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KISALTMALAR

AF: Atrial Fibrilasyon

BTA : Bilgisayarli Tomografi Anjiografi

CCA: Ana Karotis Arter

DM : Diabetes Mellitus

DSA : Dijital Substraksiyon Anjiografi

ECA = Eksternal Karotis Arter

ECST: Europe Carotid Surgery Trial

ESVS : European Society for Vascular Surgery
KABG : Koroner Arter Bypass Greft Cerrahisi
KEA : Karotis Arter Endarterektomisi

KAS : Karotis Arter Stentleme

KPB : Kardiyopulmoner Bypass

HT : Hipertansiyon

ICA = Internal Karotis Arter

MI : Miyokardiyal Enfarktiis

MRA : Manyetik Rezonans Anjiografi
NASCET: The North American Carotid Endarterectomy Trial
RDUS : Renkli Doppler Ultrasonografi

SVO : Serebrovaskiiler Olay

TIA : Gegici iskemik Olay

UVECD: Ulusal Vaskiiler ve Endovaskiiler Cerrahi Dernegi



OZET

Amag: Koroner arter bypass greftleme(KABG) yapilacak hastalarda karotis arter miidahalesi
icin kriterler, zamanlama ve yontem konusunda hentiz bir uzlast saglanmamaistir. Bu
calismada, KABG ameliyati 6ncesinde ciddi karotis arter stenozu olan hastalarda asamali
karotis stentleme(KAS) ve es zamanli karotis endarterektomi(KEA) tedavi stratejilerinin

erken donem mortalite ve morbidite acisindan karsilastirilmasi amag¢lanmaktadir.

Metod: Calismamiz, Ocak 2011 ile Haziran 2023 tarihleri arasinda, Kartal Kosuyolu Yiiksek
Ihtisas Egitim ve Arastirma Hastanesinde KABG cerrahisi ile es zamanl karotis arter
endarterektomisi uygulanmis 98 hasta ve KABG 0ncesinde karotis arter stent islemi yapilan
84 hasta olmak iizere toplam 182 olgunun retrospektif olarak incelenmesini kapsamaktadir.
Gruplarda ilk 30 giin i¢erisinde gbzlenen mortalite ve serebrovaskiiler olaylar retrospektif

olarak degerlendirilmistir

Bulgular: Birincil sonlanim noktasi olarak ilk 30 giin mortalite oranlart KABG+KEA
grubunda 11 olgu (%11,2) ve KABG+KAS grubunda 6 olgu (%7,1) olarak tespit edilmistir
(p:0,492). Ikincil sonlanim noktasi olarak serebrovaskiiler olay oranlar1 KABG+KEA
grubunda 17 olgu (%17,3) ve KABG+KAS grubunda 13 olgu (%15,5) olarak tespit edilmistir
(p: 0,890). Her iki grup arasinda mortalite ve SVO agisindan istatiksel agidan anlamli fark

bulunmamastir.

Sonug¢: Calismamizda koroner arter bypass greft cerrahisi oncesinde yapilan tetkiklerde ciddi
karotis arter stenozu saptanan ve miidahale karar1 verilen hastalarda, karotis arter stentleme
islemini, karotis arter endarterektomi kadar giivenli olarak 6nermektedir. Secilecek olan

yontemin hastanin semptomlarina ve cerrahin tecriibesine gore belirlenmesini 6nermekteyiz.

Anahtar kelimeler: Koroner arter bypass cerrahisi, karotis endarterektomi, karotis arter

stentleme



ABSTRACT

Objective: Criteria, timing, and methods for carotid artery intervention in patients undergoing
coronary artery bypass grafting (CABG) have not yet reached a consensus. This study aims to
compare the early-term mortality and morbidity of staged carotid stenting and simultaneous

carotid endarterectomy in patients with significant carotid artery stenosis before CABG
surgery.

Methods: Our study includes a retrospective analysis of a total of 182 patients, comprising 98
patients who underwent carotid endarterectomy (CEA) concurrently with CABG surgery and
84 patients who underwent carotid artery stenting (CAS) between January 2011 and June
2023 at Kartal Kosuyolu Training and Research Hospital. Mortality and cerebrovascular

events observed within the first 30 days in both groups were retrospectively evaluated.

Findings: The primary endpoint, 30-day mortality rates, were determined as 11 cases (11.2%)
in the CABG+CEA group and 6 cases (7.1%) in the CABG+CAS group (p: 0.492). As the
secondary endpoint, cerebrovascular event rates were found to be 17 cases (17.3%) in the
CABG+CEA group and 13 cases (15.5%) in the CABG+CAS group (p: 0.890). There was no
statistically significant difference between the groups regarding mortality and cerebrovascular

events.

Conclusion: In patients identified with significant carotid artery stenosis in preoperative
evaluations for coronary artery bypass graft surgery and requiring intervention, our study
suggests that carotid artery stenting is as safe as carotid endarterectomy. We recommend
determining the selected method based on the patient's symptoms and the surgeon's

experience.

Keywords: Coronary artery bypass surgery, carotid endarterectomy, carotid artery stenting
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1. GIRIS VE AMAC

Ulkemizde ve diinyada ateroskleroz ve komplikasyonlar1, mortalite ve morbiditenin en dnde
gelen sebeplerindendir. Ateroskleroz, genellikle orta ve biiyiik ¢apli arterlerin intima
tabakalarinda ateroma plaklar ile karakterize edilen bir hastaliktir[1]. Aortadan koroner
arterlere kadar olan tiim vaskiiler sistemde etkili olabilir[2]. Plak riiptiiri ve tromboz,

miyokard enfarktiisii ve inme gibi akut klinik komplikasyonlara neden olur[3].

Iskemik kalp hastalig1 i¢in kanitlanmis bir tedavi olmasina ragmen, inme, koroner arter
baypas cerrahisi sonrasinda morbidite ve mortalitenin baglica nedenlerinden biri olarak devam
etmektedir. Ekstrakraniyal karotis hastaligi, KABG sonrasindaki inme etiyolojisinde dnemli
bir sebeptir[4]. Aterosklerozun sistemik dogasindan dolay1, KABG gerektiren ciddi koroner

arter hastaligi olan hastalar siklikla karotis arter darligi da eslik etmektedir.

Es zamanli karotis arter darlig1 ve koroner arter hastalig1 olan hastalar i¢in asamali veya
senkron karotis endarterektomi, etkili bir tedavi yontemi olarak onerilmistir. Bununla birlikte,
yliksek riskli KABG popiilasyonunda KEA'nin cerrahi riskini dikkate alarak, karotis

revaskiilarizasyonu i¢in minimal invaziv stratejiler giderek daha popiiler hale gelmektedir[5].

KABG yapilacak hastalarda karotis arter miidahalesi i¢in kriterler, zamanlama ve yontem
konusunda heniiz bir uzlas1 saglanmamaistir. Bu calismada, KABG ameliyat1 6ncesinde ciddi
karotis arter stenozu olan hastalarda asamali karotis stentleme ve es zamanli karotis
endarterektomi tedavi stratejilerinin erken donem mortalite ve morbidite agisindan

karsilagtirilmas1 amaglanmaktadir.



2. GENEL BILGILER
2.1. ATEROSKLEROZ

Arterioskleroz arterlerin sertlesmesi anlamina gelen, damar duvarinin kalinlagmasi ve elastisite

kaybini i¢eren genel bir terimdir. Farkl1 klinik ve patolojik sonuglari olan {i¢ tipi bulunmaktadr.

-Arterioloskleroz kiigiik arter ve arteriolleri etkiler. Damar distalindeki kan akimi yolunda

iskemik zedelenme olusturur.

-Monckeberg’in medyal sklerozu genellikle 50 yas iizerindeki insanlarda miiskiiler arterlerde

kalsifik birikimlerle karakterizedir. Cogunlukla klinik olarak 6nemli degildirler.

-Ateroskleroz lapa ve sertlesme kelimelerinin Yunanca koklerinden gelir. Klinik olarak en
onemli tiptir.[6] Arterlerin en i¢ tabakasi olan intimada yagli ve fibroz materyalin
birikmesine denir. Zamanla, aterosklerotik plak daha fibroz hale gelebilir ve kalsiyum
minerali biriktirebilir. Geligmis aterosklerotik plaklar, arter liimenine dogru ilerleyebilir, kan
akisin1 engelleyebilir ve doku iskemisine yol acabilir. Akisi sinirlamayan tikanikliklar
olusturmayan ateromlar, trombiis olusumuna neden olabilir ve genellikle daha akut olan ikinci

bir yol olarak iskemiye yol acabilirler[7]

Ateroskleroz tek basina nadiren 6liimciil olur; genellikle, patlamis veya aginmais bir
aterosklerotik plak iizerine eklenen tromboz, akut koroner sendromlar ve inme gibi hayati

tehlikeleri tetikleyen klinik olaylara yol agar[8]

Ateroskleroz, cogu kardiyovaskiiler iskemik olayin temel nedeni olan sessiz ve kronik bir
damar patolojisidir. Vaskiiler hastaligin evrimi, endotel disfonksiyonu, intima tabakasinda
genis lipid birikimi, artmis adaptif immun yanitlari, vaskiiler diiz kas hiicrelerinin
proliferasyonu ve ekstraselliiler matriksin yeniden sekillendirilmesi gibi bir kombinasyonu
igerir; bu durum, aterosklerotik bir plak olusumuna yol agar. Yiiksek riskli plaklar, {izerinde
inflamatuar hiicreleri tarafindan infiltre edilmis ince bir fibroz ¢epere sahip biiyiik, hiicresiz,
lipid agisindan zengin nekrotik ¢ekirdek icerir ve yaygin kalsifikasyon gosterir. Genigleyen
intimaya yayilan kirilgan yeni damarlarin olusumu, nekrotik ¢ekirdegi biiyiitme ve plagin
hassasiyetini artirma siirecine katkida bulunur. Ayrica, biyomekanik, hemodinamik ve fiziksel
faktorler de plak de-stabilizasyonuna katkida bulunur. Erozyon veya yirtilma durumunda, bu
yiiksek riskli lipid agisindan zengin hassas plaklar, damar yapilarin1 veya nekrotik ¢ekirdek
bilesenlerini dolasima acar, bu da doku faktoriiniin aktivasyonuna ve ardindan fibrin

katmaninin (pihtilasma kaskadi) olusumuna neden olur; ayn1 zamanda dolagimdaki
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trombositlerin ve inflamatuar hiicrelerinin katilimi1 gerceklesir. Aterosklerotik plak
bilesenlerinin, trombosit reseptorlerinin ve koagiilasyon faktorlerinin a¢iga ¢cikmasina bagh
etkilesim, sonunda trombosit aktivasyonuna, agregasyonuna ve ardindan siiperpoze bir
trombiisiin (yani aterotromboz) olusumuna yol agar; bu durum arter liimenini tehlikeye atarak

akut iskemik sendromlarin ortaya ¢ikmasina neden olur([9]

Tipik olarak, koroner arterlerdeki ateroskleroz, lipid metabolizmasindaki degisiklikler ve
hiperkolesterolemi ile iligkilidir. Artmis diisiik yogunluklu lipoprotein (LDL) seviyeleri
kardiyovaskiiler hastalik risk faktorleri olarak bilinir. Ancak, hastaligin patofizyolojisi, lipid
metabolizmasindaki degisikliklerden daha karmasik gibi goriinmektedir; ¢ilinkii hastalik,
say1s1z degiskeni iceren, en 6nemlisi inflamasyonla ilgili olan bir siire¢ icerir. Lokal endotel
disfonksiyon, arterin kavis veya bifurkasyon bolgesindeki kan akis1 degiskenligi tarafindan
tetiklenebilen ve ateroskleroz gelisiminin patolojik nedenidir. Mekanik strese yanit olarak
vaskiiler endotel hiicrelerinin aktivasyonu, dolasimdaki immun hiicrelerinin katilmasina yol
acar. Aterosklerotik bir plak, dolasimdaki monositlerin arter duvarinin etkilenen bolgesine
yapisarak ve bu bolgeye sizarak girmesiyle olusur. Bu monositler makrofajlara farklilasir,

lipidleri fagositoz yolu ile agresif bir sekilde alir ve kopiik hiicrelerine doniisiirler[10]
2.1.1.Ateroskleroz Risk Faktorleri
2.1.1.1. Yapisal Risk Faktorleri

Genetik; aterosklerozda en belirgin bagimsiz risk faktorlerinden biri, aile dykiisiidiir.

