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OZET

Karotis endarterektomi yapilan hastalarda eversiyon yontemi ile

modifiye eversiyon yonteminin karsilastirilmasi
Dr. Safak SIMSEK

Beyin dokusunun perflizyonunun bozulmasi sonucu meydana gelen inme, ciddi bir halk
saghgr sorunudur. Ozellikle yash popiilasyonda mortalite ve morbiditenin en 6nemli
sebeplerindendir. Etiyolojisine bakildiginda inmelerin %85’i iskemik kaynakh iken, iskemik
nedenlerin yaklasik %10-15’i ise aterosklerotik zeminde karotis arter darhigr nedeniyle

olusmaktadir.

inmelerin karotis arter darhign ile iliskisi saptanildigindan itibaren karotis arterlerdeki
lezyonlara midahale edilmeye calisilmistir. Gorlintileme ydntemlerinin de gelismesi ile
beraber karotis arter stenozu erken ve daha kolay tani almaya baslamistir. Ozellikle 1980l
yillarin sonlarinda karotis arter cerrahisi ile ilgili basarili galismalarin yayinlanmasi ile birlikte
-NASCET (North Ameriacan Symptomatic Carotis Endarterectomy Trial) gibi- ciddi darliklarda
cerrahi tedavinin medikal tedaviye Ustlinligiinin gosterilmesi; karotis arter cerrahisi

uygulamasinin diinya ¢apinda sikligini artmistir.

ilk zamanlar cerrahi olarak karotis arter endarterektomi ve klasik eversiyon teknikleri
uygulanmaktaydi. Ancak karotis arter cerrahisinin basarisinin ve yapilma sikliginin artmasi,
kisa ve uzun dénem sonuglarinin ortaya ¢ikmasi ile cerrahlar bircok etkeni gbz 6niine alarak
(anestezi sekli, sant kullanimi vb.) ideal cerrahi yontemini aramaya baslamislardir. Cerrahi
tecriibenin artmasi ile beraber mevcut cerrahi teknikler degismeye ve gelismeye baslamistir.
Zamanla modifiye eversiyon ve klasik endarterektomi sonrasinda yama ile kapama teknikleri

de uygulanmaya baslanmistir. Her teknigin birbirine gore farkh avantaj ve dezavantajlari
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mevcuttur. Glinimizde halen bu tekniklerin birbirlerine gore farkhliklari arastirilmakta, kisa
ve uzun dénem sonuclari analiz edilmekte ve hastalar icin en ideal teknik uygulanmaya

cahisilmaktadir.

Klasik eversiyon ve modifiye eversiyon teknigi sik kullanilan tekniklerden olup uzun dénem
sonuclari incelenmistir. Calismaya Pamukkale Universitesi Kalp ve Damar Cerrahisi Klinigi’nde
Ocak 2014 ve Aralik 2018 tarihinde ciddi karotis arter darligi sebebiyle opere edilen 61 hasta
dahil edilmistir. Bu hastalarin 40’1 modifiye eversiyon teknigi ile 21’i ise klasik eversiyon
teknigi ile opere edilmistir. Calismaya katilan hastalarin demografik verileri, opere olmadan
onceki semptom durumlari, gorlntileme teknikleri, ek hastaliklari, cerrahi sirasinda
uygulanan anestezi yontemleri, sant kullanimi, postoperatif nérolojik durumlari gibi birgok
bagimsiz degisken arastirma kapsamina dahil edilmistir. Sonrasinda hastalar uzun donem
sonuglarinin  degerlendirilmesi icin  kontrole c¢agirilmistir.  Norolojik  durumlari

degerlendirilmis ve restenoz agisindan karotis doppler ultrason yapilmistir.

Calisma sonunda yaptigimiz degerlendirmede; klasik eversiyon ve modifiye eversiyon
teknikleri arasinda, uzun dénemde restenoz, norolojik defisit ve inme goriilmesi yoniinden
istatiksel olarak anlaml bir farklihk gorilmemistir. Buna ek olarak ¢alisma kapsaminda ele
alinan risk faktorleri ile restenoz, norolojik defisit ve inme arasinda da direk iliski
bulunamamistir. Calisma sonunda elde edilen bulgular literatiirden alinan bilgiler 151ginda

tartisilmistir.

Anahtar Kelimeler: Karotis Endarterektomi, Eversiyon, Klasik, Modifiye, inme, Restenoz
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SUMMARY

Comparison of eversion method and modified eversion method in

patients undergoing carotid endarterectomy
Dr. Safak SIMSEK

Stroke as a result of impaired brain tissue perfusion is a serious public health problem. It is
one of the most important causes of mortality and morbidity especially in the elderly
population. When the etiology is examined, 85% of strokes are ischemic, while 10-15% of

ischemic causes are caused by carotid artery stenosis on atherosclerotic ground.

Since the strokes were found to be associated with carotid artery stenosis, scientists have
tried to intervene in lesions of the carotid arteries. With the development of imaging
methods, carotid artery stenosis has begun to be diagnosed earlier and more easily.
Especially in the late 1980s, the frequency of carotid artery surgery has increased worldwide
with the publication of successful studies such as NASCET related to carotid artery surgery
and demonstrating the superiority of surgical treatment to only medical treatment in severe

stenosis.

Initially, carotid artery endarterectomy and classical eversion techniques were performed
surgically. However, with the increase in the success and frequency of carotid artery surgery
and the emergence of short- and long-term results, surgeons have begun to look for the ideal
surgical method, considering many factors (anesthesia type, shunt use, etc.). With the
increase of surgical experience, the existing surgical techniques have started to change and
develop. Over time, patch closure techniques following classical endarterectomy and
modified eversion have also started to be applied. Each technique has different advantages

and disadvantages. Today, the differences between these techniques are still being
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investigated, short and long term results are being analyzed and the most ideal technique is

tried to be applied for patients.

The classical eversion and modified eversion technique is one of the commonly used
techniques and the long-term results are examined. Sixty-one patients were included in the
study operated at Pamukkale University Cardiovascular Surgery Clinic in January 2014 and
December 2018 due to severe carotid artery stenosis. Forty of these patients were operated
with modified eversion technique and twenty-one were operated with classical eversion
technique. Many independent variables were included in the research such as demographic
data of the patients participating in the study, symptom conditions and imaging techniques
prior to the surgery, additional diseases, anesthesia types applied during surgery, use of
shunts, and postoperative neurological conditions. The patients were then invited for a
checkup to evaluate their long-term results. Neurological conditions were evaluated and

carotid doppler ultrasounds were performed for restenosis.

As a conclusion, there was no statistically significant difference between classical eversion
and modified eversion techniques in terms of long-term restenosis, neurological deficit and
stroke. In addition, there was no direct relationship among the risk factors considered in the
study and restenosis, neurological deficit and stroke. Findings obtained at the end of the

study were discussed in the light of the information obtained from the literature.

Keywords: Carotid Endarterectomy, Eversion, Classic, Modified, Stroke, Restenoz
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GIRIS
Beyin dokusunun saglikli sekilde perfiizyonundan karotis ve vertebral arterler
sorumludur. Aterosklerotik zeminde karotis arterlerde ciddi darliklarin veya karotis
arter duvarlarindaki bozulmaya bagli embolik olaylarin sonucunda beyin perfiizyonu
bozulabilir. Buna bagli ani gelisen gecici veya kalict ndrolojik semptomlar goriilebilir.
Akut baglangicli semptomlarin 24 saatten uzun siirdiigii ve fokal norolojik hasara

neden oldugu klinik tablo ‘inme” olarak adlandirilir (1).

Giinlimiizde karotis arter darliklari goriintiileme tekniklerinin gelismesiyle
daha erken tani1 almaktadir. Risk faktorii oldugu diistliniilen etkenlere miidahale
edilerek Onlemler alinmakta ve gerekli durumlarda cerrahi daha erken ve basarili
yapilmaktadir. Bu gelismelere ragmen inme, biitin yas gruplarinda halen en sik

goriilen mortalite ve morbidite nedenlerindendir (2).

Inmelerin 6nemli bir kismi iskemik nedenlidir (2). Iskemik etiyolojik
faktorlere bakildiginda ise aterosklerozun eslik ettigi karotis arter darliklar1 6n plana
cikar. Ciddi karotis arter darliklarinin ana tedavi sekli cerrahidir. Karotis arter
cerrahisinin medikal tedaviye istiinliigiiniin gosterildigi bir¢ok ¢alisma mevcuttur (3,
4). Bu sayede karotis arter cerrahisi uygulanma sikliginda diinya ¢apinda bir artisa

neden olmustur.

Karotis arter cerrahisi yapilmaya baslanmasi ile beraber hastaya uygun olan
en iyi teknik arayiglart da baslamistir. Klasik endarterektomi ve klasik eversiyon ile
baslayan karotis cerrahi tekniklerine zamanla yama ile kapatilan endarterektomi ve
modifiye eversiyon teknikleri eklenmistir. Ideal teknik arayisinda bu tekniklerin
birbirlerine olan {stiinliiklerinin karsilastirildigt ¢cok sayida calisma yapilmistir.
Literatiirde yer alan bu c¢alismalarin saglikli degerlendirilebilmesi i¢in kullanilan

tekniklerin tarihsel siirecteki gelisimlerinin bilinmesi 6nem tasimaktadir.



GENEL BIiLGILER
TARIHCE

Periferik arter hastalig1 ateroskleroza sekonder olarak arterlerin daralmasi veya
tikanmasi ile ortaya ¢ikan hastalik tablosu olmakla beraber aort ve koroner arterler
hari¢ diger tiim arterleri kapsamaktadir (karotis, vertebral, iist ekstremite, mezenter,
bobrek ve alt ekstremite damarlar vb.) (2). Ekstrakranial karotis arterler periferik arter

cerrahisinde en sik iglem géren arterlerdendir (5).

Karotis arter hastaliklarinin nérolojik bozukluklar ile birlikteligine ait ifadelere
ilk olarak eski Yunan tarihinde rastlanmistir. Hipokrat M.O. dérdiincii yiizyilda
apopleksi (inme) ifadesini kullanmakla beraber felgleri, aralikli semptomlart ve gegici
iskemik ataklart dogru bir sekilde tanimlamistir. Yine o zamanlarda karotis terimi

sersemlemek, derin uyku ifadelerine yakin olarak diistiniilmiistiir (6).

Serebral damarlarin ilk anlaml1 tanimlamasi ise Isvicreli hekim Johann Jakob
Wepfer tarafindan yapilmistir. 1658 yilinda yayinlanan ¢alismalar; beynin, karotis
arterler tarafindan beslendiginin ve serebral arterlerdeki patolojik degisikliklerin
serebral iskemi ile iligkili oldugunun ilk referanslaridir (7). Thomas Willis; Wepfer,
Casserio ve digerlerinin calismalarini ilerletmis ve 1664 yilinda kendi serebral anatomi

calismalarini yayimlamistir (8).

1809 yilinda Britanyali cerrah Sir Astley Cooper karotis ligasyonundan sonra
inme ihtimali iizerinde durmustur (9). 1856’ da Virchow karotis arter tikanikligr ile
ipsilateral korliigi iliskilendirmistir (10). 1800’ Lii yillarin sonuna dogru gelindiginde
ise Almanya’ da Gluck (1898) serebral kan dolagimini tanimlamis ve ana karotis arter

segmentlerinin ven greftlerin ile degistirildigi hayvan ¢aligsmalarimi bildirmistir (11).

Ramsey Hunt (1914)’1n, inme sonucu meydana gelen kontrolateral hemipleji
ve ipsilateral amorazis fugaxin servikal boyun damar tikanikliklar ile iliskili oldugunu
ifade etmesi karotis arter tikaniklarinin tanimlanmasinda en énemli gelismelerden biri
olarak kabul edilmektedir (5). Vaskiiler orijinli serebral semptomlarla bagvuran tiim
vakalarda, boynun ana arterlerinin olast bir nabiz azalmasi ya da yoklugu igin

dikkatlice incelenmesi gerektigini belirtmistir (5).



Serebral anjiyografi iizerine ilk rapor, 1927'de Paris'teki Societe de Neurologie
oturumunda Lizbonlu Egas Moniz tarafindan sunulmustur. Stronsiyum bromiir ve
sodyum iyodiiriin karotis arterlere enjekte edildigi bes hastada tatmin edici
anjiyogramlar elde edilmistir (12). Karotis arter tikanikligi (muhtemel tromboze
anevrizma) ilk olarak 1936'da Sjoqvist tarafindan anjiyografi ile teshis edilmistir (5).
Bununla beraber Karotis arterlerle alakali ilk operasyonlar arterin ligasyonu ile sinirli
kalmistir. Ana Karotis arterin ligasyonu ameliyati ilk olarak 1552 de Ambroise Pare
tarafindan raporlanmis, ameliyat sonrasi hastada afazi ve hemipleji gelistigi
belirtilmistir (13). 1843 yilinda ise Twitchell penetran travmatik karotis arter
hastasmin, ligasyon sonrasi yasadigimi raporlamustir (14). Ilk operasyonlar arter
proksimalinin ligasyonu iizerine iken zamanla arterin distal ligasyonu tercih edilmistir.
1900°1ii yillara kadar ligasyon karotis arter anevrizmalarinin ana tedavi yontemi olarak

gorilmistr.

Endarterektomi teknigi 1947’11 yillarinda basinda Joao Dos Santos tarafindan
aortoiliak sistemin aterosklerotik tikaniklarinin tedavisinde tanimlanmistir (15). Bu
teknik karotis arter hastaliginda ilk kez 1953 yilinda Strully, Hurwitt ve Blankenberg
tarafindan 52 yasinda bir hastada denenmistir. S6z konusu hastanin internal karotis
arteri ateroskleroz zemininde trombiis ile tamamen tikali oldugu belirtilmistir.
Ameliyatta trombiis ve iligkili intima rezeke edilmis ancak retrograd kan akimi
goriilmemistir. Sonrasinda operasyon karotis arterin rezeksiyonu ile tamamlanmis ve

kan akimi saglanamamaistir (16).

Oklude internal karotis artere ilk kez 1951 yilinda Buenos Aires’te 41
yasindaki bir hastada miidahale edilmistir. Konviilziyon, bilin¢ kayb1 ve sol gézde
gorme kaybi ile gelen hastaya yapilan sol karotis anjiografisinde, Kkarotis
bifurkasyonunun hemen {izerinde, internal karotis arterde ciddi darlik tespit edilmistir.
Carrea, Molina ve Murphy tarafinca gerceklestirilen operasyonda internal karotis arter
anormal segmentin Smm {izerinden kesilmistir. Plak ¢ikarildiktan sonra tekrar ug uca
anastomoz edilmistir. Hastanin hemiparezisi ve afazisi operasyon sonrasi diizelirken

sol goziindeki gorme kayb1 devam etmistir (17).

Ik basarili karotis endarterektomi (KEA) gegcici iskemik atak geciren 52
yasindaki bir hastaya Debakey (1953) tarafindan yapilmistir (18). 1954 yilinda



Denman, Ehni ve Duty internal karotis arteri segmental olarak rezeke etmis ve yerine
homogreft yerlestirmistir (19). 1956’da Lin, Javid ve Doyle ¢ikarilan segment yerine

hastanin kendi safen venini koymustur (20).

Kollateral serebral kan akiminin hemodinamik gdstergesi olan giidiik basinci
(klemp sonrasi internal karotis arterde Olgiilen basing) 1960’da Crawford ve
arkadaslan tarafindan tanimlanmistir (21). Karotis rekonstriiksiyonu sirasinda bypass

sant1 ise ilk olarak Mical ve Hejnal tarafindan 1966 yilinda kullanilmistir (22).

1950’1 yillardan sonra karotis arter cerrahisi gelistikce ve yayildikca,
cerrahide uygulanan tekniklerde de degisiklikler denenmeye baslanmistir. Klasik
endarterektomi ve klasik eversiyon teknikleri modifiye edilerek 20.ylizyilin sonlarina
dogru ¢esitli kliniklerde ana karotis arterden eksternal karotis artere veya ana karotis
arter bulbusuna dogru arteriotomi yapilarak internal karotis arterdeki plaga miidahale
edilmeye baslanmistir. Bu teknik giiniimiizde Modifiye Eversiyon olarak
adlandirilmaktadir.

Cerrahinin gelisimiyle es zamanli olarak karotis arterlere perkiitan girisimler
de uygulanmaya baslanmustir. internal karotis artere perkiitan girisim ilk 1977 yilinda
Mathias tarafindan gergeklestirilmistir (23). Diethrich, Ndiaye ve Reid 1993- 1995
yillarinda 110 hastaya Kkarotis arterlere anjioplasti ve stent (KAS) islemi
gergeklestirilmistir (24). Ancak 21. yiizyila gelindiginde karotis arter tikayici
hastaligin tedavisinde, Ozellikle ABD ve Avrupa’da yapilan birgok prospektif
randomize ¢alismanin cerrahinin lehine sundugu sonuglar nedeniyle cerrahi

uygulamalarda belirgin bir artig goriilmektedir.

HiSTOLOJI

Kan ve lenf sivisi tagiyan damarlar ile pompa gorevi goren kalp dolasim
sistemini olusturur. Bu sivilarin viicuttaki dongiisiinii gerceklestiren sistemler
birbirleriyle iliskilidir ancak tam olarak aynmi1 degildir. Kanin iletildigi sistemde kalp
merkezde olmak tizere Kalpten perifere ve periferden kalbe kan iletilir (25). Bu iletim
arterler, kapillerler ve venler araciligiyla olur. Lenfatik sistem ise ekstraseliiler alanda
kalan siviy1 tekrar kan dolagim sistemine kazandirmakla gorevlidir. Kan damarlarinin

caplarma gore yapisal ozellikleri degisebilmekle beraber, yakin captaki damarlar



benzer 6zellik ve yap1 gosterirler (26). Histolojik olarak arter duvarini olusturan 3

tabaka Sekil 1° de gosterilmistir.

Vasa vasorum
Sinir
) Tunica
adventitia
Drg =i .
elastik zar . Tunica
Duz kas _| media
I ]
elastik zar
Lamina propria | Tunica
(dGz kas ve intima
bag doku)
Bazal zar
Endotel -

Sekil 1. Damar histolojisi. (26)

1. Tunika Intima: Kan ile temas1 saglayan endotel hiicreleri damar duvarinin en
i¢ seviyesinde siralanmistir. Endotel hiicrelerinin altindaki subendotelyal tabaka,
longutidunal olarak sirali diiz kas hiicreleri ve gevsek bag dokudan olusur. Intimal
tabakanin en dis kismindaki internal elastik lamina, intimal tabaka ile media tabakasi
arasinda sinir olusturur (27).

Endotel hiicreleri intimal tabakanin biitiinliigiinii saglayan, liimene komsu
olarak dizilen bazal laminanin {izerindeki hiicrelerdir. Kanin akis yoniine dogru
siralanirlar. Bulunduklart vaskiiler yataga bagl olarak bir¢ok gorevi bulunmaktadir.
Subintimal katlar ile kan dolasimi arasinda secici gecirgen bariyer gérevi yapar.
Anjiotensin II doniisiimiinde rol oynar. Bazi metabolitleri (bradikinin, serotonin,
prostoglandin vb.) tepkimeye girmeyen yapilara doniistiiriir. Lipoproteinleri trigliserit
ve kolesterol pargalarina ayirir. Endotelin ve nitrik oksit gibi vaskiiler tonus tizerine
etkili faktorler tiretir (27).

Endotel hiicreleri vaskiiler yatak icerisinde kanin pihtilasmamasini saglar.

Ateroskleroz gibi ¢esitli sebeplerle endotel tabakanin bozuldugu durumlarda



subendotelyal yapilar ortaya ¢ikar. Kan hiicreleri ile temas eden bu yapilarda trombosit
hiicreleri kiimelenmesiyle pihtilasma kaskadi baslar. Dolayisiyla saglikli bir endotel
tabakasi antitrombojenik etki gosterir (27).

Media tabakasi ile sinir olusturan internal eclastik lamina ise elastinden
zengindir ve media tabakasinin, diger duvar katlarinin diflizyonla beslenebilmesi i¢in
yapisinda fenestreler bulundurur (27).

2. Tunika Media: Sarmal sekilde siralanmis diiz kas hiicrelerinden olusan
tabakadir. Kas hiicreleri diginda bu tabakada elastik lifler, retikiiler lifler (tip Il
kollajen), proteoglikanlar ve glikoproteinler bulunur. Hiicreler arasinda bulunan
matriks ve fibroz materyaller diiz kas hiicrelerince sentezlenir. Medya tabakasi ile
adventisya arasinda eksternal elastik lamina yer alir (28).

3. Tunika Adventisya: Damar duvariin en dis katmanidir. Kollajen (tip I) ve
elastik lifler barindirir. Damar duvarina destek saglayan bu tabaka ¢evre bag doku ile
kaynasir. Vaskiiler duvar hiicrelerinin beslenmesi ve uyarilmasini saglayan vaso
vasorum ve nervi vasorumlar buradadir (28).

Damarlar besledikleri organlara ve gorevlerine gore farkli caplarda ve

yapilarda olabilirler. Genel olarak kan damarlari ¢aplarina gére 3’ e ayrilir (29).

1)Arteriyoller: Caplar1 0.5 mm ‘den kiigiik ve dar liimenli arterlerdir. Damar duvari

diger arterlere gore incedir.

