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Kisaltmalar

ICA : internal Carotis Arter

CCA: Common Carotis Arter

ECA: External Carotis Arter

ACA: A. Cerebralis Anterior

MCA: A. Cerebralis Media

PCA : Posterior Cerebral Arter

ACOA: Anterior kommiinikan arter

VA : Vertebral Arter

PICA: Posterior Inferior Serebeller Arter
BA : Baziler arter

AICA : Anterior inferior serebellar arter
TIA : Transient iskemik atak

NASCET: North American Symptomatic Carotid Endarterectomy Trial
ECST : European Carotid Surgery Trial
CEA : Carotis Endarterektomi
CASANOVA : The Carotid Artery Stenosis with Asymptomatic Narrowing Operation
Versus Aspirin

ACAS : Asymptomatic Carotid Atherosclerosis Study
LDL : Low density lipoprotien

NO : Nitrik Okside

PTFE : Politetrafloroetilen

DM : Diabetes mellitus

CABG: Koroner Arter Bypass operasyonu
KOAMH: Kronik Obstriktif Akciger Hastalig1
KPB : Kardiopulmoner bypass

EF: Ejeksiyon fraksiyon

Mi: Miyokard Infarktiisii

AF: Atrial Fibrilasyon

PAB:Pulmoner arter basing

KBY :Kronik bobrek yetmezlik



OZET

Amacg: Bu calismada klinigimizde karotis ve koroner arter hastaligi
birlikteliginde uygulanan konkomitan ve asamali cerrahi prosedirlerin orta
donem sonugclar1 karsilastirilmasi amacglanda.

Materyal metod: Calismaya Bezmialem Vakif Universitesi Kalp ve Damar
Cerrahisi Kliniginde Ocak 2012 - Subat 2016 tarihleri arasinda karotis ve
koroner arter hastaligi tanilariyla opere edilen 37 hasta dahil edildi. Hastalar
iki gruba ayrildi. N1 konkomitan karotis endarterektomi(CEA) ve koroner
bypas(CABG) yapilan 22 hasta, N2 ise asamali (6nce CEA, sonra CABG)
cerrahi yapilan 15 hastadan olusmaktaydi. Preoperatif hemodinamik yonden
stabil, unstabl anjinasi1 olmayan veya acil CABG gerekmeyen hastalara agsamali
cerrahi prosediir uygulandi. Hastalarin perioperatif morbidite ve mortalite ile
orta donem takip sonuglar1 degerlendirildi.

Bulgular: Preoperatif demografik veriler ag¢isindan iki grup arasinda
istatistiksel olarak anlamli fark yoktu(p>0.05). Iki grupta da erken mortalite
gozlenmedi. Tki grupta da major stroke, peroperatif myokard infarktiisii ve yara
yeri enfeksiyonu gozlenmedi. Minor nérolojik olay agisindan iki grup arasinda
istatistiksel olarak anlamli fark yoktu(p>0.05). Postoperatif 6. ayda iki grupta
da restenoz saptanmadi. Postoperatif 12. ayda her iki grupta birer hastada 50-
69% oraninda karotis restenozu saptandi.

Sonug: Hastanin klinik 6nceligine gore karotis arter sant1 kullanilarak asamali
veya sternotomi Oncesinde karotis endarterektomi tamamlanarak kombine

cerrahi girisim giivenle uygulanabilir.



ABSTRACT

INTRODUCTION: In our study, we have discussed the mid-term results of the
concomitant and stage surgery procedures which applied in the combination of
carotid and coronary artery disease.

MATERIALS AND METHODS: The study included 37 patients, who were
diagnosed and operated with carotid and coronary artery disease at the
Department of Cardiovascular Surgery, at Vakif University Hospital between
January 2012 and February 2016. There were 22 patients (N1) concomitant
(CEA + CABG) and 15 patients (N2) stage (first CEA followed by CABG) .
The patients who have stabile preoperative hemodynamic,no unstable angina,no
emergent CABG were operated with stage procedure.The perioperative
morbidity and mortality of the patients were evaluated with medium term
follow-upresults.

