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OZET

Karotis Arter Endarterektomi Operasyonu Yapilan Diabetik ve Nondiabetik

Hastalarin Karotis Arter Restenozu Ac¢isindan Karsilastirilmasi

Tim  ekstrakraniyal karotis arter hastaliklarinin etyolojisinde,
ateroskleroz % 90 oraninda rol oynamaktadir (1). Etyolojide rol oynayan diger
faktorler fibromuskuler displazi, elongasyon sonucu king olusumu, disardan
kompresyon, travmatik okliizyon, intimal diseksiyon, inflamatuar anjiopatidir
(1). Karotis arter endarterektomi operasyonu semptomatik ve bir kisim
asemptomatik karotis arter stenozu vakalar: i¢in altin standart tedavidir (2).
Bununla beraber karotis arter endarterektomi operasyonunun oOnemli
komplikasyonlarindan bir tanesi de restenoz gelismesidir (2). Biiyiik caplh
kohort calismalar gostermektedir ki diabetus mellitus karotis arter restenozu
icin bagimsiz risk faktorlerindendir (2).

Bu calismada, 2006-2012 tarihleri arasmda Istanbul Universitesi Istanbul
Tip Fakiiltesi Kalp ve Damar Cerrahisi Anabilim Dali'nda karotis
endarterektomi operasyonu yapilan, operasyon sonrasi diizenli olarak
poliklinik kontrollerine gelen, 25 diabetik 25 nondiabetik toplam 50 hasta,
postoperatif =~ restenoz gelisimi acisindan retrospektif olarak incelendi.
Hastalarin postoperatif poliklinik takipleri esnasinda yapilan kontrol karotis
doppler USG ve/veya karotis BT anjiyo tetkik sonuglari retrospektif olarak
dosya arsivinden tarandi. Boylece diabetus mellitusun karotis arter restenozu
gelismesi agisindan bir risk faktorii olup olmadig: arastirildi.

Nondiabetik grup hastalarin ortalama takip siiresi 18,3+7,5 ay, diabetik
grup hastalarin ortalama takip siiresi 16,7+8,7 ay idi. Nondiabetik grupta 4
hastada diabetik grupta ise 3 hastada restenoz gelisimi saptandi. Restenoz
gelisimi agisindan diabetik ve nondiabetik hastalar arasinda istatistiksel olarak
anlamli bir fark tespit edilemedi.
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ABSTRACT

Diabetic And Nondiabetic Patients Who Underwent Carotid Artery
Endarterectomy Restenosis Comparison of Carotid Artery

Atherosclerosis plays a role in 90% of all the etiology of extracranial
carotid artery disease (1). Other factors that play a role in the etiology were
fibromuscular dysplasia, formation of a king as a result of the elongation,
external compression, traumatic occlusion, intimal dissection, inflammatory
angiopathy (1). Carotid Endarterectomy (CEA) is the gold standard for the
treatment of patients with a symptomatic stenosis carotid artery and in some
patients with an asymptomatic stenosis (2). Large cohort studies suggest that
diabetes mellitus is one of the independent risk factor for developing restenosis
(2)-
In this study, 25 diabetic 25 nondiabetic at total 50 patients who underwent
carotis artery endarterectomy (CEA) at Istanbul University Istanbul Medical
Faculty, Departments of Cardiovasculer Surgery between 2006 and 2012, went
for check up regularly after operation were analyzed retrospectively in terms of
the development of restenosis. Control of postoperative carotid doppler
ultrasound examination during follow-up clinic and / or carotid CT
angiography examinations were reviewed retrospectively the results of the file
archive. Thus, if diabetes mellitus is a risk factor for the development of carotid
artery restenosis was investigated.

For the group of nondiabetic patients the median follow-up was 18.3 +
7.5 months, for the group of diabetic patients the median follow-up was 16.7 +
8.7 months. Restenosis was found in 4 patients with nondiabetic group, 3
patients in with diabetic group. According to our study there is no significant
difference between diabetic and nondiabetic patients in terms of restonosis

development.



1. GIRIS VE AMAC

Karotis arter stenozunun en sik etyolojik nedeni aterosklerozdur (1).
Etyolojide rol alan diger faktorler fibromuskuler displazi, elongasyon sonucu
king olusumu, travmatik okliizyon, intimal disseksiyon, inflamatuar
anjiopatidir (1). Cok merkezli randomize klinik ¢alismalar %70’den daha fazla
darlig1 olan semptomatik ve asemptomatik karotis arter darliklarinda cerrahi
tedavinin medikal tedaviye dstiinliiglinii gostermistir (3-7). Bir ¢ok
epidemiyolojik c¢alismada diabetes mellitus ile aterosklerotik hastaliklar
arasinda ki iliski goOsterilmistir ve diabetes mellitusun karotis arter
endarterektomi (CEA) operasyonu sonrasi restenoz gelisiminde risk faktorii
oldugunu gosteren ¢alismalar da mevcuttur (2,8,9,10).

Birgok otor karotis arter restenozu gelisimini erken (postop 2 yildan
once) ve geg (postop 2 yildan sonra) restenoz olarak iki sathaya ayirmaktadir
(2). Erken restenoz gelisiminden myointimal hiperplazi sorumlu tutulmusken
ge¢ restenoz gelisiminden ateroskleroz sorumlu tutulmustur (2). Diabet ve
ateroskleroz gelisimi arasmdaki siki iligki karotis arterde uzun takipte gelisecek
restenoz gelisimi ile diabet arasindaki iliskiyi olast kilmaktadir.

Bu tez calismasinda diabetik ve nondiabetik hastalar arasinda, restenoz
gelismesi acisindan fark olup olmadigi ortaya koyulmaya calisildi. Diabetes
mellitus hastalarinda restenoz oraninin daha yiiksek olabilecegi on tezi ile
hastalarda cerrahi tedavi yaklasimi ve postop medikal tedavi-takip agisindan

Onerilerde bulunabilmek amacland.



2. GENEL BILGILER

2.1. EMBRIYOLOJi

Insan embriyosunun damar sistemi 3. haftanin ortasinda belirir. Brankial
arkuslar gelisimin 4-5 haftalar1 sirasinda olusurken her arkus kendi kranial
sinirini ve arterini alir. Bu arterler aortik arkuslar olarak bilinir ve trunkus
arteriozusun en distal kismi olan aortik keseden gelisirler. Aortik arkuslar
brankial arkus mezensimi icgine gomiilii durumdadir ve dorsal aortalarda
sonlanirlar. Diger brankial arkuslarin olusumuyla aortik kese her yeni arkusa
bir dal vererek, sonugta toplam 6 ¢ift arter meydana getirir (Sekil 1) (11).
Gelisimin daha ileri evrelerinde, bu arteriyel modelde biiyiik Olglide
degisiklikler olur ve bazi1 damarlar tiimiiyle ortadan kalkar (12,13).

[k arcus aorticus ciftinden farklilasan arterlerin biiyiik kism1 kaybolur
fakat kalan kismi kulaklari, disleri ve goz ile yiiziin kaslarmni besleyen arteria
maxillarisleri yapar. Bu arcus aorticuslar aymi zamanda arteria karotis
kommunis externalarin da olusumuna katilabilirler. Ikinci arcus aorticus
ciftinden farklilasan damarlarin dorsal kisimlari kalir. Bunlar kiigiik olup
stapedial arterlerin kdkenini olustururlar. Ugiincii arcus aorticus giftinden
farklilasan bu arterlerin proksimal kisimlari, kafadaki yapilar1 besleyen arteria
carotis communisi yapar. Ugiincii gift arcus aorticuslarin distal kisimlari aorta
dorsalis ile birleserek kulaklari, orbitayi, beyni ve beynin koruyucu
membranlari olan meninksleri besleyen arteria carotis internayi yaparlar.
Dordiincii sol arcus aorticus, arcus aorticusun bir kismini yapar. Arcusun
proksimali saccus aorticusdan gelisir ve distal kismi, sag aorta dorsalis ve sag
yedinci arteria intersegmentalis’den olusur. Arteria subklavia sinistra, arcus
aorticusdan farklilasmaz, sol yedinci arteria intersegmentalisden olusur. Besinci
arcus aorticus ifti yaklasik %50 embriyoda hicbir damar farklilagsmas:

birakmadan dejenere olan rudimenter damarlardir (12).



Sol arcus aorticus ciftinden farklilasan arcusun proksimal kismi, arteria
pulmonalis sinistranin proksimal kismi olarak kalir. Arcus’un distal kismi
arteria pulmonalis sinistra’dan aorta dorsalise gegerek prenatal bir sant yani
ductus arteriosusu yapar. Sag altinci arcus aorticusun proksimal kismi arteria

pulmonalis dekstra’nin proksimal kismi olarak kalir. Arcusun distali dejenere

olur (12).
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Sekil 1:Dolasim sistemi embriyolojisi (11) (Bailey, F.R. and Miller, A.M. Text-
Book of Embryology’den alinmaigtir)



2.2. ANATOMI
2.2.1. SANTRAL SiNiR SiSTEMi ARTERIYEL DOLASIMI

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

arkus aortanin dali iken sagda ise trunkus brakiosefalikusun bir dalidir (14,15).
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Vertebral
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Sekil 2 : Santral sinir sistemi arterial dolasimi- Willis Poligonu (16) (Richard L
Drake, PhD, A. Wayne Vog], PhD,Adam W. M, Mitcheli, Gray’s anatomy 20" US

edition’dan alinmistir)



2.2.2 INTERNAL KAROTIS ARTER (ICA)

CCA servikal bolgede dal vermeden dordiincii servikal vertebra
diizeyine kadar gelir, daha sonra tiroid kikirdagin tist sinirma yakin bolgede iki
dala ayrilir. Bu dallardan biri olan ICA, servikal bolgede dal vermeden yiikselir.
Kafa tabaninda karotis kanalina girer (17,18).