2)Muskiiler Arterler: Orta boy arterlerdir. Tunika medyadaki diiz kas hiicrelerinin

uyarilmasi ile kan akimini diizenleyebilirler.

3) Elastik Arterler: Kan akisinin saglanmasina yardimei olan biiyiik boy arterlerdir.
Aorta ve dallarindan olusur. Medya tabakasindaki elastin lifler diger arterlere gore
yogundur. Dokularin perfiizyonlarinda devamliligi saglarlar. Sistol ile elastik
laminalar gerilir, diyastol sirasinda bu laminar tabaka normal haline gelir. Boylece
ventrikiil basincindan bagimsiz kan basincinin siirekliligi saglanmaya galisilir. Karotis

arterleri elastik arterlerdir.

Vasa Vasorum: Dolasim sistemindeki vaskiiler yapilarin duvar kalinliklar
arttikca, damar liimeninden difiizyonla beslenmek zorlasir. Ozellikle biiyiik
damarlarda adventisyal ve medyal katmanlarin beslenmesi i¢in 6zel yapilar olmasi

gerekir. Esas olarak adventisyal tabakada yerlesen vasa vasorum olarak adlandirilan



yapilar ile adventisyal ve medyal tabakalarin beslenmesi i¢in gerekli substratlar
saglanir. Venlerde iletilen kandaki oksijen ve besin miktar1 daha az oldugu i¢in vaso
vasorumlar daha gelismistir. Vaso vasorumlar intima ve media tabakasinin i¢ kisminda

yer almaz, bu kisimlar limenden difiizyon yoluyla beslenir (26).

Innervasyon: Vaskiiler yatakta tunika intima ve mediyada bulunan diiz kas
hiicreleri, vaskiiler tonusun ayarlanmasinda etkilidir. Bu diiz kas hiicreleri ile tonus
ayarlanmasina sempatik sistem etki eder. Sempatik sisteme ait miyelinsiz liflerden
(vasomotor sinirler) salinan ndrepinefrin diiz kas hiicrelerinde vasokonstriksiyonu
saglar. Ancak sempatik lifler tunika medianin en i¢ kismina kadar ilerlemez dolayisi1yla
salinan norotransmitterler (norepinefrin) i¢ kisma diflizyonla ulasir. Diiz kas hiicreleri
aralarinda bulundurduklar1 gap junctionlar ile sempatik uyariyla beraber
vasokontriksiyon yanitini olustururlar. Venlerdeki sinir ag1 dagilimi arteryel sisteme

gore zayiftir (26).

Karotik Cisimler: Ana karotis arterin bifurkasyon bolgelerinde bulunan
oksijen ve karbondioksit seviyelerine hassas kemoreseptorlerdir. 2 tip hiicre
bulundurur. Tip Il hiicreler destek gorevi saglarken, tip I hiicreler dopamin, serotonin,
adrenalin igeren vezikiiller tasir. Buradaki sinirlerin ¢ogu afferenttir (vagal ve
glossofarengeal sinir). Oksijen seviyesindeki diismeye, karbondioksit miktarindaki
artisa ve ph’daki asidotik degisikliklere duyarhdirlar. Arcus aortada bulunan aortik

cisimler ile benzer islevde olduklari disiiniilmektedir (29).

Karotik Siniisler: Ana karotis arter bifurkasyonunun hemen distalinde ,
internal karotis arterin proksimalinde yer alan siniislerdir.Kan basinc1 degisikliklerine
hassas baroreseptorler bulundururlar. Bu boliimdeki arterin media tabakasi kan basinci
degisikliklerine gdre adapte olacak sekilde incedir. Intimal ve adventisyasinda sinir
ag1 gelismistir. Aferent uyarilar kan basincini idamesini saglamak iizere beyine iletilir.
Vasokontriksiyon cevabi ile kan basinct ayarlanir (29). Karotis siniis ve cisimlerinin

lokalizasyonlar1 ve innervasyonlar1 Sekil 2’°de gosterilmektedir.
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Sekil 2: Karotis siniis ve karotis cismi. (30)
ANATOMI

Beyin arcus aorta ve dallarindan ayrilan karotis ve vertebral arterler araciligi
ile beslenir (31). Oksipital lob disinda kalan serebral hemisferlerin kan akimini karotis
interna, infratentoryel yapilar ile supratentoryel oksipital lob ve talamusun kan akimini
vertebral arter saglar. Supratentoryel bolgeyi besleyen arteria carotis interna (IKA),
arteria carotis communis’in (AKA) dalidir. AKA solda dogrudan arcus aortadan, sag
tarafta ise trunkus brakiosefalikustan ¢ikar (32). Ortalama AKA arter ¢ap1 erkeklerde
6,5 mm, kadinlarda 6,1 mm dir (31).

Aorta, dolasim sisteminin ana arteri olup oksijenden zengin kani tiim viicuda
dagitir. Proksimal kisimlar1 perikardium ile sarilidir. Asendan aort kalbin sol
ventrikiilinden baslar ve sternum arkasindan yukari dogru cikarak angulus sterni

seviyesinde arcus aorta adini alir (31).

Beynin perfliizyonunu saglayan serebral arterlerin kaynagi olan arkus aorta;
manibrium sterninin sag yarisinin arkasinda, sag ikinci sternokostal eklemin iist kenari

hizasindan baslar, arkaya ve sola dogru uzanarak dordiincii torakal vertebranin alt



kenar1 hizasinda ve sol ikinci kikirdak kaburganin sternuma tutundugu yerde sonlanir
(31).

Serebrovaskiiler dolasimda oksijenize kan beyin ve ¢evre dokulara karotis ve
vertebral arterler araciligiyla saglanir. Kafa kaidesinde supratentoryel seviyede
oksipital bolge hari¢ kanlanma bilateral karotis arterler aracihigiyla (Internal karotis
arterler ve dallar1) olurken, supratentoryel seviyede oksipital bolgenin, talamusun ve
infratentoryel seviyedeki dokularin kanlanmasi ise vertebral arterler araciligiyla olur
(32).

Karotis ve vertebral arterler dolayli veya direk olarak arcus aortadan koken
alirlar. Asendan aortun devami olan arcus aorta sag 2. sternokostal eklem seviyesinde
baslar. Once brakiosefalik truncus, sonra sirasiyla sol common karotis arter ve sol
subclavian arter arcus aortadan ayrilir. Sag common karotis arter ve subclavian arter,
truncus braciosefalicusun devami iken sol karotis sistemi ise direk arcus aorta
kokenlidir. Vertebral arterler subclavian arterlerden koken alirken karotis arterlerin
farkli yerlerden kdken almasinin nedeni embriyolojik donemde 4. aortik arklarin farkl

gelisimidir (32).

Embriyolojik gelisimleri asimetrik olan, farkli yerden koken alan her iki
AKA’nin uzunluklari da dolayisiyla farklidir. Sol AKA sag AKA’dan yaklasik 4-5¢cm
daha uzundur. Her iki AKA orijin aldiktan sonra boynun her iki yaninda beyine dogru
ilerlerler. Sternoklavikuler ekleme kadar olan kismi torasik kisim olarak adlandirilir,

bu seviyeden yukariya servikal kisim olarak devam eder (32).

Sternoklavikuler eklemden, tiroid kikirdagmin ist kismina kadar her iki
AKA’da genellikle dal vermez ve bu seviyede (C3-C4 ya da C4-C5) bifurkasyon
olusturarak IKA ve arteria carotis eksterna (EKA) dallarina ayrilir (32).

Torasik alandan ¢iktig1 seviyede trakea, iist seviyelerde ise tiroid bezi, larinks
ve farinks iki arter arasinda yer almaktadir (Sekil 3). Her iki AKA, karotid
bifurkasyona kadar internal juguler ven (lateralde) ve vagal sinirle beraber
(posterolateralde, internal juguler ile arasinda) vagina carotica adi verilen bir kilifin
iginde seyreder (boyun damar sinir paketi). AKA’lar bilateral beyine dogru yaklastik¢a

yiizeyellesir ve birbirinden uzaklagir. AKA’larin distal kismi tizerinde deri, ylizeyel



fasya, platisma, derin fasya ve sternokleidomastoid (SCM) kasinin medial kismi1
bulunur. AKA’ya SCM kasmin hemen medialindeki karotis tiggeninden ulagilabilir.
Karotis liggeni arkada sternokleidomastoid kasi, yukarida stilohyoid ve disgastricusun
posterior karni ile asagida omohyoidin superior karni arasinda kalan boliimdiir. Bu
seviyede superior tiroid arterin sternokleidomastoid dali, superior ve medial tiroid
venler arteri ¢aprazlayabilir. Ayrica Karotis kilifinin hemen 6niinde hipoglossal sinirin

dal1 asagi iner ve diger dallar ile birlesir (32).
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Sekil 3. Arteria carotis communis’in anatomik seyri ve komsuluklari. (34)
Internal Karotis Arter

Ana karotis arter truncus brakiosefalikustan ya da dogrudan aortadan ¢iktiktan
sonra dordiincii servikal vertebra seviyesine kadar dal vermez, tiroid kartilajin hemen
iist bolgesine (C3-C4-C5) yakin bir alanda iki dala ayrilir. Bu dallardan IKA, boyun
bolgesinde dal vermeden kafa i¢ine kadar girer. Kafa kaidesinde karotis kanalindan

ilerler (Sekil 4).
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Sekil 4. Karotis arter anatomisi. (35)

Intrakraniyal bosluga girdikten sonra karotis kanalindan ¢ikar ve orta kafa
cukurunda duramateri gegerek siniis kavernozus igerisine gecer. Subaraknoid araliga
kadar bu sekilde seyir gosterir ve bu bdlgede u¢ dallarini olusturur. Subaraknoid
bolgede distal dallar1 ile olusturdugu yapi karotis sifonu olarak adlandirilir. IKA
erkeklerde Smm ¢apinda iken kadinlarda bu ¢ap 4,5.mm civarinda olgtilmiistiir (33).

IKA bu seyri sirasinda 4 béliime ayrilarak incelenir (32);

1. Servikal Boliim: Karotis bifurkasyonda ayrildiktan, temporal kemigin petroz
parcasindaki karotik kanalina girene kadarki boliimiidiir ve buraya kadar herhangi

bir dal vermez. Karotik kanala ilerlerken parotis bezinin inferiorundan gecer ve
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hipoglossal sinir, digastrik ve stilohyoid kaslar, oksipital ve posterior aurikuler
arterler tarafindan caprazlanir. Posteriorunda ise sempatik truncusun superior

servikal ganglionu ve superior laringeal sinir bulunmaktadir.

2. Petrozal Bolim: Temporal kemigin petr6z kisminda karotik kanali gerisinde

seyrettigi bolimiudiir. 2 dal verir.

e Pterygoid arter

e Karotikotimpanik arter
Kavern6z Bolim: Temporal Kemigi terkettikten sonra kaverndz sintisteki
bolimiidiir. 3 dal verir.

e Hipofizeal arter

e Anterior menengial arter

e Oftalmik arter
Serebral Boliim: Dura materi delerek kavernoz siniisten ayrilirken serebral ve
terminal dallarimi verdigi boliimdiir. Arteria cerebralis anterior (ACA) ve arteria
cerebralis media (MCA) dallarini verip sonlanana kadar 3 dal verir.

e Superior hipofizeal arter

e Posterior kommiinikan arter

e Anterior koroidal arter

Arteria Cerebralis Anterior (ACA):

e Medial striat arter

e Medial orbitofrontal arter
e Frontopolar arter,

o Kallozomarjinal arter

e Perikallozal arter

Arteria Cerebralis Media (MCA) :

e Lentikiilostriat arterler

e Korteks dallari.
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Eksternal Karotis Arter:

Karotis bifurkasyonda AKA’dan ayrildiktan sonra yukari dogru ilerler ve
yiizeyellesir. Sonrasinda tekrar arkaya dogru ilerler yilizeyel temporal arter ve internal
maksiller arter dallarin1 vererek sonlanir. Seyri sirasinda parotis bezinin altindan geger,
burada fasyal sinir, temporal ve internal maksiller venler ile komsuluk yapar. Yiiz,

kafatasi derisi, farinks ve meninksleri kanlandirir (32).

Eksternal Karotisin Dallar (Sekil 4):

* Superior tiroid arter * Lingual Arter

* Internal maksiller arter * Oksipital arter

* Posterior Aurikuler arter * Asendan Farengeal arter
* Yiizeyel Temporal arter. * Fasyal Arter

Vertebrobaziler Sistem:

Vertebral arterler subclavian arterden c¢iktiktan sonra C5-C6 seviyesinde
servikal vertebralarin foraminalari igine girer ve ilk vertebra servikalise kadar uzanir.
Atlastan sonra posteriordan kranial bosluk igerisine girer. Sag ve sol vertebral arterler
pons On yiiziinde anastomoz yaparak baziller arteri olustururlar. Baziler arter

olusmadan 6nce vertebral arterler 3 dal verirler (31).

1. Arteria spinalis posterior
2. Arteria spinalis anterior

3. Arteria cerebellaris posterior inferior.
Basiler Arter

Vertebral arterlerin birlesmesi sonrasinda olusan basiler arter posterior serebral
arterleri olusturmak tizere ikiye ayrilir. Seyri sirasinda 4 dal ayrilir (31).

1

2

3

4

Arteria cerebralis posterior (PCA)

Arteria cerebellaris superior

Acrteria pontis

Arteria cerebellaris anterior inferior.
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Willis Poligonu

Beyin kaidesinde sag ve sol karotis sistemlerin, hem birbirleri ile hem de
vertebrobaziller sistemle anastamoz yapmasi sonucu olusan poligondur (Sekil 5). Bu
poligon her iki ACA’ nin anterior communican arter (AC0A) ile ve her iki ICA nin iki
posterior communican arter (PCoA) araciligi ile PCA’ya baglanmasi sonucu olusur.
Bu poligonu olusturan arterlerden ¢ikan kii¢iik damarlar beyin parankimi i¢ine penetre
olurlar. Bunlara perforan arterler denir. Iki gruba ayrilir (32).
1.Anterior perforan arterler
2.Posterior perforan arterler

Anterior communicating artery

Anterior cerebral artery

Middle cerebral artery Ophthalmic artery

Internal

: Anterior choroidal artery
carotid artery

Posterior communicating artery

Posterior cerebral artery
Supernior cerebellar artery

Pontine arteries
Basilar artery

Anterior inferior cerebellar artery

Vertebral artery

Anterior spinal artery

— Posterior infernor cerebellar artery

Sekil 5. Vertebrobasiller sistem — Willis poligonu (36)

Kollateral Dolasim

Karotis ve vertebral arterlerde olusabilecek stenotik hadiselere bagli bu
arterlerden kan akiminin devam edememesi veya azalmasi durumunda, her iki sistem
arasinda mevcut baglantilar sayesinde ilgili bolgeye kan akist sorunsuz sekilde devam

edebilir. Kafa kaidesi i¢inde veya disinda olabilen bu baglantilar en sik:

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

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

3. Superfisial temporal arterin anterior dallar ile oftalmik arterin etmoidal dallar
arasinda,

4. Eksternal karotis arterin farangeal dallari ile vertebral arterin muskuler dallari
arasinda,

5. Supra ve infratentoryel bolgelerde subaraknoid aralikta yer alan ana damarlarin

distal kortikal dallar1 arasindaki leptomeningeal baglantilar arasinda goriiliir (32).
FIZYOLOJI

Biitiin hiicreler gibi serebral hiicreler de metabolik aktivitelerini saglayabilmek
igin enerjiye ihtiya¢ duyarlar. Viiciidun en aktif organlarindan olan beyin,
metabolizmasinin devami igin gereken enerjiyi yiiksek enerjili ATP substratlarindan
saglar. Bu substratlarin 6nemli boliimii ise glukozun oksidatif yikimi ile saglanir.

Vicuttaki glukoz tiikketiminin %25 1 buradan kaynaklanir (37).

Tim viicut agirhiginin %2’ si kadar olan beyin viicut oksijen tiiketiminin
%20’sinden sorumludur (38). Siirekli bir oksijen ihtiyaci oldugu igin, anlamli bir

hipoksi durumunda beyin hiicreleri geri doniisiimsiiz hasar goriir.

Beynin ihtiyaci olan oksijen ve glukoz, karotis ve vertebral arterler ile temin
edilir. Yetiskin bir insanda 100 gram beyin dokusu i¢in gereken kan miktar1 dakikada
50-65 mililitredir. Bu tiim beyinde dakikada 900 mililitreye, tiim kalp debisinin ise
%15’ ine karsilik gelir (31).

Beyine saglanan kan akiminda azalmaya bagli (kan basinci diismesi, damar
tikaniklig1 vb.) serebral dokularda hasar meydana gelebilir. Bu hasar etkilenen
bolgenin genisligine, azalan kan akimi miktarina ve ilgili damarlardaki darlik

derecesine bagli olarak degisir.

Serebral kan akimi akut olarak kesildiginde, okluzyon derecesi ve iskemi
stiresine bagl geri doniisiimsiiz olarak etkilenen bir alan bulunur. Bu alanin etrafinda
ise hentiz geri dontistimsiiz degisikliklerin baglamadig1, nispeten daha az hasar gérmiis
dokularin bulundugu baska bir bolge vardir. Aktivasyonun kisitli oldugu ancak
yasamini idame ettirebilen bu bolgeye penumbra ad1 verilir ve bu bolge akut hadiseler

de tedaviden fayda gorebilir (31).
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Beynin metabolik aktivasyonu igin ¢ok Onemli olan kan akiminin
diizenlenmesinde kandaki karbondioksit, hidrojen iyonu ve oksijen konsantrasyonu
¢ok Onemlidir. Beyin perfiizyonu sirasinda kandaki karbondioksit seviyesinin
yiikselmesi kan akimini arttirir. Hidrojen miktarinin artmasi ile asidoza meyil baslar.
Elektriksel aktivite azalir. Bu nedenle karbondioksit ve hidrojen iyon miktarindaki
artis kan akiminda artisa neden olarak karbondioksit ile beraber diger zararli

materyallerin uzaklastiritlmasini saglar (39).

Normal aktivasyondaki 100 gr beyin dokusu i¢in ortalama 3,5 ml oksijen
yeterlidir (8). Serebral perfiizyon tam olarak saglanamaz ve oksijen miktar1 azalirsa,
kapilerler ve kiigiik arteryollerde vasodilatasyona sebep olur ve bununla birlikte
bolgesel kan akimi ve beyin hiicrelerine oksijen tasinmasi arttirllmaya calisilir.
Yapilan ¢aligmalar parsiyel oksijen basincinin 30mmHg nin altina inmesi durumunda

(normal deger 35 — 40 mmHg) beyin kan akiminin arttigini gostermistir (39).

Beynin, kan dolasim sisteminin haricinde kendi perflizyon basinci belirli
araliklar i¢inde tutabilmek ve genel arteryel basingtan degisikliklerinden minimal
seviyede etkilenerek, iskemi durumunu azaltmak i¢in kendi otoregulatuar sistemi
mevcuttur. 60 ile 140 mmHg basing altinda beyin kendi kan akimint normal sekilde
diizenler. Yani 60 mmhg ile 140 mmHg arasindaki basing degisikliklerinden beyin
minimal etkilenir. Ancak basing seviyesi 60 mm Hg’ nin altina inerse otoregulasyon
gerekli perfiizyonu saglayamaz ve dokular iskemi ile karsi karsiya kalir. Basing 140
mm Hg nin tizeri degere yiikselir ise de kan akiminin artisi tolere edilemez ve damarlar

gerilmeye baslar. Dokularda 6dem veya kanama meydana gelebilir (40).
INME

Serebral kan akiminda gesitli sebeplerle azalma veya kesinti olmas1 durumunda
beyin hiicreleri iskemik hasar tehdidi altinda kalir. Kan akimindaki kesintinin siiresine
ve besleyici sistemdeki okliizyonun derecesine bagli olarak da hasar geri doniissiiz
hale gelebilir. Iskemik kalan bdlgeye veya bolgelere bagl olarak da cesitli ndrolojik
defisitlerin eslik ettigi bir klinik tablo karsimiza ¢ikar.

Ani baglayan, etkilenen bolgeye bagli lokalize norolojik hasarla kendisini

gosteren ve 24 saati asan bu klinik tablo inme olarak adlandirilir (1). Mortal
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seyredebilecegi gibi, uzun bir tedavi siireci gerektirebilecek ciddi morbiditeye sebep
olabilir. En 6nemli nedenlerinden biri 6zellikle karotis aterosklerozu zemininde
meydana gelebilen tromboembolilerdir. Teknoloji ile birlikte her ne kadar karotis arter
stenozuna bagli inmelerin erken tani imkani artmig, tedavisi sansi yiikselmis ise de

inmeler halen en sik ikinci 6limciil nedeni olarak yer almaktadir (41).

Etiyolojiye baktigimizda biiyiikk damar tikanikliklari, kardiyoemboli gibi
birgok nedeni olmakla birlikte %85°1 iskemik kaynaklidir (42). Bu iskeminin de
onemli bir sebebi karotis arter darligidir. Darlik derecesinin artmasiyla beraber inme
olasilig1 da artar. % 80 darlik tizerinde bu risk %3-5 arasindadir (42). Sigara, diyabet,
hipertansiyon, genetik, yas gibi bir¢ok risk faktorii karotis arter darliginin meydana

gelmesinde rol oynar (41).

