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OZET

KAROTIS ENDARTEREKTOMIi YAPILAN HASTALARDA
PLAK KARAKTERIYLE SEMPTOMATOLOJI iLiSKisi

inme, tim diinyada myokard enfarktiisii ve kanser sonrasinda en fazla
gorilen Gclincl 6lum sebebidir. Karotis endarterektomi semptomatik ya da
asemptomatik olmasina bakilmaksizin ciddi duzeyde karotis darhidr olan
hastalarin tedavisi icin ¢cok sik kullanilan bir yontemdir. Yapilan arastirma
sonugclari semptomatik hastalarda %50 ve Uzeri, asemptomatik hastalarda %70
ve Uzeri darlikta endarterektominin yararini gostermistir. Fakat plak yapisi ve
inme arasinda karmasik bir iliski oldugundan orta derece darligi olan
semptomatik hastalarla asemptomatik darlik tespit edilen hastalar igin verilen
cerrahi tedavi kararinda plagdin yapisi ve plagin igerigi darlik derecesi kadar
onemli bir rol oynamaktadir.

Bu calismada, Karotis Endarterektomi (KEA) yapilan hastalarda plak
karakteriyle semptomatoloji arasindaki iliski Mersin Universitesi Tip Fakiiltesi
hastanesinde 01.08.2015-09.11.2018 tarihleri arasinda KEA vyapilan 152
hastanin verileri retrospektif olarak degerlendirilerek incelenmistir.

Karotis arter cerrahisi igin aday hastalarin timine Ultrasonografi (USG),
Renkli Doppler Ultrasonografi (RDUS), Bilgisayarli Tomografi (BT), Bilgisayarl
Tomografik Anjiografi (BTA), Manyetik Rezonans Anjiografi (MRA), Digital
Subtraction Anjiografi (DSA) gibi yéntemlerden biri veya birkagi secilerek
goruntileme yapildi. %70 ve Uzerinde olan asemptomatik karotis arter
darliklarina ve %50 ve Uzerindeki semptomatik darliklara mudahale edildi.
Hastalarin ameliyat oncesi semptomlari, ameliyat sirasinda c¢ikartilan plagin
Ozellikleri (yuzeyi, ulser varhgi, trombus varligi, plak igi kanama varligr)
incelenerek stabil veya unstabil plak olarak siniflandirildi. Hastalarin plak

karakterleriyle semptomatoloji arasindaki iligki arastirldi.

Anahtar Kelimeler: Karotis Arter, Karotis Endarterektomi, Ateroskleroz, Plak

karakteri



ABSTRACT

Stroke is the third most common cause of death in the world after
myocardial infarction and cancer. Carotid endarterectomy is a very commonly
used method for the treatment of patients with severe carotid stenosis,
regardless of whether they are symptomatic or asymptomatic.

Research results have shown the benefit of endarterectomy in
symptomatic patients with stenosis of 70% or more. However, since there is a
complex relationship between plaque structure and stroke, the structure of the
plaque and the content of the plaque play an important role in the surgical
treatment decision for symptomatic patients with moderate stenosis and
patients with asymptomatic stenosis.

In this study, the relationship between plaque character and
symptomatology in patients who underwent Carotid Endarterectomy (CEA) was
retrospectively analyzed and analyzed from the data of 152 patients who
underwent CEA between 01.08.2015-09.11.2018 in Mersin University Medical
Faculty Hospital.

Imaging was performed by selecting one or more of the methods such as
Doppler USG, CT, CT Angiography, MR Angiography, DSA to all candidates for
carotid artery surgery. Asymptomatic carotid artery stenosis of 70% and above
and symptomatic stenosis of 50% or more were intervened. Preoperative
symptoms of the patients, plague characters removed during surgery were
examined and classified as stable or unstable plaque according to the surface
regularity, presence of ulcer, presence of thrombus, presence of intraplague
hemorrhage. The relationship between plaque characters and symptomatology

was compared.

Keywords: Atherosclerosis, Carotid Artery, Carotid Endarterectomy,

Plaque character



1. GIRIS VE AMAG

Serebrovaskuler hastaliklar gelismis olan Ulkelerde en sik goérilen 6lim

nedenlerinden biridir. Hastalarin % 15 ila %20'sinde karotis bifurkasyonundaki

aterosklerotik lezyonlar sucglanmaktadir 1 Hemodinamik degisiklikler ve veya

ateroembolik mekanizmalar etkilidir L. Kalici ndrolojik defisitlere sebep olan
iskemik serebrovaskuler olaylarin %25'inde kaynak aterosklerotik plaklar
oldugundan lezyonlarin tedavisi oldukca 6nemlidir 2 Tedavi secenekleri olarak

cerrahi endarterektomi, perkitan transliminal karotis anjiyoplasti ve medikal

tedavi bulunur. Uygun tedaviyi segmek icin  hastanin klinigi ile stenoz
derecesinin dogru ve kesin 6lcimu oldukga Onemlidir L

Literatire gore semptomatik hastalarda %50-70, asemptomatik

hastalarda ise %80 ve Uzeri darlikta endarterektominin yarari gdsterilmigtir 34

Darlik derecesi kadar; plagin boyutu, icerigi ve yeri ile inme ve gegici iskemik
atak (GIA) arasinda karmasik bir yapi vardir. Bundan dolayr semptomatik ve

asemptomatik hastalarda tedavi ve tedavi zamani ig¢in karar verirken plagin
yapisi ve icerigininde dikkate alinma gerekliligi vardir S Bu konuda gunumuze

kadar yapilan caligmalarda agirlikli olarak radyolojik degerlendirme ve
semptomlar arasindaki iliskiye yer verilmistir. Cerrahi olarak g¢ikarilan plagin
yapisi ile semptomatoloji arasinda literatlrdeki calismalar ¢ok sinirlidir.

Bu calismanin amaci Karotis Endarterektomi (KEA) yaptigimiz 152
semptomatik ve asemptomatik hastanin retrospektif olarak ameliyat dncesi
semptomlari ile ameliyat sirasinda gikarilan plagin 6zelligi arasindaki iligkiyi

ortaya koymaktir.



2. GENEL BILGILER
2.1. Tarihce

Karotis arteri patolojisiyle ile ilgili ilk veriler Eski Yunan medeniyetine
dayanmaktadir. ilk kez Gowers 1875'de sag hemipleji, sol gézde kérliikle sol

karotis arter okluzyonu bulunan hastasinda ekstrakraniyal karotis arter
hastaligiyla inmenin arasinda baglanti bulundugundan soz etmistir 6 Hunt

1914’te yaptigi calismalarda hastalarin postmortem bulgularini ve Kklinik

gecmiglerini bagdastirarak inme ile ekstrakraniyal karotis arter hastaliginin

arasinda olan baglantiya dikkatleri ¢ekmistir 7. Moniz 1937'de karotis arter

patolojisine bir acgiklik getirebilmek icin anjiyografiden yararlanmistir 8 Rob ise

1954'te GIA Sykiisiine sahip hastasinda hastalikli olan karotis arter segmentini

cerrahi bir sekilde keserek ve cikartarak geri kalan IKA'yl ana karotis artere

(AKA) basarili bir sekilde anastomoze etmistir <

ilk basarili KEA operasyonunu 1953’te DeBakey yapmistir 10 kEA

1960’larda zamanla daha fazla kullanilir bir hale gelmis ancak inme riskini yok
etmek igin altin standart olarak kabul edilmesi oldukga genis kapsamli klinik
arastirmalarin sonunda olmustur. Karotis arter cerrahisini kapsamakta olan ve

KEA’nin dnemini ortaya ¢ikaran ilk genis kapsamli ¢alisma ‘Joint Study of
Extracranial Arterial Occlusion’ galismasidir 11 gy calismadan tam 22 sene
sonra ‘North American Symptomatic Carotid Endarterectomy Trial' (NASCET)
yapilmistir 3 Yapilan ilk calismayi takip etmekte olan 22 senelik slrrecin iginde

gorunta kalitesi ve radyolojik gorintu siniflamasi, cerrahi teknikler ve hasta

secimi gibi dl¢utler zaman iginde degigirken KEA'nin 6nem ve rolu neredeyse
ayni sekilde kalmistir. ‘European Carotid Surgery Trial’ (ECST) 4,

‘Asymptomatic Carotid Atherosclerosis Study’ (ACAS), ‘Asymptomatic Carotid
Surgery Trial’ (ACST) bu alanda yapilan olduk¢a genis kapsamli, modern ve

¢ciIgir agmis diger 6nemli galismalar



2.2. Anatomi

Beyin kan akimi karotis arter ve vertebral arter (VA) sistemi tarafindan
saglanmaktadir. Arkus aorta’dan 3 ana dal ¢ikmaktadir. Bunlar brakiosefalik
arter, sol karotis arter ile sol subklavyen arterdir. Brakiosefalik arterse sag
subklavyen ile sag ana karotis arter olarak iki dala ayriimaktadir. Sag ile sol
subklavyen arterlerden ayrilan sagd ve sol VA'de her iki boyun yanindan
seyrederek servikal 6. vertebra hizasinda foramen magnum’dan kafatasi
bosluguna girerler. Pons serebrinin altinda ve orta hatta sag VA ile sol VA
birlesip baziller arteri (BA) olusturmaktadirlar. Vertebrobaziller sistem omurga,
omurilik, i¢ kulak, beyin sapi, beyincik ile beynin oksipital loblarini besler.

AKA’nin boyu 9-12 cm uzunlugundadir ve ortalama olarak erkeklerde 6.5
mm kadinlarda 6.1 mm c¢apindadir 13 5ol AKA daha uzundur ve daha derinde

seyreder. Her iki AKA 6zefagus ve trakea’nin digindan seyrederek 4. servikal
vertebra hizasinda eksternal karotis arter (EKA) ve internal karotis arter (IKA)
olmak uzere iki ayri dala ayrilirlar. Kan dolagimindaki regulasyon acgisindan
oldukca ©nemli bir baroreseptér olan glomus karotikum bu bifurkasyon
seviyesindedir. Bahsedilen bu seviyeden daha dnce AKA'nin yan dallari yoktur.
Boyun damar sinir paketinin icinde karotis arter dis yaninda vena jugularis,

arkasindaysa vagus siniri olacak sekilde birlikte seyreder.



Sekil 1. Boyun bélgesi anatomisi. Netter (2011) insan Anatomisi Atlas’'ndan

alinmigtir.

AKA’dan ayrildiktan sonra EKA IKA'nin én ve i¢ tarafinda yiikselir.
Genelde arteria tiroidea superior ilk dali seklinde ayrilir. Parotis beziyle yakin bir
komsuluk icinde seyreder. Tiroid bezi, yutak, girtlak, yuzin yumusak dokulari,
oksipital bolim, kulak kepgesi EKA sistemiyle beslenir.

