslanmistir (36, 37). Bu
calismalar ile ii¢ tip serebral koruma cihazi kullanilmaya baglanmistir. Serebral
koruma cihazlarinin rutin kullanilmaya baslanmasi ile karotis stent uygulamasinin
operasyon sonrasi komplikasyonlari, en iyi endarterektomi cerrahisi serileriyle yarigir
diizeye gelmistir. Dolayisiyla, endovaskiiler tedavinin endikasyonlar1 genisletilmis,
ozellikle emboli i¢in yiiksek riskli hastalar da dahil edilmistir (38, 39).

Yiiksek riskli hastalara karotis endarterektomi yerine endovaskiiler stent
uygulamas: tercih edilebilir. CAS tedavisindeki gelismeler isleme bagli morbidite-
mortalite ve restenoz oranlarinin KEA ile karsilastirilmasi ile elde edilen sonuglarin
biiyiik, genis serilere dayanan ¢aligmalarla kanitlanmasi ile saglanmistir (40).

Bazi durumlar revaskiilarizasyon iglemi i¢in kontrendike kabul edilebilir:
-Multipl serebral enfarktlar1 olan ve serebral atrofisi olan hastalar
-Intrakraniyal anevrizma, hemoraji olan hastalar
-Gittikge artan TIA veya inme semptomlari olan hastalar

Bu hastalarda herhangi bir girisim 6ncesi en az 3 hafta beklenmelidir.
2.4.3.1 Karotis Stentleme isleminin Komplikasyonlar

a) Plak, trombiis veya havaya bagl trombiis sonucunda TIA veya inme

b) Semptomatik bradikardi

¢) Gegici asistol

d) Damar riiptiirii veya disseksiyonu

e) Ekstra veya intra-kranial vazospazm

f) Arteriyel giris yerine bagli hematom, psodoanevrizma gibi komplikasyonlar

g) Kullanilan kontrast maddeye bagl alerjik reaksiyonlar, akut tubiiler nekroz
gibi komplikasyonlar
Erken Donem (41, 42)

a) Kan basincinda gegici disiisler (%5-10)

b) TIA (%1-2)

C) Mindr ve major inme (%2-3)

d) Miyokart enfarktiisii (%1)
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e) Intrakranial hemoraji (%1)
f) Amorozis fugax/ ana retinal arter veya dalinin tikanmasi (%1.6)
g) Hiperperfiizyon sendromu (%1)
h) Oliim (%]1)
Ge¢ Donem
a) Stent restenozu (%3-5)
b) Okliizyon (%5-10)

2.4.4 Karotis Stenozlarmin Cerrahi Tedavisi

Norolojik olarak unstabil, tekrarlayan gegici iskemik ataklari olan veya klinigi
giderek kotiilesen hastalarin perioperatif felg ve 6liim riskleri elektif vakalara gore
fazla olsa da 24-72 saat iginde opere edilmelidir. Bu hastalarda norolojik olarak kismen
veya tamamen diizelme erken donemde (nérolojik semptomlarin-ilerleyici stroke veya
TIA- baslamasindan 12-60 saat i¢inde) olmaktadir. Kii¢iik inme atag1 olan, smirh
beyin enfarktr olan hastalarda karotis endarterektomisi yar1 acil sartlarda iki hafta
icinde yapilmalidir (43).

Asemptomatik hastalarda cerrahi tedavi ile medikal tedaviyi karsilastiran en
genis calisma ACAS (Asymptomatic Carotid Atherosclerosis Study)’tir. Karotis
stenozu %60 ve lizerinde olan 1662 hasta ortalama 2.7 yil takip edilmistir. Bu
calismaya gore 5 yillik kiimiilatif ipsilateral inme, herhangi bir perioperatif inme ve
oliim cerrahi tedavide %5.1 ve medikal tedavi grubunda %11 olarak bulunmustur (44).

Karotis darliklarinda en sik sebep ateroskleroz oldugu i¢in bu hastalarda
viicutta diger arteryel sisteminde etkilenmis olabilecegi diisiintilmeli ve preoperatif
olarak degerlendirilmelidir.

Koroner bypass cerrahisi ile karotis endarterektomi ameliyatinin evreli olarak
mi1 yoksa ayn1 anda m1 yapilmasi konusunda pek ¢ok ¢alisma mevcuttur ancak ortak
karar verilebilmis degildir (45). Koroner bypassin once yapildigi basamakli
yaklasimda serebrovaskiiler olay gecirme orani >%6 iken tedavi edilmeyen koroner
arter hastaliginda %17 myokard enfarktiisii ve %?20 perioperatif mortalite riski
bulunmaktadir (46, 47). Bununla birlikte koroner bypass cerrahisi sonrasi en dnemli
komplikasyon postoperatif felgtir ve es zamanli koroner bypass ve karotis
endarterktomi ile bu riskin daha da azaldigin1 gosteren ¢alismalar mevcuttur (48, 49).

Ameliyatlar, lokal veya servikal blok altinda ya da genel anestezi altinda
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yapilabilmektedir. Lokal anestezi altinda yapilmasimin avantaji hastayla iletisime
gecerek ekstremitelerinin hareket ettirmesini veya konusmasint saglayarak gecici
klemp konuldugunda endarterektomi sirasinda yeterli siireyi saglayacak kollateral
dolasimin olup olmadig belirlenebilir. Ancak bu yontemde hastanin anksiyetesi ve
cerrahi ekibin rahat ¢caligamamasi 6nemli dezavantajidir (50).

Genel anestezi ile hastanin hava yolu ve ventilator mekanikleri daha iyi
ayarlanabilir ve kontrol edilebilir, halojen inhaler anestezik maddeler beyinin
metabolik ihtiyacini azaltmakta ve boylece karotis arter klempajina dayanikliligi da
artmaktadir (50).

3526 semptomatik ve asemptomatik hastanin dahil edildigi lokal ve genel
anestezi altinda karotis endarterektomisini karsilastiran GALA (General anaesthesia
versus local anaesthesia for carotid surgery) calismasinda, genel anestezi grubunda
perioperatif felg, myokard enfarktiisii ve 6liim oranlar1 lokal anestezi grubuna gore

yiiksek olsa da iki grup arasinda anlamli derecede fark saptanmamistir (51).
2.4.4.1 Cerrahi Teknik

Hasta ameliyat masasinda supin pozisyonunda, boyun hafif hiperekstansiyonda
ve bas lezyonun kars1 tarafinda doniik bigimde olmalidir. Skapula altina konulan yastik
ile boynun hiperekstansiyonu saglanir. Eger hastanin kan basinci uygunsa hasta
fleksiyonla ters Trendelenburg pozisyonuna getirilir. Burada ama¢ vendz basinci
azaltarak insizyonel kanamalari azaltmaktir. Genel anestezi uygulandiysa endotrakeal
tiip cerrahi tarafin karsi tarafindan sabitlenir.

Iki cesit insizyon kullanilmaktadir. Birincisi, mastoid ¢ikint1 ile
sternoklavikuler eklem arasinda, sternokloidomastoid adele 6n sinirina paralel yapilan
insizyondur.  Insizyondan  platysma kast  boyunca derine ilerlenerek
sternokloidomastoid adele ile trakea arasinda uzanan fasyaya ulagilir. Ikinci insizyon
sekli, boyun yan tarafinda, cilt katlant: yerlerine paralel yapilan insizyondur. Insizyon
platysma boyunca derinlestirilerek alttaki fasyaya ulasilir. Bu insizyon sekli vertikal
insizyona gore daha kozmetik sonuclara sahip olsa da proksimal ve distal alanlara
ulagim bu insizyon seklinde daha zordur (52). Bu iki insizyon arasinda inme, kranial
sinir hasari, yara komplikasyonu ya da restenoz oranlarinda fark bulunmamaktadir
(53).

Endarterektomi teknigi cerrahlar arasinda farklilik gosterebilmektedir. Bu
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farklilik bircok randomize klinik ¢alislma ile irdelenmistir. Cochrane ¢alismasinda
eversion tekniginin diger tekniklere oranla daha az restenoza neden oldugu
gosterilmistir, diger calismalardan elde edilen sonuglarda benzer olup, eversion teknigi
ile konvansiyonel endarterektomi teknikleri arasinda nérolojik defisit agsindan anlaml
bir farklihk gdzlenmemistir (54, 55-59). Ozetle uygulanacak teknik cerrahin
tecriibesine ve segimine baghdir.

Cerrahi sirasinda serebral fonksiyonu dinamik olarak izlemenin temel nedeni,
arteriyel klempleme doneminde santtan yararlanabilecek hastalar1 segmekdir. Sant
sirasinda ateromatoz kalint1 veya hava embolisi, sant yerlesimi sirasinda distal internal
karotis artere mekanik hasar ve sant yerlesimi sirasinda arteriyel anatominin
kapatilmas1 dahil olmak {izere, sant sirasinda zaman zaman ortaya c¢ikan
komplikasyonlardir. Bununla birlikte, bugiline kadar higbir ¢alisma, KEA sirasinda
rutin ve segici sant ile 30 giinlik morbidite ve mortalite arasinda bir fark
gostermemistir.

Karotis endarterektomi sirasinda; Transkraniyal Doppler (TCD), yakin
kizil6tesi spektroskopi (NIRS), juguler vendz oksijen doygunlugu, karotis arter giidiik
basinci (SP) ve bispektral indeks (BIS) gibi birka¢ serebral izleme yontemi vardir.
NIRS, tiim hastalar i¢in gecerli olan kolay, ucuz, invaziv olmayan bir tekniktir ve
periferik inmeye yol agabilecek serebral iskemiyi tespit etmek i¢in serebral kan

akisinin siirekli izlenmesine izin verir (60).
2.4.5 Karotis Endaterektomi Sonras1 Komplikasyonlar
2.4.5.1 Lokal Komplikasyonlar

1. Kraniyal sinir hasari:

En sik etkilenen kranial sinir n. Hypoglossus’tur (61). Ayrica n. Vagus ve n.
Facialis’ de sik etkilenen kafa ¢iftleridir. Bu kranial sinir hasarlarinin %99’u geri
dontistimlii hasardir ve genellikle operasyon sonrasi 3 ay iginde konservatif yaklasim
ile fonksiyonunu geri kazanmaktadir (62). Taburcu edilen hastalarin %4 {inde kranial
sinir hasar1 devam etmektedir ve ameliyat siiresinin 2 saatten uzun siirmesi kranial
sinir hasar1 i¢in bagimsiz risk faktorii olarak bulunmustur (63).