DATA ANALYSIS: There was no statistically significant difference in
preoperative demography data between the two groups (p>0.05). There was no
early mortality. There was no statistically significant difference between the
two groups in minor neurological(p>0.05). There was no major
strocke,pertoperative MI or enfection of surgery incisions. Restenosis was not
detected in the two groups at 6 months postoperatively. Carotid restenosis was
detected one patient in each group with 50-69% rate at 12 months
postoperatively.

RESULT: According to the clinical priorities of the patient carotid
endarterectomy with using carotid shunt,as stage or before sternotomy in

combine procedure can be safely performed.



o KAROTIS ARTER ANATOMISI

1. SANTRAL SINIR SISTEMi ARTERIYEL DOLASIMI
Beyin arkus aorta ve dallarindan ayrilan karotis ve vertebral arterler aracilidi ile
beslenir. Oksipital lob disinda kalan serebral hemisferlerin kan akimini, A.
Carotis Interna (ICA) ve dallan saglarken, infratentoriyel bolgede yer alan
beyin sap1 ve serebellum ile supratentoriyel yapilardan oksipital lob ile
talamusun kan akimini vertebral arter ve dallar1 saglar. Supratentoriyal bolgeyi
besleyen ICA, A.Carotis Communis’in (CCA) dalidir. CCA solda dogrudan

arkus aorta'nin dali iken sagda ise trunkus brakiosefalikusun bir dalidir.

1.1 internal Karotis Arter (ICA)

CCA servikal bolgede dal vermeden dordiinci servikal vertebra diizeyine kadar
gelir, daha sonra tiroid kikirdagin {ist sinirina yakin bolgede iki dala ayrilir. Bu
dallardan biri olan ICA, servikal bdlgede dal vermeden vyikselir. Kafa
tabaninda karotis kanalina girer. Intrakraniyal bolgede karotis kanalindan
ciktiktan sonra orta kafa ¢gukurunda duramateri delerek kaverndz sinusun igine
girer. Arter daha sonra subaraknoid bolgeye ulasir. Subaraknoid aralikta ug
dallarina ayrilir. internal karotis arterin kaverndz sinus igindeki son kisimlaria
genellikle ‘Karotis Sifon’u denir.

ICA’nin dallar

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

2-  Petrozal segment: Temporal kemigin petrdz kismi igindeki segmenttir.

. Karotikotimpanik arter: Timpanik kaviteyi besler.



. Pterigoid arter: Pterigoid kanali sular.

3-  Kaverndz segment: Kavernoz sinis igindeki segmenttir. Ug dali vardir.

. Hipofizeal arter: NOrohipofizi besler.

. Anterior menengial arter: Anterior fossa tabanini besler.

. Oftalmik arter: Optik sinir, retina, frontal ve etmoidal sintsleri besler. Bu
arterin eksternal karotid arter dallar1 ile anastomotik baglantis1 vardir. Bu
segment icinde ICA 3, 4, 5. kranial sinirin oftalmik ve maksiller dallar1 ve 6.
kraniyal sinir ile komsudur.

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

. Superior hipofizeal arter: Optik kiazma, hipofizin anterior lobunu besler.
. Posterior kommiinikan arter: Internal kapsiiliin genu ve posterior bacagi
ile talamusun anterioru, hipotalamus ve subtalamusu besler. Posterior Cerebral
Arter (PCA) ile anastomoz yapar.

. Anterior koroidal arter: Optik traktus, lateral genikulat cisim, serebral
pedinkiller, pallidumun 2/3 mediali, unkus, amigdala, anterior hipokampal

girus, lateral ventrikul temporal boynuzu ve koroid pleksusu besler.