IKA seyri boyunca EKA’nin lateralinde bulunmakta ve N. Hipoglossus
tarafindan caprazlanmaktadir. IKA'nin baslangic kisminda hafif genisleme
bulunmaktadir (sinds karotikus). Bu bdlge igerisinde kan basincini algilamakta
olan baroreseptorler bulunup N. glossopharyngeus ve N. Vagus’un
kontrolindedir. Omohyoid kasin Ust kismi, digastrik kasin arka kismi,
sternokleidomastoid kasin 6n kismi bu seyire uymakta olan karotis uggenini
olusturmaktadir. IKA servikal bdlge icerisinde dal vermeden yiikselmektedir.
Kafa tabaninda karotis kanalina girip orta kafa ¢ukurunda duramateri delerek
kaverntz sinusun igerisine girmektedir. Arter daha sonrasinda subaraknoid
bolge icerisine ulasmakta burada u¢ dallara ayrilmaktadir. iIKA'nin kaverndz

sinus icerisindeki son kismina genelde ‘Karotis Sifon’'u denilmektedir 14

Erkeklerde ortalama IKA ¢api 5.1 mm’dir, kadinlarda ise ortalama 4.6 mm’dir 13

10



Anterior sirkiilasyon i Posterior sirkiilasyon

Orta serebral arter

- Posterior serebral arter
Anterior serebral arter |

Karotis interna,

supraklinoid segment Baziller arter

Oftalmik arter

Karotis interna, |
kavernoz segment

Karotis interna, petroz
segment
Karotis interna, servikal

Vertebral arter,
Intrakranyal

Vertebral arter,

il ekstrakranyal
Eksternal karotis arter !
Ana karotis arter Subklavyen arter
Brakiosefalik arter Aorta

Sekil 2. Karotis arter ve dallari

2.2.1. internal Karotis Arter (IKA)

IKA 7 segmentten olusur;
C1-Servikal segment
C2-Petrozal segment:

« Karotikotimpanik arter (vidian arter)

* Pterigoid arter
C3-Laserum segment
C4-Kaverndz segment:

* Hipofizeal arter

* Anterior menengial arter
C5-Klinoidal segment
C6-Oftalmik segment:

.Oftalmik arter

.Superior hipofizeal arter



C7-Kommunikan segment:
* Posterior kommunikan arter
Anterior koroidal arter
Anterior serebral arter (ACA)
Arteria serebri media (MCA)

2.2.1.1. Anterior Serebral Arter (ACA)

Optik  kiazmanin lateralinde’dan ayrilip  interhemisferik  fissire
ulagsmaktadir. Her iki ACA interhemisferik bélge igerisinde ACoA’ya baglanir. Bu
sekilde sag ile sol karotid sistemin arasinda olduk¢a onemli bir iligki de
saglanmis olur. ACA'nin sulama alani, serebral hemisferin medial yuziunde

parieto-oksipital fisstre kadardir.

2.2.1.2. Arteria Serebri Media (MCA)

IKA'nin en kalin dalidir ve IKA’nin kafa ici uzantisi gibi olmaktadir. MCA,
frontal ve temporal lobun arasinda, lateral fissirde ilerlemekte ve burada birkac

dala ayrilmaktadir.

2.3. Vertebrobaziler Sistem

Vertebrobaziler sistemi olusturan VA'ler subklavyen arterin ilk daldir.
Subklavyen arter, sagda brakiosefalik trunkustan, sol tarafta arkus aortadan
koken alir. VA’lar 5. veya 6. servikal vertebralarin transvers foramenleri igine
girerek birinci servikal vertebraya kadar yukselir ve foramen magnumdan
gecerek kraniyal bosluga girer. Her iki VA pontomedullar seviyede birleserek
basiller arteri (BA) olusturur. VA'lar BA'yi olusturmadan dénce; posterior spinal
arter, anterior spinal arter ve posterior inferior serebeller arter olmak tizere 3 dal
verir. BA ponsun 6n yuzunde seyreder, ikiye ayrilip posterior serebral arterleri
(PCA) olusturur. BA asagidan yukariya dogru anterior inferior serebellar arter,
pontin arterler, superior serebellar arter, posterior serebral arter olmak tzere 4

dal verir.
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2.4. Willis Poligonu

Beyin kaidesinde sol ile sag karotis sistemlerinin, birbirleriyle ve
vertebrobaziller sistemle anastamoz yapmasinin sonucunda olusmus
poligondur. Bu poligonsa her iki ACA'nin ACoA’yla ve her iki IKA’nin iki PCoA

araciligiyla PCA’'ya baglanmasinin sonucunda olugsmaktadir 14 By poligonu

olusturan arterlerden c¢ikan kiglk perforan damarlar beyin parankiminin

icerisine dagiimaktadir.

Anterior

serebral arter
$ Orta serebral

Anterior komminikang arter

Oftalmik arter
internal
Kkarotis arter

Anterior
Koroidal arter
Posterior kommiinika
arter
Posterior serebral
arter

Superior serebellar RONt Arierier

Baziller arter

Anterior inferior serebellar
arter

Vertebral arter

Sekil 3. Willis poligonu Semasi
2.5. Eksternal Karotis Arter (EKA)
EKA IKA ile kiyaslandiginda daha kiguktir ve IKA'nin

anteromedialindedir. Yuz, cranium, skalp, orofarenks ve meninksleri besler.

Superior tiroid arter, lingual arter, fasial arter, transvers fasial arter, oksipital ve
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aurikular arter, asendan farangeal arter, superfisial temporal arter ve internal
maksiller arter dallarini verir ve bu dallar IKA'nin ug dallariyla ayri bir kollateral
sistem olusturur.

EKA’nin maksiller arter pyterigopalatin daliyla oftalmik arterin etmoid
dali, fasial arterin orbitonasal dallariyla oftalmik arterin orbital dallari, superfisial
temporal arterin anterior dallariyla oftalmik arterin etmoidal dallari arasinda
boyle bir kollateral sistem vardir. Ayrica EKA’nin farengeal dallariyla VA’'nin

muskuler dallari aralarinda da oldukg¢a 6nemli kollateral baglantilar mevcuttur
14

2.6. Ateroskleroz Nedir?

Kardiyoserebrovaskiler hastaliklar dinya genelinde en cok gortlen
mortalite ve ciddi morbidite nedenidir °. Ateroskleroz kardiyovaskuler ve

serebrovaskuler hastaliklarin etyopatogenezinde ilk sirada yer alir. Kronik ve

inflamatuar bir suregtir, arterlerin intima tabakasindan baglar media tabakasina
dogdru ilerleyerek damar l[imenimde daralmaya yol agar 16, Yaslanma, klinik

sekilde aterosklerotik lezyon formasyonu i¢in dominant bir risk etmeni olmakla
beraber aterosklerozun hipertansiyon, diyabet, sigara, obezite, fiziksel aktivite,
emosyonel stress vb. modifiye edilen risk faktorleri ve yas, cinsiyet, irk, genetik
Ozellikler gibi modifiye edilemeyen risk faktorleri ile ¢ok yakin iligkisi vardir. Risk
faktorlerine maruz kalmakta olan endotel hiicrelerinden adhezyon molekilleri
salinmaya baslamaktadir. Aciga ¢ikan sitokinler, interlokinler, buyime faktorleri
ile endotel makrofaj etkilesimi baglamaktadir. Bu etkilesimle endotel butinlugu
bozulmakta, media tabakasina gecen hicreler; diz kaslarin, matrix
proteinlerinin artisina ve intimaya dogru hareketine neden olmaktadir. Zaman
icinde intima ve media tabakasinin  bozulmasi fibréz plak olusumu ile
sonlanmaktadir. Subendotelyal bodlge kanin sekilli elemanlari ve diz kas
hdcrelerinden, media tabakasi ise lipid ve inflamatuar hlcrelerden zengindir.
Subintimal bdlgede gelisen bu c¢ekirdek yapinin damar liumenine dogru
blylimesi, olusmus fibroz tabakanin zayiflamasi ve kirllmasina neden
olmaktadir. Bu ortamda intimada olusan trombus iskemi ile sonlanabilmektedir.
Bazen bu yapi hematom, kanama ve trombotik depozitleri de igerebilir. Bunun

media tabakasina dogru olan kanamadan, veya vazo vazorumlardan koken

14



aldigi diisiiniilmektedir. intimal yapida olusan bozukluga fissiirler, erozyonlar ile
Ulserasyonlarin eglik etmesinin mortalite ve morbiditede etkili oldugu
bildiriimektedir. Etiyolojik ve patofizyolojik karmasikligina karsin onlenebilir ve
tedavi edilebilir olmasi aterosklerozun erken tanisinin gok énemli oldugunun bir

gOstergesidir.
2.6.1. Ateroskleroz Epidemiyolojisi

Bati dlnyasinda gergeklesen Olumlerin  yarisindan fazlasinda
ateroskleroz yalniz basina rol oynadigindan dolayi, patofizyolojisi ile
aterosklerozun dnlenme yontemleri bugin en fazla arastiriimakta olan konularin

basindadir. Bircok gelismis Ulkede aterokleroz ile ateroskleroza bagli olarak
rastlanan sekellerin epidemik boyutlarda oldugu kabul edilmistir 17 Koroner

ateroskleroz iskemik kalp hastaligina yol agip miyokard enfarktlsu gelisimine
sebep olmaktadir. Miyokard enfarktlisi ABD’de dlumlerin %20’si ila %25’inden
sorumlu tutulmustur. Serebral arterlerde olan aterosklerotik slreg,
aterotrombotik hastaligin ve serebral perfuzyonun azalmasi sonucunda gegici
iskemik atak (GIA) veya inme ile kendisini gostermektedir. Hastalarin %15-20
sinde karotis arter hastaliyi sorumludur. Abdominal aorta ve alt ekstremite
arterlerinin tutulumuna (%12-14) bagh olarak karsimiza kladikasyo intermittant
ve kritik bacak iskemisiyle c¢ikarken daha nadir olarak visseral organlarin
iskemisiyle (%5-9) karsimiza ¢ikmaktadir. Torasik aorta tutulumuda karsimiza

genellikle anevrizma ile gikmaktadir.
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3. KAROTIiS ARTER STENOZU

Karotis arter stenozu (KAS) GIA ve inme ile sonuglanabilen
serebrovaskuler bir patolojidir. Etiyolojide ateroskleroz %90 oraninda rol
oynarken; fibromuskuler displazi, elongasyon sonucunda damarda bukuilme

olmasi, digsaridan kompresyon, travmatik oklizyon, intimal diseksiyon ve

arteritler diger nedenlerdir 18

3.1. Semptomlar ve Olusum Mekanizmalari

Karotis arter hastaliinda semptomlarin ortaya ¢ikisinda darliktan dolayi
kan akiminin azalmasi veya darliktan kalkan emboliler sucglanmaktadir.
Gunumuzde serebral patolojilerde embolik stre¢ daha fazla suglanmaktadir.
Bazi hastalar ise darliga karsin asemptomatik kalabilmektedir. Darli§in derecesi
ve yerinin semptomlarin ortaya ¢ikigindaki énemi literatlrde belirtilmistir. Gegici
gérme kaybi (amorozis fugax), GIA, ve inme o6ne c¢ikan belirtilerdir.
Asemptomatik KAS hemen hemen her zaman bir baska lezyonun arastiriimasi
esnasinda ortaya cikmaktadir. Aterosklerotik kardiyovaskuler sistem hastaligi
olanlarda veya rutin tetkikler esnasinda karotis artere yonelik arastirmalarda
darlik saptanabilmektedir. Hastada kritik darlik ve unstabil bir plak varken bile
hasta asemptomatik kalabilmektedir. Asemptomatik olan hastalarin énceden
belirlenmesi cok dnemlidir. Bundan dolayi; koroner arter bypass cerrahisine
hazirlanan;

1) 65 yas Uzeri hastalara

2) 65 yas alti olmasina karsin birden fazla risk faktérinin oldugu
hastalara

3) Karotiste dfurim saptanan hastalara mutlaka renkli doppler USG,

sonrasinda sonuca gore BT anjiyografi yapilmalidir.
3.2. Klinik Bulgular

Beynin iskemiye bagli olan norolojik bozukluklari G¢ ana grubun altinda

toplanmigtir:
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1- Gegici iskemik Atak (GiA): Beyin icerisinde fokal bir alanda olusmus
iskemiye bagli bir sekilde aniden ortaya ¢ikan ve en ge¢ 24 saat igerisinde
tamamiyla dizelmekte olan ataklara verilen isimdir. GiA’larin blyik bir
cogunlugu 4 saat icerisinde sonlanmaktadir. ‘Amorosis fugax’ (gecici
mononiikleer korliik) de GIA’nin bir alt grubu seklinde degerlendiriimektedir.
Burada lezyon tarafinda olan oftalmik arterin beslenmesindeki azalmanin
sebebiyle genelde 1-30 dakika arasi stirmekte olan gegici korlik durumuna
rastlanmaktadir. GIA gegiren hastalarin %30’unda 6zellikle ilk haftalarda inme
gelistiginden tedavi icin gerekli girisimler yapilmalidir. NASCET calismasinda
gOsterildigi izere amorosis fugax sonrasi inme riski GIA sonrasi inme riskinden
dusuktar. Birde goruntileme yontemleri ile serebral lezyon saptanmasina karsin
asemptomatik olan hastalar vardir, bunlar sessiz serebral iskemi olarak
isimlendirilir.