2. Hematom:

Caligmalarda %1,2 ile %12 arasinda degisen oranlarda goriildiigi
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bildirilmektedir (64). Oldag ve arkadaslarinin 684 hastay1 igeren ¢alismasinda
hematom goriilme oranini tek bagina klopidogrel (%20.4) ile ASA ve klopidogrel
(%24.1) kullanan hastalarda tek basina aspirin (%11.7) kullanan hastalara oranla daha
fazla oldugunu gosterilmistir (65). Hastalarda postoperatif hipertansiyon kontroli,
drenaj sisteminin kullanilmas1 ve ameliyat esnasinda verilen heparinin protamin ile
notralize edilmesi kanama ve hamatom riskini azaltmaktadir (66, 67, 68).
3. Enfeksiyon

Yara yeri enfeksiyonu sik goriilmemekle birlikte NASCET ¢alismasinda yara
yeri enfeksiyonu %2 olarak belirtilmistir ve bu grubu %1,3 ile yatis1 uzatmayan ve
cerrahi miidahele gerektirmeyen enfeksiyonlar olustururken, %0,7’sini hasta yatigini
uzatan ve cerrahi miidahele gerektiren enfeksiyonlar olusturmustur. Hastalarin
hicbirinde kalict1 hasar veya Olime sebep olacak derecede ciddi enfeksiyon
goriilmemistir (69). Prostetik yama kullanilan hastalarda da enfeksiyon nadir
goriilmektedir ve literatiir incelemelerinde 123 prostetik greft enfeksiyonu

saptanmugtir. En sik etkenin Stafilokoklar oldugu bulunmustur (70).
2.4.5.2 Sistemik Komplikasyonlar

1. Hemodinamik Instabilite ve Hiperperfiizyon Sendromu:

Karotis stenozu bulunan hastalarda, glomus caroticum’da atrofi ve fibrozis
bulunmakta, arteriollerde daralma meydana gelmekte ve hemodinamik instabiliteye
yol agmaktadir (71). Ayrica karotis bifurkasyonunda yapilan disseksiyon ile karotid
sinus sinirlerinde hasara yol agmaktadir. Eversiyon endarterektomisinde karotid sinus
hasar1 daha sik goiilmekte, buna baglh olarak konvansiyonel yonteme gore daha fazla
sempatik aktivasyon ve postoperatif hipertansiyon goriilmektedir.

Hiperperfiizyon sendromu vakalarin %3’linde goriilmekte, norolojik defisit
olusturabilmekte ve 6liime yol agabilmektedir (72). Semptomlari i¢inde bas agrisi,
konfiizyon ve intraserebral hemorajiye bagl fokal norolojik defisit bulunmaktadir.
Transkranial doppler USG ve single foton emiisyon tomografisi klinik tani i¢in
kullanilmaktadir (73). Tedavisinde B-blokorler ve Ca (kalsiyum) antagonistleri
kullanilarak tansiyon kontrol altinda tutulmalidir (73, 74).

2. Myokard Enfaktiisii:
Miyokard enfarkti siklig1 % 1.5-% 4, ameliyat siras1 6limciil miyokard enfarkti

orant % 0.4-% 0.9 arasindadir. Koroner arter hastaligi klinik bulgular1 olanlarda bu
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oranlar % 5.9 ve % 2.7°dir (75). Fonksiyonel kapasitesi kisitli konjestif kalp
yetersizligi bulunanlar, 30 giin i¢inde miyokard infarktiisli ge¢irmis olanlar, &zellikle
dispne veya senkopla birlikte karasiz anjina pektoris tanimlayanlar, ileri kalp kapagi
hastalig1 olanlar, aritmi semptomu verenler ve daha 6nceden koroner by-pass veya
anjioplasti gecirip semptomlari tekrarlayan ve kontrol altinda bulunmayan hastalarin
ameliyat Oncesi kardiyolog tarafindan degerlendirilmesi gerekmektedir (76). Ayrica
genel anestezi postoperatif myokard enfarktiisii i¢in bagimsiz risk faktoriidiir.
3. Geg¢ Donem Komplikasyonlar:

Tekrarlayan Stenoz; Erken ve geg stenoz olarak gruplandirilir.

Erken stenoz; ameliyat sonrasindaki 30 giin i¢inde meydana gelen darliklardir
ve restenozlarin {igte birini olusturur. Intimal hiperplazi; 3-6 ay arasinda goriiliir.
Gerileyebilir veya ilerleyerek ilk 2 yil iginde okliizyona sebep olabilir.

Geg stenoz; 2 yildan sonra goriilen stenozlar ise geg stenoz olarak isimlendirilir
(77). Karotis restenoz oranlar1 semptomatik hastalarda % 0.6 ile % 3.6, asemptomatik
hastalarda % 8.8 ile % 19 arasinda degismektedir (78).

Yalanci Anevrizma; Karotis endarterektomisi sonrasi psddoanevrizma gelisimi
nadir komplikasyonlardandir ve yaklasik olarak % 0.3-% 0.6 oraninda goriilmektedir
(79, 80). Genellikle yara bolgesindeki enfeksiyondan kaynaklanmaktadir. Sentetik
greft kullaniminda restenoz ve postop stroke acisindan safen vene gore fark
olmamasina ragmen enfeksiyon riski ve buna bagli psddoanevrizma riski daha
fazladir. Boyunda sislik ve sinus olusumu en sik karsilasilan semptomlardir. Bunun
yaninda lokal sepsis, agri, hemoraji, nérolojik defisit de bulunabilir. Tedavide enfekte

doku ve materyelin ¢ikarilmasi ve otolog rekonstriikksiyon en uygun yaklasimdir (81).
25  SEREBRAL OKSIMETRE

2.5.1 Serebral Oksimetre Nedir?

Serebral oksimetre bolgesel oksijen satiirasyonunun oSlgiimiinde kullanilan,
NIRS teknigiyle c¢alisan, serebral oksijen sunumu ve tiiketim arasindaki dengenin
invaziv olmayan ve siirekli bir monitorii olarak kullanilabilen bir tekniktir. Nabiz ve
akim gerektirmeden kapiller 6rnegi yansitarak hedef organ oksijenasyonu ve
perflizyonunu gosterir (82). Serebral oksijenasyonun monitorizasyonu i¢in serebral

oksimetre (SO) ve NIRS kullanimi ilk defa 1977 yilinda Jobsis tarafindan ortaya
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atilmistir (83). NIRS kizil 6tesi 15181 kullanan, teknik olarak nabiz oksimetre (NO) ile
benzer ozellikleri olan, canli dokulara niifuz eden ve beyin dokusu oksijenasyonunu
pigment iceren doku tarafindan absorbe edilen kizil Otesi 15181 Olgme yolu ile
hesaplayan, beyin oksijenasyonunun devamli ve non-invazif goriintiilenmesine izin
veren bir optik tekniktir.

NIRS gibi optik tekniklerin ¢ok sayida avantajlar1 vardir. Cok sayida pratik
durumlara adapte edilebilirler. Tasimabilirler kullanimi1 kolaydir ve elektrofizyolojik,
noromagnetik ve MR goriintiileme metodlar1 gibi diger tekniklerle kombine
edilebilirler. SO, 1s181n bir noktada yayildigi ve biyolojik doku gibi bir ortamdan
gectikten sonra ikinci bir noktada bir dedektdr tarafindan algilandigi NIRS
teknolojileri temeline dayanir (82). NO’dan farkli olarak pulsatil akim gerekmez ve bu
nedenle bu yontem kardiyopulmoner arrest ve diger pulsatil olmayan durumlarda da
kullanilmaktadir (84). Kardiyovaskiiler cerrahi sirasinda NIRS ile serebral oksijen
monitOrizasyonu, intraoperatif monitorler arasinda kabul goren ve degeri gittikce artan
bir metotdur (85, 86).

Serebral kan akimi ve serebral kan hacmi esas olarak serebral perfiizyon
basinct ve serebral vaskiiler direncten etkilenir. Serebral arteriol tonusun (yani,
serebrovaskiiler direncin belirleyicisi) en giiclii diizenleyici uyarist arteriyel kandaki
karbondioksittir. Hiperkapni vakalarinda serebral arterioller genisleyerek hem serebral
kan akisinda hem de kan hacminde artisa neden olur. Aksine, hipokapni mevcutsa,
serebral arteriyollerde vazokonstruksiyon olusur ve bu da kan akisinin ve kan
hacminin azalmasina neden olur (87). Hipertansiyon ve diyabetin arteriyoler
reaktiviteyi etkiledigi kanitlanmistir. Bu degisen reaksiyonlar serebral desatiirasyonun
dogru teshisinde degistirici bir rol oynayabilir. Bunlarin yaninda, arteriyel karbon
dioksit diginda serebral oksijenasyon iizerinde gesitli faktorlerin etkisi vardir (88, 89).
Beyin oksimetreleri, arteryel, vendz ve kilcal damarlardaki kanin hemoglobin
doyumunu yansitan doku oksijen satiirasyonunu olger. Serebral kortekste, ortalama
doku hemoglobini, venoéz kanda % 70, arteryal kanda % 30 oraninda bulunur.
Hematom olusumu, kanama veya siv1 tedavisinden kaynaklanan hemodiliisyon veya
arteryel vendz santlarin agilmasi gibi arteryel ve vendz kandaki hemoglobin
dagilimindaki degisim bolgesel oksijen doygunlugunu (rSOz2) etkileyen faktorlerdir.

Kardiyak output, arteryel kan basici, arteryel oksijen igerigi, hemoglobin
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konsantrasyonu, hareket artefaktlari, noral uyarilma, anestezi derinligi, fenilefrin
uygulamasi, hemoglobin igermeyen kromoforlar (6rnegin killardaki melatonin) ve

bilirubin de serebral bélgesel oksijen satiirasyonunu etkiler (90, 91, 92).
2.5.2 Serebral Oksimetre Calisma Prensibi

Bu teknolojide kullanilan cihaz, her materyalin karakteristik bir 151k absorbansi
olmasi prensibine dayanmaktadir. NIRS de spesifik frekanslarda 11k absorbe eden ana
materyaller hemoglobin ve sitokrom aa3 enzimi olarak da bilinen sitokrom c
oksidazdir (82). NIRS, biyolojik dokunun near infrared 1s18a goreceli gegirgenlik
farkina dayanarak sensor altindaki bdlgenin oksihemoglobininin total hemoglobine
oranini dlger. Bu oran rSO2’nin yiizde degeri olarak ifade edilir (83, 93).