1.2  Anterior Serebral Arter (ACA)

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

sunlardir.



a-  Medial Striat Arter (Heubner’in Rekiirren Arter’i): Bu arter AcoA arterin
cok yakinindan (proksimalinde ve distalinde) 1-3 ’e ayrilir. Sulama alani;
internal kapsiiliin 6n bacagi ve genusu, kismen kaudat niikleus basinin bir
kismi, globus pallidus ve rostral putamen, kortikal olarak da girus rektus ve
orbitofrontal korteksin posterior kisimlaridir.

b-  Medial Orbitofrontal Arter: ACoA’in distalinden ayrilir. Frontal lobun
orbital giruslar1 ve kismen septal alanlar1 besler.

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

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

e- Perikallozal Arter:ACA’nin terminal dalidir.

1.3 Arteria Serebri Media (MCA)

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

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

2-  Kortikal dallar: insulada ilerlerken disar1 dogru yayilirlar. Orbitofrontal,
frontal, pre-rolandik, post-rolandik, anterior parietal, posterior parietal, lateral
fissir cizgisini takip eden bir angiler dal ve temporal lobun yiizeyine dogru
ilerleyen anterior, middle ve posterior temporal dallardir. Kortikal dallar,
serebral hemisferlerin i¢ yuzl frontal pol ve Ust konveksitenin arka boltimleri
disinda kalan tiim korteks bolgelerinin  kanlanmasimi saglar. Kortikal
arterlerden subkortikal ak maddeyi besleyen meduller perforan dallar (pial
perforan) ¢ikar. Bu dallar ‘end-arter’ 6zelliginde olup derinde yan ventrikiillere

yonelirler.



2. VERTEBROBAZILLER SISTEM

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

1.2.1. Vertebral Arter (VA)

Vertebral arter A.Subclavia’dan ayrildiktan sonra 5. ve 6. servikal vertebralarin
transvers foraminalar1 i¢ine girerek 1. servikal vertebraya kadar yikselir.
Atlasin arkasina dogru kivrim yaparak kranium bosluguna, foremen
magnumdan girer ve medullanin vertebrolateralinde seyreder. Her iki vertebral
arter, ponsun anterior yliziinde orta hatta birleserek basiller arteri olustururlar.

Vertebral arterler birlesip basiller arteri olusturmadan 6nce 3 dal verir

1-  Posterior spinal arter: Medullanin ve spinal kordun posterior yiiziiniinii
besler.
2-  Anterior spinal arter : Medullanin piramidleri ve paramedian striiktiirleri

ve spinal kordun 2/3 anterior kismini besler.
3-  Posterior inferior serebeller arter (PICA): Medullanin dorsolateral yiizii,
serebellumun inferior yuzl, 4.ventrikilin koroid pleksusu ve serebellar

nikleuslar1 besler.

2.2. Baziler arter (BA)

Ponsun 6n yuzinde seyreder ve ikiye ayrilarak posterior serebral arterleri
(PCA) olusturur. Basiller arterin kisa ve uzun sirkumferansiyel ve perforan
dallar1 vardir. Basiller arter asagidan yukariya dogru 4 dal verir.

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

2-  Pontin arterler: ponsun anterolateral ve posterolateral kisimlarini besler.
3-  Superior serebellar arter: serebellumun superior yizi, brakium pontis,

ust ponsun tegmentumu ve inferior kollikuluslar1 besler.



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

dolasimini saglar.

2.3.  Willis Poligonu

Beyin kaidesinde sag ve sol karotis sistemlerin, hem birbirleri ile hem de
vertebrobaziller sistemle anastamoz yapmasi sonucu olusan poligondur. Bu
poligon her iki ACA’nin ACoA ile ve her iki ICA nin iki PCoA aracilif1 ile
PCA’ya baglanmasi sonucu olusur.

Bu poligonu olusturan arterlerden ¢ikan kiiclik damarlar beyin parankimi i¢ine
penetre olurlar. Bunlara perforan arterler denir. iki gruba ayrilir.

1. Anterior perforan arterler: ACA, ACoA ve MCA’nin proksimalinden
cikarlar. Sulama alanlar1 bazal ganglia, optik kiazma, internal kapsiil ve
hipotalamustur.