2- Reversibl iskemik Nérolojik Hastalik (RIND): Norolojik olan belirtiler

24 saatten daha uzun stirmekte ancak 1 haftada tamamiyla dizelmektedir. Bazi

uzman goruslerine goreyse bu sure 3 hafta olmaktadir 19,

GIA ve RIND varligi inme gelisme riskini 16 kat arttirmaktadir 1°. inme

gelisimi genellikle atak sonrasi ilk haftada olmaktadir.

3- inme: Serebrovaskiiler bulgular 3 hafta icerisinde gecmiyor ise inme
seklinde isimlendiriimektedir. Genelde ilk birka¢ glin icerisinde belirtilerde
artmalar gergeklesirken daha sonrasinda c¢esitli derecelerde gerilemeler
gozlenmektedir. ilk inme atagindan sonraki iki haftalik stirecte ilerleme gosteren
inmeler ilerleyici inme olarak isimlendirilir. Bunlarin prognozu kétti ve mortalite

yuksektir 20 inmede ilk asamada inmenin hemorajik veye iskemik kokenli olup

olmadigini  anlamak igin BT vyapilirken sonrasinda infarkt alaninin
degerlendiriimesi Manyetik Rezonans (MR) ile yapilmaktadir.

3.3. Karotis Arter Stenozu Tani Yontemleri

KAS’nun 6n tanisi ultrasonografi ile yapiimakta MRA, BTA ve DSA ilede

stenozun derecesi, yeri ve plagin 6zellikleri hakkinda detayl bilgi alinmaktadir.
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3.3.1. USG: Lineer Ultrasonografi

Karotis arter doppler usg arastirma pozisyonu;

a) Hasta supin pozisyonda

b) Boyun hafif dizeyde ekstansiyonda kafa incelenen tarafin tersine
bakacak bicimde olmaldir.

ilk olarak; gri skala modunda transvers inceleme yapilir. inceleme
supraklavikular birlesim yerinden baslayarak mandibular aciya kadar
uygulanmaktadir. Dolayisiyla butin servikal karotis arteri icermektedir. intima-

media kalinhginin (IMK) hesaplanmasinda 6nemli bir tani aracidir, IMK’nin 0.8
mm.den fazla olmasi sistemik aterosklerozun igaretidir 21 Bu tipte anatomik

cesitlilikten yararlanilarak iKA ve EKA’nin ayirimi yapilir.
Karotis stenozunun varhgi, yeri ve plagin yapisi hakkinda karotis USG

onemli tani yontemlerinden biridir.

3.3.1.2. Plagin Ultrasonik Olarak Degerlendirilmesi
Plak Morfolojisi

Plak tiplendirmesinde farkli kriterler esas alinabilir. Buna gore plaklari

homojen- heterojen, stabil-unstabil, basit-kompleks, hipoekoik-ekojenik plaklar

bigiminde degerlendirmek miimkiindiir %23,

Stabil Plaklar: Damar duvari gevresindeki yumusak doku yapilarina
(kas vb) benzer, tekdiize ekojeniteye sahip olup genellikle dizgin yuzeylidir.
Patolojik olarak yogun laminali fibroz bag doku igerirler. Bu tip plaklar mural
kalsifikasyon odaklari icerebilmektedirler.

Unstabil plaklar: iyi sinirli fokal disiik eko alani iceren heterojen
yapida plaklardir. Genel olarak bu disik eko alanlar plak ici kanamaya aittir.
intimal ylizeyleri diizenli ya da diizensiz olabilmektedir. Diizensiz yiizeyli plaklar
her zaman heterojen plaklardir. Patolojik olarak degerlendirildiginde heterojen
plagin yapisinda plak i¢ci hemoraji, lipid ve kolesterol birikintileri oldugu

gorulmustar. Plaklarin ekojenitesi veya kalsifikasyon orani artis gdsterirse plak

daha stabil hale gelip siklikla semptoma yol agmaz 24 Gray-Weale ve ark.
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aterom plaklarini gri skala incelemede ortaya koyduklari ekojenite gorunumleri

bakimindan 4 grupta incelenmektedir 25

Tip 1: Baskin olarak hipoekoik olan ancak ince ekojenik kapsul yapisi
gOsteren plak.

Tip 2: Baskin olarak hipoekoik yapida ancak yer yer kiicuk ekojenik alan
iceren plak.

Tip 3: Gogunlukla ekojenik yapida ancak fokal ekolusen alanlar iceren
plak.

Tip 4: Tumuyle ekojenik plak (stabil plaklara esdegerdir).

Yapilan galismalar tip 1 ve tip 2 plaklarin unstabil plaklara karsilik geldigi
ve plak i¢ci kanamalar ve/veya ulserasyon icerdigini, tip 3 ve 4 plak tiplerinin
stabil plaklara karsilik geldigini ve temel olarak fibréz doku ve/veya

kalsifikasyonlar igerdigini gostermektedir.
3.3.2. Renkli Doppler Ultrasonografi (RDUS)

Renkli doppler usg goruntideki akim hizina gore darligin derecesi
hakkinda bilgi vermektedir. Darlik derecesi arttikga hiz ve renk seviyesi artig
gosterir. RDUS sonuglari anjiografiyle karsilastinldiginda duyarllik, dogruluk ve
ozgullik bakimindan benzerlik gésterir. RDUS ile iIKA ve EKA ayrimi yapilr
bunun yaninda varsa damar tortiyozitesi ve varyasyonlar saptanabilir. Ayrica

diseksiyon gibi patolojilerin direk tanisi  konulabilmektedir. RDUS’un

uygulayiciya bagh olmasi, artefaktlara acik olmasi dezavantajlarindandir 26

Bununla birlikte noninvaziv olmasi, inceleme suresinin kisa olmasi, stenoz
bolgesinin  ¢abuk saptanmasi RDUS'un avantajlaridir. ileri derecedeki
stenozlarda, inceleme yapilirken yiiksek hizl jet akimlar elde edilmektedir. ileri
dereceli oklizyonlarin var olusu, ipsilateral spektral doppler ¢éziumlemesi
yapilarak saptanabilir. Akim érneklerinden sistolik zirve hizi (PSV), IKA diastol
sonu hiz, ve PSV IKA/AKA oranlari hesaplanarak élcim yapilir. 125 cm/sn’den
az IKA PSV’si %50 cap stenozu, 125 ile 250 cm/sn arasinda olan iKA PSV’si
%50-75 cap stenozu, 250 cm/sn’den blyuk olanlar ise %75-80 cap stenozu

gosterir.
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3.3.3. Mrg ve Bt Anjiografi

Hastaya intraven6z radyoopak madde enjeksiyonu yapildiktan sonra
cekilen ince ve sulrekli goéruntulerin birlestiriimesiyle elde edilen radyolojik
tetkiklerdir. Hem intrakaraniyal hemde ekstrakraniyal vaskiler yapilarin
degerlendirmede kullanilan 6nemli noninvaziv yontemlerdir.

Bilgisayarli Tomografik Anjio ile direk damar limeni ve damardaki stenoz
degerlendirilebilir. BTA duyarhligi % 100, 6zgullugu % 63’dur.

Manyetik Rezonans Anjiografi vaskiler anatomi gorintilemede ve
stenozun ciddiyetini ortaya koymada vyararlidir. Hasta iyonize radyasyona
maruz kalmaz. MRA duyarliigi % 97-100, 6zgullugu % 82-96’dIr.

Her iki ydntemde plagin yapisi hakkinda énemli bilgiler verir.

3.3.4. Digital Subtraction Anjiografi (DSA)

Vaskuler goruntulemede taniyr saptamak igin klasik referans olarak
kullanilan incelemedir. Ancak invaziv bir yontem oldugu icin ilk tercih dedgildir.

BTA, MRA ve doppler USG’nin karotis arter darlik tespitinde rutin tani
yontemleri olarak kullanilabilecegi belirtimektedir 2N

Dezavantajlari: %0,4-4 GIA, %0,5-1 inme ve %1 den az bir 6lim riski
bulunmaktadir 2829 Bu duruma ek olarak DSA sonrasinda belirgin norolojik
komplikasyon olugsmayan hastalarda nadirende olsa mikroembolizasyondan
Otird minor asemptomatik infarktlar olustugu gosterilmigtir 30 Ayrica plagin

yapisi hakkinda bilgi verici degildir.
3.3.5. Karotis Stenozu Olgiim Yontemi

Karotis arter stenozunda darlik derecesinin olgumunde kullanilan
yontemler, ECST (European Carotid Surgery Trial), NASCET (North American
Symptomatic Carotid Endarterectomy Trial) ve CC (Common Carotid)
yontemleridir. NASCET yontemine gore, maksimum stenotik alandaki reziduel
[Umen capinin bu duzeyin distalinde bulunan lezyonsuz |Umen c¢apina
oranindan hesaplanir (3). ECST'de stenozun derecesi en dar |Uimen

seviyesindeki rezidlel Ilimen ¢apiyla ayni bdlgedeki total Ilimen ¢api oranindan
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hesaplanir. NASCET siniflamasinda %30, 40, 50, 60, 70, 80 ve 90 olarak

Olcllen karotis darhgi, ECST"ye gore sirasiyla %65, 70, 75, 80, 85, 91 ve 97
31,32

darlik ile uyumludur

NASCET = (B-A)/B x 100 % stenosis
ECST =(C-A)/C x 100 % stenosis

CC=(D-A)/D x 100 % stenosis

Sekil 4. Karotis Stenoz oraninin hesaplanmasi

(https://www.ahajournals.org/doi/10.1161/01.STR.0000136722.30008.bladresin
den alinmigtir.)