Yas; Orta yas ve sonrasinda, ateroskleroz lezyonlar1 genellikle belirgin bir semptom
gostermez, kritik bir seviyeye ulasana kadar sessiz kalir. Bu nedenle, miyokard enfarktiisii

vakalarmin insidansi 40 ila 60 yas arasinda yaklasik 5 kat artar.

Cinsiyet; diger etkenler esit oldugunda, ayn1 yas grubundaki erkeklerle karsilagtirildiginda,
premenopozal kadinlar ateroskleroz ve sonuglarina kars1 genellikle daha korunaklidir. Bu
nedenle, diyabet, hiperlipidemi veya ciddi hipertansiyon gibi faktorlere yatkinliklari yoksa,
premenopozal kadinlarda aterosklerozun komplikasyonlar1 daha nadir goriiliir. Ancak

menopoz sonrasli, ateroskleroz ile iliskilendirilen hastaliklarin yayginlig: artar[6]
2.1.1.2 Diizeltilebilir Major Risk Faktorleri

Hiperlipidemi ve hiperglisemi; Hiperlipidemi ve hiperglisemi, artmis oksidatif hasarla

iliskilidir ve antioksidan durumu ile lipoprotein seviyelerini etkiler. Yapilan ¢alismalar, lipid
diisiiriicti bitkisel ilaclarin, antioksidan etkilerinin yani sira 6zellikle yemeklerden sonra kan

3



lipidlerini azaltabilecegini gostermistir. Bu nedenle, aterosklerozu ve vaskiiler endotel hasarini

Onleyebilirler[11]

Hipertansiyon; kardiyovaskiiler hastaliklar ve inme risk faktorlerindendir. Bu

komplikasyonlar genellikle yiiksek diyastolik kan basinci tarafindan tetiklenir. Hipertansiyon,
endotel hasarini artirarak endotelyuma yonelik hemodinamik baskiy1 artirir ve arteriyel
duvarlar1 lipoproteinler i¢in gegirgen hale getirebilir. Yiikselmis anjiotensin II
konsantrasyonu, diisiik dansiteli lipoprotein (LDL) oksidasyonunu artirarak, bu tiir hastalarda

diiz kas hiicresi (SMC) biiyiimesini uyarir ve inflamasyonu hizlandirir.

Sigara kullanimi; koroner arter hastaligi, stabil anjina, akut koroner sendromlar, ani 6liim,

inme, periferik damar hastaligi, konjestif kalp yetmezligi, erektil disfonksiyon ve aort
anevrizmalar1 gibi kardiyovaskiiler hastaliklarin gelisiminde dnemli bir degistirilebilir risk
faktoriidiir. Bir dizi caligsma, sigara icmenin oksidatif stres, vaskiiler inflamasyon, trombosit
agregasyonu, vaskiiler disfonksiyonu tetiklemeye sebep oldugu gosterilmistir. Hem aktif hem
de pasif i¢enlerde serum lipid profiline zararli etkilerde bulunarak aterosklerozun baslangicini

ve ilerlemesini tesvik ettigini kanitlamistir[12]
2.1.1.3 Ek Risk Faktorleri

CRP diizeyleri; aterosklerotik plaklar icinde yer alan hiicreler tarafindan salgilanan CRP,
endotel hiicrelerini uyararak adeziv 6zelliklerini artirir ve tromboza yatkin bir ortam olusturur.

Dolagimdaki bir biyobelirte¢ olmasindan dolay1 klinik olarak dnemlidir.

Hiperhomosisteinemi; serum homosistein seviyeleri, koroner arter aterosklerozu, periferik

damar hastalig1, inme ve vendz tromboz ile iliskilidir.

Metabolik sendrom; santral obeziteyle iligkili olan bu klinik tablo, insiilin direnci,

hipertansiyon, dislipidemi, hiperkoagiilabilite ve adipositlerden salgilanan sitokinlerin neden

oldugu inflamasyona duyarli bir durumu belirleyen 6zelliklere sahiptir.

Lipoprotein (a); Lipoprotein(a) seviyeleri, koroner ve serebrovaskiiler hastalik riskiyle,

toplam kolesterol veya LDL seviyelerinden bagimsiz olarak iligkilidir[6]



2.2. KARDiIYOVASKULER HASTALIKLARIN EPIDEMIYOLOJiSi

Kardiyovaskiiler hastaliklar (KVH), koroner kalp hastaligi, hipertansiyon ve inme gibi
hastaliklar1 igerir ve kiiresel olarak Oliimlerin baslica nedenlerindendir. Kalp hastalig
(genellikle koroner arterlerin aterosklerotik hastaligina bagl olarak) ve inme, diinyada 6liimiin
iki baslica nedenidir. ABD'de kalp hastalig1 6liimlerin birinci nedeni iken inme besinci siradadir.
2015 yilinda diinya genelinde , tiim 6liimlerin %31'ini temsil eden 17 milyonun iizerinde insan
kardiyovaskiiler hastaliklardan hayatin1 kaybetti. Bu dliimlerin yaklasik 7.4 milyonu koroner
kalp hastaligina ve 6.7 milyonu inmeye bagh olarak gerceklesmistir[7]. Tiirkiye'de yetiskinlerde
kalp hastalig1 ve risk faktorlerinin yayginligin1 degerlendiren TEKHARF caligsmasi verilerine
gore, koroner arter hastaligi (KAH) oranlar1 yas gruplarina gore degismektedir. 45-54 yas
arasindaki bireylerde KAH prevalansi yaklasik %6 iken, 55-64 yas arasindakilerde bu oran
%17'ye yiikselmekte ve 65 yas ve lizerindeki bireylerde %28'e ulagsmaktadir. Yine ayni
caligmaya gore ililkemizdeki Oliimlerin yiizde 42'si koroner kalp hastaligina, yiizde 10'u ise

serebrovaskiiler hastaliklara bagl olarak ger¢eklesmektedir[1]

2.3, KORONER ARTER HASTALIGI VE KAROTIS ARTER STENOZU
BIRLIKTELIGI

Koroner arter baypas cerrahisi (KABG) hastalarinda > 50% karotis darlig1 prevalansi %9'dur.
> 80% darlik prevalansi ise %7'dir. 106 gozlemsel ¢alismay1 igeren bir meta-analizde, > 50%
darlikla KABG geciren hastalarin perioperatif inme riski %7 iken, > 80% darlikta bu oranin
%9'a yiikseldigi goriilmiis. Bu riskler yiiksek gibi goriinse de verilerin dikkatlice
yorumlanmasi gereklidir; ¢linkii inme riskleri, tek tarafli darlik ile ¢ift tarafli darlik,

semptomatik ile asemptomatik darlik durumlarina goére degisiklik gosterir[13]

2.4 KORONER ARTER BYPASS GREFTLEME SONRASI GORULEN NOROLOJIK
OLAYLAR

Koroner arter bypass greftleme (KABG) operasyonu sonrasi iskemik kalp hastalig1 i¢in
kanitlanmis bir tedavi olmasina ragmen, inme hala morbidite ve mortalitenin baslica
nedenlerinden biridir. KABG sonrasi inme riski yaklasik olarak %2'dir ve son {li¢ dekat i¢cinde
onemli bir degisiklik gdstermemistir. Intraoperatif inmelerin cogu (%70-80'i), genellikle
aortun manipiilasyonu/kaniilasyonu sonrasinda tromboembolizmi takiben ortaya ¢ikar. Daha

az bir kismi (%20-30'u), hipotansiyona sekonder hipoperfiizyonu takiben ortaya ¢ikar.



Ameliyat sonrasi ilk yedi giin i¢indeki inmeler genellikle disritmiye bagliyken, yedi ile 30 giin
arasindakiler genellikle yaygin aterosklerozdan kaynaklanir. Perioperatif inme ayrica

sagkalimi etkiler[13]

174,000 kalp operasyonunu igeren bir meta-analizde, intraoperatif inme geciren hastalarin 30
giinliik 6liim oran1 %29 iken, postoperatif inme geciren hastalarda bu oran %18, inme
gecirmeyen hastalarda ise %2 idi. Sekiz yilda , intraoperatif inme gegiren ve 30 giin hayatta
kalan hastalarda 6liim oran1 %12 iken, postoperatif inme geciren hastalarda bu oran %9 ve

inme gegirmeyen hastalarda ise %3 olarak tespit edilmistir[14]

Kalp operasyonlar1 sonrast merkezi sinir sistemi komplikasyonlar1 biiyiik dl¢iide
kardiyopulmoner bypass (CPB) sistemlerinin beyin {izerindeki etkilerine baglanmistir. Agik
kalp cerrahisi sonrasi serebral embolizasyon ve iskemik nonokluziv olaylar goriilebilir ve
postoperatif biligsel bozukluklarla ve uzun hastane kalis siireleriyle iliskilidir.
Kardiyopulmoner bypass teknolojisindeki gelismeler iskemik ve embolik olaylarin azalmasini
saglamistir. Ancak aterosklerotik olan bir asendan aortanin manipiilasyonu halen énemli bir
emboli kaynagidir[15] Ayrica birgok ¢alismada, ciddi karotis stenozuna sahip hastalarin,

KABG sonrasi inme riskinde artis oldugunu gostermistir[16]

2.5. KAROTIS ARTER ANATOMISI

Viicudun bas ve boyun bolgesine oksijenli kan temini, temel olarak karotis arter tarafindan

gergeklestirilir[17]

Boynun her iki tarafinda, 4. Carotis Comminis(CCA) ve A.Carotis Interna(ICA), derin servikal
fasyanin karotid kilifi i¢inde bulunur. Bu arterlere lateralde V.Jugularis Interna ve posteriorda
N.Vagus eslik eder. Sag CCA daha kisadir ve sadece servikal boliimii bulunurken sol CCA ise

daha uzundur, servikal ve torasik boliimleri bulunur[18]

Normal anatomide en yaygin arkus aorta paterni 3 ana damardan olusur. Ilk dal sag subklavian
arter ve sag CCA olarak ikiye ayrilan brakiosefalik arter(innominate arter)’dir. Tkinci dal sol
CCA ve son dal ise sol subklavian arterdir. Brakiosefalik arter ve sol CCA’nin ayni orjinden ¢ikmasi

durumuna “bovin ark” denir[19]

Genellikle dordiincii veya besinci boyun omurundaki seviyede (tipik olarak tiroid kikirdaginin

{ist stnirinda), 4. Carotis Comminis, A. Carotis Externa(ECA) ve A.Carotis Interna olarak ayrilr.