Hastanin alnina yerlestirilen yapiskan pedler hem 151k kaynagi hem de alict
ozelligindedir. Elektrodlar 730 nm ve 810 nm near infrared dalga boyunda 151k yayar.
Oksijenize/deoksijenize hemoglobin oranin1 730 nm dalga boyunda, izobestik nokta
(oksijenize/deoksijenize hemoglobin gegis noktasi) sikligini ise 810 nm dalga boyunda
Olcer. Yansiyan sinyal siddetindeki aritmetik fark, total 151k iletim indeksini vererek
total doku oksijenasyonunu olger. Saglikli insanlarda 6l¢iilen normal degerler % 58-
82'dir. Iki alic1 sensériin farkli araligi dnemli bir noktadir ve bunlar 151k kaynaginin 3-
4 cm lateraline yerlestirilmistir. Doku penetrasyon derinligi ve yansiyan 151gin
insidans1 ve acis1 arasinda bir iligki oldugundan sensoérlerin fark araligi, intraserebral
doku sinyali ile ekstraserebral doku siyali ayirt edilerek kortikal oksijenasyon dl¢timii
yapilir (94). Oksijenize/ deoksijenize hemoglobin orani 6l¢iiliir ve derin sinyalden
ylizeyel sinyalin ¢ikarilmasi ile frontal korteksteki rejyonel hemoglobin saturasyonu
elde edilir. Sensorden yayilan 151n, yaklasik olarak %70-%30 oraninda olan
venoz/arteriyel kan hacminin katkisiyla, mikro damar yapisina sahip (6rnegin;
arteriyoller, veniiller ve kapiller) kan1 incelemektedir (95). Olgiilen saturasyon degeri
arteryel oksijen ve nabiz oksimetre saturasyon degerlerinden diisiik; vendz oksijen
degerlerinden yiiksektir.

Intraoperatif desatiirasyon kriteri olarak, rSO2’nin baslangi¢ degerinden %
20’den fazla azalmasi veya % 50 degerinden daha diisiik rSO2 degeri varliginda,
Olctilen rSO2 degerinin 50’den ¢ikarilmasi ile elde edilen farkin diisiik satiirasyonda
gecen siire (saniye cinsinden) ile ¢arpimindan elde edilen degerin 3000 sn.’den fazla

olmasi anlamli kabul edilmektedir (96, 97).
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Serebral oksimetre, hipokseminin neden oldugu serebral oksinejenasyon
degisikliklerinin giivenilir bir gostergesidir (98). Hipoksemi, hipokapni, hiperkapni ve
arteriyel hipotansiyon boyunca rSO; degerleri serebral oksijenasyonu yansitmakta

bize yardimci olur (99).
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3. GEREC VE YONTEM

Calisma icin, Cumhuriyet Universitesi Tip Fakiiltesi Etik Kurulu’nun
19.03.2019 tarih ve 2019-03/08 numarali karari ile onay alindu.

Genel anestezi altinda karotis endarterektomi cerrahisi uygulanacak eriskin
ASA (American Society of Anesthesiologists) siniflamasi II — III bireylerden a= 0.05,
B=0.20, (1-p)= 0.80 olarak alindiginda ¢aligmaya 30 hastanin dahil edilmesine karar
verildi. Kontrolsiiz kardiyovaskiiler, respiratuar, metabolik hastalig1 olan, herhangi bir
intrakranial patolojiye ve zor hava yolu kriterlerine sahip hastalar, preop hemoglobin
degerleri 10 gr/dI’nin alti ve 17 gr/dI’nin {stiinde olan hastalar ile arastirmaya
katilmay1 reddeden hastalar ¢aligmaya dahil edilmedi.

Katilimcilar, ¢aligma oncesinde ¢aligma ile ilgili tiim detaylar hakkinda hem
sozel hem de yazili olarak bilgilendirildi ve katilimcilar i¢in aydinlatilmis onam
belgesi diizenlendi.

Preop degerlendirilen hastalarin yas, kilo, cinsiyet, ejeksiyon fraksiyonu,
hemoglobin degerleri ile karotis stenozu dereceleri kaydedildi. Premedikasyon
uygulanmis genel anestezi altinda karotis endarterektomi cerrahisi olacak hastalar
ameliyat masasina alinarak solunumsal ve kardiyak monitorizasyonlari saglandiktan
sonra sistolik kan basinci (SKB), diyastolik kan basinci (DKB), ortalama arter basinci
(OAB), kalp atim hiz1 (KAH), ve periferik oksijen satiirasyonu (SpO2) ve bolgesel
oksijen saturasyonu (rSO2) degerleri sag ve sol taraf olarak kaydedildi. Daha sonra
hasta 2 dk preoksijenisazyonun ardindan uygun endotakeal tiip ile entiibe edildi,
anestezi cihazina baglandi ve end tidal karbondioksit (etCO>) degeri de kaydedildi. Bu
degerler bazal degerler olarak alindi. Ayni islemler karotis kros klemp oncesi, karotis
kros klemp siiresince 3. dk, 5. dk, 10. dk’larda, kros klemp kalktiktan 1 dakika
sonrasinda, kros klemp kalktiktan 5 dk sonrasinda ve postoperatif olarak olgiiliip
kaydedildi.

Ameliyattan yarim saat once midazolam (Midolam Pharmada, 5mg/iml)
0.025-0.05 mg/kg intramiiskiiler uygulanarak premedikasyon yapilan hastalara
anestezi indiiksiyonunda tiyopental sodyum (Pental Sodyum Ibrahim Etem Ulaga
1gr/1 flIk) 5-7 mg /kg dozunda, stres yanit1 baskilamak amaciyla fentanil (Talinat Vem,
0.5mg/10ml) 1-1.5 mikrogram/kg dozunda kullanildi. Kas gevsetici ajan olarak da 0.5

mg/kg rokiironyum bromiir (Myocron Vem 50 mg/5ml) kullanildi. Anestezi
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idamesinde ise % 2 sevofluran kullanmildi. Hastalar standart olarak anestezi
indiiksiyonu ve kas gevsetici yapildiktan sonra uygun endotrakeal tiip ile entiibe edildi.
Sonrasinda anestezi idamesine ge¢ildi. Tidal voliim 6ml/kg, EtCO, degerleri 30-45
mmHg ve PEEP (Positive End Expiratory Pressure, ekspirasyon sonu pozitif basing)
degerleri 5 cm H20 olacak sekilde mekanik ventilatilator ayarlart yapildi. Operasyon
sonrast hastalara kas gevseticinin etkisini antagonize etmek amaciyla sugammadeks
(Bridion Schering-plough 100 mg/ml) 2mg/kg dozda uygulandi.

Calisma Anesteziyoloji ve Reanimasyon Anabilim Dali’inda yapildi.
Calismanin hemodinamik ve solunumsal verileri Drager marka XL model monitérden
elde edildi. Hastalarm rSO2 degerleri Somanetics invos Oximeter marka cihaz
kullanilarak degerlendirildi.

Istatistiksel Analiz

Calismada elde edilen veriler SPSS (Ver:22;0) programina yiiklenerek
verilerin degerlendirilmesinde parametrik test varsayimlari yerine getirildiginde
(Kolmogorov-Smirnov) bagimsiz gruplarda iki ortalama arasindaki farkin 6nemlilik
testi, tekrarli 6l¢timlerde varyans analizi, analiz sonucunda 6nemli karar1 verildiginde
farklilik yapan 6l¢tim ya da 6l¢iim gruplarini bulmak igin Bonferroni testi, parametrik
test varsayimlari yerine getirilemediginde Friedman testi, Wilcoxon testi uygulanacak

ve yanilma diizeyi 0.05 olarak aliacaktir.
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4. BULGULAR

Calismaya aldigimiz hastalarin 12 (%40)’si kadin, 18 (%60)’i erkekti (Tablo
4.1).

Tablo 4.1 Calismaya Alinan Bireylerin Cinsiyet Dagilimi

CINSIYET
BIREY KADIN ERKEK TOPLAM
N 12 18 30.0
% 40.0 60.0 100.0

Calismaya aldigimizin hastalarin 11 (%37)’1 sag taraftan ve 19 (%63)’u sol

taraftan operasyon gegirmistir (Grafik 4.1).

Grafik 4.1 Calismaya Alinan Hastalarin Cerrahi Gegirecekleri Taraf Dagilim1

= SAG TARAF = SOL TARAF

Caligmaya aldigimiz hastalarin demografik verileri Tablo 4.2 dedir. Calismaya
aliman bireylerin preoperatif hemoglobin degerleri ve ejeksiyon fraksiyonlar ile
sistolik ve diyastolik kan basinglari, ortalama arteryel basing, kalp atim hizi, end-tidal
karbondioksit ve serebral oksijen saturasyonu arasinda herhangi bir korelasyon

izlenmemistir.



Tablo 4.2 Calismaya Alian Bireylerin Demografik Verileri

N Minimum Maximum | Ortalama + Std.sapma
YAS (yil) 30 40.00 81.00 68.43 + 8.67
KILO (kg) 30 56.00 110.00 74.23 +12.53
PREOP HGB (g/dl) 30 10.90 15.50 13.30+1.12
EF (%) 30 45.00 58.00 53.86 +2.73
KROS KLEMP SURESI (dk) 30 7.00 14.00 9.96 + 1.94

EF: ejeksiyon fraksiyonu, Preop HGB: Preoperatif hemoglobin degeri
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Calismaya alman bireylerin degisik zamanlarda oOl¢iillen OAB degerleri

karsilastinldiginda farklilik anlamli bulundu (p<0.05). Olgiimler ikiserli olarak
karsilastirildiginda; bazal ile tiim zamanlar aras1 farklilik, KO ile DK5, DK 10 ve KS1
arasi farklilik, DK3 ile DK5 ve POSTOP arasi farklilik, DK5 ile BZL, KO, DK3, KS5
ve POSTOP aras farklilik, DK 10 ile BZL, KO, KS5 ve POSTOP aras: farklilik, KS1
ile BZL, KO, KS5 ve POSTOP aras: farklilik, KS5 ile BZL, DK5, DK 10 ve KS1 aras1

farklilik anlamli bulunurken (p<0.05), diger degerler arasindaki fark anlamsiz bulundu

(Tablo 4.3).