3.4. Karotis Arter Stenozunun Tedavi Yontemleri

Karotis arter stenozunda medikal, cerrahi (endarterektomi) ve

endovaskduler (stentleme) olmak Uzere Ug tedavi segenegdi bulunmaktadir 33

3.4.1. Medikal Tedavi

Tedavinin bagarili olabilmesi icin risk faktorlerini ¢ok iyi degerlendiriimesi
ve bunlara yonelik tedavi semalarinin ¢cok iyi uygulanmasi gerekir. Karotis
stenozu kardiyovaskiler olaylarin 6zellikle inmenin habercisidir. Onun igin bu
hastalarda ikili antiagregan ve statinden olugan ve “en iyi medikal tedavi (EMT)”

olarak isimlendirilen ila¢ tedavi grubu uygulanmalidir. Semptomatik ve
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asemptomatik kritik KAS’da cerrahi tedavinin her zaman medikal tedaviye
ustliin oldugu gosterilmigtir.

Medikal tedavide:

Hipertansiyon tedavisi:

Hastalarin buyudk bir bolimu hipertansiftir 10 mmHg kan basinci artigi

%30-45 oraninda inme riskini arttirir 34.

Hiperlipidemi tedavisi:

Karotis arter stenozu olan hastalarda LDL kolestrol diizeyi 100 mg/dl nin
altinda tutulmalidir 3°. LDL kolesterol dizeyinde her %10 luk dusus inme riskini

%15,6 oraninda azaltir.
Diabetes mellitus tedavisi:
Diabetes mellitus (DM) tanih kigilerde inme riski 2-5 kat fazladir. Karotis

arter sternozlu diyabetik hastalarda HgA1C"nin %7"nin altinda tutulmasi
énerilmektedir 3°.

Yukardaki tedavilere ek olarak; sigaranin birakilmasi, fiziksel aktivitenin
arttinimasi ve saglikli beslenme ile yagsam bigimini degistirmek KAS’I 6nlemede
onemlidir ve inme riskini azaltir.

Antiagregan-Statin tedavisi:

Asetilsalisilik asit (ASA), tiklodipin, klopidogrel ve dipiridamol baslica
antiagregan ilaglardir.

Ateroskleroz hastalarindaki kardiyovaskuler olaylari dnlemede ASA’nin
faydasi pek cok randomize calismayla ortaya konulmustur. Asemptomatik
hastalarda antiagregan tedavinin etkinligi darlik derecesine baghdir.

Semptomatik Karotis Stenozunda Embolinin Azaltilmasi igin klopidogrel
ve aspirin (CARESS) calismasi, semptomatik karotis darliginda aspirin
kullanimina karsi, klopidogrel ile aspirin ikilisinin kullanimini degerlendirmis ve
kombinasyon tedavisinin, transkraniyal doppler ile tespit edilen asemptomatik

mikroembolizasyon sikhgini azalttigini bulmusg, kombine tedavinin tek basina
aspirinden daha etkili oldugunu gostermistir 36

POINT (Platelet Oriented Inhibition in New TIA and Minor Ischemic
Stroke) calismasi mindr inme ve yiksek riskli GiA’larda ikili tedavinin yararini

arastirmak Uzere yapilan, 4881 hastanin katilldigi genis kapsamli bir ¢alisma
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olup hastalarin bir bolimu klopidogrel (ilk gin 600 mg yikleme dozunda, daha
sonra gunde 75 mg) ile birlikte ASA (gtuinde 50-325 mg), diger grup ise ayni doz
araliginda tek basina ASA alacak sekilde randomize edimistir. Klopidogrel ve
ASA kombinasyon tedavisi alanlarda major iskemik olaylarin %25 azaldigi
gosterilmigtir 37

Baslangigta aspirin ve klopidogrel kullanimi veya klopidogrel yuklemesi
sadece koroner girigimlerde yaygin olarak kullaniimigtir. Karotis stentlemede
(KS) bu tedavi protokolt sonraki yillarda kullaniimaya baslanmistir. Karotis
cerrahisinde daha az siklikla kullaniimaktadir.Ancak bu antiagregan terapi
protokolu, karotis endarterektomilerimizde rutin olarak uygulanmaktadir.

ACES (Asymptomatic Carotid Embolism Study) calismasinda %50-70
arasinda KAS olan asemptomatik hastalar degerlendirildiginde, aspirinin inme

ve kardiyovaskuler 6lum olgularinda anlamli azalma sagladigi saptanmistir 38

Semptomatik hastalarda erken dénemde baslanan ikili antitrombotik tedavi
peroperatif inme riskini azaltir. 2017 ESVS Kilavuzunda %50-99 darliga sahip
semptomatik hastalara birinci segenek tedavi dnerisi olarak 75 mg klopidogrel
veya 75 mg aspirin ve dipiridamolin ile birlikte baslanmasi, eger dipiridamol

veya klopidogrele intolerans var ise aspirin (75-325mg) tekli tedavi segenegi
olarak dusunulebilecegdi sinif IA dnerisi olarak sunulmaktadir 39

Baslangigta olan kolesterol konsantrasyonlarina  bakilmaksizin

semptomatik serebrovaskuler hastalida sahip olanlarda statinlerin etkinligi
kanitlanmistir 12 Antiagregan tedavi protokoliine ek olarak, nonrandomize

veriler kullanilarak yapilan ¢alismalarda, KS sirasinda uzun sureli statin tedavisi
alan hastalarin, statin negatif hastalara kiyasla, islem 6ncesi iskemik serebral
olaylarin daha duslk bir insidansina sahip oldugunu gostermistir; buna gore,
perkutan karotis girisiminden 6nce statin tedavisine baslanmasi siddetle tavsiye
edilmektedir.

SPARCL (Kolesterol Diizeylerinde Agresif Diisiis Saglanarak inmenin
Onlenmesi) calismasiysa GIA ya da inmeli 4731 tane hastada plaseboya karsi
yuksek dozda atorvastatinin (80 mg/gun) kullaniminin sonuglarini inceleyip
degerlendirmistir. 4731 tane hastanin iginde karotis arter stenozuna sahip olan

1007 tane hastada statin tedavisi ile inme, dnemli kardiyovaskuler olaylar ve
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karotis revaskularizasyon iglemlerinde sirasi ile % 33, % 43 ve % 56

oranlarinda dugus saglanmistir 41

ACST calismasinda 1560 hastaya endarterektomi ve medikal tedavi
uygulanirken, 1560 hastaya sadece medikal tedavi verildi. Medikal tedavi
grubunda statin tedavisi alan ve almayan hastalar karsilastirildiginda, statin

tedavisi alan grupta 10 yillik inme gecirme riski %14,5 saptanirken, almayan
grupta bu oran %24,9 saptandi 42,

Sonu¢ olarak soyle soyleyebiliriz; karotis arter stenozlu hastalarda
oncelikli sekilde dusunulmesi gerekmekte olan medikal tedavi antiagregan

tedavisi ile statin tedavisidir.

3.4.2. Cerrahi Tedavi
3.42.1. Semptomatik ve Asemptomatik Karotis Stenozu

Hastalarinda Cerrahi Tedaviler:

Semptomatik karotis arter hastaliginda tedavi yaklasimi 2 blyuk
randomize kontroli c¢alisma North  American Symptomatic Carotid
Endarterectomy Trial (NASCET) ve European Carotid Surgery Trial (ECST)
sonuglarina gore belirlenmistir. Bu arastirmalar toplam 5893 hastanin takibini
icermektedir. %50-99 KAS olan hastarda KEA 6lumu ve tek tarafli inmeyi kabul
edilebilir bir diizeye ¢ekmistir. Ozellikle 75 yas (izeri semptomatik hastalarda
KEA’ nin ¢cok daha yararli oldugu gosterilmigtir.

NASCET calismasina gore 6lim veya tek tarafli inme riski cerrahi tedavi
grubunda %2.5 iken medikal tedavi grubunda %13.1 bulunmustur 43 EcsT
¢alismasinda Ug¢ yillik 6lum, veya herhangi bir inme igin risk cerrahi grupta
%12.3 iken medikal tedavi grubunda %21.9 saptanmistir 4

2011 AHA klavuzundada noninvaziv tetkiklerde %70 ve uzeri, DSA'da

%50 ve Uzeri olan karotis stenozu saptanan semptomatik hastalara perioperatif

inme/olum riski <%6 olan merkezlerde KEA veya KS uygulanmasi (class 1)
endikasyon olarak Onerilmektedir 35 Erken revaskuilarizasyon igin

kontrendikasyon yoksa 2 hafta icinde mudahale edilmelidir (class 2a) (35). %50

nin altindaki KAS'da KEA’'nin faydasi yoktur. Aspirin, klopidogrel, atorvastatin
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kombinasyonundan olusan en iyi medikal tedavi uygulanmali ve risk faktorleri
kontrol altina alinmalidir.  Genellikle karotis GfGruma ile karsimiza ¢ikan
asemptomatik KAS‘da ise yillik %1-3 inme riski vardir. Ayrica bu KAS kalp ve
damar hastaliklarinin ve 6lumun habercisidir.

Asemptomatik KAS da tedavi seklini belirleyen Asymptomatic Carotid
Atherosclerosis Study (ACAS) ve Asymptomatic Carotid Surgery Trial (ACST)
olmak Uzere 2 buyUk ¢alisma vardir. Randomize ACAS c¢alismasindaysa 4657
tane hasta 30 ay boyunca izlenip karotis arter stenozu % 60’'tan daha fazla olan

ve yalnizca medikal tedaviyle, medikal tedavi + KEA yapilmis hastalarda

ipsilateral inme riski sirasi ile %11 ile %5,1 saptanmigtir 44

2017 ESVS kilavuzu verilerine gore %60-99 karotis arter stenozu olan
asemptomatik hastalarda 5 yillik yagsam beklentisi varsa ve medikal tedaviye
ragmen inme riski ylksekse sinif lla kanit dizeyi B ile KEA 6nerilir. Yapilan
calismalar gozler dnune sermistir ki KEA 40-75 yas arasi, karotis darligi > % 60,

yasam beklentisi > 5 yil ve operasyon mortalitesi < % 3 olan asemptomatik
hastalarda yararldir £ Asemptomatik hastalarda KAS’a neden olan plagin

morfolojik 6zellikleri ve serebrovaskuler ataklar arasindaki iliski tam olarak
ortaya konulamamistir. Asemptomatik karotis arter stenozu olan hastalardaki
cerrahi tedavi endikasyonlari oldukga uzun bir zamandir Uzerinde c¢aligmalar

yapilmakta olan bir konudur.
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Karotis atardamari hastalifinin tedavisi

Yakan zamanhi (6 ay icinde) inme IGIA belirtileri

=

yok

Dupleks ultrasonu,BTA
yalya da MRA ile karotis
atardamarinin gariintiilenmesi

.
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Dupleks ultrasonu, BTA
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atardamarinin goriintiilenmesi
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Tikali (veya hemen Karotis Karots Karotis
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EITT Revaskiilarizasyon
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Semptomatik karotis atardaman hastalfmin tedavisine miimkin oldufu
kadar kasa slirede karar verilmelidir (hastahk belirtilerinin ortaya
gikagindan sonraki 14 giin iginde)
*: Marologhan da igeren birden ¢ok aln wwmaniyh tartigoktan sonra
1-EITT = en iyi tibbi tedavi

Sekil 5. Karotis arter stenozu tedavi algoritmasi

(Avrupa Kardiyoloji Dernegi (ESC) 2011 klavuzundan alinmistir).
3.4.2.2. Cerrahi Tedavi Yontemleri

ilk defa 1953'te DE BAKEY tarafindan uygulanmis basarili KEA

operasyonu gunumuzde hala bitliin non kardiyak vaskuler operasyonlarin iginde
siklik olarak kendisine ilk siralarda yer bulmaktadir 10 kea genel anestezi

(GA) ya da regionel anestezinin (RA) esliginde yapilmaktadir. GA esliginde
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yapillmakta olan iglemlerde en Onemli kisim karotis arterin klemplenmesi

sirasinda beynin korumasinin serebral monitorizasyon ile saglanmasidir a5

Karotid guduk basinci dlgumu, elektroensefolografi, orta serebral arterin

transkraniyal doppleri, infrared spektroskopi gibi olduk¢a c¢esitli serebral
monitorizasyon yontemleri kullaniimaktadir 4

RA yontemindeyse yiizeyel ile derin servikal blok olarak uygulanir. RA’yla
hastalarin norolojik olarak degerlendiriimesi KEA esnasinda her an
gerceklestirilebilmektedir. Anestezi yontemi sec¢imi konusunda yapilan
randomize kontrolli c¢aligmalar i1siginda yayinlanan metaanalizler genel

anestezi ve lokal anestezi arasinda yapilan endarterektomi girigsimlerinde
anlaml farkliik olmadigini géstermistir 46 ESVS 2017 Kilavuz verilerine gore
uygulanacak olan anestezi yonteminin cerrahi ekibin segimine birakilmasi (class
1A) 6nerilmektedir 59

Cerrahi secgenekleri primer kapatma, yama kullanimi ile eversiyon
endarterektomidir.