A.Carotis Comminis

Sag CCA trunkus brakiosefalikus’tan baslar. Sol CCA arcus aorta’dan ¢ikar, boyunda yukari
dogru uzanir. Boliindiikten sonra, ECA, yliz ve boyuna oksijenli kan saglamak iizere kiliftan
ayrilir, ICA ise karotid kilifta devam eder ve temporal kemik i¢indeki karotid kanalina girer.
ECA'nin sekiz dali bulunur ve kontralateral ECA dallariyla anastomoz yaparak yan dolagimi

saglar. Bu dallar sunlar igerir:

Eksternal karotis arter

e Superior tiroid arter

e Asendan faringeal arter
o Lingual arter

o Fasyal arter

o Oksipital arter

o Posterior aurikular arter
e Maksillar arter

o Superfisyal temporal arter

Internal karotis arter

ICA’lar, Willis poligonunu olusturmak icin baziller arterin dallariyla anastomoz yapar. Willis
Poligonunda , ICA dallara ayrilarak orta serebral arter (MCA) ve 0n serebral arter (ACA) haline
gelir. MCA, iist ekstremite ve yliziin motor ve duyusal kortekslerine, temporal lobun Wernicke
bolgesine ve frontal lobun Broca bolgesine kan akisini saglar. ACA, alt ekstremite motor ve
duyusal kortekslerine kan saglamaktan sorumludur. Oftalmik arter, retina i¢ tabakalarina kan
saglamaktan sorumlu olup, ayn1 zamanda orbitanin diger bolgelerine, meninkslere, yiize ve tist
buruna kani tasir. Ayrica, ICA'nin seyri, arterin mevcut olarak nereye gittigine bagl olarak dort
boéliime ayrilir. Bu boliimler ICA'nin servikal, petroz, kaverndz ve serebral kisimlarini igerir.
Oftalmik arter, ICA'nin kavernéz kismindan ayrilirken, MCA ve ACA, serebral ICA'nin

dallaridir. ICA'nin farkli kisimlari, damarin anjiyografik goriiniimiine dayanir[20]



e C1: Servikal segment
o (C2: Petroz segment
o A.caroticotympania
o A.canalis pterygoidea
o C3: Lacerum
o C4: Kavernoz
o Meningohipofizyel govde
o Inferolateral govde
e C5: Klinoid
o C6: Oftalmik
o Oftalmik arter
o Superior hipofizyal govde
e C7: Kommiinikan
o Posterior kommiinikan arter
o Anterior koroidal arter
o Anterior serebral arter (ACA)

o Orta serebral arter (MCA)

2.6. KAROTIS ARTER STENOZU

Serebral iskemi, dokulara yeterli oksijenin tasinamamasi sonucunda olusur. Bu durum,
arterlerin stenoz/okliizyonuna bagl oksijen tasima kapasitesinin azalmasiyla meydana

gelebilir.[21] Karotis stenozu, tiim iskemik inmelerin yaklasik %7'sinden sorumludur[22]

Amerikan Kalp Dernegi (AHA) verilerine gore, 2013 yilinda inme, kiireseldeki 6lim
nedenlerinin ikincisiydi (6.5 milyon). Sadece Amerika Birlesik Devletleri'nde, inme, ulusal
saglik harcamalarinin %1.7'sini olusturuyor ve 2030'a kadar inme {izerindeki toplam yillik

maliyetin %129 artmasi bekleniyor. Orta/siddetli karotis arter darliginin yayginlhigi 6zellikle
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50 yasin iizerinde, yasla birlikte artar, ve bu durum erkekleri kadinlardan daha fazla

etkiler[23]

Karotis stenozuna bagli olarak olusan serebral iskemi riski birkag faktore baglidir. Genel
olarak, yakin zamanda karotis darlig1 nedeniyle semptom yasayan hastalarda (semptomatik
karotis darlig1), karotis darligina bagl semptomlar hi¢ yasamamis hastalara kiyasla inme riski
daha yiiksektir (asemptomatik karotis darlig1). Inme riski zamanla degisir ve en yiiksek risk,
olayin meydana geldigi ilk haftalarda goriiliir. Tekrarlama riski, hemisferik inme geciren
hastalarda, gecici iskemik atak (TIA) geciren veya okiiler olay (amaurosis fugax veya retinal
iskemi) gegiren hastalara kiyasla daha yiiksektir. Sadece mevcut olay ve ilk semptomlarin
baslangicindan bu yana gecen siire degil, ayn1 taraftaki karotis darliginin derecesi, gelecekteki
inme riskini belirlemek i¢in baska bir énemli risk faktoriidiir. Inme riski ciddi karotis darlig
olan hastalarda daha fazladir. Inme riski icin bilinen diger risk faktorleri arasinda yasin
ilerlemesi, diizensiz ve ilserli plak ylizey morfolojisi, anjiyografik kolateral akimin olmamasi,

zayiflamig beyin reaktivitesi, hipertansiyon ve koroner kalp hastaligi bulunmaktadir[24]

Karotis arter darligi, semptomatik veya asemptomatik olarak siniflandirilabilir ve bu iki durum
arasindaki ayrim, yonetim siirecini 6nemli 6l¢iide degistirebilir. Akut ndrolojik iskemi, gecici
iskemik atak (TTA) ve inme sendromlarini igerir. Karotis arter darligindan kaynaklanan iskemi
ve sonug olarak ortaya ¢ikan semptomlar genellikle anterior dolagim (orta serebral arter veya
anterior serebral arteri igeren) veya retinal arter (ICA'nin erken bir dali) kaynaklidir. Karotis
arter darlig1 genellikle posterior dolasiminda nérolojik semptomlara yol agmaz, ¢iinkii ICA'dan
gelen emboliler, Willis poligonunun anatomisi ve hemodinamik 6zellikleri nedeniyle 6ncelikli
olarak anterior dolasima girer. Bu nedenle, karotis arter stenozu genellikle vertigo veya
serebellar disfonksiyon gibi semptomlar i¢in bir ayirici tan1 olarak diisliniilmez. Ayrica, yiiz ve
boyunu besleyen bir arter olan eksternal karotis arter darligi genellikle zararsizdir ve inme igin
bir risk faktorii olarak kabul edilmez[25]

Karotis arter darliklarinin derecelendirmesinde esas olarak NASCET (North America
Symptomatic Carotid Endarterectomy Trial) ve ECST (European Carotid Surgery Trial)

yontemleri kullaniimaktadir[26]
Grade 0: plak igermeyen normal damar

Grade 1: %0-29 stenoz



Grade 2: %30-69 stenoz

Grade 3: %70-99 stenoz

Grade 4: %100 okliizyon

EKA

Sekil 1: Karotis arter % darlik ol¢timiinin NASCET ve ECST’ye gore sematik
degerlendirilmesi (NASCET: B-A/B x 100, ECST: C-A/C x 100) [26]

2.6.1.Semptomatik Karotis Arter Stenozu

Semptomatik karotis arter darlig1, dnceki alt1 ay icinde meydana gelmis ve hemodinamik olarak
anlamli bir ICA darligina (yani stenoz >50%) baglanmis bir norolojik iskemi epizodu ile
iliskilidir. Semptomatik karotis arter stenozunun belirtileri genellikle ani baglayan duyu veya
motor fonksiyon bozuklugu, disfazi veya tek tarafli gérme kaybidir (retinal arter dahil
oldugunda). Onemli bir nokta, goérme ile ilgili semptomlarin ipsilateral, serebral

semptomlarinin ise kontralateral olacagidir[27]
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2.6.2.Asemptomatik Karotis Arter Stenozu

Asemptomatik karotis arter stenozu, onceki alt1 ay i¢inde noérolojik iskemi epizodu
olusturmamis, ancak hemodinamik olarak anlamli bir stenozun varligidir. Cogu durumda,
asemptomatik hastalik, karotid tiftirlimiiniin dinlenmesi sonucu, aksiyal goriintiilleme sirasinda
rastlantisal bir bulgu olarak veya semptomatik hastalig1 degerlendiren kontralateral tarafta

gerceklestirilen karotis doppler ultrasonografi sonrasinda tespit edilir[25].

2.7. KAROTIS ARTER STENOZUNDA TANI YONTEMLERI
2.7.1.Karotis Doppler Ultrasonografi

Karotis arter hastaligi i¢in ilk tercih edilen inceleme yontemidir. Bu yontem, stenoz derecesini
dogrulugu kanitlanmis, ucuz ve invaziv olmayan bir tekniktir[28] Renkli Doppler
ultrasonografi, karotis ve vertebral arterlerin durumu hakkinda son derece 6nemli bilgiler
saglar. Ayrica, yiikseltilmis kardiyovaskiiler riskin temel belirleyicisi olan intima-media
kompleksin kalinligin1 ve aterosklerotik plakalarin yerlesimini, uzunlugunu, yapisini ve
igerigini net bir sekilde gosterir[29] Tanida duyarliligi %92.6, 6zgiilligi %97°dir[30] Bu
metodun ana dezavantaji, testin dogrulugunun ultrasonografin deneyimine ve yeteneklerine
dayanmasidir. Ideal olarak, akredite edilmis bir vaskiiler laboratuvarda

gergeklestirilmelidir[31]
2.7.2.Bilgisayarh Tomografi Anjiyografi(BTA)

En yaygin yapilan ikinci diizey tekniktir. Hem hastaligi tanimlamada hem de planlama ve

sonrasindaki tedavi takip donemlerinde hastalig1 tespit etme ve karakterize etme konusunda
son derece uygundur[30] BTA, karotis lezyonlar1 hakkinda detayli goriintiiler saglar, ancak
radyasyon maruziyeti ve iyotlu kontrast kullanimi1 gibi riskleri vardir. BTA’da siddetli plak

kalsifikasyonu varligi darlik derecesinin abartilmasina yol agabilir[32]
2.7.3.Manyetik Rezonans Anjiyografi(MRA)

Ciddi karotis stenozu i¢in doppler ultrasondan daha iyi sonuglar verir. Bununla birlikte,
kontrastla iyilestirilmis MRA ile stenoz derecesini oldugundan fazla gosterebilir[22]
Manyetik rezonans anjiyografi, bilgisayarli tomografi anjiyografiya gére daha uzun siire

gerektiren bir tetkiktir. Ancak, vaskiiler anatomiyi ve morfolojiyi li¢ boyutlu olarak detayli
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sekilde goriintiilemesi, arkus aortadan intrakraniyal bolgeye kesintisiz bir goriintii saglama
ozelligi, iyonize radyasyon icermemesi gibi 6nemli avantajlara sahiptir. Bu nedenle cerrahi
planlama ve karotis stent tedavisi dncesi tercih edilen bir goriintiileme yontemidir. Ancak,
dezavantajlar1 arasinda inceleme siiresinin uzun olmasi, metalik klips, kalp pili ve protez
varliginda kullanilamamasi yer alir. Ayrica, teknik kaynakli venéz kontaminasyon, solunum

artefaktlar1 ve darlik gibi bazi olumsuz etkileri de mevcuttur[26]
2.7.4.Dijital Subtraksiyon Anjiyografi (DSA)

Darligin siddetinin dogrulamasi i¢in altin standard olarak kabul edilir. Kontrast madde
uygulanmadan 6nce ve sonra ¢ekilen iki rontgen goriintiisiiniin ¢ikarilmasiyla damarin yiiksek
kontrastli bir sekilde gosterilmesi saglanir. DSA'nin ayrica serebral hiperperfizyon fenomenini
(HPP) 6ngormede kullanish oldugu gosterilmistir, bu durumda duyarlilik %75'e kadar yiiksek,
ozgiilliik ise %100'diir[33] HPP diisiik bir insidansa sahiptir, ancak morbidite ve mortaliteye
yol acabilir ve watershed tipi serebral infarktiise neden olabilir[23] DSA invaziv bir tani

yontemidir ve iglem sirasinda %0.1-0.5 arasinda inme riski tagir[22]

2.8.TEDAVi YONTEMLERI

Semptomatik veya asemptomatik karotis darligi olan hastalar, diyet, egzersiz, sigara birakma
ve kilo verme konularinda yagsam tarzi 6nerileri almalidir. Diyetler; meyve, sebze, tam tahil,
findik ve baklagiller acisindan zengin olmaly; diisiik yagl siit tirtinleri ve deniz {irlinleri
acisindan 1limli olmali; islenmis etler, sekerli icecekler, rafine tahillar ve sodyum agisindan
diisiik olmalidir. Diizenli egzersiz, inme riskinde %25'lik bir azalmayla iliskilendirilirken,
obezite inme riskinde dnemli artislarla sebep olur. AHA'nin kardiyovaskiiler hastaliklari
onlemek i¢in Onerdigi egzersiz yogunlugu haftada en az 150 dakika orta diizeyde egzersiz
yapabilmek i¢in haftada bes kez 30 dakika veya haftada en az 75 dakika yogun aktivite
yapabilmek i¢in haftada {i¢ kez 25 dakika olarak belirlenmistir[13]
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Yakin zamanda (6 ay icinde) gecirilmis gecici iskemik atak veya inme semptomlari