2. Posterior  perforan  arterler: PCA ve PCoA’dan c¢ikarlar.
Sulama alam1  mezensefalonun ventrali, talamus, subtalamus ve
hipotalamustur.

2.4. Eksternal Karotis Arter

Eksternal karotis arter internal karotis artere oranla daha kuglktir ve onun
anterior ve medialindedir. Yiz, kafa tasikafa tasi derisi, orofarenks ve
meningsleri dort ana daliyla besler. Bu dallar;

1-Anterior dallar( superior tiroid arter, lingual arter, fasial arter, transvers fasial
arter) 2- Posterior dallar(oksipital ve aurikular)

3-  Asendan dallar(asendan farangeal)

4-  Terminal dallar( superfisial temporal, internal maksiller)

Eksternal karotis arter dallar1 karotis ve vertebral arter tikayici hastaliklarinda

kollateral kan akimini saglanmasinda 6nemlidirler.



En sik kollateral distal anostomoz internal maksiller arterin pyterigopalatin
dallar1 ile oftalmik arterin etmoid dallar1 arasinda olmaktadir. Diger onemli
kollateral baglantilar 1se; fasial arterin orbitonasal dallar1 ile oftalmik
arterin orbital  dallar1 arasindadir. Yine superfisial temporal arterin anterior
dallart ile oftalmik arterin etmoidal dallar1 arasinda ve eksternal karotis arterin
farangeal dallar1 ile vertebral arterin muskuler dallar1 arasinda 6nemli

kollateral baglantilar bulunmaktadir.

3. ARTERIYEL ANASTOMOTIK BAGLANTILAR
Bir arterde stenoz veya okliizyon olmasi halinde o arterin besleme alaninda
sabit kan akimi bu baglantilar yardimi ile saglanabilir. Ancak bu kollateral
dolasim kisiler arasinda ¢ok farklilik gosterir. Ug grup anastomotik baglant:
vardir.
1-  Intrakraniyal anastamozlar: Esas olarak Willis poligonunda ve ayrica
kortikal diizeyde, serebellumda superior serebellar arter, AICA ve PICA
arasinda olusur.
2-  Ekstrakraniyal-intrakraniyal anastamozlar: iki gruptur;
a-  Eksternal karotis arter dallar1 ile oftalmik arter dallar arasinda.
b-  Eksternal karotis arterin menengial ve etmoidal dallar1 ile serebral
arterlerin leptomeningial dallar1 arasinda.
3-  Ekstrakraniyal anastamozlar: Servikal bolgede vertebral arter ile

eksternal karotis arter arasinda.

« KAROTIS ARTER STENOZU VE ETYOLOJI

Karotis arter stenozu kraniyal iskemik enfarkt olusmasina ve stroke gelisimine
neden olabilen, 6nemli bir tikayici arter hastaligidir. Tiim ekstrakraniyal karotis
arter hastaliklarinin etyolojisinde, ateroskleroz % 90 rol oynamaktadir.

Etyolojide rol oynayan diger faktorler fibromuskuler displazi, elongasyon



sonucu king olusumu, disardan kompresyon, travmatik okliizyon, intimal
diseksiyon, inflamatuar anjiopati ve migrendir. Diger nadir goriilen durumlar
ise intrakranial damarlar ile ilgili oldugu diisiiniilen fibrinoid nekroz,
amiloidosis, poliarteritis, alerjik anjiitis, Wegener’s granulomatosis,
granulomatoz anjiitis, dev hiicreli arteritis, amfetamin iliskili arteritis,
enfeksiyOz arteritis ve moya moya hastaligi.(1)

Etiyolojide en fazla rolii olan ateroskleroz, genel sistemik arteryel dolasimi
etkileyen arteriyel intimanin enflamatuar/fibrotik bir hastaligidir. Ateroskleroz
patogenezi, sonunda aterosklerotik plak olusumu ile neticelenen bir takim
kompleks olaylar sonucu olusur.