Eversiyon yontemindeyse, hastalardaki daha az cerrahi alanla minimal
diseksiyon yeterli olmaktadir. IKA oblik sekilde AKA bulbusundan transekte
edildikten sonra everte edilir.

Karotis stentleme KEA’ya gére daha az invaziv bir revaskilarizasyon
secenegdidir. KEA operasyonu agisindan degerlendirildiginde kardiyopulmoner
komplikasyon riski yuksek olan, boyun anatomisi uygun olmayan, KEA
sonrasinda tekrar darlik olusmus, dnceden boyun diseksiyonu yapilmis ya da
boyun bodlgesine radyoterapi uygulanmis, ulasilabilmesi zor karotis arter
darligina (érn: yuksek seviyede internal karotis lezyonlari) veya disuk seviyede

(klavikula altinda) ana karotis arter lezyonlarina sahip olan hastalarda KS tedavi

secenegdi seklinde dugstnulebilmektedir 3547

3.4.2.2.1 Karotis Endarterektomi Yontemleri
3.4.2.2.1.1.Konvansiyonel Cerrahi Yontem

Hasta operasyon masasina supin pozisyonda yatirildiktan sonra, boyun

hiperekstansiyona getirilerek lezyonun kargi tarafina donik olacak sekilde
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pozisyon verilir. Hasta hipotansif degilse hastaya trendelenburg pozisyonu
verilir.

iki cesit insizyon yapilabilir. Birincisi ve en sik kullanilani longitidunal
insizyondur. Bu insizyon cesidinde cilt insizyonu sternokleidomastoid kasin
(SCM) 6nunden ve kasa paralel olarak yapilmaktadir ve karotis bifurkasyonu
Ustiinde odaklanmaktadir.

ikinci insizyon seklide oblik insizyondur ve bu insizyon seklinde cilt
insizyonu boyun yan tarafindan ve cilt cizgilerine paralel olarak yapilir. insizyon
platysma boyunca derinlestirilerek alttaki fasyaya ulasilir. Bu insizyon sekli

longitidinal insizyona gore daha kozmetik sonuglara sahip olmakla birlikte
proksimal ve distal alanlara ulasim daha zordur 48 Ayrica bu iki insizyon

arasinda komplikasyon gelismesi yada restenoz oranlarinda fark

bulunmamaktadir 49'50.

Sternokleidomastoid kasin 6n siniri boyunca yapilan kesiyle karotis arter,
juguler ven ve nervus vagusa ulastiktan sonra hastaya 1 cc heparin yapllir.
Juguler venden tyroid kikirdak duzeyinde ayrilan ven fasiyal vendir. Bu ven
divide edilir. Fasiyal venin lokalize oldugu yer genellikle iIKA ve EKA ayrisim
yeridir. AKA serbestlestirilir, kontrol altina alinir ve insizyon yukariya dogru
ilerletilirek hem eksternal hemde 06zellikle internal karotis arterlerin lezyonsuz
kismina kadar uzatihr. IKA'nin boyunda dal yoktur. Bu 6zellik IKA ve EKA'yi
ayirmada c¢ok onemlidir. Karotis ve dallari Uzerinde son derece nazik girisim
yapiimaldir. Klempler énce IKA'nin lezyonsuz kismindan baslanarak AKA ve
EKA'’ ya yerlegtirilir. Arteriyotomi AKA’da lezyonun proksimalinden yapilarak
internal karotis arterde lezyonsuz bolgeye kadar uzatilir. Serebral dolagim
acisindan EKA da 6nemli oldugu ic¢in bu arterede endarterektomi yapilmalidir.
Uygun bir elevator yardimiyla 6nce AKA’daki plak serbestlestirilerek EKA ve
IKA'daki plak temizlenir. Endarterektomi sonrasi damar yataginda partikdil
kalmadigina dikkat edilmelidir. Oncelikle IKA’daki klemp kaldirilir icerde var
olabilecek partikiiller geri akimla temizlendikten sonra IKA’ya tekrar kross klemp
konulur, daha sonra sirasiyla EKA ve AKA’daki klempler kaldirllip partikil
drenaji saglanir. Endarterektomi sonrasi intima heparinli mayi ile yikanip,

serbest kalmis debris veya plak pargalari temizlenir. PUrlssiz bir lGmen elde
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edilememis ise plak ayrim yerleri sutir ile tespit edilir 4849 Biitiin bu islemler

bittikten sonra arteriotomi primer veya yama kullanilarak kapatilabilir. 6 mm

Uzerinde bir ¢apl olan internal karotis arterlerde primer kapatma; 6 mm’nin
altinda bir capi olanlardaysa yama kullaniimasi dogru secimdir 51 vama

materyali olarak sentetik (PTFE, Dacron) ve otolog (safen ven, juguler ven)
materyaller kullaniimaktadir. Otolog ven kullaniimasinin sentetik yama

materyallerine karsi bazi avantajlarinin oldugu bildiriimigtir; bunlar enfeksiyon

direnci ve ucuz olmalari seklinde gosterilmektedir 52

Sekil 6. Karotis Arter diseksiyonu

(FV:Fasiyal ven, iJV: internal Juguler Ven, AKA: Ana Karotis Arter, EKA:
EksternalKarotis Arter, iIKA: internal Juguler Ven)
(www.researchgate.net/figure/the-dissection-steps-of-carotid-endarterectomy-

continues-in-figure-3-21-the-first fig2 340422626) adresinden alinmigtir.
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Sekil 7. Endarterektomi (Prof.Dr. Nehir Sucu Arsivinden)

3.4.2.2.1.2. Eversiyon Endarterektomi Teknigi

Eversiyon KEA da ayni sekilde hazirlik yapildiktan sonra IKA transvers
olarak karotid bifurkasyonundaki ayrisim yerinden kesilmektedir. Plak fikse
edildikten sonra iKA'daki lezyonlu intima ve media bozulmadan tulum gibi
yukariya siyrilmakta, plak ve parcalarindan ayrilmaktadir. Bu sekilde intima ile
media tabakalari g¢ikartilirken adventisya korunmus olur. Daha sonra AKA ve

EKA’ya sirkiler endarterektomi uygulanir ve eversiyon endarterktomi yapiimis
olan IKA, AKA'ya u¢ uca siirekli siiturla anastomoze edilir 53 Eversiyonda sant
ve yama kullaniimaz. iKA’si tortiyoze ve uzun, karotis lezyonu kisa olan olan
hastalar icin idealdir 54 Ayrica kuguk ¢apli arterlerde eversiyon endarterektomi

sonrasi daralma olmaksizin damar bitinligu saglanmaktadir. IKA'da plagin
distale dogru blyudugu hastalarla beraber sant kullananlar icin bu teknik ¢cok
uygun degildir. Eversiyon KEA’nin klasik KEA'ya bir tGstunlagu yoktur.
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Sekil 8. Eversiyon Endarterektomi
(Dr.Ertekin Utku Unal TKDCD 3. Okulu 2013 sunumundan )

Karotis Endaterektomide sant kullanimi:

KEA sirasinda sant kullanimini her zaman tartismali bir konu olmustur.
Bazi otdrler kontrlateral oklizyonda dahi rutin olarak santsiz KEA yaparken
bazi merkezlerde rutin veya selektif olarak sant kullaniimaktadir. Ancak yapilan
meta analizlerde sant kullaniminin mortalite ve morbiditeyi etkilemedigi
bildirilmistir. Hatta santin hava ve plak embolisi, kanama, diseksiyon, intimal
hasar ve erken donemde tromboz gibi komplikasyonlara yol acabilecegdi
bildirilmistir. Ocak 1990 ve Aralik 2010 arasinda yayinlanan tim KEA
calismalarini belirlemek igin gergeklestirilen PubMed / MEDLINE arastirmasi;
rutin sant kullanma, rutin sant kullanmama, rutin ve segici sant kullanma
sonuglarini analiz etmistir. Rutin sant kullanilan KEA'larda perioperatif inme

orani% 1,4 ve rutin sant kullaniimayan grupta ise % 2 olarak tespit edilmistir.

Perioperatif inme ve 6lUm oranlari igin sonuglarin benzer oldugu belirtilmistir 5

3.4.2.3. Cerrahi Komplikasyonlar
Endarterektomi  sonrasindaki goérllebilecek olan  komplikasyonlar

sunlardir;

1-Yetersiz endarterektomi sonrasi rezidiiel plakta disseksiyon
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2- Postoperatif erken donemde tromboz:

Uygun olmayan sutur teknigine baglh bir darlik, rezidu plakta diseksiyon,
stenoz 6ncesinde ya da sonrasinda daha oncesinde gozden ka¢gmis olan darlik
sebebiyle tromboz %0.4-5 gelisebilmektedir.

3- Serebral mikroemboli:

Maniplasyon veya sant kullanimi esnasinda ve yetersiz obliterasyon
sonucunda gelisebilmektedir.

4- Postoperatif serebral kanama:

Kontrolstiz hipertansiyona, kullaniimis antikoagulan ve uygulanan
fibrinolitik tedaviye bagh olarak gelisebilmektedir.
5- Postoperatif beyin 6demi:

Karotis arter endarterektomi sonrasinda, stenozun ortadan kalkmasinin
sonucunda olugsmus serebral hiperperfluzyon sebebiyle gelisebilmektedir.
6- Sinir yaralanmalari:

N. Hypoglossus, N.Hypoglossi r.descendens, N.Fasialis r.marginalis,
Rekirren paralizi, Vagus yaralanmasi olusabilmekte; IKA'nin distal bolimainin
disseksiyonu esnasinda nadir olarak Ust servikal sempatik zincir yaralanmasina
bagh Horner sendromu gorulmektedir. En sik olarak %5-8 oraninda N.
Hypoglossus gorulebilmekle birlikte diger kraniyal sinir hasarlarinda bu oran
%2’dir.