Vaskiiler yapilardaki daralmalar ve ateroskleroz, tromboza neden olarak kan
akiminda azalmaya yol agabilir. Ayrica kalp ve diger vaskiiler yapilar kaynakl
trombiis de karotis veya serebral arterlerin liimeninde tikanma yaratarak embolik
iskemiye neden olabilir. Bunlarin disinda vaskiiler yatakta ateroskleroza bagli ciddi
darliklarda da iskemi goriilebilir (43).

ATEROSKLEROZ

Dokularin ihtiyaci olan oksijen ve substratlari ileten arteryel yapilar zamanla
beraber cesitli risk faktorlerinin de etkisi altinda dejenerasyona ugrayabilirler.
Dejenerasyon ve beraberinde inflamasyon ile arteryel duvar yapisi bozulabilir, distale
iletilen kan akimi azalabilir ve buna bagl ¢esitli hastaliklar goriilebilir. Ateroskleroz

vaskiiler yataga zarar veren bu durumlardan birisidir.

Ateroskleroz, gelismis tilkelerdeki 6liim sebeplerinin %50°sinin sebebi olarak
goriilmektedir (44). Kalp hastaliklari, inmeler ve diger hastaliklarin gogunun
zemininde ateroskleroz yer alir. Diinyada her yil yaklasik 17 milyon insan inme
gecirirken bunlarin 6 milyonu hayatin1 kaybetmektedir. Aterosklerozun da
etiyolojisinde rol oynadig: ylizde 70 tizerindeki karotis arter darliklarinda inme riski
ciddi oranda artmaktadir (45).

Ateroskleroz  kronik  bir siiregtir.  Genetik, sigara, hipertansiyon,

hiperkolesterolemi gibi birgok durum aterosklerozun hizlanmasina neden olabilir.
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Ateroskleroza neden olan risk faktdrleri major ve mindr risk faktorleri olarak
siniflandirilir. Major risk faktorlerinden dislipidemi, hipertansiyon, diyabetus mellitus,
sigara degistirilebilirken; yas, cinsiyet, kalitim degistirilemeyen risk faktorlerindendir.

Obezite, stres, fiziksel aktivite azlig1 ise minor risk faktorleri arasinda yer alir (46).

Aterosklerotik siirecte genetik zeminde cevresel faktorlerinde etkisi ile
vaskiiler yatagin intimal tabakasi bozulmaya baslar. Secici gecirgenlik ozelligi,
antitrombojenitesi ve bariyer yapisini kaybederek deforme olmaya baslar. Nitrik oksit
(NO) tiretimi azalir. Vazospazma meyil artar. Serbest oksijen radikalleri salinmaya

baslar. Trombositlerin agregasyonu i¢in uygun ortam olusur (47).

Endotel tabakadaki bu bozulmaya subintimal lipid molekiillerinin oksidasyonu
eslik eder. Okside lipid molekiilleri makrofaj ve media tabakasindaki diiz kas
hiicrelerini uyarir ve media tabakasindan subintimal tabakaya diiz kas hiicre gocii
baglar. Ayrica okside lipid molekiilleri dolasimdaki monositik hiicreler icinde
kemotaktik etki olusturur. Subintimal tabakada lipid molekiillerini fagosite eden diiz
kas hiicrelerinin (kopiik hiicreleri) mobilite kabiliyeti kaybolur ve bu hiicreler
proliferatif siirece kayar. Siire¢ devam ettik¢e hiicre disinda da lipid birikimi olur.
Uyarilan dolagimdaki monositlerin toplanmasi hizlanir. Makrofaj sayisi artar. Bir

yandan da kolesterol ve hiicrelerin yikim {irlinleri olusmaya devam eder (47).

Bu inflamatuar siire¢ ilerledikge artik plak olugmaya ve olgunlagmaya baslar.
Plagin cevresinde fibréz bir kilif olugmasiyla olgun plak tamamlanir. Bu kilifin
olusmasinda proliferasyona neden olan diiz kas hiicreleri ve olusturulan bag dokusu

etkilidir (47).

Aterosklerotik arteryel yapilar incelendiginde ateroskleroz yaygin sistemik bir
hastalik oldugu ancak tiim arter boyunca duvar tutulumu olmadigi, segmenter tutulum
oldugu goriilmektedir. Ozellikle aterosklerozun arterlerin dallanma noktalarinda ve
kan akiminin yon degistirdigi alanlarda yogun oldugu belirtilmektedir (47). Yapilan
arastirmalarda bu bolgelerde aterosklerozun yogun olmasinin sebebi kan akimindaki

degisiklik ve diisiik shear stress (kan akis geriliminin azalmasi) kaynaklidir.

Aterosklerotik siire¢ akimin diizenli olmadig, degistigi dallanma bolgelerinde

ve yine akimin yavagladigi 6zellikleri kivrimli alanlarin minor kurvatiirlerinde goriiliir.
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Laminar akim bozuldugunda bu bolgelerde shear stres bozulur ve monosit baglanmasi,
kolesterol birikimi artar. Endotel hiicre tabakasi deforme olur, aterosklerotik siire¢
baslar (47).

Kan akis gerilimi veya lokal endotel kayma gerilimi olarak da tanimlanan shear
stress, kanin damar iginde seyrederken endotel tabakasi ile arasindaki stirtiinmesinden
meydana gelir. Laminer akimin oldugu bolgelerde shear stres yiiksek iken laminar
akimin bozuldugu, dallanma bolgelerinde shear stres diigiiktiir. Shear stresin diisiik
olmasi1 anti-aterojenik substrastlarin sentezini azaltirken, aterojenik siirecin
baslamasina neden olur. Ayrica akimin diisiik oldugu bu bolgelerde endotel yapisi

bozulur, adezyona uygun hal alir (47).

Aterosklerozun patogenezi, ge¢misten giinlimiize yapilan aragtirmalarda ¢esitli
hipotezlerle tanimlanmaya ¢alisilmistir. 1852 tarihinde Virchow Insudasyon Teorisi’ni
One siirmiistiir. Bu teorisine gore lipid molekiil seviyelerinin kanda yiikselmesi ile
endotel hiicrelerince emilmesi artar. Bunlara cevap olarak mediadaki hiicreler

intimaya go¢ eder ve burada proliferasyona baslar sonuncunda da ateroskleroz gelisir

(46,49).

Enkrustasyon teorisinde ateroskleroz trombosit, monosit, fibrin monomerleri
gibi tromboz kaskadinda rol alan elemanlarin damar duvarina yapismasiyla olusur.
Kabuk olarak da adlandirilabilen bu plak hipotezi 1800’li yillarin ortalarinda
savunulmustur. 1970’li yillarda ortaya siiriilen hasara cevap hipotezinde patoloji
endotelyal hasar ve diiz kas proliferasyonudur. Zamanla hipoteze eklemeler yapilmis
ve lipid molekiillerinin endotelden gecisi ile makrofaj aktivasyonlarindan da

bahsedilmistir (46).

Monoklonal proliferasyon hipotezinde ise diiz kas hiicrelerinin monoklonal
proliferasyonu rol oynamaktadir. Plaktaki diiz kas hiicrelerinin proliferasyonu bu
hipotezi giiclendirir. Ayrica diiz kas hiicrelerinin ¢ogalmasi ig¢in tetikleyen bazi

faktorler olmasi gerektigi de bu hipotezde ifade edilmistir (46,49).

Aterosklerozda damar liimeninde olusan plaga bagli stenoz derecesi kadar
plaklarin histolojik ve morfolojik sekilleri de inme riskini belirlemede ve tedavisinde

onemlidir. Aterosklerotik plagin diizensiz, homojenitesini kaybetmis yapisi inme
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olasihigimi arttirmaktadir. Aterosklerotik plak incelenirken stenoz derecesi,

homojenitesi, yiizey diizenliligi, {lserasyonu inme i¢in risk olusturdugundan

tetkiklerde dikkatli incelenmelidir (48).

Endotel deformasyonu ile baslayan inflamasyon siirecinde rol oynayan
ateroskleroz damar liimeninde daralmanin disinda arter duvarinin zayiflamasina bagh

anevrizmalara da sebep olabilir (49).

Normal Arter
Aterosklerotik

Plakh Arter

Hasarh
Endotel

Dus Kas
Hucreleri

Endotel

Fibroz Baslik

Kopik Hicrelerine Yag Molekdlleri,

¥ Dénlgen Makrofajlar Kalsiyum,
Dl Hicresel Atik

Sekil 6. Ateroskleroz. (50)

KAROTIS ARTER STENOZ SEMPTOMLARI

Beyni besleyen ana sistem olan karotis arterlerdeki lezyonlar sonucu beyin
akimi bozulabilir, iskemi gelisebilir ve norolojik defisitler goriilebilir. Bu lezyonlar
ateroskleroz zemininde ciddi daralmaya bagl veya daralan segmentte laminer akimin
bozulmasina sonucu tromboz gelismesi ile olabilir. Ayrica 6zellikle tilsere plaklarda
goriilen plak yapisinin homojenitesini kaybetmesi ile distale emboli sonucunda da
benzer tablo yasanabilir. Bunlarinda disinda diger vaskiiler sistemlerden kaynakli

emboliler karotis arterlerde stenoza veya direk beyinde emboliye neden olabilir (51).

Karotis arterlerdeki lezyon sonucu goriilen ndrolojik semptomlar etkilenen

bolgeye gore degisir. Karotis arterdeki ciddi stenoza bagli defisitler internal karotid
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arterlerin suladig1 tiim alanlar1 etkilerken, emboli sonucu geligenler ise iskemik kalan
alan ile simirlidir. Karotis arter lezyonlar1 ciddi darliga ulagmadan asemptomatikte
kalabilecegi gibi, iilsere olan bir plak ise ciddi darlik yaratmadan emboli sonucu

semptomatik hale gelebilir (43).

Bazi hastalarda ciddi karotis arter stenozu sonrasinda da lezyon goriilmeyebilir.
Bunun sebebi gelismis distal kollateral sistemdir. Distal dolagim kollateral sistem
araciligiyla devam edebilir. Bu kollateral sistem kars1 taraf karotis arterleri ile gelismis
olabilecegi gibi ayn1 taraf internal ve eksternal karotis arterleri arasinda da olabilir

(52).

Karotis arterlerdeki lezyonlara bagl gelisen semptomlar ¢ok ¢esitli olabilecegi
i¢cin diger hastaliklarla da karisabilir. Beyin tiimdrleri, beyin apsesi, serebral vendz
tromboz, intrakranial kanama, psikiyatrik bozukluklar gibi birgok hastaligin
semptomlar1 karotis arter lezyonlarina bagli goriilen defisitler ile birbirine
benzeyebilir. Bundan dolay1r ayirici tanmiy1 yaparken hastalarin anamnezleri,

muayeneleri ve goriintiilemeleri dikkatlice yapilmalidir.
Gecici Iskemik Atak

Gegici iskemik atak (GIA), isminden de anlasildigi gegici 24 saat iginde
defisitin tekrar normal haline dondiigii, klinik tablodur. Fokal defisitlerle seyreden bu
ataklarda beyin dokusunda ciddi bir hasar gériilmez. Tiim GIA’larin %8-13’iiniin
kaynagi karotis arter stenozlaridir (53). Bu ataklar karotis arterlere bagli ise genellikle
kontralateral tarafta giicsiizlik, duyu kaybi1 gelisebilir, ayrica ipsilateral g6z
etkilenebilir ve korliikk olusabilir. Hastalarda biling degisiklikleri ve afazi de

goriilebilir.

Vertebral arterlere bagli olan ataklarda genellikle infratentoryel dokularin ve
oksipital bolgenin etkilenmesine bagl ataksi, dengesizlik, bas donmesi, gérme alani

kayb1 gibi semptomlar goriilebilir.

Gegici iskemik atak gegiren hastalar iyi tanimlanmali ve muayene edilmelidir.
Cilinkii bu hastalarin atak sonrasi inme gegirme riski ciddi sekilde artmaktadir. Atak

sonrasinda 3 ay i¢inde %10, 5 yila kadar ise %30 oraninda inme geg¢irme riski vardir.
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Semptomlar goriildiikten sonra hizlica tan1 koyulmali ve en ge¢ 14 giin iginde opere

edilerek revaskiilerizasyon saglanmalidir (52).
Gegici Iskemik Norolojik Hasar

Klinik ve patoloji olarak gecici iskemik ataklar ile benzerdir. 24 saatten uzun
stirer ve 3 haftadan 6nce normale doner. Fokal ndrolojik semptomlar goriiliir ancak

herhangi bir beyin hasar1 gériillmemektedir (40).
inme

Akut norolojik disfonksiyon olan inmeler gegici iskemik ataklardan farkl
olarak en az 3 hafta siirer. Patogenezinde beyin dokusunda meydana gelen iskemi ve
kanama goriilmektedir. Inme vakalarmin % 85’inde iskemi sorumludur. Bu iskemik

tablonun da %10-15 inin altinda karotis arter darlig: yatar (40).

Karotis arter darligina bagl gelisen iskemik inmelerde klinik tablo etkilenen
dokunun bdlgesine, genigligine, ¢evre penumbra alanina ve kollateral dolagimin
yeterliligine bagl olarak degismektedir. Geri doniigsiiz hasarin olmadigi, iskeminin
hakim oldugu ¢evre penumbra dokusunda ilk 1 haftada yapilan revaskiilarizasyonlarda

hemoraji riski mevcuttur (40).

Gecici iskemik ataklar ve norolojik defisitler inmelerin habercisidir ve bu
hastalarda normal hastalar gore yaklagik 15 kat artmis risk altindadir. Norolojik hasar
karotis arterlerdeki ateroskleroza bagli hemodinamik degisiklikler veya embolizasyon
sonucu gelisebilir. Emboli gelismesinde aterosklerotik zeminde olusan trombiisiin
kopmasi veya plak yapisinin bozulmasina bagli plak materyallerinin embolisi
olusabilir. Hemodinamik olarak da aterosklerotik plagin genislemesine bagli ciddi
stenoz veya diseksiyon ve subintimal hemorajiler ciddi sorunlar yaratabilmektedir
(40).

Amaurozis Fugax

Karotis arter darlig1 sonucu geligebilecek klinik tablolardan birisi de amaurozis
fugaxtir. Darligin mevcut oldugu arter ile ayni tarafta olan gecici, ani gérme kaybidir.
Karotis arter yapilarindan kaynaklanan tromboemboli veya plak biitiinliigiiniin

bozulmasi ile plak materyallerinin embolisi sonucu meydana gelebilecegi gibi stenoza
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bagli akimin azaldigi durumlarda da gorilebilir (44). Hasta etkilenen goziinde
perdelenme, gélgelenme gibi gérme kaybu tarifler. Bu tiim gorme alaninda olabilecegi
gibi parsiyelde olabilir. Gegici olan bu gérme kaybina biling degisiklikleri de eslik
edebilir (51).

Amaurozis fugax retinal arterlerde vasospazm, 16semi, multipl myelom gibi

vizkozite artmasina bagli retinal perfiizyonun azaldigi hastaliklarda da goriilebilir (40).
GORUNTULEME TEKNIKLERI

Teknolojinin gelismesi ile birlikte karotis arter darliklari daha erken tani
alabilmekte ve tedavi edilmektedir. Noninvaziv bir teknik olan doppler
ultrasonografisi; kullaniminin yayginlagmasi, iyonizan 1§in igermemesi ve maliyetinin
diisiik olmasi nedeniyle karotis arter darlifi disiiniildiigiinde ilk tercih edilen
gorlintiilleme tetkiki konumundadir. Plak yapisini degerlendirirken onemli bilgiler
saglar ancak Ozgiilliigii ve duyarlilig1 yeterli olmadigindan diger tetkiklere ihtiyag
duyar. Bilgisayarli tomografi anjiografi (BTA), manyetik rezonans anjiografi (MRA)
gibi invaziv olmayan veya konvansiyonel karotis anjiografi gibi invaziv yontemler de

tan1 koymada kullanilabilirler (54).
Doppler Ultrasonografi

Son zamanlarda kullanim sikligi artan karotis doppler ultrasonografisi ile
beraber karotis arter darligi teshisi koymak kolaylasmistir. Bu tetkik ile ateroskloruz
gostergesi olan intima- media kKalinlig1 ve plak yapisi degerlendirilir. Darligin derecesi
tam olarak olgiilemezken internal karotis ve ana karotis arterlerin pik sistolik
velositeleri ve velositelerinin birbirlerine oranlar Olgiilerek darlik derecesi diger
tetkiklerle korele olarak tahmin edilebilir. Duyarliligi %85 ve ozgilligi % 90
civarindadir ve diger tetkiklere gore disiiktiir (55).

Karotis doppler ultrasonu yaparken en g¢ok tercih edilen pozisyon, ultrasonu
yapan kisinin hastanin sag lateralinde oldugu pozisyondur. Hasta supin halde ve bas
tetkik yapilan karotisin karst tarafina dogru ekstansiyonda olmalidir. Hasta
pozisyonunu aldiktan sonra karotis arter klavikulanin {izerinden boyun iist kismina
kadar (karotis bifurkasyonun 3-4 cm distali) transvers ve longitudinal eksenlerde

gortintiilenir (55).
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Goriintiileme  sirasinda  karotis arter bifurkasyonunun  goriintiilenmesi
onemlidir. Internal ve eksternal karotis arter ayrimi iyi yapilmalidir. Internal karotis
arterin genel pozisyonu eksternal karotis arterin posterolateralidir. IKA normalde
EKA’ya gore daha biiyiikk olmakla beraber bifurkasyondan ayrimdan sonra hafif
genisler (ampulla bdlgesi). Ayrica IKA kranial kaideye girene kadar dal vermezken
EKA dal (superior tiroidal arter) verir (55).

Ayrintili karotis doppler ultrason goriintiilemesi 3 agamada yapilir:

Gri Skala Goriintilleme (B-Mod): Ekstrakranial karotis arterlerin
goriintlilemesi gri skala B-modda incelemeyle baslar. Gri skalada karotis arterlerin
intima — media kalinlig1 (IMK), arteryel yapilarda plak olup olmadigi ve varsa mevcut

plagin yapist incelenir (55).

Karotis Intima Media Kalinlig1 (IMK): Karotis intima media kalinlig1 liimen
sonrast intimal doku ile media tabakasinin sonu arasinda kalan vaskiiler yatagi
tanimlamaktadir. Bu kalinligin artmasinin sonucunda aterosklerotik degisiklikler
meydana gelir. Dolayisiyla bu kalinliktaki artis aterosklerozun ilk bulgusu olarak
kabul edilir (56).

Intimal doku ile medial tabakanin arasinda ki mesafe B modda &lciiliir.
Arteryel duvart incelerken iki tabaka gorilir; bunlar intimal ve adventisyal
tabakalardir. Bu iki tabaka arasinda bulunun medial tabaka ise hipoekoik goriiliir.
Liimen ile dis ekojen ¢izgi arasindaki mesafe intima media kalinlig1 olarak olgiiliir. 1
mm den yiiksek olmasi vaskiiler yapida bozulma olmaya basladigini ifade eder (56).
Karotis intima media kalinliginin artis1, kardiyovaskiiler hastaliklar ve serebrovaskiiler

hastalik risklerinin artmasi ile paralel bulunmustur (57).

Plak Yapisi: Doppler ultrason ile goriintiileme yaparken olgun bir plak
ekojenik bir refle verir. Mannheim Karotis intima Media kalinlig1 konsesus raporuna
gore arteryel plak; bulundugu arterin IMK degerinin %350 sinden fazla olan veya
liimeni en az 0,5 mm daraltan fokal yapidir. 1.5 mm’ den kalm IMK olarak da

tamimlanmaktadir (58).
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Karotis arter tizerindeki plaklarin limende yarattigi darlik derecesi kadar
plaklarin yiizeyel yapisininda inme riskinde 6nemi vardir. Plaklarin olgunlagma
stirecinde endotel intakttir ancak plaklar i¢erisinde proliferasyon ve lipid molekiil artist
olmaktadir. Lezyonlar ilerledik¢e endotel yapisi bozulur ve subintimal hemorajiler

meydana gelir. Boylece kararsizlagan plaklar riiptiire olur (54).
Bu plaklar Dopler USG’de goriilme sekillerine gore 4’ e ayrilir (55).

1) Tamamen ekoliisen goriilen plak(ince ekojenik bir kapsiilii vardir)
2) Icinde kiiciik ekojenik alanlar iceren ekoliisen plak
3) Iginde kiigiik ekoliisen alanlar igeren ekojenik plak

4) Tamamen ekojenik plak

Ekoliisen plaklar igerisinde bol miktarda lipid molekiilleri igerir. Ekoliisen
oldugu i¢inde goriintiillenmesi zor olabilir. Arter liimeninde plak iizerinde goriilen
hipoekojenik alanlar fokal trombiis olabilir. Plagin ekojenitesi artmasi hemoraji ve
nekroza bagl kalsifikasyonlara baghdir. Kalsifikasyonlarin goriintiilenmesi ekojen
olmasi nedeniyle kolay iken akustik golgelenmesi sebebiyle yanlis stenoz goriintii

olusturabilir (55).