Ateromlar, biiyiik oranda kolesterolden olusan ve fibréz bir katman ile ¢evrili
olan lipid c¢ekirdegi igerirler. Endotelyal disfonsiyonu baglatan arteriyel
endotelyal hiicre hasar1 ilk adimdir. Bu endotelyal disfonksiyon endotelyal
permabiliteyi,  adezyon Kkarakteristigini, ¢esitli stimiilator ve biiylime
faktorlerine cevabi degistirir. Aktive olmus endotel hiicreleri trombositleri,
monositleri, T-lenfositleri ve arteriyel duvarda proliferasyona neden olan
vaskiiler diiz kas hiicrelerini ¢eker. Bu hiicresel bilesenler, fazla miktarda
konnektif doku matriksi olusturur. Son nokta fibroéz plak olusumudur.
Semptomlar, genelde olusan lezyonlara, plak riiptiiriine, plak i¢ine kanama,
emboli, tromboz ile komplike oldugunda ortaya ¢ikar. Stenoza yol agan
lezyonun en sik yerlesim yeri proksimal internal karotis arter ve karotis arter

bifurkasyonudur. (2)

« KAROTIS ARTER STENOZU SONRASI SEMPTOMLAR VE
OLUSUM MEKANIZMALARI

Klinik olarak, hemodinamik mekanizma ile meydana gelen enfarktlarin
genellikle tekrarlayict minor stroke veya dalgalanma gosteren semptomlara yol

actigl, subkortikal terminal alan enfarktlart meydana getirdigi One



siiriilmektedir. Buna karsin, embolik mekanizma ile kortikal dal enfarktlarinin
gelistigi iler1 siirtilmektedir.(3)

Internal karotis arter (ICA) orijinindeki stenoz veya oklizyon retinal ve
serebral iskemiye neden olur. iskemik olaylar iki mekanizma sonucu ortaya
cikar. Intrakraniyal embolizm ve diisiik perflizyon (hemodinamik veya distal
yetersizlik). Aterom plagi iizerindeki trombosit-fibrin  trombusleri koparak
distal intrakraniyal damarlarin tikanmasina neden olabilir. I[CA stenozu
veya okliizyonu sirasinda olusan diisiik perfiizyon akimi retina veya serebral
hemisferde iskemiye yol acar. Kollateral dolasimin yetersiz oldugu bolgelerde
distal yetersizlik ortaya cikar. Distal yetersizlige baglh infarktlar, superior
frontal, parieto-oksipital ve lateral oksipital bolgelerde olusur.

Ekstrakraniyal ICA’nin stenoz veya okliizyonunda ortaya ¢ikan klinik belirtiler
cok farkli olabilir. Hastalarin bir boliimiinde ICA belirti vermeden tikanabilir.
Willis poligonu iyi ¢alistyorsa, ECA-ICA arasindaki kollateraller iyi gelismis
ise hastada klinik bulgu ortaya ¢ikmaz. Hastalarin bir boliimiinde ise gegici

iskemik ataklar (TIA) veya degisik agirlikta stroke(inme) gortiliir.

1. Gegici Monookiler Korluk ( Amaurosis Fugax)
Amaurosis fugax ekstrakraniyal ICA hastaligi ile ortaya ¢ikan, ipsilateral gozde
gecici monookiiler korliiktiir. Tek gozde yukaridan asagi golge veya perde
inmesi seklinde tanimlanir. Tim alanm etkileyebilecegi gibi, sadece iist
veya alt yariy1 etkileyebilir. Saniyeler veya birka¢ dakika siirebilir. Kalici
belirti olmaksizin ayni sekilde diizelir. Bu ataklar oftalmik arterde kan akiminin
azalmasina baglhidir. Hastalarin bir boliimii birkag atak gegirirken, bir boliimii
de ¢ok sik ataklar gecirebilir. Bazi hastalarda parlak 1s1ga maruz kalma sonucu
gecici monookiiler korliikk ortaya ¢ikabilir. Buna retinal kladikasyo adi verilir.
Bu ataklar amaurosis fugax’dan biraz farklidir. Genellikle tam gorme kaybi

