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ONSOZ

Kalp cerrahisi uygulamalarinda onemli bir mortalite ve morbidite sebebi
postoperatif norolojik olaydir. Cerrahi girisim gereken koroner arter hastaligina
karotis arter darlig1 eslik ettiginde, cerrahi tedavi secenekleri arasinda tartigma devam
etmektedir. Bu grub hastalarda uyguladigimiz cerrahi yaklasim oncelikle karotis
endartektomi sonrasinda kardiyopulmoner bypass ve orta derece hipotermide ve
miyokardial revaskiilarizasyonu es zamanli olarak gerceklestirmektir. Bu yontemle

ilgili erken donem sonuglarimizi arastirdik.
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OZET

Postoperatif norolojik olay kalp cerrahisinde en ciddi komplikasyonlar
arasinda sayilir. Elektif CABG sonras1 ndrolojik komplikasyonlarin olas1 nedenleri
arasinda;  operasyon esnasinda aortik arkta yapilan manipulasyonlar,
kardiyopulmoner bypassin kullanilmasi, hipotansiyon veya hipoperflizyon ile beyin
kan akiminin azalmasi, makro veya mikroembolizasyon, intrakraniyal veya
ekstrakraniyal vaskiiler hastalik sayilabilir. Semptomatik veya asemptomatik karotis
arter darligi, CABG yapilan hastalarda goriilen perioperatif norolojik olaylarin
onemli bir nedenidir.

CABG uygulanmasi1 gereken hastalarin %2.4 ile %14’iinde karotis arter
darlig1 oldugu ve Karotis Endarterektomi (KEA) uygulanmasi gereken hastalarin
%40 ile %50’sinde koroner arter hastalig1 birlikteligi bildirilmistir. Bu durumda her
iki hastalig1 olan hastalarda izlenecek cerrahi tedavi stratejisi kritik dnem tagir. Bu
kombine arter hastaliginda birbirinden farkli iki cerrahi tedavi yaklagimi
tanimlanmistir. ‘Es zamanli yaklasim® ve ‘Basamakli yaklagim’. Her iki yaklasim ve
uygulama i¢in tam bir goriis birligi yoktur. Birbirlerine olan ustiinliigii vurgulayan
bir ¢ok ulusal ve uluslar aras1 yayin mevcut.

Biz klinigimizde es zamanli yaklasimi uygulamaktayiz. Aralik 2010-Aralik
2014 arasinda ardisik olarak gerceklestirdigimiz es zamanli operasyon sonuglarimizi,
operasyonu sonrasi 3 ay takip sonucu erken donem olarak paylastik. Buna gore erken
mortalite 2 hastada (%6,3) olmus, bir tanesi postoperatif 7. Giin hastane ici, digeri ise
postoperatif 1. ay evinde olmustur. Erken morbidite bir hastada (%3,1) kalici
hemipleji olarak gelismistir. Iki hastada TIA (%6,3) gelismis ve bu hastalarin
takiplerinde ek medikal ve cerrahi girisime gerek duyulmamustir.

Bizim ¢aligmamiza gore serimizde ki hasta sayimiz yetersiz olsa bile erken
donem sonuglarimizin tatmin edici olmasindan dolay1 asemptomatik ve semptomatik

karotis arter darliginin eslik ettigi koroner arter hastalarinda es zamanli operasyonu



onermekteyiz. Ancak daha genis serili ve karsilastirmali galigmalarin yapilmasinin

gereklilik oldugunu diisiinmekteyiz.

Anahtar Sozciikler: Koroner Bypass, Karotis Endarterektomi, Es zamanlh

Operasyon



ABSTRACT

Postoperative neurological events are among the most serious complications
in cardiac surgery. Manipulations performed over the aortic arch during operation,
use of cardiopulmonary bypass, reduction of brain blood flow due to hypotension or
hypoperfusion, macro or microembolisations and intracranial or extracranial vascular
diseases can be considered as possible causes of neurological complications after
elective CABG. Symptomatic or asymptomatic carotid artery stenosis is an important
cause of perioperative neurological events seen in patients underwent CABG.

Carotid artery stenosis has been reported in 2.4% and 14% of patients who
needed to have CABG and comorbidity of carotid artery stenosis with coronary
artery disease has been found as 40% and 50% among patients who needed Carotid
Endarterectomy (CEA). So the surgical treatment strategy in the patients who have
both diseases is crucial. Two different surgical approaches have been defined in this
combination of artery diseases; 'Simultaneous approach' and 'Staged approach'. There
is no consensus for both approaches and practices. There are many national and
international publications emphasizing their advantages over each other.

We apply simultaneous approach in our clinic. In this study, we report the
results of our simultaneous operations which took place consequently between
December 2010 and December 2014 as outcomes of early period defined by 3
months after the operations. Accordingly, early mortality had seen in 2 patients
(6.3%) which one of them was at postoperative 7" day in the hospital and the other
was during the postoperative 1* month in the house. Early morbidity in one patient
(3.1%) developed as a permanent hemiplegia. Two patients had TIA (6.3%) and they
did not require additional medical and surgical interventions in the follow-up.

Although the number of the patients in our series is not adequate in our study,
we suggest simultaneous operation in patients with coronary artery disease
accompanied by asymptomatic and symptomatic carotid artery stenosis due to
satisfactory results of early period. However, we think comparative studies with

larger series are necessary.

Keywords: Coronary Bypass, Carotid Endarterectomy, Simultaneous Operations
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CABG ..o Coronary artery bypass graft
KEA. Karotis endarterektomi
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ICA ..o A. Carotis Interna

CCA. A.Carotis Communis

ACA . A. Cerebralis Anterior

MCA.. A. Cerebralis Media anterior
ACOA. . e, Anterior kommiinikan arter

VA Vertebral arterler

PICA. ... Posterior inferior serebeller arter
BA. e, Basiller arter

PCA. Posterior serebral arterleri
AICA. ..., Anterior inferior serebellar arter
DUS . Doppler Ultrasonografi
BT Bilgisayar Tomografi

MRA . ..o e, Manyetik Rezonans

LIMA . o Sol Internal Mamarian Arter
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GIRIS VE AMAC

Postoperatif norolojik olay kalp cerrahisinde en ciddi komplikasyonlar arasinda sayilir.
Koroner arter bypass cerrahisi (CABG) uygulanan hastalarda perioperatif nérolojik olay siklig
%0.5 ile %7 arasinda bildirilmistir (1,2). Elektif CABG sonras1 norolojik komplikasyonlarin olasi
nedenleri arasinda; operasyon esnasinda aortik arkta yapilan manipulasyonlar, kardiyopulmoner
bypassin kullanilmasi, hipotansiyon veya hipoperfiizyon ile beyin kan akiminin azalmasi, makro
veya mikroembolizasyon, sistemik heparinizasyon uygulanmasi, intrakraniyal veya
ekstrakraniyal vaskiiler hastalik sayilabilir (3,4,5). CABG sonras1 ndrolojik komplikasyonlarin
preoperatif risk faktorii olarak ileri yas, inme Oykiisii, diabetes mellitus (DM), hipertansiyon (6)
ve bayan cinsiyet (7) olarak sayilabilir Aterosklerozun sistemik bir hastalik olmasindan dolay1
birden fazla arteriyel sistem tutulabilmektedir. Semptomatik veya asemptomatik karotis arter
darligi, CABG yapilan hastalarda goriilen perioperatif norolojik olaylarin énemli bir nedenidir
(8,9). Inme (strok) agik kalp cerrahisi gegiren hastalarda en énemli nonkardiak komplikasyondur
ve Onemli karotis darlig1 bu riski 4 kat arttirir (10,11). CABG uygulanmas1 gereken hastalarin
%2.4 ile %Il4’lnde karotis arter darligi oldugu (9,12) ve Karotis Endarterektomi (KEA)
uygulanmasi gereken hastalarin %40 ile %350’sinde koroner arter hastaligi birlikteligi
bildirilmistir (13,14). Son yillarda yapilan arastirmalarda CABG yapilmas1 gereken hastalarda
yas ortalamasinin artmasi ile klinik olarak anlamli karotis arter hastaligi daha sik goriilmektedir
(15). Genis serilere sahip ve yiiksek derecede kaliteli ¢aligmalarda, dnemli karotis arter darlig
olan hastalarda, KEA inme (stroke) profilaksisi i¢in en iyi tanimlanmis metotdur (16,17). CABG
planlanan tek tarafli %50 ve lizeri karotis arter darlig1 bulunan fakat KEA gerceklestirilmeyen
hastalarda perioperative inme (strok) orani %3 olarak rapor edilmis, riskin ¢ift tarafli darlik
olmas1 durumunda %?5’e ve bir tarafin tam tikali oldugu olgularda %11°e yiikseldigi saptanmigtir
(11).