Tamamen ekojen bir plak yapisindaki hemorajiye bagli hizli biiyiiyebilir ve
damar liimeninde stenozun ilerlemesine yol agar. Ayrica plagin ruptiirii sonucunda
plak emboli kaynagi haline gelir ve inme agisindan risk artar. Ayrica plak yapisindaki
homojenite kayboldukga inme riski artar. Plaklar, bu 6zellikleri sebebiyle tedavinin

planlanmasinda biiyiik 6nem tasir (59).

Karotis arterlerin B modda degerlendirilmesinde arterin ¢apt ve darligin alani
ile alinan ol¢timler her zaman dogru olmayabilir. Ciddi stenoza neden olan kalsifik bir
plak varliginda kalsifikasyon nedenliyde liimen tam degerlendirilemeyebilir veya

yumusak plak varliginda liimen ile ayrimi net yapilamayabilir.

Dolayisiyla B modda inceleme stenoz derecesini degerlendirmek i¢in yetersiz
kalabilir. Bunun i¢in goriintiilemenin ikinci kismi olan renkli doppler ultrason kismina
gecilir. Renkli doppler ultrasonda stenoz tespit edilmisse spektral doppler ultrasonu

asamasina gegilir (55).
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Renkli Doppler Goriintiileme: B mod inceleme tamamlandiktan sonra renkli
doppler goriintiileme kismina gegilir. B moddaki gibi en proksimalden distale arteryel
yapilar goriintiilenir. Karotis arterlerin yapisi, seyri, acikligi hakkinda fikir edinilir.
Karotis bifurkasyonu degerlendirilir, internal ile eksternal karotis arter ayrimi yapilir.
Aksiyal kesitlerde inceleme bu 6l¢iimler i¢in daha uygundur. Longitudinal kesitlerde

ise daha ¢ok plagin yarattig1 stenoz derecesi spektral drnekleme ile goriintiilenir (55).

Karotis arterlerde arteryel pulsasyon kaybi veya azalmasi limende darlik
olabilecegini diisiindiiriir. Sadece arteryel pulsasyon incelenmesi de %80 ve alti
darliklarda her zaman dogru sonug vermeyebilir ancak ciddi darlik ile total okluzyonun

ayrimi net olarak yapilmaktadir (60).

Ozellikle travma ve cesitli sendromlara bagl olarak arter duvarinda diseksiyon
goriilebilir. Intimanin mediadan ayrilmas1 ile ¢ift liimen goriilebilir. Aort
diseksiyonlarina bagli karotis arterlerde diseksiyon goriilebilirken izole karotis arter

diseksiyonunun temel nedeni travmalardir (60).

Tablo 1. Eksternal ve internal karotis arterlerin 6zellikleri

Ozellik Eksternal Internal
Boyutu Kiigiik Biiyiik

Dallar Var Yok

Yerlesim Onde Arkada
Doppler akim 6zelligi Yiiksek direngli Diisiik direngli

Spektral Goriintilleme: Ekstrakranial karotis arter darliklarinda darligin
derecesini tespit etmek i¢in kanin akim hizi kullanilir. Spektral incelemede bu akim
hiz1 grafik lizerinde 6l¢iilir. X ve Y eksenlerinin oldugu bu grafikte Y ekseni akim
hizini, X ekseni ise zamani gosterir. X ekseninin iizerindeki akim proba dogru olan

akimdir, negatif olarak goriilen akim ise probun aksi yoniinde olan akimdir (55).

Dopler USG ile karotis arterlerin kan akimlari tipiktir. Arcus aortadan beyine
dogru bir akim gozlenir. Bazi patolojik durumlarda (aort yetmezligi, diseksiyon,

subclavian ¢alma sendromu vb.) akim yonii degisebilir (55).

Spektral incelemeye baglamadan 6nce akim hizinin ideal 6l¢iimii i¢in probun

yoni ile kan akim yoni arasindaki agt 30 ile 60 derece arasinda olmalidir.
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Goriintiileme sirasinda internal ile eksternal karotis ayirimi net yapilmalidir. Eger
arteryel yatakta ileri derecede stenoz yoksa akim hizlanir. Akim hizini 6lgerken ise pik
sistolik akim hiz1 (PSV), end diyastolik akim hiz1 (EDV), sistolik akim hizi orani ve
diyastolik akim hizi oran1 degerlendirilir (55).

Incelemeye ana karotis arter ile baslamir. AKA ‘nin proksimalinde veya
brakiosefalik arterde ciddi stenoz durumunda AKA’da genligi dar bir paternde akim
goriiliir. AKA’nin distalinde, internal karotis arterin proksimalinde anlamli bir stenoz
durumunda ise stenotik segmentin hemen distalinde akim hizinin artmis oldugu

gortiliir (55).

Karotis damarlarinin akim paternleri birbirinden farklidir. Damarlarin
iletildikleri bolgelerin vaskiiler direngleri nedeniyle bu farkliliklar meydana gelir.
Internal karotis arterde vaskiiler direncin az olmasindan dolay: sistolik ve diyastolik
akim giicli oldugu monofazik akim mevcuttur. Geng popiilasyonda pik sistolik
velosite 80-100 ¢cm / sn iken yas ilerledik¢e 60-80 cm/sn ‘e diiser. Eksternal karotis
arterde ise vaskiiler diren¢ daha yiiksektir ve pulsatil bir akim izlenir. Bu akimin
diyastolik kismu diisiiktiir. AKA’da ise IKA ve EKA’nim arasinda bir akim paterni
goriiliir (55).

Spektral incelemeye devam ederken darlik derecesinin tespitinde pik sistolik
akim hizi ol¢iimii daha dogru sonuglar verir. Bu Olgiimler stenotik segmentin,
proksimalinden ve distalinden yapilir. Darlik seviyesinin % 50 yi gectigi anlaml
darliklar ve maksimum % 70’ ler civar: darliklar PSV ile 6lciilebilir (61). Ileri derecede
stenozda kan akim hizi azalabilir. %50 darligin altinda ise diyastolik akim hiz1
degismez. PSV’ nin IKA’daki stenotik segmentte 125 cm / sn veya daha fazla
Ol¢iilmesi veya ortak karotid arterinkinden iki kat daha fazla oranda olmasi ciddi
stenozu diistindiirtiir (Tablo 2.) (55) .

PSV ve EDV Kkardiyak patolojilerden (kan basinci, aritmi, diisiik ef vb.)
etkilenebilir. Cocuklarda, egzersiz sonrasinda, hipertiroidi ve hipertansiyonda yiiksek
Olciiliirken, Diisiik ejeksiyon fraksiyonlu hastalarda ve bazi aritmik hadiselerde akim
hizlar1 azalmis saptanir. Ayrica kontralateral karotis veya vertebral arterlerin

darliklarindan da akim hizlar yiikselmis olarak 6lgiiliir (61).

27



Tablo 2. Internal karotis arter darliklarinin derecelerine gore akim hizlari

dDarl‘k. iKA PSV Plak IKA/AKA PSV iKA EDV
erecesli
Normal <125 cm/sn Yok <2 <40 cm/sn
0
<%50  <125cmfsn  7e30¢ap <2 <40 cm/sn
azalmasi
- 0
9650-69 125-230 %50 ¢ap 2-4 40-100 cm/sn
cm/sn azalmasi
0
>%70 >230 cm/sn 2%50 gap >4 >100 cm/sn
azalmasi
Subtotal - Diisiik veya Gériiniir Azalabilir Azalabilir

darlik saptanamaz

Goriintir fakat
liimen gdriinmez
Yurdakul ve Aytekin (2011)’den alinmistir.

Tam darlik  Saptanamaz Degerlendirilemez  Degerlendirilemez

Bilgisayarh Tomografi Anjiyografi (BTA)

Karotis doppler ultrasonunda ciddi lezyon (%70’den fazla) tespit edildiginde
ileri gorlintiileme yontemlerine bagvurulur. Bunlar bilgisayarli tomografi anjiografi,
mr anjiografi ve konvansiyonel anjiografidir. Hepsinin birbirlerine gore farkli avantaj

ve dezavantajlart mevcuttur (62).

Gorlintiileme cihazlar gelistik¢e daha ince kesitli ve daha yiiksek ¢oziiniirliiklii
gortintiiler elde edilebilmektedir. Bu sayede incelenen bdlgenin daha ayrintili ve
giivenilir goriintiilerine ulasilabilmektedir. BT anjiografi de bu ince kesitlerin siirekli
goriintiilenmesiyle olusan bir tetkiktir. Arteryel damar c¢api, liimen ve stenoz
derecesinin direk degerlendirilmesi yapilabilmesi en Onemli avantajidir. Alan
literatiiriinde farkli karotis arter stenozu hesaplama yontemleri mevcuttur (Sekil 7).
Karotis arter stenozunda BTA’nin duyarliligin % 97 iken, ozgilligi % 70 - 90
civarindadir (12). BTA, beyinde hemoraji ve iskemi arasinda ayrim yapilabilir. Ancak
iskemik hadiselerden 24 saat sonra ¢ekilen BTA daha giivenilirdir. Iskemik inme
hemen sonrast BTA normal degerlendirilebilir. Nefrotoksik olarak yiiksek kontrast

madde kullanim1 bobrek yetmezligi hastalarinda sikint1 yaratmaktadir.

fleri kalsifikasyon igeren damarlarda stenozun derecesi ile tam okluzyon durumu

ayrimi zor olabilir. Dis implantlar1 ve gesitli materyaller ise artefakta neden olur (55).
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Sekil 7. Karotis darlig1 hesaplama yontemleri. (63)
Manyetik Rezonans Anjiografi (MRA)

Non invaziv diger tetkik olan MRA ile de yiiksek kalitede goriintiiler elde
edilir. internal karotis arterdeki stenozun (%70 ve iizeri) tespitinde duyarlilig1 ve
ozgiilliigl sirastyla %97 ve %96 seviyesindedir. Vaskiiler anatomi goriintiilenmesinde
ve hemodinaminin degerlendirilmesinde énemli bilgiler saglar. Ayrica plak yapisinin
degerlendirilmesinde de kullanilir. Klostrofobi, obezite, pacemakerlar, eski mekanik

kalp kapagi gibi materyaller ile MRA goriintiilemesini miimkiin kilmaz (54).
Konvansiyonel Arteriografi

Konvansiyonel arteriografi, karotis arter darliginin degerlendirilmesindeki esas
goriintiileme teknigidir. Invaziv olan bu teknik diger goriintiileme yoéntemleri ile sonug
alinamadiginda kullanilabilir. Islem sirasinda veya sonrasinda GIA, inme riski olmasi
ciddi dezavantajidir. Ayrica girisim yapilan bolgedeki arteryel yapilarda da islem
sonrasi defektler gelisebilir (62) .

MEDIKAL TEDAVI

Karotis arter darligi tanis1 alan ancak invaziv bir islem gerektirmeyen hastalar

igin en uygun tedavi medikal tedavidir. Medikal tedavinin temelinde ateroskleroz
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gelisimini ve embolik hadiseleri onlemek yer alir. Bunun i¢in ateroskleroz ve
serebrovaskiiler hadiselerin gelisimde rol oynayan risk faktorlerinin tedavisi 6n
plandadir. Hipertansiyon karotis arter darliginin risk faktorlerindendir bundan dolay1
ozellikle karotis arter darlig1 olan hastalarda kontrol altinda tutulmalidir. Tansiyon
takibi yapilan ve ihtiya¢ halinde antihipertansif ilaclarin kullanildigi hastalarda
miidahale edilmeyen hasta grubuna gore plagin ilerlemesi % 50 daha az goriilmektedir.
Kan basincindaki ideal seviye 140/90 mmHg’dir. Antihipertansif tedavi
seceneklerinden kalsiyum kanal blokdrlerinin diger antihipertansif ilaglara gore intima
—media kalinligin1 daha fazla azaltmaktadir. Semptomatik bilateral karotis arter darlig1
olan ve reavaskiilarizasyon disiiniilen hastalara akut donemde agresif tansiyon

diizenlenmesi onerilmez (54).

Lipit profilini diizenleyen ilaglardan statinler karotis arter darliginin medikal
tedavisinde ¢ok onemlidir. Semptomatik veya asemptomatik karotis arter darligi olan
hastalarda kullanimi 6nerilmektedir. Bu tedavide amag Low Density Lipoprotein (LDL)
seviyesini 70mg/dl ‘nin altina ¢ekmektir (54). Yapilan ¢alismalarda lipid diistiriicti
tedavilerin inme olasiligini diisiirdiigli goriilmektedir. Cerrahi olmayan grupta 10 yillik

stiregte bu risk %13,4 cerrahi gegiren grupta ise %7,6 azaldig gosterilmistir (54).

Sigara kullanimi karotis arterlerdeki aterosklerotik stenozun ilerlemesini ciddi
olgiide arttirmaktadir. i¢inde bulunun ¢esitli kimyasal materyallerden dolay: lipid
profilini bozar; LDL ‘yi arttirirken HDL seviyesini disiiriir. Endotel hiicrelerinde
intimal hasara neden olur, tromboza egilimi arttirir. Bundan dolay1 sigaranin

birakilmasi 6nemlidir (64) .

Aterosklerozun predispozan faktorlerinden diyabet, tiim karotis arter darligi
hastalarinda tetkik edilmelidir. Diyabetik hastalarin inme gegirme riski diyabetik
olamayan hastalara gore 3-4 kat yiiksektir. Bu hastalarda siki kan sekeri takibi
yapilmalidir. Hedeflenen HbAlc seviyesi % 7’nin altidir (51).

Tablo 4.’te belirtildigi gibi; semptomatik veya asemptomatik anlamli karotis
arter darlig1 olan hastalar antitrombotik tedavi kullanmalidirlar (sinif 1 kanit A).
Viskozite artisi ve trombosit aktivasyonu inmenin patofizyolojisinde rol oynar.
Dolayisiyla bu ilag grubunun kullanimi son derece 6nemlidir. Diisiik doz aspirin

tedavisi ( 75-325 mg) serebrovaskiiler hadise riskini azaltir (51). Asemptomatik karotis
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darlig1 olan hastalarda aspirinin bagka ilaglarla kombine kullanilmasinin, tek basina
kullanilmasina kargt etkinligi ispatlanmamigtir. Dipiridamol aspirinle beraber
kullanim non- kardiyojenik emboli kaynakli inme gegiren hastalarda, tekrar inme
riskini azaltmak i¢in kullanilabilir. Aspirin kullanamayan hastalarda klopidogrel (75
mg) Onerilir (simif Ila kanit C). Aspirinle beraber veya tek basina klopidogrel
kullaniminin karotis arter darlig1 olan hastalarinda tek basina aspirin kullanimina goére
daha etkin olduguna iliskin kanit yoktur (54).

Dogru ve diizenli olarak yapilmis fiziksel aktivitenin tansiyon, kilo kontrolii ve
vaskiiler patolojiler tizerine olumlu etkisi goriilmektedir. Bununla beraber hastaligin
semptomatiklesme riski de azalir. Fiziksel inaktivite karotis arter darliginin, obezite ve
metabolik sendromun risk faktorlerindendir. High Density Lipoprotein (HDL) de
diistise, LDL’ de artis1 neden olur ve tromboza meyili arttirir. Obezite hipertansiyon,
hiperlipidemi ve diyabet gibi ¢esitli risk faktorlerini biinyesinde barindirarak
ateroskleroz ve inme riskini arttirir (51).

Antikoagiilan tedavi iskemik inme geciren hastalarin akut tedavisinde
intravendz veya intraarteryel olarak kullanilabilmektedir. Ancak asemptomatik
hastalarda ve semptomatik haslarin uzun donem tedavilerinde etkinligi heniiz
gosterilememistir (51).

Tablo 3. Oneri siniflar
Oneri Tanimlama Kullanilmasi

smiflar Onerilen ifadeler
Belli bir tedavi ya da iglemin yararl, kullanigh ve etkili

Smif | olduguna iligkin kanitlar ya da genel fikir birligi Onerilir/gereklidir
Belli bir tedavi ya da islemin kullanigli/etkin olduguna
Siif 11 o . . <
iliskin ¢elisen kanitlar ve/veya goriis ayriligi
Kanitlarin/goriislerin ¢ogu yararli/etkin oldugu lehine Diisiiniilmelidir
Sinif Ia
Sinif 1Ib Yar.arhk/etkl.nhk kanitlar/goriislerle pek iyi Diisiiniilebilir
belirlenmemis.
Belli bir tedavi ya da iglemin yararly/ etkili olmadigini, )
Sinaf 111 bazi olgularda zararli olabildigine iligkin kanitlar veya Onerilmemektedir
genel fikir birligi

ESC Periferik atardamar hastaliklarmin tani ve tedavi kilavuzlari’ndan alinmigtir.

Tablo 4. Kanit diizeyleri

Kanit Diizeyi A Blrden faz_la saylda randomize klinik ¢alisma veya metaanalizden elde
edilen veriler

Kanit Diizeyi B Tek bir randomize klinik gahsmadqn veya genis capli randomize
olmayan ¢alismalardan elde edilen veriler
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Kanit Diizeyi C

caligmalar, kayitlarin uzlagisi

Uzmanlarin goriisii ve/veya kiiciik c¢apli ¢aligmalar, retrospektif

ESC Periferik atardamar hastaliklarmin tan1 ve tedavi kilavuzlari’ndan almmustur.

Tablo 5. Karotis arter hastaligi tedavi dnerileri

Oneriler

Simif

Diizey

Asemptomatik Karotis
Atardamar1 Hastaliginin

Tedavisine iliskin Oneriler

Karotis darligi % >60 olan asemptomatik hastalarin hepsi uzun
siireli antitrombositer tedavi almalidir

Karotis darlig1 olan asemptomatik hastalarin hepsi uzun siire
statin tedavisi almalidir.

Karotis darlig1 % 60°dan fazla olan asemptomatik hastalarda
cerrahi ekip tarafindan uygulanan islemler i¢in perioperatif
inme ve 6liim oranlart % 3’den diisiik ve hastanin yagsam
beklentisi 5 yildan uzun oldugu takdirde KEA diisiiniilmelidir

lla

Hasta yogunlugu yiiksek, 6liim veya inme oraninin % 3’den
diisiik oldugu belgelenmis merkezlerde karotis
revaskiilarizasyon gerekliligi olan asemptomatik hastalar i¢in
KEA’ya segenek olarak KAS diisiiniilebilir

llb

Semptomatik Karotis Atardamari Hastahgimin

Tedavisine fliskin Oneriler

Semptomatik karotis darligi olan hastalarin hepsi uzun siireli
antitrombositer tedavi almalidir.

Semptomatik karotis darlig1 olan hastalari hepsi uzun siire
statin tedavisi almalidir

Internal karotis arter darlig1 % 70-99 olan semptomatik
hastalarda yinelenen inme olaylarinin 6nlenmesi i¢in KEA
onerilmektedir.

Internal karotis arter darlig1 % 50-69 olan semptomatik
hastalarda, hastaya 6zgii etmenlere bagli olarak yinelenen inme
olaylarinin 6nlenmesi igin KEA diigiiniilmelidir.

lla

Revaskiilarizasyon gerekliligi olan semptomatik hastalarda
revaskiilarizasyon miimkiin oldugu kadar en kisa siirede, en
iyisi belirtiler ortaya ¢iktiktan sonraki 2 hafta icinde
gerceklestirilmelidir.

Cerrahi riski yiiksek, revaskiilarizasyon gereken semptomatik
hastalarda KEA’ya alternatif olarak KAS diigiiniilmelidir

lla

Hasta yogunlugu yiiksek, 6liim veya inme oraninin % 6’dan
diisiik oldugu belgelenmis merkezlerde karotis
revaskiilarizasyona gerek duyan semptomatik hastalar i¢in
KEA’ya alternatif olarak KAS diisiiniilebilir.

b

ESC Periferik atardamar hastaliklarinin tani ve tedavi kilavuzlari’ndan alinmustir.

CERRAHI TEDAVIi

Semptomatik, anlamli karotis arter stenozu olan hastalar i¢in medikal tedavi

tek basina yetersizdir. Bu hastalarin tedavisinde invaziv teknikler uygulanmaktadir.

Karotis endarterktomi ve karotis arter stentleme bu tekniklerdendir.

Altin standart tedavi karotis arter cerrahisi olsa da karotis arter stentleme islemi

de son zamanlarda kabul gérmekte ve uygulanma siklig1 artmaktadir. Ilk karotis arter
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endarterektomi iglemi 1954 yilinda yapilirken, stentlemesi ise 1990 yilinda yapilmigtir
(65, 66).

Karotis arter cerrahi planlanmasi yapilirken karotis arter stenozunun derecesi,
yeri, gecirilmis GIA veya inme benzeri durumlar, dnceden boyun bdlgesinden

gecirilmis cerrahi, radyoterapi gibi bir¢ok etken géz 6niinde bulundurulur.

Karotis arter stenozu olan hastalarin GIA ve inme sonrasi cerrahi siiresi halen
tartistlmaktadir. NASCET (North America Symptomatic Carotid Endarterectomy
Trial) ve ECST ( European Carotid Surgery Trial ) ¢aligmalarinda semptomatiklesen
hastalarin ilk iki hafta i¢cinde opere edilmesi Onerilmektedir bazi ¢alismalar ise bu

stireyi daha da kisa olmasi gerektigini belirtir (3).