olmaz. Gorme bulaniklig1 seklindedir. Yavas yavas ortaya c¢ikip, yavas yavas



diizelir. Hemodinamik mekanizma ile olusur. ICA stenoz veya okliizyonu
sonucu ipsilateral gozde retinal arter basinci azalmistir ve retinal arter dolasimi
da sinirdadir. Parlak 1s18a maruz kalindiginda, artan retinal metabolik aktivite

karsilanamadig i¢in retinal kladikasyo gortiliir.

2. Hemisferik Gecici Iskemik Ataklar
Hemisferin disfonksiyonu sonucu ortaya c¢ikar. Motor, duyusal belirtiler, afazi,
gorme alan1 defektleri olabilir. Bazen sadece kontralateral kolun distalinde
giicsiizliik seklinde goriilebilir. Siklikla 15 dakika kadar siirer. Vakalarin biiyiik
boliimiinde ataklar stereotipiktir. Ileri stenozlu hastalarda ataklar ¢ok sik
tekrarlayabilir. Kan basincinin  diigmesi veya ani ayaga kalkma gibi
hemodinamik degisiklikler nedeniyle de ataklar ortaya cikabilir. Bazi
hastalarda hem amaurosis fugax hem de hemisferik TIA’lar birlikte goriilebilir.

Cok nadiren her ikisi ayn1 anda ortaya ¢ikabilir.

3. Stroke( inme)
Ekstrakranyal ICA stenozu veya okliizyonu sonucu ortaya ¢ikan stroke’un
agirhigi, infarktin yerine, biiyiikliigiine, kollateral dolasima ve infarkta neden
olan mekanizmalara gore degisiklik gosterir. Stroke gelisimi, hastalarda ciddi
mortalite ve morbiditeye neden olabilmektedir.(3-4-5)
ICA hastaliginda hemisferik infarktlarin biiyiik boliimii MCA veya dallarinin
besleme alanindadir. Hasta klinik olarak MCA  sulama alami infarkti
bulgulart ile karsimiza ¢ikar. Lezyon tarafina konjuge bakis deviasyonu,
kontralateral motor ve duysal defisit, hemianopsi ve yiiksek kortikal fonksiyon
bozuklugu (dominant hemisferde afazi, nondominant hemisferde anozognozi
ve ihmal) gordlebilir.
Diisiik perfiizyon akimina bagli olarak ortaya ¢ikan ndérolojik bulgular daha
hafif olabilir. Klinik bulgular kan basincindaki degisikliklere duyarlidir. Ekseri

MCA-ACA sulama alanlar1 arasindaki sinir bolgeleri etkilenir. Superior frontal



bolgedeki suprasilvien infarktlar anterior border zone(sinir bdlge) infarkti,
parieto-oksipital bolgedeki infarktlar posterior sinir bolge infarkti olarak
isimlendirilir. Diigiik perflizyon akimi sonucu olusan infarktlarda siklikla kol
tutulur, goreceli olarak yiiz ve bacak kurtulur. Sinir bolge infarkti st
konveksitede ise bacak daha ¢ok etkilenir.

Parieto oksipital bdlgedeki infarktlarda ise vizuo-spasyal bozukluklar,
kontrlksiyonel apraksi ve hemianopsiler vardir.

ICA okliizyonlarinda eger AcoA hipoplazik ise, ipsilateral ACA alanm
etkilenebilir. Her iki ACA hasta taraftan besleniyorsa, infarkt her iki ACA
alanim tutabilir. Eger PCA baziler arter yerine hasta ICA’dan kan aliyorsa
infarkt PCA alanini da icine alabilir.

ICA stenozu olan hastalarda boyunda karotis nabzi zayif palpe edilir.
Dinlemekle tfiirim duyulabilir. Eger Ufiirlim ipsilateral goz kiiresi lizerinde
duyuluyorsa ICA orijinlidir. Kan akimi ¢ok azalmus ise {ifiirim duyulmayabilir.