Tablo 4.3 Ortalama Arteryel Basing (OAB) (mmHg) Degerleri Dagilimi

N Minimum Maximum Ortalama * Std. Sapma
BZL.OAB 30 67.00 137.00 *106.00 + 14.24
KO.OAB 30 68.00 120.00 95.43 +13.98
DK3.0AB 30 63.00 114.00 88.06 + 15.05
DK5.0AB 30 66.00 105.00 83.73 £ 12.31
DK10.0AB 17 66.00 110.00 83.00 + 11.78
KS1.0AB 30 62.00 120.00 85.16 + 14.95
KS5.0AB 30 60.00 126.00 94.03 + 15.40
POSTOP.OAB 30 62.00 121.00 95.43 + 16.65

BZL: bazal, KO: kros klemp oncesi, DK3,5,10: kros klemp 3. 5. ve 10. dk’lar

KS1,5: klemp sonrasi 1. Ve 5. dk, POSTOP: operasyon sonu, OAB: ortalama arter basinci (mmHg)
*P<0.05; Bzl OAB tiim zamanlar ile karsilagtirildiginda

Calismaya alinan bireylerde ortama KAH degeri en yliksek 84.10+16.5 atim/dk
ile postoperatif, en diisiik ise kros klemp 5 dakikas1 olan DK5.KAH’da 78.06+14.7

atim/dk olarak ol¢iilmiistiir. Calismaya alinan bireylerde degisik zamanlarda 6l¢iilen

kalp atim hizi degerleri aras1 farklilik anlamsiz bulunmustur (p>0.05) (Tablo 4.4).
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Tablo 4.4 Kalp Atim Hizi (KAH) (atim/dk) Degerleri Dagilimi

Minimum Maximum Ortalama + Std. Sapma
BZL.KAH 30 67.00 130.00 81.73+15.16
KO.KAH 30 61.00 133.00 81.76 + 14.90
DK3.KAH 30 57.00 135.00 79.10 £ 15.07
DK5.KAH 30 61.00 137.00 78.06 + 14.79
DK10.KAH 17 62.00 136.00 80.82 +18.12
KS1.KAH 30 59.00 126.00 78.66 + 13,83
KS5.KAH 30 59.00 125.00 81.56 + 14.28
POSTOP.KAH 30 60.00 125.00 84.10 £ 16.35

BZL: bazal, KO: kros klemp oncesi, DK3,5,10: kros klemp 3. 5. ve 10. dk’lar
KS1,5: klemp sonrasi 1. ve 5. dk, POSTOP: operasyon sonu, KAH: kalp atim hizi (atim/dk)

Caligmaya alinan bireylerde ortalama EtCO2 degeri en yliksek kros klemp
oncesinde 31.23 + 3.48 mmHg iken, en diislik kros klemp 10. dakikasinda 29.52 + 3.22

mmHg olarak 6l¢ililmiistiir. Calismaya alinan bireylerde degisik zamanlarda olgiilen

EtCO; degerleri arasi farklilik anlamsiz bulunmustur (p>0.05) (Tablo 4.5).

Tablo 4.5 Calismaya Alinan Hastalarin End-Tidal Karbondioksit (EtCO.) Degerleri

Dagilimi
_ N Minimum Maximum Ortalama * Std. Sapma
KO.EtCO:2 30 24.00 38.00 31.23 +3.48
DKS3.EtCO2 30 24.00 35.00 30.06 + 3.45
DK5.EtCO2 30 23.00 35.00 30.00 + 3.53
DK10.EtCOz2 17 24.00 34.00 29.52 +3.22
KS1.EtCO:2 30 21.00 36.00 30.06 + 3.49
KS5.EtCO2 30 23.00 35.00 30.50 + 3.28
POSTOP.EtCO2 30 24.00 35.00 30.66 + 3.34

KO: kros klemp oncesi, DK3,5,10: kros klemp 3. 5. ve 10. dk’lar, KS1,5: klemp sonrast 1. ve 5. dk,
POSTOP: operasyon sonu, EtCO,: end-tidal karbondioksit (mmHg)

Caligmaya alinan bireylerin farkli zamanlarda 6l¢iilen sag taraf rSO2 degerleri

karsilastinildiginda, farklilhik anlamli bulundu (p<0.05). Olgiimler ikiserli olarak
karsilastirildiginda; BZL ile DK3 (p=0.047), DKS5 (p=0.019) aras1 farklilik anlamh
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bulunurken, BZL ile diger zamanlar arasindaki farklilik anlamsiz(p>0.05)
bulunmustur. KO ile DK3 (p=0.001), DK5 (p=0.001) ve DK10 (p=0.003) arasi
farklilik anlamli bulunurken, KO ile BZL, KS1, KS5 ve POSTOP aras: farklilik
anlamsiz bulunmustur. DK3 ile DK5, DK 10 arasi farliklik anlamsiz iken DK3 ile BZL
(p=0.047), KO (p=0.001), KS1 (p=0.017), KS5 (p=0.000) ve POSTOP (p=0.000) aras1
farklilik anlamli bulunmustur. DK5 ile DK3 ve DK10 arasi farklilik anlamsiz iken,
DKS5 ile BZL (p=0.019), KO (p=0.001), KS1 (p=0.014), KS5 (p=0.002) ve POSTOP
(p=0.001) aras1 farklilik anlamli bulunmustur. DK10 ile BZL, DK3 ve DKS5 arasi
farklilik anlamsiz iken, DK 10 ile KO (p=0.003), KS1 (p=0.004), KS5 (p=0.001) ve
POSTOP (p=0.001) arasi farklilik anlamli bulunmustur. KS1 ile DK3 (p=0.017), DK5
(p=0.014), DK10 (p=0.004), KS5 (p=0.001) ve POSTOP (p=0.000) aras1 farklilik
anlamli iken, KS1 ile BZL ve KO arasi farklilik anlamsiz (p>0.05) bulunmustur. KS5
ile DK3 (p=0.000), DK5 (p=0.002), DK10 (p=0.001), KS1 (p=0.001) aras: farklilik
anlamli bulunurken, KS5 ile BZL, KO ve POSTOP arasi farklilik anlamsiz
bulunmustur. POSTOP ile DK3 (p=0.000), DK5 (p=0.001), DK10 (p=0.000) ve KS1
(0.000) aras1 farklilik anlaml1 bulunurken, POSTOP ile BZL, KO, KS5 aras1 farklilik

anlamsiz bulunmustur (Tablo 4.6).

Tablo 4.6 Sag Taraf Serebral Oksijen Saturasyon (rSO2) Degerleri Dagilimi

V N Minimum Maximum Ortalama + Std. Sapma
BZLrSO2SAG 30 43.00 85.00 66.90 +9.70
KOrS028AG 30 44.00 86.00 68.43 +£9.37
DK3.rS0:SAG 30 40.00 79.00 64.96 +9.52
DK5.rS02SAG 30 41.00 96.00 65.00 £11.31
DK10.rS02SAG 17 49.00 76.00 63.52+9.28
KS1.rS028AG 30 51.00 79.00 67.16 +7.08
KS5.rS028AG 30 56.00 79.00 68.96 + 6.86
POSTOP.rSO.SAG 30 58.00 80.00 69.70 + 5.80

BZL: bazal, KO: kros klemp oncesi, DK3,5,10: kros klemp 3. 5. ve 10. Dk’lar, KS1,5: klemp sonrasi 1.
ve 5. dk, POSTOP: operasyon sonu, rSO.SAG: sag serebral oksijen saturasyonu (%)

Caligmaya alinan bireylerin farkli zamanlarda 6l¢iilen sol taraf rSO2 degerleri

karsilastinldiginda, farklilik anlamli bulundu (p<0.05). Olgiimler ikiserli olarak
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karsilastirildiginda; BZL ile DK5 (p=0.024), KS5 (p=0.002) ve POSTOP (p=0.000)
arasi farklilik anlamli bulunurken diger zamanlardaki farklilik anlamsiz bulunmustur.
KO ile BZL ve KS1 aras1 farklilik anlamsiz iken, KO ile DK3 (p=0.002), DK5
(p=0.001), DK10 (p=0.005), KS5 (p=0.022) ve POSTOP (p=0.003) aras1 farklilik
anlamli bulunmustur. DK3 ile KO (p=0.002), KS1 (p=0.000), KS5 (p=0.000) ve
POSTOP (p=0.000) aras1 farklilik anlamli iken, DK3 ile BZL, DK5 ve DK10 aras1
farklilik anlamsiz bulunmustur. DK5 ile DK3 ve DK10 aras1 farklilik anlamsiz iken,
DKS5 ile BZL (p=0.024), KO (p=0.001), KS1 (p=0.000), KS5 (p=0.000), POSTOP
(p=0.000) aras1 farklilik anlamli bulunmustur. DK10 ile KO (p=0.005), KSI
(p=0.002), KS5 (p=0.000) ve POSTOP (p=0.000) aras1 farklilik anlaml1 iken, DK10
ile BZL, DK3, DKS5 arasindaki farklilik anlamsiz bulunmustur. KS1 ile BZL, KO aras1
farklilik anlamsiz iken, KS1 ile DK3 (p=0.000), DK5 (p=0.000), DK10 (p=0.002),
KS5 (p=0.000) ve POSTOP (p=0.001) aras1 farklilik anlamli bulunmustur. KS5 ile
POSTOP aras: farklilik anlamsiz bulunurken, KS5 ile BZL (p=0.002), KO (p=0.022),
DK3 (p=0.000), DK5 (p=0.000), DK10 (p=0.000) ve KS1 (p=0.000) aras:1 farklilik
anlamli bulunmustur. POSTOP ile KS5 aras1 faklilik anlamsiz bulunurken, POSTOP
ile BZL (p=0.000), KO (p=0.003), DK3 (p=0.000), DK5 (p=0.000), DK 10 (p=0.000)
ve KS1(p=0.001) arasi farklilik anlamli bulunmustur (Tablo 4.7).

Tablo 4.7 Sol Taraf Serebral Oksijen Saturasyon (rSO.) Degerleri Dagilimi

N Minimum Maximum Ortalama + Std. Sapma
BZLrSO2SOL 30 49.00 81.00 65.70 + 8.27
KOrs0.SoL 30 48.00 79.00 67.06 +7.93
DK3.rSO2SOL 30 35.00 79.00 61.93 £ 8.95
DK5.rSO2SOL 30 32.00 77.00 61.40 + 8.83
DK10.rSO2SOL 17 38.00 73.00 61.11 +£8.27
KS1.rSO.SOL 30 44.00 80.00 67.16 £ 7.71
KS5.rS02SOL 30 59.00 83.00 70.10 + 6.48
POSTOP.rSO2SOL 30 59.00 83.00 70.90 + 6.00

BZL: bazal, KO: kros klemp oncesi, DK3,5,10: kros klemp 3. 5. ve 10. dk’lar, KS1,5: klemp sonrasi .
ve 5. dk, POSTOP: operasyon sonu, rSO.SAG: sag serebral oksijen saturasyonu (%)

Calismaya alinan bireylerde en diisiik ortalama rSO2 degeri sagda kros klemp
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10. dakikasinda 63.52 + 9.28 iken, solda kros klemp 10. dakikasinda 61.11 + 8.2 olarak

Olciilmiistiir. Calismaya alinan bireylerde degisik zamanlarda 6l¢iilen sag ve sol rSO2

ortalama degerleri aras1 farklilik anlamsiz bulunmustur (p>0.05) (Tablo 4.8).