ACAS (Asymptomatic Carotid Atherosclerosis Study) ve ACST-1
(Asymptomatic Carotid Surgery Trial) incelemelerinde asemptomatik hastalarin
cerrahi tedaviden medikal tedaviye oranla daha fazla fayda saglamadigi tespit

edilmistir ve buna gore hasta semptomatik hale gelmeden cerrahi 6nerilmemektedir

(67).

NASCET ve ECST g¢aligmalarinda %50-99 darligi olan hastalarda cerrahi
prosediir medikal tedaviye gore inme riskini azalttig1 gdsterilmistir yine bu ¢alismadan
cerrahiden en ¢ok fayday1 % 70 -99 darlig1 olan hastalarin goriidiigii belirlenmistir.
Karotis arter stenozu % 50 ‘den az olan, GIA veya inme benzeri nérolik defisitler
goriilen hastalarda diger sebepler dislandiktan sonra karotis arter stenozu i¢in medikal
tedavi ile cerrahi tedavi arasinda anlamli farklilik bulunmamistir. Ancak hastanin

norolojik problemleri tekrarlamakta ise hasta igin invaziv teknikler diistiniilmelidir

(4,42).

Bilateral ciddi karotis arter stenozu olan hastalar iginde cerrahinin ayn1 seansta
m1 yoksa iki ayr1 seansta m1 yapilmasi gerekliligi ile ilgili bir¢ok farkl fikir olmakla
birlikte, son yapilan caligmalarda ayni seansta yapilmasmin komplikasyon riskini
arttirdigi gosterilmistir. ki tarafli islem mutlaka gerekli ise karotis arter stentleme

islemi denenebilir (68).

33



Karotis arter cerrahisi veya stentleme islemi sonrasi hastalarin takiplerinde
tekrar restenoz goriilebilir. Islem yapilmus tarafta darlik derecesi % 50’ nin iizerinde

ise tekrar islem Onerilirken altinda ise medikal tedavi ile takibi 6nerilmektedir (68).

Karotis arter cerrahisi planlanirken lezyonun ulasilamayacak yerde olmasi
kontraendikasyon yaratan bir durumdur. Ayrica arterin ileri derece Kkalsifik ve
tortiyoze olmasi, boyun bolgesinden gecirilmis cerrahi ve radyoterapi islemi, bilateral

karotis arter darlig1 ise goreceli kontraendikasyon yaratan nedenlerdir.

Cerrahi uygulanamayan veya yiiksek riskli oldugu diistiniilen hastalarda karotis
arter stentleme alternatif bir tedavi yontemidir. Bu islemin deneyimle merkezlerde

uygulanmasi 6nerilmektedir (66).

Karotis arter stentleme islemi sonrasinda ilk 6 saatlik donem Onemlidir.
Komplikasyonlarin énemli kismi1 bu siirede goriiliir. Inme gelismesini énlemek igin
islem sirasinda serebral koruma cihazlar1 kullanilmaktadir. Islem sonras: stentlerde
tromboz goriilebilir bunun i¢in 4 hafta gibi bir siire ikili antitrombotik tedavi onerilir.
Ayrica bu hastalarda hiperperfiizyon sendromu, intraserebral kanama, kontrast

nefropatisi gibi komplikasyonlar da goriilebilmektedir (66).

Karotis endarterektomi ile stentlemenin karsilastirildigi bir¢ok ¢alisma
bulunmaktadir. SAPPHIRE (Stenting protection in patients at high risc for
endarterectomy trial ) analizinde filtre ile stentleme yapilan hastalarda komplikasyon
riski cerrahiye gore diisiikken ( %12- %20) iki ay ig¢indeki 6liim ve norolojik defisit
goriilme ihtimali yakindir(69).SPACE (Stent protected angioplasty versus carotis
endarterectomy ) analizinde ise 1200 semptomatik hasta gézlenmis ve stent yapilan ile
cerrahi yapilan grup arasinda norolojik defisit gelisme ve Oliim oranlar1 yakin

bulunmustur ( %6.3 - %6.8) (70).

Sonug olarak karotis arter lezyonu agisindan herhangi bir kontraendikasyon
olusturan durum yoksa, hastanin hayat beklentisi bes yilin ilizerinde ve islem
uygulanacak merkezin komplikasyon orani diisiikse ciddi karotis arter stenozu olan
hastalara karotis arter endarterektomi islemi onerilir. Aksi durumlarda karotis arter

stentlemesi diisiiniilebilir (71). Cerrahi sonrasi antitrombotik tedavi kullanilmalidir ve
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meydana gelebilecek hiperperfiizyon ve kanama riskine karsi tansiyon kontrol altinda

tutulmalidir.
Karotis atardamar hastahifinin tedavisi
Yakin zamanli (6 ay iginde) inme /GIA belirtileri
/ \
Dupleks ultrasonu BTA Dupleks witrasonu, BTA
yafya da MRA ile larotis yafya da MRA ile karotic
atardamarinan gérintilenmesi acardamanmin garintllenmesi
Karotis Karotis Tikal (veya hemen Farotis Faratis Karotis
amrdamar darlfy  atardaman darhig hemen tkali) atardaman atardaman darkfi  atardamar darlig
< %60 % 60-99 larotis atardamari darkj< % 50 % 50-69 % 7099
Tagam beklentisi i Revaskiilarizasyon
=5 yil! EiITT: ETT: Revaskillarizasyon Brerilirl
R anatcami disglinlrmeli'* EITT?
Uygu i +

!z Sempromatl kerots arardaman hasmiginn edavisine mimidn ol dugu

EITT! Revaskillarizasyon hadar ksa strede karar veriimelide (hasalic belirtlerinin oraya
diiglnd rmeli® pikagindan soncaba 14 gin iginde)
{+FJ1-|”:I ¥z Maraloglan da igeren birden gok alan wwmaniyh mrogoloan sonrs

2 EITT = en iyl nbbi teday

Sekil 8. Karotis atardamari hastaliginin tedavisi. (72)

Anestezi Tercihi

Karotis arter cerrahisi karar1 alinan hastaya uygulanacak anestezi yontemi
cerrahlar arasinda farklilik gostermektedir. Lokal veya genel anestezi se¢imi
yapilirken cerrah ile anestezist beraber karar vermelidir. Bu karar verilirken klinigin

tecriibesi Onemlidir.

Lokal anestezi uygulanmasi planlaniyorsa yiizeyel veya derin servikal sinir
pleksus blokaji uygulanir. Bu anestezi se¢iminin en Onemli nedeni hastanin

uyumadigindan norolojik durumu daha iyi degerlendirilebilir. Sant kullanan
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kliniklerde sant karari hastanin islem sirasindaki noérolojik durumuna gore verilir.

Hasta genel anestezi almadig1 i¢in komplikasyon riski daha diisiik olacaktir.

Karotis arter darlig1r koroner arter hastaligi ile beraber goriilme ihtimali sik
oldugundan bu hastalarda meydana gelebilecek durum daha erken tespit edilecektir.
Ayrica lokal anestezi altindaki hastalarda tansiyon kontroliiniin daha rahat
yapilmaktadir. Lokal anestezinin dezavantaji ise uygulanan anestezinin basaril
olmamasi, anestezi islemi sirasinda epidural, subaraknoid girisimler ve hastanin lokali
tolere edememesi (klostrofobi, ajitasyon vb.) sayilabilir. Bu hasta grubunda genel

anesteziye gegilebilir (73, 74).

Genel anestezi lokal anesteziye gore cerrah agisindan daha rahat operasyon
imkani saglar. Hava yolu agikligr saglanir ve uzamis vakalarda oksijenizasyon
acisindan sorun yaratmaz. Ancak anestezi sirasinda kullanilacak ilag se¢imi 6nemlidir.
Beyin metabolizmasin1 yavaslatan ancak kan akimini degistirmeyen anesteziklerin
kullanilmasi énerilir. Bu baglamda etomidat ve tiyopental kullanilabilir. Ozellikle sant
kullanan Kliniklerde serebral monitorizasyon takibi, iskeminin degerlendirilmesi ve
sant kullanilmasi agisindan 6nemlidir. Tansiyon takibi lokal anesteziye gore nispeten
daha giictiir. Ayrica genel anesteziye bagli birgok akciger komplikasyonu, ses
kisiklig1, bogaz agris1 goriilebilir. Uyanma doneminde olast norolojik defisitler

farkedilmeyebilir (73, 74).

GALA arastirmasinda 2001-2007 yillar1 arasinda 3500 opere olmus hastanin
verileri toplanmistir. Bu verilere gore ilk 1 ayda 6liim, norolojik defisit gelisme ve
myokardial infarktiis gelisme riski genel anestezi ile opere olanlarda %4,8 iken lokal
anestezi ile opere olanlarda %4.5 saptanmistir. Yine 1 yilda 6liim, norolojik defisit,
yatis siireleri agisindan da farklilik bulunmamistir (75). 2013 yilinda yapilmis olan
Cochrane ¢alismasinda 4596 operasyon anestezi sekli ile degerlendirilmis ve

komplikasyonlar agisindan anlamli farklilik bulunmamustir (74).
Cerrahi Teknikler

Genel veya lokal anestezi uygulandiktan sonra hastaya uygun pozisyon verilir.

Supin pozisyonda masaya yatan hastanin basi hiperekstansiyona getirilir ve opere
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edilecek bolgenin karsi tarafina dogru cevirilir. Masa 10 ila 20 derece kadar

tradelenbur pozisyonuna alinir.

Eger yiiksek seviyeli karotis arter lezyonu varsa nazolarengeal entiibasyon
denenebilir bu sekilde ag1z kapali kalacagi i¢in internal karotis arterin daha distaline
ulagilabilir veya temporomandibuler eklemin ayrilmasi, kulagin oniine dogru kesi
yapilarak parotis bezinin mobilize edilmesiyle de internal karotis arterin distaline
ulagilabilir (76).

Operasyon iki farkli kesi ile gergeklestirilebilir. Sternokleidomastoid kasinin
onilinden uzunlamasina yapilabilecegi gibi angulus mandibulanin biraz altindan tiroid
kikirdagin {ist kismina dogru yatay kesi yapilabilir. Bu kesilerle yapilan operasyonlar
arasinda postop donemde komplikasyon agisindan farklilik yoktur. Yatay kesi her ne
kadar postop donemde estetik agidan daha giizel goriintii saglasa da karotis arterin

eskpojuru agisindan sinirli bir goriis saglar (77).

Uzunlamasina yapilacak olan insizyon ise juguler venin Oniinden veya
arkasindan yapilabilir. Sik kullanilan yaklagim juguler venin 6nlinden medialindendir.
Bu yaklasimda juguler ven ve dallar1 ayrilarak lateral kenarda birakilir. Hipoglossal
sinir goriis alanindan hareketi daha kolaydir. Juguler venin arkasindan olan yaklasim
Ozellikle tekrarlanacak cerrahilerde onceki operasyon bdlgesine girmeden skar
dokusuna bulagsmadan yiiksek karotis arter lezyonlarina ulagsmakta fayda saglar.
Juguler ven arka tarafa dal vermez ve hipoglossal sinirin goriis alanindan hareket
ettirilmesine ihtiyag duyulmaz ancak bu yaklasimda vagus ve diger sinir dallar1 daha

fazla hasar gormektedir (78).

Daha iyi goriis alam1 elde edilebilecek olan vertikal insizyon
sternokleidomastoid kas1 medialinden yapilir. Lezyona gore insizyon sternal ¢entige
veya mastoid ¢ikintiya dogru ilerletilebilir. Ancak parotis bezi ve aurikuler sinirlere
dikkat etmek gerekir. Insizyonun distal kismi bu yiizden posteriora dogru

yonlendirilebilir.

Cilt insizyonu sonrasinda cilt altt doku ve platisma gegilir. SCM kasi lateralde
birakilir. Bazi kisa boyunlu hastalarda karotis bifurkasyonu kalin bir yag tabakasinin

arkasinda kalabilir. SCM Oniinden yapilan diseksiyonlarda superior tiroidal arter ve
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fasyal ven bu yag tabakasi arasinda goriinmeyebilir ve kanamaya neden olabilir. Bu
yiizden eksplorasyon yapilirken medialden ve vaskiiler yapilarin olmadigi yerden

baslamak kolaylik saglar (79).

Internal juguler ven goriiliir ve lateralde kalacak sekilde eksplorasyona devam
edilerek karotis kilifina ulasilir. Normalde arter ve venin posteriorunda seyreden vagal
sinir bazen 6n kisima gelebilir. Kilif agilirken buna dikkat etmek gerekir ve bundan
dolayr kilif ana karotis arter iizerinden acilir. Karotis arter distale dogru eksplore
edilmeye devam edilirken arteri ¢aprazlayan juguler ven dali olan fasyal ven goriiliir.
Genellikle karotis bifurkayonu iizerindedir ve daha iyi bir goriis i¢in fasyal veni
ayirmak gerekir. Karotis arterleri ¢evre dokulardan serbestlestirirken glossofarengeal,
vagal, aksesuar, hipoglossal, fasyal sinirin marjinal dali, ansa servikalis dallar1 ve
rekiirren laringeal sinir dallarina 6zen gosterilmelidir. Ozellikle rekiirren laringeal sinir
arteri onden caprazlayabilir ve vokal kordlari innerve ettigi icin hasar gormesi

durumunda ses kisikligina sebep olabilir (80).

Distale dogru arter ekspojura devam edilir. Karotis bifurkasyonu bulunur
eksternal ve internal karotis arter goriiliir ve serbestlestirilir. Internal karotis arterde
lezyon seviyesinin distalinde saglikli bolgeye kadar ilerlenir. Ekspojur sirasinda
hipoglossal sinir goriiliir ve en az traksiyonla isleme devam edilir. IKA’nin medialinde
superior laringeal sinir seyreder ve superior tiroidal arter serbestlestirilirken hasar
gorebilir. Ekspojuru saglarken uzun siireli ¢gekmeye bagl fasyal sinirin marjinal dali

yaralanabilir (80).

Karotis arterler serbestlestirilip teyp ile donme islemlerinde manipiilasyon
sirasinda Ozellikle bifurkasyonda bulunan baroreseptorlerin gerilimi uyarilmalarina
neden olur. Vagal ve glossofarengeal sinir dallar1 ile kontrolii saglanan bu
baroreseptorlerden ¢ikan uyarilar sempatik preganglionik noéronlara ulasirlar.
Sempatik aktivite azalir parasempatik aktivite artar dolayisiyla bradikardi olusur ve
kardiak kontraktilite ile periferik vaskiiler diren¢ azalir. Bu uyariya bagh tepkiyi

azaltmak igin %1 lik lidokain bifurkasyon bolgesi adventisyasina uygulanir (81).

Ana karotis arter proksimalden teyp ile doniiliir Distalde serbestlestirilen
internal, eksternal karotis arterler ile superior tiroidal arter doniiliir. internal karotis

arter lezyon seviyesinin distalinden saglikli bolgeden teyp ile doniiliir. Bu esnada
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karotis bifurkasyonunun iizerinden gegen hipoglossal sinir goriilmelidir ve zarar
verilmemelidir. Hipoglossal sinir hasarinda dil digar1 ¢ikarildiginda karsi tarafa yonelir

ve ¢igneme zorlugu yasanir.

e W EQUS M

Cammior caratad ariery

Sekil 9. Karotis arter ekspojur. (82)

Karotis arterler serbestlestirilirken ve teyp doniilirken o6zellikle plak
bolgesinde ¢cok dikkatli olunmalidir. Lezyon bolgesindeki yumusak, {ilsere, trombiis
barindiran plaktan arterin mobilizasyonu sirasinda kopan bir parga beyinde iskemik
inmeye neden olabilir. Tim islemler bittikten sonra klempler koyulmadan o6nce

hastaya iv 70-100 U/kg heparin uygulanir (80).

Hastaya uygulanacak olan klasik eversiyon tekniginde sant kullanilmasi
durumu yoktur. Modifiye eversiyon tekniginde ise uygun vakalarda sant kullanilabilir.
Bu asamada uygulayan kliniklerde sant gerekliligine karar verilir. Bu karar1 verirken
hasta lokal anestezi altinda ise IKA’nin klemplenmesi sonrasinda hastanin nérolojik
durumu goézlenir. Norolojik durumunda bozulma olmast durumunda sant karari verilir.
Genel anestezi altinda ki hastalarda IKA’ nin giidiik basinci dlgiilebilir. Basincin 40
mm HG’den diisiik oldugu durumlarda sant kullanilabilir. Ayrica hastanin serebral
aktivite monitorizasyonu (elektroensefalogram) yapilabilir. Serabral aktivite de

bozulma tespit edilmesi iizerine de sant uygulanabilir (80).
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Sant kullaniminin amaci operasyon sirasinda distale kan akiminin devam
ettirilmesidir. Tiim vakalarda sant kullanilmasinin yapilan ¢alismalarda %85’e yakin
gereksiz oldugu gosterilmis, se¢ili vakalarda faydasi olabilecegi belirtilmistir (83).
Gerekliligi halen tartismali olan sant kullanim1 plagin mobilizasyonu, hava embolisi,
diseksiyon ve damarda intimal hasar, cerrahi goriisiin bozulmasi, klempaj siiresinin
uzamasi, kanama gibi bircok komplikasyona neden olabilmektedir (84). 2014 yilinda
Chongruksut ve ekibinin Cochrane veritabaninda yaptiklar1 arastirma sonucunda sant
kullanimini destekleyen veya reddeden herhangi bir sonuca ulasamamstir (85). 1990-
2010 yillar1 arasinda Aburahma ve arkadaslari ise rutin sant kullanilan hastalar ile

kullanilmayan hastalarda 6liim riskini benzer bulmustur (83).

Klempler koyulduktan sonra arteriotomi yapilacaktir. Yapilacak arteriotomi
ameliyat teknigine gore degismektedir. Klasik endarterektomi de ana karotis arterden
internal karotis artere uzanan arteriotomi yapilirken, modifiye eversiyonda arteriotomi
karotis bulba veya eksternal karotis artere dogru olur. Klasik eversiyon yapilirken ise
internal karotis arter genellikle karotis bifurkasyon bolgesinden bazende ana karotis

arter distal seviyeden tamamen kesilerek ayrilir (80).

Endarterektomi veya eversiyon yapilirken dogru hattan baslanmasi 6nemli
detaylardan birisidir. 3 hatta diseksiyon plani ilerletilebilir. Media ve intimal tabakanin
arasinda subintimal diseksiyon yapilabilir. Direk media tabasinin dis kismina yakin
(transmedial) klevaj olusturulabilir. Media tabakasinin sonlanmasi ile eksternal elastik
lamina boyunca subadventisyal diseksiyon plani olusturulabilir. Dogru diseksiyon
plant bulunduktan sonra evertor ile dikkatlice plagi parcalamadan ¢ikarmak gerekir.
Plagin sonlanma noktasina temiz olarak ulasildigindan, salim bolgeye kadar plagin

¢ikarildigindan emin olmak gerekir (80).

1960’1 yillardan beri yapilmakta olan karotis cerrahisinde klasik eversiyon
DeBakey tarafinca anlatilmistir. Klasik eversiyon cerrahisi sirasinda internal karotis
arter karotis bifurkasyondan veya ana karotis arter distalinden yapilacak yatay kesi ile
tam kat ayrilir. Internal karotis arter ayrilma seviyesinin belirlenmesinde plagin yeri
onemlidir. Ayrica ¢ok uzun ve tortiyoz internal karotis arterlerde de bu teknik
kullanilabilir. IKA nin agz1 tam olarak serbestlestirilir. Plagin u¢ kismi1 dogru planda

duvardan ayrilir ve evertor yardimiyla arteryel plaktan soyularak ¢ikarilir. Herhangi
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bir par¢a kalip kalmadig1 kontrol edilir. IKA nin retrograd akimina bakilir. Liimen
yikanir ve emin olunduktan sonra hava ¢ikarilarak devamli 6,0 prolen suturlerle IKA

AKA” ya u¢ uca anastomoz edilir.

Bu teknikte karotis artere yapilacak olan longitudinal arteriotomiden sakinilir.
Direk arteriotomi kapatilmasina sekonder restenoz veya yama kullanimi durumuna
gerek olmaz. Cerrahi ekspojur rahattir. Tortiyoze ve uzun arterlerin boyu bu teknik ile
diizeltilebilir. Arter capi kii¢iik hastalarda avantaj saglar ayrica klemp ve operasyon
stiresini kisaltir. Yapilan arteriotomi seviyesine bagl karotis siniis hasari azdir. Daha
once belirtilen gibi bu teknikte sant kullanma durumu yoktur ve lezyon ¢ok distalde

1se ulasimi zor olabilir.