Intrakraniyal bolgede karotis kanalindan ¢iktiktan sonra orta kafa
¢ukurunda duramateri delerek kavernoz sinusun igine girer. Arter daha sonra
subaraknoid bélgeye ulagir. Subaraknoid aralikta ug dallarina ayrilir. Internal
karotis arterin kaverndz sinus igindeki son kisimlarma genellikle ‘Karotis
Sifon’u denir (17,18).

ICA’nin dallar:

1-Servikal segment: Ana karotis arterden karotis kanal girisine kadar olan
segmenttir; dal vermez.

2-Petrozal segment: Temporal kemigin petroz kismi igindeki segmenttir.
 Karotikotimpanik arter: Timpanik kaviteyi besler.

* Pterigoid arter: Pterigoid kanali sular.

3-Kavernoz segment: Kavernoz siniis i¢cindeki segmenttir. Uc dali vardr.

* 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 icinde ICA 3, 4, 5. kranial sinirin oftalmik ve maksiller dallar1 ve 6.
kraniyal sinir ile komsudur (17,18).

4-Serebral (Supraklinoid) segment: Kaverndz sinus ¢ikisindan optik
kiazmanin lateralinde, A. Cerebralis Anterior (ACA) ve A. Cerebralis Media
(MCA) dallarma ayrildig: bifurkasyona kadar olan segmenttir (17). Uc dal verir;

* Superior hipofizeal arter: Optik kiazma, hipofizin anterior lobunu besler(17).



* Posterior kommiinikan arter: Internal kapsiiliin genu ve posterior bacag: ile
talamusun anterioru, hipotalamus ve subtalamusu besler. Posterior Cerebral
Arter (PCA) ile anastomoz yapar (17).

* 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 (17).

Middle
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Sekil 3: Internal karotis arter ve dallar1 (19) (Loyola University Chicago Stritch
School of Medicine,medical educatian network’den alinmistir)



2.2.3 ANTERIOR SEREBRAL ARTER (ACA)

Optik kiazmanin lateralinde ICA’dan ayrilarak interhemisferik fissiire
ulasir. Hemisferin medial yiizeyinden korpus kallozumun genusu etrafinda
seyrederek perikallozal arter olarak devam eder. Her iki anterior serebral arter,
interhemisferik bolgede anterior kommiinikan arter (ACoA) ile baglanirlar.
Boylelikle sag ve sol karotid sistem arasinda ¢nemli bir iliski saglanmis olur.
ACA’nin sulama alani, serebral hemisferin medial yiiziinde parieto-oksipital
fissiire kadardir. Bu arterin major santral ve kortikal dallar1 sunlardir (17).

a- Medial Striat Arter (Heubner’in Rekiirren Arter’i): Bu arter AcoA arterin ¢ok
yakinindan (proksimalinde ve distalinde) 1-3 “e ayrilir. Besledigi alan; internal
kapsiiliin 6n bacag1 ve genusu, kismen kaudat niikleus basmin bir kismi, globus
pallidus ve rostral putamen, kortikal olarak da girus rektus ve orbitofrontal
korteksin posterior kisimlaridir (17).

b- Medial Orbitofrontal Arter: ACoA’in distalinden ayrilir. Frontal lobun orbital
giruslar1 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 yiiziinde presantral girusa kadar
arteriyel dolasimi saglar.

e- Perikallozal Arter:ACA’nin terminal dalidir (17).

2.2.4. 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 sayilari 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 sular.

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¢ ytizii frontal pol ve iist konveksitenin arka boliimleri
disinda kalan tiim korteks bolgelerinin kanlanmasimi saglar. Kortikal
arterlerden subkortikal ak maddeyi besleyen meduller perforan dallar (pial
perforan) ¢ikar. Bu dallar ‘end-arter” 6zelliginde olup derinde yan ventrikiillere

yonelirler (17).

2.2.5 VERTEBROBAZILLER SISTEM
Vertebrobaziler sistem dolasimini A.Subclavia’nin dali olan vertebral
arterler (VA) saglar. Sag A.Subclavia, sag CCA gibi brakiosefalik trunkustan,

solda ise dogrudan arcus aorta’dan ayrilir (17).

2.2.5.1. VERTEBRAL ARTER (VA)

Vertebral arter A.Subclavia’dan ayrildiktan sonra 5. ve 6. servikal
vertebralarin transvers foraminalar i¢ine girerek 1. servikal vertebraya kadar
ylikselir. Atlasin arkasma dogru kivrim yaparak kranium bogluguna, foramen
magnumdan girer ve medullanin vertebrolateralinde seyreder. Her iki vertebral
arter, ponsun anterior yiiziinde orta hatta birleserek basiller arteri olustururlar.
Vertebral arterler birlesip basiller arteri olusturmadan 6nce 3 dal verir (17).
1-Posterior spinal arter: Medullanin ve spinal kordun posterior yiiziiniinii
besler.
2-Anterior spinal arter : Medullanin piramidleri ve paramedian striktiirleri ve
spinal kordun 2/3 anterior kismini besler.
3-Posterior inferior serebeller arter (PICA): Medullanin dorsolateral yiizii,
serebellumun inferior yiizii, 4. ventrikiiliin koroid pleksusu ve serebellar

niikleuslar1 besler (17,18).



2.2.5.2. BASILLER ARTER (BA)

Ponsun on 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 dal verir (17).
1-Anterior inferior serebellar arter (AICA): Serebellumun antero-inferior
yliziinii, brakium pontisi, ponsun tegmentumunu ve iist medullay1 besler.

2- Pontin arterler: Ponsun anterolateral ve posterolateral kisimlarimni besler.

3- Superior serebellar arter: Serebellumun superior yiizii, brakium pontis, iist
ponsun tegmentumu ve inferior kollikuluslar1 besler.

4- Posterior serebral arter (PCA): Kortikal dallar: ile oksipital lob, temporal
lobun inferomedial yiizii ve kaudal superior parietal lobiiltin dolagimin saglar.
PCA’nin iki perforan dali vardir. Bunlar talamogenikulat arter ve posterior
koroidal arterlerdir.Serebral pedinkiil, mamiller cisimler ve mesensefalonun
dolasimini saglar (17,18).

2.2.6. 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'min ACoA ile ve her iki ICA'nin iki PCoA aracilif ile
PCA’ya baglanmasi sonucu olusur (17,18).

Bu poligonu olusturan arterlerden ¢ikan kiiciik damarlar beyin
parankimi igine penetre olurlar. Bunlara perforan arterler denir. Tki 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 cikarlar. Besledigi alanlar

mezensefalonun ventrali, talamus, subtalamus ve hipotalamustur (17,18).



2.2.7. EKSTERNAL KAROTIS ARTER (ECA)

Eksternal karotis arter internal karotis artere oranla daha kiiciiktiir ve
onun anterior ve medialindedir. Yiiz, cranium, skalp, 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 arter dallar1 karotis ve vertebral arter tikayic
hastaliklarinda kollateral kan akimini saglanmasinda onemlidirler. En sik
kollateral distal anastomoz internal maksiller arterin pyterigopalatin dallar ile
oftalmik arterin etmoid dallar1 arasinda olmaktadir. Diger onemli kollateral
baglantilar ise; Fasial arterin orbitonasal dallar1 ile oftalmik arterin orbital
dallar1 arasindadir. Yine superfisial temporal arterin anterior dallari ile oftalmik
arterin etmoidal dallar1 arasinda ve eksternal karotis arterin farengeal dallari ile
vertebral arterin muskiiler dallar1 arasinda ©nemli kollateral baglantilar

bulunmaktadir (17,18).
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Sekil 4: Ekternal karotis arter ve dallar1 (20). (Gray’s anatomi sayfa 144’den

alinmuisgtir)

2.2.8 ARTERIYEL ANASTOMOTIK BAGLANTILAR
Bir arterde stenoz veya okliizyon olmasi halinde, o arterin besleme

alaninda sabit kan akimi bu kolleteral ag yardimu ile saglanabilir. Ancak bu
kollateral dolagim kisiler arasinda cok farklilik gosterir. Ug grup anastomotik
baglant1 vardir (17,18).
1- Intrakraniyal anastamozlar: Esas olarak Willis poligonunda ve ayrica kortikal
diizeyde, serebellumda superior serebellar arter, AICA ve PICA arasinda
olusur.
2- Ekstrakraniyal-intrakraniyal anastomozlar: Iki gruptur;

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

b-Eksternal karotis arterin menengial ve etmoidal dallar1 ile serebral
arterlerin leptomeningial dallar1 arasinda.
3- Ekstrakraniyal anastomozlar: Servikal bolgede vertebral arter ile eksternal

karotis arter arasinda (17,18).
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2.3. KAROTIS ARTER STENOZU

Karotis arter stenozu kraniyal iskemik enfarkt olusmasma ve stroke
gelisimine neden olabilen, 6nemli bir tikayici arter hastaligidir (21,22).

Tim ekstrakraniyal karotis arter hastaliklarinin etyolojisinde,
ateroskleroz % 90 rol oynamaktadir (1). Etyolojide rol oynayan diger faktorler
fibromuskuler displazi, elongasyon sonucu king olusumu, disardan
kompresyon, travmatik okliizyon, intimal diseksiyon, inflamatuar anjiopatidir
(1).

Etiyolojide en fazla rolii olan ateroskleroz, genel sistemik arteryel
dolasimi  etkileyen arteriyel  intimanin  multifaktoriyel  etyolojili
enflamatuar/fibrotik bir hastaligidir (23). Aterosklerotik damar hastalig1 tipik
bir cevre-gen etkilesimidir. Genetik egilimi olan kisilerde cevresel risk faktorleri
tetigi cekerek proenflamatuvar bir yanit baslatir. Yapilan epidemiyolojik
calismalar sigara, kolesterol, hipertansiyon, diabetes mellitus gibi risk
faktorlerinin ateroskleroz gelisimindeki roliinii kanitlamistir (23).