Izole CABG veya izole KEA uygulandiginda komplikasyon olabilecek hastalarda, her iki
lezyona yonelik kombine girisim uygulanmaktadir. Bu durumda her iki hastalig1 olan hastalarda
izlenecek cerrahi tedavi stratejisi kritik 6nem tasir. Bu kombine arter hastaliginda birbirinden
farkli iki cerrahi tedavi yaklasimi tanimlanmistir. Risk faktorleri géz oniinde tutularak uygun
hastalarda kombine stratejiyi destekleyenler, kombine yaklasimda morbidite ve mortalitenin izole

uygulanan koroner veya karotis cerrahisi ile ayni oldugunu sdylemektedirler (14). Basamakl



yaklasimi destekleyenler ise ilk 6nce CABG ve ardindan KEA yapilmasini dnermektedirler. Bu
yontemin tercih etmelerinin nedeni, CABG sonras1 postoperatif inme (strok) olaylarmin asil
nedeninin karotis arter darligina bagh akim yetersizliginin degil, emboli oldugunun gosterilmis
olmas1 ve karotis arter hastalifi olup da nonkardiyak cerrahi prosediirlere giren olgularda
perioperatif inme (strok) oraninin diisiik bildirilmis olmasidir (14). Halen bu yontemler iizerinde
tartismalar devam etmektedir ve tam bir goriis birligi saglanamamistir. Bu grup hastalarda bizim
cerrahi yontemimiz es zamanli olarak Oncelikle KEA gerceklestirilip daha sonra
kardiyopulmoner bypassda orta derecede hipotermi, hemodiliisyon ve sistemik heparinizasyon ile

CABG yapmaktir.

KEA ilk olarak 1950’lerde tanimlanmis ve 1990’larda ardisik yayinlar sonucu inme
profilaksisi i¢in altin standart tedavi olarak kabul edilmistir (17,18,19). ilk kez 1954 yilinda
Londra St Mary’s Hospital’de uygulanan KEA operasyonu halen tiim non kardiyak vaskiiler
operasyonlar igerisinde siklik olarak ilk siralarda yer almaktadir (20). Ik es zamanh girisim ise

1972 yilinda Bernhard ve arkadaslar tarafindan tarif edilmistir (21).



ANATOMI

2.1 SANTRAL SiNiR SiSTEMI ARTERIYEL DOLASIMI

Beyin, arkus aorta ve dallarindan ayrilan karotis ve vertebral arterler vasitasiyla beslenir.
Oksipital lob disinda kalan serebral hemisferlerin kan akimini, A. Carotis Interna (ICA) ve dallar:
saglarken, infratentoriyel bolgede yer alan beyin sap1 ve serebellum ile supratentoriyel yapilardan
oksipital lob ile talamusun kan akimini vertebral arter ve dallar1 saglar. Supratentoriyal bolgeyi
besleyen ICA, A.Carotis Communis’in (CCA) dalidir. CCA solda dogrudan arkus aorta'nin dali

iken sagda ise trunkus brakiosefalikusun bir dalidir.

2.1.1 internal Karotis Arter (ICA)

CCA servikal bolgede dal vermeden dordiincii servikal vertebra diizeyine kadar yiikselir,
daha sonra tiroid kikirdagin iist sinirina yakin bolgede iki dala ayrilarak, bu dallardan biri olan
ICA, servikal bolgede dal vermeden yiikselir. Kafa tabaninda karotis kanalina girer. intrakraniyal
bolgede karotis kanalindan ¢iktiktan sonra orta kafa ¢ukurunda duramateri delerek kavernoz
sinusun i¢ine girer. Daha sonra subaraknoid bdlgeye ulagir. Subaraknoid aralikta ug dallarin verir.

ICA’nin dallart:

1-Servikal segment: Ana karotis arterden karotis kanal girisine kadar uzanan segmenttir
ve bu arada dal vermez.

2-Petrozal segment: Temporal kemigin petr6z kismi i¢indeki segmenttir.

* Karotikotimpanik arter: Timpanik kaviteyi besler.

* Pterigoid arter: Pterigoid kanali besler.

3-Kaverndz segment: Kavernz siniis igindeki segmenttir. Ug tane dal1 vardir

* Hipofizeal arter: Norohipofizi besler.

* Anterior menengial arter: Anterior fossa tabanini besler.

» Oftalmik arter: Optik sinir, retina, frontal ve etmoidal siniisleri besler. Bu arterin
eksternal karotid arter dallari ile anastomotik baglantis1 vardir. Bu segment i¢inde ICA 3.4,5.

kranial sinirin oftalmik ve maksiller dallar1 ve 6. kraniyal sinir ile komsudur.



4-Serebral (Supraklinoid) segment: Kavernéz sinus ¢ikisindan optik kiazmanin
lateralinde, A. Cerebralis Anterior (ACA) ve A. Cerebralis Media (MCA) dallarina ayrildigi
bifurkasyona kadar olan segmenttir. Ug dal verir.

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

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

* Anterior koroidal arter: Optik traktus, lateral genikulat cisim, serebral pedinkiiller,

pallidumun 2/3 mediali, unkus, amigdala, anterior hipokampal girus, lateral ventrikiil temporal

boynuzu ve koroid pleksusu besler.

Post. cerebral a.

Ant. cerebral c.
Supraorbital br.
o; stapedial a.

Drigeminal nerve

Maxillary nerve
Infraorbital .

Mandibular ne
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Pulmonary arch

Prulmonary art.
Dorsal aorta

Sekil 1. Karotis Arter Anatomisi



2.1.2 Anterior Serebral Arter (ACA)

Optik kiazmanin lateralinde ICA’dan ayrilarak inter hemisferik fissiire ulagir. Hemisferin
medial yiizeyinden korpus kallozumun genusu etrafinda ilerleyerek perikallozal arter olarak
devam eder. Her iki anterior serebral arter, inter hemisferik bolgede anterior kommiinikan arter
(ACoA) ile baglanirlar. Boylelikle sag ve sol karotid sistem arasinda onemli bir baglanti
saglanmis olur. Bu arterin major santral ve kortikal dallar1 sunlardir.

a- Medial Striat Arter (Heubner’in Rekiirren Arter’1): Besledigi alan; internal kapsiiliin 6n
bacag1 ve genusu, kismen kaudat niikleus basinin bir kismi, globus pallidus ve rostral putamen,
kortikal olarak da girus rektus ve orbitofrontal korteksin posterior kisimlaridir.

b- Medial Orbitofrontal Arter: ACoA’in distalinden ayrilir. Frontal lobun orbital giruslar
ve kismen septal alanlar1 besler.

c- Frontopolar Arter: Frontal pol’un kanlanmasini saglar.

d- Kallozomarjinal Arter: ACA’nin major dalidir. Superior frontal girusun posterior kismi
ve frontal lobun medial yiizlinde presantral girusa kadar arteriyel dolagimi saglar.

e- Perikallozal Arter:ACA’nin son dalidir.

2.1.3 Arteria Serebri Media (MCA)

ICA’nin en kalin dali olup, onun kafa i¢i uzantis1 gibidir. MCA, frontal ve temporal lob
arasinda, lateral fissiirde ilerler ve burada birkag¢ dala ayrilir.

1- Lentikiilostriat arterler: MCA ana trunkusundan sayilar1 6 ile 12 arasinda degisen bu
arterler, n.lentiformis, n.kaudatus'un dis boliimii, kapsula interna 6n bacagi ile dorsal parcalarini
ve globus pallidus’un bir boliimiinii besler.