Klasik eversiyon tekniginin modifiye eversiyon teknigi ile karsilastirildigi
caligmalar pek bulunmamaktadir. Klasik eversiyon ile klasik endarterektominin
karsilastirildigr ise pek ¢ok ¢alisma mevcuttur. 2001 yilinda yapilan bir Cochrane
caligmasinda 2590 vaka degerlendirilmis ve klasik endarterektomi ile eversiyon
arasinda inme ve Olim oraninda anlamli fark bulunmazken, restenoz oraninin
eversiyon tekniginde daha diisik oldugu belirlenmistir (86). Paraskevas ve
arkadaglarmin (2018) c¢aligmasinda ise yine klasik eversiyon ve endarterektomi
teknikleri karsilagtirilmis, erken ve ge¢ donemde inme, Gliim, restenoz oranlarinin

klasik eversiyonda anlamli olarak diisiik oldugu tespit edilmistir (87).
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Sekil 10. Klasik eversiyon teknigi. (88)

Modifiye eversiyonda arteriotomi ana karotis arterden karotis bifurkasyonuna
dogru veya hafif eksternal karotis artere dogru yapilir. Internal karotis arterin agz1 tam
olarak goriiliir. Ana karotis arterde eversiyon i¢in uygun klevaj hattt bulunur ve
proksimalde ana karotis arterde plagin sonlanim hatti belirlenir, plak ayrilir, eksternal
karotisten de ¢ikarilarak plagin bir ucu tamamen serbestlenir. internal karotis artere
kadar plak endarterekte edilir. Internal karotis arterde plak damar duvarindan evertor
yardimiyla everte edilmeye soyularak ¢ikarilmaya c¢alisilir. Bu islem sirasinda klasik
eversiyondaki gibi plagin sonlanim noktasina temiz ve net ulasmak énemlidir. internal
karotis arter klempi alinir, retrograd akim kontrol edilir. Liimen yikanir ve rezidii
dokular acisindan kontrol edilir. Hava cikarilir. Islem tamamlandiktan sonra
arteriotomi ¢ift igneli 6,0 prolen siitur ile primer kapatilir. Once ana karotis ve
eksternal karotis arterlerden klempler kaldirilir. Sonrasinda internal karotis arterden

klemp kaldirilir.

Modifiye eversiyon tekniginde cerrahi genel ve lokal anestezi altinda
yapilabilir. Insizyon internal arter {izerine yapilmadigi igin giivenli ve efektif bir
tekniktir. Uygun olarak se¢ilen ve sant kullanilan vakalarda islem siiresini diger sant

kullanilan vakalara gore kisaltir. Arteriotomi primer internal karotis arterde ciddi
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stenotik hadiseye neden olmayacagi i¢in primer kapatmaya uygundur ve herhangi bir
greft kullanma ihtiyaci olmaz. Eger plak modifiye yontem ile ¢ikarilamazsa Klasik
endarterektomi yontemine dénmeye ve kapatirken de greft kullanimina izin verir.
Ekspojur sirasinda mandibulanin uygunsuz traksiyonuna gerek yoktur. Ozellikle
karotis endarterektomiye gore daha az sinir hasar izlenir. Modifiye eversiyon teknigi
diger tekniklere gore daha kolaydir ve ameliyat siiresi daha kisadir. Klasik eversiyon
ile kiyaslandiginda restenoz, inme ve 6liim orani postoperatif donemde benzerdir,

anlamli farklilik yoktur (3).

Teknigin esas dezavantaji ise internal karotis arterdeki distale devam eden uzun
plaklarin ¢ikarilmasindaki zorluktur. Bu plaklar temiz ¢ikarilamadigi, emin
olunamadig1 zaman distal sonlanim noktasina bu teknik ile ulagilmast zordur ve bu

durumda diger tekniklere donmek gerekebilir.

External
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Sekil 11. Modifiye eversiyon teknigi. (89)

43



Karotis arter stenozunun ¢ok distalde veya ¢ok proksimalde olmasi karotis arter
cerrahisini zorlagtiran, miimkiin kilmayan durumlardandir. Ayn1 bolgeden gecirilmis
cerrahi Oykiisii, kontralateral vokal kord paralizi, trakeostomi varligi, cerrahi yapilacak
bolgeye 151n tedavisi uygulanmis olmasi durumunda da cerrahi zorlagtigindan karotis

arter stentleme uygulanabilir.

Uzun ve birden ¢ok yerde bulunun stenotik lezyon olmasi, internal karotis
arterde ayrim bolgesinden sonra ciddi sekilde agilanmasi, hastanin aortunun ve
brakiosefalik arterindeki ciddi anevrizma ve arteryel yapilarda ciddi kalsifikasyon
olmasi durumu karotis arter stentleme islemi i¢in goreceli kontraendikasyon yaratan

durumlardir.

Koroner arter hastaligi nedeniyle opere olan hastalarin %25’ ine yakin
kisminda anlamli karotis arter darligi bulunmaktadir (90). Inme, koroner arter baypas
cerrahisi (CABG) gegiren hastalarda kardiyak sebepler haricinde en 6nemli mortalite
nedenlerindendir. Yiizde elli ve tizeri tikamkliklarda inme riski ciddi sekilde
artmaktadir (91). Naylor’un yaptig1 analizde koroner arter cerrahisi gegiren hastalarda
karotis arterleri normal ise inme riski %1,8, tek tarafli %50°den fazla stenoz varliginda
%3,2, bilateral %50°den fazla stenoz durumunda ise %5,2 civarindadir. Bilateral total
oklude karotis arter hastaligina sahip hastalarda ise koroner cerrahi sonrasi inme
goriilme riski %33 dolaylarindadir. Yine ayni ¢alismada norolojik defisiti olmayan
asemptomatik hastalarda KEA ve CABG’in ayni seansta yapildiginda inme, 61iim riski
%4,5 bulunmustur. Semptomatik hastalarda bu risk %7,6 civarindadir (16). Bu verilere
bakildigimnda CABG  yapilacak  semptomatik  hastalarda  karotis  arter
revaskiilarizasyonunun 6nemi goriilmektedir. Asamali veya kombine yapilan koroner
ve karotis arter cerrahisi kiyaslandiginda ilk ayda inme, mortalite oranlar1 %10,2° ye
%11,5 saptanmistir (92). Bu verilere 1s18inda semptomatik hastalarda karotis ve
koroner arter cerrahisinin beraber ya da kademeli yapilmasi hastanin klinik durumuna

bakarak karar verilmelidir.
Komplikasyonlar

Her iki teknikle de yapilan cerrahiler sonrasi benzer komplikasyonlar
goriilebilir. Cerrahi sonras1 donemde goriilen komplikasyonlar erken ve ge¢ donem

komplikasyonlar olarak ayirilir (51). Erken donem komplikasyonlar arasinda inme,
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oliim, kanama ve miyokard enfaktiisii (MI) sayilabilir. Komplikasyon goriilme orant
semptomatik ve asemptomatik olarak cerrahi geciren hastalarda degisebilir. Lokuge
ve arkadaslarinin yaptiklar1 ¢alismalarda semptomatik hastalarda inme, 61iim, MI riski
strastyla %2,6 %0,8 , %0,9 olarak bulunmustur. Asemptomatik hastalarda inme-6liim

ve mi riski yine sirasiyla %1,5 i %0,9’tur (93).

Postoperatif erken donemde goriilen inme genellikle islem sirasinda yapilan
miidahalelere bagli (arterin serbestlestirilmesi, klemp koyulmasii sant kullanimi gibi
vb.) olusan embolilerden kaynaklanir ancak az bir kismi yine hipoperfiizyon nedeniyle
olabilir. Ozellikle ilk 6 saatte inme goriilmesi vaskiiler cerrahi alana bagli emboliler
kaynakli iken bu saat sonrasinda gelisen inme hipoperfiizyon veya intrakranial kanama
nedeniyledir (94). Cerrahi sonrasinda kontrolsiiz hipertansiyon ve antiagregan,

antikoagiilan kullanimina bagli intrakranial kanama ve beyin 6demi goriilebilir (51).

Cerrahi yapilan alanda bulunan baroreseptorler ekspojur sirasinda
manipiilasyonlardan etkilenir. Ayrica bu bolge gerek arteriotomi gerekse sutur
hattinda  kalmasi nedeniyle buradaki reseptorler de hasar meydana
gelebilir.Postoperatif dénemde hipotansiyon ve hipertansiyon goriilebilir. Ozellikle
hastalarin ¢ogunda hipertansif durum hakimdir. Cerrahi sonrasi hipertansif durumun
kontrol altina alinmas1 gerek myokardial fonksiyonlarin gerekse kanama agisindan

beyin dokusunun korunmasi i¢in 6nemlidir (95).

Ameliyat sonrasi cerrahi bolgede hematom meydana gelebilir. Ancak revizyon
gerektiren hematom sikligi %0,7 ile % 3,4 arasindadir. Karotis arterdeki plak
cikarildiktan sonra heparini nétralize etmek igin protamin kullanimi hematom

olusmasini engellemede katki saglar (96).

Karotis arter cerrahisi veya sonrasinda gerekli olan revizyon iglemi sirasinda
kranial sinirler hasar gorebilir. Ekartasyon veya eksplorasyon sathasinda vagal sinir
ve dallar1 (rekiirren superior laringeal sinir) hasar gorebilir. Buna bagli olarak
ipsilateral vokal kord paralizisi olur. Hastada oOksiiriik ve ses kisikligi olabilir.
Ozellikle yiiksek seviyeli karotis bifurkasyonlar1 ve plaklarinda hipoglassal sinir
cerrahi goriisli engeller ve mobilizasyonu gerekir.Bu esnada zarar gérmesi durumunda
dil kaslan etkilenir. Dil disar1 ¢ikarildiginda kars:1 tarafa deviye olur ve c¢igneme,

yutma giigliigii goriilebilir (97, 98). Daha giizel ekspojur saglamak i¢in mandibulanin
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asir1 traksiyonlarinda fasyal sinirin marjinal mandibular dali zedelenir ve ayni taraf
yiizde pleji ya da parezi goriilebilrir. Yine yiiksek bifurkasyonlu karotis arterlerde
islem sirasinda glossofaringeal sinir hasar gorebilir. Sonucunda farengeal kontruktor
kas giic kaybina neden olur ve yutma gigligii gortlir (9, 10). Tim bu sinir
defektlerinin goriilme sikligt %8 civarindadir ve zedelenmeye bagli sikayetlerin

onemli boliimi siirekli degildir (51).

Karotis arter cerrahisinin ge¢ donem komplikasyonlar1 arasinda goriilen yama
enfeksiyonu ciddi morbiditeye neden olan bir komplikasyondur ancak klasik eversiyon
ve modifiye eversiyon islemlerinde yama kullanimi gerekmedigi igin bu
komplikasyona rastlanmaz. Karotis cerrahisi sonrasinda islem yapilan bélgede %50’
den fazla darlik goriilmesi durumu restenoz olarak kabul edilir (51). Erken dénemde
restenoz gorlilmesi uygulanan cerrahinin eksikligine bagli olarak degerlendirilir.

Uygulanan teknik hatali ve plagin tam olarak ¢ikarilamamis oldugu diisiintiliir .

Operasyon sonrast 3-6 aylar arasinda stenoz gelisme nedeni neointimal
hiperplazidir (99). Neointimal hiperplazi, cerrahi sonrasinda arterin kendini onarim
stirecinde verdigi cevaptir. Arteryel yaralanma sonrasi 3. giinde tekrar endotelizasyon
baslar. Proliferasyonun eslik ettigi bu siirecte ilk ay intimal kalinlik en st seviyeye

ulagirken zamanla remodelling gelismeye baslar ve intimal kalinlikta azalma baslar.

Ge¢ donemde oOzellikle (2 yil civarl) stenoz goriilmesinin nedeni ise
aterosklerozdur. Sigara kullanimi, hipertansiyon , diyabet gibi faktorler kontrol altina

alinamazsa restenoza neden olabilir (99).

Restenoz gelisen hastalardan semptomatik hale gelenlere tekrar islem yapmak
gerekir. Operasyon bolgesinde gelisen skar dokusu sonucunda bolge anatomisinin
degismesi ve yapisikliklar nedeniyle ameliyatin yapilmasi zorlasir ve komplikasyon
riski artar. Boyle durumlarda Karotis arter stentleme disiiniilebilir. Yapilan
calismalarda KAS ile redo karotis arter cerrahisinin komplikasyon oranlar1 arasinda
anlaml farklilik goriilmemistir. Restenoz gelisen asemptomatik hastalarda ise girisim
gerekliligi tartigmalidir. Birgok metaanalizde %70 ve tiizerin darlikta hastalarin

tedaviye yonlendirilmesi gerektigi bildirilmektedir (100).
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GEREC VE YONTEM
HASTA GRUBU

Pamukkale Universitesi Kalp ve Damar Cerrahisi Klinigi’nde Ocak 2014-
Aralik 2018 tarihleri arasinda karotis arter darligi nedeniyle Klasik eversiyon ve
modifiye eversiyon teknikleri ile karotis arter cerrahisi ge¢irmis tiim hastalarin uzun
donem sonuglarinin karsilastirrmasi konusu ile ¢alismamiz planlanmustir. Oncelikle

Aralik 2019 tarihinde etik kurul onay1 alinmis, sonrasinda ¢alismaya baslanmistir.

Calismamizda belirtilen tarihler arasinda opere olmus tiim hasta kayitlarina
ulagilmigtir. Ocak 2014 — Aralik 2018 tarihleri arasinda bu tekniklerle toplam 168
vaka, 147 hasta belirlenmistir. Caligma kapsamina dahil edilen hastalar grup
homojenliginin bozulmamasi i¢in tek bir yontemle 1 kere opere edilen hastalardan
secilmistir. Bu tekniklerle opere edilen hastalarin 3 tanesinin postoperatif donemde ex
oldugu tespit edilmistir. Kalan 144 hastanin tamamina hastane sistemindeki kayitl
bilgilerinden telefonla ulasilmaya ¢alisilmis ancak 105 hastaya ulasilabilinmistir. 8
hastanin ise ex oldugu 6grenilmistir. Ulasilan hastalarin herbirine ¢alisma ile alakali
ayrintili bilgi verilmis ve goniillikk esasina dayali olarak caligmaya katilmalar

istenmistir.

Bu siire zarfinda 61 hasta calismaya katilmay1 kabul ederek kontrole gelmistir.
Bu hastalara Pamukkale Universite Kalp ve Damar Cerrahisi Poliklinigi’nde karotis
doppler ultrasonografisi yapilmistir. Boylece hastalarin restenoz agisindan karotis arter
hemodinamisi degerlendirilmistir. Bununla beraber postoperatif siiregte norolojik

durumlar1 sorgulanmustir.

Iki farkli teknigin uygulandigi hastalarimizdan 21 hasta klasik eversiyon ile
opere olurken, 40 hastanin operasyon teknigi modifiye eversiyon olarak saptanmuistir.
Kontrole gelen hastalarimizin yas, cinsiyet, hipertansiyon, sigara kullanimi, diyabet,
hiperlipidemi, preop —postop semptomlari ve ek hastaliklar1 kaydedilmistir. Cerrahi ile

ilgili verileri ise (anestezi sekli, sant durumu vb.) hastane sisteminden elde edilmistir.

Boylece hastalarin ameliyat sonrast uzun donem restenoz, inme, norolojik
defisit ve 6liim bilgileri kaydedilmistir. Bu sonuglar degerlendirilirken hastanin preop
donem semptomlari, risk faktorleri, ek hastaliklar1 gibi diger faktorler ile de

sonuglarimizin iligkisi sorgulanmistir.
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CERRAHI TEKNIK

Karotis arter hastaligi nedeniyle opere olan 61 hastanin 44’ semptomatik,
kalan 17’si ise asemptomatiktir. Cerrahi karar1 agirlikli olarak BTA ile alinmistir.
(%72 n=44). Cerrahi onamlari alinan hastalarin, ameliyat 6ncesi hazirliklari yapilmas,
hazirliklar1 tamamlanan hastalar cerrahiye alinmistir. Cerrahiye baglamadan once her
iki gruba ameliyat ve sonrasi hakkinda bilgi verilmistir. Hastalarin tamami genel

anestezi altinda opere edilmistir.

Anestezi ekibi tarafindan monitorizasyon, kataterizasyon ve anestezi islemi
tamamlaninca hastaya masada uygun pozisyon verilmistir. Supin pozisyonda olan
hastanin basi hiperekstansiyona getirilip, islem yapilacak tarafin karsi yoniine
cevirilmigtir. Masa 10 ile 20 derece aras1 tradelenburga alinmis, hasta steril sekilde

boyanip ortiildiikten sonra ameliyata baglanmistir.

Tiim ameliyatlarimizda SCM kas1 6niinden, kasa paralel uzunlamasini insizyon
yapilarak, antejuguler yaklasim tercih edilmistir. insizyon sonrasi cilt alti doku,
platisma kas1 gecilmis, juguler ven lateralde birakilmistir. Komsu vaskiiler yapilar ve
sinirlere dikkat edilerek AKA, IKA, EKA ve superior tiroidal arter tromboembolik bir
hadise yasanmamasi i¢in minimal manipulasyon yapilarak naylon teyp ile
doniilmistiir. Bu esnada bazi vakalarimizda refleks bradikardi ve hipotansiyon
gelismesini onlemek icin AKA bifurkasyonda adventisyal dokuya aritmal verilmistir.
Ekspojur saglandiktan ve arterler naylon teyp ile doniildiikten sonra 70-100 U/kg
heparin iv bolus yapilmistir. Heparinin sistemik dolasima katilmasi igin 3 dk
beklenmis, sonrasinda vaskiiler klempler konulmustur. Embolizasyonu 6nlemek igin
once IKA, sonrasinda AKA ve EKA klempe edilmistir. IKA klempini koyarken
lezyonun distalinden saglikli bolgeye koyulmasina dikkat edilmistir. Klempaj
siiresince hastanin sistolik kan basincinin 150-160 mmHg civarinda olmasi

saglanmistir. Cerrahi sirasinda higbir hastamiza sant kullaniimamustir.

Klasik eversiyon tekniginde IKA karotis bifurkasyon seviyesinden tamamen
transekte edilmistir. Uygun klevaj hattinda arterin adventisyal tabakas1 everte edilirken
yukar1 dogru cekilirken, IKA ‘daki plaga kaudal yonde traksiyon yapilarak plak
cikarilmistir. Plagin sonlanim noktasina, arteryel liimende debris veya rezidi plak

kalip kalmamasina dikkat edilmistir. EKA ve AKA’daki plaklarda benzer sekilde
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cikarildiktan sonra arteryel liimen yikanmistir. IKA’nin retrograd akimi kontrol edilip,
liimenin havasi alinarak KA karotis bifurkasyona kontinu 6.0 prolen ile ug uca
anastomoz edilmistir.

Modifiye eversiyon tekniginde ise klempaj sonrasinda AKA’dan karotis
bifurkasyonuna veya hafif EKA’ya dogru arteriotomi yapilmistir. IKA nin orifisi net
sekilde goriilmiis, plagin AKA ve EKA’ daki kismi eksize edilmistir. Plagin bir ucu
serbestlestirildikten sonra IKA’daki plak cevre arteryel duvar hafif everte edilirken
klevaj hatti boyunca c¢ikarilmistir. Yine plagin sonlanim noktasinin temiz olup
olmadig1, baska plak kalip kalmadigi kontrol edilmis, IKA’nin retrograd akimina
bakilmistir. Arteryel limen yikandiktan sonra arteriotomi 6.0 prolen ile primer
kapatilmistir.

Once EKA ve IKA’daki klempler, sonrasinda ise IKA’nin klempi
kaldirilmistir. Tansiyon diisiiriilerek normal araliklara ¢ekilerek kanama kontrolii
yapilmistir. Heparin nétralizasyonu i¢in protamin uygulamasi yapilmamamistir. Cilt
alt1 dokular usuliine uygun olarak kapatilarak hastalar ameliyathanede uyandirilmis ve

yogun bakima alinmastir.
RADYOLOJIK DEGERLENDIRME

Calisma grubundaki kontrole gelen hastalara Pamukkale Universitesi Kalp ve
Damar Cerrahisi Poliklinigi’nde mevcut olan doppler ultrason cihaz1 (GE Vivid S60
Cardiovascular Ultrasound System) ile arastirmaci tarafindan kontrol karotis doppler
ultrasonografisi yapildi.

Gri skala incelemesi ile opere edilmis arterlerin yapisi, plak ve intimal
hiperplazi durumu kontrol edilmistir. Renkli moda gegilerek yine arterlerin yapisi,
seyri ve agiklig1 degerlendirildikten sonra spektral degerlendirmede IKA ve AKA’daki
akimlarin PSV’leri Olgiilmiis ve oranlari hesaplanmigtir. Goriintiileme islemleri
sonucunda restenoz durumu degerlendirilmistir. Tim bu degerlendirme sonuglarina
gdre; calisma kapsaminda kontrolleri yapilan hastalar, IKA lezyonlar1 % 50 den az

veya fazla olanlar olarak 2 gruba ayrilmistir.
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ISTATISTIK

Calismadan elde edilen bulgular degerlendirilirken, veriler {tizerinde
tanimlayici istatistikler, ortalama ve asgari ve azami degerler standart sapma degerleri
hesaplanmistir.  Orneklemden elde edilen verilerin normal dagilim gdsterip
gostermedigi  Kolmogorov-Simirnov ve Shapiro Wilk testlerine kullanmilarak
incelenmis, normal dagilim gostermeyen parametreler ise Mann Whitney U testi ile %

95“lik gliven araliginda, anlamlilik p<0,05 diizeyinde degerlendirilmistir.
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BULGULAR
Arastirma kapsaminda ¢alismaya dahil edilen hastalar ortalama 27,8 ay sonra
kontrole ¢agrilmislardir. Bu hastalarin opere edildikleri cerrahi teknige gore
demografik bilgileri Tablo 6’ da yer almaktadir.