Risk faktorlerinden ilk etkilenen damar duvari birimi endoteldir (23).
Normalde damar duvarinda diizgiin yiizeye sahip ve trombus olusumunu
engelleyici Ozellikte olan endotel, risk faktorlerinin etkisi ile antiagregan
ozelligini kaybeder, agregan ve protrombotik hale gelir (23).Risk faktorlerine
maruz kalan endotel hucrelerinden adhezyon molekulleri; Vaskiler Hicre
Adhezyon Molekiili-1 (VCAM-1), intraselliler Adhezyon Molekiili (ICAM),
bliytime faktorleri (PDGF, BFGF, TGEF-f), interlokinler(IL-1, TNF «) ve
sitokinler (M-CSF, GM-CSF) salinmaya baglar. VCAM-1 hem monositleri hem
de T lenfositleri baglar. Endotele baglanan bu hiicreler subendotelyal bolgeye
diapedez ile gecer ve burada birikir. Monositlerin subendotelyal bolgeye
gecmesi i¢cin monosit kemoatraktan protein (MCP-1) isimli kemokinin
bulunmas: gereklidir. T hiicreleri ise farkli kemokinlerin etkisi (G-IP-10, MIG
gibi) ile subendotelyal bolgede birikir (23). Sonug olarak aktive olmus endotel

hiicreleri trombositleri, monositleri, T-lenfositleri ve arteriyel duvarda
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proliferasyona neden olan vaskiiler diiz kas hiicrelerini subendotelyal bolgeye
ceker. Bu hiicresel bilesenler, fazla miktarda konnektif doku matriksi olusturur.
Son nokta fibroz plak olusumudur (23).

Uzun yillar boyunca patologlar tarafindan yapilmis olan morfolojik
incelemeler 151g1nda, {i¢ tip aterosklerotik plak tarif edilmistir (24,25). Birincisi
yaglh cizgilenmeler olup, ¢ok sayida lipid damlaciklariyla dolu makrofajlarin
intimada birikmesinden olusurlar (kopiik hiicreleri). Lipid damlaciklar1 okside
olmus LDL den kaynaklanan, kolesterol esterlerinden olusmustur. Ikincisi
tibroz plaklar olup, lipidler hem makrofaj kopiik hiicrelerinde, hem de ekstra
selliiler matriks icinde bulunurlar (25). Intima diiz kas hiicreleri ve
ekstraselliiler matriks proteinlerinin birikmesine bagli olarak kalmnlasmistir.
Lipidler ve makrofajlar, cogunlukla T lenfositleri, bazen B lenfositleri ve mast
hiicrelerini de igeren ¢ekirdek bolgesinde daha sik goriiliirler. Diiz kas hiicreleri
ve ekstraselliiler matriks, subendotelyal bolgede daha fazla miktarda bulunur
ve plagin daha derin olan boliimiinde, lipid ve enflamatuvar hiicreleri kaplayan
fibr6z bir tabaka olusturur. Ince fibroz tabaka, lipid ve enflamatuvar
hiicrelerden olusan biiyiik bir ¢ekirdege sahip olan plaklarin yirtilma riski
yliksektir. Bu riskin plagin biyiikligiine bagli olmadig1 diistiniilmektedir
(24,25). Ugiincii olan komplike lezyonlar ise, lipidler, enflamatuvar hiicreler ve
fibroz dokuya ek olarak, hematom, kanama ve trombotik depozitler de iceren
plaklardir. Daha ¢ok fibréz plagin yirtilmasindan gelisirler. Diger muhtemel bir
neden, adventisial vazovazorumlardan plaga giren kapillerde kanama olabilir.
Fibroz tabaka ve liminal yiizeyde olusan; Fissiirler, erezyonlar ve
tilserasyonlar diger sik goriilen Ozelliklerdir (24,25). Klinik morbidite ve

mortalite esas olarak bu lezyonlara baghdir.
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2.4 KLINIK BULGULAR

Beynin iskemiye bagli norolojik bozukluklarini ii¢ ana grup altinda

toplanmaktadur:

1- Gegici Iskemik Atak (TIA): Beyinde fokal bir alanda olusan iskemiye bagli
olarak aniden ortaya cikip en geg¢ 24 saat icinde tamamen diizelen ataklardir.
Ortostatik hipotansiyon gibi global iskemiler bu gruba dahil edilmezler. Bu iki
olayin hem patofizyolojisi hem de prognozu cok farkhidir. TIA’larin biiyiik
¢ogunlugu 4 saat icinde sonlanir. ‘Amaurosis fugax’ (gegici mononiikleer
korliik) de TIA'nun bir alt grubu olarak degerlendirilir. Bunda lezyon tarafinda
oftalmik arterin beslenmesindeki azalma nedeniyle genellikle 1 ila 30 dakika

siiren gegici korlitk durumu goriiliir.

2- Reversibl Iskemik Nérolojik Hastalik (RIND): Nérolojik belirtiler 24
saatten uzun siirer fakat 1 haftada tamamen diizelir; baz1 yazarlara gore bu siire

3 haftadir.

3-Stroke: 3 hafta icinde belirtiler tamamen ortadan kaybolmaz ise stroke olarak
adlandirilir. Genellikle ilk birka¢ giinde belirtilerde artma olurken daha sonra
cesitli derecelerde gerileme gozlenir.

Ilerleyici stroke ise prognozu kétii olan, ilk stroke atagindan sonraki iki haftalik

bir siireden sonra gelisen, hastay1 daha kotiiye gotiiren ayri bir alt gruptur (26).
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2.5. TANI YONTEMLERI

Karotis arter hastaliginin tanisinda ilk dikkat edilecek nokta dikkatli ve
ayrintili bir anamnez alinmasidir. Taniya yardima selektif serebral anjiyografi
gibi invaziv; Karotis Doppler Ultrasonografi (KDU), Bilgisayarli Tomografi
Anjiyografi (BTA) ve Magnetik Rezonans Anjiyografi (MRA) gibi invaziv
olmayan tetkikler ile bu tanisal algoritma tamamlanir (27).

Karotis Doppler Ultrasonografi(KDU), karotis arter stenozu icin en cok
kullanilan noninvaziv goriintiileme yontemi olup, hem arter icindeki akim
degerlendirebilme imkani saglar, hem de belli parametreler kullanilarak akim
hiz1 hesaplanir ve stenoz derecesi hakkinda yorum yapabilmemizi olanakli
kilar. KDU, noninvaziv bir yontem olmasinin yanisira tasinabilir ve ucuz bir
metoddur (27).

Ancak genis kullanim alami bulanan KDU'nun bazi kisitlamalar1 da
mevcuttur. KDU, intraserebral dolasim ve hemodinamigi
degerlendirememektedir. Cerrahi girisim planlanan hastalarda intrakraniyal
dolasim ekstrakraniyel dolasim ile birlikte degerlendirilmesi gereken ve
prognozu etkileyen en Onemli faktorlerin basinda gelmektedir. KDU, diisiik
dereceli ve de ozellikle %50nin altindaki oranlarda stenozu degerlendirmede
yetersiz olabilen bir yontemdir (27).

KDU, sadece karotis arter hastaliginin tanisinda degil ayrica tedavi
sonras1 takipte de onemli rol alir. Hem cerrahi tedavi sonrasi, hem de
endovaskuler tedavi sonrasinda invaziv olmayan karakteri nedeniyle hastaligin
progresyonunu izlemede yaygin olarak kullanilmaktadir (28).

Magnetik rezonans anjiyografi (MRA), Onemi giderek artan bir
goriintiileme yontemi olup, klinik kullanimi giderek yaygmlasmaktadir.
MRATMn 6nemli bir avantaji karotis sirkulasyonunu orijininden intrakraniyel

damarlara kadar tiimiiyle gosterebilmesidir (27).
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Akim yavas, tiirbiilan veya hi¢c olmadiginda, MRA sonuglar1 daha az
glivenilir olup, varolan darlik derecesini daha fazla olarak gostermektedir ki;
Bu da spesifikligini azaltmaktadir (27).

MRA incelemesinde kullanilan baglica 2 metod faz kontrast MRA ve 2
veya 3 boyutlu time-of-flight (TOF) MRA teknikleri olup, tercih edilen metod
genelde TOF teknigidir. TOF metodunun yavas akima daha hassas oldugu ve
okliide arter ile yiiksek dereceli stenozu ayirt etme konusunda daha basarili
oldugu bildirilmektedir (29). Yapilan bir ¢alismada 6zellikle 3 boyutlu TOF
tekniginin okliide arter ile akimi yavaslamis olan ileri stenozlu arteri
birbirinden ayirmada oldukga basarili oldugu vurgulanmaktadir (29).

KDU ile kiyaslandiginda MRA daha az operator bagmmli bir
goriintiileme yontemidir. Ancak, daha pahali ve genel durumu kotii hastalarda
uygulama agisindan ¢ok pratik degildir. Ayrica pacemaker't olanlar, metalik
protezleri bulunanlar veya klostrofobik hastalar igin MRA goriintiileme
yontemi kullanilamamaktadir (27).

Bilgisayarli Tomografi Anjiyografi (BTA) hem servikal, hem de
intrakraniyal damar yapismi ortaya koyabilmekte ve yiiksek dereceli stenozlari
okliizyonlardan ayirt etmekteki basarisi KDU ile yarismaktadir; ancak
intravendz kontrast madde gereksinimi, bobrek yetmezligi olan hastalarda
kullanimini kisitlamaktadir (30).

Konvansiyonel anjiyografi, kullanilmaya baslandig: ilk giinden itibaren
karotis arter gortintiilemenin altin standardi olmus ve gelisen teknoloji ile
gorintii rezoliisyonu belirgin derecede artmistir (31).

Konvansiyonel anjiyografinin dezavantaji invaziv bir tetkik olusudur.

