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Karotid arter, nam-1 diger ‘Sah damart’, tarih boyunca insanligin ilgisini ¢ezbetmis ve
yiizeyel yerlesimi sayesinde kalp atimini dogrudan degerlendirmekte iyi bir rehber olarak
diistiniilmistiir. Toplumda siklikla aterosklerozla baglantili olarak, karotid arter darlig1 ve
bunun komplikasyonu olarak goriilen iskemik inme ile giindeme gelse de, karotid arteri
etkileyen baska patolojiler de literatiirde yer almaktadir. Aterosklerotik olmayan durumlar
arasinda ise karotid cisim tiimorleri ikinci siklikta goriiliir. Yani sira karotid arterler, arter
diseksiyonlari, vaskdilitler ve sistemik hastaliklardan da etkilenmektedir.

Klinik pratikte akla gelmeyebilen nadir hastaliklart ile birlikte tiim karotis
hastaliklarina dair, Ozellikle klinisyenlere yol gosterici olabilecegini diisiindiiglimiiz
kitabimizi siz okuyucularla paylagmaktayiz.

Dr.Ogr. Uyesi Hande ISTAR

Prof. Dr. Abdurrahim COLAK

Keywords: Carotid artery; Carotid body tumor; Paraganglioma; Carotid artery

stenosis; Vasculitis; Dissection; Aneurysm.

ABSTRACT

The carotid artery—commonly referred to as the “jugular” or “shah artery” in
colloquial language—has long captured the attention of humans due to its anatomical
accessibility and clinical significance. Owing to its superficial location, it has traditionally
served as a reliable site for assessing peripheral arterial pulsation and overall cardiovascular
status. Although carotid artery disease is most frequently associated with atherosclerotic
stenosis and its major complication, ischemic stroke, the spectrum of pathologies affecting
the carotid system extends well beyond these entities. Among the non-atherosclerotic
conditions, carotid body tumors represent the second most common lesion. Additionally,
the carotid artery may be involved in a range of arterial dissections,vasculitis and systemic
diseases.

We are pleased to share our book with readers, which we believe can serve as a
practical guide for clinicians by covering all carotid diseases, including rare conditions that
may not readily come to mind in clinical practice.

Asst. Prof Hande ISTAR, MD

Prof. Abdurrahim COLAK, MD
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GIRIS

Karotid arterler, boynun iki yaninda simetrik olarak yerlesim gosteren ve 6zellikle
beyin perflizyonu olmak kaydiyla basin tiim yapilarinin perfiizyonunu saglayan arterlerdir.
Halk arasinda ‘Sah damar1’ olarak nitelendirilmesi, muhtemelen karotid arterin bu 6nemli
gorevine istinadendir.

Karotis hastaliklar1 dendiginde, yiiksek insidansi ve yasami tehdit edebilen etkileri
nedeniyle siklikla karotid arter darligi ve iskemik serebrovaskiiler hastaliklar akla
gelmektedir. Geligmis tilke toplumlarinda karotid artere bagl iskemik inme insidansi
yaklasik % 15 ile % 20 arasinda oldugu degerlendirilmektedir. Mortalite ve morbidite
acisindan iskemik inme, toplumda onde gelen bir saglik sorunu olarak karsimiza
¢ikmaktadir. Etiyolojik neden agisindan yaslanma ile birlikte gelisen ateroskleroz basi
¢ekmektedir.

Ancak karotid arterleri etkileyen baska faktorler de mevcuttur. Literatiir ve klinik
pratikte en sik karsimiza gelen karotis cisim tiimorii yani sira, vaskdilit, anevrizma ya da
girisimsel islemler bagl olarak psddoanevrizmalar, asendan aort diseksiyonuna baglt
karotid arter diseksiyonu, nadir vaskiiler tiimorler de karotid arter hastaliklari olarak
karsimiza ¢ikabilmektedir.

Kitabimiz, karotid arter hastaliklarinin  epidemiyolojisinden baglayarak,
patofizyolojisi, klinik prezentasyonlari, goriintiileme modaliteleri ve invaziv/non-invaziv
tedavi yaklasimlarini, giincel literatiir ve kilavuzlar 1s1¢inda disiplinlerarasi bir yaklagimla
ele almay1 amaglamaktadir. Gerek asemptomatik gerekse semptomatik olgularda karar
verme siireclerinde g6z oniinde bulundurulmasi gereken risk stratifikasyon yontemleri ile
girisimsel ve cerrahi islemlerin, bu eserde ayrintili sekilde degerlendirilmesi amaglanmistir.

Tip profesyonellerine tiim karotid arter hastaliklarina yonelik tani, tedavi ve izlem

stireclerinde yardimci olacagin: diisiindiiglimiiz kitabimizi, keyifle okumaniz dilegiyle...

Dr.Ogr. Uyesi Hande ISTAR
Prof. Dr. Abdurrahim COLAK
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BOLUM 1

KAROTID ARTER HASTALIKLARI
TARIHCESI

HANDE [STAR

arotid arterin beyin ile iliskili fonksiyonu, yaklagik 2000 yildan beri
bilinmektedir (1). Hipokrat (MO 4. yiizyil), inme anlamindaki ‘apoplexy’
terimini, inmenin tanimini, prodromal semptomlarini, gegici iskemik
atak ve bir karotid arterdeki lezyonun karsi taraf beyin hasart ile iligkisini tanimlamis

ve gliniimiiz tibbina 151k tutmustur (2,3).

Efesli Rufus’a gore (MS 100. yil), karotis sdzciigiiniin Yunanca kokeni olan
sozciik ise, karotis artere kismi basi sonrasi kisinin uyku ve bilingsizlik haline
geemesiyle iliskili bir sdzciiktiir ve bu karotid arterin beyin perfiizyonu ile iligkisinin
yiizyillardir bilindigine dair iyi bir isarettir. Hatta {inlii cerrah Ambroise Pare, ‘karotid’
ya da ‘soporales’ olarak bilinen arterin, uyku arteri olarak bilindigini eserinde
belirtmistir (4).

Daha sonraki yillarda vertebro-baziller sistem, Isvigreli hekim Johann Jakob
Wepfer tarafindan 1658’de yayimlanan ‘Treatise de Apoplexiae’ adli eserde ilk kez
tanimlanmistir (5). Thomas Willis beyin anatomisi ile ayrintili ¢aligmalarini 1664
yilinda ‘Cerebri Anatome’ adli eserinde paylagmistir (1,6).

ingiliz cerrah Sir Astley Cooper ise 1809 yilinda karotid arter ligasyonunun
iskemik inmeye neden olabilecegini bildirmistir (7). Gull 1855 yilinda, ekstrakranial
serebrovaskiiler hastalik ve inme ile iligkiyi tekrar giindeme getirirken, Virchow bir yil
sonra karotid arter trombozu ile ayni tarafli korliik olgusunu bildirmistir (8,9).

Alman cerrah Gluck, 1898 yilinda yayimladigi ‘Die moderne Chirurgie des
circulations Apparates’ adl1 eserinde, karotid arter cerrahisine 151k tutan deneyimlerini
aktarmis ve deneysel olarak bir hayvanin ana karotid arterinin bir segmentini, bir ven
ile degistirdigi ilk olguyu bildirmistir (10).

Penzoldt ilk kez 1881 yilinda, Chiari ise 1905 yilinda internal karotid arterin
trombozunun, gecici hemiparezi, afazi, geg¢ici biling kaybi ile iligkisini ortaya
koymustur (11,12).

Ramsey Hunt 1914 yilinda 6nemli bir birliktelige isaret etmis ve kontrlateral
hemipleji, ipsilateral amaurosis fugax ile servikal karotid arter tikanikliginin iskemik
inmenin en sik nedeni oldugunu tanimlamistir (1). Ayn1 y1l Matas, bir taraf karotid

artere basi yapilarak beyinde kollateral dolagimin yeterliligini degerlendirme



testini tanimlamigtir (13). Bailliart 1917 yilinda arter kan
basmmcinin retinal arter {izerinde etkilerini inceleyerek,
oftalmodinamometrinin Onciil ¢alismalarina imza atmustir
(14).

Elbette bu gelisim yolunda, ayrintili bilgi edinmedeki
tutku ve donemin yandas bilimsel ve teknik gelismelerinin de
yardimu ile ilk karotid arter ve devamindaki servikal arteriyel
dolagim agmin goriintiilenmesi konusu irdelenmistir. lk
serebral anjiografi, donemin izin verdigi teknik donanimla,
karotid arter icine dogrudan enjekte edilen stronsiyum
bromid ve sodyum iyodid wvasitasiyla 1927 yilinda
Lizbon’da Egas Moniz tarafindan 5 hastaya yapilmistir (15).
Anjiografideki hizli ilerlemeler sayesinde olgu ¢esitligi de
gbzle goriinlir sekilde artmis ve Sjoqvist tarafindan 1936
yilinda bir anjiografi sirasinda -muhtemelen tromboze bir
karotid arter anevrizmasi- ‘ilk goriintiileme yapilan karotid
arter okliizyonu’ olarak raporlanmistir (16). Bir y1l sonra yine
Egas Moniz, karotid arter okliizyonu klinigi olan hastalarda
anjiografi ile bu okliizyonu degerlendirmesinin yapilmasini
kuvvetle 6nermistir ve anjiografiyi tanisal bir test olarak ilan
etmistir (17).

1950°’1i yillarda artik karotid arter aterosklerotik
okliizyonu ile iskemik inme birlikteligi yaygin bir goriis
haline gelmistir. 1956’da tilt masasinda yapilan similasyon
testleri ile kan basincinda anlik degisimlerin gegici iskemik
ataklar1 tetikleyebilecegi Mayer tarafindan 1956 yilinda
test edilmis (18). Fisher, karotid bifurkasyonundaki iilsere
plaklarin serebral emboliye neden oldugunu ileri stirmiistiir
(19).

Karotid arter ile ilgili patolojilerin tanimlanmasi ve
goriintiileme teknikleri 1g181inda cerrahi teknikler de zaman
icinde gelisim gostermigtir. Tarihsel siiregte ilk iglemler
genellikle karotid arterin yasamla bagdasmayan kanamada,
ligasyondan &teye gegememistir. Bilinen ilk cerrahi olgu,
Ambroise Pare’nin 1552 yilinda yaptigi ana karotid arterin
cerrahi ligasyonudur ve ne yazik ki hastada afazi ve hemipleji
gelismistir (20). Benzer sekilde 1793°te Hebenstreit, 1811°de
John Abernathy benzer olgular yayimlasa da, olgular
6liimciil olmustur (21-23). Ancak Twitchell 1843°de silahla
penetran karotid arter yaralanmasma yaptigt ve Olimle
sonuglanmayan ilk olguyu bildirmistir (24).

Karotid arter cerrahi ligasyonlar1 karotid arter
anevrizmalari igin de uygulanmustir. {lk olgular Cogswell
tarafindan 1803’te ve Sir Astley Paston Cooper tarafindan
da 1809’da bildirilmistir (25,26). Cooper’in ilk olgusu
kanama ve enfeksiyondan kaybedilse de, takip eden olgusu

operasyonda sonra 13 yil yasamistir (26).
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1902 yilinda karotid arter okliizyonunda beyin
perfiizyonunu iyilestirmek admna karotid arter ve jugular
ven arasinda anastomoz yapilmasi fikri Jaboulay ve Carrel
tarafindan ortaya atilmis (27).

1930’Iu yillara gelindiginde karotid arter darliginda,
etkilenmis segmentin ¢ikarilmasi, yaygin olarak kabul
edilmis bir yontem haline gelmisti (28,29). 1940’11 yillarda,
karotid arter okliizyonundan kaynakli embolileri engellemek
adina, etkilenmis internal karotid arter segmentini eksize
ederek ligasyon uygulaniyordu (30). Yine Sciaroni’nin 1948
uyguladigi internal jugular ven ana karotid arter arasinda
olusturulan anastomoz ile serebral kanlanmayi arttirict
prosediir, o donem igin siklikla uygulanmistir (31).

Gilintimiiz rekonstriiktif karotis cerrahisine Onctil
gelismeler ise 1916 yilinda von Parczewski tarafindan
anevrizma rezeksiyonu sonrast karotid arterin ug-ug
anastomozu ve yine 1918 yilinda Habeber tarafindan savasta
karotis yaralanmasi nedeniyle bir askere uygulanan ug-ug
anastomoz teknikleridir (32,33). Aymi y1l Lexer ve Denck
de benzer sekilde karotid arter ug-u¢ anastomoz teknigini
uygulay1p basarili sonuglarini bildirmistir (33).

Zaman igerisinde, boyun tiimorleri rezeksiyonu
sirasinda gelisen vaskiiler komplikasyonlar i¢in de karotis
cerrahisine gerek duyulmus ve bu nedenle Alexis Carrel’in
anastomoz siitiir teknigi yardimiyla Harry G. Sloan’m ilk
kez 1920°de, Enderlen’in ise 1918’de uyguladig1 bu cerrahi
teknigi yine Harry G. Sloan 1938’de yayimlayarak literatiire
kazandirmistir (34). Conley, boyun tiimérlerinde uzmanlagmis
bir cerrah olarak 1950°de yaptig1 timor rezeksiyonu sonrasi
geride kalan internal ve eksternal karotid arter giidiiklerini
uc-u¢ anastomoz yaptiktan sonra, kontrlateral eksternal
karotid arter akiminin kollateral dolagim ve yeni olusturulan
anastomoz ile beyin perfiizyonuna katkida bulundugunu
raporlamigtir ve yine bagka bir hastada boyun radyoterapisi
sirasinda riiptiire olan ana karotid arteri otolog safen ven
interpozisyonu ile onardigini bildirmigstir (35).

Karotid arter darligina rekonstriiktif cerrahi 1950°1erin
basinda baglamis ancak, prosediiriin o giiniin teknik olanaklari
ile olduk¢a uzun siirmesi, ne yazik ki bizatihi postoperatif
inme nedeni oldugundan uzun bir siire uygulanamamuistir.
Gordon Murray Kanada’da yaptigi sunumda, ilk basarili
karotid arter rekonstriiksiyonunu, cerrahi  sirasinda
uygulanmasi gerekli prensiplerle birlikte sunmustur (36). Tlk
internal arter okliizyonu rekonstriiksiyonu ise Buenos Aires’te
1951 yilinda Carrea, Molina ve Murphy tarafindan, darligin
distalinde internal karotid artere ve hemen komsulugundaki

eksternal karotid artere insizyon yapilmak sureti ile, ikisi



arasinda yan-yan anastomoz yapilarak, operasyon boyunca
serebral kanlanma saglanmig ve operasyon basarili sekilde
sonuglanmistir. Hastada yalnizca tek gozde korlik sekeli
kalmustir (37).
Gilintimiizde  siklikla

arterektominin cerrahi teknik olarak gelisimi ise 1947’°de

kullanilan ~ karotis  end-
‘aorto iliak okliiziv hastalik’ta dos Santos tarafindan
gelistirilen end-arterektomi tekniginin, 1953’te Strully,
Hurwitt ve Blankenberg tarafinda total okliide internal
karotid artere uygulanmasi ile baslamistir ancak hastanin
kan akimi saglanamamistir (38,39). Bu durum ise, hastaligin
daha erken safhasinda, end-arterektominin daha yararl
olabilecegi goriisiinii dogurmustur (40). ilk basarili karotis
end-arterektomi, De Bakey tarafindan 1953 yilinda gecici
iskemik atak yasayan 53 yasindaki bir hastaya uygulanmis ve
taze trombiis ile bifurkasyondaki aterom plaginin diseksiyonu
ile operasyon basarili sekilde sonlanmistir (40,41).

Yine Denman, Ehni ve Duty’nin birlikte yaptiklari
operasyonda internal karotid arterin rezeksiyonu sonrasi
liyofize homogreft interpozisyonu ile defektif segmentin
onarilmasi gerceklestirilmistir (42). 1956’da Lin, Javid ve
Doyle, internal karotid arterin rezeksiyonu sonrasi otojen
safen ven grefti interpozisyonu teknigini uygulamistir (43).

Giiniimiizde karotis cerrahisinde en sik bagvurdugumuz
gecici sant uygulamalari ilk kez Cooley, Al-Naaman ve
Carton tarafindan 1956 yilinda, delikli polivinil sant ile
baslamistir (44).

Donemin yapay damar materyal teknolojisindeki
ilerlemeler esliginde {iretilmeye baslanan naylon damar
greftlerinin kullanimina baslanmig ve 1956 yilinda Lyons
ve Galbraith, subklavian arter ve ana karotid arter arasinda
vaskiiler greft ile ilk operasyonu gerceklestirilmistir (45).

Wagner 1958°de eksternal ve internal karotid arterler
arasinda yan-yan anastomoz teknigi ile serebral akimi
iyilestirme amach teknigi uygulamistir. Yine 1958’de
Dacron greftlerin iiretilmeye baslanmasi ile birlikte, Fields,
Crawford ve DeBakey tarafindan karotid arter replasmant
yapilabilmistir (46,47). Yan1 sira aynmi yil karotid arter
replasmani amaciyla homogreft kullanimi Roberts tarafindan
gerceklestirilmistir (48).

Bahnson 1959 yilinda, aorta ile karotid arter arasinda
yine homogreft aorta dokusu kullanarak ilk bypass cerrahisini
gergeklestirmistir (49). Subklavian arterin karotid artere
transpozisyonu 1964°te Parrott tarafindan tanimlanmigtir
(50).

Yine giinlimiiz cerrahisinde vazgegilmez giidiik (stump)

basincinin dlgiilmesi ve operasyon sirasinda intraserebral
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kollateral dolagimin beyin perfiizyonu agisindan yeterli olup
olmadiginin degerlendirmesinin ‘6nciil teknigi’, 1960°ta
Crawford tarafindan Onerilmistir (46). 1966’da Hejnal,
Heinol ve First tarafindan Prag’da, operasyon sirasinda
beyin perfiizyonunu siirdiirmek amaciyla plastik tiipler
kullanilarak, karotis sant1 kullaniminin 6niinii agilmistir (51).

1980’de  ise

elektroensefalografi kullanimini Snermistir (52).

Callow,  operasyon  sirasinda
Gelismeler 1s18inda ve karotis cerrahisinin artan
sayilart uyarinca ‘North American Symptomatic Carotid
Endarterectomy Trial’ sonuglari ortaya konmus ve ciddi
karotid arter darliklarinda cerrahinin medikal tedaviye
ustlinligii, 1991 yilindaki teblig ile bildirilmistir. North
American Symptomatic Carotid Endarterectomy Trial
(NASCET) kriterleri boylelikle olusturulmustur (53).

flk anjioplasti 1967 yilinda Morris, Lechter ve
DeBakey tarafindan fibromiiskiiler displazi olgularina
yapilmigtir. Biliyer dilatatorler ile tedrici olarak direkt
arter limeni dilate edilmesi ile 12 hasta tedavi edilmistir
(54). Giiniimiizde siklikla kullanilan internal karotid
artere perkutan transliiminal anjioplasti ise 1977 yilinda
Mathias tarafindan bildirilmistir (55). Palmaz stentle ile
ilk girisimsel islem 1994’te Marks tarafindan yapilmis ve
serebral dolagimin iyilestirilmesi amaciyla kullanilabilecegi
Onerilmis (56).

Tiirkiye’de karotid arter operasyonlar1 1980°li yillarda
baslamis ve 1990’1arda ilk vaka serileri ve sonuglart ile ilgili
literatiir bilgileri deneyimleri ortaya koymustur (57,58).

Ozetle goriiliiyor ki, giiniimiizde olduk¢a diisiik
mortalite ve morbidite ile kolaylikla yapilan karotis
operasyonlari igin gelistirilen yontemler, uzun ve mesakkatli

bir insanlik yolculugun iirtintidiir.
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BOLUM 2

KAROTID ARTER ANATOMISI VE
KONJENITAL VARYASYONLARI

HANDE [STAR

L.Giris
arotid arterler boynun her iki yaninda yer alir ve bas boyun bdlgesinin
en bilyiik arterleridir. Simetrik yerlesimli de olsa birebir ayni olmayan
karotid arter anatomisi ayrintili degerlendirilecek olursa, sagda ana
karotid arter, arcus aortadan kdken alan truncus brachiocephalicus’un dali olarak orijin
alir ve boyun bolgesine ilerler. Solda ise arcus aortadan izole bir halde kdken alir ve

boyun sol yanindaki alana ilerler (Resim 1).

» Arteria carotis interna dextra
» Sinus carotidis
(Baroreseptirleri

icerir)

Glomus caroticum
(Kemoreseptirleri
icerir)

Arteria carotis externa
dextra

. . - Arteria carotis communis
Arteria carotis commumis sinstra

dextra

Glomus aorticus
(Kemoreseptérleri
Arteria subclavia dextra igerir)

Artena subclavia simistra

Arcus aortae
Baroreseptirler

Resim 1. Sag ve sol karotid arterlerin orijinleri.



II.Karotid Ucgen Smmirlar1 ve Karotid Arter
Komsulugundaki Yapilar

Karotid arterler, boyun anteriorunda yer alan karotid

iicgen iginde yer alir. Karotid tiggenin sinirlari:

1. Ust smir1 M. digastricus’un arka karni (venter posterior

m. digastrici)

2. Alt- 6n st M. omohyoideus’un iist karni (venter
superior m. omohyoidei)

3. Arkasmirim. sternocleidomastoideus 6n kenari tarafindan
olusturulur ve tiggenin tabanin derin boyun fasyast, yiizeyel

tavanini ise platysma ve yiizeyel servikal fasya tarafindan

olusturur (Resim 2).

Resim 2. Karotid iiggenin (mavi okla gosterilmistir) anatomik smirlart (Boyun sag lateralinden goriiniim).

Karotid tiggen i¢inde pek ¢ok anatomik yapi1 yer alir.
Karotid arter girisimleri sirasinda mevcut komsuluklar 6nem

arz eder (Resim 3, 4).
1. Arteriyel Yapilar

* A. carotis communis
— Bu iiggen i¢inde bifurkasyon yaparak ikiye ayrilir:
= A. carotis interna: Beyin perfiizyonunu saglayan
bu arter, bu bdlgede hi¢ dal vermez.
= A. carotis externa: Yiiz ve dig kraniumu besler, bu
bolgede bazi dallar ¢ikar:
s A. thyroidea superior
s A. lingualis
s A. facialis
= A. pharyngea ascendens
s A. occipitalis

2. Norolojik Yapilar

*N. vagus (X. kranial sinir)
— Karotid kilif i¢inde, arter ve ven arasinda yer alir.
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=N. hypoglossus (XII. kranial sinir)
— Dil kaslarini innerve eder, tiggenden gecerek agiz
tabanina ilerler.

=N. accessorius (XI. kranial sinir)
— Bazen liggenin Ust kismindan geger; m. trapezius
ve m. sternocleidomastoideus’u innerve eder.

= Ansa cervicalis
— Servikal pleksus liflerinden olusur, karotid kilifin
oniinde yer alir. Infrahyoid kaslari innerve eder.

= Siniis ve glomus caroticum’un sinirleri
— Ozellikle n. glossopharyngeus (IX) ve n. vagus’un
dallar1 burada gorev alir.

3. Vendz Yapilar

*V. jugularis interna
— A. carotis communis’in lateralinde, karotid kilif
icinde uzanir. Beyinden gelen venoz drenaj: tasir.

4. Reseptor Yapilar

« Sinus caroticus



— A. carotis communis ile A. carotis interna
bifurkasyon boélgesinde yer alir. Baroreseptor icerir
(kan basincini algilar).
* Glomus caroticum (Corpus caroticum)
— Kemoreseptor gorevi gortir. Oksijen, karbondioksit
ve pH degisimlerini algilar.
5. Lenfatik Yapilar
servikal  lenf

* Derin diigiimleri

(6zellikle

Sy
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jugulodigastrik ve juguloomohyoid nodlar)

— Bag-boyun  bdlgesindeki enfeksiyon ve

metastazlarda onemlidir.

II1.Karotid Kilif (Vagina carotica) icerigi
Karotid iiggenin en Onemli yapilarindan biri olan
karotid kilifi i¢inde su yapilar bulunur: N. vagus, a. carotis

communis ve interna, v. jugularis interna.

Resim 3. M. sternocleidomastoideus ve m. omohyoideus kaslari kaldirildiginda a. carotis externa goriiniimii (turkuaz renk) (Boyun sag lateralinden goriiniim).

Arteria carotis communis

Orta katman

Truncus sympathicus

[3
fa

Resim 4. Boyun transvers plan kesitinde karotis kulifi iginde yer alan a. carotis communis ve komsulugundaki vaskiiler ve sinirsel yapilar (Sag loj).

Ust katman
Venae jugulares

Alt katman



Boyun bdlgesinde a. carotis communis iki dala
ayrilarak, a. carotis interna ve externa’yr olusturur. A.
carotis externa, cranium dis kismi, yliz ve diger organlarin
perfliizyonunu saglarken a. carotis interna’lar boyun bolgesi
seyirleri sirasinda herhangi bir dal vermeksizin kafa tabaninda
kendi ad1 ile anilan canalis caroticum’lardan simetrik olarak
cranium ig¢ine ilerler ve beyin perfiizyonu gorevlerini saglar

(Resim 5). Resim 6 ve 7’de bir karotid arterin orijininden

itibaren seyri goriilmektedir. A.carotis interna ti¢ farkli seyir
gosterir: Weibel-Fields smiflamasina goére bunlar ‘kink’
yani keskin dontsli seyir, ‘tortuosity’ yani kavisli seyir ve
‘coiling’ yani belirgin S ya da sirkiiler bir seyir seklindedir
ve toplumda sirasiyla % 56, % 38 ve % 6 siklikta goriiliir.
Ozellikle radyoloji ve girisimsel néroloji agisindan 6nem arz
eder (1).

Apertura externa canalis carotici

Resim 5. Cranium tabani ve canalis caroticum yapilari.

S/

{4) Serebral s————— st Arteria cerebri

parca

communicans posterior

Processus styloadeus
ossis temporalis

Processus mastosdeus
osuls temparalis

Resim 6. Internal karotid arterin (ICA) servikal ve kranial segmentleri (Bouthillier klasifikasyon).

10



Resim 7. A. carotis interna dextra intrakranial segmentinin 3 boyutlu
bilgisayarli tomografi anjiografi (BTA) goriintiisii.

IV.Karotid Arter Dallar1 Varyasyonlari
Karotid

literatiirde mevcuttur (2). Ozellikle karotid bifurkasyon

arterin  ¢esitli anatomik  varyasyonlari
diizeyinin farkliligi agisindan ya da Kkarotid arterlerin
arcus aortadan c¢ikis varvasyonlart acisindan farkliliklar

goriilebilmektedir. Bu durum fizyolojik acidan sorun

A. Cazmotis
\olernn

A Carobis S
COmMDBYURE

A Subelavia
dextra

Acrta dorsales
dextra

-
A 7. A. Imtervegmaentali

A. Cazohs

exferna
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icermese de, cerrahi ya da girisimsel islem yapilacagi
sirada, teknik stratejisi acisindan onem arz edebilmektedir.
Anatomik varyasyonlarin temel nedenini anlamak i¢in insan
embriyolojik gelisimine donmek gerekir.