2- Kortikal dallar: Insulada ilerlerken disar1 dogru yayilirlar. Orbitofrontal, frontal, pre-
rolandik, post-rolandik, anterior parietal, posterior parietal, lateral fissiir ¢izgisini takip eden bir

angiiler dal ve temporal lobun yiizeyine dogru ilerleyen anterior, middle ve posterior temporal



dallardir. Kortikal dallar, serebral hemisferlerin i¢ yiizii frontal pol ve iist konveksitenin arka
boliimleri disinda kalan tiim korteks bolgelerinin kanlanmasini saglar. Kortikal arterlerden
subkortikal ak maddeyi besleyen medulle perforan dallar (pial perforan) ¢ikar. Bu dallar ‘end-

arter’ 6zelliginde olup derinde yan ventrikiillere ulagirlar.

2.2 Vertebro Baziller Sistem

Vertebrobaziler sistem dolasimini A.Subclavia’nin dali olan vertebral arterler (VA)
saglar. Sag A.Subclavia brakiosefalik trunkustan, solda ise A .Subclavia dogrudan arcus

aorta’dan ¢ikarlar.

2.2.1 Vertebral Arter (VA)

Vertebral arter A.Subclavia’dan ayrildiktan sonra 5. ve 6. servikal vertebralarin transvers
foraminalar igine girerek 1. servikal vertebraya kadar ilerler. Atlasin arkasina dogru kivrim
yaparak kranium bosluguna, foremen magnumdan gecer ve medullanin vertebra lateralinde
seyreder. Her iki vertebral arter, ponsun anterior yliziinde orta hatta birleserek basiller arteri
olustururlar. Vertebral arterler birlesip basiller arteri olusturmadan 6nce 3 dala ayrilir.

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

2-Anterior spinal arter : Medullanin piramidleri ve paramedian striiktiirleri ve spinal

kordun 2/3 anterior kismin1 besler.

3-Posterior inferior serebeller arter (PICA): Medullanin dorsolateral yiizii, serebellumun

inferior yiizii, 4.ventrikiiliin koroid pleksusu ve serebellar niikleuslar1 besler.
2.2.2 Basiller arter (BA)
Basiller arter ponsun 6n yiiziinde seyreder ve ikiye ayrilarak posterior serebral arterleri

(PCA) olusturur. Basiller arterin kisa ve uzun sirkumferansiyel ve perforan dallar1 vardir. Basiller

arter asagidan yukariya dogru 4 dala ayrilir.



1- Anterior inferior serebellar arter (AICA): Serebellumun antero-inferior yiiziinii,
brakium pontisi, ponsun tegmentumunu ve iist medullay1 besler.

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

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

4- Posterior serebral arter (PCA): kortikal dallar1 ile oksipital lob, temporal lobun
inferomedial yiizii ve kaudal superior parietal lobiiliin dolagimini saglar. PCA’nin iki perforan
dali vardir. Bunlar talamogenikulat arter ve posterior koroidal arterlerdir. Serebral pedinkiil,

mamiller cisimler ve mesensefalonun dolagimini saglar.

2.3 Willis Poligonu

Beyin kaidesinde sag ve sol karotis sistemlerin, hem birbirleri ile hem de vertebrobaziller
sistemle anastamoz yapmasi sonucu olusan poligondur. Bu poligon her iki ACA’nin ACoA ile ve
her iki ICA nin iki PCoA aracilig1 ile PCA’ya baglanmasi sonucu olusur. Bu poligonu olusturan
arterlerden c¢ikan kiiciik damarlar beyin parankimi i¢ine penetre olurlar. Bu arterlere perforan
arterler denir. Iki gruba ayrilir.

1.Anterior perforan arterler: ACA, ACoA ve MCA nin proksimalinden ¢ikarlar.

Besledigi alanlar bazal ganglia, optik kiazma, internal kapsiil ve hipotalamustur.

2.Posterior perforan arterler: PCA ve PCoA’dan ¢ikarlar. Besledigi alan mezensefalonun

ventrali, talamus, subtalamus ve hipotalamustur.
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Sekil 2. Willis Poligonu Anatomisi

2.4 Eksternal Karotis Arter

Eksternal karotis arter internal karotis artere oranla daha kiigiiktliir ve onun anterior ve
medialinde yerlesir. Yiiz, kafa tasi,kafa tas1 derisi, orofarenks ve meningsleri dort ana daliyla
besler. Bu dallar;

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

2- Posterior dallar (oksipital ve aurikular)

3- Asendan dallar (asendan farangeal)

4- Terminal dallar (superfisial temporal, internal maksiller)

Eksternal karotis arterin dallar1 karotis ve vertebral arter tikayici hastaliklarinda kollateral

kan akimini saglanmasinda 6nemli role sahiptir.



En sik kollateral distal anostomoz internal maksiller arterin pyterigopalatin dallar ile
oftalmik arterin etmoid dallar1 arasinda olmaktadir. Diger 6nemli kollateral baglantilar ise; fasial
arterin orbitonasal dallari ile oftalmik arterin orbital dallar1 arasindadir. Yine superfisial temporal
arterin anterior dallar ile oftalmik arterin etmoidal dallar1 arasinda ve eksternal karotis arterin
farangeal dallar1 ile vertebral arterin muskuler dallar1 arasinda 6nemli kollateral baglantilar

bulunmaktadir.

2.5 Arteriyal Anostomotik Baglantilar

Bir arterde stenoz veya okliizyon olmas1 halinde o arterin besledigi alanda sabit kan akimi1
bu baglantilar yardimi ile saglanabilir. Ancak bu kollateral dolasim kisiler arasinda ¢ok farklilik
gosterir. Ug grup anastomotik baglant: vardir.

1- Intrakraniyal anastamozlar: Esas olarak Willis poligonunda ve ayrica kortikal diizeyde,
serebellumda superior serebellar arter, AICA ve PICA arasinda olusur.

2- Ekstrakraniyal-intrakraniyal anastamozlar: Iki gruptur;

a-Eksternal karotis arter dallar1 ile oftalmik arter dallar1 arasinda olusmaktadir.

b-Eksternal karotis arterin menengial ve etmoidal ile serebral arterlerin leptomeningial
dallar1 arasinda olugsmaktadir.

3- Ekstrakraniyal anastamozlar: Servikal bolgede vertebral arter ile eksternal karotis arter

arasinda olusmakatadir.
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GENEL BIiLGILER

3.1 TANIMLAR

Karotis arter darlig1 serebral iskemik enfakt olusmasina ve inme (stroke) gelisimine neden
olabilen, 6nemli bir arter hastaligidir. Siire ve norolojik fonksiyon bozuklugu esas alinarak ¢esitli
serebral iskemi kategorileri tanimlanmaistir.

Gegici iskemik atak ; Ani gelisen 24 saatten kisa siiren sekel birakmadan iyilesen fokal
norolojik defisittir (22,23). Extrakranial karotis arterlerde c¢ap olarak % 70 ve iizerindeki
darliklarla birlikte olan gegici iskemik ataklarda, daha sonra tam inme (stroke) gelisme riski
yiiksektir (24).

Gegici iskemik ndrolojik defisit; 24 saatten uzun siiren ve 3 hafta icinde sekel birakmadan
diizelen fokal bir ndrolojik defisittir.

Inme (stroke) ise ilerleyici 3 haftadan uzun siiren klinik olarak parankimal iskemi yada

kanamaya ikincil gelisen, yeni ve siklikla akut ndrolojik fonksiyon kaybi olarak adlandirilir

(22,23).

3.2 ETYOLOJIi

Tiim ekstrakraniyal karotis arter hastaliklarinin etyolojisinde, ateroskleroz %90 rol
oynamaktadir. Etyolojide rol oynayan diger faktorler fibromuskuler displazi, elongasyon sonucu
king olusumu, disardan basi olusturan durumlar, travmatik okliizyon, intimal diseksiyon,
inflamatuar anjiopati ve migren sayilan faktorler arasindadir. Diger nadir goriilen durumlar ise
intrakranial damarlar ile ilgili oldugu diisiiniilen fibrinoid nekroz, amiloidosis, poliarteritis, alerjik
anjiitis, Wegener’s granulomatosis, granulomatoz anjiitis, dev hiicreli arteritis, amfetamin iligkili
arteritis, enfeksiy0z arteritis ve moyamoya hastaligi (24).