Bazi serilerde %1 oraninda major inme veya 6liim orarni bildirilmektedir (32).
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2.6 KAROTIS ARTER STENOZU TEDAVI YONTEMLERI

2.6.1 MEDIKAL TEDAVI

Ateroskleroz hastalarinda kardiyovaskiiler olaylar1 6nlemede aspirinin
genel yarari bir¢ok randomize ¢alisma ile ortaya konmustur. Karotis arter
stenozu olanlarda antiagregan ilaglarin kullanilmasi randomize calismalarla
spesifik olarak ele alinmamis olmasma ragmen semptomatik olup olmamasma
bakilmaksizin karotis arter hastali$1 olanlarin tiimiine diisitk doz aspirin
(75-150mg/giin) veya aspirin intorelans1 halinde klopidogrel (75 mg/giin)
verilmektedir (33). Ayni zamanda bilinmektedir ki perioperatif inme riskini
azaltmada diisiik doz aspirin etkili olmaktadir; ancak CEA uygulanan
hastalarda ikili veya yiiksek doz antiagregan tedavinin herhangi bir net yarari
yoktur (33).

Baslangigtaki kolesterol konsantrasyonlarina bakilmaksizin semptomatik
serebrovaskiiler hastaligi olanlarda statinlerin etkinligi kanitlanmistir (33).

SPARCL (Kolesterol Diizeylerinde Agresif Diisiis Saglanarak Inmenin
Onlenmesi) calismast (33) GIA veya inmeli 4731 hastada plaseboya karsin
yiiksek doz atorvastatinin (80 mg/giin) sonuglarmi degerlendirmistir. 4731
hasta igerisinde karotis arter stenozu olan 1007 hastada statin tedavisinin yarar1
daha belirgin olup stroke, onemli kardiyovaskiiler olaylar ve Kkarotis
revaskiilarizasyon islemleri sirasiyla % 33, % 43 ve % 56 oraninda azalmustir.

Sonug olarak soyleyebiliriz ki karotis arter stenozu olan hastalarda
oncelikli olarak diisiiniilmesi gereken medikal tedavi antiagregan ve statin

tedavisidir.

17



2.6.2 CERRAHI TEDAVI

2.6.2.1 ASEMPTOMATIK KAROTIS ARTER STENOZUNDA CERRAHI TEDAVI

Tablo 1: Asemptomatik karotis arter Asemptomatik karotis arter stenozu

stenozu tedavisine iligkin Oneriler | olan hastalarda cerrahi tedavi
(Avrupa Kardiyoloji Dernegi(ESC) 2011

kilavuzundan almmustir)(33) endikasyonlar1  uzun  zamandir

tizerinde c¢alisma yapilan bir
Oneriler

Karotis darlg % 260 olan konudur (33). Yapilan calismalar

asempromatik hasmlann
hepsi uzun siireli antitrom-
besiter tedavi almalider.

icerisinde  en  kapsamli  olam

Asemptomatik Karotis Aterosklerozu
Karotis darlig clan asemp-
tomatik hastalarn hepsi
uzun siire statim tedavisi
almaldir

Calismasi (ACAS) dir (33).
Randomize ACAS calismasinda 4657

Karotis darligh % 60'dan
fazla olan asemptomatik
hastalarda cerrahi ekip
tarafindan uygulanan
islemler icin perioperatif
inme ve Slim oranlan %
¥den didsiik ve hastanin
yasam belkdentisi 5 yildan
uzun oldugu takdirde KEA
distintifmelidir

hasta 30 ay izlenmis, karotis arter
stenozu % 60’dan fazla olan ve
sadece medikal tedavi ile medikal

tedavi + CEA yapilan hastalarda

Hasta yopunlugu yilksek, ipsilateral stroke riski sirasiyla %11

&liim veya inme oranmn %
¥'den dilsiik eldufu belge-
lenmis merkezlerde karotis
revaskillarizasyon gerekliligi
olan asemptomatik hastalar
igin K.EA'ya segenek olarak
K.AS disinilebilir.

ve %b5.1 bulunmustur (33). Bu CEA

lehine yar1 yariya risk azalmasi

demektir. Calismalar gostermistir ki

* Oneri sl CEA 40-75 yas arasi, karotis darlig1
* Kanim diizeyi.

KAS = karotis atardaman stentlemesi; KEA = karotis endarterektomisi > % 60, ya§am beklentisi > 5 Yll ve

operasyon mortalitesi < % 3 olan
asemptomatik hastalarda yararhdir

(33).
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Tablo 2: Semptomatik Kkarotis arter
stenozu tedavisine iliskin  Oneriler
(Avrupa Kardiyoloji Dernegi (ESC) 2011
kilavuzundan alinmistir)(33)

Gneriler

matik karotis
darhi olan hastalanin hepsi
uzun sireli antitrombosi-
ter tedavi almalidir.

Sempromartik karots
darhfi olan hastalann hepsi
uzun siire statin tedavisi
almahdir.

I¢ karotis atardamar darh-
g % 70-29 olan sempto-
matik hastalarda yinelenen
inme olaylarinin Snlenmesi
icin KEA nerilmektedir.

i karotis atardaman
darhii % 50-69 olan
semptomatik hasalarda,
hastaya Szgii etmenlere
bagh clarak yinelenen inme
olaylarmin Snlenmesi igin
KEA distnilmelidir.

Revaskiilarizasyon gerek-
liligi olan sempromatilk
hasmlarda revaskiilarizas-
yon mimkin oldugu kadar
en kisa siirede, en iyisi
belirtiler ortaya gikoktan
sonraki 2 hafta icinde
gerceldestrilmelidir.

Cerrahi riski yiiksek,
revaskilarizasyon gereken
semptomatik hasalarda
KEA'ya alternarif olarak
KAS distnilmelidir.

Hasta yofunlugu yiikszak,
oflim veya inme orammn %
&'dan diisiik oldugu belge-
lenmis merkezlerde karotis
revaskiilarizasyona gerek
duyan sempromatik hastalar
icin KEA'ya aleernacif alarak
KAS dissiinilebilir.

* Oneri sinifi
* Kamit dizeyi
K.AS = karotis atardaman stentlemesi; KEA = karotis endarterektomisi
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2.6.2.2 SEMPTOMATIK KAROTIS ARTER STENOZUNDA CERRAHI TEDAVI

Semptomatik karotis arter stenozu

olan hastalarda cerrahi tedavi

endikasyonlarmi ortaya koyan iki
vardir. Bu

bliytik  arastirma

aragtirmalar ~ toplamda 5893
hastanin takiplerini igeren Kuzey
Amerika Semptomatik Karotis
Endarterektomi  (NASCET)(5,34)

ve Avrupa Karotis Cerrahisi
Calismasi (ECST)’dir (6,33).
Her iki

calisma verileri

gostermistir ki  karotis  arter
stenozu %70-99 olan semptomatik
hastalarda cerrahi tedavi
yararhdir; Karotis arter stenozu
%50-69 olan semptomatik hasta
grubunda ise cerrahi tedavinin

yarar1 daha diisiik orandadir.



Karotis atardamar: hastaliginin tedavisi

Yakin zamanli (6 ay icinde) inme /GIA belirtileri

Dupleks ultrasonu,BTA Dupleks ultrasonu, BTA
yalya da MRA ile karotis yalya da MRA ile karotis
atardamarinin griintilenmesi atardamarinin Eﬁﬁll’lﬁ]l&ﬂﬂﬁi
Karotis Karotis Tikaly {ve:r.a hemen Karotis
atardamani darhi@  atardamari darlig hemen tikali) mrdanmr! atardamari :hrllgl atardamari darligi
< %60 % 60-99 feirviti atariemny darligi< % 50 % 50-69 % 70-99
Yasam beklentisi Revaskiilarizasyon
>hyil? ETT? HTT? Revaskillarizasyon onerlir'
Uygun anatomi diistiniimeli* e
+HTT
hayir evet
Y

: Sempuomatik karotis atardaman hastalyfmnin tedavisine mimkiin clduju

ETT! Revaskiilarizasyon
duistiniiimel*

(+EITTY)

kadar kisa siirede karar verilmelidic (hastahl belirtilerinin oriaya
pikagindan sonraki 14 giin icinde)
*: Marologlan da igeren birden cok alan uzmaniyla tarugukian sonra

1- EITT = en iyi ubbi tadavi

Sekil | Ekstrakraniyal karotis aardamart hastaliinin tedavi algoritmasi. BTA = bilgisayarh tomografik anjiyografi; MRA = manyetik rezonans
anjiyografi; GIA = gecid iskemil: atak

Sekil 5: Karotis arter stenozu tedavi algoritmasi (Avrupa Kardiyoloji

Dernegi(ESC) 2011 klavuzundan alinmistir)(33).
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2.7. CERRAHI TEDAVI YONTEMLERI

Ik kez 1954 yilinda Londra St Mary’s Hospital’de uygulanan Karotid
endarterektomi operasyonu halen tiim vaskiiler operasyonlar igerisinde siklik
olarak ilk siralarda yer almaktadir (34).

Karotis endarterektomi ameliyatlar1 genel anestezi veya regionel anestezi
esliginde yapilabilmektedir. Genel anestezi esliginde yapilan islemlerde en
onemli safha karotis arter klempi sirasinda beynin korumasi, dolayisiyla
serebral monitorizasyondur (35). Cesitli ~monitorizasyon yontemleri
kullanilmaktadir. Karotid giidiik basinci 6l¢timii, Elektroensefolografi, orta
serebral arterin transkraniyal doppleri, infrared spektroskopi ilk akla gelen
serebral monitorizasyon yontemleridir (35). Regionel anestezi ise ytiizeyel ve
derin servikal blok seklinde uygulanir. Regionel anestezi ile hastanin norolojik
degerlendirilmesi karotis endarterektomi operasyonu sirasinda her an
yapilabilmektedir.