Organogenezin TUglincli haftasinda serebral sistem
gelisimi, bazi1 ardisgtk vaskiiler gelisim asamalar1 ile
birliktelik gosterir (Resim 8A) (3,4). Mezodermal hiicrelerin
faringeal arktan aortik sac’a gdociiyle bir anastomoz yapisi
olusur (5). ilk trimesterin 3 ila 8. haftalarin arasinda gelisim
gosteren toplam 6 faringeal ark bulunur (6). Bu arklarm ilk
ikisi bir siire sonra rudimante olur ve 8. haftanin sonunda
vaskiiler yap1 olusumu nihayetlenir (6). Uciincii faringeal ark
deriveleri a. carotis communis’leri olusturur, dorsal aorta ve
bu arterin birlesmesi ile a. carotis interna’lar meydana gelir
(Resim 8B) (6). Sol dordiincii faringeal arter, sag dordiincii
faringeal arterle birlikte aortanin bir kismini ve proksimal
sag a. subclavia yapisini olusturur (6). Ayrica {glincii
faringeal ark derivesi olan arterler, dordiincii arktan kdken
aldigi i¢indir ki, sag a. carotis interna, sag a. subclavia’nin bir
dali haline gelir ve sol a. carotis communis de arcus aortanin
bir dali olarak kdken alir (6,7). Buna karsilik sol a. subclavia,
sol yedinci intersegmenter arterden koken almaktadir ve
faringeal arkla iligkisi olmadigindan arcus aortadan izole
olarak ¢ikar (Resim 8C) (6,7).

A Casahs
EXIeIna siziira

A Carotis
mbeama sipastra

A, Casotes
COmamaray smestra
Arcus acriae

Truancis A Subelavia
brachiocephalicus npitra

Dructus arterioms

Aarta

mscendens A Pulniozal
o Aarta descendens

C

Resim 8. Karotis arterlerin embriyolojik gelisim stireci.
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Karotid bifurkasyonu en sik C3, C4 vertebralari
diizeyinde bulunur (8,9,10). Ancak bifurkasyon diizeyi,
torasik ¢ikistan C1 vertebra diizeyine dek uzanan bir
yelpazede degisiklik gosterebilmektedir. Yiiksek, normal ve
alt diizeyde bifurkasyon yiizdesi sirasiyla % 31.2, % 57.5 ve
% 11.3 olarak tespit edilmistir (8-10).

Varyasyon olarak karotid arter bifukasyon diizeyi
farklilig: siklikla bilateral 6zellik gosterir, bu da embriolojik
gelisimde segmenter sorun yerine bir gelisim patent
bozuklugunaisareteder (7,8,11). Klippel-Feil Sendromu’nda,
servikal vertebralarin flizyonu ile birlikte intratorasik
diizeyde karotid bifurkasyon gelisimi mevcuttur ve
literatiirde say1l1 olgu olarak bildirilmistir (7,12). Intratorasik
diizeyde karotid bifurkasyonu embriolojik bir yapi olan
ductus caroticus’un persiste etmesi ve {iglincii faringeal arkin
parsiyel involiisyonu ile iligkili goriinmektedir (12).

Diger bir karotid arter varyanti ise sag a. vertebralisin,
sag a. carotis communis’ten koken almasidir ve bu anomaliye
aberran sag a. subclavia eslik eder (7,8). Bu varyasyon, karotis
cerrahisinde proksimal klemp yerlestirilmesi sirasinda sag a.
vertebralis’in de perflizyonun bozmasi agisindan énemlidir.

A.carotis externa, tipik olarak C3-C4 vertebralar
diizeyinde ya da tiroid kikirdak st simnirt diizeyinde a.

carotis communis’ten ayrilir (13). A. thyroidea superior tipik

pegiaz

<

>

olarak a. carotis externa’dan koken alsa da son ¢alismalarda
a. carotis communis’ten de koken alabildigi tespit edilmistir
(14-16). Hatta bu durumun, karotid bifurkasyonunun yiiksek
yerlesimli olmasi ile korele bulunmusgtur (14-16).

Beyin perfiizyonu viicut i¢in dnceliklidir ve anatomik
olarak kollateral dallarla desteklenmistir. Her ne kadar
cerrahi iglem yapilamasa da cerrahi sirasindaki dolagim
destekleyici etkisi yadsinamaz olan ‘circulus arteriosus
cerebri’ yani ‘Willis poligonu” olduk¢a 6nemlidir. Bilateral
a. carotis interna’lar ve bilateral a. vertebralis’ler tarafindan
cranium tabaninda olusturulan bu kollateral ag sayesinde,
ciddi karotis darliklarinda iskeminin kismen azalmasi ve
cerrahi igslem sirasindaki klemp uygulamasi siiresince yine
beyin perfiizyonunun saglanmasindaki katkis1 6nemlidir. lk
kez Thomas Willis tarafindan 1666 ‘Cerebri anatome’ adli
eserinde kollateral sistem tanimlanmistir (Resim 9) (17).

Poligonu olusturan arterler sirasiyla:

* Anterior serebral arter (sol ve sag)

* Anterior komiinikan arter

« Internal karotid arter (sol ve sag)

* Posterior serebral arter (sol ve sag)

*Posterior komiinikan arter (sol ve sag) dir (Resim
9,10).

Cercbri Anatome. 27

Figara Secanda

Cerebri Ovini cranio exempei bafin & valo-
sum abfcifforum radices oftendit, ubi ar-

teriz omnes ab arramento uni carotidam

injeSo, atratx & conlpeétiores redduatur,

reant.

E Nervorm epticersm coalitia,

F F. Nervi cclorsm wotorii, five Par ter
titcns,

in dsss ramos dirimitsr,
LL  Parfextem,
KKkk. Par feptimucm, five nervi anditorii, quo-

: riem wtringue duo funt proceffis,
LL #? 3 s eri
o) £ om g o
conflas.
Ez M. M.

Resim 9. ‘Circulus arteriosus cerebri’diger adiyla Willis poligonu, Willis 'in original ¢izimi ile.
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Resim 10. Serebral anjiografi ile Willis poligonu goriintiilemesi.

V.Karotid Arter ve Dallarinda Gériilen Ageneziler

Diger 6nemli bir varyasyon ise unilateral ya da bilateral
karotid arter dogumsal agenezisidir (18). Literatiirde olgu
sunumu seklinde yer alan bu anomali, izole a. carotis interna
agenezisi ya da a. carotis communis ve interna eksterna
dallarint etkileyebilir (18). Lie smiflamasma gore 6 tipi
bulunan bu anatomik defektte;

Tip A’da tek tarafli ICA agenezisi mevcuttur ve a.
communicans posterior ve a. cerebri media’y1 besler ve a.
communicans anterior ise a. cerebri anterior’u besler.

Tip B’de, a. communicans anterior, a. cerebri anterior
ve media’ya kan tasir. A. communicans posterior, defektif
tarafta rudimanterdir.

Tip C’de bilateral ICA agenezisi mevcuttur ve

bilateral a. communicans anterior ve a. cerebri anterior, a.

communicans posteriordan kaynaklanir.
Tip D’de a.

anastomozlardan beslenir.

cerebri media interkaverndz

Tip E bilateral ICA hipoplazisi drnegi gosterir ve
bu ICA’lar a. cerebri anterior’u beslerken, bilateral a.
communicans posterior’lar a. cerebri media’y1 besler.

Tip F’de ise a. carotid external’lardan kaynaklanan
kollateraller serebral dolagimi saglar (19).

Serebral hemisferler arasi kollateral dolagim sayesinde
ageneziye ragmen hastalar aseptomatik olarak yasarlar. Hatta
asemptomatik olan bu hastalar, insidental olarak karotid arter

agenezisi tanisi alabilirler (Resim 11).

13



Resim 11. Sol a. carotis interna, a. carotis externa ve a. carotis communis agenezisi, BTA goriintiisti.

VI.Bovin Aortik Ark ve Ana Karotid Arter Varyasyonlari
Toplumda siklikla goriilen arkus aorta dallanma sekli, sirasiyla tr. brachiocephalicus, sol a. carotis communis ve sol a.

subclavia dallarinin ayrildigr arkus tipidir (Resim 12).

A. Carotis A. Carotis
communis dextra communis sinistra
A. Vertebralis ~ / \ A. Vertebralis

sinistra

dextra \

A. Subclavia

A. Subclavia sinistra

dextra /

A. Brachiocephalica j:

Resim 12. Toplumda en sik goriilen arkus aorta ve dallanma sekli.
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Sigirlarda goriilen ve arcus dallarmin timiiniin genis
bir kok olarak birlikte ¢ikmasi ve takiben dallara ayrilmasi
seklindeki aortik arkus tipine (Resim 13) itafen benzer
dallanma sekline sahip olan insan aortik arkus yapisina
‘bovin aortik ark’ adi verilmistir. Toplumdaki siklig1 % 7.2
ila % 21 olarak degerlendirilmektedir (20).

) ) A. Carotis communis sinistra
A. Carotis communis dextra

A Vertsbraiie dexirs A. Vertebralis sinistra

. " A. Subclavia sinistra
A.Subclavia dextra

Tr. Brachiocephalicus

Resim 13. Gergek bovin ark goriiniimii.

Aslen insandaki varyasyonlar tam olarak sigir
arkus yapisinin aynisi olmasa da bu sekilde bir yanlis

adlandirma mevcuttur (21). Distal organ perfiizyonunda

AL Carotis

A Vertabralis
dextra

A. Subelavia dextra

A. Brachiocephalica

Karotid Arter Anatomisi Ve Konjenital Varyasyonlari || ¥

sorun yaratmayan bu varyasyon, girisimsel islemler, arkus
cerrahisinde kantilasyon stratejisi agisinda énem arz eder. En
sik goriilen bovin ark yapisinda, sol a. carotis communis, tr.
brachiocephalicus ile ayni ancak daha genis bir kok olarak
¢ikar ve hemen birbirinden ayr1 seyir gosterme egilimindedir
(Resim 14).

A. Carotis communis dextra
A. Carotis communis sinistra

A. Subclavia dextra

. Subclavia sinistra

Tr. Brachiocephalicus

Resim 14. En sik goriilen bovin ark yapist.

Daha az siklikta goriilen diger bovin ark yapisinda ise
sol a. carotis communis, tr. brachiocephalicus’tan ilk dali

olarak ayrilir ve seyreder (Resim 15).

A. Carotis
Communis dextra Communis sinistra

A. Vertabralis
sinistra

A. Subclavia sinistra

Resim 15. Bovin ark, daha az siklikta goriilen varyasyonu.

Cerrahi girisim siklikla karotid bifurkasyon ve a. carotis interna diizeyindeki stenozlar ya da bu diizeydeki diger patolojiler

icin gergeklestirilmektedir. Girisimsel islemler i¢in de ayrintili anatomik degerlendirme ve konjenital varyasyonlarin farkinda

olabilmek, isleme bagli komplikasyonlardan kaginmak i¢in dnemlidir.
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BOLUM 3

KAROTID ARTER GORUNTULEME
TEKNIKLERI

HANDE [STAR

L.Giris
arotid arter hastaliklarinda goriintiileme; tani, risk siniflamasi, tedavi
karar1 ve klinik takibi i¢in oldukc¢a onemlidir. Klinik pratikte en sik
ve ilk basvuru modalitesi Doppler ultrasondur. Yani sira patolojinin
ayrintili irdelenmesi ve ayritili anatomi verisi elde etmek amactyla siklikla bagvurulan
bilgisayarli tomografi anjiografi (BTA), manyetik rezonans anjiografi (MRA) tetkik
yontemleri mevcuttur. Hatta ayn1 seansta girisimsel islem yapilabilir olmas: nedeniyle

konvansiyonel anjiografi de klinik pratikte kullanilmaktadir.

I1.Karotis Doppler Ultrasonu

Dalga 6zelligi gosteren herhangi bir fiziksel varligin frekans ve dalga boyunun
hareketli (yakinlasan veya uzaklasan) bir gozlemci tarafindan farkli zaman veya
konumlarda farkli olarak algilanmasi olayi, ilk kez Avusturyali fizik¢i Christian
Doppler tarafindan kesfedilmistir. Doppler etkisi adin1 verdigi bu 6zellik pek ¢ok bilim
dali alaninda 6rnegin astronomi, radar, akis 6l¢limii, uydu iletisiminde kullanim alani
bulmustur (1).

Karotid arter goriintiilleme metodlarindan en ucuz, girisimsel olmayan ve en
erisilebilir olan1 Doppler ya da duplex ultrasondur. Girisimsel olmayan bu yontem,
ses dalgalarinin doku iizerindeki yansimasi prensibi ile ¢alisir. Geleneksel Bmode
gri skala ultrason (ses yansimasi ile doku ya da organ goriintiisii elde edilmesi) ile
renkli Doppler ultrason (hareket eden ya da akiskan 6zellikteki sivinin hareketi ile akis

parametreleri ya da hiz 6l¢limii) yontemlerinin bir birlesimidir (Resim 1) (2).
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Resim 16. Karotid arter Doppler ultrason goriintii ornekleri.

IIL.Bilgisayarlh Tomografi Anjiografi
Konvansiyonel anjiografinin kullanima sunulmasi
katk1

saglamistir. Ancak ¢evre doku goriintiilerinin de iki boyutlu

vaskiiler yapilarin degerlendirilmesinde 6nemli
goriintiilemedeki varligi, siiperpoze goriintiiler olusturarak
gorsel kalite etkilemekteydi. 1973 yilinda bilgisayarl
tomografi (BT) tarayicisinin bulunmasi ile ¢ok daha kaliteli
doku goriintiilemesi miimkiin kilindi (Resim 2) (3). Bu
yeni yontemde, cihazin x 1g1n1 génderen kaynagi ve bu 1simi
dokudan gegtikten sonra alan ve viicut g¢evresinde 360°
donebilen bir dedektor parga ile dilim olarak elde edilen iki
boyutlu goriintiiler icinden istenen bir kesiminde {i¢ boyutlu
goriintii elde edilebiliyordu (Resim 3) (3). Intravaskiiler
olarak 1iyonik kontrast madde verilerek yine ayni
goriintiilemede vaskiiler yapilarin goriiniir hale gelebilmesi
saglaniyordu (4). Tlk yillarda konvansiyonel anjiografi ile

ayni kaliteye ulagilamasa da, zamanla goriintii isleme ve

=

Resim 17. Karotid arter BT goriiniimii. A: Koronal kesit, B. Sagital kesit, C.

analiz programlarinin da gelisimi ile ii¢ boyutlu BTA yontemi
klinik pratikte sik bagvurulan bir modalite haline gelmistir
(5). Ozellikle karotid arter darlik yiizdesinin NASCET (The
North American Symptomatic Carotid Endarterectomy Trial)
kriterlerine gore belirlenmesinde 6nemli bir modalitedir
(6). Ancak iyonik kontrast madde kullanim zorunlulugu
idiosenkrazik etkinin yani sira dzellikle bobrek fonksiyonlar
sinirda olan hastalarda kontrast nefropatisi gelisimine
neden olabilir (7). Kalsifik plak varliginda artefakt olusumu
goriilebilir.

Yillar i¢inde gelisen teknoloji sayesinde, iki boyutlu
goriintiiden, bilgisayar programlari sayesinde ii¢ boyutlu
goriintii elde edilmesi miimkiin olabilmistir. Gorlintiileme
yontemlerinde ¢igir acan bu gelisme ile patoloji, yakin
komsulugundaki yapilarla iligkisi agisindan her ydnden

incelenebilmektedir (Resim 3).

a
v

Transvers kesit.



Resim 18. Bilgisayarl tomografi anjiografi ii¢ boyutlu goriintiisii.

IV.Manyetik Rezonans Anjiografi

Magnetik rezonans (MR) ilk kez 1946 yilinda E.
Purcel ve Felix Bloch tarafindan tanimlanmis ve bu bulus
kendilerine 1952 yilinda nobel ddiilii kazandirmistir. 1973°te
Paul Lauterbur manyetik rezonans ile insan viicudunun
gorilintlilenebilecegini gostermistir. Bu modalite glinlimiizde
radyolojik tetkikler igerisinde yumusak doku goriintiilemede
en ayrintili bilgiyi saglar. Farkli olarak, hastanin pozisyonu
degistirilmeden, multiplanar ~ goriintiileme  kolaylikla
saglanabilir.

Manyetik rezonans goriintiilemede doku ve viicut
stvilarinda bulunan hidrojen atomunun manyetik alanda
gosterdigi spin etkisi kullanilir ve yiiksek manyetik alana
maruziyet sonrast protonlarda diizenli olan sallanma,
yalpalama seklindeki presesyon hareketi gelisir (8).
Protonlarin cogu manyetik alan ile ayn1 yonde, digerleri ise
tersi yonde dizilir. Boylelikle manyetik alan ydniinde bir
manyetizma vektorii olusur. Radyo dalgas1 kullandigimizda,

salmim hareketi yapmakta olan bazi protonlarin radyo

Karotid arter goriintiileme teknikleri || ¥

dalgasindan enerjiyi absorbe edip konum degistirmelerine ve
radyo dalgasi kesildikten bir siire sonra yine ayni protonlarin
absorbe ettikleri enerjiyi ortama vererek eski konumlarina
donmelerine ise rezonans denir. Ayni seansta gadolinyum
bazli kontrast madde enjeksiyonu ile vaskiiler goriintiileme
elde edilerek MR anjiografi (MRA) gerceklestirilir (Resim
4). Ozellikle bobrek fonksiyonlari smirda hastalar icin daha
az kontrast nefropatisi riski nedeniyle tercih nedenidir (9).
Yani sira, incelenecek ¢evre doku patolojileri de mevcutsa,
bu tetkik tercih edilebilir. Manyetik rezonans anjiografi su

hallerde kontrendikedir:

*Kardiyak pacemaker/kalp pili ve implante edilmis
defibrilatdr (ICD)

* Manyetik rezonans ile uyumsuz kalp kapak protezi

+ Insiilin pompalari

«Implante edilmis duyma cihazlari

* Norostimulatorler

« Intrakraniyal metal klipler

» Goze yerlestirilmis metalik protezler

» Metal kalga protezleri

*Koklear implantlar

* Viicuttaki yabanci maddeler

e Hamileligin ilk trimestir1

Uyumsuz cihazlara ragmen yapilan goriintiileme
sirasinda MR uyumsuz cihazin ¢evresindeki dokuda, lokal
1s1 artist gelisebilir. Kalp pillerinde batarya bosalmasi séz
konusudur.

Gilinlimiizde insan viicuduna implante edilebilir
bazi cihazlarin ve kalp pillerinin MR uyumlu modelleri de

iiretilmeye baslanmistir.

Resim 19. Manyetik rezonans anjiografi goriintiisti.



V.Karotis Konvansiyonel Anjiografisi

Seksenli yillarin baginda temelleri atilan konvansiyonel
anjiografi, halen cerrahi planlamada referans bir tetkik ve
karotis stentleme islemlerindeki girisimsel yontemdir (10).
Gergek zamanli, yiliksek uzaysal ¢oziiniirliklii goriintiileme
sunar. Ug boyutlu rotasyonel ayrintili gériintiileme sunmasi
sayesinde diger modalitelerde tanida ¢eliski yasanan hallerde
basvurulan bir yontemdir. Ancak invaziv dogasi nedeniyle
ve iyonik kontrast maddenin yiiksek diizeyde kullanim
gerekliligi nedeniyle, bu tetkik sadece 6zel durumlarda
Onerilir. Girisimsel iglemler sirasinda giris yolunda ve karotid
arterlerde vaskiiler yaralanma, diseksiyon riski mevcuttur
(11).

‘Digital  substraction angiography’ (DSA) ise
konvansiyonel anjiografide elde edilen goriintiiniin bilgisayar
programi ile islenmesi ve g¢evre doku, kemik yapilara ait
goriintiiniin dijital olarak ¢ikarilmasi ve yalnizca vaskiiler
olusumlarin goriiniir kilinmasi ile gergeklestirilir (Resim 5)

(11).

Resim 20. Karotid arter DSA goriintiisii.

Teknolojideki

yontemleri de klinik kullanima girmeye baslamistir.

ilerlemeler esliginde yeni tetkik

Geleneksel tetkikler damar liimenindeki darlik ya da arter

anatomisi hakkinda bilgi vermeye odaklanmigken, girisimsel

islem planlanlama oncesi dzellikle karotid arter stenozundaki
20

plak yapisi, kalsifikasyon diizeyi ve hemodinami ile ilgili
ek bilgiler gerektiginden bazi yeni modalitelere gereksinim

dogmustur.

VL.Yiiksek Coziiniirliiklii Manyetik Rezonans
Goriintiileme (HR-MRI)

Ozellikle inme etiyolojisinde serebral vaskiiler yapimin
ayrintilt degerlendirmesinde kullanilan yiiksek ¢oziintirliiklii
manyetik rezonans goriintiileme (HR-MRI), karotid arter
plaklarinin lipid igeriginin degerlendirilmesinde son yillarda

kullanim alani bulmustur (Resim 6) (12).

Resim 21. Karotid arterlerin HR-MRI gériintiisti.

VIL.PET-Bilgisayarhh Tomografi/PET-Manyetik
Rezonans Goriintiileme

PET-bilgisayarli tomografi / PET - manyetik
rezonans goriintiileme tetkikleri, anatomik ve molekiiler
gorilintiilemeyi birlikte saglamasi agisindan kullanilabilen bir
modalitedir (Resim 7, 8). Plak kalsifikasyon ve ¢evresindeki
inflamasyonu gostermekle birlikte lezyonun anatomik yerini
de belirleyicidir (13). Ozellikle yumusak plaklarin ayrimimda

ayrintilt bilgi verir.

Resim 22. Sag a. carotis interna 'min PET-BT deki plak goriiniimii.



Resim 23. PET-MR Gériintimii

VIII.Kontrasth Ultrasonografi
Enhenced Ultrasonography, CEUS)

Kontrast maddenin, mikro diizeyde hava kabarciklari

(Contrast

ile birlikte intravendz yola verilisi sonrasit konvansiyonel
ultrason ile birlikte, hava kabarciklarimin yiiksek ekojenitesi
sayesinde lokal perflizyonun goriintiilenmesi, kan akis
hizinin ya da neoplazik olusumun kanlanma diizeyi ve
besleyici vaskiiler yapinin degerlendirilmesi ya da karotid
arter i¢inde yer alan trombiis materyalinin degerlendirilmesi
icin kullanilmaktadir (Resim 9) (14).

Resim 24. Karotid arterin kontrasth ultrasonografik goriintiisti.

IX.Kontrasthh Manyetik  Rezonans  Plak
Goriintiilleme (Contrast Enhanced Magnetic
Resonance Plaque Imaging (MRPI)

Kontrastlh manyetik rezonans plak goriintiileme
(MRPI), karotid arter darliklarinda plaklarin kalsifik ya da
yumusak yapilar1 konusunda bilgi verme agisindan dogruluk
pay1 yiiksek bir tetkik olsa da pahali ve kolay ulasilabilir

olmayis1 dezavantajlaridir (Resim 10) (15).
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Resim 25.  Kontrasth MR plak goriintiilemeye ait goriiniim.

X.Shear Wave Elastography

Yumugsak karotid plaklarin  elastik  Ozelligini
belirlemede kullanilan bu teknikte ultrason 1sinini bir ¢izgi
boyunca farkli noktalara dinamik olarak odaklanir ve dokuda
bir pertiirbasyon kuvveti indiiklenir. Pertiirbasyon, dokular
icinde yayilan bir kesme dalgasinin (shear wave) yayilmasina
neden olur, bu da ultra hizli ultrason goriintiileme ile

kaydedilir (Resim 11) (16,17).

Resim 26. Karotid arter plaklarinin ‘Shear Wave Elastogram’ goriiniimii.

XI.4 Boyutlu Akim Manyetik Rezonans
Goriintiileme (4D Flow MRI)

Karotid arterde kan akiminin {i¢ boyutlu goriintii ve
zaman egrisinde Ol¢iim ve degerlendirmesi ile karotid arter
darliklar1 4D akim MR ile degerlendirilebilir (18). 4 boyutlu
akim MR goériintiileme ile kan akim velositesinin, kan
akim voliimiinilin, karotid arter duvari geriliminin Sl¢imii
yapilabilmektedir (Resim 12) (19).
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Resim 27. Karotid arter bifurkasyonunun 4 boyutlu akim MR goriintiisii.

Goriilen o ki, teknolojik gelismeler her gecen giin
daha ayrintili veri toplayan yenilikler sunmaktadir. Bununla
birlikte yapay zeka, elde edilen verinin tekrar islenmesini
saglayarak, klinisyen ve aragtirmacilara yol gdstermeye
baslamistir. Yakin gelecekte yeni teknolojik gelismelere,
yapay zeka destegi 151k tutacaktir.
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BOLUM 4

KAROTID ARTER DARLIGI

ABDURRAHIM COLAK

skemik inmenin karotis bifurkasyon aterosklerozuyla iligkili patogenezi,

Bostonlu norolog Dr. C. Miller Fisher tarafindan 1951°de tanimlandi. Fisher,

6n raporunda, “suglu” plagin cerrahi olarak ¢ikarilmasinin miimkiinse inmeyi
onleyebilecegini 6ne siirdii. Kisa siire sonra, 1953’te De Bakey, 1954’te Eastcott ve
arkadaglar1 semptomatik karotis okliizif hastalig1 olan ve tekrarlayan gegici iskemik
ataklar (TIA) geciren hastalarda karotis arterin ilk basarili rekonstriiksiyonunu
belgeleyen olgu sunumlarini yayimladi ve bdylece karotis cerrahisi donemi bagladi
(1). Hastanin tedavisi, karotis bifurkasyonunun eksizyonu, eksternal karotid arterin
(ECA) ligasyonu ve ana karotid arterin (CCA) internal karotid arter (ICA) ile
dogrudan anastomozla rekonstriiksiyonundan olusuyordu. DeBakey ve arkadaslari bir
yil dnce basarili bir karotis endarterektomi (CEA) teknigini gergeklestirmisti, ancak
deneyimlerini 1959’a kadar yayimlamadilar (2). Mevcut konu bashiginda karotid
arterlerin okliizif hastaligimin cerrahi tedavisi ve eversion endarterektomi, patch
anjiyoplasti ve hatta sant uygulamas: dahil ¢ok sayida teknik yaklasim tartisilacaktir.
1970’ler ve 1980’lerde yapilan ¢aligmalarin, karotid darliginin inme ve 6lim igin
bir risk faktorii oldugunu gostermesi (3—6) ve 1969°da yayimlanan randomize ¢ok
merkezli bir ¢alismanin semptomatik karotis lezyonlarinda karotis cerrahisinin inme
insidansini azalttigini ortaya koymasi neticesinde CEA uygulamalar dikkat ¢ekici bir
artis gosterdi (7). Ancak diger caligmalar, komplikasyon oranlarinin siklikla yiiksek
oldugunu ve bdylece CEA’nin potansiyel faydasini zayiflattigini da gosterdi (8).
1990’larda yiiriitiilen randomize kontrollii ¢alismalar ise CEA’nin giivenligini ve
etkinligini ve semptomatik ile asemptomatik karotis hastalig1 olan hastalarda en iyi

medikal tedaviye tistiinligiinii kesin bigimde ortaya koydu (9—12).