Tablo 4.8 Sag ve Sol Serebral Oksijen Saturasyon (rSO.) Degerleri Dagilimi

i} N Minimum | Maximum | Ortalama % Std. Sapma |P
BZLrSO2SAG 30 43.00 85.00 66.90 £9.70
BZLrSO2SOL 30 49.00 81.00 65.70 £ 8.27 0.482
KOrS0.SAG 30 44.00 86.00 68.43 £ 9.37
KOrsS0.SOL 30 48.00 79.00 67.06 +7.93 0.366
DK3.rS02SAG 30 40.00 79.00 64.96 + 9.52
DK3.rSO2SOL 30 35.00 79.00 61.93 +8.95 0.076
DK5.rSO-SAG 30 41.00 96.00 65.00 + 11.31
DK5.rSO2SOL 30 32.00 77.00 61.40 £ 8.83 0.133
DK10.rSO2SAG 17 49.00 76.00 63.52 £ 9.28
DK10.rSO2SOL 17 38.00 73.00 61.11 £8.27 0.501
KS1.rSO2SAG 30 51.00 79.00 67.16 £7.08
KS1.rSO.SOL 30 44.00 80.00 67.16 £7.71 0.876
KS5.rS02SAG 30 56.00 79.00 68.96 + 6.86
KS5.rS0O.SOL 30 59.00 83.00 70.10 £ 6.48 0.625
POSTOP.rSO2SAG 30 58.00 80.00 69.70 £+ 5.80
POSTOP.rsSO2SOL 30 59.00 83.00 70.90 £6.00 0.437

BZL: bazal, KO: kros klemp éncesi, DK3,5,10: kros klemp 3. 5. ve 10. dk’lar, KS1,5: klemp sonrasi 1.
ve 5. dk, POSTOP: operasyon sonu, rSO2SAG: sag serebral oksijen saturasyonu (%), rSO,SOL:sol

serebral oksijen saturasyonu (%)

Caligmaya alinan ve sag taraftan cerrahi geciren (n:11) hastalarin sag taraf
ortalama rSO; degerleri arasi farklilik anlamli bulundu (p<0.05) (Grafik 4.2).
Olgiimler ikiserli olarak karsilastinldiginda BZL ile KO, DK10, KS1 ve KS5 arasi
farklilik anlamsiz bulunurken (p>0.05), BZL ile DK3 (p=0.009), DK5 (p=0.005) ve
POSTOP (p=0.014) aras1 farklilik anlaml1 bulundu. KO ile BZL, DK10, KS1 ve KS5
aras1 farklilik anlamsiz (p>0.05) bunurken; DK3 (p=0.005), DK5 (p=0.005) ve
POSTOP(p=0.032) ile aras1 farklilik anlamli bulunmustur. DK3 ile DKI10 arasi
farklilik anlamsiz (p<0.05) bulundu. DK3 ile BZL (p=0.009), KO (p=0.005), DK5
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(p=0.049), KS1 (p=0.021), KS5 (p=0.004) ve POSTOP (p=0.005) aras1 farklilik
anlamli bulunmustur. DK5 ile BZL (p=0.005), KO (p=0.005), DK3 (p=0.049), KS1
(p=0.005), KS5 (p=0.003), POSTOP (p=0.003) aras1 farklilik anlami iken DK10
(p>0.05) ile aras1 farklilik anlamsiz bulunmustur. DK10 ile KS1 (p=0.027), KS5
(p=0.028) ve POSTOP (p=0.027) aras1 farklilik anlamli bulunurken, DK10 ile BZL,
KO, DK3, DKS5 arasi farklilik anlamsiz bulundu. KS1 ile BZL ve KO degerler arasi
farklilik anlamsiz bulunurken, DK3 (p=0.021), DK5 (p=0.005), DK10 (p=0.027), KS5
(p=0.007) ve POSTOP (p=0.004) arasi farklilik anlaml1 bulunmustur. KS5 ile BZL ve
KO degerler arasi farklilik anlamsiz bulunurken, DK3 (p=0.004), DK5 (p=0.003),
DK10 (p=0.028), KS5 (p=0.007) ve POSTOP (p=0.018) aras1 farklilik anlaml
bulunmustur. POSTOP ile BZL (p=0.014), KO (p=0.032), DK3 (p=0.005), DK5
(p=0.003), DK10 (p=0.027), KS1 (p=0.004), KS5 (p=0.018) aras1 farklilik anlaml
bulunmustur. Calismaya alinan ve sag taraftan cerrahi gegiren hastalarin sag taraf en
diisiik ortalama rSO2 degerleri kros klemp 10. dakikada 54.67+5.99 olarak olgiiliirken,
en yiiksek ortalama rSO> degeri POSTOP 67.09 + 5.92 olarak 6l¢iildii (Tablo 4.9).
Calismaya alinan ve sag taraftan cerrahi gegiren (n:11) hastalarin sol taraf

ortalama rSO> degerleri aras1 farklilik anlamsiz bulundu (p>0.05).

Tablo 4.9 Sag Taraftan Cerrahi Gegiren Hastalarin Sag Serebral Oksijen Saturasyon
(rSO2) Degerleri Dagilimi

) Minimum Maximum Ortalama * Std. Sapma
BZLrSO.SAG 43.00 78.00 59.82 + 10.58
KO.S0-SAG 44.00 76.00 61.00 + 10.15
DK3.rSO.SAG 40.00 70.00 55.91 + 8.84
DK5.rS0.SAG 41.00 68.00 54.64 + 8.02
DK10.rSO.SAG 49.00 65.00 54.67 +5.99
KS1.rSO2SAG 51.00 74.00 61.73 £5.95
KS5.rS02SAG 56.00 79.00 64.36 + 6.45
POSTOP.rS0O2SAG 60.00 80.00 67.09 + 5.92

BZL: bazal, KO: kros klemp oncesi, DK3,5,10: kros klemp 3. 5. ve 10. dk’lar, KS1,5: klemp sonrast 1.
ve 5. dk, POSTOP: operasyon sonu, rSO,SAG: sag serebral oksijen saturasyonu (%)
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Grafik4.2 Sag Taraftan Cerrahi Gegiren Hastalarin Sag Ortalama Serebral Oksijen
Saturasyonu (rSO2) Degerleri Dagilimi
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BZL: bazal, KO: kros klemp éncesi, DK3,5,10: kros klemp 3. 5. ve 10. dk’lar, KS 1,5: klemp sonrast 1.
ve 5. dk, POSTOP: operasyon sonu, rSO.S4G: sag serebral oksijen saturasyonu (%)

Calismaya alinan ve sol taraftan cerrahi geciren (n:19) hastalarin sol taraf
ortalama rSO; degerleri arasi farklilik anlamli bulundu (p<0.05) (Grafik 4.3). BZL ile
DK3 (p=0.021), DK5 (p=0.009), DK10 (p=0.024), KS5 (p=0.001) ve POSTOP
(p=0.000) aras1 farklilik anlaml1 bulunurken, BZL ile KO, KS1 aras1 farklilik anlamsiz
(p>0.05) bulundu. KO ile DK3 (p=0.003), DK5 (p=0.001), DK10 (p=0.012), KS5
(p=0.018) ve POSTOP (p=0.003) aras1 farklilik anlamli bulunurken, KO ile BZL ve
KS1 arasi farklilik anlamsiz bulunmustur. DK3 ile DK5 ve DKI10 aras1 faklilik
anlamsiz bulunurken, DK3 ile BZL (p=0.021), KO (p=0.003), KS1 (p=0.000), KS5
(p=0.000) ve POSTOP (p=0.000) aras1 farklilik anlamli bulunmustur. DK5 ile DK3
aras1 farklilik anlamsiz iken DK5 ile BZL (p=0.009), KO (p=0.001), DK 10 (p=0.032),
KS1 (p=0.000), KS5 (p=0.000) ve POSTOP (p=0.000) aras1 farklilik anlamh
bulunmustur. DK10 ile DK3 aras1 farklilik anlamsiz bulunurken, DK10 ile BZL
(p=0.024), KO (p=0.012), DK5 (p=0.032), KSI (p=0.008), KS5 (p=0.003) ve
POSTOP (p=0.003) aras: farklilik anlamli bulunmustur. KS1 ile BZL, KO aras
farklilik anlamsiz bulunurken, KS1 ile DK3 (p=0.000), DK5 (p=0.000), DK10
(p=0.008), KS5 (p=0.001) ve POSTOP (p=0.002) arasi farklilik anlaml1 bulunmustur.
KSS5 ile POSTOP (p>0.05) arasi farklilik anlamsiz bulunurken, KS5 ile BZL (p:0.001),
KO (p=0.018), DK3 (p=0.000), DK5 (p=0.00), DK10 (0.003) ve KS1 (p=0.001) arasi
farklilik anlamli bulunmustur. POSTOP ile KS5 aras1 farklilik anlamsiz bulunurken,
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POSTOP ile BZL (p=0.000), KO (p=0.003), DK3 (p=0.000), DK5 (p=0.000), DK 10
(p=0.003) ve KS1 (p=0.002) arasi farklilik anlamli bulunmustur. Caligmaya alinan ve
sol taraftan cerrahi geciren hastalarin sol taraf en diisiik ortalama rSO, degerleri kros
klemp 5. dakikada 58.26 + 8.45 olarak olgiiliirken, en yliksek ortalama rSO2 degeri
POSTOP 71.89 + 6.77 olarak olgiildii (Tablo 4.10).

Calismaya alinan ve sol taraftan cerrahi gegiren (n:19) hastalarin sag taraf
ortalama rSO2 degerleri aras1 farklilik anlamsiz bulundu (p>0.05).
Tablo 4.10 Sol Taraftan Cerrahi Gegiren Hastalarin Sol Serebral Oksijen Saturasyonu
(rSO2) Degerleri Dagilimi

Minimum Maximum Ortalama + Std. Sapma
BZLrSO.SOL 49.00 80.00 65.47 + 8.85
KO.S02SOL 48.00 79.00 66.11 +8.61
DK3.rS02SOL 35.00 68.00 58.89 + 8.65
DK5.rS02SOL 32.00 67.00 58.26 + 8.45
DK10.rSO>SOL 38.00 68.00 59.55 + 8.71
KS1.rSO.SOL 44.00 76.00 66.74 + 8.67
KS5.rS0.SOL 59.00 79.00 70.58 + 6.52
POSTOP.rSO2SOL 59.00 83.00 71.89+6.77

BZL: bazal, KO: kros klemp oncesi, DK3,5,10: kros klemp 3. 5. ve 10. dk lar, KS1,5: klemp sonrasi 1.
ve 5. dk, POSTOP: operasyon sonu, rSO,SOL:sol serebral oksijen saturasyonu (%)

Grafik 4.3 Sol Taraftan Cerrahi Gegiren Hastalarin Sol Ortalama Serebral Oksijen
Saturasyonu (rSOz) Degerleri Dagilimi
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Calismaya alinan hastalarin cerrahi taraf darlik dereceleri ile hesaplanan rSO»

diisme yiizdeleri arasinda istatistiksel olarak anlamli bir korelasyon goriilmemistir

(Grafik 4.4).