Hayir Evet

Y y
Karotis arter hastaliginin Karotis arter hastaliginin
Doppler USG, BT veya MR Doppler USG, BT veya MR
anjiyografi ile goriintiilenmesi anjiyografi ile goriintiilenmesi
Karotis Karotis Karotis
darhg darhg darhd
<%50 %50-69 %70-99
e R -
Yagam beklentisi \ 4 KEA + en iyi KEA + en iyi
5 yildan fazla mi? tibbi tedavi tibbi tedavi
En iyi ibbi UL .
isleme uygun anatomi tedavi dustintlmeli Simif 1A
mevcut mu? e g S'n'fl A S“"f“a B
En iyi tibbi tedaviye ragmen
inme riski yiiksek mi? KEA +en iyi Eger KEA
tibbi tedavi yiiksek riskli
diisiiniilebilir -
Siniflla B KAS + en iyi
KEA +en lyi tibbi tedavi
tibbi tedavi diistiniilmeli
diistiniilmeli Siniflla B
Sinif lla B
KAS -+ en iyi
tibbi tedavi
diisiiniilebilir
Simif lla B

Sekil 2: Karotis arter hastaliginda tedavi yaklagimi [26]

USG: Ultrasonografi; BT: bilgisayarli tomografi; MR: Manyetik rezonans; KEA: Karotis endarterektomi; KAS:

Karotis arter stentlemesi; MI: miyokard enfarktusu.

2.8.1.Medikal Tedavi

Ilag tedavisi; arteriyel hipertansiyon, hiperkolesterolemi, diyabetin tedavisiyle birlikte

antitrombotik ilaclar olan aspirin ve klopidogrel kullanimini igerir[29]

Antiplatelet kullanimi, asemptomatik hastalarda inme riskini azaltmadan ciddi kanama riskini
artirabilecegi endisesi nedeniyle tartigsmalidir. Antiplatelet tedavisinin faydalar1 ve riskleri

asemptomatik hastalar i¢in analiz edilmelidir. Yiiksek riskli plaklar1 olan hastalara antiplatelet
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tedavisi Onerilir[34] Semptomsuz hastalarda ilk tercih edilen antiplatelet ilag aspirin

monoterapisidir; klopidogrel, aspirin intoleransi olan hastalar i¢in kullanilabilir[33].

Baslangic kolesterol diizeyine bakilmaksizin, semptomatik serebrovaskiiler hastaligi olan
hastalarda statinlerin etkinligi iyi bir sekilde kamtlanmistir.” The Inme Prevention by
Aggressive Reduction in Cholesterol Levels “ (SPARCL) ¢alismasi, gecici iskemik atak (TTA)
veya inme gec¢irmis 4731 hastada yiliksek dozda atorvastatin (giinde 80 mg) ile plasebo
arasindaki sonuglar1 degerlendirmis, atorvastatin alan hastalarda, 5 yilda fatal ve non-fatal
inmede %26 oraninda anlamli bir risk azalmas1 goriilmiistiir.[32] Amerikan Kalp Dernegi'nin
2018 kilavuzlar1 asemptomatik karotis arter hastalarinda LDL-C hedefini <1.8 mmol/L (70

mg/dL) olarak tutulmasini dnermektedir[34]

Kuzey Amerika'daki Semptomatik Karotid Endarterektomi Caligsmasi ve Asemptomatik
Karotid Arter Caligmasi'na katilan tiim hastalarin akademik bir merkezden yapilan
incelemesinde, hastalarin %84'linde evre II veya daha ileri hipertansiyon (sistolik >160 veya
diyastolik >90 mm Hg) saptanmis. Bu hipertansiyon hastalarinin %17'sinde renal arter
hipertansiyonu tespit edilmis ve bu oran, tedaviye direncli hipertansiyonu olanlarda daha
yaygin olarak goriilmis (%25). Bu bulgu, ACS hastalarinda eszamanli renal arter stenozunun
yiiksek derecede varligini gostermektedir ve literatiir tarafindan desteklenmektedir. Bu durum
onemlidir ¢linkii renin-angiotensin sistemi iizerinde etkili olan ilaglar, renal arter
hipertansiyonunda kan basincini etkili bir sekilde diisiirebilir. Anjiyotensin doniistiiriicii enzim
inhibitdrleri ve anjiyotensin reseptor blokerleri ayrica aterosklerotik kardiyovaskiiler hastaligi
olan hastalarda karotid arter aterosklerozunun ilerlemesini tersine ¢gevirmeye ve vaskiiler
olaylar1 6nlemeye yardimci olabilir[34] “American Heart Association/American College of
Cardiology” 2017 hipertansiyon yonergeleri, hipertansiyonu ve kardiyovaskiiler hastalig1 olan

hastalarda hedeflenen kan basincini1 <130/80 mm Hg olarak 6nermektedir[35]

“American Diabetes Association” 2021 yonergelerine gore, cogu tip 2 diyabet hastasi igin
hedef hemoglobin Alc diizeyi <7.0% olmalidir ve bu durum ciddi hipoglisemi olmadan
saglanmalidir[36] Kardiyovaskiiler faydalar1 kanitlanmis olan glukoz diisiirticii tedaviler
tercih edilir. Ozellikle metformin, SGLT2 (sodyum-glukoz kotransporter-2) inhibitorleri ve
GLP-1 (glukagon benzeri peptid-1) reseptor agonistleri. Bu tedavilerin kardiyovaskiiler
koruma i¢in kullanimuyla ilgili olarak “American Heart Association/American College of

Cardiology” tarafindan yayinlanmis guideline’lar mevcuttur[34]
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2.8.2.Karotis Arter Stentleme

Karotis arter stenti, daralmis olan arteryel segmenti ortadan kaldirmak i¢in stentin endovaskiiler
olarak yerlestirilmesidir. Karotis endarterektomisi ile karsilastirildiginda perioperatif inme
oraninda 6nemli bir artisa neden olmaktadir. KEA'nin kontrendike oldugu durumlarda daha
kullanighdir, 6rnegin genel anestezi riski yiiksek olan veya daha dnce bu bdlgeye uygulanan

cerrahi veya radyoterapi nedeniyle "hostile neck" durumunda olan hastalarda[25]

Bu islem lokal anestezi altinda gerceklestirilir. Periferik sinir hasar1 riski olmadan yapilir ve

daha az agrilidir[29]

A B

Sekil 3: Karotis arter stentleme [37]

A) Bir kilavuz tel internal karotis arterdeki stenozu gecer.; B, C) stent yerlestirilir; ve
D) stenti genisletmek icin postdilatasyon yapilir.

CCA = common carotid arter ; ECA = external carotid arter; ICA = internal carotid arter
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2.8.3.Karotis Endarterektomi

Karotis endarterektomi (KEA), mortalite oran1 ve perioperatif komplikasyon orani diisiik olan
cerrahi bir tedavi prosediiriidiir. NASCET c¢alismalarinin sonuglari, internal karotis arter %70'in
iizerinde stenozu olan vakalarda KEA'nin énemli roliinii vurgular. KEA, stenoz oran1 %70-99
olan hastalarda kesinlikle endikedir ve yalnizca perioperatif riskin <6% oldugu kurumlarda
gergeklestirilmelidir. KEA, iskemik olayin ardindan miimkiin olan en kisa siirede yapilmalidir,
ideal olarak en gec iki hafta i¢indedir. Semptomatik stenozu olan hastalarda daralma oran1 %70
ile 99% arasinda iken, tedavi 2 hafta icinde, 2 ile 4 hafta arasinda ve 4 haftadan sonra
yapildiginda sirasiyla ‘mutlak risk azalmasi® %23'ten %16'ya ve ardindan %@8'e diiser.
Geleneksel olarak, cerrahlar, TIA veya inme sonrasinda bir ay i¢inde operasyon yapmaktan
kacinmiglardir, cilinkii algilanan periprosedural komplikasyon riski daha yiiksek olarak
goriilmiistiir. Bununla birlikte, randomize kontrollii calismalarin analizlerinde, iskemik serebral
olaydan sonraki 2 hafta i¢inde operasyon gegiren hastalarda inme ve 6liim riskinin artmadigini
gostermistir. Sekonder inme dnleme kilavuzlari, bir TIA veya hafif inme ile bagvuran hastalar

icin KEA'nin 2 hafta i¢inde yapilmasi gerektigini 6nermektedir[29]
2.8.3.1.Anestezi yontemi

Karotis endarterektomi genel anestezi (GA), derin veya yiizeysel servikal blok ile bolgesel
anestezi (RA) ve hatta sadece lokal anestezi (LA) altinda gerceklestirilebilir. [38] Hem genel
aneztezinin hem de lokal anestezi yonteminin avantaj ve dezavantajlari bulunmaktadir. Lokal
anestezi altinda cerrahi miidahale yapilirken ndrolojik ve kardiyak komplikasyonlar daha hizli
tespit edilebilir ancak hasta uyumsuzlugu durumunda miidahale zorlasabilir. Genel anestezi
altinda ise hastanin solunum yolu daha rahat kontrol altinda tutulabilir, hasta daha konforlu bir
pozisyona yerlestirilebilir ve hastadan kaynaklanan faktorler minimize edilmis olur. Yapilan
arastirmalar, ilk 30 giin i¢inde 6liim, inme ve diger komplikasyonlar acisindan lokal anestezi

ve genel anestezi arasinda anlamli bir fark bulunmadigini géstermistir[39]
2.8.3.2.Cerrahi teknik

Skapula arkasina yerlestirilen bir rulo, basin altina konulan dolgulu bir halka ile birlikte
kullanilir; bdylece boyun asir1 ekstansiyon olmadan bir miktar ekstansiyon saglanir. Cilt
insizyonu i¢in iki secenekten biri kullanilabilir. Standart kesi, sternokleidomastoid kasinin
medial kenarina paralel uzunlamasina bir kesidir. Alternatif yontemde, genellikle ¢cene

acisinin 1 ila 2 cm altina paralel sekilde cilt katlantisini alacak sekilde yapilan kesidir[38]
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Sekil 4: Karotiste yapilan uzunlamasina ve yatay kesi [40]

A CCA c

Sekil 5: Karotis endarterektomi. A) karotis arterin diseksiyonu B) Aterosklerotik plagin

¢tkarilmasi C) Arteriotominin bir yama ile kapatiimasi [37]
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CCA = common karotis arter; ECA = external karotis arter; ICA = internal karotis arter

Eversiyon Karotis Arter Endarterektomisi icin, standart oblik cilt kesisi yapilir ve
sternokleidomastoid kasin i¢ kismindan Internal Karotis Arter, Ana Karotis Arter ve Eksternal
Karotis Arter diseksiyonu gerceklestirilir. IKA, AKA'in bulbus kismindan transekte edilir ve
IKA everte edilir. Adventisiyal tabaka koruncak sekilde endarterektomi uygulanir. Sonrasinda,
transekte edilmis IKA, AKA'ya yeniden anastomoz edilir. Ihtiyac halinde IKA
kisaltilabilir[41] Eversiyon karotis endarterektomisi ile geleneksel karotis arter
endarterektomisi arasinda peroperatif inme, 6liim ve lokal komplikasyonlar (hematom,

kraniyal sinir yaralanmasi) acisindan fark gozlenmemistir[42]

Sekil 6: Eversiyon karotis endarterektomisi [38]