I.Etiyoloji ve Risk Faktorleri

Aterosklerotik plak olusumu ile karotis bifurkasyonunda ve/veya internal karotis
arterin (ICA) proksimal kisminda meydana gelen daralma veya tikanma, bireylerde
iskemik inme ve TIA’nin énemli bir nedenidir (1316). Bu baglamda, sanayilesmis
iilkelerde 800 milyondan fazla insanda karotid arterde aterosklerotik plak olusumu

bulunmakta ve 58 milyon kiside belirli diizeyde karotid arter stenozu (CAS) tespit



edilmektedir (17). Bu hastalar iskemik inme veya TIA
acisindan ytksek risk altindadir. Ayrica, yiiksek yag ve tuz
iceren diyetlerin yayginligi, sedanter yasam tarzi ve yaslanan
niifus nedeniyle CAS insidansi genel popiilasyonda belirgin
bigimde artmaktadir (18). Yirmi bir iilkeden 59 c¢alismay1
kapsayan bir analizde, 55-59 yas arast bireylerde karotis
arter aterosklerotik plak olusum insidansinin 2000-2020
yillar1 arasinda erkeklerde % 34, kadinlarda % 21 oraninda
arttig1 bildirilmistir (19). Gliniimiizde 65 yas {izeri bireylerin
% 5-10’unda, asemptomatik izleyen % 50 ve iizeri CAS
bulunmaktadir (2022). Seksen yasin iizerindeki bireylerde
aterosklerotik karotis vaskiiler hastalig1 erkeklerin yaklasik
% 7.5’ini, kadinlarin ise % 5’ini etkilemektedir. Karotid
arter stenozunun en Yyliksek insidansi Kizilderililer ve
Kafkasyalilar arasinda, en diisiik insidans1 ise Asyali kadinlar
ve AfrikaliAmerikali erkekler arasinda goriilmektedir
(19). Kardiyovaskiiler hekimler agisindan biiyilk 6nem
tasiyan bir diger husus, koroner arter hastaligi (KAH) veya
alt ckstremite periferik damar hastaligi (PAH) bulunan
bireylerin CAS acisindan yiiksek risk altinda olmasidir (23).
Bu dogrultuda, CAS olan bireylerde KAH prevalansi % 50—
75’e kadar ulasabilmektedir. Sonug¢ olarak, asemptomatik
veya semptomatik aterosklerotik CAS bulunan hastalarin
tan1 ve tedavisi; CAS ve buna baglh TIA ve inmelere iliskin
morbidite; mortalite tiim kardiyovaskiiler hastaliklarla ilgili
hekimler tarafindan, hastaliga bagl toplumsal is giicli kayb1
ve ekonomik yiikii azaltmak i¢in iyi bilinmelidir.

Tablo 1, CAS igin dort onemli yaygin risk faktoriini
ve bunlarin zaman icindeki goreceli olasilik oranlarini
gostermektedir. Karotid arter stenozu i¢in diger dnemli risk
faktorleri arasinda diabetes mellitus (DM) varligi, yiiksek
glisemik diyet kaynakli ileri glikasyon son {iriinleri (AGEs),
kronik bobrek hastaligi ve reaktif oksijen radikal olusumunu
artirabilen yiiksek Creaktif protein diizeyleri yer almaktadir.
Periferik aterosklerotik damar hastaligi bulunan veya
aterosklerotik risk faktorlerine sahip hastalar da karotis arter
aterosklerozu acisindan artmis riske sahiptir (Tablo 2).

Tablol. Karotis arter stenozu igin dort 6nemli yaygin risk faktorii

Risk Faktorii Olasiik Oram (Odds Ratio)

Yas Her 10 y1llik artis i¢in 1.6-1.7

Giinliik sigara say1s1 Her 10 sigara i¢in 1.3-1.5

Sistolik kan basinct 120 mmHg iizerindeki her 10 mmHg artis
i¢in 1.2

Total kolesterol 200 mg/dL tizerindeki her 0,5 mmol/L (~20
mg/dL) artis igin 1.1-1.2

Tablo 1 kismen (15,23) numarali kaynaklardan uyarlanmistir.
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Tablo2. Damar hastaligi olan hastalarda CAS prevalansi

Hasta Grubu Asemptomatik % 50-99 CAS
Prevalansi
PAH 25%

Kardiyovaskiiler hastalik i¢in ti¢ 16%
tane risk faktorii bulunan ve >60

yasindaki bireyler
KAH % 7-31
Aort anevrizmasi 12%

Kontralateral karotis arter stenozu 6%

Tablo 2 kismen (14,15 2325) numarali kaynaklardan uyarlanmigtir.

Saglikli bireylerin veya hafif KAH hastalig1 olanlarin
% 5.9’unda, tek damar hastaligi olanlarin % 6.6’sinda, iki
damar hastalig1 olanlarin % 13’iinde, ii¢ damar hastalig
olanlarm % 17.8’inde ve sol ana KAH olanlarin %
31.3’iinde, klinik olarak anlamli (>50%) CAS goriilmektedir.
Ciddi (>70%) CAS ise swrastyla % 2.1, % 3.1, % 3.6, % 7
ve % 10.8 oranlarinda bildirilmistir (24,25). Tersine, CAS
bulunan hastalarda KAH prevalansi, miyokard iskemisi i¢in
provokatif testler veya anjiyografik olarak gdsterilmis ciddi
KAH varligina gore % 25-60 arasinda degismektedir (26).
Ayrica, asemptomatik CAS bulunan hastalarda miyokard
enfarktiisii veya 6liim riski, karotis stenozu olmayan hastalara
gore li¢ kat fazladir; bu risk, semptomatik CAS ve eslik eden
KAH bulunan hastalarda daha da artmaktadir. Uluslararasi
Reduction of Atherothrombosis for Continued Health
(REACH) kay1t sisteminde, li¢ veya daha fazla aterosklerotik
damar risk faktorii bulunan ya da periferik, koroner veya
karotis vaskiiler hastaligi tanist konmus asemptomatik
karotis arter stenozu olan bireylerde, miyokard enfarktiisii,
inme veya Olim i¢in 1 yillik mutlak risk > % 6 olarak
bildirilmistir (27). Bu nedenle, asemptomatik CAS agisindan
vaskiiler tarama, semptomatik PAH, KAH, aterosklerotik
aort anevrizmasi, hipertansiyon, hiperlipidemi ve sigara
kullanimi gibi faktorlerden iki veya daha fazla risk faktoriine

sahip hastalarda diistintilmelidir (1,2,28).

II.Karotid Arter Aterosklerozu

Endotel hiicreleri, limen ile damar duvari arasinda
bir bariyer olmanin yani sira, damar saghginin da 6nemli
bir gostergesidir. Endotel tabakasinin normal islevleri
arasinda nitrik oksit (NO) {iretimi, hacim kontrolii, trombosit
adezyonu ve koagiilasyonun dilizenlenmesi, immiin
fonksiyonun siirdiiriilmesi ve ekstravaskiiler ile intravaskiiler
bosluklarin elektrolit dengesinin saglanmasi yer alir. Endotel
disfonksiyonu genellikle NO aracili dilatasyon bozulmasiyla
iliskilidir. Diyabetes mellitus, hipertansiyon, hiperlipidemi,
sigara kullanimi ve genetik yatkinlik gibi aterosklerozla

iligkili risk faktorleri genellikle endotel disfonksiyonunu



artirir (29). Literatiirdeki in vivo ve in vitro g¢alismalar,
diisiik kayma gerilimi (shear stress) ve akim ayrilmasi ile
tiirbiilansli akim gibi bozulmus akim &riintiilerinin, endotel
disfonksiyonuna yatkinlik olusturdugunu gostermistir
(29). Endotel disfonksiyonu, aterosklerozun olusumunu ve
ilerlemesini tetikler (30).

Karotis darligi histopatolojisi, yag ¢izgilenmesinin
(fatty streak) olusumu ile baslar ve ardindan ateromatdz
fibréz plagin gelisimi gelir. Intimal tabakada kopiik hiicreleri
(foam cells) ve diiz kas hiicrelerinin (SMC) birikimi ve kopiik
hiicrelerinin ekstraselliiler matriks liretimi yag ¢izgilenmesi
olusturur, endoteli liimene dogru iter ve aterosklerotik plagin
olusumunu baslatir. Lipid ¢ekirdeginde aktif inflamasyonun
tespit edilmesi, dengesiz (unstable) plagin bir gostergesidir.
Koptik hiicresi 6ldiigiinde, plakta inert, nekrotik, yumusak
ve dengesiz bir ateromatdz ¢ekirdek birakir. Bazi aterojenik
LDL partikiilleri tutulabilir ve intimal tabaka iginde birikebilir
(31). Lipid acisindan zengin g¢ekirdek yumusak, damarsiz,
az hiicrelidir ve kollajenden yoksundur. Kopiik hiicreleri
ve SMC’lerin apoptozu, dengesiz bir lipid ¢ekirdeginin ve
kirilmaya egilimli zayif bir fibréz kapagin olusumuna yol
acar. Bu silire¢ ayn1 zamanda lipid ¢ekirdeginde yiiksek
doku faktdrii aktivitesi ve trombojeniteyi de uyarir. ileri
evre aterosklerotik plaklar yaklasik olarak % 68 fibroz
doku, % 16 inert nekrotik ¢ekirdek, % 1 kopiik hiicresi, %
7 inflamatuvar hiicre ve % 8 kalsiyumdan olusur (31-33).
Lipid ¢ekirdeginin kalsifikasyonu Onemli bir prognostik
gostergedir. Plak kalsifikasyonu aktif ve kontrollii bir
siirectir ve kemik kalsifikasyonuna benzer. Klinik gézlemler,
kalsifiye ateromanin daha stabil oldugunu, buna karsilik
daha az kalsifiye ateromanin riiptiire daha yatkin oldugunu
ve tromboemboli ile iliskili olabilecegini gdstermektedir
(34,35).

Zamanla, tekrarlayan endotel hasar1 ve buna bagh
kayma gerilimi degisiklikleri, immiin yanit ve diiz kas
fonksiyonlarindaki degisimler, lipid yiiklii plagin lizerinde
fibroz bir kapagin olusumunu tetikler. Fibroz kap olustuktan
sonra lipid plak, karotis arterin liimenine dogru biiyiimeye
baslar ve arterin liimen ¢apini azaltabilir (36). Aktif aterom
veya plak, ateromun arter geometrisini degistirmesiyle
tetiklenen kronik inflamasyonla birlikte siirekli biiyiiyebilir.
Bunu, lokal kayma gerilimi yonii, salinimi ve biiyiikliigiiniin
degisimi izler. Kronik inflamasyon ve yeniden sekillenme
(remodeling) siireci, progresif fokal CAS yol acabilir (36).

Karotis plagi, fibroz kapagin matriks metalloproteinaz
MMP aracili membran yeniden sekillenmesiyle iliskili

olmasi durumunda, riiptiire yatkin hale gelebilir (37,38).
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Kalsifiye olmayan bir plakta siiregelen kronik inflamasyon,
aterosklerotik plagin kirilganligi ve bozulmasinin temel
unsurudur. Ote yandan, plak kalsifikasyonu, tromboemboli
ile iliskilendirilme olasiligi daha disiik olan stabil bir
plagin gostergesidir (39). Disfonksiyonel endotel hiicreleri
tarafindan indiiklenen azalmis NO biyoyararlanimi, azalmis
antikoagiilan ozellikler, damar tonusunun diizensizligi ve
artmis trombosit agregasyonu ile iliskilidir. Aterosklerotik
plakta bulunan CD40L, doku faktorii ekspresyonunu uyarir
ve trombiis olusumunu artirir. Ayrica, riiptiire olmus plagin
trombotik materyale maruziyeti, trombositleri ve pihtilagma
kaskadmi aktive ederek trombiis olusumunu baslatir. Bu
olaylar zinciri, sonunda aterom embolizmine ve buna bagl

olarak serebral veya retinal iskemik olaylara yol agar (40).

III.Karotid Arter Darhgina Sebep Olan Sistemik
Hastahklar
a.Diyabetes Mellitus

Diabetes mellitus genel popiilasyonda iskemik
inme riskini artirir ve ayrica ekstrakraniyal aterosklerotik
hastaligin siddetini arttirir (41). 2010 yi1linda, Avrupa Damar
Cerrahisi Dernegi’nin (ESVS) “karotis” kilavuzlart DM ile
iliskili artmis vaskdiler olay riskini vurgulamistir (42). Tip 2
DM hastalarinda yapilan kesitsel bir ¢alismada (n=2.215),
glisemik kontrol (glukozun normal aralikta kalma siiresi
(TIR) olarak ifade edilmistir) karotis intima-medya kalinlig1
(cIMT) ile iliskilendirilmistir (43). Normal cIMT grubunda
(n=1.944) yas 59.5+11.8 yil olup, katilimeilarin % 53.2si
erkekti; anormal cIMT grubunda (n=271) ise karsilik gelen
degerler 67.0£9.6 yil ve % 63.5 erkek oraniydi. TIR, 3.9-
10.0 mmol/L (70-180 mg/dL) araligindaki glukoz diizeyleri
olarak tanimlanmig ve siirekli subkutan glukoz izleme
yontemiyle 3 giin boyunca degerlendirilmistir (6). Normal
cIMT’ye sahip hastalarla karsilastirildiginda, ortalama
cIMT’si >1.0 mm olan hastalarda TIR anlamli derecede
daha diisiiktii (P<0.001). Ozellikle, TIR’da her % 10’luk
artig, anormal cIMT riskinde % 6.4°liik bir azalma ile iligkili
bulunmustur (43). Diabetes mellitusun karotid arterleri
tizerindeki zararli etkilerinin yasamin erken donemlerinde
basladigi goriilmektedir; ¢iinkii tip 1 DM tanili ¢ocuklarda
(ortalama yas = 12.15+£2.59 yil) artmis cIMT bildirilmistir
(44).

b.Hipotroidi
Yao ve arkadaglari subklinik hipotiroidili (SCH)

bireylerde kardiyovaskiiler risk i¢in potansiyel non-invaziv

belirtecleri analiz ettikleri 27 olgu-kontrol c¢aligmasini
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iceren bir meta-analizde, SCH ile arter duvar1 kalinlasmasi
arasinda anlamli sekilde pozitif bir iliski bulmuglar ve bunun
kardiyovaskiiler patolojiler agisindan artmig riskle iliskili
oldugunu belirtmislerdir (45). Karotis intimamedia kalinlig1
(CIMT) ayrica iskemik inme riski i¢in de bir dngdstergesi
olabilir. Sahoo ve arkadaglar1 iskemik inme hastalarinda
ana karotid arter diizeyinde CIMT &lgmiisler ve ortalama
CIMT degerini 0.798 mm bulmuslardir; kontrol grubunda
ise ortalama CIMT 0.6 mm olup bu fark istatistiksel
olarak anlamli bulunmustur (46). Ana karotid arter
diizeyindeki CIMT kardiyovaskiiler risklerin dngoriilmesine
yardimci bir faktordiir ve bu parametrenin ICA diizeyinde
degerlendirilmesi siniflandirmaya katkida bulunur (47). Inoue
ve arkadaglari tarafindan yiiriitiilen ve 9020 ABD’li yetigkini
kapsayan yakin tarihli ortak bir ¢alismada, kardiyovaskiiler
hastaligin, 6zellikle kadinlar ve yaglilar arasinda, subklinik
hipotiroidizm ile tiim nedenlere bagli mortalite arasindaki
iligkiyi aracilik ettigi bulunmustur (48). Vaya ve arkadasari
tarafindan yriitilen bir caligmaya gore, SCH’li hastalar
otiroid olanlara kiyasla daha yiiksek kardiyovaskiiler hastalik
riski gostermektedir. Bu durum, artmis plazma viskozitesi,
fibrinojen, homosistein ve eritrosit dagilimi ile karakterizedir
(49). Postmenopozal kadmlarda SCH, CRP, homosistein,
tirik asit ve TNFa gibi inflamatuvar belirteclerin artmis
seviyeleriyle iliskilendirilmistir (50). Patofizyolojik a¢idan
bu degisikliklerin mekanizmalari, tiroid hormonlarinin
lipoprotein metabolizmasi da dahil olmak iizere metabolik
parametreler {izerindeki roliinden kaynaklanmaktadir (51).
TSH diizeylerinde bir artisla birlikte kolesterol, trigliserid
ve LDLc diizeylerinde artis, HDLc diizeylerinde ise azalma
gorilmistiir; bu iliski lineer karakterdedir (52). SCH’Ii
bireyler, 6tiroid hastalara kiyasla hiperkolesterolemi, artmis
LDLc ve CRP diizeyleri ve yiikselmis diyastolik kan basinci
gelistirme acisindan daha yiiksek risk altindadir (53).

c.Homosisteinemi

Homosistein (Hcy), insan viicudunda enerji metabolizmasi
ve ¢esitli metilasyon sentez reaksiyonlarinda yer alan, kiik{irt
iceren bir amino asit simifidir; metiyonin dongiisiindeki
demetilasyon sirasinda iretilir (54). Bu metabolik yol
bozuldugunda, serum Hcy konsantrasyonu artar ve bu
durum kardiyovaskiiler ve serebrovaskiiler hastaliklara
yol agabilir (54,55). Hiperhomosisteinemi ayrica biligsel
fonksiyonlarda azalma ile iligkilidir (56). Homosistein lipid
metabolizmasini etkileyerek, oksidatif stres ve trombosit
aktivasyonuna neden olur ve vaskiiler diiz kas hiicrelerinin

proliferasyonunu tesvik ederek ve pihtilasma sistemini bozar,
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vaskiiler endotel hiicrelerine zarar verebilir. Bu da inme ve
iskemik serebrovaskiiler hastalik olusumunu indiikleyebilir
(57,58). Son zamanlarda yapilan c¢aligmalar, Hcy’nin
saglikli bireylerde ve DM veya hipertansiyon hastalarinda
asemptomatik CAS gelisimi ve ilerlemesinde 6nemli bir rol

oynadigini 6ne siirmistiir (59,60).

IV.Karotid Arter Plak Morfolojisi ve Tipleri

Karotis aterosklerotik plagi, diger arteriyel bolgelerde
bulunanlara benzerdir (61). Karotis bulbusu, tutulumun ana
bolgesidir (Resim 1). Hemodinamik faktorlerin, bu 6zel
bolgenin aterosklerotik plak gelisimine yatkinlhiginda rol
oynadig1 diisiiniilmektedir. Ozellikle, karotis bulbusunda
oldugu gibi diisiik duvar kayma gerilimi ve buna baglh olarak

akig durgunlugu olan segmentler, daha yiiksek risk altinda

goriinmektedir.

Resim 28.  Karotid arter bifurkasyondan ICA 'va uzanan plak.

Akut koroner sendromlarin g¢ogu, genellikle orta
derecede darlik gosteren koroner arterlerdeki riiptiire ya
da erozyona ugramis fibroz kapagin bulundugu bolgede
olusan trombus formasyonu nedeniyle ortaya c¢ikar
(31,62). Karotis arterdeki aterosklerotik plak da iskemik
inme vakalarinin 6nemli bir kismina neden olur; ancak bu
durumun mekanizmasi, akut koroner trombozunkinden daha
az anlagilmistir (62).

Karotis aterom plagindaki histopatolojik bulgular ile
serebrovaskiiler semptomatoloji varligi arasindaki iliski
1970’lerden beri bilinmektedir. imparato ve arkadaslarmm
1979’da yaptig1 oncii bir caligmada (63), 69 CEA uygulanan

50 hastadan elde edilen karotis plak 6rnekleri incelenmistir.



Cogu plak distal ana karotis, proksimal ICA ve eksternal
karotis arterinin tipik tutulumunu gostermekteydi. Tiim
plaklarda fibroz doku saptanmisti. Anlamli intramural
hemoraji, fokal norolojik defisitlerden sorumlu oldugu
diisiiniilen arterlerden alinan plaklarda, asemptomatik
hastalardan veya ‘“nonfokal” noérolojik semptomu olan
hastalardan ¢ikarilanlara kiyasla ¢ok daha yiiksek oranda
goriilen tek bulgu olarak tespit edilmistir. Semptomatik veya
asemptomatik hasta olmasina bakilmaksizin, tiim arterlerin

yaklasik {igte birinde {ilserasyon gozlenmistir.

2006’da Redgrave ve arkadaslart CEA uygulanan ardisik
hastalardan elde edilen karotis plaklarinin histolojik
olarak incelendigi Oxford Plaque Study’yi rapor etmistir
(62). Plaklar inflamatuvar infiltratlar ve genel “instabilite”

varligina gore su sekilde siniflandirilmstir:

1. Stabil (baskin olarak fibroz plak, kalin ve saglam kapak)

2. Baskin olarak stabil (inflamasyon gibi bazi instabilite
ozellikleri mevcut, ancak kalin ve saglam kapak)

3. Kapak saglam ama instabil (ince kapak, bilyiik lipid
cekirdek, fakat belirgin riiptiir veya yiizey trombiisii yok)

4. Riiptiire kapakla instabil (riiptiir veya trombiis mevcut).

Histolojik incelemede plaklarin ¢ogunda kapak
rliptiirdt (% 58.1), intraplak hemoraji (% 64.6) ve belirgin
plak inflamasyonu (% 66.8) saptanmistir. Toplamda %
64.1 oraninda “instabil” plak bulunmustur (Resim 2).
Histolojik bulgularin prevalans: inme, TIA ve amaurosis
fugax hastalarinda benzerdi. Sonuclar, yogun plak
inflamasyonunun, 06zellikle makrofaj infiltrasyonunun,
kapak riiptiirii ile en giiglii iligkili 6zellik oldugunu; ayrica
plak instabilitesine ait birgok histolojik 6zelligin, inmeden

gecen zaman arttikca anlamli sekilde azaldigint géstermistir.

Resim 29. Karotid arter bifurkasyonundan ¢ikarilan kararsiz plak.
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Gao ve arkadaglarinin semptomatik ve asemptomatik
karotis plaklarindaki patolojik Ozelliklerin (iilserasyon,
tromboz ve intraplak hemoraji) insidanslarini karsilagtiran
klinik gézlem caligmalarinin bir metaanalizini rapor etmistir
(64). Endarterektomi ile elde edilen 2839 plak iceren
toplam 16 ¢alisma analiz edilmistir. Arastirmacilar, tilseratif
karotis plagmin norolojik olaylarla anlamli sekilde iliskili
oldugu sonucuna varmustir. Intraplak hemoraji ile klinik
bulgular arasindaki iliski ise daha belirsiz bulunmus; ayrica
plak morfolojisi ile klinik olaylar arasindaki korelasyonun

oldukea degisken olabilecegi belirtilmistir.

V.Karotid Arter Darhg Medikal Takip ve
Tedavisi
medikal

endarterektomi veya arteriyel stentleme endikasyonu

Karotis aterosklerozunun tedavisi,
olmayan genig bir hasta popiilasyonu i¢in temel tedavi
yontemi olmaya devam etmektedir. Bu alt baglikta, karotid
arter hastaligimin medikal tedavisine iliskin en giincel
gelismeler ve klinik kilavuzlar gézden gegirilecektir. Statin
tedavisinin, davranigsal degisikliklerin, antihipertansiflerin,
glisemik kontroliin yan: sira antiplatelet ve antikoagiilan
ilaglarin rolii, ekstrakraniyal karotis arter aterosklerozunun
klinik y6netimi baglaminda ele alinacaktir.

Statinler, HMGCoA rediiktaz sistemini inhibe ederek
aterosklerotik hastaligin seyrini degistirdigi kanitlanmis
ilaglardir. Bir¢ok randomize kontrollii ¢aligmada hem lipid
diizenleyici hem de antiinflamatuar faydalar gosterilmistir
(65). Ayrica CAS’da statin kullanim1 plak stabilizasyonu ve
regresyonu saglayabilmektedir (66).

En giincel AHA iskemik inme sekonder koruma
kilavuzuna gore, damar kaynakli aterotromboembolik
kokenli iskemik inme hastalarinda statin kullanimim
destekleyen giiclii kanitlar vardir (Smuf 1; Diizey B) (67).
SPARCL kohortunda, yiiksek yogunluklu statin grubundaki
hastalarin  ¢ogunlugu LDL diizeylerini <100 mg/dL’ye
diistirmeyi basarmis olup, bu deger makul bir hedef olarak
Onerilmistir (68). Diyabetli hastalarda LDL’nin 70 mg/dL
altina diisiiriilmesi daha agresif bir yaklagim olarak 6nerilmis
ve CREST 2 ¢alismasinin maksimal medikal tedavi kolunda

uygulanmistir (69,70).

a.Egzersiz Diyet ve Yasam Tarz1 Degisiklikleri

Ateroskleroz tedavisinde yagam tarzi degisikliklerinin
rolii sezgisel olarak anlasilir goriinse de, diyet, egzersiz
ve yasam tarzi degisikliklerinin karotis arter hastaliginin

dogal seyrine etkisi son donemde cesitli caligmalarla
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degerlendirilmistir. AHA 2014 kilavuzlar, kilo kaybi, meyve,
sebze ve az yagl siit iriinleri tercihinin yani sira ara sira
balik veya kiimes hayvani tiikketiminin inme riskinde azalma
ile iligkili davranigsal faktorler oldugunu belirtmektedir.
Bu davranigsal faktorleri destekleyen kanit diizeyi C’dir
(67). Venojarvi, orta yash ve glukoz regiilasyonu bozulmus
erkeklerden olusan bir kohortta, acrobik egzersizin aterojenik
indeks ve metabolik sendrom skorunu iyilestirdigini,
ancak Olgiilen oksidatif stres belirteclerini anlamli sekilde
etkilemedigini gostermistir (71). Diger arastirmacilar, is
ortaminda fitness bileklikleri, ayakta calisma masalari
ve donemsel motivasyonel goriigmeler gibi davranigsal
degisikliklerin  kardiyovaskiiler sagligi iyilestirmedeki
roliinii degerlendirmistir (72).

Egzersiz ve yasam tarzi degisiklikleri yasamin bir¢cok
evresinde saglig1 etkilemektedir. Fare modellerinde yapilan
temel bilim arastirmalari, bat1 tipi diyetle beslenen farelerde
aerobik egzersiz uygulamasinin, kilo degisiminden bagimsiz
olarak ateromatoz fibroz kapagm ilerlemesiyle iligkili
metalloproteaz aktivitesini azalttigini gostermistir (73).
Metalloproteaz aktivitesi fibroz kapak progresyonunda rol
oynamakta ve gelisiminde etkili birgok kofaktor iiretmektedir.
Kalori kisitlamasi, dayaniklilik egzersiz tedavisi veya her
ikisinin uygulandig1 randomize kontrollii bir calismada
viicut agirliginda % 7 azalma ve VO degerlerinde egzersiz
grubunda daha fazla artis elde edilmistir. Sistolik ve diyastolik
kan basinci, nonHDL ve trigliseritlerde benzer degisiklikler
gbzlenmis, HDL kolesterolde ise degisiklik saptanmamistir.
Bu ¢aligsma 52 hasta iizerinde yiiriitiilmiistiir (74).