Tablo 6. Hastalarin demografik 6zellikleri

Klasik Modifiye
Sayi(n) Yiizde(%) Sayi(n) Yiizde (%)

Cinsiyet Kadin 6 28,6 13 325
Erkek 15 71,4 27 67,5

50 den kiigiik 1 4,8 2 5,0
51-60 yas 4 19,0 7 17,5
Yas 61-70 yas 7 33,3 19 47,5
71-80 yas 6 28,6 11 275

81ve usti 3 14,3 1 2,5

Diyabet Yok 7 33,3 22 55

Var 14 66,7 18 45

. . Yok 6 28,6 16 40
Hipertansiyon /., 15 71,4 24 60

;Ef Bobrek hastaligi \Y/gr 2_1 1(_)0 346 28
= . .. . Yok 10 47,6 27 67,5
g Hiperlipidemi 11 524 13 325
j Darlik %50-70 5 23,8 10 25,0
= %70-100 16 76,2 30 75,0
Sigara Yok 14 66,7 21 52,5
Var 7 33,3 19 475

KAH Yok 6 28,6 18 45

Var 15 71,4 22 55

Tablo 6 incelendiginde; cerrahi teknige gore cinsiyet farkina bakildiginda;
klasik yontemle ameliyat edilen hastalarin % 28,6’sinin (n=6) kadin, % 71,4 {iniin (
n=15) erkek; modifiye yontemle ameliyat edilen hastalarin ise % 32,5’inin (n=13)
kadin, % 67,5’inin (n=27) erkek oldugu goriilmektedir. Yine verilere bakildiginda;
klasik yontemle ameliyat edilen hastalarin yalnizca %4,8’inin (n=1) 50 yasindan
kiiciik oldugu, %19’unun (n=4) 51-60 yas, %33,3’liniin (n=7) 61-70 yas, %28,6’sinin
(n=6) 71-80 yas ve son olarak %14,3’tiniin (n=3) 81 ve Ustii yas araliginda oldugu
belirlenmistir. Modifiye yontemle ameliyat edilen hastalarin ise %35’inin (n=2) 50
yasindan kiiciik oldugu, % 17,5’inin (n=7) 51-60 yas, % 47,5’inin (n=19) 61-70 yas,
% 27,6’sinin (n=11) 71-80 yas ve son olarak % 2,5’inin (n=11) 81 ve istii yas
araliginda oldugu saptanmistir. Hastalarin yas ortalamasima bakildiginda klasik

eversiyon grubu hastalarinin yas ortalamasi 68,16 +/- 12,03, modifiye eversiyon grubu
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hastalarinin yas ortalamasi ise 66,35 +/- 8,64 oldugu goriilmiistiir. Hastalarin ek
hastaliklarima bakildiginda ise; klasik yontemle ameliyat edilen hastalarda %66,7
(n=14) diyabet, %71,4 (n=15) hipertansiyon, %52,4 (n=11) hiperlipidemi, %71,4
(n=15) koroner arter hastaligi (KAH) ile birlikteligi ve % 33,3 (n=7) sigara kullanimi
bulunmustur. Benzer sekilde modifiye yontemle ameliyat edilen hastalarda % 45
(n=18) diyabet, %60 (n=24) hipertansiyon, %32,5 (n=13) hiperlipidemi, % 55 (n=22)
koroner arter hastalig ile birlikteligi ve % 47,5 (n=19) sigara kullanim1 bulunmustur.
Ek olarak klasik yontemle ameliyat edilen hastalarda bobrek hastaligi bulgusuna
rastlanmazken; modifiye yontemle ameliyat edilen hastalarin ise yalnizca %19 unda
(n=4) bobrek hastalig1 bulgusuna rastlanilmistir.

Kontrole gelen hastalardan yalnizca birine ( klasik eversiyon) kombine cerrahi
(aort kapak replasmani+ 2 damar koroner bypass) gerceklestirilmistir.

Tablo 7. Preop semptomlara iliskin tanimlayici veriler

Klasik Modifiye
Sayi(n)  Yiizde(%) Sayi(n) Yiizde(%)
Preop Semptom Semptomatik 15 71,4 29 72,5
Asemptomaitk 6 28,6 11 27,5
Preop Darlik %50-69 5 23,8 10 25,0
Derecesi %70-100 16 76,2 30 75,0

Tablo 7’ de goriildiigii gibi klasik yontemle opere edilen hastalarin %71,4
(n=15) semptomatik iken % 28,6 (n= 6) asemptomatiktir. Bununla beraber klasik
yontemle opere edilen hastalarin %23,8’inin (n=5) preop darlik derecesinin %50-69;
%76,2’sinin (n= 16) preop darlik derecesi %70-100 aralifinda oldugu saptanmaistir.
Modifiye yontemle opere edilen hastalarmm %72,5 (n=29) semptomatik iken % 27,5
(n= 11) asemptomatiktir. Ayn1 hastalarin %25’inin (n=10) preop darlik derecesinin
%50-69; %75’inin (n= 30) preop darlik derecesi %70-100 araliginda oldugu

saptanmuistir.

Tablo 8. Preop Goriintiileme teknikleri

Teknik Sayi Yiizde
Doppler Ultrasonografi 4 6,6
BTA 44 72,1
MRA 2 3,3
Konvansiyonel Arteriografi 11 18,0
Total 61 100,0

Goriintiileme tekniklerine genel olarak bakildiginda ise; %6,6’sinin (n=4)

doppler, %3,3’liniin (n=2) MRA ve %]18’inin (n=11) Konvansiyonel Arteriografi
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oldugu goriilmekle beraber en sik kullanilan teknik; %72,1 (n=44) ile BT A olarak
belirtilmistir.

Calismaya dahil edilen hastalara uygulanan cerrahi teknikleriyle ilgili tablo
asagida verilmistir.

Tablo 9. Hastalara uygulanan cerrahi teknikler

Cerrahi teknik Say1 (n) Yiizde (%)
Klasik Eversiyon 21 34,4
Modifiye Eversiyon 40 65,6

Tablo 9’a gore arastirmaya katilan hastalarin %34,4°l (n=21) klasik eversiyon
teknigi ile; %65,6’s1 (n=40) ise modifiye eversiyon teknigi ile ameliyat edilmistir.
Hastalarin tamami genel anestezi altinda opere edilmistir. Hastalarin hi¢ birinde sant
kullanilmamigtir. Tanimlayici istatistiklerden sonra cerrahi tekniklerin etkilerinin
karsilastirilmasina gecilmistir. ilk olarak drneklemden elde edilen verilerin normal
dagilim gosterip gostermedigi Kolmogorov-Simirnov ve Shapiro Wilk testlerine
kullanilarak incelenmistir. Degisken sayist 30’dan fazla oldugunda Kolmogorov-
Simirnov testi, az oldugunda Shapiro Wilks testi kullanilmasi onerilmektedir (107).
Shapiro-Wilk testi kullanilarak yapilan normallik testi sonuglari Tablo 10’da

verilmistir.

Tablo 10. Normallik testi sonuglari

Kolmogorov-Smirnov Shapiro-Wilk
N Statics Df P Statics Df P
Cinsiyet 61 216 61 ,000 ,583 61 ,000
Yas 61 436 61 ,000 ,962 61 ,038
Operasyon tipi 61 420 61 000 ,600 61 ,000
Diyabet 61 352 61 ,000 ,636 61 ,000
Hipertansiyon 61 411 61 ,000 ,608 61 ,000
Bobrek Hastaligi 61 538 61 ,000 ,268 61 ,000
Hiperlipidemi 61 394 61 ,000 ,620 61 ,000
Darlik 61 469 61 ,000 ,535 61 ,000
Preop semptom 61 428 61 ,000 ,618 61 ,000
Sigara 61 354 61 000 ,719 61 ,000
KAH 61 ,535 61 ,000 ,306 61 ,000

Tablo 10’da goriildiigii gibi p degerinin 0.05 diizeyinde anlamli ¢ikmasi
(p=.000 < 0.05) nonparametrik testlerin kullanilmasi gerektigini gosterir (Can, 2014).
Bu sebeple cerrahi teknikler ve PSV degerleri arasindaki iliskiye bakmak i¢in igin

nonparametrik testlerden Mann Whitney-U testi kullanilmalidir. Ancak Mann
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Whitney-U testinde; gozlenen degerler yerine gruplarda yer alan elemanlar siraya

konularak hesaplamalar yapilir. Bu sebeple Mann Whitney-U testi t gruplar arasinda;

istatiksel olarak anlamli bir fark olup olmadiginmi belirlemek amaciyla kullanilirken;
gruplarin kendi i¢indeki puan farklarinin anlaml diizeyde olup olmadigina iligkin bilgi
vermemektedir. Bu bilgilerden yola ¢ikilarak; gruplar arasi puanlar i¢in Oncelikli

olarak grup ortalamalarina bakilmistir.

Tablo 11. Hastalarin uzun donem takiplerindeki psv degerleri

PSV Degerleri (cm/sn)

Degisken N Ort. Sd
Klasik eversiyon 21 94,76 10,305
Modifiye eversiyon 40 99,38 21,309

Tablo 11°de gorildigi gibi ameliyatlardan sonra yapilan kontrollerden elde
edilen PSV degerleri g6z oniine alindiginda klasik eversiyonla yapilan cerrahilerin
ortalamas1 94,76 +/- 10,35 cm/sn iken; modifiye eversiyonla yapilan cerrahilerin
ortalamasi 99,38 +/- 21.30 cm/sn olarak bulunmustur. Bu verilerden yola ¢ikarak

yapilan Mann Whitney U testi sonuglar1 Tablo 12’de gosterilmistir.

Tablo 12. Gruplar arasi farklarin analizi

Degisken Grup N ,[S S;a %rr? U YA P
Cerrahi Klasik eversiyon 21 31,26 656,50 41450 -087 931
teknik Modifiye eversiyon 40 30,86 123450 , | |

Tablo 12 incelendiginde, klasik eversiyon ve modifiye eversiyon ortalama
puanlariin birbirine ¢ok yakin oldugu goriilmektedir. Buna gore; klasik eversiyon
teknigiyle ameliyat olan hastalarin PSV degerleri ile modifiye eversiyon teknigiyle
ameliyat olan hastalarin PSV degerleri arasinda (U=414,40, p=.931>0.05) istatistiksel

olarak anlamli bir farklilik bulunmamaktadir.

Sonug olarak Tablo 11 ve Tablo 12 beraber yorumlandiginda; hem ortalamalar
hem de sira toplamlari géz Oniine alinarak; restenoz agisindan iki teknik arasinda
istatiksel olarak anlamli bir farklilik bulunmadigi goriilmektedir. Ameliyat sonrasi
komplikasyonlara bakildiginda ise her iki cerrahi teknikle ameliyat eden hastalarin

say1 ve yiizdelerine ait veriler Tablo13’te gdsterilmistir.
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Tablo 13 Norolojik disfonksiyon ( inme )

Klasik Modifiye
Sayi(n) Yiizde(%) Sayi(n) Yiizde(%)
Yok 20 95,2 37 92,5
Var 1 4,8 3 7,5
Toplam 21 100 40 100

Tablo 13’te goriildigi gibi her iki teknik igin de operasyon sonrasi
komplikasyon sayisi oldukca azdir. Klasik eversiyonla opere olan hastalarin yalnizca
% 4,8’inde (n=1) inme goriilirken; modifiye eversiyon teknigiyle opere edilen

hastalarin yalnizca %7,5’inde (n=3) inme goriildiigli saptanmustir.

Arastirmanin bir diger bulgusu da hastalarin ameliyat sonrasi yatis siireleridir.
Klasik eversiyonla opere edilen 20 hastanin hastanede ortalama yatis siiresi 5 giin iken,
modifiye eversiyonla opere edilen 40 hastanin hastanede ortalama yatis siiresi 4
giindiir. Klasik eversiyon grubunda bir hastaya es zamanli olarak kapak ve koroner

cerrahisi yapildigi i¢in hasta analizlere dahil edilmemistir.

Hasta grubu bilgileri igerisinde yer alan 6liim verilerine, hastalarin uzun dénem
sonuglar1 degerlendirildigi ve opere edilen hastalarin siireg igeriside 6liim nedenlerine
iliskin net bilgi edinilemedigi i¢in calisma kapsaminda istatiksel olarak yer

verilmemistir.

55



TARTISMA

Serebrovaskiiler hastaliklar (inme) diinya genelinde mortalite nedenleri
arasinda ikinci, morbidite nedenleri arasinda ise iigiincii siradadir (101). inme; beyin
kan akiminin engellenmesi veya damarlarin riiptiire olmasi nedeniyle, beyin
hiicrelerine oksijen iletimi bozulmasi sonucu bazi hiicrelerin ani o6liimii olarak
tanimlanabilir (101). Inmelerin %85°i kan akimindaki blokaja bagli gelisen iskemik
inmelerdir. Bu islemik inmelerin %20’ sinin etiyolojisinde ise zemininde

aterosklerozun oldugu orta veya ciddi karotis arter stenozlar1 yer alir (3, 52).

Yas, genetik, cinsiyet, diyabet, hipertansiyon gibi birgok risk faktoriiniinde
etkiledigi bu ateroskleroz siirecinde; karotis arterlerdeki darligin siddeti arttik¢a inme
gecirme riski de artar. % 60’ n altindaki darliklarda bu risk %1 iken, % 80’nin
tizerindeki darliklarda bu risk % 5 seviyesine yiikselir (3). Yine Kkarotis arter
darliklarina bagli gecici norolojik disfonksiyonlarin goriilmesinden sonra inme

riskinin diger hastalara gore daha da arttig1 belirtilmektedir (52).

Karotis arterlerdeki ateroskleroza bagli ciddi darlik olusmasi, kan akiminin
bozulmasi ve darlik zemininde trombiis olusmasi ile beyin perfiizyonu azalir ve iskemi
gelisebilir. Ayrica karotis arter duvarindaki diizensiz {llsere plaklardan kopan
parcalarda serebral arterlerde emboliye sekonder iskemi yaratabilir. Etkilenen
bolgenin yeri ve biiyiikliigiine bagli olarak da goriilen norolojik klinik tablo degisebilir
(102).

Norolojik disfonksiyonlarin karotis arterlerdeki darlikla iligkisi kuruldugundan
beri tedavisi ile ilgili bir¢ok yontem denenmistir. Karotis arter ligasyonu ile baglayan
karotis arter cerrahisi zamanla gelismis ve 1900’14 yillarin ortasinda DeBakey’in
Klasik endarterektomi tanimini ve uygulamasini basarili sekilde yapmasi bu yontemin
literatiire girmesini saglamistir. Yapilan basarili karotis arter cerrahisi sayisinin
artmasi ve bu cerrahilerin basarili sonuglarmin yayinlandigi ¢alismalar sayesinde,
karotis arter cerrahisi operasyonlar1 diinya genelinde daha sik yapilir olmustur. Es
zamanl goriintiileme tekniklerinin de gelisimi hekimlere bu hastalikta daha erken tani
koyma sansi tanmmistir. Goriintliileme tekniklerinin gelismesi ve basarili cerrahi
operasyonlarin yapilabilir olmasi ile hangi hastalara cerrahi yapilmasi hangi hastalarin

ise medikal tedavide kalmas1 gerektigi tartisilmaya baslanmistir.

56



NASCET (1991), (The North American Symptomatic Carotid Endarterectomy
Trial) alanin bu konuda ilk ve en ¢ok katilimli ¢alismalarindandir (3, 4). 1991 yilinda
yayinlanan bu ¢alismaya karotis arter cerrahisinin yapildigi 50°den fazla merkez
katilmistir. NASCET ¢alismasinda; semptomatik karotis arter darligi olan hastalardan
cerrahi + medikal tedavi alan grup ile sadece medikal tedavi alan grup
karsilagtirilmistir. Ciddi stenozu (% 70-100) olan 659 kisilik hasta grubunun; 331’1
sadece medikal tedavi ile takip edilirken, 328’i operasyonla beraber medikal tedavi
almustir. Perioperatif donemde ipsilateral inme ve 6liim oran1 medikal tedavi + cerrahi
grubunda yiiksek goriilmiistiir. iki yilin sonunda sadece medikal tedavi alan grupta
ipsilateral inme oram1 %26 iken, medikal tedavi + cerrahi olan grupta ise % 9
bulunmus, oranin %17 azaldig: tespit edilmistir. Yine iki yilin sonunda inme iligkili
oliim goriilme ihtimali ise medikal tedavi grubunda %13,1 iken cerrahi grubunda %2,5

oranindadir.

Bu sonuglar 778 semptomatik ciddi stenozu (%70-100) olan hastanin katildig
ECST (1991) (European Carotis Surgery Trial ) sonuglarina paraleldir (52).
Dolayisiyla ciddi stenozu (%70-100) olan semptomatik hastalarda cerrahi+ medikal
tedavinin sadece medikal tedaviye gore basarili bulundugunu séylemek miimkiindiir

(3, 52, 4).

Barnett ve ark.’nin (1998); hastalarin orta (%50-69) ve diisiikk (%50°den az)
stenotik lezyonlarini inceledikleri ¢calismasinda; 1108 hastaya cerrahi uygulanmis ve
1118 hasta da sadece medikal tedavi almistir. 5 yillik siirecte orta dereceli stenozu
nedeniyle cerrahi olan hastalarda inme riski %15,7 olarak bulunmusken; sadece
medikal tedavi olan hastalarda ise %22 olarak tespit edilmistir. Arastirmacilar;
semptomatik orta dereceli stenozu (%50-69) olan hastalarda cerrahi+medikal
tedavinin sadece medikal tedaviye oranla orta derecede fayda sagladigi sonucuna
ulagmiglardir. Diisiik stenozu olan (%50’den az) semptomatik karotis hastalarinda ise
cerrahi+medikal tedavi ile sadece medikal tedavi arasinda anlamli farklilik

bulunmamustir (4).

Asemptomatik hastalar iizerine de bir¢cok calisma literatiirde yer almaktadir.
1995 yilinda yayimlanan karotis arter darligi %60 ve {izeri olan 1659 asemptomatik

hastanin katildig bir ¢alismada (ACAS-Asymtpmatic Carotid Atherosclerosis Study);
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5 yilin sonunda karotis endarterektomi yapilan hastalarda ipsilateral inme goriilme
olasilig1 % 5,1 iken; sadece medikal tedavi ile takip edilen hastalarda ise %11 olarak
tespit edilmistir (67). 1993 ile 2003 yillar1 arasinda %60’ dan fazla karotis arter stenozu
olan asemptomatik 3120 hastanin takip edildigi ACST (Asymptomatic Carotid
Surgery Trial) caligmasinin sonuglart da ACAS calismasi ile benzerdir. Cerrahi
yapilan grupta 5 yillik 6liim riski %6,4 iken; sadece medikal tedavi ile takip edilen
grupta ise %11,8" dir. Her iki calismanin sonuglart g6z oOniine alindiginda;
asemptomatik olsa da, %60 ve {izeri darligi olan hastalara tecriibeli merkezlerde
cerrahi+medikal tedavi yapilmasinin, sadece medikal tedaviden daha faydali oldugu
goriilmektedir (103).

Bizim ¢alisma grubumuzda yer alan 61 hastamiza tarafimizdan karotis arter
cerrahisi uygulanmistir. Hasta grubunun 44°i (%72) semptomatik iken, 17’si (%28)
asemptomatik olarak belirlenmistir. Semptomatik hastalarrmizin 30’unun darlik
derecesi ciddi (%70-100) iken, asemptomatik hastalarimizin ise 15 tanesinin darlik
derecesi ciddi (%70-100) olarak nitelendirilmistir.

Karotis arter cerrahisinin uygulanacagi hasta grubunun belirlenmesi ve
uygulanma sikliginin artmasi ile beraber cerrahi teknikler de gelismeye ve degismeye
baglanmistir. 1900°lu yillarin ortalarinda yapilan karotis endarterektomi- primer
kapatma ve klasik eversiyon teknigi; 2000’1 yillarin baslarina dogru yerini yavas
yavas yama kullanilan karotis endarterektomi ve modifiye eversiyona birakmaya
baslamistir. Ideal cerrahi teknik aranirken hasta icin uygunluk, cerraha kolaylik,
uygulanan anestezi sekli, sant gereksinimi gibi bir¢ok faktor s6z konusudur.
Literatiirde de bu faktorlerin degerlendirildigi bir¢ok calisma mevcut iken bizim
calismamizin konusu olan Klasik eversiyon ile modifiye eversiyonun karsilagtirildigi
caligmalara pek rastlanmamaktadir. Bu ¢alisma ile s6z konusu iki teknigin uzun donem

sonuglar1 karsilastirilarak literatiire katki saglanmasi planlanmistir.

Radak ve ark. (2010), yayinladiklari ¢aligmalarinda, ciddi karotis arter stenozu
(total okluzyona yakin) olan 309 hastada klasik karotis eversiyonu ile sadece medikal
tedaviyi karsilastirmiglardir. 259 hastaya karotis eversiyonu yapilmis, 50 hasta ise
medikal tedavi ile takip edilmistir. 12 aylik takip sonunda nérolojik morbidite ve 6liim;

cerrahi grupta %5, medikal tedavi alan grupta ise % 24 olarak saptanmistir. Cerrahi
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grupta restenoz oranit %3 bulunurken, medikal tedavi grubunda ise okluzyonda

ilerleme hastalarin % 37’sinde goriilmistiir (104).