Cerrahi segenekler ise primer tamir, patch kullanimi ve eversiyon
endarterektomi seklinde olabilmektedir. 6 mm {tizerindeki ¢apa sahip internal
karotis arterlerde primer tamir; 6 mm’nin altindaki ¢apa sahip olanlarda ise
patch kullaniominin dogru bir se¢im oldugu diistintilmektedir (36). Patch
materyali olarak sentetik (PTFE, Dacron) ve otolog (safen ven, juguler ven)
materyeller kullanilmaktadir. Otolog ven kullaniminin sentetik patch
materyallerine kars1 bir takim avantajlar1 oldugu bildirilmektedir; Bu avantajlar
enfeksiyon rezistansi ve ucuz olmalar1 olarak gosterilmektedir (37,38).

Eversiyon yonteminde ise, hastalarda daha az cerrahi alan ile minimal
diseksiyon yeterli olur. Internal karotis arter oblik sekilde ana karotis arter
bulbusundan transekte edildikten sonra everte edilir. Boylelikle intima ve
media tabakalar1 gikartilir ve yalnizca adventisya korunmus olur. Transekte

edilmis ve endarterktomi yapilmis internal karotis arter, ana karotis

artere tekrar anastomoz edilir (39).
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Karotis atardamar stentlemesi (KAS) KEA’ya gore daha az invaziv bir
revaskiilarizasyon segenegidir. CEA operasyonu agisindan kardiyopulmoner
riski yiiksek, boyun anatomisi uygun olmayan, KEA sonrasi yeniden darlik
olusmus, énceden boyun diseksiyonu veya radyoterapi gegirmis, ulasilmasi zor
olan karotis atardamar darlig1 (6rn: yiiksek seviyede i¢ karotis veya diisiik
seviyede ana karotis atardamar lezyonlarinda) olan hastalarda KAS tedavi

secenegi olarak diistintilebilir (33).

2.8. CERRAHI KOMPLIKASYONLAR

Endarterektomi sonrasinda goriilebilecek komplikasyonlar:

1-Yetersiz endarterektomi sonrasi rezidiiel plakta disseksiyon

2- Postoperatif erken donemde tromboz
Uygun olmayan siitiir teknigine bagli darlik, rezidii plakta diseksiyon,
stenoz Oncesi veya sonrasinda daha once  gozden kagan darlik nedeniyle
tromboz gelisebilir.

3- Serebral mikroemboli
Maniplasyon sirasinda, shunt kullanimi sirasinda ve yetersiz obliterasyon
sonucu gelisir.

4- Postoperatif serebral kanama:
Kontrolsiiz hipertansiyona bagli, kullanilan antikoagulan tedaviye bagl,
fibrinolitik tedaviye bagli olarak gelisir

5- Postoperatif beyin 6demi
Karotis arter endarterektomi sonrasi, stenozun ortadan kalkmasi neticesinde
olusan serebral hiperperfiizyon nedeniyle gelisir.

6- Sinir yaralanmalart:
N. Hypoglossus, N.Hypoglossi r.descendens, N.Fasialis r.marginalis,
Rekiirren paralizi, Vagus yaralanmasi olusabilir; A.karotis internanin distal
boliimiiniin disseksiyonu sirasinda nadiren {ist servikal sempatik zincir

yaralanmasima bagli Horner sendromu goriilebilmektedir
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7- Kanama
8- Enfeksiyon
9- Anevrizma gelisimi
Siitiir hattinda, anastomoz hattinda ya da kullanilan patche baglh anevrizma

gelisebilir.
10-Kardiyak iskemi

Eslik eden aterosklerotik vaskiiler hastalik nedeniyle gelisebilir.
11-Restenoz (40).

2.9. KAROTIS ARTER ENDARTEREKTOMI SONRASI RESTENOZ

Endarterektomi sonrasi restenoz gelisimi yapilan cesitli ¢alismalar
sonucunda % 6-36 oranlarinda tespit edilmistir (1,41-44). Restenoz oranlar:
arasinda %6 dan %36 ya kadar farkli rakamlarin tespit edilmesinin nedeni ise
restenoz i¢in yapilan tanimlamalarmn farkli olmasi, takip siirelerinin farkl
olmasi ve de kullanilan takip metodunun farkli olmasidir. ilk kez 1976 yilinda
Stoney ve String tarafindan tanimlanan restenoz iki grup altinda toplanabilir
(1).

Birinci grup, endarterektomi sonrasinda ilk 24 ay iginde goriilen ve
etyolojide intimal hiperplazinin rol oynadigi erken restenozdur. ikinci grupta
ise tekrarlayan aterosklerozun rol aldig1 ge¢ donem restenoz yer almaktadir (1).

Rezidiiel lezyonlar (aterom, intraluminal trombiis, king, ven patch
diizensizlikleri) ve operasyon sirasindaki teknik uygulamalar (klemp travmass,
intimal veya medial flepler) myointimal hiperplaziye neden olarak erken
restenozda rol oynar. Geg¢ donem restenoz gelisiminde ise aterosklerozun
progresyonu rol oynamaktadir (1).

Restenoz gelisim etyolojisinde bir¢ok farkli faktor bulunmaktadir.
Bunlardan hastaya bagh faktorler olarak; Yas, cinsiyet, hipertansiyon, diabetes
mellitus, ciddi ya da orta derecede hiperlipidemi, sigara tiiketimi sayilabilir.
Ayrica restenoz gelisimini, endarterektomi sirasinda sant kullanimy,

arteriyotomi kapama teknikleri de etkileyebilmektedir (1).
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Endarterektomi sonrasi restenozu azaltmak igin arteriyotomi kapatma
teknikleri ile ilgili 6nemli tartismalar vardir. Myers ve arkadaslarinin (45)
yaptig1 calismada ven patch kullanilmasinin primer kapamaya bir
tstiinltigtintin olmadig1 iddaa edilmistir; Ancak bu seride kadinlar ve internal
karotis arter ¢cap1 5 mm’den dar olanlar ¢calismada yer almamustir.

Diger bir prospektif randomize kontrollii ¢calisma, primer kapama ile
patch olarak ven ya da PTFE kullanimu ile ilgilidir. 399 hastay1 igeren bu ¢alisma
ile ge¢ donem restenoz gelisimini azaltmada, patch kullaniminin primer
kapamaya gore iistiin oldugu gosterilmistir (46). Primer kapamada restenoz ve
okliizyon (%34) insidansi, PTFE patch (%2) veya ven patch (%9) kullanilanlara
gore yiiksek bulunmustur (46).

126 hastadan olusan bir seride primer kapatilan karotis endarterektomi
sonrasinda restenoz oranin erkeklerde % 8,5, kadinlarda % 28,9 olarak tespit
etmislerdir (47). Ayni c¢alismada cinsiyete ve damar c¢apina gore patch
kullanilmasi tavsiye edilmektedir.

Restenoz gelisiminde cinsiyet faktorii g6z oOniinde tutuldugunda
kadmlarda restenoz oraninin daha fazla goriildiigi tespit edilmistir. Bu durum
cinsiyete bagli trombosit fonksiyonlar1 ve/veya kii¢lik damar ¢ap1 varlig ile
iliskilidir. Bir¢ok ¢alismada kadin hastalar restenoz olusumunda ytiksek riskli
grup olarak tanimlanmis olmasima ragmen olusum mekanizmasiyla ilgili net bir
etyolojik faktor bulunamamastir (47).

Yapilan tiim ¢alismalarda restenozu olan ve olmayan hastalarda stroke
insidans: karsilastirildiginda fazlaca heterojenite goriilmiis olup % 0,1-10
arasinda degismektedir. Simdiye kadar yapilan ¢alismalar arasinda, restenoz
bulunan hastalarin tedavisinde CEA’nin roliinii belirleyen ve degerlendiren
prospektif kontrollii randomize ¢alisma mevcut degildir. Bununla birlikte
literatiirde restenoz tedavisinde CEA'nin giivenilirligi ile ilgili smurli bilgi
vardir. 1990-2000 yillar1 arasinda restenoz nedeniyle CEA uygulanan 64 hasta
ile retrospektif yapilan bir calismada 66 CEA operasyonu uygulanmis
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(2 operasyon figiincii kez yapilmistir), arteriyotomiler genellikle patch ile
kapatilmis, operasyona bagh stroke 2 hastada gelismistir (1,47).

Restenozu olan asemptomatik hastalara miidahele konusu Ingiltere ve
ABD kaynakli galisma gruplarinda halen tartismalidir. Ingilterede restenozu
olan asemptomatik hastalara yaklasim konservatiftir, ¢iinkii stroke veya total
okliizyona progresyon riski diisiiktiir (1). Ancak ABD’de restenozu olan
asemptomatik hastalara yaklasim daha agresiftir. Restenoz sonrast CEA’nin
mortalite ve morbidite oranlar1 primer CEA’ye benzemekle beraber
komplikasyon oranlar1 yiiksek goriilmektedir. Kranial sinir yaralanmasi en
fazla yere sahip olmakla birlikte % 48’e varan oranlar bildirilmektedir (1). Bu
sonuca sebep olarak fibrotik doku reaksiyonu sonucu normal diseksiyon
planinin bozulmasi gosterilmektedir. Yine bu ¢alismada vakalarin %17’sinde
restenotik bolge 2. vertebraya kadar uzandigindan mandibular subluksasyon
uygulanmistir. Mandibular subluksasyona ihtiya¢ olacak kadar distal lezyon
bulunan hastalarda kranial sinir hasari olabileceginden bu hastalar karotis

anjioplasti ve stent uygulamasindan daha fazla yarar gorebilirler (1,47).
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3. GEREC VE YONTEM

Bu calismaya Ocak 2006 ile Ocak 2012 tarihleri arasinda Istanbul
Universitesi Istanbul Tip Fakiiltesi Kalp ve Damar cerrahisinde karotis arter
endarterektomi operasyonu yapilan, operasyon sonrasi diizenli olarak
poliklinik kontrollerine gelen 25 diabetik, 25 nondiabetik toplam 50 hasta dahil
edilmistir.