Karotis intimamedia kalinlig1 (cIMT), aterosklerotik
hastalik yiikiiniin bir gostergesi olarak diyet, egzersiz ve
diger davranigsal degisikliklerin etkisini degerlendirmek
bir belirteg olarak onerilmistir. Yasam tarzi degisiklikleriyle
birlikte cIMT degisim hizinin yavasladig1 ve aterosklerotik
riskin erken belirteglerinin aerobik egzersiz sirasinda venoz
O: ile iligkili oldugu gosterilmistir (75,76). Farkindalik
temelli meditasyon stratejileri, sempatik sinir sistemi ve
hipotalamohipofizer aks iizerinde asag1r yonlii etkilerle
kronik stresin azaltilmasini saglayabilir; ancak bu etkileri
degerlendiren resmi bilimsel ¢aligmalar yapilmamistir (77).
Amerikan Kalp Dernegi’nin “Life’s Simple 7” giincellenmis
egzersiz ve yasam tarzi Onerileri, hastalarm coklu risk
profilini Ozetleyen ve 0’dan 14’¢ kadar puanlanan bir
skorlama sistemi ile tanimlanmistir. Bu sistemde her faktor
(sigara, hipertansiyon, viicut kitle indeksi, fiziksel aktivite,
diyet, total kolesterol ve glisemik kontrol) kétii (0), orta (1) ve

ideal (2) olarak puanlanmaktadir. Fiziksel aktivite ve diyetin
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bu skorlamaya dahil edilmesi, karotis aterosklerozundan
kaynaklananlar da dahil olmak iizere inme onlenmesindeki
O6nemini yansitmaktadir. Hastalarin bu aktivite ve diyet
Onerilerine uyumunu artirmak i¢in daha fazla arastirmaya

ihtiyag¢ vardir.

b. Antihipertansif Ilaclar

Hipertansiyon uzun siiredir iskemik inme ve TIA
yonetiminde 6nemli, degistirilebilir bir risk faktdrii olarak
tanimlanmaktadir. ABD’de yapilan giincel prevalans
tahminleri, yaklasitk 78 milyon Amerikali’nin klinik
hipertansiyon tanimina uydugunu gostermektedir. Bu tanim
genellikle sistolik kan basimcinin 140-160 mmHg {izerinde
olmas1 seklinde yapilmaktadir. Inme geciren hastalarin
yaklasik % 70’1, inme tanist konuldugu anda hipertansiyon
kriterlerini karsilamaktadir (67).

Amerikan Inme Dernegi’nin 2014’te giincellenen
kilavuzlari, sistolik >140 mmHg (veya diyastolik 90 mmHg)
olan hastalarda antihipertansif tedavinin baslatilmasini Sinif
I, kanit diizeyi B olarak onermektedir. Tedavi Oncesinde
sistolik <140 mmHg hedeflenmesi ise Simf IIB, kanit
diizeyi C olarak belirtilmistir. Bununla birlikte, daha once
antihipertansif ila¢ kullanan hastalarda tedavinin yeniden
baslanmas1 Sinif I, kanit diizeyi A ile desteklenmektedir. Bu
ilaglarin inmeyi takip eden giinlerde yeniden baslanmasi,
hem inme tekrarmi hem de ikincil kardiyak olay insidansin
azaltmaktadir (67). Kan basimci diigiiriicii tedavinin birkag
giin ertelenmesi, penumbral dokunun (trombotik veya
embolik inme gibi iskemik bir olay1 ¢evreleyen alan) teorik
hipoperflizyonunu 6nlemek i¢in faydali olabilir. Tedavinin
yeniden baglama zamani ve hedefi hastaya 6zgiidiir; inmenin
boyutu, siddeti, lateralizasyonu ve hemorajik donlisim
derecesi dikkate alinmalidir. Yeniden baglama icin tipik
zaman ¢izelgesi, inmeden sonraki 2 hafta icinde olup,
yukarida belirtilen faktorlere gore diizenleme yapilmalidir.

Hipertansiyon yonetimi ile karotis arter aterosklerozu
riskinin azalmasi dogrudan gosterilmemistir; ancak benzer
inme risk azalmasinin karotis arter hastaliginda da gegerli
olmast beklenmektedir. Antihipertansif ilaglarla ilgili
olarak cIMT ol¢timleri, ACE inhibitorleri, kalsiyum kanal
blokerleri ve muhtemelen klortalidon ile iliskili olarak
damar duvar kalinlagsmasinin progresyonunda azalma
gostermektedir (78). 2000’1i yillarin basinda yapilan bazi
caligmalarda CAS’lu hastalarda medikal tedavi ile karotis
endarterektomi karsilastirillmistir; ancak bu calismalarin
medikal tedavi kollari, giinlimiizde standart olan antiplatelet,

statin ve hipertansiyon tedavisine kiyasla yetersiz kalmustir.



Giliniimiizde optimal medikal tedavi (agresif hipertansiyon
kontrolii dahil) ile cerrahi miidahaleyi karsilastiran modern
bir ¢alisma mevcut degildir (78). Devam etmekte olan
CREST 2 c¢aligmasi, modern optimal medikal tedavi
protokoliiniin etkileri hakkinda gerekli verileri saglayacaktir;

ancak sonuglar birkag yil icinde elde edilebilecektir.

c.HgAlc Diisiiriilmesi

Gegici iskemik atak (TIA) veya iskemik inme gegiren
hastalarda DM taramas1 yapilmalidir; ¢iinkii hiperglisemi,
inme riskinde artig ile iligkili degistirilebilir bir risk
faktoriidiir. Iskemik inme veya TIA hastalarinda diyabet
taramasini destekleyen kanitlar Simif Ila, kamt diizeyi
C’dir (67). Yokoyama’nin yaptig1 11 ¢alismay1 iceren bir
metaanalizde, glisemik kontroliin cIMT’de anlamli azalma
ile iligkili oldugu gosterilmistir (79). Karotis plak riskinin
HgAlc
yansitan biyobelirtegler arasinda cIMT, ylizdelik duvar

degerlendirilmesinde diistiriilmesinin  etkisini
hacmi (PWV) ve lipid agisindan zengin nekrotik ¢ekirdek
(LRNC) varligi veya yoklugu yer almaktadir. Iskemik inme
hastalarinda yapilan MRG c¢alismalarinda, bu metriklere
odaklanilarak karotis aterosklerozu degerlendirilmis ve
zayif plak o6zelliklerinin Alc diizeyleri ile iligkili oldugu
gosterilmistir (80). Benzer ¢ok degiskenli analizlerde aglik
glukozunun karotis arter hastaligini ongdrmede yararli
olmadigi, ancak Alc diizeylerinin cIMT ile dogrusal
iliskili oldugu bulunmustur (81). Alc disiiriilmesinin
cIMT progresyonunu anlamli sekilde azalttigini gosteren
prospektif bir ¢alisma daha gii¢lii kanit saglayacaktir; ancak
glisemik kontroliin liimen yeniden sekillenmesindeki rolii
muhtemelen katki saglayan birgok faktdrden yalnizca biridir.
AHA kilavuzlarma gore, diyabeti olan hastalarda Alc’nin
<7’ye disiiriilmesi muhtemelen faydalidir, ancak inme

riskini azalttig1 6zel olarak gosterilmemistir (69).

d. Antiplatelet / Antitrombotik Tedavi
1 Asemptomatik Hastalikta Antiplatelet Tedavi

Asymptomatic Cervical Bruit ¢alismasinda, en
az bir karotis arterinde % 50 veya daha fazla stenozu
olan asemptomatik hastalar giinliik 325 mg aspirin veya
plaseboya randomize edilmistir. Vaskiiler olaylar veya 6liim
acisindan anlamli fark bulunmamigtir (82). Buna ragmen
Amerikan Inme Dernegi’nin 2014 tarihli primer inme
onleme kilavuzlari, asemptomatik karotis arter stenozu
olan hastalarda inme Onlenmesi amaciyla aspirin tedavisi
onermektedir (83). Bu oneri Sinif I, kanit diizeyi C olup,

sinirli veri ve uzman goriisiine dayanmaktadir. Ayrica,
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asemptomatik karotis stenozu i¢in endarterektomi uygulanan
hastalarda perioperatif ve postoperatif donemde aspirin

verilmesi 6nerilmektedir (Siif I, Kanit diizeyi C).

2 Yakin Dénemde Semptomatik Hale Gelmis
Hastada Antiplatelet Tedavi

Yakin donemde semptomatik internal karotis
arter stenozunda (Ozellikle semptom ile cerrahi girisim
arasindaki donemde) en uygun antitrombotik tedavi tam
olarak net degildir. Genel olarak en az bir antiplatelet
ilag kullanilmahidir; ancak antikoagiilasyon igin agik bir
gereklilik yoktur. AHA 2014 kilavuzlar1 “optimal medikal
tedavi, antiplatelet tedavi, statin tedavisi ve risk faktorl
modifikasyonunu icermelidir” demektedir (Smif I; Kanit
Diizeyi A) (5). CARESS c¢aligmast (2005), klopidogrel +
aspirin ile aspirin tek bagina tedavisini karsilastirmig ve >
% 50 stenozu olan, son 3 ayda semptomatik ve transkraniyal
Doppler ultrason ile mikroembolik sinyal (MES) pozitif olan
hastalarda, ¢ift antiplatelet tedavi (DAPT) grubunda MES
pozitif hasta oranmin 7. giinde anlaml sekilde azaldigini
gostermistir. Klinik sonuglar i¢in yeterli giicte olmasa da,
inme sayist da DAPT grubunda daha azdi (84). Cerrahi
yapilmayacak hastalarda kisa siireli DAPT makul olabilir;
ancak uzun donem sekonder korunmada Onerilmemektedir.
Antiplatelet ilaclar, antikoagiilan ilaglara gére agik¢a tercih

edilmektedir (69).

e. Perioperatif Antitrombotik Kullanimi

CEA veya CAS oOncesinde, sirasinda ve sonrasinda
giinlik 81-325 mg aspirin kullanmmi tutarli sekilde
onerilmektedir (69). ACE ¢alismasinda, sirasiyla aspirinin
81,325, 650 ve 1300 mg dozlar1 karsilastiriimistir. 30. glinde
inme, MI veya 6liim kompozit sonlanimi diigiik doz (81-325
mg) gruplarinda, yiliksek doz (650-1300 mg) gruplarina
kiyasla daha az gorilmistir (5.4% vs 7.0%; p=0.07).
3. ayda da bu fark anlamli bulunmustur (6.2% vs 8.4%;
p=0.03) (85). Cift antiplatelet tedavinin CEA Oncesinde
faydasini 6ne siiren kiigiik bir ¢aligma olsa da bu yaklagim
genis ¢apta benimsenmemistir (86,87). Karotid arter stenozu
icin ise stentlerin trombojenik yapisi nedeniyle DAPT
onerilmektedir. SPACE (88), EVA3S (89), CREST (90) ve
ICSS (91) gibi birgok biiylik randomize ¢alismada DAPT
kullanilmustir. 2011 tarihli kilavuz, CAS 6ncesi ve sonrasinda
en az 30 giin siireyle aspirin (81-325 mg/giin) + klopidogrel

(75 mg/giin) kombinasyonunu énermektedir (69).
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f. Ozel Durumlar

Karotis arter diseksiyonu (6zellikle yakin zamanda TTA
veya inme ile birlikte) antitrombotik tedavi gerektirir. AHA
2011 kilavuzlarina gore, randomize c¢alisma olmadigindan,
3—6 ay stireyle antikoagiilan (heparin, LMWH, varfarin)
veya antiplatelet (aspirin, klopidogrel veya aspirin +
uzatilmig salmimli dipiridamol) tedavisi makul kabul
edilmigtir (Kanit Diizeyi B). CADISS c¢alismasi (2015),
ekstrakraniyal karotis veya vertebral diseksiyonlu hastalar:
antiplatelet veya antikoagiilan gruplarina randomize etmis;
3 ay sonunda ipsilateral inme veya 6liim oranlarinda anlaml
fark bulunmamuistir (92). Bu nedenle her iki tedavi arasinda
ustiinliik gosterilememistir; ancak antiplateletlerin gilivenli
profil ve kullanim kolayligi nedeniyle daha sik tercih edildigi
goriilmektedir.

Karotis arter webleri, ICA proksimal kisminda fokal
fibromiiskiiler displaziye bagli intimal fibroz proliferasyonla
olusan non-ateromatdz anomalilerdir (93). Geng hastalarda
kriptojenik inmelerin 6nemli bir nedeni olarak taninmakta
olup, bazi serilerde % 30’a kadar olguda saptanmistir.
Antitrombotik tedaviye ragmen yiiksek rekiirrens oranlari
bildirilmis; cerrahi veya endovaskiiler girisim sonrasi
ise ¢cok diigiik rekiirrens oranlar1 rapor edilmistir (93,94).
Patofizyoloji, web golgesinde gelisen akim stazi ile iliskili
oldugundan, bazi yazarlar varfarin antikoagiilasyonunun
antiplatelete gore daha avantajli olabilecegini 6ne slirmiis;

ancak bu konuda daha fazla arastirmaya ihtiyag¢ vardir (94).

VI. lIzole Karotid Arter Darh@ ve Cerrahi
Endikasyonlari

Karotis arter hastalig1, diinya genelinde inmenin 6nemli
bir nedenini temsil eder (95). Karotis revaskiilarizasyonu
i¢in uygun hasta se¢imi, karotis darliginin siddetine ve klinik
tabloya baghdir. Karotis darligi olan hastalar semptomatik
veya asemptomatik olarak siniflandirilabilir. Karotis darligi,
inme veya TIA varliginda semptomatik kabul edilir. Eger
hastanin karotis arterine veya vertebrobaziler sisteme bagli
herhangi bir semptom 6ykiisii yoksa, bag donmesi veya hafif
sersemlik gibi sikayetler asemptomatik olarak degerlendirilir.
Dolayistyla, karotis endarterektominin (CEA) ne zaman
endike oldugu konusu uzun siiredir tartisma konusudur.
Bu amagla, hem semptomatik hem de asemptomatik
hasta popiilasyonlarinda CEA’nin yararimi ve giivenligini
belirlemek i¢in birgok randomize kontrollii caligmalar (RCT)

yapilmistir.
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a. Semptomatik Hastalar

North American Symptomatic Carotid Endarterectomy
Trial NASCET) ve European Carotid Surgery Trial (ECST),
yalnizcamedikal tedaviye kiyasla CEA'nin>% 70 darlig1 olan
semptomatik hastalarda yararli oldugunu ortaya koymustur.
NASCET c¢alismasinda 328 hasta CEA’ya, 331 hasta medikal
tedaviye randomize edilmistir, ancak ¢alisma 18 ay sonra %
70-99 darlig1 olan hastalarda CEA yapilanlarda anlamli fayda
saptandi1 icin erken sonlandirilmistir. Ipsilateral inme riski,
CEA yapilanlarda 2 yilda % 9 iken, yalnizca medikal tedavi
alanlarda % 26 olarak bulunmustur (9). 1998’de NASCET,
% 50-69 darlig1 olan hastalarda CEA’nin faydasmnin daha
az belirgin oldugunu; 5 yilda ipsilateral inme riskinin CEA
ile % 15.7, medikal tedaviyle % 22.2 oldugunu bildirmistir
(96). % 50°den az darlig1 olan hastalarda ise CEA’nin faydasi
saptanmamistir. ECST ¢alismasi da 2518 hastay1 randomize
etmis ve benzer bulgular elde etmistir; yalnmizca >% 70 darlig
olan hastalarda CEA’nin fayda sagladigini, % 50—69 darlikta
ise fayda olmadigimi gostermistir (12).

American Stroke Association (ASA) ve American
Heart Association (AHA), ortalama veya diisiik cerrahi riske
sahip semptomatik hastalarda, semptom baslangicindan
itibaren 6 ay icinde non-invaziv goriintilemede > % 70
darlik (smif I; kanit diizeyi:A) veya kateter anjiyografisinde
>% 50 darlik (sinif I; kanit diizeyi:B) varsa ve perioperatif
inme veya mortalite oran1 % 6’nin altindaysa CEA
yapilmasini Onermektedir. Yasl hastalarda endovaskiiler
girisimin uygun olmadig1 durumlarda CEA endikedir (sinif
IIa; kanit diizeyi:B). Gegici iskemik atak veya inme gegirmis
ve erken revaskiilarizasyona kontrendikasyonu olmayan
hastalarda, CEA’nin semptom baslangicindan sonraki 2
hafta icinde yapilmasi gecikmeye gore daha uygundur
(smuf Ila; kamit diizeyi: B). Eger semptomatik hastalar
eslik eden komorbiditeler nedeniyle CEA agisindan yiiksek
riskli ise, revaskiilarizasyonun yalnizca medikal tedaviye
gore Ustlinligi net olarak gosterilmemistir (siif I1b; kanit
diizeyi: B) (69). Nadiren hastalar bilateral karotis darlig1 ile
basvurabilir. Semptomlar genellikle tek tarafli okliizyona
bagliolsa da, kars1 tarafkarotis arterinde de darlik bulunabilir.
Bu durumda once semptomatik tarafin opere edilmesi,
ardindan diger tarafin 1-2 hafta sonra yapilmasi Onerilir.
Her iki taraf semptomatikse, daha ciddi lezyon onceliklidir.
Genel olarak ciddi darlig1 ve semptomu olan hastalar cerrahi

miidahaleden biiyiik 6l¢iide fayda gortirler.



b. Asemptomatik Hastalar

Asemptomatik CAS olan hastalarda CEA’nin riski,
hastaligin dogal seyri ve yalnizca medikal tedaviye gore
degerlendirilmistir. Asymptomatic Carotid Atherosclerosis
Study (ACAS) ve Asymptomatic Carotid Surgery Trial
(ACST), % 60’tan fazla darlig1 olan asemptomatik hastalarda
CEA’nin faydali oldugunu gostermistir. ACAS ¢alismasinda
1662 hasta medikal tedavi + CEA veya yalnizca medikal
tedaviye randomize edilmistir. Caligma 2.7 yil sonra CEA
grubunda net fayda saptandigi igin sonlandirilmistir; 5
yillik ipsilateral inme, perioperatif inme ve 6liim oranlari
CEA grubunda % 5.1, medikal tedavi grubunda % 11 olarak
bulunmustur (11). ACST’de % 60’tan fazla asemptomatik
karotis darligi olan 3120 hasta dahil edilmis ve CEA
grubunda 5 yilda inme veya Olim orani % 6.4, medikal
tedavi grubunda % 11.7 olarak bildirilmistir (97). Bu da
CEA’nin asemptomatik hastalarda % 60’tan fazla darlikta
faydali oldugunu desteklemektedir.

Asemptomatik hastalarda revaskiilarizasyon karari
verilirken, komorbiditeler ve yagam beklentisi gibi bireysel
faktorlerin yani sira hastanin tercihleri de dikkate alinmalidir
(smif I; kanit diizeyi:C). Perioperatif inme, miyokard
infarkttisit (MI) ve olim riski disiik oldugunda, % 70’ten
fazla darlig1 olan asemptomatik hastalarda CEA endikedir
(simnif ITa; kanit diizeyi: A). Komorbiditeleri nedeniyle CEA
icin ylksek riskli asemptomatik hastalarda, CEA veya
yalnizca medikal tedavinin hangisinin daha etkili oldugu
net degildir (simf IIb; kanit diizeyi:B). Ayrica, ICA’nin
tamamen okliide oldugu ve hastanin asemptomatik oldugu
durumlarda CEA kontrendikedir; bu hastalarda bypass

cerrahisi diistiniilmelidir.

VII. Koroner Arter Bypass Cerrahisi ve Karotid
Arter Stenozu

Perioperatif inme riskini azaltmak i¢in uygulanan
stratejilerden biri, CEA ve koroner arter bypass
operasyonunun (CABG) eszamanli olarak yapilmasidir.
Cleveland Clinic’te yiiriitiilen prospektif randomize bir
caligma, kombine CEA/CABG yapilan hastalarda, once
CABG ardindan CEA yapilanlara gore anlamli derecede
daha diisiik inme oran1 gostermistir; sirastyla % 14’e karsi
% 2.8. Ancak mortalite oranlar1 arasinda anlamli fark
bulunmamistir. Karotis endarterektominin CABG’den kisa
siire sonra yapilmasi, ge¢ donemde yapilmasina gore gok
daha yiiksek inme orani ile iligkilendirilmistir (98).

Diger bir¢ok yayinlanmis calismada da uygun sekilde
secilmis hastalarda kombine CEA/CABG uygulanarak
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iyi sonuglar elde edilmistir; perioperatif inme ve mortalite
oranlar1 % 2-5 gibi diisiik diizeylerde bildirilmis, ayrica uzun
donem inmeden korunma oranlart da yiiksek bulunmustur
(99,100).

Buna karsilik, bazi c¢alismalar kombine CEA/
CABG’nin morbiditeyi artirdigmi bildirmistir. Coyle ve
arkadaglar1 kombine CEA/CABG yapilanlarda perioperatif
inme ve mortalite oranint % 26 olarak bulmus, bu oran
gecikmeli koroner bypass yapilanlarda % 6.6 olarak tespit
edilmigtir (101). Benzer sekilde, Giangola ve arkadaslari
CEA’dan 6nce CABG yapilmasinin, islemlerin kombine
edilmesinden daha avantajli oldugunu belirtmislerdir (102).
Modern kardiyovaskiiler tibbi tedavi yontemlerinin de
uygulandig1 baska bir caligmada, yalnizca CABG yapilan
hastalarda CEA + CABG’ye gore dezavantaj goriilmemistir
(103). Johns Hopkins Hastanesi’nde yapilan bir ¢alismada,
bu hasta popiilasyonunda selektif karotis taramasinin
yararli oldugu ve secilmis hastalarda kombine CEA/
CABG’nin belirli bir fayda sagladigi bildirilmistir (104).
Bununla birlikte, metaanalizlerden elde edilen veriler,
kombine CEA/CABG’nin belirgin bir avantaj saglamadigini
gostermektedir. Borger ve arkadaslarmin toplam 1764
hastay1 iceren 16 g¢alismay1 kapsayan incelemelerinde, iki
calismada kombine CEA/CABG ile morbiditenin anlamli
derecede yiiksek oldugu saptanmis, genel egilim ise inme
ve Oliim agisindan daha yiiksek risk yoniinde bulunmustur
(105). Kombine prosediirlerde inme orani % 6.0 iken, ardisik
(staged) islemlerde % 3.2 bulunmustur. Oliim orani sirastyla
% 4.7’ye kars1 % 2.9; inme veya 6liim orani ise % 9.5’¢e kars1
% 5.7 olarak bulunmustur.

Naylor ve arkadaglar1 97 yayinlanmis calismay1
incelemis, ardisik ve eszamanli islemler arasinda sonuglar
acisindan anlamli  fark bulmamiglardir (106). Ancak
mortalite, eszamanli CEA/CABG yapilan hastalarda en
yiiksek diizeyde tespit edilmis (% 4.6; % 95 GA 4.1-5.2).
Ters sirali islemler (6nce CABG, sonra CEA) ipsilateral
inme (% 5.8) ve herhangi bir inme (% 6.3) agisindan en
yiiksek riskle iligkili bulunmus. Perioperatif MI orani ters
sirall islemlerden sonra en diisiikk (% 0.9) ve ardistk CEA/
CABG yapilanlarda en yiiksek tespit edilmis (% 6.5). Oliim
veya inme riski, eszamanli CEA/CABG’de en yiiksek (%
8.7) ve ardisik islemlerde en diisiik (% 6.1) bulunmustur.
Oliim/inme veya MI riski, eszamanli islemlerden sonra %
11.5, ardisik islemlerden sonra % 10.2 idi.

Ayni arastirma grubunun ilgili bir ¢alismasinda, 6liim/
inme riskinin 1993 sonrasi yayinlanan ¢aligmalarda anlamli

bicimde azaldigi gorilmistiir (107). Ciddi bilateral karotis
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hastaligi olan hastalar, unilateral hastaligi olanlara gore
anlamli derecede daha fazla 6liim veya inme yasamiglardir.
Benzer sekilde, daha 6nce inme veya TIA Oykiisii olan
hastalar, asemptomatik hastalara kiyasla daha fazla yeni inme
gecirmigtir. 834 hastayi igeren baska bir seride, kombine
CEA/CABG uygulanan asemptomatik karotis hastalarinda
toplam inme/mortalite orant % 4.3, semptomatik hastalarda
ise % 6.1 olarak bildirilmistir (108).

ABD Medicare veritabanindan rastgele secilen 10
eyaleti kapsayan ve 10.000’den fazla CEA vakasini igeren bir
toplum temelli analizde, Brown ve arkadaglari 226 hastada
kombine CEA/CABG uygulandigini ve bu hastalarda toplam
inme ve 6lim oranmin % 17.7 oldugunu bildirmislerdir
(25 oliimciil olmayan inme, 2 Sliimciil inme ve 13 inme ile
iliskili olmayan 6liim) (109). Oliimciil olmayan inmelerin
% 80’1 kalici hasarla sonuglanmigtir. Proksimal aortik
ark aterosklerozu ve semptomatik karotis darligi inme ile
iliskili bulunmustur (p <0.05). Kadin cinsiyet, acil cerrahi,
tekrarlayan CABG, pompa lizerindeki kan basinci, toplam
pompa siiresi, sol ana koroner arter hastalifi varligir ve
etkilenen koroner arter sayisi daha yiiksek mortaliteyle
iliskiliydi (p < 0.05). Cogu inme, CEA yapilan tarafla sinirl
degildi. Medicare popiilasyonunda kombine CEA/CABG’nin
sonuglari, tek merkezli c¢alismalarin c¢ogunda bildirilen
sonuglara gore daha olumsuzdur (109). Buna ek olarak,
CABG igin alternatif bir yontem olarak offpump coronary
artery bypass (OPCAB) gelistirilmisti. Kombine CEA/
OPCARB ile ilgili yayimlanan sonuglar olduk¢a basarilidir;
kombine inme ve mortalite oranlari % 0—1.2 gibi ¢ok diisiik
diizeylerde bildirilmigtir (110,111).

VIII.Karotid Arter Cerrahi Teknikleri

Karotis endarterektominin geleneksel teknigi, dikey
bir arteriotomi ve yama anjiyoplasti ile kapatmadan olusur.
Bu yontemde dikey arteriotomi, CCA iizerinde baslatilir
ve karotis bifurkasyonundan gegerek ICA’ya kadar devam
ettirilir. Kesinin, ECA kokenindeki akim ayiricisina (flow
divider) ¢ok yakin yapilmasindan kaginilmalidir; ¢linkii bu
durum anatomiyi bozabilir ve kapamay1 zorlastirabilir. Sant
kullanilacaksa, distal ICA’ya yerlestirilir ve proksimal ucu
CCA’ya yerlestirilmeden 6nce geri kanama (backbleeding)
saglanir. Yaygin olarak kullanilan iki sant tipi PruittInahara
ve Javid santlaridir. Ugiincii bir sant tiirii ise, Collins ve
arkadaslari tarafindan tanimlanan basit bir vinil tiiptiir (112).
Bu sant tamamen arterin i¢inde yer aldigi i¢in, cerrahin
arteriotomiyi neredeyse tamamen kapatmasina olanak tanir.