Grafik 4.4 Cerrahi Taraf Darlik Derecesi ile rSO, Korelasyonu
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Calismaya alinan hastalarin cerrahi geciren tarafta lgiilen BZLrSO> ile kros
klemp sirasinda olgiilen en diisiik rSO2 degerleri arasindaki farklar hesaplanmistir.
(ArSO2:BZLrS0O,-6lgiilen en diisiik rSO2)/BZLrSO2x100). Hesaplanan fark en fazla %
27.8 iken en az fark % 2.89 dur. Bir hastada ise kros klemp siiresince bazale gore rSO2
de diisiis olmamustir. Ortalama rSO> diisiisii ise % 10.9 olarak bulunmustur. Calismaya
alan hastalarin (n:30) 3’iinde bazale gore % 20 den fazla diisis olmustur. Bu 3
hastanin bazal ile kros klemp sirasinda dl¢iilen en diisiik rSO2 yiizdeleri % 24.5, %
27,02 ve % 27,8 olarak bulunmustur ve bu hastalarin kros klemp siireleri sirasiyla 10

dk, 8 dk ve 11 dk olarak belirtilmistir.
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5.  TARTISMA

Karotis endarterektomi cerrahisi, serebrovaskiiler olaylarm engellenmesinde
benimsenen bir tedavi yontemidir (3). Emboli riski ve karotis klempi siiresince olusan
inme riski karotis endarterektomisi uygulanan hastalarda en 6énemli risk unsurlaridir
(7, 8). Karotis klempi uygulanmasi sirasinda meydana gelen serebral iskemi ve
hipoperfiizyon tespiti i¢in kullanilan bir¢cok serebral monitorizasyon yontemi vardir.
Fakat Near Infrared Spektroskopi (NIRS) monitorizasyonu, diger serebral
monitorizasyon yontemleri olan elektroensefalografi (EEG), somatosensoriyel
uyarilmis potansiyelleri (SSEP), serebral kan akiminin dogrudan degerlendirildigi
transkraniyel Doppler (TCD), serebral oksijen metabolizmasi hakkinda bilgi veren
juguler vendz oksijen satiirasyonuna (SjvO2) gore non-invaziv, daha ekonomik ve
pratik olmasi nedeni ile son yillarda tercih edilen yontem olmustur (10).

KEA cerrahisi uygulanacak olan hastalarda son yillarda anestezi se¢imi olarak
hastalarin biiylik cogunluguna genel anestezi uygulamalari tercih edilmektedir. Genel
anestezi uygulamalarinin seg¢ilmesi; hava yolu kontrolii, 6zellikle koroner arter
hastalig1 olanlarda kan basinci ve kalp atim hizinin kontrolii, hasta ve cerrah i¢in
konfor saglanmasi, sodyum tiyopental ile beyin korumasinin saglanabilmesi gibi
avantaj saglamaktadir (6). Anestezi se¢imi ne olursa olsun KEA ameliyatlari sirasinda
vazgecilmez ve temel prensip; serebral durum hakkinda bilgi veren ve norolojik
defisitin erken tespitini saglayan monitorizasyon yontemlerinin kullanilmasidir (6).

Genel anestezi altinda uygulanan tiim islemler, 6zellikle yasli hastalarda olmak
izere, beyin perflizyonunda bozulmalara yol agabilmektedir (100, 101). Buna karsin
rutin pratikte beyin nadiren monitorize edilmektedir. Yapilan bir¢ok c¢alismada
serebral oksijen satlirasyonunun intraoperatif ddnemde monitorize edilmesinin uygun
ve kullanigli bir yontem oldugu gosterilmistir. NIRS monitdrizasyonu beyin
oksihemoglobin ve deoksihemoglobin doku konsantrasyonu ile agirlikli vendz
degerleri sunan bolgesel serebral oksijenasyonu gosteren noninvaziv bir analiz
yontemidir (102, 103).

Colak ve arkadaglarinin (104) koroner arter baypas cerrahisi sonrasi
intraoperatif serebral oksimetre izlemenin norokognitif fonksiyonlar iizerine etkisini
arastirdiklar1 200 hastanin dahil edildigi randomize, prospektif ¢alismada serebral

rSO; desatiirasyonunu diizeltmek i¢in yapilan intraoperatif serebral oksimetre izleme
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ve miidahalelerin hastalarin daha iyi biligsel sonuglarima neden oldugunu ve
operasyonlar sirasinda uzun siireli serebral desatlirasyonun, biligsel gerilemenin
onemli bir habercisi olarak degerlendirilebilecegi sonucuna varmislardir.

Bizim calismamizda operasyon sirasinda 6zellikle kros klemp sonrasi serebral
oksijenizasyonda anlamli diisme olmasma ragmen operasyon sonrasinda higbir
hastada biligsel gerileme gozlenmemistir. Hastalarin biligsel olarak etkilenmemesini
serebral desaturasyon siirelerinin kisa olmasina bagh oldugunu diisiinmekteyiz (kros
klemp stireleri min/max:7/14 dakika).

Lovell ve arkadaslar1 (105) anestezi indiiksiyonu boyunca serebral
oksijenasyonu takip etmisler ve de propofol indiiksiyonu sirasinda hipotansiyon
olugsmasina ragmen rSOz’de diisiis yerine hafif bir artis saptamislardir. Bu artisi,
inspire edilen oksijen fraksiyonunun (FiO2), propofol indiikksiyonu boyunca oda
havasindan %25 fazla olmasina baglamislardir. Bizim ¢alismamizda da rSO> degerleri
izleminde her iki taraftada bazal (BZL) degere gore indiiksiyon sonrasinda dlgiilen ve
klemp 6ncesi (KO) olarak kaydedilen degerde istatistiksel olarak anlamsiz da olsa
hafif bir artis saptanmustir. (BZL/KOrS02SAG:66.90/68.43—
BZL/KOrSO,SOL:65.7/67.06). Bizde bu artisi, inspire edilen oksijen fraksiyonunun
(Fi0O2), genel anestezi siiresince oda havasindan %25 fazla olmasina bagli oldugunu
diistinmekteyiz.

Kato ve arkadaglarinin (106) 2016 yilinda 50 hasta {izerinde yaptiklar
calismada, KEA cerrahisi sirasinda NIRS ve serebral kan akimi degisikliklerini
degerlendirmislerdir. Bu ¢alismada hastalarin kan akim indeksi cerrahi tarafta; kros
klemp (KK) sirasinda KK 6ncesi degere gore anlamli 6l¢iide azalirken, KK sonrast
onceki degerlerine tekrar donmiistiir. Kontralateral taraftaki kan akim indeksi ise
ameliyat sirasinda anlamli bir degisiklik gostermemistir. Ayni1 ¢alismada cerrahi
tarafin rSO2 degerleri KK sirasinda bazal degere gore istatistiksel olarak anlamh
olmasa da bir miktar azalirken; KK sonrasi1 bazal degerlere tekrar ulasiimistir (bazal:
66.3 + 8.2, KK sirasinda: 64.6 = 9.1, KK sonrasi: 66.6 + 8.0). Bununla birlikte KK
oncesi, KK sirasinda ve KK sonrasinda kan akim indeksi ve rSO2’deki degisiklikler
anlaml derecede iliskili bulunmustur. Ayrica hastalarin OAB degerleri KK 6ncesi; 80
+ 13 mmHg, KK sirasinda; 102 £ 11 mmHg, KK sonrasi; 72 + 12 mmHg olarak

bulunmus olup bu degerler ile kan akim indeksi ve rSO; arasinda anlamli korelasyon



40

bulunamamistir. Hastalarin EtCO2 degerleri ise KK oncesi; 34 + 3 mmHg, KK
sirasinda; 35 = 3 mmHg, KK sonrasi; 33 + 3 mmHg olarak bulunmus olup yine bu
degerler ile kan akim indeksi ve rSO; arasinda anlamli korelasyon bulunamamustir.
Sonug olarak bu ¢alismada KEA vakalarinda NIRS monitorizazyonu ve kan akim
indeksinin kombine kullaniminin hastalarin nérolojik durumunu ve sant ihtiyacini
Oongdrmede yararli olabilecegi sonucuna varilmaistir.

Robert ve arkadaglarinin (107) "Uyanik Karotis Endarterektomi Cerrahisinde
NIRS Kullanimi" adli ¢alismalarina 16 hastay1 dahil etmislerdir. Hastalarin cerrahi
taraf rSO2 degerleri KK oncesi bazal 69.1 + 1.8, KK 1. dakika 64 + 1.2, KK 5. dakika
63 £ 1.4, KK 10. dakika 64 + 1.5, KK 15. dakika 63 + 1.3, KK sonras1 67 + 1.6 olarak
gorilmiistiir. KK sirasindaki rSO2 degerleri bazal rSO degerlerine gore istatiksel
olarak anlamli dl¢lide azalmistir ama KK sonrasi tekrar eski degerlere ulagsmistir. Bu
calismada hastalarin ortalama hemoglobin degeri 13.6 + 0.3 g/dl, ortalama hematokrit
degeri 39.7 £ 1.9, bazal sistolik kan basinct 149 + 5.6 mmHg, bazal diyastolik kan
basincit 75 £ 2.3 mmHg, bazal ortalama kan basinct 100 = 3.1 mmHg olarak
Olciilmiistiir. Hastalarda SKB, KK 1. dakikasinda 6nemli 6l¢iide degismemis, ancak
KK 5. dakikasinda 149 + 5.6 mmHg'den 172 + 5.4 mmHg'ye, KK 10. dakikasinda 170
+ 4.6 mmHg'ye ve KK 15. dakikasinda 173 + 4.0 mmHg'ye 6nemli 6l¢iide artmistir
(p<0.05). Ayrica OAB, KK 5. dakikasinda 100 + 3.1 mmHg'den 112 £ 2.9 mmHg'ye,
KK 10. dakikasinda 111 + 3.0 mmHg'ye ve 15 dakikada 112 + 2.4 mmHg'ye ¢ikacak
sekilde onemli Olclide artmistir (p<<0.05). KK kaldirildiktan sonra, SKB ve OAB
baslangic degerlerine geri donmiistiir. DKB ise KK oOncesi ve sonrasi degerler
karsilastirildiginda istatistiksel olarak anlamli fark bulunamamaistir.