Etiyolojide en fazla rolii olan ateroskleroz, genel sistemik arteryel dolasimi etkileyen
arteriyel intimanin enflamatuar fibrotik bir hastaligidir. Ateroskleroz, aterosklerotik plak olusumu
ile sonuclanan komplike hadiseler sonucu olusur. Ateromlar, biiyiik oranda kolesterolden olusan,
fibroz bir katman ile ¢evrili olan lipid ¢ekirdegi icerirler. Patolojiyi baslatan ilk olay endotelyal

disfonsiyonu baslatan endotelyal hiicre hasar1 olugsmasidir. Endotelyal disfonksiyon endotelyal
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permabiliteyi, adhezyon karakteristigini, ¢esitli stimiilator ve biiyiime faktorlerine cevabi
degistirir. Aktive olmus endotel hiicreleri monositleri, T-lenfositleri, trombositleri ve arteriyel
duvarda proliferasyona neden olan vaskiiler diiz kas hiicrelerini hasarl alana c¢ekerler. Bu
hiicresel bilesenler, fazla miktarda konnektif doku matriksi olusturur. Patolojide son asama fibroz
plak olusumudur. Semptomlar, genelde olusan lezyonlara, plak riiptiiriine, plak i¢ine kanama,
emboli, tromboz oldugunda ortaya ¢ikar (25). Stenoza yol agan lezyonun en sik yerlesim yeri

proksimal internal karotis arter ve karotis arter bifurkasyonudur (26,27).

3.3 KLINIK BULGULAR VE OLUSUM MEKANIZMALARI

ICA’da olusan stenoz veya okliizyon retinal ve serebral iskemiye neden olur. Iskemik
olaylar intrakraniyal embolizm ve diisiik perfiizyon (hemodinamik veya distal yetersizlik) na
bagh olarak iki sekilde ortaya ¢ikar. Aterom plagi {izerindeki trombosit-fibrin trombiisleri
koparak distal intrakraniyal damarlarin ttkanmasina neden olabilir. ICA stenozu veya okliizyonu
sirasinda olusan diisiik perflizyon akimi retina veya serebral hemisferde iskemiye yol acar.
Kollateral dolasimin yetersiz olmast bu bolgelerde distal yetersizlikle sonuglanir. Distal
yetersizlige bagl infarktlar, superior frontal, parieto-oksipital ve lateral oksipital bolgelerde
gerceklesir. Ekstrakraniyal ICA’nin stenoz veya okliizyonunda ortaya cikan klinik tablo gok
farkl1 olabilir. Hastalarin bir kisminda ICA belirti vermeden tikanabilir. Willis poligonu iyi
calistyorsa, ECA-ICA arasindaki kollateraller iyi gelismis ise hastada klinik bulgu ortaya ¢ikmaz.

Hastalarin bir boliimiinde ise gegici iskemik ataklar veya degisik agirlikta inme (stroke) goriiliir.

3.3.1. Gegici Monookiiler Korliilk (Amaurosis Fugax)

Amaurosis fugax; ekstrakraniyal ICA hastalif1 ile ortaya c¢ikan, ayni taraf gdzde gegici
monookiiler korliiktlir. Tek gézde yukaridan asagi golge veya perde inmesi seklinde goriiliir.
Tiim alan1 etkileyebilecegi gibi, sadece list veya alt yariy:r etkileyebilir. Saniyeler veya birkag
dakika stirebilir. Kalic1 belirti olmaksizin ayn1 sekilde diizelir. Bu ataklar oftalmik arterde akimin
azalmasina baglhidir. Hastalarin bir boliimii birkac atak gecirirken, bir boliimii de daha sik atak
gecirebilir. Baz1 hastalarda parlak 1518a maruz kalma sonucu gegici monokiiler korliikk ortaya

goriilebilir. Buna retinal kladikasyo adi verilir. Retinal kladikasyota, amaurosis fugax’tan farkli
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olarak tam gorme kaybi olmaz ve goérme bulaniklig1 seklinde ortaya ¢ikar. Ayrica yavas ortaya

cikip yavas diizelen bir mekanizma ile gergeklesir.

3.3.2 Hemisferik Gegici iskemik Ataklar

Hemisferin disfonksiyonu sonucu ortaya ¢ikar. Duyusal anormallikler, Motor
fonksiyonlarda kayiplar, konugma ve gérme bozukluklari olabilir. Bazen sadece karsi taraf kolun
distalinde giigsiizliik seklinde goriilebilir. Siklikla 15-20 dakika kadar siirer. Vakalarin biiyiik

béliimiinde ataklar stereotipiktir. ileri stenozlu hastalarda ataklar ¢ok sik tekrarlayabilir.

3.3.3 inme (stroke)

Ekstrakraniyal ICA stenozu veya okliizyonu sonucu ortaya ¢ikan stroke’un agirhig,
infarktin yerine, biiyiikliigline, kollateral dolasima ve infarkta neden olan mekanizmalara gore
degisiklik gosterir. Stroke gelisimi, hastalarda ciddi mortalite ve morbiditeye sebep
olabilmektedir (28,29,30). ICA hastaliginda hemisferik infarktlarin biiyiik boliimii MCA veya
dallarinin besleme alanindadir. Hasta klinik olarak MCA sulama alan1 infarkt1 bulgular ile fark
edilir. Lezyon tarafinda konjuge bakis deviasyonu, kars1 taraf motor ve duysal defisit, hemianopsi
ve yiiksek kortikal fonksiyon bozuklugu, dominant hemisferde afazi, nondominant hemisferde
anosognozi ve ihmal goriilebilir.

Diisiik perfiizyon basincina bagli olarak ortaya cikan norolojik bulgular daha hafif
olabilir. Klinik bulgular kan basincindaki degisikliklere duyarlidir. Daha stk MCA-ACA sulama
alanlar1 arasindaki sinir bolgeleri perfiizyon bozuklugundan etkilenir. Superior frontal bolgedeki
suprasilvien infarktlar anterior sinir bolge infarkti, parieto-oksipital bolgedeki infarktlar posterior
sinir bolge infarkti olarak isimlendirilir. Diisiik perfiizyon akimi sonucu olusan infarktlarda
siklikla kol tutulur, rolatif olarak yiiz ve bacak etkilenmez. Sinir bolge infarkt: iist konveksitede
ise bacak daha cok etkilenir. Parieto-oksipital bolgedeki infarktlarda ise vizuo-spasyal
bozukluklar, kontriiksiyonel apraksi ve hemianopsiler vardir. ICA okliizyonlarinda eger AcoA
hipoplazik ise, ipsilateral ACA alani etkilenebilir. Her iki ACA hasta taraftan besleniyorsa,
infarkt her iki ACA alanini tutabilir. Eger PCA baziler arter yerine hasta ICA’dan kan aliyorsa
infarkt PCA alanini da igine alabilir.
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ICA darligi olan hastalarda karotis nabzi zayif palpe edilir. Dinlemekle iifiiriim
duyulabilir. Kan akimi ¢ok azalmis ise iifiirim duyulmayabilir. Arter tam tikali ise karotis nabzi

palpe edilemez.

3.4 KORONER VE KAROTIS HASTALIGI YAKLASIM STRATEJiSi

Karotis darliginin birlikte oldugu koroner arter hastalarina yaklagim stratejisi heniiz kesin
olarak belirlenememistir. Her iki hastaligin ayni anda tedavi edildigi senkronize operasyonu
savunan merkezler ile 2-14 giin aranin ardindan diger patolojiye miidahaleyi savunan (stage
tedavi) gruplar arasinda fikir ayrihigi devam etmektedir. Bilinen stage prosediir 6nce karotis
endarterektominin uygulanmasi 2-14 giin sonrasinda CABG operasyonunun gerceklestirilmesidir.
“Reversed stage” prosediirii ise 6nce CABG sonrasinda belli bir aranin ardindan KEA
operasyonunun yapilmasi olarak bilinir.