Kiigiik capi, ciddi darlik gosteren ICA’larda bile travmatik
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olmayan yerlestirme saglar; kisa uzunlugu ise kan akigina
kars1 direnci azaltir ve boylece ICA’da fizyolojik akis
korunur. Wilkinson ve arkadaslar1 Pruittinahara ve Javid
santlarini randomize bir c¢alismada karsilastirmiglardir.
Yaptiklart 6lglimlerde, Pruitt santinin orta serebral arterde
(MCA) fizyolojik akisi siirdiirmede daha yetersiz oldugunu,
Javid santinin ise klemp agilmasi sirasinda serebral emboli
insidansinin daha yiiksek oldugunu bulmuslardir (113).

Endarterektomi, CCA’da media ile adventisya tabakasi
arasindaki planda baslatilir. Distal CCA’daki proksimal bitis
noktasi belirlenir ve plak bu noktada egik sekilde tiraglanir.
Endarterektomi, ECA orifisine dogru devam ettirilir; dnce
Freer elevatori ile, ardindan ECA’ya dogru ilerletilen ince
bir klemp ile yapilir. Bu klemp saat 6, 9 ve 12 ydnlerinde
plagi adventisyadan ayirmak icin agilir; saat 3 ydniinde,
yani akim ayiricisina yakin bolgede ilerletmek genellikle
zordur. ECA {izerindeki damar halkasi, plak ECA i¢inden
cevrilirken (eversion) gecici olarak gevsetilir. Plak sonlanma
noktasi incelenir; ideal bir bitis noktasi kademeli olarak
incelenen ve “tliiylenmis” (feathered) bir gecis gostermelidir.
Uygulamalarimizda, ECA orifisindeki gevsek intima ve
media pargalar1 tamamen ¢ikarilarak tam bir endarterektomi
saglanir. Ancak, Ascher ve arkadaslari genis bir seride, ECA
endarterektomisinin yapilmamasinin sonuglari olumsuz
etkilemedigini bildirmistir (114).

Endarterektomi ICA’ya dogru siirdiiriiliir. Internal
karotid arterde teknik olarak miikemmel bir bitis noktasi,
perioperatif inme ve rekiirren stenozdan kaginmak agisindan
kritik 6neme sahiptir. Tecriibemize gore, ICA’da tatmin
edici bir sonlanma noktasina ulasmak neredeyse her
zaman mimkiindiir; ancak distal I[CA’nin ortaya konmasi
ve uzun bir endarterektomi materyalinin ¢ikarilmasini
kolaylastirmak i¢in bu damarda uzatilmis bir arteriotomi
yapilmas1 gerekebilir. Distal bitis noktasinda “tacking”
siitlirleri  kesinlikle gerekmedik¢e kullanilmamalidir; bu
tiir siitlirler problem yaratabilir ve artmis perioperatif inme
orani ile iligkilidir (115). Endarterektomi, normal ICA’da
kademeli, konik bir gecisle sonlandirilmali ve intima ile
diizgiin bir birlesim saglanmalidir; bu, plagi arterden disa
dogru yatay ¢ekerek en iyi sekilde yapilir. Plagi asagiya veya
disartya dogru ¢ekmek, diizeltmesi zor olan ani bir seviye

farkina (stepoff) yol agabilir ve arterde travma riski dogurur.

a. Yama ile Cerrahi Teknigi

Arteriotominin yama anjiyoplasti ile onarimi, giincel
cerrahi uygulamalarda standart yontem olarak kabul

edilir. Yazarlar, karotis duvarinin dar oldugu veya duvar



hasart olasiliginin bulundugu durumlarda yama (patch)
kullanilmasint  6nermektedir. Literatiirde farkli tiirde
yama materyalleri tammlanmistir. Ornegin safen ven,
juguler ven, bovin perikard (Resim 3), Dacron (Resim
4), politetrafloroetilen (PTFE) yama olarak kullanilabilir
(116,117). Sistematik bir derleme, farkli yama materyalleri
kullaniminin  cerrahi sonu¢ agisindan anlamli  fark
olusturmadigini gostermistir (118). Gerektiginde Dacron
(Hemashield patch) greft kullanilabilir.

Resim 30. Karotis endarterektomi sonrast CCA dan ICA ’ya uzatilan
perikardiyal yama.
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Resim 31. Resim 4. Karotis endarterektomi sonrast CCA'dan ICA’ya
uzatilan Dacron yama.

Otolog ven secenekleri arasinda eksternal juguler
ve safen ven bulunur. Eksternal juguler vene, ayni cerrahi
kesiden ulasilabilir ve genellikle ¢ift katli bir yama olarak
kullanthir. Cerrah, saglam bir tiibiiler segmenti ters cevirir.
Damarin ters ¢evrilmis tiip sekli dikim sirasinda dikdortgen
bi¢ciminde diiz tutulmalidir; aksi takdirde kenarlar i¢e veya
disa kivrilabilir ve daralmig, asimetrik veya deforme bir
yama olusabilir.

Yamanin dikilmesi sirasinda, siitlir hattina genellikle
ICA’daki arteriotominin iist ucundan baslanir; bu bolge
anastomozun en kritik kismidir. Yama, arterin bir tarafina
dikilirken, arter hafifce gerilerek uygun uzunlukta
yama kullanimi saglanmalidir; aksi halde diger tarafa
yetecek kadar yama materyali kalmayabilir. Siitiir hatti
tamamlanmaya yakinken, CCA ve ICA yeniden klemp edilir
ve sant ¢ikarilir. Her iki klemp de kisa siireligine agilarak
hava veya debris temizlenir. Klempler, endarterektomize
yiizeylerin proksimal ve distalinden yerlestirilmelidir; ¢linkii
bu bolgeler trombojeniktir. Karotis bifurkasyonu heparinli
salin ile iyice yikanir ve son kez debris veya intimal flep
acisindan incelenir. Ardindan ICA klempi kisa siireligine

acilarak bifurkasyon kanla doldurulur, ardindan CCA ve
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ECA klempleri agilarak kalan hava veya debris’in ICA
yerine ECA’ya dogru temizlenmesi saglanir. Son olarak ICA
klempi kaldirilir.

Siitiir hattindan si1zint1 varsa bu asamada kontrol edilir.
Ancak bu adimda dikkat edilmesi gereken énemli bir teknik
nokta, yamayla veya endarterektomize yiizeyle temas eden
durgun kanin trombojenik 6zelligidir. Bu agamada kanamay1
kontrol etmek amaci disinda, yeniden klemp uygulamaktan
kaginilmalidir; aksi halde trombiis veya fibrintrombosit
agregasyonu gelisebilir. Bu durum hafife alinmamalidir;
2002 yilinda AbuRahma ve arkadaslar1 prospektif bir
¢aligmada Dacron yamalarda % 5 karotis trombozu orani ve
buna bagli % 7 perioperatif inme orani bildirmistir (119). Bu
¢aligma sonucunda, Dacron yama iireticileri materyali daha

az trombojenik olacak sekilde yeniden tasarlamistir.

b. Eversiyon Teknigi

Eversiyon endarterektomisi, diinya genelinde birgok
merkezde uygulanan miikemmel bir alternatif tekniktir.
Etheredge, DeBakey’in teknigini gelistirerek bifurkasyonun
tamamen kesilmesini Onermistir; bu sayede hem ICA
hem de ECA orijinlerinin daha uzun bir mesafe boyunca
eversiyonuna olanak taninmuistir (120).

Endarterektomi, karotis

adventisyasmnin  plagin

etrafindaki ~ tim  ¢evresinin  mobilize  edilmesiyle
(Etheredge tarafindan “siinnet” olarak tanimlanmistir)
gerceklestirilir; ardindan adventisya eversiyon yapilarak
yukar1 dogru mobilize edilirken plaga hafif kaudal traksiyon
uygulanir. Bu manevra distalde ICA ve ECA orifislerine,
proksimalde ise CCA dogru gerceklestirilir. Endarterektomi
tamamlandiginda, kesilmis bifurkasyon basit bir u¢ uca
anastomoz ile yeniden birlestirilir.

Bu teknigin avantajlar1 arasinda anastomozun hizl
yapilabilmesi ve restenoz gelisimine egilimli olmamasi
bulunur; dolayisiyla yama kullanimina gerek kalmaz.
Dezavantajlart  ise  eversiyon sirasinda  damarlarin
mobilizasyonu i¢in daha genis bir diseksiyon gerektirmesi,
teknigin sant kullanimina kolay adapte olmamasi (ancak sant
kullanimini tamamen diglamadigi) ve plagin adventisyadan
ayrilmasinin ardindan ICA’daki bitig noktasinin goriilmesinin
zorlagmasidir. Plak ayrildiginda arter geri ¢ekilme egilimi
gosterir, bu da o bolgenin yeniden acilip incelenmesini
giiclestiri.  Bu nedenle, bu teknik uygulandiginda
tamamlayici bir goriintiileme ¢alismasinin yapilmasi 6nerilir.

1985 wyilinda Kieny ve arkadaslart eversiyon
endarterektomisinin bir modifikasyonunu tanitmislardir

(121). Buyontemde ICA’nin orijini karotis bifurkasyonundan
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oblik olarak kesilerek c¢ikarilir, ICA kendi iizerinde ters
gevrilir ve  CCA ile ECA’nin endarterektomisi karotis
bifurkasyonunun yan yiizeyinde yapilan bir arteriotomi
aracilifiyla gergeklestirili. Bu teknikle ICA’nin tek
basina manipiilasyonu daha kolaydir, dolayisiyla ICA'nin
eversiyonu daha az zahmetlidir. ICA, karotis bifurkasyonuna
primer olarak yeniden anastomoz edilir (Resim 5). Bu teknik,

plagin hizli ¢ikarilmasina olanak tanir, anastomoz restenoz

gelisimine yatkin degildir ve prostetik materyal kullanimin

\

gerektirmez.

Resim 32.  ICA’min bifurkasyondan ayrilarak eversiyon teknigiyle
endarterektomi yapimast.

Buyontem 6zellikle redundant, kivrimli veya bitkiilmiis
(kinked) ICA’larin tedavisinde son derece etkilidir. ICA agag1
dogru ¢ekilerek diizlestirilir ve fazla (redundant) kismi eksize
edilir. internal karotid arterin kalan béliimii spatiile edilerek
karotis bifurkasyonundaki arteriotomiye yeniden anastomoz
edilir. Bu islem genellikle sant kullanilmadan gergeklestirilir,
ancak sant kullanimini da dislamaz. Ayrica bu teknikte,
bifurkasyonun tam transeksiyonu yapilan yonteme gore daha
az diseksiyon gereklidir. Bununla birlikte, CCA ve ECA’nin
tam endarterektomisi i¢in gereken ekspozisyon bu teknikte

optimal olmayabilir.



IX.Karotid Arter
Sebepleri

Restenozunun Etyolojik

Restenoz, yani >% 50 darlik olarak tanimlanan durum,
CEA’nin bilinen komplikasyonlarindan biridir ve hastalarin
% 1-37’sinde goriildiigii, bunlarin % 0-8’inin semptomatik
oldugu bildirilmistir. Restenoz gelisen hastalarda ipsilateral
inme riski yaklasik % 5.5’tir (122). Karotis restenozu,
“erken” (ilk iglemden sonraki < 2 yil i¢inde) veya “ge¢” (>2
y1l sonra) olarak siniflandirilir. Goriilme zamani, lezyonun
patogenezini gosterir.

Erken restenotik plaklarin fibroblastlar ve diiz kas
hiicrelerince zengin oldugu, bunun da myointimal hiperplazi
ad1 verilen inflamatuvar bir reaksiyondan kaynaklandigi
gosterilmistir. Bu proliferatif yanit, vaskiiler klemp veya
cerrahi teknik nedeniyle intima hasarina bagl olarak
tetiklenebilir; zira endotel hiicre tabakasinin ¢izilmesi hiicre
replikasyonu ve goglinii artirir (123). Geg restenoz ise
genellikle tekrarlayan veya ilerleyici aterosklerozla iliskilidir
(124).

Onceki calismalar, sigara dykiisii, 65 yas alti olma,
kadin cinsiyet ve metabolik sendromun restenoz i¢in anlamli
risk faktorleri oldugunu bildirmistir (125-128). Buna karsin,
daha yakin tarihli bir ¢calisma, yas, hiperlipidemi, sigara ve
cinsiyetin restenoz ig¢in anlamli Ongoriiciiler olmadigini;
yalnizca inme aile dykiisiiniin restenozu etkileyen anlamli bir
faktor oldugunu bildirmistir (129). Hiperlipidemi restenoz
icin risk faktori olsun ya da olmasin, bu ilaglarin koruyucu
rol oynadig bildirilmistir (130).

Bir hasta restenoz ile basvurdugunda genellikle
yeniden girisim gerekmeyebilir; ancak asemptomatik ancak
>% 80 restenoz veya semptomatik ve >% 60 restenoz
varliginda tedavi edici miidahale gereklidir [131]. RedoCEA
bir segenek olmakla birlikte, periarteriyel skar dokusu ve
arter duvarindaki kalin fibrozis nedeniyle teknik olarak
zordur. Bu nedenle, karotis arter stentleme, CEA sonrasi
restenozlarda gorece daha kolay uygulanabilirligi nedeniyle
desteklenmisti. Buna ragmen, restenoz olgularinda,
stentlemenin CEA’ya iistiin oldugu ydniinde net bir literatiir
gOriisii yoktur. Kombine 6liim ve inme oranlari, CEA sonrasi
% 3.7 ve CAS sonrast % 3.1 olarak bildirilmistir. Karotid
arter stenozunda CEA’ya gore tek belirgin avantaji kraniyal
sinir paralizisinden ka¢inilmasidir (122). Ancak celigkili
sonuglar da mevcuttur; bir aragtirma grubu, kendi hasta
kohortlarinda perkiitan anjiyoplasti ve stentleme (PTAS)
iceren endovaskiiler yaklagimin, ikinci kez yapilan CEA’ya
gore daha diisik komplikasyon oranlariyla iligkili oldugunu
bildirmistir (132-134).
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BOLUM 5

KAROTID CISiM TUMORU

ABDURRAHIM COLAK

1.Giris

Karotis cisim tiimorleri (CBT), paragangliom ya da kemodektoma olarak da
adlandirilan, karotis bifurkasyonu yakininda embriyonik noral krest kokenli glomus
hiicrelerinden gelisen nadir ndéroendokrin tiimorlerdir. Goriilme sikligr 100.000
kiside 1-2 olgu olarak bildirilmektedir ve bas-boyun tlimorlerinin yaklasik % 0.6’s1n1
olusturmaktadir. Bu tlimdrler genellikle benign karakterdedir; malign olgular ise %

10’un altinda seyretmektedir (1,2).

I1.Etiyoloji ve Patogenez

Karotis cismi, tigiincli brankiyal arkin mezoderminden kdken alir ve noral
krest hatti ise ektodermden tiiremistir. Tipik bir karotis cismi, yaklasik 6x4x2 mm
boyutlarinda, pembe, oval sekilli bir yapidir. Siklikla, lokalizasyonu her ne kadar
net olmasa da, karotis communis arterinin bifurkasyon bolgesinde adventisya i¢inde
arka tarafta yer aldigi kabul edilmektedir. Ancak son c¢aligmalar, karotis cisminin
kesin lokalizasyonunu periadventisyal doku olarak tanimlamistir (3). Bu bez, sinirsel
innervasyonunu glossofaringeal sinirden almaktadir. Gram basmma diisen doku
kanlanmasi agisindan, tiimorler arasinda en yiiksek kan akimina sahip yapidir. Bu
zengin vaskiilarizasyon vasa vasorum, vertebral arter dallar1 ve esas olarak arteria
carotis externa’nin dallarindan saglanmaktadir (4).

Histolojik olarak bez, hipoksiye duyarli ii¢ farkli hiicre tipini igeren g¢ok
sayida lobiilden olusmaktadir (5). Tip I hiicreleri, 6nce ‘baslica hiicreler veya glomus
hiicreleri’ olarak adlandirilan, katekolaminler ve ¢esitli immiinoreaktif peptitler
salgilayan hiicrelerdir ve zellbalen ad1 verilen yuvalar halinde organize olurlar. Kronik
hipoksi kosullarinda bez, morfolojik degisiklikler gegirerek hipertrofik hale gelir
ve nihayetinde hiperplazi gelisir. Tip II hiicreleri, sustentakiiler ya da kilif hiicreleri
olarak da bilinir ve Tip [ hiicrelerini ¢evreler ve Schwann hiicrelerine benzer 6zellikler
gosterir. Tip IIT hiicreleri ise glossofaringeal sinirin duyu gangliyonundan kdken alan
duyu sinir uglaridir ve karotis siniis siniri araciligtyla solunum kontrol merkezine
iletilen kemoreseptdr reflekslerinin afferent yolunu olusturur. Giincel bulgular, tiim bu

ti¢ hiicre tipinin de farkli ndrokimyasallar iireterek ilk ve ikinci haberci olarak gorev



yaptigint ve hormonal mekanizmalar araciligiyla hedef
hiicreler iizerinde etkili oldugunu dogrulamistir (6-8).

Karotis cismi ilk kez 1743 yilinda Albrecht Von
Haller tarafindan anatomik olarak tanimlanmistir. Karotis
cisim tiimorlerinin (CBT) rezeksiyonuna yonelik girisimler
1880’11 yillarda rapor edilmis, ancak bu ilk vakalar sirasinda
cerrahi sirasinda hemoraji ya da postoperatif ciddi nérolojik
komplikasyonlar nedeniyle oliimle sonuglanan talihsiz
deneyimler yaganmistir. Amerika Birlesik Devletleri’nde ilk
basarili CBT rezeksiyonu 1903 yilinda Scudder tarafindan
gerceklestirilmistir. Buna ragmen, 1957 yilina gelindiginde
dahi mortalite ve morbidite oranlar1 oldukca yiiksekti; dyle
ki Hayes Martin, ders kitabinda, tanisi dogrulanmis zor
(glinimiizde Shamblin grup III olarak bilinen) tiimorlerin
rezeksiyonundan vazgegilmesini Onermistir. Giiniimiizde
ise gorlintiileme yontemlerindeki ve vaskiiler cerrahi
tekniklerindeki gelismeler sayesinde mortalite ve morbidite
oranlari belirgin dl¢iide azalmistir (3).

Karotis cisim tiimorlerinin  kesin etiyolojisi tam
olarak acikliga kavugmamis olmakla birlikte, ailesel olan ve
olmayan faktorler tamimlanmistir. Ailesel olmayan faktorler,
yiiksek irtifada yasayan bireylerde veya kronik kalp ya da
akciger hastaliklar1 bulunan kisilerde gozlemlendigi {izere,
kronik hipoksik uyarimi icermektedir. Ailesel olgular ise
CBT’lerin 6nemli bir boliimiinii olusturmakta olup, genetik
mutasyonlarla iligkilendirilmistir. Haritalama calismalari
sonucunda bir dizi duyarlilik geni tanimlanmistir (9).

Karotis cisim tiimoérlerinin  etiyolojisi, cerrahi
miidahalenin gerekliligi ve rezeksiyon sonuglart konusunda
tartismalar mevcuttur. Bazi arastirmacilar, intraoperatif
kanamayi azaltmak amaciyla preoperatif embolizasyonu
savunurken; digerleri, olas1 komplikasyon riskleri nedeniyle
bu adimi tercih etmemektedir (10,11).

Son donem caligmalar, bas ve boyun bdlgesi
paragangliomlarinin genetik bir etiyolojiye sahip oldugunu
gostermistir. Bu tiimorlerin yaklasik % 40°1inda tanimlanabilir
bir genetik mutasyon saptanmistir (12). Bu yiiksek
oran, paragangliomlar: genetik gecis gOsteren tiimdrler
arasinda ilk siraya yerlestirmektedir. Bas ve boyun bolgesi
paragangliomlar1 iizerinde yapilan genetik caligmalar,
genellikle 10 genin rol oynadigini ortaya koymustur.
Bunlar arasinda siiksinat dehidrogenaz kompleksinin dort
alt birimi (SDHA, SDHB, SDHC ve SDHD), siiksinat
dehidrogenaz montaj faktorii 2 (SDHAF2), von Hippel-
Lindau sendromunda rol alan VHL geni, norofibromatozis
tip 1 (NF1), hipoksiye bagl faktor 2 alfa (HIF-2a), reseptor

tirozin-protein kinaz (RET) proto-onkogeni ve transmembran
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protein 12 (TMEM127) yer almaktadir (13,14).

II.Klinik Bulgular ve Goriintiileme

Bas ve boyun paragangliomalarmin  biiyiik
cogunlugu non-sekretuar timdrlerdir. Bu nedenle, hastanin
degerlendirilmesinde hekim agisindan ilk zorluk, ozgiil
semptomlarin bulunmamasidir (15). Klinik 6zellikler biiyiik
6lciide tlimoriin lokalizasyonuna baglidir (12). Tipik olarak
agrisiz boyun kitlesi seklinde ortaya ¢ikar; buna ek olarak ses
kisikligy, tinnitus, kraniyal sinir paralizilerine bagl nérolojik
defisitler ve kulak agrisi1 goriilebilir (12,16).

Karotis cisim paragangliomalarr, bas ve boyun
bolgesindeki tim paragangliomalarin yaklasik % 60’1
olusturur. Genellikle mandibula ag1is1 yakininda yerlesimli,
pulsatil ve agrisiz boyun kitlesi ile karakterizedir. Eslik
eden semptomlar, vagus ve glossofaringeal sinir gibi komsu
kraniyal sinirler iizerindeki basiya bagli olarak ortaya ¢ikar
ve ses kisikligi, disfaji ve otonomik disfonksiyonlar seklinde
kendini gosterir (15,17). Bas ve boyun paragangliomalarinin
ikinci en sik yerlesim yeri orta kulaktir ve tim olgularin
yaklasik % 30’unu olusturur. Genellikle pulsatil tinnitus,
isitme kayb1 ve kulakta dolgunluk hissi ile karakterizedir.
En sik olarak yagamin 6. dekatinda goriiliir ve metastaz riski
yalnizca % 2 civarindadir (17).

Vagal paragangliomalar s6z konusu oldugunda,
genellikle pulsatil tinnitus ve omuz zayiflig1 ya da Horner
sendromu gibi ndrolojik defisitlerle iligkilidir. Bu bulgular,
IX, X, XI (spinal aksesuar dal) ve XII. kraniyal sinirler
tizerine baski yapmasindan kaynaklanmaktadir (18).

Goriintiileme, bas ve boyun paragangliomalarinim
giincel yoOnetiminde temel bir unsurdur. Yalnizca taninin
konulmasinda ve tiimdriin anatomisi ile yayilimmin ortaya
konmasinda degil, ayni zamanda postoperatif hastalarin
izlenmesinde ve olasi uzak metastazlarin belirlenmesinde
de oOnemli rol oynamaktadir (12). Goriintiileme,
paragangliomalar hakkinda ii¢ temel bilgi saglar: primer
tiimoriin lokalizasyonu, es zamanli birden fazla timdriin
varligi ile izole bir kitle ile sendromik paraganglioma
olasiliginin ayirt edilmesi ve uzak metastazlarin tespiti.
Ozellikle metastazlari kesin olarak ortaya konulmasinda tek
yontem olmasi, tedavi ekibine kiiratif ya da palyatif tedavi
secenekleri arasinda karar verme olanagi sunar (19).

Boyun bdlgesindeki kitleleri degerlendirmede, en
kolay ulasilabilir goriintiileme yontemi ultrasonografidir. Bu
yontem, heterojen hipoekoik yapiya sahip solid bir kitleyi
tespit edebilir; renkli Doppler incelemede ise hipervaskiiler

ozellik izlenir. Kiigliik paragangliomalarin saptanmasinda



yararli olmakla birlikte, bunun diginda ayrintili bilgi
saglamada oldukca sinirlidir (20).

Kontrasth bilgisayarli tomografi (BT) incelemesinde
paragangliomalar, hipervaskiilarizasyon nedeniyle yiiksek
kontrast tutulumu gdsteren solid ve homojen Kkitleler
seklinde izlenir; nekroz, intratimdral hemoraji veya
tromboz varliginda heterojen goriiniim ortaya ¢ikar (20,21).
Bilgisayarli tomografi anjiyografi (BTA), tiimdriin internal
karotis arter ve vendz doniis ile olan anatomik iliskisine dair
onemli bilgiler sunar; boylece timdriin vaskiilarizasyonunun
kapsamli sekilde anlasilmasina katki saglar ve cerrahi ya da
kemoembolizasyon kararlarina rehberlik eder (21). Yontemin
duyarliligi % 80-90, 6zgiilligi ise % 90’dir; ayrica lokal
kemik invazyonu hakkinda bilgi verir. Ancak maligniteyi
6ngormede giivenilir degildir (19).

Manyetik resonans

goriintiileme (MRQG),

paragangliomalarin degerlendirilmesinde standart
goriintlileme yontemi haline gelmistir. Bu tiimoérler MRG’de,
iyi sinirli, solid kitleler olarak tanimlanir ve zengin vaskiiler
ag nedeniyle giiclii ve heterojen kontrastlanma gosterir.
Paragangliomalar igin karakteristik olan “tuz-biber”
gOrliniimii, hizli akimli damarlarin (biber) tiimor matriksi
icine entegre olmasi ya da yliksek intensiteli sinyal veren
kanama alanlar1 (tuz) ile aciklanir (20). Manyetik rezonans
(MR) goriintiileme, g¢evre yumusak dokulara invazyon
hakkinda 6nemli bilgiler saglar ve BT ile benzer duyarlilik
ve Ozgiillige sahip olmakla birlikte iyonizan radyasyon
icermemesi nedeniyle BT ye tercih edilmektedir (19).

Son yillarda, paragangliomalari hedeflemek iizere
fonksiyonel  goriintiileme  yontemleri — gelistirilmistir.
Bu yontemler arasinda 18F-FDA ve 18F-FDG PET/
BT, 18F-DOPA PET ve 123I-MIBG yer almakta olup,
katekolamin sentezi, depolanmasi ve salinimini hedefleyen
ajanlar kullanilarak tiimorlerin spesifik olarak tanimlanmasini
saglamaktadir (22). Bas ve boyun paragangliomalari i¢in
18F-DOPA PET’in duyarhilign % 90, ozgilligi ise %
79’dur; multifokal timérlerde ise duyarlilik % 100’e kadar
cikmaktadir (20). Bununla birlikte, 18F-DOPA PET’in
dezavantaji, SDHB iliskili metastazlarda duyarliliginin son
derece diisiik olmasidir (% 20); ancak SDHB dis1 olgularda
son derece basarilidir ve metastazlarin % 94’¢ kadarini

saptayabilmektedir (22,23).
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IV.Tedavi Yontemleri

Bas ve boyun paragangliomalarinda radyoterapi, kabul
edilebilir toksisite ile iyi lokal kontrol saglamaktadir; ancak
stereotaktik radyoterapinin daha iyi sonuglar verebilecegi
belirtilmektedir ve uzun dénem takip gereklidir (24). Tam
cerrahi rezeksiyon ise kiiratif tedavide altin standart olarak
kabul edilmektedir (25).