7- Enfeksiyon

Yara bolgesinde enfeksiyon %0.09-0.15 oranlarinda ¢ok nadir olarak
gorilebilmektedir.

8- Kanama-Hematom:

Endartektomi sonrasi damar duvar zayifligina bagli sutirun damari
yirtmasi, yan dal agilmasi vs bagh gelisebilmektedir. Postoperatif hipertansiyon
kanama riskini arttirr. Hematom ise operasyon Oncesinde antiagregan ve
operasyon sirasinda heparin kullanimina baglh %0.7ile %4 arasinda
gorilebilmektedir.

9- Anevrizma geligimi:
Sutlr ve anastomoz hattinda veya kullaniimig yamaya bagh olarak ¢ok nadir

olarak (%0.1-0.2) anevrizma gelisebilmektedir.
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10-Kardiyak iskemi:
Eslik etmekte olan aterosklerotik kardiyovaskuler hastalik sebebiyle
gelisebilmektedir.

11-Restenoz

Karotis Arter Endarterektomi Sonrasi Restenoz

Endarterektomi sonrasinda restenoz gelisimi yapiimis farkl calismalarin
sonucunda %6-%36 oranlarinda saptanmigtir 5657 Restenoz 2 grup olarak

siniflandirilir. ilk grup, endarterektomi sonrasindaki ilk 24 ay icerisinde
gorulmekte olan ve etyolojide intimal hiperplazinin rol oynadigi erken

restenozdur. ikinci gruptaysa 24 aydan sonra goriilen, tekrarlamakta olan

aterosklerozun rol almis oldugu ge¢ donem restenoz bulunmaktadir 48,58,59

Restenoz gelisim etyolojisinde pek ¢ok farkl etmen bulunmaktadir 60

Restenoz gelisen asemptomatik hastaya miidahele etme konusu ingiltere
ile Amerika Birlesik Devletleri (ABD) kaynakli olan c¢alisma gruplarinda hala
tartismall bir konudur. ingiltere’de restenozu bulunan asemptomatik hastalara
yaklasim konservatiftir, ¢inkl restenozun inme veya total oklliizyona gidis riski

dusuktlr. Fakat ABD’de restenozu bulunan asemptomatik hastaya yaklasim

sekli daha agresif olmaktadir 61

33



4. GEREC VE YONTEM

Bu calisma icin Mersin Universitesi Tip Fakiltesi Etik Kurulundan
24.06.2020 tarih ve 448 sayil karar ile onay alindi. Calismada hastanemiz argiv
dosyalari taranarak 01.08.2015—-09.11.2018 tarihleri arasinda KEA yapilan 152
semptomatik ve asemptomatik hastanin retrospektif olarak ameliyat dncesi
semptomlari, ameliyat sirasinda ¢ikarilan endarterektomi sonrasi temizlenen
plaklar; ylzey duzenliligi, Ulser varligi, trombus varligi ve plak ici kanama varligi
incelenerek stabil-unstabil plak olarak ameliyat notlarina gore siniflandirildi. Bu
hastalarin 108 tanesi semptomatik 44 tanesi asemptomatikti. Hastalarin yas,
cinsiyet, HT, DM, hiperlipidemi (HPL), sigara kullanim hikayeleri, operasyon
oncesinde semptom varligi gibi ek hastaliklari olup olmadigi, operasyon oncesi
ve kalici norolojik disfonksiyon varligi demografik veriler olarak kayit edildi.

Kardiyovaskuler hastaliklar icin gunimizde kabul edilen énemli risk
faktorleri kullanilarak hasta kayitlari incelendi ve eslik eden hastaliklar belirlendi.
Bunlar;

1. HT: kan basinci 2140/90 mmHg veya antihipertansif tedavi goértyor
olmak

2. HPL: total kolesterol 2200 mg/dl, LDL-kolesterol 2130 mg/dl, HDL-
kolesterol degeri <40 mg/dl olmak

3. DM: aclik kan sekerinin 120 mg/dL ve HbA1c %7'nin Ustinde olmasi
veya antidiyabetik tedavi goriyor olmaktir.

Ameliyat kayitlari incelendiginde; olgularin tminde USG, RDUS, BT,
BTA, MRA, DSA gibi ydontemlerden uygun olan bir veya birkac¢i secilerek karotis
gorintilemesi yapildiktan sonra KEA Kkarari verildigi tespit edildi. Ayrica
hastalarin kliniklerine gore; asemptomatik olgularda KAS %70 ve Uzerinde
olan, semptomatik olgularda ise %50 ve Uzerindeki darliklara midahale edildigi
goraldia. Tum KEA’larin Klinikteki 3 kidemli cerrah tarafindan yapildigi tespit
edildi. KEA karari alinan tim hastalara GA uygulanmasi, KEA vyapilan
hastalarin timinde her zaman sternokloidomastoid kas 6n sinirina paralel
yapilan longitidunal insizyon ile klasik endarterektomi yapilmasi ve
arteriyotomilerin safen yama ile kapatilmasi ayrica bilateral karotis darli§i olan
hastalarda oncelikle dominant lezyon tarafina muidahale edilmesi ameliyat

prensibi olarak kabul edilmisti.
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Calismamizda KEA vyapilan hastalarda c¢ikartilan plaklar makroskopik
olarak stabil/ unstabil olarak siniflandinimistir. Bu dederlendirmede RDUS,
MRA ve histopatolojik tanimlamalardan faydalaniimistir. USG’de plaklar
ekojenitelerine gore 4 grupta siniflandiriimis olup, plak i¢i kanama, ulserasyon,
kalsifikasyon ve fibroz komponent olgutleri kullaniimistir. MR igin Modifiye AHA
Siniflamasinda plaklar 7 grupta siniflandiriimigtir, bu siniflamadada lipid ve
nekrotik cekirdekli plak varligi, hemoraji, kalsifikasyon, trombus ve ylzey defekti
Olchtleri kullaniimistir.

Ameliyat notlari incelendiginde duzenli limene sahip, limen i¢i kanama
odagi, trombls ve veya Ulser olmayan, tamamen kalsifik yapidan olusan veya
kalsifik plak orani ylksek olup yumusak plak alanlarinda plak i¢i kanama ve
kirllma olmayan plaklar stabil plak olarak siniflandirildi.

Duzensiz limene sahip olarak rapor edilen plaklarda; [imen i¢i trombus
ve Ulser varligi, dizenli limene sahip olup plak i¢ci kanama, plakta kiriima
olmas! durumunda ve yumusak yapida olan kalsifik alan orani ¢ok diislk olan

plaklar unstabil olarak siniflandirildi.
4.1. istatistiksel Yontem

Fakiltemiz Biyoistatistik Anabilim Dali tarafindan istatiksel degerlendirme
yapllmistir. Hasta sayisi ayni anabilim dali tarafindan power analizle
belirlenmistir.

Merkezi Limit Teoremi uygunluk nedeniyle normallik testi yapiimadan
parametrik testler kullaniimistir 62

Verilerin ¢c6zimlenmesinde risk faktorlerinin istatistigi yapilirken ortalama
ve standart sapma, ozelliklerin minimum ve maksimum degerleri; kategorik
degdiskenleri tanimlarkende frekans ve yuzde dederler kullaniimistir.

Kategorik degiskenler arasi iligki durumunun degerlendiriimesi igin Ki-
Kare testi, badimsiz iki grup ortalamalari karsilastirmak icin Student’s t test
istatistigi kullaniimigtir.

Semptomolojinin iligkili oldugu 6ngdrulen stabil ve unstabil plaklarin
maruziyet orani (odds ratio) verilmigtir.

Verilerin istatistiksel agidan anlamllik duzeyi p<0,05 olarak alinmigtir.
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Verilerin degerlendiriimesinde lisansli www.e-picos.com ,NY,New York

yazilimi ve MedCalc istatistik paket programi kullaniimistir.
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5. BULGULAR

Calismamizda toplam 152 hasta degerlendirmeye alindi. Bu hastalarin
109 tanesi erkek (%71.7) ve 43 tanesi kadindi (%28.3). 41-86 yas araliginda
olup, ortalama sapma 68.5 + 9.3 tl. Stabil plak ¢ikarilan grupta 76 (%50),
unstabil plak ¢ikarilan grupta 76 (%50) hasta mevcuttu.
Calismamizda tim hastalarin demografik 6zellikleri asagida (Tablo 1) de

belirtilmigtir.

Tablo 1. Sosyo-Demografik /Hastalik Oykist Ozellikler Dagilimi (n=152)

N %
Grup
Stabil 76 50
Unstabil 76 50
Cinsiyet
Kadin 43 28,3
Erkek 109 71,7
Sigara Kullanimi
Yok 83 54,6
Var 69 45,4
HT
Yok 38 25
Var 114 75
DM
Yok 99 65,1
Var 53 34,9
HPL
Yok 88 57,9
Var 64 42,1
Asemptomatik 44 28.9
Semptomatik 108 71,1
PREOPSEMPTOMLAR
GIA
Yok 127 83,6
Var 25 16,4
Amorosiz Fugax
Yok 147 96,7
Var 5 3,3
Motor Afazi
Yok 127 83,6
Var 25 16,4
Hemiparezik
Yok 94 61,8
Var 58 38,2
Hemipleji
Yok 143 94,1
Var 9 59

HT:Hipertansiyon, DM:Diabetes Melllitus, HPL:Hiperlipidemi, GIA:Gegici
iskemik Atak
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En yuksek oranda %75 HT gorulmagtir.

Calismaya dahil edilen

hastalarin hastalarin 44’0 (%28.9) asemptomatik, 108’i (%71.1) semptomatikii.

Semptomatik hastalarda hemiparezi ilk sirada olup %38.2 si hemipareziden

etkilenmigti.

Tablo 2. KEA Yapilan Hastalarda Yasin Gruplara Gore Fark istatistikleri

(n=152)
Stabil Unstabil p degeri
Mean+SD Mean+SD
Yas 6949 68+9,7 0,5

(p<0,05 anlamlilik / student’s t)

Tablo 2’de gosterildigi Uzere KAE yapilan hastalarin yasi stabil/unstabil

olma durumuna gore farklilik géstermemektedir (p>0,05).

ablo 3. KEA Yapilan Hastalarda Plak Karakterleri (stabil/unstabil) ile
Sosyo-Demografik/Hastalik Oykii arasi iliski Durumu (n=152)

Stabil Unstabil P

n=76 n=76

n(%) n(%)
Cinsiyet
Kadin 24(31,6) 19(25) 0,37
Erkek 52(68,4) 57(75)
Sigara Kullanim
Yok 43(56,6) 40(52,6) 0,62
Var 33(43,4) 36(47,4)
DM
Yok 48(63,2) 51(67,1) 0,61
Var 28(36,8) 25(32,9)
HT
Yok 18(23,7) 20(26,3) 0,71
Var 58(76,3) 56(73,7)
HPL
Yok 42(55,3) 46(60,5) 0,51
Var 34(44,7) 30(39,5)

(p<0,05 anlamhlik / ki-kare)
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Tablo 3’te belirtildigi Uzere KEA yapilan hastalarda;

Stabil/unstabil plak karakterine sahip olma durumu ve cinsiyet
(kadin/erkek olma) durumu arasinda iligki bulunmamigtir (p> 0,05).