Karotis endartrektomi operasyonu yapilan ancak arteriotomisi patch ile
kapatilan hastalar, operasyon sonrasinda boyun boélgesine radyoterapi alan
hastalar ile diizenli olarak poliklinik kontroliine gelmeyen hastalar ¢alismaya
dahil edilmemistir.

Hastanemiz hasta kayitlarina ve poliklinik takip kayitlarina ulasilarak
dosya incelemeleri yapilmistir. Hastalarin yas, cinsiyet, hipertansiyon, diabetes
mellitus, operasyon Oncesinde semptom varligi, koroner arter hastaligi ve
periferik arter hastalif1 gibi ek hastaliklar olup olmadigi, daha 6nce gecirilmis
olan operasyonlar, operasyon dncesi ve sonrasinda kalict norolojik disfonksiyon
varlig1 ile beraber hastalarin operasyon oncesi yapilan karotis doppler USG
tetkikleri ve/veya karotis BT anjio tetkikleri, operasyon sirasinda kullanilan
cerrahi teknik ve anestezi sekli, operasyon sonrasi poliklinik takipleri esnasinda
yapilan kontrol karotis doppler USG ve/veya karotis BT anjio tetkikleri

incelenerek tiim bu demografik veriler kayit edilmistir.

Calismada elde edilen verilerin degerlendirilmesinde istatistiksel
analizler igin SPSS (Statistical Package for Social Sciences) paket programi 14.0
versiyonu kullanildi. Calisma verileri degerlendirilirken Ki-kare ve Mann-
Whitney U testi kullanildi. Sonuglar % 95lik giiven araliginda, anlamlilik
p<0,05 diizeyinde kabul edilerek degerlendirildi.
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4. BULGULAR

Calismaya dahil edilen hastalar diabetik grup ve nondiabetik grup
olarak ayristirildi. Nondiabetik grup hastanin yas ortalamas: 65+12.7, diabetik
gruptaki hastalarin yas ortalamasi 62,2+7 idi. Diabetik grupta 25 hastanin 6’s1
kadin 19'u erkek, nondiabetik gruptaki hastalarm 8i kadmn 17’si erkektir.
Nondiabetik grup hastalarin ortalama takip stiresi 18,3+7,5 ay, diabetik grup
hastalarmn ortalama takip stiresi 16,7+8,7 aydir. Nondiabetik gruptaki hastalarin
12’sinde hipertansiyon , diabetik gruptaki hastalarn 15inde hipertansiyon
mevcut idi. Nondiabetik gruptaki hastalarin 6’sinin preop stroke oykiisti,
diabetik gruptaki hastalarin 5 tanesinin preop stroke Oykiisii mevcut idi.
Nondiabetik grup hastalarin 13’iin de preop TIA &ykiisii varken, diabetik grup
hastalarmn 12’sinde preop TIA 6ykiisii mevcut idi. Nondiabetik grup hastalarm
8’inde CABG oykiisii varken, diabetik grup hastalarin 9'unda CABG 0ykiisii
mevcut idi. Nondiabetik grup hastalarin 3'iintin periferik arter hastalig1 varken,
diabetik grup hastalarin 7’sinin periferik arter hastalig1 Oykiisii mevcut idi.
Nondiabetik grup hastalarin 3’tinde hiperlipidemi varken, diabetik grup
hastalarin 8’inde hiperlipidemi mevcut idi. Karotis arter stenoz degeri
ortalamasma baktigimiz zaman nondiabetik grup hastalarda %82 +10.3,
diabetik grup hastalarda ise %80,2 +9.5 idi. Tim veriler Tablo 3’de

gosterilmistir.
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Tablo 3: Nondiabetik ve diabetik gruplarin demografik verilerinin

karsilagtirilmasi.
NONDIABETIK GRUP| DIABETIK GRUP p
(N=25) (N=25)

YAS(y1l) 65+12,7 62,24+7 0,442
KADIN (%)(N) 32 (8) 24 (6) 0,529
ERKEK (%)(N) 68 (17) 76 (19) 0,529

. ) 0,336
TAKIP SURESI (ay) 18,36%7,5 16,72+8,7
HIPERTANSIYON(+) 0,395
48 (12) 60 (15)
(%)(N)
0,733
STROKE(+) (%)(N) 24 (6) 20 (5)
) 0,571
TIA (+) (%)(N) 52 (13) 48 (12)
CABG (+) (%)(N) 32 (8) 36 (9) 0,765
PAH () (%)(N) 12 (3) 28 (7) 0,157
HL(+) (%)(N) 12 (3) 32 (8) 0,088
KAROTIS ARTER
o 82+10,3 80,2+9,5
STENOZ DEGERI (%) 0,297
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Tablo 4: Nondiabetik ve diabetik gruplarin restenoz agisindan
karsilagtirilmasi.

RESTENOZ(®+) RESTENOZ(-)
NONDIABETIK GRUP
4 (%16) 21 (%84)
(N=25)
DIABETIK GRUP
3 (%12) 22 (%88)
(N=25)
TOPLAM (N=50) 7 (%14) 43 (%86)

Nondiabetik grup hastalar ile diabetik grup hastalar restenoz agisindan
karsilastirildiginda, nondiabetik grup hastalarin 4’iinde (%16), diabetik grup
hastalarin 3’'tinde (%12) restenoz mevcut idi. Bu sonuglar istatistiksel olarak iki
grup arasinda anlamli bir fark olmadigini ortaya koymustur. Tiim veriler Tablo

4’'de gosterilmistir.

Restenoz  olan  hastalar1  diabetik ve  nondiabetik  olarak
gruplandirdigimiz da nondiabetik grup hastada yas ortalamasi 65, diabetik
grupta yas ortalamasi 64 idi. Restenoz olan diabetik hastalarin 1’i kadin hasta
iken, nondiabetik olanlarin 2’si kadin hasta idi. Her iki grup arasinda
hipertansiyon, inme, TIA, hiperlipidemi ve hipertansiyon dykiisii arasinda fark
saptanmadi. Yalnizca diabetik-restenozu olan hastalarin 2‘sinde PAH oykiisii
var iken nondiabetik grupta yoktur. Diabetik grup hastalarin preop Kkarotis
arter stenozu degeri ortalama %76,6 iken, nondiabetik grubun %81,25 idi.
Postop karotis arter restenozu degeri orani diabetik grupta ortalama % 60 iken,

nondiabetik grupta %72,5 idi. Ttiim veriler Tablo 5’de sunulmustur.
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Tablo 5: Nondiabetik restenoz (+) ve diabetik restenoz (+) gruplarin
demografik verilerinin karsilasgtirilmasi.

DIABETIK NONDIABETIK
RESTENOZ(+)(N=3) RESTENOZ(+)(N=4)
YAS(y1l) 64 65,25
KADIN(N) (%) 1 (%33) 2 (%50)
ERKEK(N)(%) 2 (%67) 2 (%50)
HIPERTANSIYON(+)
1 (%33) 1 (%25)
(N)(%)
STROKE(+)(N) (%) 1 (%33) 1 (%25)
TIA+)(N)(%) 1 (%33) 1 (%25)
CABG(+)(N)(%) 1 (%33) 1 (%25)
PAH(+)(N)(%) 2 (%67) 0
HL(+) 0 0
PREOP KAROTIS
ARTER STENOZU 76,60 81,25
DEGERI (%)
POSTOP KAROTIS
ARTER RESTENOZ
o 60 72,5
DEGERI (%)
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Hastalar restenoz gelisen ve restenoz gelismeyen seklinde
gruplandirildiginda, restenoz gelisen hastalarin yas ortalamasi 63.5+10.5,
restenoz gelismeyen hastalarin yas ortalamas: ise 64.7+9.9 idi. Tiim hastalarin
14’1 kadin idi. Kadin hastalarin 3 (%21)'inde restenoz gelisimi saptandi. Erkek
hastalarda ise restenoz gelisen hasta sayis1 4 (tiim erkek hastalarin %11’i) idi.
Kadin ve erkek hastalar arasinda restenoz gelisimi agisindan oransal olarak
yaklasik 2 kathk bir fark saptandi. 27 hastada hipertansiyon mevcut idi.
Hipertansiyonu bulunan hastalarin 2’sinde restenoz  gelismistir.
Hiperlipidemisi olan toplam 11 hastanin higbirinde restenoz gelismemistir.

Veriler Tablo 6’ da sunulmustur.

Tablo 6: Restenoz(+) ve restenoz(-) gruplarin demografik verilerinin

karsilagtirilmasi.
RESTENOZ (+) RESTENOZ(-)
DM (+)(N=25) 3 22
DM(-)(N=25) 4 21
YAS(YIL) 63.5+10.5 64,7+9,9

KADIN(N=14) 3 11
ERKEK(N=36) 4 32
HIPERTANSIYON(+)(N=27) 2 25
HL(+)(N=11) 0 11
STROKE(+)(N=11) 2 9
TIiA(+)(N=25) 2 23
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50 -
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10 +

m Nondiabetik Hasta Grubu
M Diabetik Hasta Grubu

Calismaya Katilan Hasta Gruplarinin Yas Ortalamasi (Yil)

Grafik 1: Diabetik ve nondiabetik gruplara ait yas ortalamasi sonug¢larinin
grafiksel olarak karsilastirilmasi ( M-ortalama, SD- standart sapma ) (M+SD)

30

25

20

15 +

10 +

m Nondiabetik Grup
W Diabetik Grup

Takip Suresi (Ay)

Grafik 2: Diabetik ve nondiabetik gruplara ait takip siiresi ortalamasi
sonuclarinin grafiksel olarak karsilastirilmas: (M-ortalama, SD- standart

sapma) (M+SD).
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Nondiabetik Grup

m Kadin (%) - 8 Hasta
M Erkek (%) - 17 Hasta

Grafik 3: Nondiabetik grubun cinsiyetlere gore ayirimi sonuglarinin
grafiksel olarak karsilastirilmasi.