2.8.3.3. Karotis Endarterektomi’de Karotis Siniis Blokaji

Karotis endarterektomi sonras1 hemodinamik instabilite, postoperatif morbidite ve mortalite
ile iligkilidir[43] Hemodinamik instabilitenin sonucu olarak miyokard enfarktiisii, yeni
norolojik olaylar veya hatta 6liim ortaya ¢ikabilir. Hipertansiyon hastalarin %56' sinda goriliir

ve bu durum yara hematomuna, hiperperfiizyon sendromuna, inmeye ve miyokard
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enfarktiisiine neden olabilir. Hipotansiyonun hasta popiilasyonunun %50'sine kadar
belirlendigi goriilmiistiir ve bu durum yeni endarterektomize edilen arter {izerinden kan akisini
azaltabilir ve trombus olusumuna ve ardindan inme riskine yol agabilir. Ayrica, sistemik
hipotansiyon, eslik eden koroner arter hastalig1 olasilig1 yiiksek olan hastalarda koroner
perfiizyonu azaltabilir ve miyokard enfarktiisiine yol agabilir. Karotis endarterektomi sonrasi
hipotansiyon, karotis arterin adventisyasinda bulunan 6zellesmis noronlar olan karotis siniis
baroreseptdrlerinin degisikligine baglanmistir. Bu reseptdrler, kan basincinda kiiciik bir artis
hissedildiginde uyarilan 6zel néronlardir. Bu durum, iist beyincikte bir refleks dongiistinii

baslatir ve kompensatuar bradikardi ve ardindan kan basincinda bir diisiisii tetikler[44]

Karotis siniis blokajinin temel amaci, karotis endarterektomi (KEA) sonras1 hemodinamik
instabiliteyi en aza indirgemek ve ameliyat sonrasi donemde hipotansiyon, hipertansiyon veya
aritmileri azaltmaya yonelmektir. Ancak, karotis siniis blokajinin avantajlarina dair belirgin

veriler bulunmamaktadir[26]

2.8.3.4. Karotis Endarterektomi’de Sant Kullanim

Karotis endarterektomi ameliyati sirasinda sant kullanimi tartismalidir. Bazi cerrahlar rutin
sant kullanimin1 savunurken, digerleri se¢ici santlama veya hi¢ santlama tercih etmektedir.
Rutin sant kullanimina kars1 birkag argiiman bulunmaktadir, bunlar arasinda hastalarin
yaklasik %85'inde gereksiz kullanim ve buna bagli morbidite bulunmaktadir; bunlar arasinda
plagin kalkmasi, hava embolisi, arteriyel diseksiyon ve akut arteriyel tikaniklik yer alabilir.
Sant kullanimin1 destekleyenler, serebral kan akisinin siirdiiriilmesindeki degerini vurgularlar

ve bu sayede operasyonun daha uzun siirede yapilabilmesine imkan saglar[45]
2.8.3.5. Karotis Endarterektomi’de Protamin Ile Nétralizasyon

Karotis endarterektomi sirasinda heparin, vaskiiler klemp uygulanmadan 6nce rutin olarak
uygulanmaktadir. Ancak heparinin protamin ile ndtralizasyonu halen tartismalidr. Heparine
bagl komplikasyonlar genellikle hayati tehlikeye neden olmayacak kadar nadirdir, ancak
protamin kullanimiyla iliskilendirilen inme ve diger tromboembolik komplikasyonlar daha
belirgin bir seyir izleyebilir. Son donemde gerceklestirilen kapsamli meta-analizlerde,
protaminin 6liim, inme ve miyokard enfarktiisii iizerinde etkisiz oldugu, bununla birlikte

boyun bolgesinde gelisen hematom ve revizyonu 6nemli dl¢lide azalttig1 gosterilmistir[40]
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2.8.3.6. Karotis Endarterektomi’de Arteriotomi Kapatilmasi

Karotis endarterektomi sirasinda damar kapatma i¢in ideal cerrahi teknigi hala tartismali bir
konudur[46] Gergeklestirilen calismalarda, primer kapama, eversiyon endarterektomi ve rutin
yama kullanim1 yontemlerini degerlendiren sonuglar incelendiginde, yama kullaniminin ve
eversiyon endarterektominin, takipte restenoz oranini ve norolojik olaylar1 azalttig
gorilmistiir. Safen ven, sigir perikardi, Dakron, politetrafloroetilen (PTFE) ve polyester gibi

cesitli materyallerin kullanilabildigi bu yamalarin sonuglar1 benzerdir[26]

Hemostaz siiresi, PTFE yama kullanilan vakalarda, vendz yama veya dakron yama kullanilan
vakalara gore daha uzundur. Safen ven yama kullanilan vakalarda anevrizmatik genisleme ve
stitur yirtilmasi egiliminde oldugu gdsterilmistir ve bu nedenle bir¢ok cerrah son zamanlarda

sentetik yama kullanimina gegmistir[46]

2.8.3.7. Karotis Endarterektomi’de Sinir Hasari

Karotis endarterektomi sirasinda en fazla yaralanma riski tagiyan sinirler, fasyal (V. sinir)
sinirinin marjinal mandibular dali, vagus (X. sinir) sinirinin laringeal dallar1 ve hipoglossal
(XII. sinir) siniridir. Bu sinirler, karotis bifurkasyonuna yakin anatomik iliskilerinden dolay1
bu risk altindadir. Cogu kraniyal sinir yaralanmas1 muhtemelen germeye, retraksiyona veya
klemplemeye baglidir, koter kullanim1 veya hemostaz i¢in ligasyon gibi kullanimlardan da
kaynaklanabilir. Hipoglossal sinir, karotis endarterektomi sirasinda en sik yaralanan kraniyal
sinirdir ve yiiksek lezyonlara erisimi artirmak amaciyla kesinin iist kisminda retraksiyona
maruz kalabilir. Fasyal sinirin marjinal mandibular dali genellikle mandibular retraksiyon
nedeniyle ikinci en sik yaralanan sinirdir ve cilt insizyonunun kraniyal uzantisi sirasinda da
risk altindadir. Ust ve rekiirren larengeal sinirler ayn1 zamanda karotid arterin posteriorundaki

disseksiyonlar ve klemplenme sirasinda risk altindadir[47]
2.8.3.8. Karotis Endarterektomi’de Serebral Monitorizasyon

Karotis endarterektomi ve karotis arter stenleme sirasinda serebral iskemi nedeni ile giivenilir
ve etkin bir izlem gerekmektedir. Genel anestezi ile yapilmayan biling agik hastalarda
ndrokognitif fonksiyonlarin dogrudan degerlendirilmesi, serebral iskemiyi tespit etmede
yuksek duyarlilik ve 6zgilliige sahiptir; ancak, genel sonug iizerindeki olumlu etkisi heniiz
kanitlanmamistir. Genel anestezi altindaki hastalarda ise karotis islemleri sirasinda serebral

iskemiyi, Elektroensefalografi (EEG), Somatosensoriyel ve motor uyarilmig potansiyel
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(SSEP), serebral oksimetri(NIRS), transkranial doppler(TCD) ve Karotis giidiik basinci
(SP) gibi yontemler kullanilmaktadir. Her bir modalitenin, KEA ve KAS sirasinda serebral
iskemiyi izlemedeki avantajlar1 ve dezavantajlar1 vardir ve su anda higbiri digerlerine net bir
istiinliik gostermemektedir. Bu nedenle, bu yiiksek riskli islemlerde serebral iskemiyi daha iyi
tespit etmek amaciyla farkli izleme modalitelerini birlestirmek, 6zellikle genel anestezi

nedeniyle ndrokognitif fonksiyonlari dogrudan degerlendirilemeyen hastalarda onerilir[48]

2.8.4.Es Zamanli Karotis Arter Stenozu ve Koroner Arter Hastaligi Olan Hastalarda Yaklasim

Es zamanl1 karotis arter stenozu ve koroner arter hastalig1 olan hastalarda tedavi
yonergelerinde siralama konusunda bir uzlasi bulunmamaktadir. Tedavi stratejilerinde farkli

secenekler mevcutur.
1-Kombine veya senkron cerrahi; KABG ve KEA'nin es zamanli yapilmasi

2-Asamali cerrahiler; nce KEA sonra KABG yapilmasi veya 6nce KABG sonra KEA

yapilmasi

3- Hibrid prosediirler; senkron veya agamali olabilir ve KABG ile karotis arter stentleme

veya koroner arter PCI ile KEA yapilmasi

4-Transkateter prosediirler; koroner PCI ile karotis arter stentleme veya KEA yapilmasi [49]

21



3. GEREC VE YONTEM

3.1. Etik onay ve Arastirmanin Tipi
Tez calismaniz SBU Kartal Kosuyolu Yiiksek Ihtisas Egitim ve Arastirma Hastanesi Etik
Kurulunun 04/07/2023 tarihli ve 2023/11/707 sayil1 onayinin ardindan yiiriitiilmiistiir. Tek

merkezli, kesitsel, retrospektif taramaya dayali bir arastirmadir.

3.2 Arastirmanin Yeri, Zamani ve Verilerin Toplanmasi

Ocak 2014 ve Haziran 2023 yillar1 arasinda SBU Kartal Kosuyolu Yiiksek Ihtisas Egitim ve
Arastirma Hastanesi KABG uygulanmasi planlanirken yapilan karotis RDUS’de karotis arter
stenozu tespit edilen ve es zamanli KABG ve KEA ya da KABG oncesinde KAS yapilan
hastalar degerlendirilmis ve iki gruba ayrilmistir. Birincil degisken mortalite ve ikincil
degisken serebrovaskiiler olay iizerine karsilastirma yapilmistir. KABG’ye ek uygulanan aort
cerrahisi, kapak cerrahisi olan hastalar ve acil operasyon uygulanan hastalar ¢alisma disinda
brrakilmistir.

Hastalarin preoperatif ve postoperatif takipleri hastane bilgi yonetim sisteminden ve arsiv
dosyalarindan incelendi. Hastalarin preoperatif donemdeki demografik oOzellikleri, risk
faktorleri ve semptomatik durumlari veri tablosuna islendi. Calismaya dahil edilen hastalardan
yas, cinsiyet, ameliyat Oncesi gecirilmis serebrovaskiiler olaylar, semptomatik veya
asemptomatik olmalari, diyabet, hipertansiyon, ejeksiyon fraksiyonlari, karotis miidahalesinin
yapildig: taraf ve kars taraf karotis darliginin seviyesi, karotise yapilan miidahalenin sekli ve
zamanlamasi, KEA operasyonunun teknigi, bypass yapilan damar sayisi, re-eksplorasyon
gereksinimleri, kross klemp ve kardiyopulmoner bypass siireleri, operasyon sonrasinda yasanan
ilk 30 giinliik inme ya da sekelsiz norolojik olaylar(TIA), ilk 30 giinliik mortalite ve nedenleri,

yogun bakim yatis siireleri, ekstiibasyon siireleri retrospektif olarak taranmaistir.

Hasta se¢imi yapilirken 18 yas ilizeri tiim hastalar ¢aligmaya dahil edilmistir. Operasyon
oncesinde herhangi bir zamanda gecirilmis sekelli ve sekelsiz olan iskemik veya hemorajik
nedenli inmeler, gecici iskemik atak ve amarozis fugaks preoperatif serebrovaskiiler olay varligi
icin anlamli kabul edilmistir. Son 6 ay igerisinde semptomatik olan hastalar karotis arter
hastalig1 agisindan semptomatik kabul edilmistir. Hastalarin bilinen diyabet tanilarinin olmasi
ve beraberinde diyabet ila¢ kullanim Oykiileri veya hemoglobin Alc degerlerinin 6.5’a esit ve
yiiksek olmasi veya diyabet tanilar1 ile birlikte alinan biyokimyalarinda kan sekeri degerlerinin
en az birinin 200°e esit ve yliksek olmas1 diyabet varlig1 olarak degerlendirilmis, tipl diyabet

tip2 diyabet ayrimi yapilmamistir. Kan basinci degerlerinin 140/90 ve iizerinde seyretmesi veya
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bilinen hipertansiyon tanisi ile birlikte ila¢ kullanimi 6ykiisii olan hastalar hipertansif olarak
degerlendirildi. Hastalardan alinan anamnez notlarindan boy, kilo ve viicut kitle endeksi, sigara
kullanip kullanmadig1 degerlendirildi. Ejeksiyon fraksiyon degerleri preoperatif degerlendirilen
transtorasik ekokardiyografi ile %40’ altindaysa diisiik ejeksiyon fraksiyonu, %40-49
arasindaysa orta dereceli ejeksiyon fraksiyonu %50 ve iizerindeyse korunmus ejeksiyon
fraksiyonu olarak degerlendirildi. Tiim hastalarin koroner arter hastalig1 tanist konvansiyonel
koroner anjiyografi ile konuldu. Karotis arter hastalig1 tanisinda renkli doppler ultrasonografi
kullanildi, anlamli darlik tespit edilen olgularda ¢ok kesitli bilgisayarli tomografi ile darlik teyit
edildi.