Preoperatif embolizasyon gerekliligi literatiirde
tartismalt bir konudur. Bazi arastirmalar, kan kaybini
azaltmak ve vaskiiler yapilari korumak i¢in bu yontemi
desteklemektedir. Digerleri ise timorii besleyen damarlarin
esas olarak ana damarlart ¢evreleyen adventisyadan
kaynaklandigm1 ve bu damarlarin yeterince embolize
edilemeyecegini 6ne siirerek embolizasyonu onermemektedir.
Bununla birlikte, bazi yaymlar ozellikle biiylik karotis
glomus tiimérleri veya Shamblin II/III  siniflamasina
giren olgular i¢in embolizasyonun Onerilebilecegini
belirtmektedir (26). Embolizasyon uygulanmissa, yeniden
vaskiilarizasyonu 6nlemek amaciyla cerrahi rezeksiyonun
48 saat iginde gerceklestirilmesi Onerilmektedir (27).
Wernick ve arkadaslari, akademik bir merkezde karotis cisim
tiimorlerinin giincel yonetimini inceledikleri ¢alismalarinda,
preoperatif embolizasyonun kan kaybini, 6liim, inme veya
sinir hasar1 insidansinit azaltmadigini gostermistir (28).
2012-2019 yillar1 arasinda bir {iglincii basamak merkezde
retrospektif olarak yapilan bir ¢alismada, karotis glomus
cerrahisinde kanamay1 ve sinir yapilarinin hasar1 gibi iliskili
komplikasyonlar1 azaltmada preoperatif embolizasyonun
yararli olup olmadigi arastirilmistir. Olgularin % 14’0
Shamblin I, % 53.8’i Shamblin II ve % 30’u Shamblin III
olarak smiflandirilmis; ancak embolize edilen grup ile
edilmeyen grup arasinda istatistiksel olarak anlamli bir fark
saptanmamistir (26).

Tani  konulduktan sonra cerrahi yaklasgim temel
secenektir ve timdr progresyonuna mahal birakmamak
icin hizla uygulanmalidir. Cerrahi tedavi endikasyonlar
sunlardir: malign timor olasiligi (her ne kadar malignite
orani diistik olsa da), yogun vaskiilarizasyon nedeniyle
kanama riski yiiksek oldugundan ponksiyon biyopsisinin
kabul edilemez olusu, timdor progresyonunu sitolojik olarak
izlemek i¢in giivenilir bir tarama yonteminin bulunmamasi,
hipokseminin diizeltilmesinin tiimdr regresyonuna yol
actigma dair bir kanitin olmamasi, deneyimli merkezlerde
vaskiiler yaralanma riskinin kabul edilebilir diizeyde
olmasi ve tiimdrlerin zamanla semptomatik hale gelme
potansiyeli (29). Bu nedenle, optimal cerrahi yaklasgim

sekretuar karakterli, malign, hizli biiyliyen tiimorlerde;
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artan semptomlarin varliginda ve radyoterapinin miimkiin
olmadig1 durumlarda onerilmektedir. Yukaridaki kriterler
karsilanmadiginda ise konservatif yaklagim, siirekli izlem
veya radyoterapi ile uygulanabilir; ¢linkii 5, 10 ve 15 yillik
lokal kontrol oranlar1 sirastyla % 99, % 95 ve % 86 olarak
gosterilmistir. Bu ozellikle 5 cm’den biiyiik tiimorlerde,
multipl tiimoérlerde ve cerrahi riski yiiksek hastalarda
gecerlidir (30). Karotis cisim timori cerrahisi, dikkatli
planlama, titiz bir diseksiyon ve operasyon sirasinda sabir
gerektirir (31). Cerrahi rezeksiyonun en 6nemli agsamasi, list
ve alt seviyede damarlarin kontroliidiir; bu nedenle internal
juguler ven ile ana karotid arter (CCA) ve internal karotid
arterlerin (ICA) net sekilde tanimlanmasi ve her birine
vaskiiler loop yerlestirilmesi gerekir. Operasyon sirasinda
safen ven greftine ihtiya¢ duyulabilir. Eger tiimor ile arter
arasinda yeterli bir ayrigma saglanamazsa, her ikisi birlikte
tamamen ¢ikarilabilir ve ardindan greftleme iglemi uygulanir.

Ayn1 sekilde, karotis yaralanmalari durumunda
CCA veya ICA klemplenmesi, ardindan heparinizasyon
ve vaskiiler rekonstriiksiyon gerekecektir. Postoperatif
komplikasyonlar ise g6z Oniinde bulundurulmasi gereken
temel bir unsurdur; zira karotis arterin diger vaskiiler ve
sinirsel yapilarla yakin iliskisi, bu komplikasyonlarin ortaya
¢ikma riskini artirmaktadir. Komplikasyonlarin, 6zellikle 5
cm’den biiyiik tiimorlerde ve/veya Shamblin I1I sinifina giren
olgularda daha sik gozlendigi bildirilmistir (32). Intraoperatif
inme riski, Shamblin I tiimérlerinde daha diisiik, Shamblin
II ve III tiimorlerinde ise daha sik goriilmektedir (33). En
sik bildirilen sinir yaralanmalari vagus ve hipoglossal
sinirlerdir. Bunun yan1 sira etkilenen diger kraniyal sinirler
arasinda fasiyal (VII), glossofaringeal (IX), spinal aksesuar
(XI), servikal sempatik sinirler (Horner sendromuy), rekiirren
laringeal ve siiperior farengeal sinir yer almaktadir (34). Tam
bir norolojik degerlendirme, sinir biitiinliigiinlin incelenmesi
icin yapilmalidir. Hipoglossal sinir hasari olan hastalarda
dizartri ve yutma giicliigii goriiliir; vagus sinirinde lezyon
varliginda, ozellikle asendan laringeal dal etkilendiginde
disfoni yaygindir; buna ek olarak kalp atim hizi ve mide
asidi sekresyonunun diizenlenmesinde bozukluklar da ortaya
cikabilir. Fasiyal sinir lezyonu ylizde paraliziye yol agar;
hastadan yliz mimiklerini degistirmesi istenerek ve duyusal
karsilastirmali degerlendirme yapilarak taniya ulasilabilir.
Glossofaringeal sinir lezyonu ise, hastadan ses ¢ikarma
manevrasl istenirken uvulanin deviasyonu ile ortaya ¢ikar; bu
manevra ayni zamanda vagus sinirinin degerlendirilmesine

de yardimei olur.
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V.Benign ve Malign Karotid Cisim Tiimérlerinde
Klinik Seyir

Bas ve boyun paragangliomalar1 ¢ogunlukla benign
tiimorlerdir ve uzak metastazi olmayan olgularda 5 yillik genel
sagkalim orani1 % 91 olarak bildirilmistir (35). Buna karsilik,
malign timorlerde sagkalim orani lenf nodu metastazi
olanlarda % 76.8’e, uzak metastazi bulunanlarda ise % 11.8’¢
diismektedir (36). Benign bas ve boyun paragangliomali
hastalarin sagkalim sansi yiiksek olmakla birlikte, bazi
hastalarda yasam kalitesi kalici olarak etkilenebilir. Vagal
sinir cerrahisi sonrasinda vokal kord paralizisine bagl ses
kisiklig1 veya ventilatuvar disfonksiyonlara bagli yorgunluk
goriilebilmektedir (37). Uzun siireli takip zorunludur.
British Skull Base Society, baslangicta 6 ayda bir MRG ile
degerlendirilmesini, ardindan y1llik MRG degerlendirmesini
onermektedir (38). Sekretuar paragangliomali hastalarda
ise, total rezeksiyonun tam olarak saglandigindan emin
olmak amaciyla cerrahiden 2 ila 6 hafta sonra plazma ve
idrarda metanefrin diizeyleri dlclilmeli; metastaz gelisme
riski yiiksek olan hastalarda ise bu &lglimler yillik olarak
tekrarlanmali ve kafatasi tabanindan pelvise kadar kapsamli
bir MRG tetkiki ile desteklenmelidir (39).

Malign CBT hastalarin en sik goriildigi yas grubu
3544 yas arast erigkinlerdir ve kadinlarda tani alma
olasiligmin daha yiiksek oldugu saptanmistir. Ancak, Mei
ve arkadaglar1 (40) ile Lee ve arkadaslari (41) tarafindan
yapilan ¢alismalarda sirasiyla SEER programi iizerinden
1074 malign feokromositoma ve paraganglioma olgusu
ile Ulusal Kanser Veritabani lizerinden 59 malign bas-
boyun paragangliomasi olgusu incelenmis, bu ¢aligmalarda
herhangi bir yas egilimi bildirilmemistir. Bas ve boyun
bolgesindeki diger paragangliomalarla karsilastirildiginda,
malign karotis cisim tiimorlerinde sagkalim oranlarinin daha
yiiksek oldugu goriilmektedir (42).

Gu ve arkadaglarinin yakin zamanda yaptigi bir
caligmada, malign karotis cisim tlimorlii 11 hasta cerrahi
olarak tedavi edilmis ve ortalama 41,6 + 44,5 aylik takip
siiresince tiim hastalar hayatta kalmistir (43). Ancak, cerrahi
uygulanmayan hastalarla ilgili verilerin sinirli olmasi
nedeniyle se¢im yanliligi ve yayin yanliliginin mevcut
olabilecegi belirtilmelidir. Sethi ve arkadaslarinin 37 malign
karotis cisim tiimdrlii olguyu igeren farkli bir ¢aligmasinda,
50 yas altinin genel sagkalimi 6ngdrmede etkili bir prognostik
faktor oldugu saptanmistir; ancak hastaliga 6zgli 6lim ile
ilgili bir degerlendirme yapilmamistir (42).

Malign olgular nadir goriilse de lenf nodu ya da uzak

metastaz varliginda prognoz belirgin sekilde kdtiilesir. Bu



nedenle tiim hastalarda diizenli goriintiileme ve gerekirse

biyokimyasal testlerle uzun siireli takip onerilmektedir.
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BOLUM 6

KAROTID DAMAR TUMORLERI

HANDE [STAR

1.Giris
arotid arterle ilgili vaskiiler timdrler olduk¢a nadirdir ve olgu sunumlari
olarak bildirilmistir. Bas-boyun tiimorleri haricinde karotid arter ile
iligkili tiimorler benign karakterli hemanjioma ve malign karakterli

hemanjioendotelyoma ile anjiosarkomlar olarak siiflanabilir.

II.Hemanjioma

Benign karakterli vaskiiler tiimor nadiren karotid arterde gelisebilir. Hemanjioma
bas boyun bolgesinde rastlanabilse de, karotid arterle iliskili hemanjioma literatiirde
olgu sunumu seklinde mevcuttur. Literatiirde 9 yasinda bir cocuk hastada, boyunda kitle
ile tetkik edilerek internal karotid arter kokenli epiteloid hemanjioma tanisina ulagilan
bir olgu mevcuttur. Bilgisayarli tomografili anjiografide (BTA) 4.8 x 3.7x3.1 cm
capli vaskiiler yapida tespit edilen tiimoriin eksizyonu igin farkli olarak operasyondan
1 giin 6nce besleyici kollateral arterleri anjiografi sirasinda coil ile okliide edilmis
ve kanamasi makul miktarda tutulabilen bir tiimér eksizyonu operasyonu yapilmis.
Ayrica intraoperatif degerlendirmede, internal karotid arter ve v. jugularis internanin
idantifiye edilemedigi belirtilmis (1).

Yine literatiirde 71 yasinda ani baglayan bas ve periorbital agri, hipertansiyon
ile tetkik edilen ve eksternal karotid arterle iliskili kavernoz hemanjioma olgusu
mevcuttur (2).

Hemanjiomalarin, yaygin kollateral dolagim sebebiyle operasyon sirasinda ciddi

kanama olusturabilecek tiimorler oldugu akilda tutulmalidir.

I1I.Hemangioendotelyoma

Malign karakterli olan bu nadir tiimor, proliferasyon hizi hemanjioma ve
sarkoma arasinda yer alan nispeten diislik proliferasyon gosteren bir malignitedir ve
literatiirde olgu sunumu olarak raporlanmistir. Tiimor, damarin endotel dokusundan
kaynaklanmigtir. CD31 ve ERG pozitifligi gosteren, manyetik rezonans (MR)
goriintiileme ile iyi sinirli, kontrast tutan lezyonlar olarak goriiliir. Cerrahi rezeksiyon

temel cerrahi prensiptir.



Literatlirde bir olguda 14 yil 6nce internal karotid
arter anevrizmasina coil uygulanmis hastada tekrar ayni
lokalizasyonda kitle gelismis ve onceki patolojinin niiksii
oldugu disgiiniilerek medikal takibe alinmig. Kitlenin
masif bliyime hizi ve internal karotid arterin spontan
riiptiirii ile timor tanist almis ve acil olarak yapilan cerrahi
rezeksiyonuna ragmen 6 ay i¢inde hasta kaybedilmistir (3).

Literatiirde yine 58 yasinda bir hasta bildirilmistir (4).

IV.Anjiyosarkoma

En malign karakterli olan bu tiimor, endotelden
koken alir ve agresif seyri nedeniyle boyunda hizli
biiyliyen kitle olarak karsimiza cikabilir. CD31 ve VEGF
pozitifligi mevcuttur. Literatiirde olgu sunumlar1 seklinde
raporlanmistir.

61 yasindaki hastada insidental olarak tespit edilen
karotid arter anevrizmasi ve tani sonrasi uygulanan anevrizma
rezeksiyonu operasyon dykiisii mevcut iken, takiplerde ayni
lokalizasyonda 2 yil i¢inde gelisen piilsatil ve giderek artan
sislik sikayeti sonrasi reeksplorasyon yapilmistir. Biyopsi
materyali timor tespitini saglayamamis ve bu patoloji
tromboz olarak degerlendirilmis. Bu operasyondan sonraki
3 yil iginde boynun ayni lokalizasyonunda piilsatil kitle, oral
kavitede lezyon ve kanama gelismesi iizerine oral kaviteden
yapilan biyopside yine tani konulamamistir. Boyun
bolgesinde reeksplorasyondaki hematomun ¢ikarilmasi
sirasinda, 1srarla pek ¢cok yerden yapilan biyopsi ile yiiksek
grade anjisarkom tanis1 konulabilmistir (5).

Onceden karotid arter stenozu nedeniyle opere edilmis
77 yasindaki bir baska hastada, 6 y1l sonra ayni bélgede 2
ay icinde gelisen 30x70 mm ¢apl piilsatil kitle nedeniyle
operasyon yapilmis ve karotid arter en bloc rezeke edilmis.
Ancak hasta medikal tedavi ve boyun radyoterapi tedavisini
reddettikten 3 ay sonra kaybedilmistir (6).

33 yagindaki kadin hastada boyunda piilsatil kitle
goriiniimii  sonrast 20x40 mm ¢apli ana karotid arter
anevrizmasi tanisi ile opere edildikten sonra patolojik tanida
Takayasu arteriti ya da vaskiiler inflamasyon tanilarma
ulasilamamis ve ileri incelemede anevrizma duvarinda

intramural hemagiosarkom tespit edilmistir (7).

V.Karotid Arter Leiomyomu

Literatlirde olgu sunumu olarak bildirilen bu tiimor,
vaskiiler media tabakasindaki diiz kaslardan koken alir ve
benign karakterli diizglin smirl kitle olusturur. 32 yasindaki
kadin hastada boyunda yavas biiyliyen kitle ile bulgu

vermistir. Karotis cisim tiimorii 6n tanisi ile opere edilen
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hastada total rezeksiyon saglanabilmis. Patolojik tani ise
vaskiiler leiomyoma olarak belirlenmistir (8).

Gorilinen o ki, nadir goriilen karotid arter benign ve
malign tlimorlerinde ortak semptom, progresif biiyiiyiiyen
piilsatil boyun Kkitlesi ve ilk etapta karotid arter anevrizmasi
goriiniimiidir. Dolayis1 ile yalniz karotid arter iligkili
kitlelerden degil, karotid arter anevrizmasi operasyonlarinda

da doku patolojik degerlendirmesinin mutlaka yapilmalidir.
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BOLUM 7

KAROTID ARTER GERCEK VE
YALANCI ANEVRIZMALARI

ABDURRAHIM COLAK

L.Giris

kstrakraniyal karotis arter anevrizmasi (ECAA), nadir goriilen bir damar
hastalig1 olup insidans1 % 1’in altinda bildirilmistir ve tiim periferik arter
anevrizmalarinin yaklasik % 0.4—4’{ini olusturdugu tahmin edilmektedir
(1,2). Ekstrakraniyal karotis arter anevrizmasinin erken tanisi, klinik olarak siklikla
asemptomatik seyretmesi ve ¢ogunlukla radyolojik incelemeler sirasinda tesadiifen
saptanmast nedeniyle giiclik arz etmektedir (3). Ayrica, ECAA’nin altta yatan
patogenezinin ayirt edilmesi, tanisin1 daha da gili¢lestirmektedir. Bununla birlikte,
ECAAnin % 50’nin iizerinde oranlarla bildirilen ndrolojik tromboembolik olaylar

acisindan 6nemli bir risk olusturdugu unutulmamalidir (1).

Karotis arter anevrizmasinin ilk basarili tedavisi 1808 yilinda Sir Astley
Cooper tarafindan gerceklestirilmis olup, bu girisimde proksimal karotis arter
ligasyonu uygulanmistir. O tarihten bu yana medikal tedavi, agik cerrahi tedavi ve
endovaskiiler tedavi dahil olmak iizere ¢esitli tedavi segenekleri gelistirilmistir (4).
1956 yilinda Dimtza, anevrizma hastalig1 nedeniyle karotis arterin ilk rezeksiyonunu
gerceklestirmistir (5). Son birkag on yilda endovaskiiler tedavilere olan ilgi artmistir;
ancak bu konudaki toplam veri nispeten smirlidir ve uzun dénem takip sonuglari

yetersizdir, dolayisiyla daha fazla arastirmaya ihtiya¢ duyulmaktadir.

I1.Etiyoloji

Literatiirde ECAA, aslinda ¢ok sayida farkli etiyolojiye sahip gergek ve
yalanci anevrizmalarin bir arada incelendigi bir koleksiyondur. En baskin iki grup
aterosklerotik anevrizmalar ve psddoanevrizmalardir; bunlar biiyiik serilerin ¢ogunda
sirastyla % 35-66 ve % 12.5-82 oranlarinda goriilmektedir. Psddoanevrizmalar
cogunlukla gecirilmis karotis endarterektomisi ile iligkili olup nadiren enfeksiyoz
kaynaklidir. Daha az goriilen diger etiyolojiler arasinda gergcek mikotik anevrizma,
travma, fibromiiskiiler displazi, spontan diseksiyon, bag dokusu hastaliklari, dnceki

radyasyon Oykdisii ve konjenital defektler yer almaktadir (6).



Ekstrakraniyal karotis arterin tiim segmentleri
etkilenebilmekle birlikte, en sik tutulan bdlge internal karotis
arter (ICA) olup, eksternal karotis arter (ECA) en nadir tutulum
bolgesidir. Tedavi semptomlara, etiyolojiye ve lezyonun
yerlesimine baghdir. Kii¢iik ve/veya asemptomatik lezyonlar
genellikle konservatif olarak izlenirken, semptomatik ve/
veya biiyliyen asemptomatik anevrizmalar inme ve riiptiir
riskini azaltmak amaciyla miidahale gerektirebilir. Kollateral
dolagima iliskin anatomik ve fizyolojik faktorlere bagli
olarak bypassli veya bypasssiz rekonstriiktif ve dekonstriiktif
teknikler uygulanabilir. Tedavi plani, mevcut tiim agik
mikrocerrahi ve endovaskiiler teknikleri ve araglar1 goz
6niinde bulundurmalidir.

Ekstrakraniyal karotis arter anevrizmasi etiyoloji ve
patolojik ozelliklerine gore gercek veya yalanci (psddo)
anevrizma olarak siniflandirilabilir. Gergek anevrizmalar
tiim damar duvari katmanlari (intima, media ve adventisya)
ile ¢evrilidir ancak normal ¢apin en az % 50 iizerinde bir
genisleme gosterir (7). Psddoanevrizmalar ise arter duvarinin
bozulmasi sonucu ortaya ¢ikar. Psddoanevrizmalarin yaygin
nedenleri travma, diseksiyon veya lokal enfeksiyondur.
Ekstrakraniyal gercek ve psodo karotis arter anevrizmalarinin
gorece prevalansini gosteren literatiir, ¢aligmalar arasinda
degiskenlik gostermektedir. Bir c¢alismada 42 olgu
tanimlanmis olup psddoanevrizma ve gercek anevrizma
insidans1 neredeyse esit bulunmustur (8). Ancak ’Mayo
Klinik’ tarafindan yayimlanan ve 141 hastayi iceren daha
genis bir ¢alismada, olgularm % 82’si psddoanevrizma, %
18’1 ise ger¢ek anevrizma olarak rapor edilmistir (Resim
1) (9). Anatomik segmente dayali bir siniflandirma 6lgegi
gelistirilmis olup bu dlgek tedavi planlamasinda énemli rol

oynamaktadir.

54

IC

i’E

Normal N

CA
3t

1

Tipl Tip2 Tip3 Tipd Tips
Resim 33. Ekstrakraniyal karotis arter anevrizmalarimin siniflandiriimast.

Tip 1: izole ICA anevrizmast,

Tip 2: Bifurkasyonu da igeren ICA anevrizmasi;

Tip 3: Karotis bifurkasyon anevrizmasi;

Tip 4: Internal ve common Kkarotis arterlerin kombine
anevrizmasi;

Tip 5: Common karotis arter anevrizmasi.

Ekstrakraniyal karotis arterin herhangi bir segmentinde
anevrizma gelisebilmekle birlikte, aterosklerotik hastalik
yiikiiniin daha fazla olmasi nedeniyle karotis bifurkasyonu
cevresindeki segmentte anevrizma olusma egilimi daha
yiiksektir. Busegment ayni zamanda travma ve cerrahi (karotis
endarterektomisi, timorler i¢in boyun diseksiyonu) agisindan
en fazla maruz kalan bolgedir ve bu durum psédoanevrizma
gelisimine yatkinlig artirir. Karotis bifurkasyonu dogrudan
stk tutulmasa da, bifurkasyondaki hastalikli arter i¢ karotis
arterin distalinde artmig akim hizi ve stresine yol acarak
anevrizma olusumu agisindan risk olusturabilir. Welleweerd
ve arkadaglarmin 1332 ECAA’lar1 kapsayan bir literatiir
taramasinda, olgularmn % 46’sin1 a.carotis interna’nm (IKA)
olusturdugu ve bunu % 20 oraniyla karotis bifurkasyonunun
izledigi bildirilmistir (10).

II.Klinik Bulgular

Ekstrakraniyal karotis arter anevrizmasi nadirdir
ancak her yas grubundaki hastalarda goriilebilir. Riiptiir ve
trombotik olaylar da benzer sekilde nadirdir. Norovaskiiler
goriintiilemenin artmast ve gorlintiilleme tekniklerindeki
gelismelernedeniyle daha fazlasayida ECA Abildirilmektedir.

Bir ¢alismada ECAA yarisinin asemptomatik oldugu ve
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tesadiifen saptandigi bildirilmistir (9).

Eksternal karotis arter anevrizmasi hastalarinin
neredeyse yarisinda gecici iskemik atak (TIA) veya inme
seklinde prezante olabilir. Asemptomatik, pulsatif kitle ise
hastalarin yaklasik {igte birinde goriilen ikinci en yaygin
basvuru seklidir (10).

Semptomatik prezantasyonun bir diger Onemli
sekli, cevre yapilara basiya bagl gelisen kompresyon
semptomlaridir. Lokal basi, boyun ve retro-orbital bolgede
agriya ve bas agrilarina yol agabilir (11). Nadir de olsa
rliptiire bir anevrizmanin farengeal kaslar1 sikistirarak
disfajiye neden olmasi bildirilmistir (9). Glossofaringeal sinir
kompresyonu agisal agri, disfaji ve farengeal disfonksiyon
olusturabilir. Sempatik zincirin basiya ugramasi durumunda
Horner sendromu gelisebilir. Vagus sinirinin basiya ugramasi
ses kisikligia, hipoglossal sinir kompresyonu ise dilde

deviasyon ve fonksiyon kaybina yol agabilir (12).

IV.Tan Yontemleri

Hastalarin yaklasik % 90’inda boyunda pulsatif
bir kitle saptanmaktadir (13,14). Boyun kitlelerinin
degerlendirilmesinde ilk goriintiileme yontemi
ultrasonografidir. Ancak anevrizmanin tanimlanabilmesi i¢in
cogunlukla bilgisayarli tomografik anjiyografi (BTA) veya
manyetik rezonans anjiyografiye (MRA) ihtiya¢ duyulur.
Bilgisayarli tomografik anjiyografi veya MRA, anevrizmanin
lokalizasyonu, ¢ap1 ve/veya trombiis varligi hakkinda daha
net bilgi verir. Ayrica hem intrakraniyal hem de kollateral
dolagim hakkinda veri saglayabilir. Kateter anjiyografisi,
yiiksek duyarliliga sahiptir ve hem tanida hem de kollateral
dolagimin degerlendirilmesinde rol oynayabilir. Bag dokusu
hastaliklar: olan veya gii¢lii aile oykiisii bulunan hastalarda,
baska anatomik lokalizasyonlarda olasi anevrizmalarin
varligini saptamak amaciyla diger bolgelerin goriintiilenmesi
Onerilir. 48 hasta igeren bir ¢alismada, gercek anevrizmasi
olan hastalarin % 24’tinde ek anevrizma saptanmistir ve en

sik yerlesim yeri abdominal aort olarak bildirilmistir (15).

V.Tedavi Yontemleri

Ekstrakraniyal karotis arter anevrizmalart nadir
goriilmektedir. Dolayisiyla bu lezyonlar i¢in en uygun tedavi
protokolii net olarak tanimlanamamistir. Bununla birlikte
genel olarak tedavi segenekleri gozlem, acgik cerrahi onarim
ve endovaskiiler tedaviyi igermektedir. Tedavinin birincil
amaci tromboembolik komplikasyonlar1 dnlemek ve lokal
basiy1 gidermektir. Ekstrakraniyal karotis arter anevrizmasi

tedavisine iliskin mevcut kanitlar esas olarak gozlemsel

caligmalara dayanmaktadir. Hastaligin diisiik prevalansi
nedeniyle randomize kontrollil bir ¢alisma yiiriitmek biiyiik
6l¢iide pratik degildir. Bu nedenle olgularin ¢ogu genellikle
bireysel hasta faktorlerine gére hekimin takdirine bagh
olarak yonetilmektedir. Biiylik ve semptomatik lezyonlar
icin konservatif yaklasim genellikle oOnerilmez. Eski
literatiir, tedavi edilmeyen semptomatik lezyonlarda yiiksek
mortalite insidansini bildirmistir; hatta baz1 eski kaynaklarda
bu oran % 71’°¢ kadar ulasmistir (16). Bu durum, ¢ok daha
fazla sayida tesadiifen saptanan ve daha benign lezyonlar
iceren modern serilerde dogrulanmamistir. Endovaskiiler
tedavi dahil olmak iizere tedavi seceneklerinin genislemesi,
secilmis olgularda tedavi esigini diigtirmiistiir.

Konservatif tedavi genellikle asemptomatik ve
tesadiifen saptanan anevrizmalarda 6nerilmektedir. Medikal
tedavi; statinler kullanilarak aterosklerozun ilerlemesinin
Onlenmesine ve antiplatelet ajanlar (yalniz asetil salisilik asit
veya asetilsalisilik asit-klopidogrel kombinasyonu) ya da
antikoagiilanlar (varfarin veya apiksaban) ile tromboembolik
epizodlarin Onlenmesine odaklanir. Akut diseksiyondan
siipheleniliyorsa, 6zellikle trombiis mevcutsa antikoagiilan
tedavi tercih edilebilir. Secilmis diisiik riskli hastalarda ise
seri gorlintiilemelerle yakin klinik izlem dikkatli sekilde
uygulanabilir.