Bir¢ok merkez hemodinamik ve kardiak iskemi agisindan stabil olgularda stage prosediirii
tercih etmektedir. Anestezideki ilerlemeler, hatta karotis endarterektominin lokal anestezi ile
yapilabilir hale gelmesi kardiyak komplikasyon oranini azaltmis ancak yok edememistir. Bazi
cerrahlar anstabil koroner semptomlar1 olan asemptomatik karotis stenozu mevcut hastalarda
reversed stage prosediirii tercih etmektedirler. Bununla birlikte bu yaklagimin strok riski
yiiksektir. Diizeltilmemis ciddi koroner arter hastaligi bulunan olgularda karotis endarterektomi
operasyonu sonrast miyokard infarktiisii oran1 %17 ve mortalite %20°dir. Bu olgularda gdriilen
mortalitenin %60’indan koroner arter hastaligi sorumludur (31,32). Bu nedenle bir¢ok grup
karotis ve koroner prosediirlerinin ayni seansta uygulanmasi gerektigini belirtmektedir. Aym
zamanda bu yaklasimin strok ve mortalitesinin diisik oldugu, maliyeti de azalttigi

belirtilmektedir.
3.5 GORUNTULEME YONTEMLERI
Ekstrakraniyal karotis arter darligin1 saptamada ve siddet derecesini degerlendirmede ilk

adim olarak genellikle Doppler Ultrasonografi (DUS) kullanilmaktadir. DUS yapilirken

kullanilan birinci 8l¢iim ICA’da dlgiilen peak sistolik akim hizi, ikinci 8l¢iim ise ICA’da diyastol
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sonu akim hiz1 ve ICA ile CCA igindeki akim hizlar1 oranidir (33). Avantajlar1 olarak inceleme
siiresinin kisa olmasi, noninvazif bir test olmasi ve kontrast madde gerekmemesi sayilabilir. leri
derecede plak kalsifikasyonlari, elonge damarlar, ardisik lezyonlar ve tam tikali olmayan darliklar
icinden gecen girdapli kan akimlar1 DUS degerlendirmesini engelleyebilirse de deneyimli bir
arastirmacimin elinde bu goriintiilleme yontemi darligin derecesinin ve plak morfolojisini
degerlendirmenin giivenilir bir yontemidir. Bilgisayar Tomografi (BT) ve Manyetik Rezonans
(MRA)’'m avantajlar biitiiniiyle aort kavsi, CCA ve ICA, intrakranyal dolasim ve beyin
parankiminin eszamanli goriintiilerini vermesidir. MRA, BT ye gére daha zaman alic1 olmasina
ragmen hastalar1 radyasyona maruz birakmadigi gibi kullandigi kontrast madde ¢ok daha az
toksiktir. Karotis arter darligin1 belirlemede BT miikemmel bir duyarlilik ve 6zgiilliige sahiptir.
Ancak ileri derecede kalsifikasyon darligin derecesinin abartili degerlendirmesine yol
acabilmektedir. Tanmnin dogruluk derecesini iyilestirmek i¢in revaskiilarizasyondan 6nce iki
gorilintiileme yonteminin kullanilmasi 6nerilmektedir. Tan1 amaciyla Direk Anjiografi yalnizca
secili olgularda (6rn: girisimsel olmayan goriintiileme yontemlerinin birbirleriyle ¢elisen
sonuclari, ilaveten intrakraniyal damar lezyonlarinin varligi gibi) gerekli olabilir. Kontrast madde

gerksinimi ve invazif olmas1 dezavantajidir.

3.6 CERRAHI ENDIKASYONLAR

2011 ACCF AHA guideline’a gore CABG yapilmas: planlanan hastalarda KEA
planlanmasi i¢in asagidaki durumlar 6nerilir.

Klas 1

1. CABG planlanan ve 6nemli karotis arter darlig1 saptanan hastalara multidisiplinli bir
takim yaklasimi (icerisinde kardiyolog, kalp cerrahi, vaskiiler cerrah ve noérolog oldugu) (kanit
diizeyi C)

Klas 2a

1. Yiiksek risk olan hastalarda ( 65 yas {izeri, sol koroner arter lezyonu varligi, periferik

arter hastalig1 varligi, inme (strok) hikayesi, hipertansiyon, sigara igiciligi ve DM) preoperatif

karotis DUS yapilmasi diistiniilmelidir (34,35). (kanit diizeyi C)
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2. CABG planlanan, éncesinde TIA veya inme hikayesi bulunan ve énemli karotis arter
darhigr saptanan (%50-%99) hastalarda CABG ile beraber karotis revaskiilarizasyon
diisiiniilebilir. (kanit diizeyi C)

Klas 2b

1. CABG planlanan, éncesinde TIA veya inme hikayesi bulunmayan hastalarda karotis
revaskiilarizasyon ¢ift tarafli siddetli darlikta (%70-%99) veya tek tarafli dnemli darlig1 olan ve
kars1 taraf tam tikal hastalarda onerilir. (kanit diizeyi C)

3.7 CERRAHI TEKNIKLER

KEA operasyonu ilk kez 1954 yilinda Londra St Mary’s Hospital’de uygulanmistir. Genel
anestezi esliginde yapilan islemlerde en 6nemli zaman karotis klempi sirasinda beynin korumasi
ve dolayistyla serebral monitorizasyondur (36). Cesitli monitorizasyon yoOntemleri
kullanilmaktadir. Karotid giidiik basinci 6l¢limii, Elektroensefolografi, MCA’nin transkraniyal
doppleri, infra-red spectroscpopy ilk akla gelen serebral monitorizasyon yontemleridir (36).

Cerrahi segenekler ise primer tamir, yama kullanim1 ve eversiyon endarterektomi seklinde
olabilmektedir. Alt1 (6) mm iizerindeki ¢apa sahip ICA’larda primer tamir, 6 mm’nin altindaki
capa sahip olanlarda ise yama kullanimi dogru bir se¢cim oldugunu belirten yayinlar mevcuttur
(37). Yama materyali olarak sentetik (PTFE, Dacron) ve otolog (safen ven, juguler ven)
materyeller kullanilmaktadir. Otolog ven kullaniminin sentetik yama materyallerine karst bir
takim avantajlar1 oldugu bildirilmektedir, bu avantajlar kolay c¢ikarilma, kolay maniiplasyon,
enfeksiyon rezistans1 ve ucuz olmalar1 olarak gosterilmektedir. Sentetiklerde ise riiptiir riskinin
diisiik olmasi1 gosterilmektedir (38,39).

Safen ven yamas1 karotis cerrahisinde en sik kullanilan otolog yama materyali olarak
bilinmektedir. External juguler ven, internal juguler ven ve diger servikal venler ‘sleevepatch’
juguler venin inceliginden dolay1 yama everte edilip c¢ift kat olarak kullanilmaktadir (40,41).

Eversiyon yontemi ile hastalarda daha az cerrahi alan ile minimal diseksiyon yapilabilir.
ICA oblik sekilde AKA bulbusundan transekte edildikten sonra ICA everte edilir. Bdylelikle
intima ve media tabakalari ¢ikartilir ve yalnizca adventisya korunmus olur. Transekte edilmis ve

endarterktomi yapilmis ICA, AKA” ye tekrar anostomoz edilir (42).
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Son yillarda 6zellikle operasyonun riskli goriildiigii hasta gruplarinda endovaskiiler tedavi
yontemi yaygmlik kazanmstir. Ozellikle deneyimin giderek artmasi ve serebral koruma
yontemlerinin gelismesi ile uygulama alani genislemistir. Bu yontemde lokal anestezi altinda
vaskiiler girisim saglandiktan sonra heparinize edilir. Uygun perkutan vaskiiler kilif ve girigsime
uygun pigtail kateter yerlestirildikten sonra diagnostik goriintiiler alinir. Daha sonra klavuz tel ile
stenotik segment gecilerek anjiyografik kateter darlik distaline yerlestirilir ve gerekirse kiigiik
caplt balon ile predilatasyon yapilir. Stent ¢apr ve tipi lezyon komsulugundaki normal arter
capina ve lezyonun uzunluguna gore belirlenir. Buna gore balon ekspandabl veya self ekspandabl
stent kullanilir. Stent yerlestirildikten sonra kontrol anjiyografi goriintiileri alinir ve kateter ile

basing dl¢limii yapilarak iglem sonlandirilir.