KEA yontemleri olarak konvansiyonel KEA yapildi. Arteriotomi kapatilmasi i¢in yama
kullanilip kullanilmamasi degerlendirildi. KABG sonrasi ilk 30 giinliik donemde tespit edilen
gecici iskemik atak ve inme ayr1 ayr1 degerlendirildi. KABG sonrasi ilk 30 giinliik donemde
tespit edilen mortalite ve mortalite nedenleri (serebrovaskiiler olay, kardiyovaskiiler hastalik ve

KVH disinda bir neden) degerlendirildi.

Ciddi sol ana koroner lezyonu, proximal LAD (left anterior desending) lezyonu olan tek veya
iki damar hastalig1 veya tic damar hastaligi olmasi koroner bypass yapilma kriteri olarak kabul

edildi.

Karotis endarterektomi yapilma kriteri olarak, NASCET(Kuzey Amerika Semptomatik
Karotis Endarterektomisi Caligsmasi) kriterlerine gore; semptomatik(gegici iskemik atak veya
son 6 ay icinde iligkili oldugu bolgeyi etkileyen inme varlig1) karotis arter darlig1 % 50-99
veya asemptomatik karotis arter darlig1 % 60-99 olmasi kabul edildi.

Koroner bypassla birlikte kapak veya aort cerrahisi uygulanan hastalar, acil olarak alinan

hastalar ¢alismaya dahil edilmedi.
3.3.0peratif Teknikler

Calismaya dahil edilen hastalardan stent islemi uygulanan hasta grubunun tamami
operasyondan dnceki en az 3 giin aspirin ve klopidogrel kullanmaya baslamis ve lokal
anestezi ile islemi tamamlamistir. Stent islemi sonrasinda cerrahin tercihine gore ve hastanin
uygunluk durumuna gore belirlenen siire sonunda KABG planlanmistir. KEA uygulanan
hastalarin tamamina preoperatif siiregte aspirin baglanmistir. KEA ve KABG operasyonlari es
zamanli uygulanmistir. KABG operasyonlarinin hepsinde standardize total intravendz anestezi

(hedef kontrollii propofol inflizyonu, remifentanil ve pankuronyum bromiir) ve
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monitdrizasyon teknikleri kullanildi. Kardiyopulmoner bypass uygulanan hastalarda vakalar
orta hipotermi altinda yapildi. Hedef aktive pihtilasma siiresi 450 saniyenin lizerinde olacak
sekilde 300 IU/kg dozunda verilen intravendz (iv) heparin kullanilarak antikoagiilasyon
saglandi. Her 30 dakikada bir ACT kontrolii yapild1 ve asendan aort arteriyal kaniilasyonu ve
sag atrium vendz kaniilasyon yapildi. Kross klemp konulan tiim hastalarda aralikli kan
kardiyoplejisi cerrahin tercihine gore antegrad veya retrograd olarak uygulandi. Tiim hastalara
heparinin geri dondiiriilmesi i¢in protamin siilfat verildi. Es zamanli yapilan operasyonlarin
tamami Oncelikle KEA operasyonu yapilip sonrasinda KABG’yi tamamlanmistir. KEA
grubundaki 9 hastada KPB altinda hafif hipotermide, 4 hastada aortik kross klemp altinda
derin hipotermide KEA uygulanmigstir. 3 hastada ise atan kalpte KABG yapilmistir.

Diger 82 hastada; LIMA ve safen greft harvesti sonrasinda karotis arter explore edilmis,
heparinizasyonu takiben endarterektomi yapilmistir. Sonrasinda asendan aorttan aort kaniilii,
sag atrial apendiksten vendz kaniil konulmug, KPB baslatilmistir. Aortik kross klemp

konulduktan sonra distal ve proximal anastomozlar yapilmistir.

Tiim hastalar en az 24 saat yogun bakim takibine alinmistir. Hastalar hemodinamik ve

norolojik stabilizasyon sonrasi ekstiibe edilmistir.
3.4 Istatiksel Degerlendirme

Veriler IBM SPSS Statistics Standard Concurrent User V 29 (IBM Corp., Armonk, New York,
ABD) istatistik paket programinda degerlendirildi. Tanimlayici istatistikler birim sayis1 (n),
yizde (%), ortalama =+ standart sapma, medyan, kartiller aras1 uzaklik degerleri olarak verildi.
Sayisal degigkenlere ait verilerin normal dagilimi Shapiro Wilk normallik testi ile
degerlendirildi. Gruplarin varyans homojenligi Levene testi ile analiz edildi. Sayisal
degiskenler i¢in iki grup karsilastirmalar1 verilerin normal dagilim gostermesi durumunda
bagimsiz orneklerde ¢ testi, normal dagilim gostermemesi durumunda Mann-Whitney U testi
ile yapildi. Gruplarin kategorik degiskenler ile karsilagtirllmasinda kikare analizlerinden
(Pearson kikare, Yates kikare, Fisher exact test, Fisher-Freeman-Halton exact test) yararlanildu.
Kikare analiz sonuclarinin 6nemli bulunmasi durumunda alt grup analizleri Bonferroni

diizeltmeli iki oran Z testi ile yapildi. p<0,05 degeri istatistiksel olarak énemli kabul edildi.
3.5 Cikar Catismasi
Yapilan ¢alismanin finansal veya kisisel iliskiler icermemektedir. Tezin fikir ve yapim

stirecinde herhangi bir ¢ikar ¢atismas1 yoktur.
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BULGULAR

Tablo 1: Gruplarin preoperatif 6zelliklerinin karsilagtirilmasi

Gruplar Test Istatistikleri

KEA KAS Test degeri p degeri

n=98 n=84
Cinsiyet, n (%)
Erkek 78 (79,6) 70 (83,3) 0,207 0,649
Kadin 20 (20,4) 14 (16,7)
Yas, (yil) 65,348,7 64,4+8,1 0,754 0,452%
BMI, (kg/m?) 27,1444 34 26,94+3,94 0,331 0,741
HT, n (%)
Yok 20 (20,4) 23 (27,4) 0,863 0,353 ¢
Var 78 (79,6) 61 (72,6)
DM, n (%)
Yok 48 (49,0) 44 (52,4) 0,095 0,757
Var 50 (51,0) 40 (47,6)
Sigara, n (%)
Yok 66 (67,3) 45 (53,6) 3,608 0,058*
Var 32(32,7) 39 (46,4)
EF Grup, n (%)
>50 82 (83,7)2 61 (72,6)2
40-49 8 (8,2) 19 (22,6)° 7,808 0.020°
<40 8 (8,2) 4 (4,8)2
Preop Ml
Yok 65 (66,3) 49 (58,3) 1,235 0,285¢
Var 33(33,7) 35 (41,7)
Preop HTC 40,5 (7,00) 40,0 (9,0) 0,127 0,899%

n: Hasta sayisi, %: Siitun yiizdesi, sayisal degiskenler ortalama+standart sapma ya da medyan (kartiller aras1 uzaklik) olarak 6zetlenmistir. ®:
Yates kikare testi, *: Pearson kikare testi, : Bagimsiz drneklerde ¢ testi, “: Mann-Whitney U testi, a ve b {ist simgeleri aym satirda gruplar arast
farklilig1 gostermektedir. Ayni {ist simgeleri igeren gruplararasinda istatistiksel olarak fark yoktur.
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Calismada 98 KEA, 84 KAS olmak iizere toplam 182 hasta yer almistir. Tablo 1’e gore erkek
hasta sayis1t KEA grubunda 78 (%79,6), KAS grubunda 70’tir (%83,3). Gruplarin cinsiyet

dagilimlari arasinda istatistiksel olarak fark bulunmamaktadir.

Gruplarin yas ve BMI degerleri istatistiksel olarak farkli degildir. HT hastaligi bulunan KEA
grubunda 78 (%79,6), KAS grubunda 61 (%72,6) hasta mevcuttur. Gruplardaki HT’li hasta
sayilar1 istatistiksel olarak benzerdir. DM’li hasta sayis1t KEA grubunda 50 (%51,0), KAS
grubunda 40°tir (%47,6). Gruplar DM’li hasta sayilar1 yoniinden istatistiksel olarak farkli
degildir. Sigara kullanan hasta sayis1 KEA grubunda 32 (%32,7), KAS grubunda 39’dur

(%46,4). Sigara kullanimina gore gruplar arasinda istatistiksel olarak fark bulunmamaktadir.

Gruplarin preop EF degerleri arasindaki fark istatistiksel olarak 6nemli degildir. EF grup
dagilimlan gruplarda istatistiksel olarak farklidir. EF degeri 40-49 araliginda olan hasta sayisi
KEA grubunda 8 (%8,2), KAS grubunda 19°dur (%22,6). KAS grubunda EF degeri 40-49
araliginda olan hasta sayis1t KEA grubuna gore istatistiksel olarak fazladir. EF degeri >50 ve

<40 olan hasta say1s1 gruplarda istatistiksel olarak benzerdir.

Preop MI, KEA grubunda 33 (%33,7), KAS grubunda 35 (%41,7) hastada mevcuttur. Gruplarin
preop MI dagilimlar istatistiksel olarak benzerdir. Preop HTC degerleri gruplarda istatistiksel
olarak farkli degildir.
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Tablo 2: Gruplarin preop ndrolojik durumlarinin karsilastirilmasi

Gruplar Test istatistikleri

KEA KAS Test degeri p degeri

n=98 n=84
Lezyon yiizdesi 80,0 (10,0) 75,0 (15,0) 1,257 0,209%
KL lezyon, n (%)
0-49 63 (64,3) 53 (63,9)
50-69 17 (17,3) 15 (18,1) 4,901 0,179¢
70-99 14 (14,3) 6 (7,2)
100 4(4,1) 9(10,8)
Gegirilmis SVO, n (%)
Yok 67 (68,4) 56 (67,5) 0,017 0,897¢
Var 31 (31,6) 27 (32,5)
Sekel, n (%)
Yok 85 (86,7) 69 (83,1) 0,219 0,639®
Var 13 (13,3) 14 (16,9)
Durum(*), n (%)
Asemptomatik 77 (78,6) 57 (67,9) 2,151 0,143°®
Semptomatik 21 (21,4) 27 (32,1)
Preop TiA, n (%)
Yok 86 (87,8) 67 (80,7) 1,204 0,272®
Var 12 (12,2) 16 (19,3)
Preop inme, n (%)
Yok 89 (90,8) 69 (83,1) 1,749 0,186 ®
Var 9(9,2) 14 (16,9)
Preop SVO, n (%)
Yok 77 (78,6) 57 (67,9) 2,151 0,143°
Var 21 (21,4) 27 (32,1)

n: Hasta sayis1, %: Siitun yiizdesi, sayisal degiskenler medyan (kartiller arasi uzaklik) olarak dzetlenmistir. ®: Yates kikare testi, ¥: Pearson
kikare testi, “: Mann-Whitney U testi

Tablo 2’ye gbre gruplarin lezyon yiizdeleri arasindaki fark istatistiksel olarak 6nemli degildir.
KL lezyon yiizdesi 0-49 araliginda olan hasta sayis1 KEA grubunda 63 (%64,3), KAS grubunda
53°tiir (%63,9). KL lezyon yilizde dagilimlar1 gruplarda istatistiksel olarak farkli degildir.
Gegirilmis SVO KEA grubunda 31 (%31,6), KAS grubunda 27 (%32,5) hastada mevcuttur.
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Gecirilmis SVO gruplarda istatistiksel olarak farkli degildir. Sekel KEA grubunda 13 (%13,3),
KAS grubunda 14 (%16,9) hastada mevcuttur. Gruplar sekel yoniinden istatistiksel olarak
benzerdir. Semptomatik hasta sayis1 KEA grubunda 21 (%21,4), KAS grubunda 27°dir (%32,1).
Gruplarin semptomatik/asemptomatik hasta sayilar1 istatistiksel olarak benzerdir. Preop TIA
KEA grubunda 12 (%12,2), KAS grubunda 16 (%19,3) hastada mevcuttur. Gruplar preop TIA
yoniinden istatistiksel olarak benzer dagilima sahiptir. Preop inme KEA grubunda 9 (%9,2),
KAS grubunda 14 (%16,9) hastada bulunmaktadir. Gruplarin preop inme dagilimlar
istatistiksel olarak benzer dagilima sahiptir. Preop SVO KEA hasta grubunda 21 (%21,4), KAS
grubunda 27 (%32,1) hastada bulunmaktadir. Gruplar preop SVO yoniinden istatistiksel olarak

benzer dagilima sahiptir.