Cerrahi tedavi secenekleri arasinda anevrizmanin
rezeksiyonu ve ug¢ uca anastomoz, rezeksiyon sonrasi Dacron
veya safen grefti ile anastomoz ve/veya anevrizmorafi
yer almaktadir. Cerrahi tedavi yaklagiminin sec¢imi
anevrizmanin boyutu, lokalizasyonu, etiyolojisi ile hastanin
yasl, eslik eden komorbid durumlart ve bagvuru bigimi gibi
klinik parametrelere dayanmaktadir. Radak ve arkadaglarinin
serisinde Tip 1 anevrizmalarin ¢ogunlugu rezeksiyon ve ug
uca anastomoz ile, Tip 2 anevrizmalar rezeksiyon, kisaltma
ve internal karotis arterin yeniden implantasyonu ile, Tip
3 ve Tip 4 anevrizmalar ise rezeksiyon ve tiibiiler greft
interpozisyonu ile tedavi edilmistir (17). Aterosklerotik
anevrizmalar gorece daha kolay onarilabilirken, &zellikle
Onceki cerrahi girisimler, enfeksiyon veya radyasyon sonrasi
gelisen ps6doanevrizmalar teknik olarak daha giictiir. Basarili
bir onarim i¢in titiz diseksiyon, siitir hatti dahil olmak
lizere patolojik segmentin eksizyonu ve uygun capta greft
interpozisyonu temel unsurlardir. Cerrahi onarim sonrasi
en sik bildirilen komplikasyonlar tromboembolik olaylar ve
postoperatif kranial sinir fonksiyon bozukluklaridir.

Internal karotis arterin distal tutulum gdsteren
sekilde

anevrizma rezeksiyonunda en onemli kaygidir. Literatiirde

segmentlerinin  yeterli ortaya  konabilmesi,
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yiiksek servikal ekspojur icin ¢esitli cerrahi yaklasimlar
tanimlanmistir. Olgularin ¢ogunda bu ekspojur, parotis
bezinin mobilizasyonu ve fasiyal sinirin elevasyonu ile
saglanabilir. Bu siirecte oksipital arterin seyri boyunca
ligasyonu gerekebilir. Daha yiiksek bir ekspojur, stiloid
cikintinin fraktiire edilerek ¢ikarilmasi ve digastrik kasin
posterior karninin orijini boyunca kesilmesi ile elde edilebilir.
Ekstrakraniyal TKA’nin en distal segmentine, mastoid ucun
delinmesi ve stilomastoid foramenin ortaya konmasi yoluyla
ulasilabilir. Fisch ve arkadaglari tarafindan tanimlanan daha
ileri diizeyde bir kafa tabani yaklagimi ise petroz segmentin
proksimal kismint agiga ¢ikarabilmektedir (18). Bu cerrahi
yaklasim, fasiyal sinirin mastoid kemikteki ve orta kulaktaki
kanalimin delinerek genikulat ganglionun proksimaline kadar
mobilizasyonunu ve sinirin anterior transpozisyonunu igerir.
Bu sayede petroz karotis segmentinin proksimal kismindaki
kemik kanal giivenli bir sekilde ortaya konur. Orta kulak ve
mastoid bolgedeki petroz kemigin ince kisminin delinmesi ve
ICA’nin kanala giris noktasindaki fibroz halkanin kesilmesi,
arterin mobilizasyonuna olanak tanir. Ancak bu islem,
kemikgiklerin feda edilmesini gerektiren genis kapsamli bir
orta kulak manipiilasyonunu i¢erdiginden, kaginilmaz olarak
isitme kaybi ile sonuglanir.

Artan teknik gelismelerle birlikte endovaskiiler
tedavilerin uygulanabilirligi ve etkinligi giderek artmistir.
Skar dokusu ile iliskili anevrizmalar, zorlu tip 1 ve diisiik tip 4
lezyonlarile diger olumsuz lokal kosullara sahip anevrizmalar,
stent kullanilarak yapilan endovaskiiler rekonstriiksiyon
ile daha sekilde edilebilmektedir.

Psddoanevrizmalarin etiyolojisinin kendini sinirlayict dogasi

uygun tedavi
ve intraluminal trombiis insidansinin daha diisiik olmasi
nedeniyle, endovaskiiler tedavinin psddoanevrizmalarda
gercek anevrizmalara kiyasla uzun donemde daha etkili
olabilecegi oOne siiriilmektedir (9). Anevrizmanin yol
actigi kompresyon semptomlart varliginda, endovaskiiler
stent kullaniminin gerekgesi tartigmalidir. Teorik olarak
endovaskiiler girisimler anevrizmay1 dekomprese etmedigi
veya ortadan kaldirmadig: igin bas1 semptomlar1 varliginda
uygulanmamalidir. Bununla birlikte endovaskiiler tedavi
savunuculari, anevrizmanin tromboze olmasi ve sonrasinda
yeniden sekillenmesi (remodelling) yoluyla ¢evre yapilara
olan basinin azalabilecegini ileri siirmektedir. Leng Ni ve
arkadaglarinin  serisinde kompresyon semptomlari olan
iki hastaya endovaskiiler stent uygulanmistir (19). Bu
hastalardan yutma gii¢liigii olan birinde klinik diizelme
saglanirken, diger hastada stent sonrasi ses kisikligi devam

etmistir.
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Sonug olarak ECAA nadir goriilen lezyonlar olup
yonetimleri i¢in gecerliligi kanitlanmig Oneriler siirlidir.
Hastalarin 6nemli bir kismi asemptomatik olsa da bu
lezyonlar tromboembolik komplikasyonlara yol agabilir.
Ekstrakraniyal karotis arter anevrizmalarinin seyrekligi
nedeniyle kesin bir tedavi Onerisi halen mevcut degildir.
Optimal tedavi modalitesinin belirlenmesinde anevrizmanin
tipi, lokalizasyonu ve etiyolojisi gibi faktorlerin yam sira
boyun boélgesine radyoterapi veya boyun bdlgesinde cerrahi
oykdsi, eslik eden komorbid durumlar, yas ve fonksiyonel
durum gibi diger parametreler de rol oynamaktadir.
Anevrizmanin rezeksiyonu ve primer anastomoz ya da greft
rekonstriiksiyonu ile agik cerrahi tedavi, gercek anevrizmalar
ve kompresyon semptomlar1 olan bilyiikk anevrizmalar i¢in
tercih edilmektedir. Kapli veya ¢iplak metal stentlerle yapilan
endovaskiiler tedavi ise benzer sonuglar sunan yeni bir
secenek olarak one ¢ikmaktadir. Ozellikle enfeksiyon veya
radyasyon oykiisii bulunan psddoanevrizmalar, endovaskiiler
yontemlerle daha uygun sekilde tedavi edilebilir. Balon
test okliizyonlari, ekstrakraniyal-intrakraniyal —bypass
segeneklerinin veya ana karotid arter okliizyonunun tedavi
segenegi olarak belirlenmesine yardimer olabilir. Izlem ve
takip ise Ozellikle kii¢iik, asemptomatik anevrizmalar veya

girisime uygun olmayan hastalar i¢in bir segenektir.
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BOLUM 8

KAROTID ARTER DISEKSIYONLARI-
TRAVMALARI

ABDURRAHIM COLAK

L.Giris

arotis arter diseksiyonu, karotis arterinin katmanlarinin kendiliginden ve
birbirinden ayrildig1 bir durumdur. Bu durum, beynin bazi bolgelerine
kan akisini potansiyel olarak olumsuz etkileyebilir ve inme/fel¢ nedeni
olabilir. Ayrica, ekstrakraniyal veya intrakraniyal olarak da meydana gelebilir ve
subaraknoid kanamaya veya beyin iskemisine yol acabilir. Geng¢ hastalarda felcin en
yaygin nedenidir ve hastaligin olasi morbidite ve mortalitesini en aza indirmek i¢in
zamaninda tani koymak biiyiik 6nem tasir (1). Bu hastaligin belirti ve semptomlarinda

onemli farkliliklar vardir ve bu da ilk basvuruda teshis edilmesini son derece zorlastirir

2).

I1.Etiyoloji

Karotis arter diseksiyonu, karotis arterinin intimal tabakasinda bir yirtik
gelismesi sonucu intramural hematom olusturur. Bu yirtik kendiliginden veya travma
sonucu olusabilir (3). Intramural hematom stenoza ve sonunda trombiis olusumuna
neden olur. Travmatik diseksiyon, kiint veya penetran travma sonucu olusabilir. Sebep
olan kiint travma, motorlu tasit kazasindaki kadar siddetli olabilecegi gibi kiropratik
manipiilasyonlardaki kadar minimal de olabilir (4). Hizli yavaglama (ani frenleme
sirasindaki ani deselerasyon) ve es zamanli boyun hiperekstansiyonu ve rotasyonunun
oldugu bir motorlu tasit kazalari, karotis arterinin intimasinda yirtilmaya yol agabilir
(5). “Idiyopatik” karotid arter diseksiyonu, ailede diseksiyon oykiisii riskini 6nemli
Olciide arttiran ‘spontan karotis diseksiyonlari’nin en yaygin nedenidir (6,7). Marfan
sendromu, Ehlers-Danlos sendromu, fibromiiskiiler displazi ve diger bag dokusu
bozukluklar1 da bu hastaligin riskini artirir. Eagle Sendromu olarak adlandirilan
uzamis stiloid ¢ikintisi, kendiliginden olusan internal karotid arter diseksiyonuna da
neden olabilir (8).

Karotis arter diseksiyonlari her yas grubunda goriiliir. Tiim inmelerin % 2.5’ini
olusturur (9). 40 yasin altindaki hastalarda inmenin yaygin bir nedenidir. Tiim geng

hastalarda serebrovaskiiler olaym (SVO) % 20°si karotis arter diseksiyonundan



kaynaklanir. Ortanca yas 40’1 yaslarin ortalaridir ve
erkeklerde kadinlara gore biraz daha yiiksek bir insidanstadir
(2).

Hava kosullariyla ilgili faktorlerin kan basincini,
pthtilagmay1, kan akisini, fiziksel aktiviteleri ve beslenmeyi
etkiledigi One siiriilmiistiir. Hava kirliligi, karotis arter
diseksiyonuna yol ac¢an damar degisikliklerine katkida
bulunur. Migrenin, diseksiyon i¢in bagimsiz bir risk faktorii
oldugu bildirilmistir (10). Karotid arter diseksiyonunun diger

olas1 nedenleri sunlardir:

* Kistik medial nekroz

* Marfan sendromu

* Otozomal dominant polikistik bobrek hastaligi

* Osteogenezis imperfekta tip [

* Oral kontraseptifler

* Hipertansiyon

*Boyun manipiilasyonu veya zorlanmasit (boyun
manipiilasyonu veya spor aktiviteleri, yoga veya gorliniiste
minimal aktiviteler)

*Yiiksek darbe ve gorlniiste kiiciikk yaralanma
mekanizmalarindan kaynaklanan kiint travma

e Penetran travma

*Motorlu tasit kazasi sirasinda {i¢ noktali emniyet
kemeri takmak

*Sigara igmek

* Solunum yolu enfeksiyonu

« Kalitsal bag dokusu bozukluklari

* Ehlers-Danlos sendromu tip [V

* Fibromiiskiiler displazi

II1.Patofizyoloji

Karotis arterinin intimal tabakasinda ani bir yirtik,
yukarida belirtilen faktdrlerden dolay1 meydana gelir. Bunlar
travmaya bagli olabilecegi gibi kendiliginden de olusabilir. Bu
yirtik, kanin damarin intima ve media tabakalarinin arasinda
ilerlemesine ve damar duvarinda hematom olusmasina neden
olur. Bu durum yaygin olarak yalanci liimen olarak bilinir.
Bu yalanci liimene giren kan, liimene dogru genisledikge,
gercek limende stenoza neden olur ve bu da karotis arterinin
tamamen tikanmasina kadar ilerleyebilir (Resim 1). Bu siireg,
damarin stenozuna veya arterin geniglemesine yol agabilir.
Bu, hematomun intima veya adventisyaya dogru nerede
gelistigine baghidir. Bu siireg, diseksiyon bdlgesinde tam bir
damar tikaniklig1 nedeniyle felce yol agabilir. Ayrica, daha
sonra distale dogru hareket ederek felg veya gecici iskemik
ataga neden olabilen trombiis olusumu i¢in bir odak noktasi

olabilir. Damar intrakranial olarak yirtilirsa, subaraknoid
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kanamaya yol agabilir. Ayrica, karotis diseksiyonundan

kaynaklanan bir psddoanevrizma da olusabilir (11).

Ay

Resim 34. A.carotis interna’da arter diseksiyon gelisimi ve intramural
trombiis ile gercek liimenin obstriiksiyonu.

Karotis diseksiyonunun semptomlarinda ¢esitlilik
vardir ve bu da taniy1 zorlastirir (12). Asemptomatik bir
hastadan akut inme ile gelen bir hastaya kadar degisebilir.
Klasik semptomlar olarak bas agrisi, yliz veya gbz agrisi
ve boyun agris1 goriilebilir (12). Agri, varsa, genellikle
ipsilateral taraftadir. Servikal arter hematomu sempatik
sinir liflerini sikistirirsa, Horner sendromu geligebilir. Bu
semptomlarla birlikte inme benzeri semptomlar mevcut
oldugunda, tan1 biraz daha kolay olabilir.

Karotis diseksiyonu veya bag dokusu bozukluklari ile
ilgili aile 6ykiisii, hastada karotis arter diseksiyonu siiphesini
artirabilir. Kiint veya penetran travmanin varligi tan1 koymada
yardimcidir. Kiint travma, kiropraktik boyun manipiilasyonu
gibi kiiglik travmalardan kaynaklanabileceginden, dogru tani
koymay1 daha da zorlastirir. Ne yazik ki, bircok hasta agri
veya mekanik tetikleyici bir etmen dykiisii ile gelmeyebilir

ve bu da tanida gii¢liik olusturabilir.

IV.Klinik Bulgular

Bir¢ok nadir hastalikta oldugu gibi, bu taniy1 koymak
icin Oncelikle siiphelenmek gerekir. Tipik olarak, hafiften
siddetliye kadar semptomlarla ortaya ¢ikabilir. Ancak karotis
arter agisindan yiiksek siiphe sahibi bir hekim, ne yazik ki
bu hastalig1 ararken karotis arter diseksiyonu olmayan ¢ok
say1da hastaya agir1 test yapilmasina yol agabilir. Iyi anamnez
ve fiziksel muayene esastir. Norolojik defisitler, ozellikle
hasta gengse ve yakin zamanda travma gegirmisse, bu taniy1
diisinmeyi tesvik etmelidir. On boyun agrisiyla birlikte,
boyunda yakin zamanda gecirilmis travma iyi bir ipucudur.

Boyun agris1 ve hassasiyet mevcut olabilir. Bu hastaligi olan



bazi hastalarda karotis arteri {izerinde bir {iflirim duyulabilir.
Travma meydana gelmigse, genisleyen bir hematom mevcut

olabilir.

V.Ayiric1 Tani

Karotis arter diseksiyonunun ayirici tanilari sunlardir:

* Akut hipoglisemi

« Karbon monoksit toksisitesi
* Servikal kirik

* Kiime bag agrisi
*Hemorajik inme
*Herpes simpleks
*Zona

+ Iskemik inme

*Migren bag agrist

* Boyun Travmasi
*Retinal arter tikanikligi
*Retina ven tikaniklig

* Subaraknoid kanama

* Gerilim tipi bag agrisi

* Gegici iskemik atak

* Vertebral arter diseksiyonu

VI.Tam Yontemleri

Servikal diseksiyondan siipheleniliyorsa, ilk ve en az
invaziv tan1 modalitesi karotis Doppler ultrasonudur. Ancak
duyarlilig1 bilgisayarli tomografi anjiyografi (BTA) kadar
iyi degildir ve intrakraniyal damarlarin goriintiilenmesine
izin vermez. Bilgisayarli tomografi anjiyografi, ayn1 seansta
akut inme veya intrakraniyal kanamay1 da ekarte edebildigi
icin giinlimiizde sik¢a kullanilmaktadir. Hastada BTA i¢in
kontrendikasyon varsa manyetik rezonans goriintiileme
(MRG) ve manyetik rezonans anjiyografi (MRA) diger
alternatiflerdir, ancak karotis diseksiyonu i¢in daha az
duyarhidir (Resim 2) (13). Standart dijital subtraksiyon

anjiyografi (DSA) bu taniy1 koymanin en kesin yontemidir.
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Resim 35. A. carotis interna da diseksiyona ait MRA goriiniimii (Ok ile
isaretli alan).

VIl.Tedavi Yontemleri

Servikal diseksiyon tedavisi, nedene (travmatik veya
spontan) ve hastanin inme gecirip gecirmedigine bagl
olarak bir¢ok faktdre gore degerlendirilmelidir. Ayrica,
diseksiyonun intrakraniyal mi yoksa ekstrakraniyal mi
oldugu, tedavi planini degistirir. Hematom genislemesiyle
birlikte aktif kanama da tedavi kararinda etkili olabilir.

Herhangi bir kontrendikasyon yoksa, inme riskini en
aza indirmek i¢in antiagregan ilaglar veya daha yaygin olarak
sistemik antikoagiilasyon kullanilabilir. Bazi hastalarda,
ozellikle antikoagiilasyon kontrendikasyonlari veya tibbi
tedavi basarisiz olursa, endovaskiiler stent uygulamasi da
yapilabilir. Bir y1llik niiks oran1 % 0-10’dur.

Sonug olarak, karotis diseksiyonu hafif semptomlara
veya daha siklikla ciddi norolojik defisitlere veya Oliime
yol agabilir. Prognoz degiskendir ve inme semptomlarinin
baslangicindan once tani konulup konulmadigina baghdir.
Tiim hastalar inme ve intrakraniyal kanama agisindan ¢ok
yiiksek risk altindadir. Liizumu halinde antikoagiilan tedavi
verilebilir.

Karotis diseksiyonu nadir goriilen bir hastaliktir
ve teshisi son derece zordur. Yukarida belirtildigi gibi,
semptomlar hafiften hayati tehdit eden daha siddetli
semptomlara kadar degisebilir. Tedavi, inme riskini ve

semptomlarin kotlilesmesini en aza indirmeyi amaglar.
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BOLUM 9

KAROTID ARTER VASKULITLERI

HANDE [STAR

L.Giris

askiilit, arter duvarinin inflamasyonudur. Siire¢ sonunda, damar
duvarinda intimal hiperplazi, elastik lamina destriiksiyonu ve fibrozis
gibi yapisal degisikliklere yol agarak damar liimeninde daralmaya, tam
tikanmaya veya anevrizmatik genislemeye hatta nekroza bagl riiptiire neden olabilir
(1,2). Bu durum serebral perfiizyonun azalmasina bagli olarak iskemi ve inme riskini
artirir. Medikal tedavi, immiinsiipresif ajanlarin kullanimi ile inflamasyon kontroliinii
hedeflerken, ileri stenoz veya anevrizma durumlarinda cerrahi veya endovaskiiler

tedavi yaklagimlar1 giindeme gelir.

IL.Smiflama
Vaskiilit her arterde hatta aortada gelisebilir. Tanimlamasini kolaylastirmak i¢in
2012 yilinda Chapel Hill siniflamasi ile arter ¢aplarina gore biiyiik, orta, kiiciik ¢caph
arterleri tutan vaskiilitlerin siniflamasi yapilmistir (Tablo 1) (3,4).
Tablol. Chapel Hill vaskiilit siniflamasi.

Smiflandirma Grubu Vaskiilitler

Biiyiik damar vaskailiti Takayasu arteriti, dev hiicreli arterit

Orta damar vaskiiliti Poliarteritis nodosa (PAN), Kawasaki hastalig

Kiigiik damar vaskiiliti ANCA ile iliskili vaskiilit, immiin kompleks
vaskiiliti

Degisken damar vaskiiliti Behget hastaligi, Cogan sendromu

Tek Organ Vaskiiliti (SOV) Kutanoz l6kositoklastik anjiit, kutandz arterit, primer
merkezi sinir sistemi vaskiiliti, izole aortit, digerleri

Sistemik hastalikla iliskili vaskilit Lupus vaskiiliti, romatoid vaskiilit, sarkoid vaskiliti

Muhtemel etiyoloji ile iliskili vaskiilit Hepatit C viriisiiyle iligkili kriyoglobulinemik
vaskiilit, hepatit B viriistiyle iligkili vaskiilit,
frengiyle iliskili aortit, ilacla iliskili immiin
kompleks vaskiiliti, kanserle iliskili vaskiilit,
digerleri

Vaskiilitlere, koroner arter vaskiilitleri de eslik edebilir, en sik ¢cocukluk ¢aginda
Kawasaki hastaliginda goriilen bu durum, % 50 oraninda koroner arter anevrizmasina
ilerleyebilir (1). Behget Hastaligi’'nda ise farkli olarak venlerde vaskilit ve vendz

trombozlar goriilebilir (1).



Karotid arterlerin ekstrakranial segmenti ile iliskili
vaskdilitler, bliylik damar vaskiiliti olarak da anilan ve aorta
ile arkus dallarimni tutan Takayasu arteriti ve dev hiicreli
arteritidir (5).

IIL.Klinik ve Laboratuar Bulgular

Genel tabirle damar duvarinda I6kosit infiltrasyonu
ile karakterize bir inflamasyon ile seyreden vaskiilitler,
etkiledikleri arterlerde benzer reaksiyonlar olugturarak
vaskiiler okliizyon, anevrizma, riiptiir, diseksiyona sebep
olur. Konumuz olan karotid arter vaskiilitlerinde okliizyon,
buna baglh serebral iskemi geligebilir. Sistemik inflamatuar
etki ile ates, halsizlik, kilo kabi, myalji ve tutulum olan
vaskiiler yapiya gore asagida belirtilen, 6zellikli semptomlar
gorilir.

Laboratuar bulgularinda ise eritrosit sedimantasyon hizi
artig, C-reaktif protein (CRP) artis1, normokrom normositer

anemi, trombositoz, alkalen fosfataz artig1 goriiliir (6).

IV.Tam1 Yontemleri

Vaskiilit tanisi, hastaligin erken evresinde damar
duvar kalinhginda artig1 tespit etmek igin yapilan Doppler
Ultrason, manyetik rezonans anjiografi (MRA), bilgisayarl
tomografi anjiografi (BTA), pozistron emisyon tomografi
(PET) BT, kontrastla giiclendirilmis ultrason tetkikleri ile
konulabilir (1,7,8). Bu tetkiklerde taninin yanisira vaskiilite
bagli komplikasyonlar olan diseksiyon, darlik, okliizyon ve

anevrizmalarin da tespiti yapilabilmektedir (1,7).

V.Vaskiilit tipleri
a.Dev Hiicreli Arterit (Temporal arterit)

Onceden ‘Temporal Arterit’ olarak adlandirilan bu
hastalik Chapel Hill siniflamasi sonrasi ‘Dev Hiicreli Arterit’
olarak adlandirilmaya baslanmigtir. 50 yag iistii hastalarda
goriliir, % 40-50 oraninda polymyalgia rheumatica ile
birliktelik siktir (1,6). A. temporalis superficialis tutulumu
siktir (1). Buna bagl olarak siklikla bas agrisi, siniizit tipi
agri, ates, cene ve dil kladikasyonu, sacli derinin hassasiyeti
goriiliir (6). % 15-20 oraninda optik sinir iskemisi ve en
korkutucu komplikasyon olarak gérme kaybi gelisebilir (6).
Ekstraokiiler kaslarin etkilenmesi halinde diplopi, ptozis
goriilebilir (6). A. temporalis superficialis tutulumu ile bu
bolgede nabiz kaybi goriiliir.

Hastalik % 27 oraninda aorta ve arkus aortadan ayrilan
biiyiik dallarda tutulum yapar (6). En sik karotid arterlerin
ekstrakranial kesiminde goriiliir. Arterin tiim katmanlar1 yani

adventisya, media ve intima katlarinda inflamasyon olusur
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ancak arterin belli bir segmenti tutulur. Ust ekstremite nabiz
ve kan basinci farkliligi olusabilir (6).

Hastalik aorta ve arkustan kdken alan arterleri tutan bir
hastalik olsa da, dev hiicreli arterit tanisinin kesinlestirilmesi
icin, tutulum olan ve nispeten yiizeyel seyir gosteren
a. temporalis superficialis’ten biyopsi alinmalidir (9).
Biyopsinin efektif olmasi i¢in Onerilen biyopsi materyali
uzunlugu 3 cm olsa da genelde 0.5 cm uzunlukta biyopsi
materyali alindigi klinik pratikte goriilmektedir (10).
Inflamasyon, tiim arter boyunca degil de segmenter tarzda
oldugundan, tan1 kesinlestirilmesi i¢in alinan biyopsi bazen
yanlig negatif sonug verebilir (9). Biyopsi ile tan1 % 10-20
diizeyindedir (1,9).

Histopatolojik incelemede, primer olarak monosit,
makrofaj, lenfosit ve graniilomatéz gériinlim mevcuttur (6).
Multiniikleer dev hiicreler her zaman olmasa da ¢ogunlukla
bulunur. Lamina elastica interna siklikla fragmantedir ve
multiniikleer dev hiicreler bu fragmante alanda birikmistir.
Fibrinoid nekroz yoktur. Eger varsa dev hiicreli arterit’ tanisi

tekrar gdzden gegirilmelidir (9).
b.Takayasu Arteriti

Aorta ve arkustan koken alan dallarda tutulum yapan
bir diger arterittir. Dev hiicreli arterit’in aksine 50 yasin
altindaki bireylerde goriilir (9). Siklikla Asyali kadin
hastalar1 etkilendigi bildirilmistir (11).

En sik a. carotis communis ve takiben a. carotis interna
tutulur (12). Shin ve arkadaglarinin yaptigi ¢alismada 545
Takayasu arteriti tanili 5 hastaya karotid arter girisimsel ya
da cerrahi iglem uygulandig: belirtilmistir (13).

Erken evresinde arterin media tabakasinda fokal
graniilomatdz inflamasyonu ve nekrozu olusturur, takiben
ayni bulgular intima ve adventisya tabakasina yayilim
gosterir (14,15). Histopatolojik tanida yogun olarak lenfosit,
monosit ve makrofaj goriiliir (12).

Semptom olarak bas agrisi, bag donmesi, ¢ift
gorme, uzuv iskemisi, gogiis agrisi, kalp yetmezligi, inme
goriilebilir (7). Karotid arterlerin tutulumu neticesinde
darlik distalinde perfiizyonun bozulabilir. Takayasu arteriti
siklikla subklavian arteri de tuttugundan, ist ekstremite
nabizlarinda zayiflik goriiliir. Her iki st ekstremite arasinda
10 mm Hg kan basinci farki olusu, BTA ya da konvansiyonel
anjiografide aort dallarinda segmenter darliklar olusu tani
kriteridir (9). Ancak biyopsi almak icin tutulan arterlere
ulagsmanin gii¢ olusu nedeniyle, kesin tani i¢in biyopsi sart
degildir (9). Glinlimiizde alternatif tan1 yontemi olarak kizil

Otesi termografi kullanimi 6nerilmektedir (Resim 1) (16).