Stabil/unstabil plak karakterine sahip olma durumu ve sigara kullanim
durumu arasinda unstabil plaklar sigara kullananlarda %4 fazla gorulsede
istatistiksel olarak iliski bulunmamistir (p>0,05).

Stabil/unstabil plak karakterine sahip olma durumu ve DM olma durumu
arasinda DM tanili hastalarda stabil plaklar %4 fazla gorilsede istatistiksel
olarak iligki yoktur (p>0,05).

Stabil/unstabil olma durumu ve HT olma durumu arasinda iligki
bulunmamistir (p>0,05).

Stabil/unstabil olma durumu ve HPL olma durumu arasinda HPL tanili
hastalarda stabil plak %4 fazla gorulsede istatistiksel iliski bulunmamigstir
(p>0,05).

Tablo 4. Semptomatik / Asemptomatik durumu ile stabil/unstabil durumu

arasinda iligki istatistikleri (n=152)

Semptomatik Asemptomatik P degeri
n=108 n=44
n(%) n(%)
Grup
Stabil 45(41,7) 31(70,5) 0,001
Unstabil 63(58,3) 13(29,5)
Ki-Kare

Hastalarin klinik degerlendirmesinde semptomatik/ asemptomatik olma
durumu ile plak morfolojisi arasinda tablo 4’te gosterildigi Uzere anlamli bir iligki
saptanmigstir (p<0.05).

Calismamizda KAE yapilan semptomatik olan 108 hastanin 45 ‘inde
(%41.7) stabil plak gorulirken, 63 ‘Gnde (%58.3) unstabil plak géraimustir.

Ayni sekilde KAE vyapilan asemptomatik olan 44 hastanin 31 f‘inde
(%70.5) stabil plak gorulurken 13 ‘GUnde (%29.5) unstabil plak gortlmustur.
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Tablo 5. GIA ve amorozis fugax gériilme durumu ile plak karakteri
arasindaki iliski istatistikleri (n=152)

GiA
Yok Var P degeri
n=127 n=25
n(%) n(%)
Grup
Stabil 67(52,8) 9(36) 0,13
Unstabil 60(47,2) 16(64)
Amorosiz Fugax
Yok Var P degeri
n=147 n=>5
n(%) n(%)
Grup
Stabil 73(49,7) 3(60) 0,65
Unstabil 74(50,3) 2(40)
Ki-Kare

Calismamizda ameliyat 6ncesi semptomlar icinde GIiA gériilen hastalarla
plak karakteri (stabil/unstabil) arasinda anlamli bir iligki yoktur(p>0.05). Ayni
sekilde ameliyat dncesi donemde amorozis fugax gorulen hastalarla plak

karakteri arasinda anlamli iliski gosterilmemigtir (p>0.05).

Tablo 6. Motor Afazi ile plak karakteri arasinda iligki istatistikleri (n=152)

Motor Afazi
Yok Var P degeri
n=127 n=25

n(%) n(%)
Grup
Stabil 67(52,8) 9(36) 0,13
Unstabil 60(47,2) 16(64)

Ki-Kare

Motor Afazi ile plak karakteri (stabil/unstabil) arasinda anlamh bir iligki
yoktur(p>0.05).
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Tablo 7. Hemiparezi ve hemipleji ile plak karakteri arasinda iligki

istatistikleri (n=152)

Hemiparezi
Yok Var P degeri
n=94 n=58
n(%) n(%)
Grup
Stabil 50(53,2) 26(44,8) 0,32
Unstabil | 44(46,8) 32(55,2)
Hemipleji
Yok Var P degeri
n=143 n=9
n(%) n(%)
Grup
Stabil 73(51) 3(33,3) 0,5
Unstabil | 70(49) 6(66,7)
Ki-Kare

Yaptigimiz calismada hemiparezi veya hemipleji gorilen hastalar ile

operasyonda cikarilan plak karakteri (stabil/unstabil) arasinda anlamli bir iligki

bulunamamistir (p>0.05).

Tablo 8. KEA Yapilan Hastalarda Plak Karakterlerinin (Stabil/Unstabil)

Semptomoloiji ile Iligki istatistikleri (Stabil Plak referans alinmigtir.)

N=152 Odds Alt Limit (%95 Ust Limit P
Orani GA) (%95 GA)
Semptomatik 3,34 1,57 7,08 Anlaml
(p<0,05)
GIA 0,5 0,21 1,22 Anlamsiz
(p>0,05)
Amorosiz 1,52 0,25 9,37 Anlamsiz
Fugax (p>0,05)
Motor Afazi 0,5 0,21 1,22 Anlamsiz
(p>0,05)
Hemiparezik 0,71 0,37 1,38 Anlamsiz
(p>0,05)
Hemipleji 0,48 0,11 1,99 Anlamsiz
(p>0,05)

*p<0,05 duzeyinde anlamhdir. (Odds ratio)
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Calismamizda goruldagu uzere unstabil plaklarin semptomatik seyretme
orani stabil plaklarin semptomatik seyretme oranina gére 3,34 kat daha fazla
olmasi istatistiksel olarak anlamhdir (p<0,05).

Plak karakteriyle semptomatik/asemptomatik olma durumu arasindaki
iligki kikare yontemiyle istatistiksel olarak anlamli bulunduktan sonra, bu iligkinin
sayisal degeri odds ratio ile hesaplanmigtir.

Odds ratio: 63 x 31 = 3.34 olarak hesaplanmistir.
13 45

Ancak semptom gelistikten sonra semptomlar iginde stabil/unstabil plak

olmasiyla ilgili anlamli istatistiksel fark bulunamamistir (p>0.05). Diger

semptomoloji durumlarinin plak karakterleri ile iligkisi anlamli degildir (p>0,05).
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6. TARTISMA

Gelismis olan Ulkelerde aterosklerotik serebrovaskuiler patolojiler 6lim
nedenleri arasinda Uguncu sirada, kardiyovaskuler hastaliklara bagh olumlerde
ikinci sirada, ndrolojik 6limlerdeyse ilk siradadir. ABD’de her sene 700,000 yeni
veya tekrarlayan inme ataklariyla karsilagiimaktadir. inmelerin %80’ iskemik,

%20’si ise hemorajik kokenlidir. iskemik inme, gelismis llkelerde uzun dénem is
glcu kaybina neden olan 6énemli bir saglik sorunudur 6364 Tim inmelerin
%10-20'sinin patofizyolojik kaynagi karotis arterin okluziv hastahgidir ve
mortalite orani %10-%30 arasinda degismektedir 63 1953 yihinda De BAKEY

tarafindan KAS icin ilk basarih girisim yapildiktan sonra KEA, uygulamada

degisim gostermesine ve alternatif endovaskiler ydntemler gelistiriimis
olmasina karsin halen inmeleri dnlemek i¢in altin standarttir 3

Serebrovaskiler ataklarda limen darliginin yeri ve derecesi inme riskini
belirlemede 6nemli bir parametredir. Literatire gére semptomatik hastalarda

%50-70, asemptomatik hastalarda ise %80 ve Uzeri darlikta endarterektominin

yarari gosterilmistir 3.4

Darlik derecesi kadar; plagin boyutu, icerigi ve yeri ile inme ve GIA
arasinda karmasik bir yapi vardir. Bundan dolayl semptomatik ve asemptomatik

hastalarda tedavi ve tedavi zamani igin karar verirken plagin yapisi ve igerigide
dikkate alinma gerekliligi vardir 5 Bu konuda glnimuze kadar yapilan

calismalarda agirlikli olarak radyolojik degerlendirme ve semptomlar arasindaki
iliskiye yer verilmistir. Cerrahi olarak ¢ikarilan plak morfolojisi ile semptomatoloji
arasinda literatlrdeki ¢alismalar ¢ok sinirlidir.

Radyolojik olarak genellikle MRA ile belirlenen plak yapilari ve hastalarin
klinik bulgulari arasindaki iligki ortaya konulsada yapilan degerlendirmelerde
hata payinin olmasindan dolay! bizde bu retrospektif aragtirmada KEA yapilan
hastalarin semptomlari ile plak Ozellikleri arasindaki iligkiyi ortaya koymayi
amacladik. Bizde semptomatik olan hastalarimizin buydk bir béluminde KEA
esnasinda ¢ikartilan plaklarin unstabil oldugunu saptadik.

Semptomatik ve asemptomatik hastalarda KEA’nin yararini gosteren

birgok ¢alisma vardir. NASCET oranlarina goére %70’in Ustlindeki ya da ESCT
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oranlarina goére % 85 ve Ustundeki semptomatik, ACAS ve ACST
calismalarinda ise kritik darligi olan asemptomatik hastalarin KEA’den yarar
gbrecegi goOsterilmisgtir. Gunumuze kadar yapilan c¢alismalarin buyuk bir
boliminde kritik darlik ve plagin yeri esas alinmis plagin yapisi ile ilgili
degerlendirmelerden uzak durulmustur. Ozellikle GIA veya RIND'li olan
hastalarda inme riskinin ¢ok ylksek oldugu bilinmektedir ve bu hastalarda plak
yapisinin unstabil olmasi ise inmeyi one c¢ekebilecek veya daha siddetli
olmasina neden olabilecektir. Ayni sekilde asemptomatik hastalar arasinda
unstabil plagl olanlarda inme yoninden ¢ok daha fazla risk altinda olacaktir.
Plagin unstabil oldugunun bilinmesi medikal tedavi yaninda cerrahi veya
perkltan tedavi segenegini ve zamanini belirlemede etkili olacaktir. Son yillarda
yapilan radyolojik ¢alismalarla bu iligki ortaya konulmaya calisiimistir. Bizde bu
noktadan hareketle semptomatik ve asemptomatik hastalarimizin plak
orneklerini makroskopik olarak degerlendirerek aradaki iligskiyi arastirmaya karar
verdik. Radyolojik yanilma payindan uzak bu degerlendirme ile aradaki iligkiyi
daha saglikli bir sekilde ortaya koyabilecegimizi dusunduk.

Aragtirmamizda O©ncelikle KEA vyapilan hastalarda plak karakterleri
(Stabil/Unstabil) ile sosyo-demografik degiskenler arasindaki iligki incelenmistir.
Yapilan istatistiksel analizler sonucunda plak karakterleri ile cinsiyet, yas, sigara
kullanimi, HT, DM ve HPL arasinda anlamli farklilik saptanmamistir. Literattr
incelendiginde, yapilan benzer bir galismada KEA igin hazirlanan hastalarda,
HT (%43-69), DM (%8-40), ve sigara icme (%42-76) gibi risk faktorler oldugu
belirtiimistir (40). Bizim ¢alismamizda KEA yapilan hastalarimizda HT (%75),
DM (%34,9), sigara icme (%45,4) bulunmustur. Bu da hastalarimizin
demografik 6zellikleri literattrle benzer oldugunu gostermektedir.

Yapilan benzer aragtirmalarin bulgularinda iskemik inme oraninin yasla
birlikte arttigi ve erkeklerdeki iskemik inme oraninin kadinlara oranla daha
yuksek duzeyde oldugu belirtilmistir. Ronald de Souza ve arkadaslarinin yaptigi
calismada karotis veya vertebral arter stentleme uygulanan 199 hastada; erkek

hastalarin %73,9 oranda oldugu, yas ortalamalarinin ise 69,8 olarak saptandigi
belirtilmistir ©°.