Sekil 3. Karotis Shunt yerlesimi
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Sekil 4. Karotis Endarterektomi

MATERYAL VE METODLAR

4.1 CALISMA GRUBU

Turgut Ozal Universitesi, Klinik Calismalar Etik Kurulu’'ndan alinan onay ile Aralik
2010-Aralik 2014 tarihleri arasinda kardiyopulmoner bypass kullanilarak senkronize karotis
endartektomi ve koroner arter bypass operasyonu yapilan 32 hasta 3 ay siire ile takip altina alindi.
Tiim hastalardan aydinlatilmis onam formlar1 alindi. Reoperasyon veya acil operasyonlar,
operasyon oncesi inflamatuar yada infektif akciger hastalig1 olan hastalar, sol ventrikiil ejeksiyon
fraksiyonu 0.40’1n altinda olanlar, kronik karaciger hastalig1 olanlar, preoperatif steroid kullanan
hastalar ¢alismanin disinda tutuldu. Biitiin hastalar giiniin ilk vakas1 olarak planlandilar ve aynm

cerrahi ekip tarafindan opere edildiler.
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4.2 CALISMATEKNIGI

4.2.1 Preoperatif Degerlendirme

Klinigimizde preoperative karotis arter degerlendirmesi 55 yas ve istii tiim hastalara
kolay uygulanabilmesi ve ucuz maliyetinden dolay1 Karotis DUS rutin olarak yapilmaktadir. 55
yas altindaki hastalarda risk faktorlerinden birisi olmasi veya fizik muayenede karotis arter
tizerinde ifiiriim duyulmasi halinde Karotis DUS yapilmaktadir. Karotis DUS yapilan 6 hastada
(%18,75) darlik oraninin net belirlenememesi ilizerine Karotis BT yapilmistir. MRA’a ihtiyag

olmamustir.

4.2.2 Anestezi

Anestezi uygulamasindan 6nce hastalarin hepsinde antimikrobial proflaksi i¢in sefazolin
Na 1g (Deva Ilag, Kiigiikcekmece, Istanbul) intravendz yoldan verildi. Tiim hastalara standart bir
anestezi protokolii uygulandi, %100 oksijen ile preoksijenize edildikten sonra anestezi
indiiksiyonu midazolam, fentanyl, propofol, rocuronium ve isoflurane kullanilarak yapildi.
Intraoperatif miyorelaksan olarak vekuronyum kullanildi. Intraoperatif gelisen hipertansiyona
isofluran, gliseroltrinitrat ve fentanyl bolusu ile miidahale edildi. Hipotansif ataklarda ise

adrenalin ve diger inotropik ajanlar kullanildi.

4.2.3 KPB ve Cerrahi Teknik

Biitlin hastalarda oncelikle karotis endartektomi yapildi. Sternokleidomastoid kasi
medialinden fascia gegilerek karotis artere ulasildi. CCA, ICA ve ECA naylon teypler ile
doniilmesini takiben standart olarak 5000 U heparin uygulandi. Karotis artere CCA’ dan ICA’ya
dogru uzanan insizyon yapildi. Biitlin hastalara karotis shunt yerlestirildi. Sonrasinda
aterosklerotik plak ile intima arasinda klevaj bulunarak spatula ile endarterektomi yapildi.
ECA’ya uzanan plak ECA orjininden serbestlenerek kor olarak eksize edildi. [CA’ya uzanan plak
ise goriilerek eksize edildi. Intima steril SF kullanilarak hafif basingl sekilde yikanarak rezidii

paklar temizlendi. Takiben 8/0 prolene kullanilarak anterior, posterior ve lateral duvara tespit
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edildi. Islem tamamlanmasinin ardindan insizyon primer veya karotis patch kullanilarak devamli
siitlir teknigi ile onarildi. Karotis shunt, patch ile onarimin son siitiirler ge¢ilmeden hemen 6nce
cikarildi. Kanama kontroliinii takiben islem sonlandirildi. Cilt-cilt alti kapamasi, hemovak dren
konulmas1 CABG sonrasinda heparin ndtralizasyonunu takiben yapildi.

Daha sonra median sternotominin ardindan sol internal mamarian arter (LIMA)
hazirlandi. Bu esnada sol plevra agildi. Standart heparin uygulamasi (3mg/kg) ile ACT (active
clothing time) 400 saniye lizerinde tutuldu. Operasyonda moderate hipotermik kardiyopulmoner
bypass (minimum 29°C) uygulandi. Ekstrakorporeal dolasim roller pompa (Stockert S3 kalp-
akciger makinesi , Sorin Group, Milano, Italya) ve membran oksijenatér (Dideco Compactflo
Evo, Sorin Group, Milano, italya) kullanildi. Pompa akimi 2,4L/dak/rn2 olarak, ortalama arterial
basinc1 70-80 mmHg olacak sekilde ayarlandi. Miyokard korumasi, soguk kristaloid kardiyopleji
ile baslandi, sonrasinda 15 dakika ara ile verilen soguk (4°C) kan kardiyoplejisi ve terminal sicak
kan kardiyopleji ile yapildi. Aortik klemp tiim distal ve proksimal anastomozlar bittikten sonra
kaldirildi. KPB sonlandirildiktan sonra heparin nétralizasyonu icin protamin siilfat kullanildi.
Hemodinamik destek gereken hastalarda dopamine, dobutamin, adrenalin ve noradrenalin

kullanildi. Hipertansiyon i¢in gliserol trinitrat kullanildu.

4.3 ISTATISTIKSEL ANALIZLER

Tiim veriler istatistik veri programinda (Statistical Package forthe Social Sciences 20.0;
SPSS Inc, Chicago, IL) toplanip analiz edildi. Klinik veriler ortalama+standart sapma seklinde
gosterildi.
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BULGULAR

Hastalarin yas ortalamasi 66,81+1,6 (49-85) idi (Sekil 3). Preoperatif demografik veriler
Tablo 1°de verilmistir. Preoperatif degerlendirmede hastalarin biiyiik kismi1 asemptomatik 23
(%71,9) idi. Dért hastada (%12,5) TIA ve 5 hastada (%15,6 ) inme (stroke) dykiisii vardi. Inme
(stroke) Oykiisii olan 2 hastada sag alt ve {ist extremite gli¢siizliik,2 tanesinde sol sag alt ve iist
extremite gligsiizliikk ve 1 hastada sol tarafta tam motor defisit vardi. Hastalarin 15’inde (%46,9)
koroner arter hastalig1 6ykiisii vardi. Kronik bobrek hastaligi olan 4 hastanin (%12,5) 2’si kronik

bobrek yetmezligi nedeniyle rutin dializ programina devam etmekte idi.

yas

12—

Percent

4~

T T T T T T T T T T T T T T T T T T T T T T T T
49 52 53 54 56 57 61 62 63 64 65 67 68 70 71 72 73 75 76 77 78 79 81 85
yas

Sekil 5. Yas Dagilim Tablosu



Tablo 1. Hastalarin Demografik Verileri
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Ozellik

Hasta Sayisi

Yas
Cinsiyet
Erkek
Kadin
Norolojik oyki
Asemptomatik
TIiA
Stroke
Kardiak oykii
Kronik obstriiktif akciger hastaligi
Hipertansiyon
Diabetes Mellitus
Kronik bobrek hastaligi
Sigara i¢iciligi
Hiperlipidemi
Periferik arter hastaligi

66,8 + 1,6 (49-85)

%68,8 (22)
%31,3 (10)

%71,9 (23)
%12,5 (4)
%15,6 (5)
%46,9 (15)
%18,8 (6)
%81,3 (26)
%56,3 (18)
%12,5 (4)
%40,6 (13)
%31,3 (10)
%21,9 (7)