Bizim ¢alismamizda cerrahi tarafin rSO2 degerleri KK sirasinda bazal degere
gore istatistiksel olarak anlamli derecede azalirken; KK sonrasinda bazal degerlere
tekrar ulagilmistir. (BZL:65.42 + 8.8, KK 5.Dk:58.26 + 8.4, KK sonrasi: 66.74 + 8.4)
Hatta cerrahi tarafin postop rSO degerlerinde bazal degere gére anlamli olarak artis
saptanmigtir. (BZL:65.42 + 8.8, POSTOP:71.89 = 6.7, p:0.001). Calismamizda
hastalarin ortalama hemoglobin degeri 13.3 £ 1.2 mmHg, ortalama ejeksiyon
fraksiyonu %53.8 £ 2.7 olarak bulunmus ve bu degerler ile farkli zamanlarda Slgiilen
rSO2 degerleri arasinda anlaml iligki saptanmamistir. Bizim ¢aligmamizda Robert ve

ark. yaptig1 ¢aligmadan farkli olarak BZL sistolik kan basinc1 154.1 = 13.3 mmHg,
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BZL diyastolik kan basinc1 77.0 + 11.5 mmHg, BZL ortalama kan basinci 106.0 + 14.2
mmHg olarak olgiilmiistiir. Hastalarda SKB, 6l¢iilen tiim zamanlarda bazal degere
gore onemli 6l¢iide azalmistir (p<0.05), sadece postop Slgiilen deger ile bazal deger
arasindaki fark anlamsiz bulunmustur (p >0.05). Biz Robert ve ark. yaptig1 ¢alisma ile
bizim ¢aligmamiz arasindaki bu farkin hastalarin cerrahisinin Robert ve ark. uyanik
iken bizim caligmamizda genel anestezi altinda yapilmis olmasindan kaynaklandigin
diistinmekteyiz. Ayrica bizim ¢alismamizda hastalarin OAB degerleri KK oncesi;
95.43 + 13.9 mmHg, KK sirasinda; 83.73 + 12.3 mmHg, KK sonrasi; 85.16 + 14.9
mmHg olarak bulunmus olup bu degerler ile rSO; arasinda anlamli korelasyon
bulunamamastir.

Samra ve arkadaslar1 (108) 2000 yilinda yaptiklar1 bir calismada lokal anestezi
altinda 100 KEA cerrahisi gegiren hastada serabral iskemi monitorii olarak NIRS’1n
etkinligini arastirmiglardir. Calismada hastalar norolojik semptomlari olanlar (n:10) ve
olmayanlar (n:90) olarak 2 gruba ayrilmistir. Norolojik semptomu olmayan grubun
vaka sirasinda KK siiresi 35.5 + 18.9 dk olarak 6l¢iilmiisken, nérolojik semptomu olan
grubun ise vaka sirasinda KK siiresi 43.5 + 20.9 dk olarak dlgiilmiistiir. Norolojik
semptomu olmayan hastalarin cerrahi taraf rSO2 degerleri KK 6ncesi; 65.8 + 8.5, KK
sirasinda; 61.0 + 9.3, KK sonrasi; 65.5 + 7.9 olarak bulunmustur. Ozetle cerrahi taraf
rSO2 degerleri KK sirasinda KK oncesi degere gore istatiksel olarak anlamli
olmamakla beraber azalirken; KK sonrasi1 KK oncesi degerlere tekrar donmiistiir.
Norolojik semptomu olmayan grupta cerrahi olmayan taraftaki rSO2 degerlerinde ise
istatiksel olarak anlamli bir degisiklik olmamistir (p>0.05) (Cerrahi olmayan taraf
rSO2 degerleri; KK oncesi; 66.1 + 7.8, KK sirasinda; 67.8 + 8.2, KK sonrast; 66.8 +
7.2). Caligmada norolojik semptomlari olan grupta (n:10) 7 hastada sant ihtiyaci
olurken, 3 hastada ise cerrah ¢ok kisa bir KK siiresi ongérmiis ve sant kullanmadan
operasyonu tamamlamay1 se¢mistir. Bu hasta grubunda cerrahi taraf rSO, degerleri
KK oncesi; 63.2 + 8.4, KK sirasinda; 51.0 = 11.6, KK sonrasi; 60.1 = 9.5 olarak
bulunmustur. Kisacasi nérolojik semptomlari olan grupta cerrahi taraf rSO2 degerleri
KK sirasinda KK 6ncesi degere gore istatiksel olarak anlamli sekilde diiserken; KK
sonrast KK oncesi degerlere tekrar donmiistiir (p<<0.05). Yine ayni grupta cerrahi
olmayan taraftaki rSO, degerlerinde ise istatiksel olarak anlamli bir degisiklik
olmamuistir (p>0.05) (Cerrahi olmayan taraf rSO; degerleri; KK o6ncesi; 63.2 = 10.8,
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KK sirasinda; 61.0 = 13.7, KK sonrasi; 63.5 + 10.1). Calisma sonucunda KEA
cerrahisinde NIRS monitorizasyonu kullaniminin hastalarda serebral iskemiyi
ongormede etkili oldugu diistiniilmiistiir.

Jonsson ve arkadaslar1 (109) 2017 yilinda lokal anestezi altinda 185 hasta ile
yaptiklar1 ¢alismada KEA vakalarinda NIRS monitorizasyonunun sant gereksinimini
ongdrmedeki etkinligini arastirmiglardir. Hastalar KE sirasinda nérolojik semptomu
olanlar (n:20) ve norolojik semptomu olmayanlar (n:165) tizere iki gruba ayrilmistir.
Norolojik semptomu olan 20 hastanin 16’sina sant uygulanmis olup 4 hastaya KK
stiresi kisa siirecegi on goriilerek sant takilmamistir. Norolojik semptomlari olan
grubun cerrahi taraf rSO> degerleri KK oncesi 71 + 5, KK 1. dakikasinda 61 + 6, sant
yapildiktan 1 dakika sonrasi 67 + 6, sant yapildiktan 5 dakika sonras1 68 + 5, KK
sonrast 1. dakikada 72 + 5, KK sonras1 5. dakikada 73 + 5 olarak bulunmustur. Ayni
grupta cerrahi olmayan karsi taraf rSO2 degerleri ise KK oncesi 73 = 5, KK 1.
dakikasinda 71 + 7, sant yapildiktan 1 dakika sonras1 71 + 6, sant yapildiktan 5 dakika
sonras1 72 + 6, KK sonrasi 1. dakikada 73 + 8, KK sonras1 5. dakikada 71 + 6 olarak
bulunmustur. Ozetle nérolojik semptomlar: olan grupta cerrahi taraf rSO2 degerleri
KK takildiktan sonra istatiksel olarak anlamli 6l¢lide azalmis olup sant uygulanmis,
sant sirasinda rSO; degeri bazal degerlere yaklagmis, cerrahi bitip sant sonras1 KK
kaldirilinca rSO2 degerlerinin bazal degerlerin lstline ¢iktig1r gozlenmistir. Cerrahi
olmayan taraf rSO. degerlerinde ise degisik zaman dilimlerinde istatiksel olarak
anlamli bir degisme olmamistir. Norolojik semptomlar: olmayan grubun cerrahi taraf
rSO2 degerleri KK oncesi 72 £ 5, KK 1. dakikasinda 69 + 6, KK 5. dakikasinda 69 +
6, KK sonrasi 1. dakikada 72 + 5, KK sonras1 5. dakikada 73 + 10 olarak bulunmustur.
Ayni grupta cerrahi olmayan kargi taraf rSO2 degerleri ise KK oncesi 73 £ 5, KK 1.
dakikasinda 72 + 5, KK 5. dakikasinda 72 + 5, KK sonras: 1. dakikada 73 + 5, KK
sonrast 5. dakikada 73 + 5 olarak bulunmustur. Kisacasi norolojik semptomlari
olmayan grupta cerrahi taraf rSO> degerleri KK takildiktan sonra bazal degerlere gore
bir miktar diisiis gostersede bu diisiis istatiksel olarak anlamli degildi. Cerrahi olmayan
taraf rSO2 degerlerinde ise degisik zaman dilimlerinde istatiksel olarak anlamli bir
degisme olmamuistir.

Bizim ¢alismamizda hastalarin KK siireleri en diisiik 7 dk, en yiiksek 14 dk ve

ortama KK siiresi: 9.96 = 1.9 dk olarak 6l¢iilmiistiir. Calismamizda hastalara genel
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anestezi altinda operasyon uygulandigi icin, hastalar norolojik semptom olup
olmamasina gore gruplandirilmamistir. Calismamizda cerrahi tarafin rSO; degerleri
KK sirasinda bazal degere gore istatistiksel olarak anlamli derecede azalirken; KK
sonrasi bazal degerlere tekrar ulasilmistir (BZL:65.42 + 8.8, KK 5.Dk:58.26 + 8.4, KK
sonras1:66.74 + 8.4). Bizim ¢alismamizda da Samra ve Jonsson’in ¢alismasina benzer
sekilde cerrahi olmayan taraftaki rSO2 degerlerinde ise istatistiksel olarak anlamli bir
degisiklik olmamustir (p>0.05). Cerrahi olmayan taraf rSO; degerleri; KK oncesi; 71
+ 6.4, KK sirasinda; 70.21 + 4.8, KK sonrasi; 70.32 + 5.7 olarak bulunmustur.
Calismamizda cerrahi tarafin rSO2 degerlerindeki anlamli diismeye ragmen postop
hi¢bir hastada noérolojik semptom goézlenmemistir. Biz ndrolojik semptom ortaya
¢itkmamis olmasim1 KK siiresinin  kisa tutulmasmna ve hastalarin serebral
desaturasyonda kaldig: siirenin kisa olmasina bagli oldugunu diisiinmekteyiz.