1662 kayith hastayla yapilan 2.7 yillik takip sureli ACAS g¢alismasinda
erkek hasta sayisinin, kadin hasta sayisinin yaklagik 2 kati oldugu gosterilmis
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yas ortalamasinin 67 olarak bulunmustur (44). Bizim arastirmamizda da
litaratlire paralel olarak erkek hasta oranimiz (%71,7) yas ortalamalamiz 68,5
idi.

Bizim c¢alismamizda %75 oranla hipertansiyon ilk siradadir. Literatur
incelendiginde, kan basinci ile iskemik inme duzeyi arasinda net bir iligkinin

66

varhgi belirtiimektedir Yapilan benzer epidemiyolojik arastirmalarda

hipertansiyon ile karotis aterosklerozu arasindaki iligki gOsteriimektedir 67,

iskemik inme gecirmis olan 6105 hastayla yapilan bir arastirmada
antihipertansif tedavinin tekrarlayan iskemik inmeleri anlamli dlgtide azalttigi

tespit edilmigtir. Yapilan arastirmalarda karotis ya da vertebral arter hastaligina
sahip hastalarda en cok rastlanan bulgu hipertansiyon olmustur 68 kAS'In

ilerlemesinde etiyolojik faktorleri belirlemek amaciyla 905 hastanin 10 yillik

takibinin yapildigi bir arastirmada %56 oraninda HT mevcuttu 69

Calismamizda hastalarin %34,9’'unda DM bulundugu tespit edilmigtir.
Literatlr incelendiginde, DM’nin iskemik inme riskini 2 ila 5 kat oraninda
arttirdigi belirtiimigtir. Goksan ve arkadaslarinin yaptigi arastirmada karotis arter

stenozu olan 1058 hastanin %65.3 oranda diyabeti bulundugu ve diyabetin
KAS icin bagimsiz risk faktort oldugu vurgulanmistir 0 Bogousslavsky ve ark.
karotis atersklerozlu hastalarda kontrol grubuna gore daha yiksek oranda
diabetes mellitus insidansi bulmuslardir "L Fabris ve ark. yaptiklari ¢calismada

plazma glukoz dizeyi ile KAS siddeti arasinda guglu bir baglanti oldugunu ileri

surmaglerdir 2

Hastalarimizda sigara kullanimi %45,4 oraninda bulunmustur. Yani
arastirmamizdaki hastalarin buyuk bir kisminin sigara dykusu bulunmaktadir.
Literatur incelendiginde, sigara kullaniminin iskemik inme riskini %25 ila %50
oraninda arttirdigi bilinmektedir. Ayrica sigaranin arteriyel damar yapisini

bozdugu ve aterosklerotik suregleri hizlandirdigi  vurgulanmistir 3

Cardiovascular Health Study’nin sonuglarina gére ge¢gmis ya da halen devam
eden sigara kullanimi aligkanliginin karotis duvar stenozu ve intima media
kalinhigiyla iliskili oldugu tespit edilmistir. Sigara igmeyenlere oranla sigara

icenlerde IMK %50 artarken, sigarayi birakanlarda bu oran %25te kalmigtir 35
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NASCET arastirma bulgularina gore semptomatik %50 ila %69 arasinda
darhd1 olan hastalarda senelik ipsilateral inme riski orani %4,44 olarak

saptanmigken, darlik orani %70 oldugunda risk senelik %13 duzeylerine

cikmistir 3 ACAS'ta ayni tarafli inme ve 06lim, KEA grubunda %5,1 iken

medikal tedavi gurubunda %11 olarak saptanmistir 44 Yine asemptomatik

hastalarin alindigi ACST c¢alismasinda >%60-99 darlikh hastalarda 5 yillik

ipsilateral inme ve 6lum riski KEA gurubunda %6,4, medikal tedavi gurubunda

%11,8 olarak saptanmistir 42,

Bizim calismamizda hastalarin dértte Ugunin (%71,1) semptomatik
sikayetlerle basvurdugu saptanmistir. Hastalarimizin %94’Gnde darlik orani
%70Q’in Uzerinde ve %61’'inde preokluziv darlik rapor edilmigti. Hastalarimizin
%28.9'u asemptomatikti bu hastalarin %90.7’sinde darlik orani %80’nin
Uzerindeydi, %84’Gnin darlik orani %90’nin Uzerinde olmakla birlikte
%65.9'unda preokluziv darlik mevcuttu. Buda calismamizda darlik oraninin
hastalarin semptomatik hale gelmesinde ne kadar o6nemli oldugunu
gOstermektedir.

Calismamizda unstabil plaklarin semptomatolojik seyretme orani stabil
plaklarin semptomatolojik seyretme oranina gére 3,34 kat daha fazla oldugu
saptanmigtir. Literatlr incelendiginde, KEA sonrasinda plak yapisinin ndrolojik
olaylarda énemli bir etken oldugu belirtimigtir. Ulsere plagi olan hastalarda

KEA sonrasinda diflizyon MR’da sessiz iskemi gorilme oraninin daha fazla
oldugu belirtilmigtir 4 Bu yuzden biz hastalarimiza preoperatif surecte ikili

antiagregan ve statin tedavisi baslayarak serebral mikroemboli diizeyini en aza
indirmeye calismaktayiz. Spagnoli ve arkadaslarinin 296 Kkarotis
endarterektomi hastasi Uzerinde yapti§i arastirmada tek parca olarak ¢ikarilan,
gerekliliginde 5 mmlik parcalar halinde kesilen plaklar incelenmigtir. Akut-
organize trombus varligi, plak kirilmasi, plak i¢ci kanama ve kalsifikasyon
varligina gore plak yapisiyla semptomlar arasi iligki incelenmistir. Semptom
olarak GIA ve inme ele alinirken asemptomatik hastalar 3. Grup olarak
degerlendiriimigtir. Calismalarinda kriterlere gére 2 grup plak yapisi
belirlemislerdir; stabil plaklar emboli riski dusik, daha c¢ok asemptomatik

seyreden, unstabil plaklar ise emboli riski yiksek daha cok semptomatik
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seyreden plaklardir. Calisma sonucunda semptomatik ve GIA’ll hastalarda daha

cok unstabil plak goralurken, unstabil plakta yer alan mural trombisle inme
gecgirme durumu arasinda anlamli duzeyde iligki tespit edilmigtir 52003 2005

yillari arasinda GATA Noroloji Klinigi tarafindan semptomatik hastalarla yapilan
calismada Ulsere plaklarda GIA ve inme rekiirrens orani diizgln yiizeyli plaklara
gore 8.7 kat fazla bulunmustur, ayrica darlik derecesi %70’ten fazla olan

hastalarda reklrrens riski %70’ten az olanlardan 5.25 kat fazla oldugu
gosterilmigtir 76 1 Temmuz 1982’yle 30 Haziran 1996 arasinda yapilan 14 yillik

bir calismada 1252 karotis endarterektomi yapilan hastanin plak yapisi
makroskopik olarak incelenmis olup plaklar; plak i¢i kanama, plak Ulserasyonu
ve duzgln yuzeyli plak olarak siniflandiriimigtir. Calismaya cesitli sebeplerle
diglanan hastalar haricinde 1008 hasta sdahil edilmis olup bu hastalarin %38’i
asemptomatik %62’ semptomatikti. Semptomlar GiA ve inmeden olusuyordu.
Asemptomatik hastalarin %64.4’Unde, semptomatik hastalarin ise %80.5’'inde

Ulsere plak, plakta kanama mevcuttu. Plak i¢i kanama ve plak utlserasyonunun
semptom gelisimde 6nemli rol oynadigi gosterilmigtir 718 Yapilan bagka bir

calismada KEA vyapilan hastalarin plaklari hem anjiografik hemde histolojik
olarak incelenmis olup, histolojik bulgular; Ulserasyon, kalsiyum birikimi ve
inflamatuar reaksiyon olarak belirlenmistir. Plakta histolojik Ulserasyon ve
inflamatuvar reaksiyon preoperatif norolojik semptomlarla istatistiksel olarak
anlamli korelasyon gosterirken, anjiyografik tlserasyon, histolojik bulgular veya

ameliyat 6ncesi nérolojik anormallikler ile hicbir korelasyon gostermemistir S,

Takaya ve ark. yaptigi ultrasonla % 50 ila % 79 oraninda asemptomatik karotis
stenozu olan 154 hastanin > 12 ay takip edildigi ¢calismada hastalar, karotis
plak o6zelliklerinin gelisebilecek serebrovaskuler olaylarin 6n belirleyicisi
olabilecegi amaciyla MRA ile degrlendiriimigtir. MRA ile degerlendirildiginde
rupture fibréz basliklar, intraplak kanama, lipidden zengin / nekrotik ¢ekirdekler

olan karotis arterler takip sirasinda gelisen serebrovaskuler olaylarin olusumla

iligkilendirilmistir 7°.
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7. SONUGLAR VE ONERILER

Bu arastirmada da KEA yapilan semptomatik ve asemptomatik hastalarin
ameliyat oncesi semptomlari, ameliyat sirasinda c¢ikarilan plak karakterleri
ameliyat notlarina goére degerlendirilmigtir. Calismamiz yasa goére farkllik
gOstermemektedir. Stabil/unstabil plak karakterine sahip olma durumu ve
cinsiyet (kadin/erkek olma) durumu, sigara kullanimi, DM olma durumu, HT ve
HPL olma durumu arasinda iliski bulunmamistir. Semptomatik/asemptomatik
olma durumu ile stabil/unstabil plak karakteri durumlari arasinda anlamli bir iligki
bulunmustur. Ameliyat ©éncesi semptomlar icinde GIA gobriilen hastalar,
amorosiz fugax, motor afazi, hemiparezi ve hemipleji durumu ile plak karakteri
(stabil/unstabil) arasinda anlamli bir iligki saptanmamistir.
Semptomatik/asemptomatik olma durumu ile stabil/unstabil plak karakteri
durumlari arasinda anlamh bir iligki bulunmustur ve unstabil plaklarin
semptomatolojik seyretme orani stabil plaklarin semptomatolojik seyretme
oranina gore 3,34 kat daha fazla bulunmustur, anlamli farkhlik tespit edilmigtir.

Yapilan bu arastirmanin KEA acisindan literature katki saglayacagi
dUsundlmustar. Literatlrde bu konuya benzer nitelikte sinirli sayida arastirmaya
rastlanmistir.

Non invaziv radyolojik yontemlerle KAS tespit edilen hastalarda plak
yapisinin ve igerigininde de@erlendiriimesi hastalarin prognozu ve tedavi
yaklasimi icin ¢ok faydali olacaktir. Semptomatik hastalarda unstabil plak
gorulme ihtimali yidksek oldugundan invaziv goéruntileme yontemlerinden
kacginiimasinis, iglem sirasinda SVO riski yuksek olacagindan KS yerine KEA'ye
oncelik verilmesini, cok daha erken KEA yapilmasini ve cerrahi yaklagim
sirasinda karotis arterin manuplasyonunda ¢ok daha dikkatli olunmasini
saglayacaktir.

Bu calismada cerrahi plak karakteriyle preoperatif belirtilen plak
karakterleri arasinda korelasyon degerlendiriimemistir. Cerrahi plak karakterinin
semptomatoloji ile direkt iliskisi oldugu gosteren bu calismada preoperatif non
invasiv tani yontemlerinde belirtilen plak karakterleri ile korelasyonunu gosteren

prospektif galismalar yapilmasini onermekteyim.
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