Tablo 3: Gruplarin peroperatif-postoperatif 6zelliklerinin karsilagtirilmasi

Gruplar Test Istatistikleri
KEA KAS Test degeri p degeri
n=98 n=84
KABG damar sayisi 2,0 (1,0) 3,0(1,8) 2,421 0,015%
Pompa Siiresi 103,0 (39,3) 111,0 (46,8) 1,242 0,214%
Kross Siiresi 58,0 (36,0) 68,0 (25,0) 2,551 0,011%
Revizyon, n (%)
Yok 85 (86,7) 75 (89,3) 0,089 0,766 ®
Var 13 (13,3) 9 (10,7)
Total Drenaj 500,0 (500,0) 550,0 (400,0) 1,449 0,147%
Extiibasyon, n (%)
flk 12 saat 45 (45,9) 47 (59,5)
12-24 saat 40 (40,8) 21 (26,6)
24-36 saat 2 (2,0) 2 (2,5) >881 0.199"
36-48 saat 2(2,0) 4 (5,1)
48 saat sonrast 9(9,3) 5 (6,3)
YBU kals siiresi 3,5(3,0) 3,0 (2,0) 3,271 0,001%
Postop AF
Yok 69 (70,4) 66 (79,5) 1,516 0,218®
Var 29 (29,6) 17 (20,5)

n: Hasta sayisi, %: Satir yiizdesi, sayisal degiskenler medyan (kartiller aras1 uzaklik) olarak &zetlenmistir. ®: Yates kikare testi, ¥: Fisher-
Freeman-Halton exact test, % Mann-Whitney U testi
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Tablo 3’e gore KAS grubu KAGB damar sayis1t KEA grubuna gore istatistiksel olarak fazladir.
Gruplarin pompa siireleri arasindaki fark istatistiksel olarak 6dnemli degildir. KAS grubunun
kross stiresi KEA grubuna gore istatistiksel olarak yiiksektir. Revizyon KEA grubunda 13
(%13,3), KAS grubunda 9 (%10,7) hastada mevcuttur. Gruplarin revizyon dagilimlari
istatistiksel olarak farkli degildir. Gruplarin total drenajlar1 arasindaki fark istatistiksel olarak
onemli degildir. Extiibasyon siiresi ilk 12 saat olan hasta sayis1 KEA grubunda 45 (%45,9), KAS
grubunda 47°dir (%59,5). Gruplarin extiibasyon siireleri istatistiksel olarak farkli degildir.

Yogun bakim iinitesinden kalis siiresi KEA grubu hastalarinda istatistiksel olarak daha fazladir.
Postop AF KEA grubunda 29 (%29,6), KAS grubunda 17 (%20,5) hastada mevcuttur. Postop

AF dagilimlari gruplarda istatistiksel olarak benzerdir.

Tablo 4: Gruplarin mortalite durumlarinin karsilastirilmasi

Gruplar Test Istatistikleri
KEA KAS Test degeri p degeri
n=98 n=84
Sagkalim, n (%)
Sag 87 (88,8) 78 (92,9) 0,473 0,492®
Exitus 11 (11,2) 6 (7,1)
Mortalite Nedenleri, n (%) n=11 n=6
Diger nedenler 6 (54,5) 1(16,7)
KVH 4 (36,4) 4 (66,7) 2,464 0,374¥
SVO 1(9,1) 1(16,7)

n: Hasta sayis1, %: Satir yiizdesi, ¥: Fisher-Freeman-Halton exact test, ®: Yates kikare testi

Tablo 4’e gore KEA hastalarmin 11°1 (%11,2), KAS hastalarinin 6’s1 (%7,1) ex olmustur.
Gruplarin sagkalim dagilimlari istatistiksel olarak farkli degildir. Ex olan hastalarin mortalite
nedenleri incelendiginde KEA hastalarinin 6°s1 akciger-diger, 4’ti KVH ve 1’1 SVO nedeni ile
ex olmustur. KAS hastalarinin 1’1 akciger-diger, 4’ KVH ve 1’1 SVO nedeni ile ex olmustur.

Mortalite nedenlerinin gruplardaki dagilimu istatistiksel olarak farkli degildir.
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Tablo 5: Gruplarm postoperatif SVO-TIA-Iinme durumlarinin karsilastiriimasi

Gruplar Test istatistikleri
KEA KAS Test degeri p degeri
n=98 n=84
Postop TIA, n (%)
Yok 93 (94,9) 79 (95,2) - 1,000¢
Var 5(5,1) 4(4,8)
Postop inme, n (%)
Yok 86 (87,8) 73 (88,0) 0,001 0,999 ¢
Var 12 (12,2) 10 (12,0)
Postop SVO, n (%)
Yok 81 (82,7) 71(84,5) 0,019 0,890 ®
Var 17 (17,3) 13 (15,5)

n: Hasta say1s1, %: Siitun yiizdesi, : Pearson kikare testi, *: Fisher exact test

Tablo 5’e gore postop TIA KEA grubunda 5 (%5,1), KAS grubunda 4 (%#4,8) hastada mevcuttur.

Gruplarin postop TIA dagilimlari istatistiksel olarak farkli degildir. Postop inme KEA grubunda

12 (%12,2), KAS grubunda 10 (%12,0) hastada mevcuttur. Gruplarin postop inme dagilimlar
istatistiksel olarak farkli degildir. Postop SVO KEA grubunda 17 (%17,3), KAS grubunda 13

(%15,5) hastada mevcuttur. Gruplarin postop SVO dagilimlar istatistiksel olarak farkli degildir.

Tablo 6: Gruplarda semptomatik/asemptomatik karotis darligi/okliizyonun postoperatif SVO

ile karsilagtirilmasi

SVO Test Istatistikleri
Karotis Darhig, n (%) Yok Var Test degeri p degeri
n=152 n=30

Asemptomatik 66 (85,7) 11 (14,3)

KEA - 0,189
Semptomatik 15 (71,4) 6 (28,6)
Asemptomatik 51 (89,5) 6 (10,5)

KAS - 0,104
Semptomatik 20 (74,1) 7 (25,9)

n: Hasta sayisi, %: Satir ylizdesi, :: Fisher exact test
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Tablo 6’ya gére KEA grubunda asemptomatik hastalarin %14,3’iinde, semptomatik hastalarin
%28,6’sinda SVO gerceklesmistir. KEA grubunda semptomatik ve asemptomatik hastalarin
postoperatif SVO yoniinden dagilimlart istatistiksel olarak farkli degildir. KAS grubunda
asemptomatik  hastalarin  %10,5’inde, semptomatik hastalarin  %25,9’unda  SVO
gerceklesmistir. KAS grubunda semptomatik ve asemptomatik hastalarin postoperatif SVO

yoOniinden dagilimlar istatistiksel olarak farkli degildir.

Tablo 7: Gruplarda kontralateral lezyon yiizdelerinin postoperatif postoperatif SVO ile
karsilastirilmasi

SVO Test Istatistikleri
Kontralateral  karotis  darh@ Yok Var Test degeri p degeri
N 0
/okliizyon, n (%) =152 n=30
0-49 55 (87,3) 8 (12,7)
50-69 12 (70,6) 5 (29,4)
KEA 4,397 0,186*
70-99 10 (71,4) 4 (28,6)
100 4 (100,0) 0(0,0)
0-49 47 (88,7) 6 (11,3)
50-69 10 (66,7) 5(33,3)
KAS 6,017 0,076¥
70-99 4 (66,7) 2(333)
100 9 (100,0) 0(0,0)

n: Hasta says1, %: Satir yiizdesi, ¥: Fisher-Freeman-Halton exact test

Tablo 7’ye gore KEA grubunda karotis darligi 0-49 olan hastalarin %12,7°si, 50-69 olan
hastalarin %29,4°t, 70-79 olan hastalarin %28,6’s1 postoperatif SVO gecirmistir. KEA
grubunda karotis darligi/okliizyona gére SVO dagilimlar1 arasinda istatistiksel olarak fark
bulunmamaktadir. KAS grubunda karotis darligi 0-49 olan hastalarin %11,3’i, 50-69 olan
hastalarin 9%33,3’li, 70-79 olan hastalarin %33,3’ii postoperatif SVO gecirmistir. KAS
grubunda karotis darligi/okliizyona goére SVO dagilimlar1 arasinda istatistiksel olarak fark

bulunmamaktadir.

Tablo 8: KEA kapama teknigi, sant kullanim1 ve postoperatif SVO(TIA+INME) iizerine etkisi
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SVO Test Istatistikleri
Yok Var Test degeri p degeri
n=81 n=17
Primer 31 (81,6) 7(18,4)
apama 0,001 0,999
& Patch ile 50 (83,3) 10 (16,7)
Yok 63 (81,8) 14 (18,2)
Sarﬁ - 1,000t
Kullanm Var 18 (85.7) 3(14,3)

n: Hasta say1si, %: Satir ylizdesi, :: Fisher exact test

Tablo 8’e gore kapama teknigi primer olan hastalarin %18,4’linde, patch ile onarilan hastalarin
%16,7°sinde SVO gergeklesmistir. Kapama teknigine gore SVO dagilimlar istatistiksel olarak
farkli degildir. Sant kullanimi olmayan hastalarin %18,2’sinde, sant kullanim1 olan hastalarin

%14,3’linde SVO gergeklesmistir. Sant kullanimina SVO dagilimlar istatistiksel olarak farkli

degildir.
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TARTISMA ve SONUC

Calismamizin sonuglarinda, es zamanl yapilan KEA ve KABG ile agamali
KAS ve KABG gruplar arasindaki birincil sonlanim noktasi olarak mortalite, ikincil
sonlanim noktas1 olarak ise serebrovaskiiler olay(TIA,inme) degerlendirilmis ve istatiksel

acidan her iki grup arasinda mortalite ve SVO oranlarinda anlamli fark bulunamamastir.

Karotis ve koroner arter hastaliginin bir arada bulundugu durumlarda uygulanacak tedavi,
tibbi literatiirde tartismali bir konudur. KABG yapilacak hastalarda karotis
revaskiilarizasyonu; es zamanli veya agamali olarak, KEA ya da KAS uygulanarak, farkli
kombinasyonlarda ger¢eklestirilebilmektedir. Diger taraftan, bazi hastalarda ise karotis
revaskiilarizasyonu yapilmaksizin sadece medikal tedavi ve KABG uygulanabilmektedir. Bu
konuda alinacak kararlar, hastanin 6zelliklerine, klinik durumuna ve mevcut bilimsel kanitlara

dayanmalidir[26].