Diabetik Grup

® Kadin (%) - 6 Hasta
W Erkek (%) - 19 Hasta

Grafik 4: Diabetik grubun cinsiyetlere gére ayirimi sonuglarinin grafiksel

olarak karsilastirilmasi.
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Nondiabetik Grup

m Hipertansiyonlu (%) - 12
Hasta

B Hipertansiyonu Olmayan
(%) - 13 Hasta

Grafik 5: Nondiabetik grubun HT’si ve HT’si olmayanlar olarak ayirimi
sonuclarinin grafiksel olarak karsilastirilmasa.

Diabetik Grup

m Hipertansiyonlu (%) - 15
Hasta

W Hipertansiyonu Olmayan
(%) - 10 Hasta

Grafik 6: Diabetik grubun HT hastas1 ve HT hastas1 olmayanlar olarak
ayirimi sonug¢larinin grafiksel olarak karsilastirilmasi.
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Nondiabetik Grup

®m inme (%) - 6 Hasta

B inme Gecgirmeyen (%) - 19
Hasta

Grafik 7: Nondiabetik grubun stroke geciren ve gecirmeyen olarak ayirimi
sonuclarinin grafiksel olarak karsilastirilmasi.

Diabetik Grup

® inme (%) - 5 Hasta

m inme Gecirmeyen (%) - 20
Hasta

Grafik 8: Diabetik grubun stroke geciren ve gecirmeyen olarak ayirim
sonuclarinin grafiksel olarak karsilastirilmasi.
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Nondiabetik Grup

M TIA (+) (%) - 13 Hasta
mTIA (-) (%) - 12 Hasta

Grafik 9: Nondiabetik grubun TIA (+) ve TiA (-) olarak ayirimi1 sonuglarinin
grafiksel olarak karsilastirilmasi.

Diabetik Grup

mTIA (+) (%) - 12 Hasta
W TIA(-) (%) - 13 Hasta

Grafik 10: Diabetik grubun TIA (+) ve TIA (-) olarak ayirimi sonuglarinin
grafiksel olarak karsilastirilmasi.
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Nondiabetik Grup

B CABG (+) (%) - 8 Hasta
B CABG (-) (%) - 17 Hasta

Grafik 11: Nondiabetik grubun CABG (+) ve CABG (-) olarak ayirimi
sonuclarinin grafiksel olarak karsilastirilmasa.

Diabetik Grup

W CABG (+) (%) - 9 Hasta
B CABG (-) (%) - 16 Hasta

Grafik 12: Diabetik grubun CABG (+) ve CABG (-) olarak ayirimi
sonuclarinin grafiksel olarak karsilastirilmasi.
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Nondiabetik Grup

HPAH (+) (%) - 3 Hasta
W PAH (-) (%) - 22 Hasta

Grafik 13: Nondiabetik grubun PAH (+) ve PAH (-) olarak ayirimi
sonuclarinin grafiksel olarak karsilastirilmasi.

Diabetik Grup

B PAH (+) (%) - 7 Hasta
W PAH (-) (%) - 18 Hasta

Grafik 14: Diabetik grubun PAH (+) ve PAH (-) olarak ayirim1 sonuglarinin
grafiksel olarak karsilastirilmasi.
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Nondiabetik Grup

| HL (+) (%) - 3 Hasta
W HL(-) (%) - 22 Hasta

Grafik 15: Nondiabetik grubun HL (+) ve HL (-) olarak ayirimi sonuglarinin
grafiksel olarak karsilastirilmasi.

Diabetik Grup

m HL (+) (%) - 8 Hasta
m HL (-) (%) - 17 Hasta

Grafik 16: Diabetik grubun HL (+) ve HL (-) olarak ayirimi sonuglarinin
grafiksel olarak karsilastirilmasi.
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M Diabetik Grup

Karotis arter stenoz ytzdesi ortalamasi

Grafik 17: Diabetik ve nondiabetik gruplarin preop Karotis Arter Stenozu
acisindan degerlendirilmesi sonu¢larinin grafiksel olarak karsilagtirilmasi.
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Nondiabetik Grup

W Restenoz (+) (%) - 4 Hasta

MW Restenoz (-} (%) - 21 Hasta

Grafik 18: Nondiabetik grubun Karotis Arter Restenozu acgisindan
degerlendirilmesi sonuclarinin grafiksel olarak karsilastirilmasi.

Diabetik Grup

M Restenoz (+) (%) - 3 Hasta

M Restenoz (-) (%) - 22 Hasta

Grafik 19: Diabetik grubun Karotis Arter Restenozu agisindan
degerlendirilmesi sonuclarinin grafiksel olarak karsilastirilmasa.



HL (+) (N:11)

m Restenoz (+) (%) - 0 Hasta

M Restenoz(-) (%) - 11 Hasta

Grafik 20: Hiperlipidemili hastalarin restenoz acisindan degerlendirilmesi
sonuclarinin grafiksel olarak karsilastirilmasi.

Hipertansiyon (+) (N:27)

m Restenoz (+) (%) - 2 Hasta

B Restenoz(-) (%) - 25 Hasta

Grafik 21: Hipertansiyonlu hastalarin restenoz acisindan degerlendirilmesi
sonuclarinin grafiksel olarak karsilastiriimasi.
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Erkek (N:36)

B Restenoz (+) (%) - 4 Hasta

B Restenoz(-) (%) - 32 Hasta

Grafik 22: Erkek hastalarin restenoz acisindan degerlendirilmesi sonuclarinin
grafiksel olarak karsilastiriimasi.

Kadin (N:14)

m Restenoz (+) (%) - 3 Hasta

B Restenoz(-) (%) - 11 Hasta

Grafik 23: Kadin hastalarin restenoz agisindan degerlendirilmesi
sonuclarinin grafiksel olarak karsilastirilmasa.
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5. TARTISMA

Semptomatik ve bazi1 segilmis asemptomatik karotis arter stenozu
hastalar1 icin CEA altin standart tedavidir. CEA'nin 6nemli sorunlarindan biri
restenoz gelismesidir. Restenoz gelisen hastalarin ¢ogu asemptomatik kalmakla
beraber restenoz gelismeyen hastalara gore serebrovaskiiler hastalik gecirme
riskleri daha fazladir (10). Karotis stenozu hastalarinin tedavisinde ana hedef
devam eden ya da gelecekteki serebrovaskiiler hastaliklari onlemektir. Bu
nedenle CEA sonrasi restenozu Onleme stratejileri, karotis stenozu olan
hastalarin tedavilerinin 6nemli bir parcasidir.

Restenoz gelismesini etkileyebilecek olasi etkenler;
1-Etyolojik risk faktorleri

2-Operasyon teknigi

3-Medikal tedavi seklinde siralanabilir.

Etyolojik faktorleri ele aldigimiz zaman biiytik kohort ¢alismalardan elde
edilen veriler restenoz gelisimi i¢in bagimsiz risk faktorlerinin, kadin cinsiyet
ve diabet oldugunu gostermektedir (2). Fakat bizim c¢alismamizda diabetus
mellitus restenoz gelisimi agisindan risk faktorii olarak tespit edilememistir;
Ancak kadin hastalarin %21 ‘inde restenoz gelisimi saptanmasi, istatistiksel
olarak anlamli olmasada, oransal olarak dikkate deger bir sonug olarak tespit
edilmistir.

Operasyon teknikleri degerlendirildiginde standart endarterektomi ile
eversiyon endarterektomi teknigini karsilastiran calismalar mevcut olmakla
birlikte ¢alisma sayist ile hasta sayisi sinirhidir. Arteriotomi kapama tekniklerini
karsilastiran bir¢ok c¢alisma yapilmustir. 2009  Cochrane c¢alismas: (2)
patchplasti teknigi ile kapatmanin primer kapatmaya gore restenoz riskini
azaltti®1 konusunda smirli kanit ortaya koymustur. Bizim c¢alismamizda

hastalarimizin arteriotomileri primer kapatma teknigi ile kapatilmistir.

44



Operasyon sonrasi diizenlenen medikal tedavi igerigi restenoz
olusmasmin Onlemesinde ve serebrovaskiiler olaylarin tekrarlamasmin
onlenmesinde Onemlidir. Bir¢ok c¢alismada antiagreganlarin ve statinlerin
birlikte kullanilmasmin restenoz gelisimini ve serebrovaskiiler olaylarin
tekrarlamasmi onledigi gosterilmistir (2). Bizim c¢alismamizda hastalarimiza
postoperatif antiagregan verilmistir.

Cossman ve ark. (48) 361 hastanin dahil oldugu calismasinda, erken
restenoz oranini %3,6 bulmuslardir. Erken restenozu, ilk 2 yilda gerceklesen
restenoz olarak tanimlamiglar ve etken olarak intimal hiperplaziyi
gostermislerdir. Bizim c¢alismamizda, hastalarimizin ortalama takip siiresi
17.5 +8 aydir; bu nedenle hastalarimizda saptanan restenoz gelisiminin, intimal
hiperplaziye bagl olarak meydana gelen, erken restenoz grubuna dahil
oldugunu diisiinmekteyiz.

Rapp ve ark. (49) yaptiklar1 ¢alismada erken restenoz gelisen (31 hasta)
ve ge¢ restenoz gelisen (35 hasta) 2 grubu incelemislerdir. Ayrica Restenoz
gelismeyen 100 hasta kontrol grubu olarak kabul edilmistir; Calisma sonucunda
hiperlipideminin erken restenoz gelisiminde etkili oldugunu, hipertansiyonun
ise hem erken hem geg restenoz gelisiminde etkili oldugunu saptamislardir.
Fakat bizim calismamizda erken restenoz gelisen hastalarimizin higbirinde
hiperlipidemi mevcut degildi; Bununla beraber erken restenoz gelisen 2
hastamizda hipertansiyon mevcut idi.