Ciddi karotis arter stenozu (%75 ve fazla) olan 206 hastanin katildig1 bir bagka
calismada, Kieny ve ark. karotis arter stenozuna yapilan klasik eversiyon tekniginin
restenoz oranina olan etkisini arastirmislardir. Yaklagik 2 yillik bir takip siireci
sonrasinda yapilan kontrollerde %50°den fazla restenoz oranimi %1,9 civarinda
bulmuslardir. Klasik endareterektomi yaptiklar: 156 hastalik bagka bir ¢caligsmalarinda
ise bu oranlar1 %13,5°tir. Aragtirmacilar bu teknigi uzun donem risklerinin diisikliga

nedeniyle dnermektedirler (105).

Radak ve ark. (2012) yaklasik 20 yillik tecriibelerini paylastiklari
caligmalarinda 9897 hastayr 1991-2010 yillar1 arasinda klasik eversiyon teknigi ile
opere etmislerdir. Calismaya katilan hastalarinin %97,9’u semptomatik iken %2,1°1
asemptomatiktir. 2010 yili sonunda cerrahi hastalarinin nérolojik morbiditesi %1,1
iken total morbiditesi %3,9, total mortalitesi ise %0,8’tir. Yine bu hastalarin
takiplerinde anlaml darlik (>%50) %4,3 oraninda goriilmiistiir (106).

Paraskevas ve ark. (2011), calismalarinda 16251 hastayi klasik endarterektomi
ve klasik eversiyon teknikleri ile degerlendirmislerdir. iki teknigin uygulandig
hastalarda perioperatif riskler (inme, inme-6liim, 6liim) ve geg stenoz riski eversiyon
tekniginde daha diisiik bulunmustur. Yama kullanilan endarterektomiler ile klasik
eversiyon karsilastirildiginda risklerin benzer oranda oldugu bununla birlikte yama
kullanilan endarterektomi ile klasik eversiyon arasinda boyunda hematom olusmasi

acisindan eversiyonun diisiik riskli oldugu belirtilmistir (87).

Klasik eversiyon ile yama kullanilan veya kullanilmayan klasik
endarterektominin karsilagtirildigi baska bir ¢alisma ise Dakour-Aridi ve ark. (2019)
tarafindan yapilmistir. 2003-2018 yillar1 arasinda Vascular Quality Initiative
Database’de yapilan retrospektif bir ¢alismada 95726 vaka incelenmistir. Bunlarin
%12,6’ s1 klasik eversiyon ile kalan kism1 yama kullanilan veya kullanilmayan karotis
endarterektomi ile opere edilen hastalardir. Bu ¢alisma sonucunda klasik eversiyon
tekniginin, yama kullanilmayan endarterektomi teknigine gore 30 giinliik ve 1 yillik

inme / Olim riskini sirasiyla %28 ve %25 azalttigi belirlenmistir. Ancak yama
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kullanilan klasik endarterektomi teknigi ile kiyaslandiginda bu oranlar benzer

bulunmustur (108).

20.ylizyilin sonlarindan itibaren uygulanmaya baslanan modifiye karotis
eversiyonu tekniginde klasik karotis eversiyon tekniginden farkli olarak arteriotomi
karotis bulba dogru yapilmaktadir. IKA’ya arteriotomi ilerletilmediginden dolay1 plak
cikarildiktan sonra kapatilirken genellikle yamaya gerek duyulmamaktadir. Plagin
lokalizasyonu bu teknigi sinirlandirilan en Onemli faktorlerden biridir. Klemp
siresinin kisalmasi, yamaya gereksinim duyulmamasi, geregi durumunda diger
tekniklere doniilebilmesi, primer kapamaya olanak saglamast bu teknigin

avantajlarindandir.

Musicant ve ark. 2012-2014 yillar1 arasinda 197 hastaya modifiye karotis
eversiyon teknigini uygulamiglardir. Bu hastalarin perioperatif inme ve 6liim risklerini
%0,5 ve %0,5 bulmuslardir. Ge¢ dénem inme ve 6liim riski ise %3 ve %5,1°dir,
Cerrahi uygulanan karotis arterlerde erken donem stenoz ve ge¢ donem stenoz oranlari
%1,4 ve %2,7 olarak belirtilmistir (109).

Mcbride ve ark 2006-2015 yillar1 arasinda 352 hastaya uyguladiklari modifiye
eversiyon teknikleri ile ilgili galismalarinda, 2 yilin sonunda hastalarin kontrollerinde
herhangi bir restenoz ile karsilasmadiklarini belirtmistlerdir. Hastalarinin uzun dénem
inme ve oliim oranlan ile ilgili net bilgi verilmemistir. Kolay uygulanabilirligi ve

diisiik restenoz oranlar1 nedeniyle modifiye eversiyon teknigini 6nermektedirler (110).

Tan ve ark. ¢calismalarinda 4 yillik siiregte 223 hastaya cerrahi uyguladiklarini,
bu hastalarin 99’unu modifiye teknikle kalan kismini ise yama kullananarak klasik
endarterektomi teknigi ile oldugunu bildirmislerdir. Hastalarinin 6 hafta, 1 yil ve 2
yillik takip sonuglarin1 paylasmislardir. Bu verilere gére her iki grupta genel mortalite
ve morbidite %1,8 ve %7,2 olarak belirtilmigler ve oranlarin iki grupta da benzer
oldugunu ifade etmislerdir. Karotis arterlerdeki ge¢ donem restenoz ise modifiye
teknikte %8,4, diger teknikte %6,2 bulunmus ve iki grup arasinda anlamli farklilik
goriilmedigi belirtilmistir (111).

Kumar ve ark. (2013), 5 yillik siiregte 221 hastayr modifiye teknik ile opere
etmislerdir. 2 yilin sonunda 2 hastalarinda (%]1) anlamli darlik tespit etmisler ve

bunlarin 1 tanesinde tekrar opereasyona gerek duymuslardir. Ayrica periperatif ve kisa
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donem mortalite ve morbidite oranlarini diger tekniklere benzer bulmuslardir. Kabul
edilebilir mortalite ve morbidite oranlar1 ve diisiikk ge¢ donem restenozlari dolayisiyla

kendi tekniklerini giivenli ve uygulanabilir oldugunu belirtmislerdir (89).

Literatiire benzer olarak bizim caligmamizda 61 hasta ortalama 27,8 aylik
stirede kontrol edilmistir. Bu hastalarin 40’ 1 modifiye, 21’ i ise klasik eversiyon
teknigi ile opere edilmistir. Kontrole gelen hastalarimizdan klasik eversiyon ile opere
edilenlerden yalnizca 1 kiside (%4,8), modifiye eversiyon ile opere edilen hastalardan
ise 3 kiside (%7,5) ipsilateral inme bulgularina rastlanmistir. Bulunan sonuglar

literatiirdeki ¢aligmalar ile uyumludur.

Opere olan 147 hastadan 3 tanesi postoperatif donemde yasamini kaybetmistir.
Olen hastalardan 2’si kapak+koroner kombine cerrahi yapilan, 1’i ise modifiye
eversiyon yontemiyle opere olan hastamizdi. Calisma kapsaminda ele alinan hastalarin
uzun donem mortaliteleri ile iligkili istatiksel veri sunulamamasinin nedeni; opere
edilen tiim hastalara veri tabanindan ulasilamamasi ve ulasilabilinen hastalarin ise

yakinlarindan net bilgi alinamamasidir.

Cerrahi sonrasinda tekrar restenoz goriilmesinin nedenleri gegen siireye gore
degiskenlik gosterir. Islem yapilan damarda % 50°den fazla darlik restenoz olarak
kabul edilirken, bu darligin operasyon sonrasi ilk 6 haftada goriilmesi plagin tamamen
temizlenememsine bagli cerrahi yetersizligi diigiindiiriir. Operasyon sonrasi 3-6 ayda
goriilen restenoz neointimal hiperplazi, 2 yil sonrasinda goriilmesi ise ateroskleroz

nedeniyledir (99).

Opere olan 61 hastamizin kisa ve orta donem sonuglart ¢aligmamizda yer
almamaktadir. Ortalama 27,8 aylik bir siire sonunda yapilan kontrol karotis doppler
ultrasonogrofilerinde, modifiye eversiyon grubunun IKA’da ortalama PSV degeri
99.38 cm /sn, Klasik eversiyon grubunun ise 94.76 c¢cm /sn Olgiilmiistiir. Her iki
grubunda IKA/AKA PSV oran1 2’nin altindadir. Dolayisiyla uzun donem
sonuglarimiza bakildiginda hastalarimizda anlamli restenoz (>%50) bulgusuna

rastlanilmamistir. Bu bulgu literatiirdeki ¢alismalarla benzerdir.

Postoperatif siirecte erken veya ge¢ donem komplikasyon goriilmesini
etkileyen birgok risk faktorii oldugu diisiiniilmekte ve bu risk faktorleri bir¢ok
¢alismanin konusu olmaya devam etmektedir. Baracchini ve ark. (2012) 2009’a kadar
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11 yillik siiregte klasik eversiyon yontemi ile opere olan 1294 hastayi takip etmislerdir.
409’u kadin hasta olan bu grupta, 80 yas ve iistii hasta sayisi kadinlar hastalarda erkek
hastalara oranla daha fazladir. Ayrica kadinlarin hiperlipidemi ve hipertansiyon gibi
ek risk faktorlere sahip olma orani daha yiiksektir. Perioperatif dliimiin gortiilmedigi
bu ¢alismada perioperatif inme (%0,6- %0,5) ve ge¢ donem restenoz (%1,1- %0,4)
riski kadinlar ve erkekler arasinda benzer olarak nitelendirilmistir. Yine 7 yillik
inmeden bagimsiz sagkalim (%98,3- %98,8) ve genel sagkalim oranlar1 (%87,2-
%93,8) arasinda kadmlar ve erkeklerde anlamli farkliliga rastlanmamustir.
Aragtiurmacilar bu c¢alismalarinda, opere ettikleri hastalardaki risk faktorleri
kadinlarda daha fazla olsa bile uzun donemde inme, 6liim ve restenoz oranlarinda

anlaml farklilik olmadigini belirtmislerdir (112).

Frericks ve ark (1998) , Bertin ve ark (1990) gibi bir¢ok ¢alismada ise restenoz
orani kadinlarda erkeklere gére daha fazla bulunmustur. Bunun sebebi olarak kiigiik

damar ¢api, hormonal degisiklikler ve trombosit fonksiyonlar1 olabilecegi

diistiniilmiistir (113, 114).

Postoperatif siiregte cinsiyetin inme, Olim Ve restenoza etkilerinin
degerlendirildigi bir¢ok calisma bulunmaktadir. Ancak bu ¢alismalarin ¢ogu klasik
veya yama ile kapama yapilan endarterektomi cerrahi sonrasindadir. Klasik eversiyon
ve modifiye eversiyon ile alakali bu konuda c¢aligmaya litaratiirde ¢ok
rastlaniimamaktadir. Kadinlarda riskin yiiksek bulundugu endarterektomilerde (113,
114) risk faktorlerinden biri olan kiigiik damar capi klasik eversiyon tekniginin
avantajlarindandir. Bu nedenle gerek arastirmalardaki cerrahi tekniklerin farkliligi
gerekse bizim calismamizdaki hasta sayimizin azlig1 bize saglikli bir karsilastirma
imkan1 vermemektedir. Klasik ve modifiye eversiyon teknigi ile opere ettigimiz
hastalarimizin uzun dénem sonuglarinda restenoza rastlamadigimizi c¢aligmamizin
bulgular kisminda belirtilmistir. Ancak cerrahi sonras1 uzun donemde ipsilateral inme
bulgulari goriilen 4 hastamizdan 2’si kadin, 2’si erkektir. Postoperatif komplikasyonlar

ile iligkili kadin ve erkekler arasinda istatiksel olarak anlamli farklilik saptamadik.

Chan ve ark (2014), 1994-2011 yillar1 arasinda 301 karotis arter cerrahisi
geciren hastanin verilerini retrospektif olarak taramislardir. Analizlerinin sonucunda

sigara kullanmayan hastalarin restenozsuz daha uzun bir yasam gecirdiklerini tespit
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etmislerdir (115). Shinton ve ark. (1989), konu ile ilgili mevcut aragtirmalari taramis
ve 32 arastirmanin incelendigi metaanalizlerinde sigara kullanicilarinda inme riskinin,
mevcut karotis darliginin ve opere olan hastalarda restenozun arttigini ifade etmislerdir
(64). Restenozun rastlanmadigi bizim c¢alismamizda ise hastalarimizdan inme
gecirenlerde aktif sigara kullanicisi yokken, 2 tanesi ameliyat dncesi donemde sigara
kullanimin1 birakmistir. Bu nedenle sigara kullanimi bizim ¢alismamizda istatiksel

olarak analizlerin arasina alinmamuistir.

Aterosklerotik karotis hastalarinda diyabetin aterosklerozu hizlandirdigi, inme
riskini ve diger komplikasyon risklerini arttirdigi distinilmektedir (116). Ancak
diyabetin karotis arter stenozu olan hastalarda plak yiikiinii ve kararsizligini arttigina
dair bir ¢alisma bulunmamaktadir. Scholtes ve ark.(2014), tip 2 diyabetli karotis
endarterektomi olan hastalarda 1455 aterosklerotik plagi incelediler. Diyabetin
aterosklerotik plak ve yapisiyla direk iliskili olduguna dair kanit bulamadilar (117).
Ayrica 50°den fazla meta-analizde siki glukoz kontroliiniin inme riskini azalttigina
dair veri bulunamamistir. Siki glukoz kontrolii diyabetle alakali diger

komplikasyonlar1 azaltmaktadir (118).

Hiperlipideminin ateroskleroz ve cerrahi sonrast komplikasyonlar ile
iliskisinin degerlendirildigi bir¢ok ¢alisma mevcuttur. Bazi ¢alismalarda postoperatif
komplikasyonlar ile hiperlipidemi iligkili bulunurken bazilarinda bulunmamistir. 187
hastanin 207 karotis cerrahisi ge¢irdigi Ganesan ve ark.’nin (1998) yaptig1 ¢alismada,
operasyon sonrasinda hastalarin ortalama 3 yillik takiplerinde hiperlipidemi ile inme,
oliim ve restenoz arasinda anlamli bir iliski olmadig1 saptanmistir (119). Garson-
Muvdi ve ark. (2016); 273 karotis cerrahisi geciren hastalarini ortalama 50 ay takip
etmigler ve 21 hastada restenoz gelistigini gdzlemlemislerdir. Bu hastalarin
hiperlipidemisi olan hastalar oldugu bulgularina ulasmislar ve restenoz bagimsiz

yasam siiresinin hiperlipidemi ile alakali oldugunu belirtmislerdir (120).

Bizim kontollerimizde ipsilateral inme geciren dort hastamizin yalnizca biri
hiperlidemi nedeniyle tedavi gormektedir. Kalan ii¢ hasta da hiperlipidemi
gorilmemistir. Bununla beraber dort hastanin hi¢birinde diyabete rastlanmamaistir. Bu
calisma kapsaminda elde edilen veriler 151g¢1nda hiperlidemi ve diyabet ile ipsilateral

inme arasinda direkt bir iliski kurulamamustir.
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Cerrahi sonrasinda hematom gelismesi nedeniyle tekrar revizyon oran1 %2,5-3
civarindadir (96). Erken donem komplikasyonlarindan hematom biiyiikligiine gére
kranial sinirlerin etkilenmesi, nefes darligi, yutma gii¢liigii gibi birgok bulgu verebilir
(96). Klasik ve modifiye eversiyon cerrahilerinden sonra hematom bagl revizyonun
karsilastirildigi calismalara pek rastlanmamaktadir. Hasta verilerimizi retrospektif
olarak taradigimizda 61 hastamizdan sadece 1 tanesinin revizyona alindigini
gormekteyiz. Ayrica postop uzun dénemde yapilan kontrollerimizde kranial sinir

hasar1 kalan hastamiz yoktur.

Cerrahi uygulanma esnasinda anestezi tercihi klinikten klinige gore farklilik
gostermektedir. Lokal veya genel anestezinin avantaj ve dezavantajlari agisindan
tercihi halen tartismalidir. Liu ve ark.(2014); genel anesteziye bagli solunum
komplikasyonlar1 ve Ml riskini lokal anesteziye gore anlamli olarak yiiksek oldugunu
belirtmislerdir (121). Hussain ve ark. (2017); 4008 genel anestezi ve 550 lokal anestezi
altinda karotis arter cerrahisi yaptiklar1 hastalari inceledikleri ¢aligsmalarinda; M,
6lim ve inme agisindan anlamli farklilik saptamamiglaridir. Ancak solunum sistemi
komplikasyonlar1 ve hastanede yatis siiresini genel anestezi alan hastalarda daha
yiiksek bulmuslardir (122). Tarafimizdan opere edilen 61 hastamizin tamaminin
ameliyat1 genel anestezi altinda gerceklestirilmistir, lokal anestezi tercih edilmemistir.

Bu nedenle anestezi tercihi degerlendirmeye alinmamustir.

Calismamizda belirtilmesede modifiye ve Kklasik eversiyon tekniklerinin
karsilastirildigi en onemli yonlerden biride klemp siiresidir. Modifiye eversiyon
teknigini uygulayan Khan ve ark. (2016) ortalama IKA klemp siiresini 13 dk bulurken
yine ayni teknikle Mcbride ve ark. (2017) 14 dk bulmuslardir (123, 110). Klasik
eversiyon tekniginde Radak ve ark. (2012) bu siireyi ortalama 11,9 dk, Djedovic ve
ark. (2017) ise 11,83 dk bulmuslardir (106, 124). Calismalardan da goriildiigii gibi iki
teknikteki klemp stireleri olduk¢a yakindir.

Karotis arter cerrahi sirasinda sant kullanilmasi da cerrahlar arasinda tartismali
konulardan biridir. Arterlere klemp koyulmasi sonrasinda azalan beyin perflizyonunun
inme ve Oliim ile iliskili oldugunu diisiinen bir¢ok klinik mevcuttur ve bundan dolay1
rutin veya se¢ilen vakalarda sant1 dnermektedirler. Ancak sant kullanilmasinin inme

riskini azaltmayacagi aksine bircok komplikasyona neden olabilecegini diisiinen ve
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dolayisiyla sant kullanmayan ¢ok sayida klinik de mevcuttur. Aburahma ve ark.
calismalarinda rutin sant kullanilan ile selektif sant kullanilan hastalardaki inme —
Oliim oranini1 benzer bulmuslardir. Selektif sant kullanilanlarda inme-6liim oranini
%1,8, sant kullanilmayanlarda ise %4,8 bulmuslardir (83). Yine Chongruksut ve ark.
Cochrane veri tabanini inceleyerek olusturduklari analizleri sonucunda sant kullanimi
destekleyecek veya reddecek herhangi bir sonuca ulagamamiglardir (85). Bizim

calismamizda ise sant kullanilan hastamiz olmamustir.

Karotis endarterektomi sonrasinda yama ile kapatma sonucunda restenoz
oraninda ciddi sekilde azalma goriilmiistiir. Ancak sentetik veya biyolojik yamalarin
kullanilmas: beraberinde bir¢ok komplikasyon yasanmasimna da neden olmaktadir
(125). Klasik eversiyon veya modifiye eversiyon teknigi ile opere edilen hastalarda
yama kullanimini gerekmedigi i¢in; yama ile kapatilan klasik endarterektomi teknigine

gore ciddi avantaj saglamaktadir.
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SONUC

Semptomatik ya da asemptomatik ciddi karotis arter darlig1 olan hastalarin
tedavilerinde; cerrahi ile beraber medikal tedavinin, sadece medikal tedaviye
iistiinliigii birgok calismada ispatlanmistir. Bu gelisme ile beraber cerrahi tedavi daha
sik uygulanmaya baslanmis ve buna bagli olarak cerrahi teknikler de gelistirilmistir.
Klasik endarterektomi primer kapama ve klasik eversiyon ile baslayan bu cerrahi
tekniklere artik yama ile kapanan endarterektomi ve modifiye eversiyon teknikleri
eslik etmektedir. Bununla birlikte; 6zellikle bir paydasi klasik endarterektomi olan bu
tekniklerin karsilagtirildigi pek ¢ok ¢alisma mevcut iken klasik ve modifiye eversiyon

tekniginin karsilastirildigt calismalara literatiirde pek rastlanilmamaktadir.

Calismamizda klasik ve modifiye eversiyonun Ozellikle uzun donem
sonuclarin1 hemodinamik ve inme agisindan karsilastirdigimizda anlaml bir farkliliga
rastlamadik. Hasta grubumuzun 6rneklem sayisinin diisiik olmasi ¢alismanin sinirliligi
olarak kabul edilse de sonuglarimiz literatiirdeki diger ¢alismalarla ortiismektedir. Bu
teknikler arasinda tercih yapilirken plagin yeri, durumu ve arterin yapisi ile uzunlugu
onemli faktorlerdir. Diger tekniklere gore daha diisiik restenoz, morbidite ve mortalite

saptanan bu iki teknigin giivenle kullanilabilecegini diisiinmekteyiz.
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