Pedrini ve arkadaslart (110) 2012 yilinda 473 hasta ile yaptiklan
calismalarinda; KEA cerrahisi sirasinda iskemiyi ve sant gereksinimi ongdérmede
NIRS monitorizasyonun etkinligini arastirmiglardir. Bu calismada sant endikasyonu
icin NIRS monitorizasyonunda rSO2’de % 20’lik diislis referans alinmis olup bu
paralelde 473 hastanin 41’inde sant ihtiyaci olmustur. Sant ihtiyaci olan hastalarda
cerrahi taraf rSO, degerleri; KK oncesi bazal 64.41 + 10.31, KK sirasinda 52.37 +
11.46, sant takildiktan 1 dakika sonra 59.27 + 12.99, sant ¢ikarildiktan sonra 51.46 +
11.56, KK kalktiktan 1 dakika sonras1 63.88 = 11.12, KK kalktiktan 2 dakika sonras1
62.80 + 15.30, KK kalktiktan 3 dakika sonras1i 64.15 + 11.42 olarak Ol¢iilmiistiir.
Calismada bazal degerlere gore KK ve sant sirasindaki rSO» degerlerindeki diistisler
istatiksel olarak anlamli bulunmus ve KK sonras1 rSO2 degerleri bazal degerlere tekrar
yiikseldigi goriilmiistiir (p<0.01). Ayn1 ¢alismada sant ihtiyac1 olmayan grubun rSO>
degerleri incelendiginde KK oncesi bazal 64.89 + 9.76, KK sirasinda 59.99 + 10.12,
KK kalktiktan 1 dakika sonrasi 65.73 + 9.87, KK kalktiktan 2 dakika sonras1 65.26 +
9.84, KK kalktiktan 3 dakika sonrasi 64.69 + 9.55 olarak Sl¢iilmiistiir. Bazal degere
gore kiyaslandiginda sant gerekmeyen hastalarda KK sirasindaki rSO2 degerlerindeki
degisimler istatiksel olarak anlamli bulunmamistir. Calisma sonunda NIRS
kullaniminin KEA cerrahisinde iskemi ve sant gereksinimi kararinda yol gosterici
olabilecegi sonucuna varilmistir.

Radak ve arkadaslarinin (111) 2012 yilinda 94 hasta iizerinde yaptiklar



44

calismada KEA vakalarinda NIRS kullaniminin sant gereksinimini Ongdrmede
kullanilabilecegini savunmuslar ve sant endikasyonu icin KK sirasinda bazal rSO>
degerindeki diisiisiiniin %20 ve {istiinde olmasi gerektigini 6ngérmiislerdir.

Ritter ve arkadaslarimin (112) 2010 yilinda 100 hasta ile yapmis olduklari
calismada; lokal anestezi (LA) altinda KEA cerrahisi uygulanan hastalarda serebral
iskeminin degerlendirilmesinde uyanik ndrolojik degerlendirme ile birlikte NIRS
monitdrizasyonun rolii degerlendirilmistir. Calismada genel anestezi gereken 17 hasta
analiz dis1 birakilmistir. Calismada sant yerlestirme kriterleri karotis kros
klemplemeden sonra yeni bir norolojik defisit ve/veya biling diizeyinde bozulma
olmastydi. Sonugta 83 hastanin 9’unda bilincin bozulmasi ve/veya yeni bir ndrolojik
defisit gelismesi nedeniyle sant gerekmistir. Bu 9 hastada rSO2 degerinde %20 veya
daha fazla hizli bir diisiis gozlenmistir. Bu hastalarin 3’{inde nérolojik semptom
goriilmesi rSO2’deki diismeye gore yaklasik 12 dk gecikmistir. Hastalara sant
yerlestirildikten sonra, serebral perfiizyonun geri doniisliyle iliskili olarak rSO2
diizeylerinde anlamli bir artis fark edilmistir. Calismada rSO2 de % 20°den fazla diisiis
olan ancak herhangi bir biling ve ndrolojik bozulma olmayan 2 yanlis pozitif sonug
belirlenmistir. Bu ¢alismaya gore sant ihtiyaci icin rSO2’de %19’luk diistlis kritik
olarak belirlenmistir ve bu deger ile % 100 hassasiyet, % 98 6zgiilliik, % 82 pozitif
prediktif deger ve % 100 negatif prediktif deger elde edilmistir. Bu caligmanin
sonuglari, serebral oksimetre monitorizasyonun KEA sirasinda serebral perfiizyonu
izlemek i¢in giivenilir bir yontem oldugunu gostermektedir ve lokal anestezi altinda
KEA i¢in planlanan hastalarda elektif sant yerlestirilmesi i¢in ek giivenlik saglar.

Ali ve arkadaslarinin (113) 2011 yilinda 49 hastayr dahil ettikleri KEA
vakalarinda; serebral iskemi ve sant gereksiniminin tespitinde NIRS monitorizasyonu
ile TCD uygulamasmin etkinliklerini karsilastirdiklart ¢aligmalarinda NIRS
monitorizasyonunun sant gereksinimini ongérmede daha istiin oldugu sonucuna
varmiglardir.

Hirofimi ve arkadaslarinin (114) 2003 yilinda KEA vakalarinda NIRS
izleminin etkinligini aragtirdiklar1 c¢aligmalarinin sonucunda; KK sirasinda rSO2
degerlerinin %61°e kadar azalmasinin veya bazal degere gore %7.3’linden daha az bir
azalmanin glivenli aralikta kabul edilebilecegini 6ngoérmiislerdir. KK sirasinda rSO>

degerlerinin %54’lin altinda olmasi veya bazal degere goére %18.2°den fazla
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azalmasimin norolojik komplikasyon ile iligkili olabilecegini savunmuglardir. Yine
bazal degere gore KK sirasinda rSO2 degerinin %18.2°den fazla azalmasinin ve
hastada kontralateral darlik olmasinin hastalara sant agilmasi noktasinda yol gosterici
olabilecegini diisiinmiislerdir. Calismamizda ortalama rSO; diisiisii % 10.9 olarak
bulunmustur. Hesaplanan fark en fazla % 27.8 iken, en az % 2.89’dur. Bizim
calismamizda hastalarin cerrahi taraf darlik dereceleri ile hesaplanan rSO> diisme
yiizdeleri arasinda anlamli bir korelasyon goriillmemistir. Biz bunun kontralateral
darlik derecelerininde 1SO2 degerindeki diisme tizerine olan etkisinden
kaynaklandigini diistiinmekteyiz.

Mille ve arkadaslarinin (115) 2004 yilinda yaptiklar1 ve 594 hastay1 dahil
ettikleri calismalarinda; karotis endarterektomi vakalarinda NIRS monitorizasyonunda
hangi rSO: esik degerinin kritik dneme sahip oldugunu aragtirmiglardir. Calismada KK
Oncesi ortalama bazal rSO degeri 67.9 + 6.8 iken, KK sirasinda ortalama en diisiik
rSO2 degeri 59.5 + 7.2 olarak bulunmustur. KK kaldirildiktan sonraki ortalama rSO-
degeri ise bazal degere yakin olan 67.7 + 6.7 seklinde bulunmustur. Bu ¢alismada bazal
rSO2 degerine gore KK sirasinda en fazla diislis %12 civarinda olmus ve hicbir
hastanin sant ihtiyacit olmamistir. Peroperatif ve postop hicbir hastada da norolojik
hadise gelismemistir. Sonug¢ olarak Mille ve arkadaslart KEA cerrahisinde NIRS
kullaniminin hastalarda yol gosterici olacagi sonucuna varmislardir.

Pennekamp ve arkadaslar1 (116) 2013 yilinda 151 hastada genel anestezi
altinda KEA vakalarinda NIRS etkinligini arastirmiglardir. KK sirasinda bazal degere
gore rSO2 diisiis ylizdesi %16 ve lizerinde olanlara sant karar1 almiglardir. Buna gore
17 hastaya sant uygulanmistir. Sant gereken grubun KK 6ncesi bazal rSO> degeri 70 +
10 iken, KK 2. dakikasinda 56 + 8, sant sirasinda 67 + 13, KK c¢ikarildiktan sonra ise
69 + 12 olarak goriilmistiir. Sant gerekmeyen grubun rSO2 degerleri ise KK oncesi
bazal 70 + 8, KK 2. dakikasinda 66 + 8, KK 10. dakikasinda 66 + 7 ve KK ¢ikarildiktan
sonra 70 £+ 9 olarak Ol¢iilmiistiir. Calismanin sonucunda NIRS monitorizasyonunun,
genel anestezi altinda KEA vakalarinda izlem ve hastalarin sant ihtiyacini belirlemek
i¢in kullanilabilecegi savunmuslardir. Bizim ¢alismamizda da cerrahi taraftaki bazal
degerlere gore kros klemp sirasinda rSO> degerlerindeki diisiisler istatistiksel olarak
anlamli bulunmustur (p<<0.05) (KK 3.dk p:0.021, KK 5.dk p:0.009, KK 10.dk p:0.024).

Kros klemp sonrasinda rSOz degerlerinin bazal degerlere tekrar yiikseldigi
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goriilmiistiir. Calismamizda NIRS monitorizasyonunda rSO2’de %20’lik distis
serebral desaturasyon i¢in kritik deger olarak degerlendirilmistir. Calismaya alinan
hastalarin ortalama rSO; diististi ise %10.9 olarak bulunmustur. Calismaya alinan 30
hastanin 3’iinde rSO2’de % 20 ve iizerinde diislis saptanmistir. Cerrahi ile sant
gereksinimi goriisiilmiis ancak kros klemp siiresinin kisa olacagi 6ngdriildiigii i¢in ve
sant uygulanmasinin olasi riskleride diisiiniilerek hastalara sant uygulanmadan cerrahi
islem tamamlanmistir. Sant, KEA'da karotis kros klempleme sirasinda serebral
hipoperfiizyonu en aza indirmeye yardimci1 olur, ancak operasyona karmasiklik katar,
stireyi uzatir ve inme riskini artirabilir (112). Calismamizda bu 3 hastanin bazal ile
kros klemp sirasinda 6lgiilen en diisiik rSO> ile hesaplanan rSO; azalma yiizdeleri
%24.5, %27.02 ve %27.8 olarak bulunmustur ve bu hastalarin kros klemp siireleri
sirastyla 10 dk, 8 dk ve 11 dk olarak bulunmustur. Hastalar operasyon sonrasi

degerlendirildiginde herhangi bir nérolojik defisit izlenmemistir.
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6. SONUC

Bu ¢alismada, genel anestezi altinda karotis endarterektomi cerrahisi yapilan
sinirlt sayidaki hastalarda kros klemp siarasinda serebral oksijen satlirasyonunda
belirgin bir diisiis oldugunu, kros klemp acilmasimin ardindan serebral oksijen
saturasyonun bazal degere tekrar ulastigi veya bazal degerinde lizerine ¢iktigini
gozlemledik. Genel anestezi altindaki hastalarda KK sirasinda rSO2 deki diislis yiizdesi
ve KK Kklemp siiresinin sant karari vermede etkili oldugunu disiinmekteyiz.
Calismamizda rSO2 degerindeki degisimlerin hemodinamik degisikliklerle parallelik
gostermedigi kanaatine vardik. Bu konuda daha fazla olgu lizerinde ileri ¢alismalara

gereksinim oldugunu diisiinmekteyiz.
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