Van Lammeren ve ark.(50) tarafindan 1203 hasta ile yapilan son biiyiik
calismada asemptomatik hastalar arasinda restenoz insidansmin, TIA veya
stroke nedeniyle opere edilen semptomatik hastalarla karsilastirildiginda
anlamli olarak daha yiiksek oldugu gosterilmistir. Bizim c¢alismamizda
restenoz gelisen toplam 7 hastanin preop 2 tanesinde stroke 2 tanesinde ise TIA

oykiisti mevcut idi.
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Dorigo ve ark.(51) yaptig1 calismada, 13 yillik periyotta 3573 hastaya
yapilan toplam 4305 CEA operasyonu retrospektif olarak incelenmistir. Grup 1,
883 diabetik hastaya; grup 2, 3422 nondiabetik hastaya CEA yapilmistir.
Calismada diabet varliginin perioperatif 6liim riskini 3 kat arttirdigi, ancak
diabetik ve nondiabetik grup arasinda perioperatif stroke riski agisindan fark
olmadig1 gosterilmistir. Bizim ¢alismamizda hastalarimizin  higbirinde
perioperatif 6liim veya stroke gelismedi.

Brau ve ark. (52) CEA yapilan 43 hastay1 3 yil siire ile takip etmislerdir.
%70-99 arasinda restenoz saptanan hastalarin oranini %4,3 olarak bulmuslardar.
Restenoz igin major risk faktorlerini hipertansiyon, hiperlipidemi, alkol ve
sigara kullanimi olarak saptamiglardir .

Hugl ve ark. (53) 344 hastaya yapilan 372 CEA operasyonunu igeren
¢alismalarinda, kadin ve gen¢ hasta grubunu restenoz gelismesi agisindan
anlamli olarak yiiksek riskli grup olarak saptamislardir. Bizim ¢alismamizda da
kadin ve geng hasta grubu restenoz agisindan riskli grup olarak saptandi.

Reina-Gutiérrez ve ark. (54) 224 hastaya yapilan 243 CEA operasyonunu
kapsayan retrospektif calismasinda restenoz igin risk faktorlerini kadin cinsiyet
ve diabet olarak saptamislardir. Fakat bizim ¢alismamizda kadin cinsiyet riskli
grup olarak saptanmus; Diabetik ile nondiabetik grup arasinda restenoz gelisimi
agisindan fark saptanmamastir.

Kogure S ve ark. (55) 126 hastaya yapilan 135 CEA igeren retrospektif
calismasinda ise karotis arter restenozu gelismesi agisindan kadin cinsiyet
disinda istatistiksel olarak anlamli faktor saptamamiglardir.

Liapis ve ark. (56) 308 hastayla yapilan 338 CEA operasyonunu igeren
retrospektif calismalarinda, 52 aylik takip sonunda, %50’den fazla karotis arter
restenozunu sadece 11 (%3,5) hastada saptamislardir. Karotis arter restenozu ile
koroner arter hastalifi arasinda giiglii bir iliski tespit etmisler; ancak

hiperlipidemi ile restenoz arasimnda zayif bir iliski tespit etmislerdir.
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Hurlbert ve ark. (57) karotis arter restenozunun kadinlarda daha sik
goriildigiinii belirtmislerdir .

Kieny R ve ark. (58) 176 karotis endarterektomi operasyonunu kapsayan
calismalarinda, ortalama 44 aylk takip sonunda restenoz oranini %9,7
bulmuslardir. Bizim ¢alismamizda, ortalama 17.5 * 8 aylik takip siiresinde ,
restenoz orani %14 olarak saptanda.

Gagne ve ark. (59) 22 yillik siire i¢inde yapilan 2961 CEA operasyonunu
incelemisler ve bunlardan yalniz 42 (%1,8) hastada reoperasyon gerektiren
karotis arter restenozu tespit etmislerdir. Bizim ¢alismamizda reoperasyon
gerektiren restenoz hastasi tespit edilmedi. Restenoz gelisen hastalarimizin
hepsi asemptomatik idi.

Cuming R ve ark. (60) 1 yil boyunca 71 erkek, 36 kadin toplam 107
hastay1 takip etmislerdir. Bunlardan %50 ‘den fazla restenoz gelisen hasta
sayisi, 11 erkek, 7 kadin toplam 18 (%17) olarak bulmuslardir. Restenozun yas,
hipertansiyon, diabet ve cinsiyetle iligkili olmadigmi iddia etmislerdir.
Hiperlipideminin erkekler de gelisen restenoz icin bir risk faktorii olmadigmni
sOylemekle beraber, kadinlarda olusan restenoz ile iligkili olabilecegini
belirtmiglerdir. Bizim c¢alismamizda restenoz gelisen kadin hastalarda
hiperlipidemi mevcut degildi.

Healy DA ve ark. (61) CEA operasyonu yapilan 301 hastay1 4 yil boyunca
seri karotis doppler USG ile takip etmislerdir. Calismada 78 hastada %50 ve
tizerinde restenoz tespit etmisler ve kadinlarda restenozun erkeklerden daha
sik goruldiigi bildirilmistir.

Thomas M ve ark. (62) 227 hastaya yapilan 257 CEA operasyonunu
retrospektif olarak inceledikleri ¢alismalarinda, 38 hastada restenoz tespit
etmislerdir. Restenoz gelisen hastalarin 23 (%9)tinde %50 den fazla restenoz, 15
(%6) inde %50 den az restenoz saptamiglardir. Restenoz gelisen 27 vaka postop
ilk 12 ay icinde tespit edilmistir. Restenoz gelisen grup ile restenoz gelismeyen

grup arasinda yas, diabet, hipertansiyon ve operasyon oncesi karotis arter
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stenoz orani arasmnda anlamli fark tespit edilememistir. Erken restenozdan
myointimal hiperplazi su¢glanmstir.

Callow “un (63) calismasinda karotis arter restenozu insindasinin %0,5 ile
%19 arasinda oldugunu bildirmistir. Yine aymi ¢alismada 2 tip lezyon
oldugunu, ilk 2 yilda gelisen restonozun sebebinin myointimal hiperplazi
oldugunu, ge¢ restenozun sebebinin ise tekrarlayan ateroskleroz oldugunu
belirtmistir.

Salvian ve ark. (64) 105 CEA operasyonunu inceledikleri ¢alismalarinda,
semptomatik restenoz oranmni % 4,8, asemptomatik restenoz oranini % 6,6
olarak bulmuslardir; Ancak karotis arter restenozu gelisiminde preoperatif
herhangi bir risk faktorii ile iliski gosterememislerdir. Tespit edilen
restenozlarm %50’sinin ilk 6 ayda oldugunu saptamiglardir .

Besirli ve ark. (65) CEA yapilan 20 olguyu degerlendirdikleri calismada,
erken tromboz ve ge¢ restenoz riskini azaltmak i¢in, endarterektomiye patch
anjioplasti eklenmesi 6nerisinde bulunmuslardir.

Karasu ve ark. (66) yaptiklar1 deneysel calismada, topikal olarak
uygulanan Abciximab’in siganlar tizerinde olusturulan karotis endarterektomi
modelinde, endarterektomi sonrasi gelisen intimal hiperplaziyi azalttigim
tespit etmislerdir. Lokal ve sistemik etkileri daha ayrintili ¢alismalarla ortaya
konduktan sonra abciximab’in vaskiiler miidahalelerde topikal olarak
uygulanabilinecegini 6ne stirmiiglerdir.

Tasdemir M. (67) uzmanlk tezinde 50 CEA operasyonu yapilan hastay1
retrospektif olarak incelemis ve istatistiksel olarak anlamli olmasa da restenoz
goriilen hastalarin ¢ogunlunun kadmn (4/6) oldugunu saptamistir. Yine ayni
¢alismada statin kullanimin restenozun 6nlenmesinde 6énemli bir faktor oldugu

gosterilmistir.
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Yapilan ¢alismalarin 6nemli bir kisminda diabet, restenoz gelismesi igin
risk faktorii olarak sayillmaktadir. Bununla birlikte bizim yaptigimiz ¢alismada
restenoz gelisen 7 hastanin, 3 tanesi diabetik, 4 tanesi nondiabetik bulunmustur
ve hasta gruplar1 arasinda istatistiksel olarak anlamli bir fark tespit
edilmemisdir.

Literatiir incelemesinde, bir¢ok calismada kadin cinsiyet restenoz igin
risk faktorii olarak saptanmistir. Bizim g¢alismamizda da restenoz gelisen 7
hastanin 3 tanesi kadin, 4 tanesi erkek olmakla beraber toplam kadin sayis1 14,
erkek sayisi 36'dir. Istatistiksel olarak anlamli bir fark saptanmamis olmasina
ragmen kadin hastalarin %21‘inde, erkek hastalarin ise %11’inde restenoz
goriilmesinin dikkate alinmasi gereken bir sonug¢ oldugunu diistiinmekteyiz.

Hiperlipidemi, yapilan c¢alismalarin biiyiik bir kisminda restenoz
gelismesi agisindan risk faktorii olarak saptanmustir. Bizim ¢alismamizda ise
restenoz gelisen hastalarin hi¢birinde hiperlipidemi saptanmamistir. Bu sonug,
hiperlipideminin ge¢ restenoz gelisimine neden olan bir risk faktorii olmasiyla
agiklanabilir. Bizim hastalarimizda gelisen restenozu ise myointimal hiperplazi
nedeniyle olusan ve ilk 2 yilda gelisen erken restenoz grubuna dahil etmek

daha dogru olacaktir.

Bizim c¢alismamizda, sonuglarin literatiir bilgileri ile korelasyon
gostermemesi, calisma grubumuzda ki hasta sayisinin smirli ve kiigiik bir seri

olusturmasina bagh olabilir.

Hasta sayisinin arttirilmasi ile birlikte yapilacak prospektif ¢alismalarda
daha kontrollii sonuglar alinabilecegi ve karotis endarterektomi sonrasi
restenoz gelisiminin hala tizerinde ¢alisiimas: gereken giincel konulardan biri

oldugunu diisiinmekteyiz.
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