Hastalarda saptanan karotis arter darlig1 lokalizasyonu ve okluzyon oranlar1 Tablo 2’de

verilmistir (Sekil 2). Olgiilen pik sistolik akim hizi oram ise 261,66 + 15,686 (130-550)

saptanmuigtir.
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Sekil 6. Karotis Arter Lezyonlar1 Dagilimi

Tablo 2. Karotis Arter Lezyon Tanimlamasi

T
bilateral_sag

Darlik lokalizasonu Hasta Sayisi
sol %37,5 (12)
sag %40,6 (13)
Bilateral sol %15,6 (5)
Bilateral sag %6,3 (2)

Darlik oranlar

Tek taraf 9%50-70 %34,3 (11)
Tek taraf %70-90 %40,6 (13)
Tek taraf 9%90-99 %3,2 (1)

Bilateral %50-90 %15,6 (5)

Bilateral %90-99 %6,3 (2)
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Hastalara ait peroperatif veriler Tablo 3’te verilmistir. U¢ hastada LIMA ¢ikarilmis fakat
akim hiz1 yetersiz degerlendirildiginden kullanilmamistir. Tiim hastalar genelde ilk giin yogun
bakimda takip edilmistir. Operasyonel tercih olarak stenozdan kaginmak i¢in genelde patch
kullanim1 tercih edilmis, sadece 1 hastada (%3,1) primer kapama karotis arter ¢apinin biiyiik

olmasindan dolay1 tercih edilmistir.

Tablo 3. Peroperatif Veriler

AKK zamani (dk) 99,7 +£5,7 (38-193)
KPB zamani (dk) 125,6 = 7,6 (60-259)
Greft sayis1 3,5+0,14 (2-5)
LIMA kullanimi 90,6 (29)
Yogun bakim siiresi (saat) 24,3 £2,57 (14-76)
Hastanede kalis siiresi (giin) 6,58 £0,45 (4-14)
Operasyonel Teknik

Primer kapama 3,1(1)

Patch ile 96,9 (31)

Hastalara ait postoperatif veriler Tablo 4’te verilmistir (Sekil 3). Erken mortalite 2
hastada (%6,3) olmus, bir tanesi postoperatif 7. Giin hastane ici, digeri ise postoperatif 1. ay
evinde olmustur. Evinde 6len olan hastanin yakinlarindan alinan anamnez sonucu ayni1 giin gogiis
ve sirt agrist oldugu ve oliimiin ani oldugu Ogrenilmistir. Bir hastada (%3,1) kalici1 hemipleji
gelismis ve taburcu sonrasi fizik tedavi ve rehabilitasyon hastanesine yonlendirilmistir. Iki
hastada TIA (%6,3) gelismis ve bu hastalarin takiplerinde ek medikal ve cerrahi girisime gerek

duyulmamustir.



Tablo 4. Postoperatif Veriler
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Erken mortalite %6,3 (2)
Erken norolojik olay
Kalic1 hemipleji %3,1 (1)
Gegcici hemiparezi 0(0)
TIA %06,3 (2)
Postoperatif MI %3,1 (1)
Atrial fibrilasyon %9,4 (3)
Kalp yetmezligi %6,3 (2)
erken_norolojik_olay
100
80
E 60—
&
40—
20
o - T L T T
kalici_hemipleji tia vok

Sekil 7. Erken Norolojik Olay

erken_norolojik_olay
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TARTISMA

Miyokardiyal revaskiilarizasyon sirasinda ve sonrasinda meydana gelen en sik karsilagilan
ve en ¢ok korkulan komplikasyonlardan birisi perioperatif norolojik olaydir (43). Karotis lezyon
derecesinin arttikca inme (strok) oranmi artmaktadir (44). Erken ve ge¢ donemde morbidite ve
mortalite iizerine belirgin etkisi olmakla birlikte yogun bakimda kalis siiresi ve taburculuk stiresi

uzamaktadir. Is giicii kaybina ve hayat kalitesinin azalmasina neden olmaktadir.

Koroner bypass operasyonu geciren kisilerde karotis arter hastaliginin nasil perioperatif
inmeye yol a¢t131 heniiz net olarak aciklanamamustir. Inmelerin bir béliimii operasyon sirasinda
veya sonrasinda rezidii karotis plaklarindan meydana gelebilecegi gibi, KPB’nin zararh
etkilerinden de olabilir. Ozellikle pulsatil akimin kaybolmasi ve kardiyopulmoner bypass
stirasinda sistemik perfiizyon basincinin diismesinin karotis darliginin distalinde iskemiye ve buna
bagli inmeye neden oldugu ileri siiriilmiistiir. Ancak, Reed ve arkadaslar1 (45) inmelerin %50’den
fazlasinin postoperatif donemde olustugunu bildirmislerdir. Bu durum bagka mekanizmalarin da

oldugunu gostermektedir. Bu konu hakkinda daha fazla arastirmaya gerek duyulmaktadir.

Elektif CABG oOncesinde karotis arterin degerlendirilmesi gerektigini savunan pek ¢ok
gorlis vardir. Profilaktik KEA uygulanmasimin uzun donemdeki serebrovaskiiler olaylar
iizerindeki etkisi konusunda takip siiremizin kisalig1 nedeniyle bir yorumda bulunmak miimkiin
degildir. Bu konuda yapilan calismalardan Kaul ve arkadaslar1 (46) karotis arter darligina gore
bilateral stenoz, kontralateral okliizyon ve kontralateral subkritik darlik olarak ii¢ grupta
inceledikleri 408 olguluk es zamanli serilerinde, kombine yaklagimin biitiin hastalarda
kullanilabilecegini savunarak, profilaktik KEA ile 7-8 yil strok riskinin azaldigii ileri
siirmiislerdir. Ancak asemptomatik yiiksek dereceli karotis arter darligi olan 94 olgunun
incelendigi tek merkezli bir ¢alismada, karotis girisimi yapilmaksizin kalp cerrahisi uygulanan
serilerde perioperatif 6liim ve strok goriilmedigi, kalp cerrahisi girisimi sirasinda karotis arter

darliginin ihmal edilebilecegi savunulmaktadir (47).

CABG planlanan hastalarin son yillarda yas ortalamalarinin artmasi ile hem klinik olarak
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anlamli karotis arter hastalig1 daha sik goriilmekte, hem de inme orani artmaktadir (15). Tuman
ve arkadaslar1 (48) inme oranim1 65 yasin altindaki hastalarda %0,9, 75 yasin tizerindeki
asemptomatik hastalarda ise %8,9 olarak bildirmislerdir. Bizim serimizde hastalarin yas
ortalamast 66,8 = 1,6 (49-85) oldugu ve bunlarin %56,25 (18)’inin 65 yas lizerine oldugu
belirlenmistir. Ozellikle 65 yasin iizerindeki hastalarda karotis arter hastaligi yoniinden gerekli
olan incelemeler risk faktorii olmasa bile mutlaka yapilmalidir. Bunun yaninda klinigimizde 55
yas ve lizeri tiim hastalara rutin karotis DUS yapilmaktadir. Serimizde 65 yas alti KEA gereken
hasta oraninin %21,8 (7) oldugu saptanmistir. Sonuclarimiza gore 55 yas alt1 olan ve en az bir
risk faktorii bulunan tiim hastalara preoperatif rutin degerlendirme olarak karotis DUS

yapilmalidir.