Koroner arter baypas greftleme yapilan hastalarda %50°den fazla karotis arter stenozu
prevalansi %9'dur, %80’den fazla stenoz prevalansi ise %7'dir[4] 106 gozlemsel ¢alismanin
verilerine dayanarak yapilan bir meta-analizde KABG yapilan hastalarda %50’den fazla
karotis arter stenozu olanlarda perioperatif inme riskinin %7 oldugunu, %80 ve {izerinde
stenozu olanlarda ise bu riskin %9'a yiikseldigini rapor etmistir[50] Biz ¢aligmamizda karotis
{ifiiriimii olan, TIA veya inme 6ykiisii olan ve 70 yas iizerinde koroner arter bypass
operasyonu planladigimiz hastalarda rutin olarak renkli doppler ultrasonografi ile karotis

arterleri degerlendirdik.

Literatiire baktigimizda es zamanli ve asamali tedavi stratejilerinin karsilastirildigi birgok
caligma yapilmistir. Bes gozlemsel ¢calismanin dahil edildigi Tzoumas ve arkadaslarinin
yaptig1 bir meta-analizde, KABG ile es zamanli ve asamali KAS islemlerinin sonuglari
karsilagtirilmistir. 357 hastanin dahil edildigi bu calismada es zamanli KAS ve KABG yapilan
grupta perioperatif inme oranlar istatiksel olarak daha yiiksek bulunmus. Peroperatif
mortalite, postoperatif kanama, atrial fibrilasyon oranlar1 ise benzer sekilde saptanmus.
(Calismada inme riski artmis olan hastalarda es zamanli KAS/KABG yerine asamali

KAS/KABG stratejisinin daha makul oldugunu bildirdiler[5]. Sharma ve arkadaslarinin
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yaptig1 ve 12 ¢alismanin dahil edildigi bir meta-analizde kombine KEA ile KABG ve agsamali
KEA ile KABG cerrahisinin sonuglart degerlendirilmis. 25021 hastanin analizinde
postoperatif erken donem mortalite ve inme oranlar1 benzer bulunmus. Her iki yontemin de
klinik pratik aliskanliklarina gore uygulanabilecegini savunmuslardir [51]. Calismamizda

asamali KAS ve KABG olan hastalar ile es zamanlit KEA ve KABG olan hastalar dahil edildi.

Xiang ve arkadaslarinin yaptig1 bir calismada asamali KAS/KABG ve es zamanl
KEA/KABG hastalar incelenmis, agsamal1 yapilan KAS ve KABG hastalarinda iki islem arasi
ortalama gecen giin 43.51 giin olarak saptanmis. KAS ve KABG arasindaki donemde, ii¢
hasta (%1.4) inme ge¢irmis. Gruplar arasi bakilan ilk 30 giinliik mortalite ve SVO oranlarinda
istatiksel agidan anlamli fark bulunmamis [52]. Benzer sekilde Saskin ve arkadaglarinin
yaptig1 102 hastanin dahil edildigi bir ¢calismada es zamanli KEA/KABG ile agamali
KAS/KABG yapilan iki grup karsilagtirilmasinda erken donem mortalite ve serebrovaskiiler
olay oranlarinda anlamli fark bulunamamis. [53] Literatiire baktigimizda en genis
caligmalardan biri olan Giannopoulos ve arkadaslarinin yaptigi, 5 gézlemsel ¢alismanin yer
aldig1, 16.712 hastanin dahil edildigi bir meta-analizde, asamali KAS ve KABG ile es zamanl
KEA ve KABG islemlerinin sonuglar1 degerlendirilmis. Ilk 30 giinliik siiregte inme ve gegici
iskemik atak (TIA), dahil edilen hastalarin toplaminda sirasiyla %3 ve %2 oraninda meydana
gelmis. KEA/KABG ile KAS/KABG arasinda inme ve TIA agisindan herhangi bir farklilik
gbzlenmemis. Genel olarak, es zamanl tedavi stratejisinin uygulandig1 gruplarda hastalarin
%4'inde erken donem mortalite saptanmis. Es zamanli KEA ve KABG geciren hastalar,
asamal1 KAS ve KABG grubuna gore postoperatif 6liim riskinde istatistiksel olarak anlaml
bir artig gostermis (KEA/KABG %4'e karst KAS/KABG %2)[54]. Calismamizda literatiire
benzer sekilde postoperatif TIA ve inme agisindan benzer sekilde her iki grupta anlaml fark
bulunamamastir. Verilere gore her iki grup arasinda erken donem mortalite KEA grubunda
daha fazla saptanmis olsa da (KEA/KABG’de %11.2, KAS/KABG’de %?7.1) istatiksel acidan

anlamli fark bulunmamustur.

2017 yilinda Paraskevas ve arkadaslarinin yaptigi 31 gozlemsel ¢aligmanin meta-analizinde,
asamal1 veya ayn1 giin gerceklestirilen KAS ve KABG islemi gegiren 2,727 hastay1 igermekte
olup, bu grup igindeki 30 giin i¢indeki 6liim/inme oranini1 %7.9 olarak rapor etmistir.

Cogunlugu (%80) norolojik semptom gostermeyen, tek tarafli asemptomatik karotis stenozu
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olan hastalarda, 30 giinliik 6liim/inme oran1 %6.7 olarak belirlenmistir. TIA/inme 6ykiisii
bulunan hastalarda ise 30 giinliik artan 6liim/inme oranlari ile iligkilidir ve bu oranlar %15
olarak saptanmistir[55] Bizim ¢alismamizda asamali KAS ve KABG yapilan hastalarin
%67.9’u asemptomatik idi. Calismamiza dahil edilen KABG+KAS grubu ve KABG+KEA
grubu hastalarinin semptomatik/asemptomatik olma oranlari istatistiksel olarak benzer tespit
edilmistir. Literatiir verilerine baktigimizda postoperatif serebrovaskiiler olay gelisiminde en
onemli risk faktorlerinden biri hastalarin semptomatik karotis arter stenozuna sahip
olmasidir[13] Calismamizda KEA grubunda asemptomatik hastalarin %14,3’{inde,
semptomatik hastalarin %28,6’sinda SVO gerceklesmistir. KAS grubunda ise asemptomatik
hastalarin %10,5’inde, semptomatik hastalarin %25,9’unda SVO gerg¢eklesmistir. Literatiire
benzer sekilde semptomatik olan hastalarda yiizde olarak postoperatif SVO gelisimi daha

fazla bulunmustur.

Ziada ve arkadaslarinin ¢alismasinda agik kalp cerrahisi dncesinde karotis arter stentleme
yapilan ve agik kalp cerrahisi ile es zamanli karotis endarterektomi yapilan 167 hasta
degerlendirilmis. Oncesinde karotis stent yapilan grupta inme insidans1 daha diisiik
gbzlenmis. Ancak bu durum istatiksel olarak anlamli kabul edilmemis. KEA grubunda
kontralateral karotis hastalig1 daha yaygin sekilde gézlenmis[56]. Calismamizda postoperatif
ilk 30 giinde KEA+KABG grubunda 17 olgu (%17,3) serebrovaskiiler olay gecirmis,
KAS+KABG grubunda ise 13 olgu (%15,5) serebrovaskiiler olay ge¢irmistir. Her iki grubun
postoperatif ilk 30 giin serebrovaskiiler olay ge¢irme oranlar istatistiksel olarak benzer
bulunmustur. Serebrovaskiiler olaylar gecici iskemik atak ve inme seklinde iki ayr1 grupta
incelendiginde de KEA ve KAS gruplarinda istatiksel acidan yine anlamli fark
bulunamamuistir. Her iki grubun kontralateral karotis arter darlik oranlar1 preop

degerlendirmelere bakildiginda benzer bulunmustur.

Evagelopoulos ve arkadaslarinin kombine KEA ve KABG uyguladiklar: 313 hastada erken
mortalite %8.9 olarak bulunmustur. Bunlarin %4.2’si kardiyak, %0.6 SVO, %4.1 ise diger
nedenlerden(akut abdomen, renal yetmezlik, pulmoner yetmezlik,sepsis) ex olmustur [57].
Calismamizda es zamanli KEA ve KABG uygulanan hastalarda %11.2 erken mortalite
saptanmistir. Mortalite nedenleri; 1 olgu (%0.1) serebrovaskiiler olay, 4 olgu (%4) kardiyak, 6
olgu (%6.1) diger nedenler olarak tespit edilmistir. KAS+KABG grubundaki mortalite
nedenleri ise 1 olgu (%1.19) serebrovaskiiler olay ve diger 4 olgu (%4.7) KVH, 1
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olgu(%1.19) diger nedenler (pulmoner komplikasyon)olarak tespit edilmistir. Her iki grupta

mortalite nedenleri degerlendirildiginde literatiire benzer oranlarda oldugu gortildii.

Aspirin ve klopidogrel kombinasyon tedavisi, genellikle karotis arter stentleme
uygulamalarinda gereklidir. Ancak, bu kombinasyonun kullanimi asamali KAS-KABG
prosediirlerini karmasik hale getirebilir ve KABG sirasinda kanama riskini artirabilir[ 13]
Calismamizda karotis arter stentleme dncesi biitlin hastalara aspirin ve klopidogrel tedavisi
baslanmis ve KABG 0Oncesinde tekli antiagregana gegilmistir. Calismamizda postoperatif
drenaj miktarlar1 ve re-eksplorasyon ihtiyaci her iki grupta da benzer bulunmustur. KEA
grubunun da tekli antiagregan tedavi altinda isleme alinmasinin bu durumda etkili

olabilecegini diisiinmekteyiz.

Calismamizin verilerinde KABG+KEA ve KABG+KAS gruplart igerisinde arastirilan
preoperatif 6zelliklerden yas, cinsiyet, viicut kitle indeksi(BMI), hipertansiyon, diabetus
mellitus, sigara kullanimi, preop geg¢irilmis myokard enfarktiisii ve preoperatif ndrolojik
durum istatistiksel olarak degerlendirildiginde benzer tespit edilmistir. Degerlendirilen
belirleyici faktorlerin istatistiksel olarak benzer oranlarda olmasinin, karotis artere miidahale
secenekleri olarak KAS ve KEA arasindaki degerlendirmenin sonuglarinda anlamli oldugunu

diistinmekteyiz.

Bonacchi ve arkadaslarinin yaptig1 bir ¢aligmada kombine KEA ve KABG yapilan hastalar,
KEA’nin KPB altinda yapilip yapilmamasina gore iki gruba ayrilmis. Hastane mortalitesinde
ve norolojik komplikasyonlarda iki grup arasinda anlamli fark bulunamamais [58].
Calismamizda KEA yapilan hastalardan, 9 hastada KPB altinda orta hipotermide, 4 hastada
kross klemp altinda derin hipotermide KEA gerc¢eklestirilmistir. KPB altinda KEA yapilan
grupta 2 hastada, kross klemp altinda KEA yapilan grupta ise 1 hastada erken donem mortalite
saptanmugstir. Iki hasta grubunda da postop SVO gdzlenmemistir. Diger 75 hastada ise KPB
oncesinde KEA islemi gergeklestirilmistir. Bu 6zelliklerin farkli caligsmalar ile

degerlendirilmesi Onerilir.
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Sonug olarak KABG yapilacak olan hastalarda ciddi karotis arter stenozu saptanmasi
durumunda karotis artere miidahale yontemi olarak KEA ve KAS yontemlerinin ikisini de
giivenli olarak dnerebiliriz. Daha dogru ve anlamli sonuglar i¢in daha genis ¢apli, randomize

ve prospektif ¢alismalara ihtiya¢ vardir.
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