Resim 36. Kizil étesi termografi yontemi ile karotid arter goriintiileme.

c.Karotid Arter Vaskiilitinin Nadir Nedenleri

Toplumda daha nadir olarak otoimmiin hastalik
zeminindeki vaskiilitler nedeniyle de karotid arter vaskdiliti
goriilebilmektedir. Literatiirde olgu sunumu diizeyinde

bildirilen hastaliklar sunlardir:

1 Sjogren Sendromu

Egzokrin bezleri tutan otoimmiin hastalik Sjogren’de
nadiren a. carotis interna vaskiiliti olabilecegi 8 olgu ile
literatiirde bildirilmistir (17). Siklikla Asyali kadin hastalarin
hastaliktan etkilendigi bildirilmektedir (17).

2 Sarkoidoz

Pek ¢ok sistemi etkileyen, lenfadenopatiile ilerleyen ve
ciltte kiiglik damar l6kositoklastik vaskiiliti ile graniilomlarin
eslik ettigi bu hastalikta yine olgu sunumu olarak bildirilen a.

carotis externa, interna ve communis vaskiilitleri mevcuttur
(18).
3 Moyamoya Hastaligi

Bir vaskiilit nedeni olan ve siklikla orta ve genis ¢apl
damarlarda vaskiilopati yapan Moyamoya hastaligi, serebral
arteriollerle birlikte a. carotis interna tutulumu gosterebilir
(19,20).

4 Skleroderma

Skleroderma pek ¢ok organ sistemini etkileyen ve
progresif skleroz olusturan otoimmiin bir hastaliktir (21).
Santral ve periferik sinir sistemini tutan hastalikta yine
literatiirde 21 yasinda bir hastada, sol a. carotis communis

ve sol a. carotis interna darlig1 olustugu bildirilmistir (21).

5 Behget Hastaligi

Tarihi ipek yolu iizerindeki toplumlarda tespit edilen bu
hastalik, ‘Cildiye miitehassist Ord. Prof. Dr. Hulusi Behget’
tarafindan 1937 yilinda Tiirkiye’den vakalar ile tanimlanarak
Diinya literatiiriine ‘Behget Hastalig1’ olarak kazandirtlmigtir
(22). Behget Hastaligi cilt, mukoza (oral ve genital aftlar),

g0z (liveit), artrit, vendz vaskiilit ve tromboflebit, akciger

Karotid Arter Vaskiilitleri || ¥

vaskiiler yapilarinda vaskiilit ve anevrizma ile goriilebilen
multisistemik otomimmiin bir hastaliktir. Norolojik hasar
goriilebilir. Behget Hastaligi’'nda nadiren karotid arter
tutulumu oldugu olgu sunumu ile literatiirde bildirilmistir. 43
yasindaki hastada bilateral a. carotis internalarda okliizyon
tespit edilmis ve akut evrede verilen medikal tedavi ile 2 ay
sonra karotid arterlerdeki okliizyonun regrese oldugu tespit
edilmigtir (23).

6 Wegener Graniilomatozu

Wegener graniilomatozu, orta ve kiigiik arterleri tutan,
siklikla akciger ve bobreklerde ciddi doku nekrozu ile
ilerleyen bir vaskiilittir. Literatiirde olgu sunumu seklinde,

a. carotis interna darligina sebep oldugu bildirilmistir (24).

7 Ila¢ ve Madde Kullanimina Bagh Karotid Arter
Vaskiilitleri

flag ve madde kullanimina bagli olarak da karotid arter
vaskiiliti gelisebilir. Olduk¢a nadir olan bu vaskiilit tiiri,
karotid arter ve ¢evresinde agr1 ya da hassasiyet (carotidynia)

seklinde kendini gosterebilir. Nadir nedenleri ise sunlardir:

e Grantilosit Stimiile Edici Faktor (GSF) Tarafindan
Tetiklenen Karotid Arter Vaskiiliti

Myelodisplastik  hastallk ya da  kemoterapi
komplikasyonunda kemik iligini indiiklemek amaciyla klinik
pratikte siklikla kullanilan GSF ile 73 yasindaki hastada
geligen carotidynia sonrasi yapilan goriintiilemede, sol a.
carotis interna, a. carotis communis hatta arkus aortada damar
duvar kalinlasmasi seklinde bir vaskiilit olgusu bildirilmistir

(25). Medikal tedavi ile tablonun geriledigi belirtilmistir.

* Lenograstim’e Bagli Karotid Arter Vaskiiliti
Yine bir kemoterapotik olarak klinik pratikte

uygulanan lenograstim sonrasi yapilan kontrol PET BT’de
sol a. carotis communis’te vaskiilit gelistigi olgu sunumu
olarak bildirilmistir (26). Medikal tedavi ile tablonun

geriledigi goriilmiistiir.

*Madde Kullanimina Bagh Karotid Arter Vaskdiliti
Kokain ve eroin kullanimi lokal ya da sistemik

vaskiilite yol acabilmektedir. Literatiirde 22 yaginda bir
hastada, kokain kullanimina bagli gelisen supraclinoid a.
carotis interna segmentinde vaskiilit gelisimine bagl arter
okliizyonu olgu sunumu olarak bildirilmistir (27).

Yine eroin kullanimmna bagh serebral vaskiiler
yapilarda vaskiilit ve takiben gelisen anevrizmalar bildirilse

de karotid arter tutulumu hentiz gériilmemistir (27).

65



8 Viral Enfeksiyonlara Bagli Karotid Arter

Vaskiilitleri- Covid-19
Ocak 2020-May1s 2023 tarihleri arasinda tiim Diinya’y1

etkileyen Covid-19 pandemisi, yalniz bir viriis salgin degil,
iilkemizi ve Diinya’y1 tip, ekonomi, politika, sosyal yasam,
psikoloji ve gevrecilik alaninda ciddi sekilde etkileyen bir
doneme imza atmistir. Covid-19 tanimlanmasini takiben,
hastalik {ist solunum yolu enfeksiyonu gibi kabul gorse
de, takiben gelisen nedensiz nérolojik ve kardiyolojik
komplikasyonlara bagli liimler ve vaskiiler hastaliklar, bu
virlisiin tromboza egilim olusturan ve vaskiilite neden olan
bir viral enfeksiyon oldugunu gostermistir. Bu donemde
yapilan say1siz literatiir aragtirmast 15181inda karotid arterlerde
trombiise bagli semptomatik serebrovaskiiler hastaliklar da
glindeme gelmistir (28,29). Antikoagiilan medikasyon ile
klinik tablonun geriledigi bildirilmistir.

9 Vaskiilit ve Karotid Arter
Koroner Arter Hastalig1 Birlikteligi

Vaskiilitlerinde

Yapilan genis c¢apli c¢alismalarda biiylik damar
vaskiilitlerinde, koroner arter vaskiiliti goriilme siklig
degerlendirilmistir. Dev hiicreli arterit ve Takayasu arteritinde
koroner arter hastalifn goriilme siklifi sirasiyla % 1.21-
4.86 ve % 4.7’ dir (30-32). Tek basma MI goriilme siklig
dev hiicreli arteritte % 12.8 ile % 3.6 araliginda iken (33),
Takayasu arteritinde % 3’tlir (30-32). Behget Hastaligi’nda
karotid arter tutulumu ¢ok nadirdir (23) ancak koroner arter

hastalig1 % 5 oraninda goriiliir (34).

VI.Karotid Arter Vaskiilitinde Medikal Tedavi
Vaskiilitler farkli ¢aplarda damarlar1 tutabilir ancak

temel medikal tedavi benzerdir.

Faz / Durum Kullanilan Yaklagim

Baslangi¢ (indiiksiyon) Yiiksek doz glukokortikoidler (oral
40-60 mg/giin ya da IV pulse)

Steroid tasarruf tedavileri Metotreksat (7.5-15 mg/hafta)
eklenebilir

Biyolojik ajanlar Tocilizumab (ilk segenek);
mavrilimumab ve diger ajanlar
halen incelenmektedir

Yeni ajanlar Upadacitinib (faz III)

Dev hiicreli arterit ve benzeri biiylik damar
vaskiilitlerinde, glukokortikoidler hala temel medikal
tedavinin omurgasidir. Yani sira kullanilan metotreksat gibi
ajanlar sinirli da olsa yardimeidir. En giiclii destek ise biolojik
ajanlar (6zellikle tocilizumab) lizerinden gelmektedir. Yeni
ilaglar umut vaadetmekle birlikte, bazilar1 basarisiz olup
(Cosentyx), bazilar1 ise onay siirecindedir (upadacitinib)
(34).
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Diger vaskiilit tiirlerinde ise tedavi hedefi,
hastaligin siddetine gore sekillenir. ANCA’da rituksimab/
steroid ~ +

cyclophosphamide;  lupus  vaskiilitinde

imminstpresif strateji one ¢ikar (34).

VILKarotid Arter Vaskiilitinde Cerrahi ve
Girisimsel Yontem Endikasyonlari

Vaskiilitlere ~ bagli  tromboz, limende ciddi
obstriiksiyon, distal organ malperflizyonu, inme, (Takayasu
nedenli ise st ekstremite iskemisi), remisyon evresinde
ilerleyici anevrizma, psddoanevrizma, vaskiilit cerrahisi
sonrast karotid arterde semptomatik restenoz ya da
hipertansiyon gelisimi, cerrahi ya da girisimsel yontemler

icin endikasyonlardir (35,36).

VIII.Karotid Arter Vaskiilitinde Cerrahi ve
Endovaskiiler Yontemler
a. Cerrahi Yontemler

1 Aorto-Karotid Bypass

Aorto-karotid bypass, Ozellikle karotis arterin
proksimal segmentinde ciddi darlik veya tam tikanma
bulunan olgularda tercih edilir. Bu teknikte, aortadan karotis
arterin distal segmentine vendz (6rnegin safen ven) veya
sentetik greft kullanilarak yeni bir akim yolu olusturulur.
Bu yontem, serebral perfiizyonun devamliligini saglamak

acisindan etkilidir.

2 Anevrizma Rezeksiyonu ve Rekonstriiksiyon

Karotis arterde vaskiilite bagli gelisen anevrizma
veya psodoanevrizmalar, riiptiir ve emboli riski tagidigindan
cerrahi miidahale gerektirir. Cerrahi yaklagim anevrizmatik
segmentin rezeksiyonunu ve sonrasinda damar uglarmin
birbirine anastomoz edilmesini veya greft ile rekonstriiksiyon
yapilmasini igerir. Aktif inflamasyon donemlerinde damar
duvart frajil oldugundan cerrahi miimkiin oldugunca

remisyon doneminde planlanmalidir.

3 Ekstra-Anatomik Bypass

Standart cerrahi yaklasimin  miimkiin olmadig1

durumlarda ekstra-anatomik bypass yontemleri
uygulanabilir. Ornegin femoral-internal karotid ~arter
bypassi, daha kompleks anatomik veya cerrahi engeller
oldugunda alternatif bir ¢dziim sunar. Bu yontem teknik
acidan zor olmakla birlikte seg¢ilmis hastalarda degerli bir

tedavi se¢enegidir.



b. Endovaskiiler Yontemler
1 Perkiitan Transluminal Anjiyoplasti (PTA)

Perkutan transluminal anjioplasti, stenozlu
segmentin balon kateter ile genisletilmesine dayanir. Aktif
inflamasyonun kontrol altinda oldugu ve damar duvarinin
stabil kabul edildigi donemlerde daha yiiksek basari

oranlarma sahiptir.

2 Stent Yerlestirme

Stent uygulamasi, PTA sonrasi damar duvarinda
yeniden daralma egiliminin bulundugu durumlarda tercih
edilir. Ozellikle kapl stentler, psddoanevrizma tedavisinde

etkili bir secenek olabilir.

3 Endovaskiiler Anevrizma Onarimi

Anevrizmalar i¢in endovaskiiler stent-greft sistemleri
kullanilabilir. Bu yOntemin avantajlar1 arasinda minimal
invaziv olmasi, ameliyat sonrasi iyilesme siiresinin kisa

olmasi ve yiiksek hasta tolerans1 bulunmaktadir.

IX.Karotid Arter Vaskiiliti Cerrahisi Sonrasi
Sonuclar ve Komplikasyonlar

Cerrahi tedavi uzun dénemde daha yiiksek greft agiklik
orani ve sagkalim oranlarina sahip olup, dzellikle kompleks
karotis lezyonlarinda daha iyi sonuglar saglar. Kisa donemde,
hiperperfiizyon sendromu ve intrakraniyal kanama gibi ciddi
komplikasyonlar goriilebilir; bu nedenle postoperatif kan
basinci kontrolii kritiktir. Hankard ve ekibi, izole karotis
vaskuliti sonras1 uzun dénem takiplerinde % 25 oraninda
inme ya da gecici iskemik atak bildirmistir (5). Endovaskiiler
tedaviler, minimal invaziv avantajina ragmen; restenoz ve
yeniden miidahale oranlar1 daha yiiksektir.

Diao ve ekibinin Takayasu tanili hastalarda yaptigi
caligmada ise cerrahi geciren hastalarda 1, 3, 5 ve 10. yillarda
karotid arter aciklik orani sirasiyla % 97.3, % 86.2, % 70.5 ve
% 48.8 iken endovaskiiler yapilan hastalardaki karotid arter
aciklik oran1 1, 3, 5 ve 10. yillarda sirasiyla % 93.3, % 73.1,
% 57.5, ve % 31.8 oraninda bulunmustur (37, 38).

Orta ve uzun donem komplikasyonlari (anastomotik
pseudoanevrizma, greft stenozu) her iki yaklasimda da

izlenmeli ve dmiir boyu takip 6nerilir (5).

X.Vaskiilit Cerrahisinde Vaskiiler Cerrahlarin
Dikkat Etmesi Gereken Hususlar

Cerrahi veya stent karar1 verilmeden once, vaskiilit
aktivitesi mutlaka kontrol altina alinmalidir, diger bir deyisle
CRP/ESR normal, semptomlar baskilanmis olmalidir.

Zira aktif inflamasyon doneminde yapilan cerrahi, yiiksek
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restenoz ve greft trombozu hatta anastomoz hattinda
psddoanevrizma riski tagir. Cerrahiden dnce mutlaka beyin
perfiizyon testleri, anjiyografi ve inflamasyon belirtegleri
degerlendirilmelidir ve hasta i¢in multidisipliner yaklagimla
romatoloji, damar cerrahisi, néroloji boliimlerince ortak
degerlendirme yapilmalidir.

Ozetle,
endovaskiiler tedavi yoOntemlerinin se¢imi, hastaligin
yayginligi,
klinik durumu ve serebral perfiizyon gereksinimine gore

karotid arter vaskiilitinde cerrahi ve

aktivitesi, damar tutulumunun hastanin
belirlenmelidir. Cerrahi yontemler o6zellikle agir stenoz
veya anatomik kompleksite varliginda tercih edilirken,
endovaskiiler yaklagimlar minimal invaziv segenek olarak
onem kazanmaktadir. Tedavi sonrasi diizenli goriintiileme ve
immiinstipresif tedavi devamliligi uzun dénem sonuglar igin

kritik 6neme sahiptir.

Referanslar

1. Abdel Razek AAK, Alvarez H, Bagg S, Refaat S, Castillo
M. Imaging spectrum of CNS wvasculitis. Radiographics
2014;34:873-894.

2. Cinar B, Fazliogullari O, Goksel O. True aneurysm of
extracranial internal carotid artery in a 10-year-old. Eur J Vasc
Endovasc Surg 2006;32:386-388.

3. Jennette JC, Falk RJ, Bacon PA, Basu N, Cid MC, Ferrario
F et al. 2012 revised international Chapel Hill consensus
conference nomenclature of vasculitides. Arthritis Rheum
2013;65:1-11.

4. Li Y, Shang K, Cheng X, Zhang Z. Cerebral Vasculitis.
X. Edisyon. Radiology of Infectious and Inflammatory Diseases
2023; Volume 1. Springer, Singapore.

5. Hankard A, Maalouf G, Laouni J, Espitia O, Agard C, De
Boysson H et al. Outcome and prognosis of isolated carotid
vasculitis. J Autoimmun 2024;146:103242.

6. Khasnis A, Langford CA. Update on vasculitis. J Allergy
Clin Immunol 2009;123:1226-1236.

7. Allam MN, Baba Ali N, Mahmoud AK, Scalia 1G, Farina
JM, Abbas MT et al. Multi-modality imaging in vasculitis.
Diagnostics 2024;14:838.

8. Germano G, Macchioni P, Possemato N, Boiardi L, Nicolini
A, Casali M et al. Contrast-enhanced ultrasound of the carotid
artery in patients with large vessel vasculitis: correlation with
positron emission tomography findings. Arthritis Care Res

(Hoboken) 2017;69:143-149.

67



9. Jennette JC, Falk RJ. The role of pathology in the diagnosis
of systemic vasculitis. Clin Exp Rheumatol 2007;25(1 Suppl
44): S52-6.

10. Mahr A, Saba M, Kambouchner M, Polivka M, Baudrimont
M, Brocheriou I et al. Temporal artery biopsy for diagnosing
giant cell arteritis: The longer, the better ? Ann Rheum Dis
2006;65:826-828.

11. Radak D, Duvnjak S. Vasculitis treatment. In: Radak, D.,
Duvnjak, S. (eds) Carotid Artery Disease: Surgical Perspectives.
2025 Springer, Cham.

12. Bond KM, Nasr D, Lehman V, Lanzino G, Cloft HJ, Brinjikji
W. Intracranial and extracranial neurovascular manifestations of
Takayasu arteritis. Am J Neuroradiol 2017;38:766-772.

13. Shin J, Cho A, Han A, Ahn S, Min S, Min SK. Long-
term patency and complications of endovascular and surgical
revascularization for Takayasu arteritis. Vasc Specialist Int
2024;40:46.

14. Churg J. Large vessel vasculitis. Clin Exp Immunol
1993;93(Suppl 1):11.

15. Lie JT. Takayasu arteritis. In: CHURG J, editor. Systemic
Vasculitides. New York and Tokyo: Igaku-Shoin, 1991:159-179.
16. Lin PH, Echeverria A, Poi MJ. Infrared thermography in
the diagnosis and management of vasculitis. J Vasc Surg Cases
Innov Tech 2017;3:112-114.

17. Zhu J, Dong Q, Cao Z, Xu Y, Zhang S, Fang Q et al.
Ischemic stroke or transient ischemic attack due to cervical
and intracranial large-vessel vasculitis secondary to primary
Sjogren’s syndrome: A case series and literature review. Heliyon
2024;10:e34225.

18. Fernandes SR, Singsen BH, Hoffman GS. Sarcoidosis and
systemic vasculitis. Semin Arthritis Rheum 2000;30:33-46.

19. Ito H, Yokoi S, Yokoyama K, Asai T, Uda K, Araki Y et al.
Progressive stenosis and radiological findings of vasculitis over
the entire internal carotid artery in moyamoya vasculopathy
associated with graves’ disease: a case report and review of the
literature. BMC Neurol 2019;19:34.

20. Velo M, Grasso G, Fujimura M, Torregrossa F, Longo
M, Granata F et al. Moyamoya vasculopathy: Cause, clinical
manifestations, features, and
management. World Neurosurg 2022;159:409-425.

neuroradiologic surgical
21. Pathak R, Gabor AJ. Scleroderma and central nervous
system vasculitis. Stroke 1991;22:410-413.

22. Tizin Y. Dr. Hulusi Behget (20 Subat 1889-18 Mart 1948).
Tiirkderm 2009;43(Ozel say1 2):24-27.

23. Sagduyu A, Sirin H, Oksel F, Turk T, Ozenc D. An unusual
case of Behget’s disease presenting with bilateral internal carotid

artery occlusion. J Neurol Neurosurg Psychiatry 2002;73:343.
68

24. Schmidt WA, Seipelt E, Molsen HP, Poehls C, Gromnica-
ihle EJ. Vasculitis of the internal carotid artery in Wegener’s
granulomatosis: comparison of ultrasonography, angiography,
and MRI. Scand J Rheumatol 2001;30:48-50.

25. Arnould B, Miranda S, Mignon F, Camus V. G-CSF-
induced TIPIC syndrome and large vessel vasculitis: A case
report. Clin Case Rep 2023;11:¢7918.

26. Fukui S, Iwamoto N, Kawakami A. Drug-induced
large vessel vasculitis with carotid arterial ring sign. Scand J
Rheumatol 2018;47:83-84.

27. Kaye BR, Fainstat M. Cerebral vasculitis associated with
cocaine abuse. JAMA 1987;258:2104-2106.

28. Fara MG, Stein LK, Skliut M, Morgello S, Fifi JT,
Dhamoon MS. Macrothrombosis and stroke in patients with
mild Covid-19 infection. J Thromb Haemost 2020;18:2031-
2033.

29. Petat H, Hassani A, Dabaj I, Tzaroukian L, Goujard B,
Michelet I et al. Ischemic stroke on SARS-CoV2 vasculitis in a
healthy young girl. Health Sci Rep 2023;6:e1046.

30. Tomasson G, Peloquin C, Mohammad A, Love TJ, Zhang
Y, Choi HK et al. Risk for cardiovascular disease early and late
after a diagnosis of giant-cell arteritis: a cohort study. Ann Intern
Med 2014;160:73-80.

31. Stamatis P, Mohammad MA, Gisslander K, Merkel
PA, Englund M, Turesson C et al. Myocardial infarction in a
population-based cohort of patients with biopsy-confirmed giant
cell arteritis in southern Sweden. RMD Open 2024;10:¢003960.
32. Misra DP, Sharma A, Karpouzas GA, Kitas GD.
Cardiovascular risk in vasculitis. Best Pract Res Clin Rheumatol
2023;37:101831.

33. Amiri N, De Vera M, Choi HK, Sayre EC, Avina-Zubiecta
JA. Increased risk of cardiovascular disease in giant cell arteritis:
a general population-based study. Rheumatology (Oxford).
2016;55:33-40. Epub 2015 Aug 5. Erratum in: Rheumatology
(Oxford) 2021;60:5882.

34. Saadoun D, Vautier M, Cacoub P. Medium- and large-
vessel vasculitis. Circulation 2021;143:267-282.

35. Lim RW, Keh YS, Yeo KK, Khanna NN. Takayasu’s
arteritis: A review of the literature and the role of endovascular
treatment. Asia Intervention 2018;4:117-125.

36. Han HS, Yoon KW, Heo SH, Park YJ, Kim YW, Kim DI.
Aorto-carotid bypass in patients with Takayasu arteritis. Ann
Surg Treat Res 2017;93:143-151.

37. Chirico C, Giorgianni A, Clivio V, Malnati S, Gatta T,
Vizzari FA et al. Long-term successfully endovascular treatment
of a complicated Takayasu’s arteritis with thrombectomy and

stenting: A case report. J Med Case Rep 2025;19:202.



Karotid Arter Vaskiilitleri || ¥

38. Diao Y, Yan S, Premaratne S, Chen Y, Tian X, Chen Z
et al. Surgery and endovascular management in patients with
Takayasu’s Arteritis: A ten-year retrospective study. Ann Vasc
Surg 2020;63:34-44.

69






	Karotid Arter Hastalıkları ve Tedavileri
	ÖZ 
	ABSTRACT 

	GİRİŞ
	Karotid Arter Hastalıkları Tarihçesi
	Karotid Arter Anatomisi Ve Konjenital Varyasyonları
	I.Giriş
	II.Karotid Üçgen Sınırları ve Karotid Arter Komşuluğundaki Yapılar
	III.Karotid Kılıf (Vagina carotica) İçeriği
	IV.Karotid Arter Dalları Varyasyonları
	V.Karotid Arter ve Dallarında Görülen Ageneziler
	VI.Bovin Aortik Ark ve Ana Karotid Arter Varyasyonları

	Karotid arter görüntüleme teknikleri
	I.Giriş
	II.Karotis Doppler Ultrasonu
	III.Bilgisayarlı Tomografi Anjiografi
	IV.Manyetik Rezonans Anjiografi
	V.Karotis Konvansiyonel Anjiografisi 
	VI.Yüksek Çözünürlüklü Manyetik Rezonans Görüntüleme (HR-MRI)
	VII.PET-Bilgisayarlı Tomografi/PET-Manyetik Rezonans Görüntüleme
	VIII.Kontrastlı Ultrasonografi (Contrast Enhenced Ultrasonography, CEUS)
	IX.Kontrastlı Manyetik Rezonans Plak Görüntüleme (Contrast Enhanced Magnetic Resonance Plaque Imaging (MRPI)
	X.Shear Wave Elastography 
	XI.4 Boyutlu Akım Manyetik Rezonans Görüntüleme (4D Flow MRI)

	Karotid Arter Darlığı
	I.Etiyoloji ve Risk Faktörleri
	II.Karotid Arter Aterosklerozu
	III.Karotid Arter Darlığına Sebep Olan Sistemik Hastalıklar
	IV.Karotid Arter Plak Morfolojisi ve Tipleri
	V.Karotid Arter Darlığı Medikal Takip ve Tedavisi
	VI. İzole Karotid Arter Darlığı ve Cerrahi Endikasyonları
	VII. Koroner Arter Bypass Cerrahisi ve Karotid Arter Stenozu
	VIII.Karotid Arter Cerrahi Teknikleri
	IX.Karotid Arter Restenozunun Etyolojik Sebepleri

	Karotid Cisim Tümörü
	1.Giriş
	II.Etiyoloji ve Patogenez
	III.Klinik Bulgular ve Görüntüleme
	IV.Tedavi Yöntemleri
	V.Benign ve Malign Karotid Cisim Tümörlerinde Klinik Seyir

	KAROTİD  DAMAR TÜMÖRLERi
	1.Giriş
	II.Hemanjioma
	III.Hemangioendotelyoma
	IV.Anjiyosarkoma
	V.Karotid Arter Leiomyomu

	KAROTİD ARTER GERÇEK VE YALANCI ANEVRİZMALARI
	I.Giriş
	II.Etiyoloji
	III.Klinik Bulgular
	IV.Tanı Yöntemleri
	V.Tedavi Yöntemleri

	Karotid Arter Diseksiyonları-Travmaları
	I.Giriş
	II.Etiyoloji
	III.Patofizyoloji
	IV.Klinik Bulgular
	V.Ayırıcı Tanı
	VI.Tanı Yöntemleri
	VII.Tedavi Yöntemleri

	Karotid Arter Vaskülitleri
	I.Giriş
	II.Sınıflama
	III.Klinik ve Laboratuar Bulguları
	IV.Tanı Yöntemleri
	V.Vaskülit tipleri
	VI.Karotid Arter Vaskülitinde Medikal Tedavi
	VII.Karotid Arter Vaskülitinde Cerrahi ve Girişimsel Yöntem Endikasyonları
	VIII.Karotid Arter Vaskülitinde Cerrahi ve Endovasküler Yöntemler
	IX.Karotid Arter Vasküliti Cerrahisi Sonrası Sonuçlar ve Komplikasyonlar
	X.Vaskülit Cerrahisinde Vasküler Cerrahların Dikkat Etmesi Gereken Hususlar