Hem CABG, hem de KEA endikasyonu bulunan hastalarda tedavi seklinin nasil olacagi
konusunda tartigmalar halen devam etmektedir (49). Bu hastalarda perioperatif norolojik ve
kardiyak komplikasyonlari en alt seviyeye indirmek i¢in iki asamali (staged, reverse staged) veya
tek seansta yaklasim gibi cerrahi stratejiler bildirilmistir (50). Hemodinamik olarak anlamli
karotis arter hastalig1 olan ve yalmzca CABG uygulanan hastalarda perioperatif norolojik olay
oran1t %7,4 ile %20,3 arasinda, mortalite orani ise %6,9 ile %13,8 arasinda bildirilmistir (51,52).
Diger taraftan CABG gereken ve izole KEA yapilan hastalarda %7-8 gibi yiiksek bir morbidite
orani bildirilmistir ve bu durum c¢ogunlukla perioperatif MI sonucudur (51). Bu yiizden hem
KEA, hem de CABG igeren es zamanl girisimler onerilmistir (3,53). Trachiotis ve Pfister (54) ile
Akins ve arkadaslar1 (55) kombine KEA ve CABG girisiminin ndrolojik ve miyokardiyal
komplikasyonlarin azaltilmasinda c¢ok etkili oldugunu bildirmislerdir. Ilave olarak, Takach ve
arkadaslar1 (56) ¢aligmalarinda yiiksek riskli hasta gurubunda bile kombine girisimin, agamali

girigsim kadar giivenli oldugunu belirtmislerdir.

Kombine cerrahi yaklasimin daha kisa hastanede yatis siiresi (57), daha az maliyet (58),
kabul edilebilir erken mortalite ve morbidite oranlar1 (59,60), uzun donemde inme riskinin
azalmasi (46,60) gibi avantajlar1 oldugu bildirilmektedir. Ancak kombine cerrahide dezavantaj

olarak inme ve oliimiin agamali cerrahiden fazla oldugunu bildiren yayinlar da vardir (15).

Ik defa Bernhard ve arkadaslarinin (61) kombine operasyonu bildirmesinden sonra

kombine yaklasimin ne sekilde olacagi tartisilmaya devam etmektedir. Asamali olarak
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kardiyopulmoner bypass altinda énce CABG, sonra karotis endarterektomi yapilan olgularda
inme insidans1 yliksek (%10); once karotis endarterektomi ve daha sonra koroner bypass
operasyonu yapilan olgularda ise perioperatif miyokard infarktiisii goriilme sikligi kombine
operasyonlara gore fazla bulunmustur (62,63) ve Olim oranlarmin %25-30’unun miyokard
infarktiisiinden kaynaklandigi bildirilmistir (63). Minami ve arkadaslari(3) retrospektif olarak
yapilan 340 olguluk calismalarinda KEA i¢in kombine ameliyat endikasyonunu karotis arterde
%75 lizerinde stenoz saptanmasi ve trombojenik morfoloji olarak bildirmislerdir. Hafif hipotermi,
hemodilusyon, sistemik heparinizasyon ve pulsatil perfiizyon ile kontrollii hemodinaminin
sonuclar1 olumlu etkiledigini savunmuslardir. Bu teknikle %2,6 mortalite, %4,7 ndrolojik defisit,
%3,2 kalic1 defisit, %2,6 kardiyak komplikasyon bildirilen ¢aligma grubunda 5 yillik siirvi
%78.,9, ipsilateral strok veya kardiyak olaylardan uzak kalma orani sirasiyla %93,2 ve %87,5
olarak saptanmistir. Evagelopoulos ve arkadaglari (64) kombine cerrahiyi uyguladiklar1 313
hastada once karotis arter hazirlanmis, medyan sternotomi, sistemik heparinizasyon, standart
kaniilasyon ve KPB ile 30°C’ye soguduktan sonra KEA ve vendz yama ile onarim yapilmisdir.
Bu teknikle erken mortalite oran1 %8,9 (%4,2 kardiyak nedenli) olarak bulunmustur. Khaitan ve
arkadaglar1 (15) 25°C hipotermi ile serebral korumanin giivenle uygulanabilecegini
bildirmislerdir. Tek aortik kros klemp ve devamli retrograd kan kardiyoplejisi metoduyla
yaptiklar1 ¢aligsmalarinda pulsatil perfiizyon altinda KEA uygulanmasina ait %5,8 mortalite ve
%3,8 perioperatif serebrovaskiiler olay saptamislardir. Bizim serimizde morbidite %3,1, mortalite

ise %6,3 olarak bulunmustur. Ayrica hastalarin %6,3’{inde TIA atag1 gelismistir.

Kardiyopulmoner bypassta serebral koruma icin ideal ortalama kan basinci konusunda
tam bir gorlis birligi olmamakla beraber, 6zellikle karotis arter darlig1 olan hastalarda perfiizyon
basincinin 70 ile 90 mmHg arasinda tutulmasinin giivenli olabilecegi bildirilmistir (3). Tufo ve
arkadaslar1 (65) kan basincinin 10 dakikadan daha uzun bir stire 50 mmHg’ nin altinda kalmasi ile
norolojik olay riskinin dort kat arttigini bildirmislerdir. Bizim klinigimizde es zamanli cerrahi
tekniginde once KEA gerceklestirilmekte sonra CABG yapilmaktadir. KEA sirasinda tiim
hastalara rutin olarak karotis shunt kullanilarak serebral perfiizyonun devam etmesi saglanmis ve
bunun inme riskini azalttigina inanilmistir. Ayrica KPB siiresince perfiizyon basinct 70 mm Hg

iizerine tutularak serebral hipoperfiizyon engellenme amaglanmistir.
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Kardiyopulmoner bypass, aortik ve karotis kros klemp zamaninin koroner bypass

cerrahisinde perioperatif inme gelisiminin en 6nemli belirleyicileri oldugu cesitli yayinlarda

bildirilmistir. Bu iki periyodun herbiri kombine cerrahide ayr1 énem tasimaktadir. Koroner arter

cerrahisine alinmis 2211 olguluk bir ¢alismada, pompa siiresinin ancak 120 dakikay1 astigi

durumlarda perioperatif inmenin belirleyicisi oldugu bildirilmistir (66). Bizim serimizde AKK

zamani ortalama 99,7 + 5,7 dk, KPB zamamni ise ortalama 125,6 + 7,6 dk olarak bulunmustur.

Ayni seansta KEA ve CABG ile ilgili lilkemizden ve yurt disindan diger merkezlerden bildirilen

caligmalarin sonuglar1 Sekil 8’de 6zetlenmistir. Bu yayinlarda gézlemlenen ortak nokta, mortalite

iizerinde ileri yas (65 yas ve lizeri) ve norolojik olayin etkili oldugudur. Biz kaybettigimiz iki

hastada perioperatif noérolojik komplikasyonun etkili oldugunu goérdiik. Inme iizerinde ise

hipertansiyon, karotisin total okliizyonu, periferik arter hastaligi, DM gibi faktorlerin etkili

olabilecegi diisiintildii.

Yik yazar Yil Hasta sayjsj Stroke (%) MI (%) Mortalite (%)

KEA (KPB'dan once)
Hertzer [29] 1989 170 53 - 53
Vermeulen [30] 1992 230 3 1.8 35
Rizzo [31] 1992 127 55 4.7 5.5
Akins [24] 1995 200 3 2.5 35
Mackey [32] 1996 100 9 6 8
Daily [28] 1996 100 0 1.0 4
Akjney [33] 1997 21 47 94 47
Darling [34] 1998 420 1.2 0.2 24
Hamulu [35] 2001 88 2.3 34 5.1

KEA (KPB'da)
Minami [4] 1999 340 32 0.6 2.6
Khaitan [14] 2000 121 58 1.8 58
Giiler [36] 2001 39 15 45 3

CABG = Koroner arter bypass cerrahisi; KEA = karotid endarterektomi; KPB = kardlyopulmoner bypass; MI = miyokard infarktiisii

Sekil 8. Bazi Serilerde Es Zamanli Cerrahinin Sonuglari
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Son 30 yildir yayimlanan 110°dan fazla makale ve sunulan 9000’den fazla olguya ragmen
CABG ve KEA birlikteligi tam olarak ¢oziimlenememistir. Es zamanl yaklagim ile karotis arter
darlig1 saptanan CABG planlanan hastalarda KEA yapilmasi norolojik olay insidansint %40-50
arasinda azaltacak iyi bir se¢enektir (10,11,67).

Sonug olarak, kombine KEA ve KABG girisimi, koroner arter hastaligi ile birlikte ciddi
karotis darlig1 varliginda Onerilebilir ve literatiir bilgileri ile birlikte degerlendirildiginde bu

cerrahi girisimin sonuglarinin tatmin edici ve yiiz giildiiriicii olacagi sdylenebilir.
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