Damar tam tikali ise karotis nabzi palpe edilemez.

o TANI YONTEMLERI

1. DUPLEX ULTRASON
Karotis girisimlerinde %90’ lizerinde karar amagli kullanilan yontemdir.
Karotis arterlerinin durumu hakkinda hizli ve noninvaziv olarak bilgi saglar.
Hasta basinda wuygulanabilmesi biiyiik avantaj saglamaktadir ancak
uygulayiciya bagh hata olasili§i mevcuttur. %70 tizeri kritik darliklarda yiiksek
sensitivite ve spesifiteye sahiptir. %50-69 arasindaki darlik diizeylerinde
giivenilirligi  dustiktiir. Ayrica anjiyografi ile ultrason karsilagtirmasinda,
aralarinda korelasyon oldugu ve her iki yoOnteminde etkin olduklar

gosterilmistir (6).



Ayrica bu tetkik ile plak yapis1 hakkinda da bilgi edinilebilir. O’Donnell ve
arkadaslarinin ¢alismasinda tilser tespiti i¢in sensitivite %89, spesifite %87 ve

plak i¢ci kanama i¢in sensitivite %93, spesifite %84 olarak bulunmustur (7).

2. MR ANJIYOGRAFI:
MR anjiografinin 6ncelikli kullanim alan1 aterosklerotik hastaligin  ve
komplikasyonlarinin tespitidir. van Essen ve arkadaslarinin c¢alismasinda
karotid arterde %70-99 stenozu bulunan hastalarda MR anjiyonun sensitivitesi
%95, spesifitesi %90 olarak bildirilmistir (8). Tim darlik diizeylerinde
sensitivitesi %98 ve spesifitesi %86 olarak agiklanmustir (9). %20 oraninda

darliklar1 oldugundan daha fazla gosterebilmektedir (10) (Resim 1).

3. BT ANJIYOGRAFI:
Karotis stenozlarim1 derecelendirmede etkinligi %82-%92 arasindadir (11).
%70-%99 arasindaki darliklarda sensitivite %85, spesifite %93°tiir (12). Tama
yakin darliklarda MR anjiyografi ve renkli doppler USG’den daha basarilidir
ve tama yakin darliklarda total okliizyonlarin ayiriminda sensitivitesi %97,
spesifitesi %99°dur (13). Mural kalsifikasyonlar ve dis protezleri gibi 1sin
kuvvetlendirici etkisi bulunan yapilar BT anjiografilerin degerlendirmesini

sinirlamaktadir (11,14) (Resim 3).

4. ANJIYOGRAFI:
Anjiyografi, karotis stenozunun degerlendirilmesinde diger yontemlere gore
daha giivenilir kabul edilmektedir ve islem ile iliskili inme olasiligr %0,5 ile
%1 arasindadir (15). Bunun disinda islem ile iliskili diger komplikasyonlar
hematom, arteryel tromboz, arteriovendz fistiil, yalanci anevrizma, enfeksiyon,
nefrotoksisite ve allerjik reaksiyonlardir (16).
Gilinlimiizde anjiyografi altin standart olmasina ragmen yerini doppler USG ve

MR anjiyografi almaktadir ve anjiyografi daha az tercih edilmektedir. Yapilan



calismalarda doppler USG’nin ve MR anjiyografinin klinik olarak anlamli
darliklarin tespitinde yeterli sensitiviteye sahip oldugu bulunmustur ve MR
anjiyografinin ve doppler USG’nin rutin olarak kartoid arter darliklarinin

tespitinde kullanilabilecegi belirtilmektedir (17)

Resim 1: Sirastyla MR, BT ve konvansiyonel anjiyografi




- TEDAVI

Karotis Arter Hastaligi Tedavisinde ama¢ inmeden korunmaktir. Karotis
damarlarindaki darhi§in  derecesine gore farkli tedavi ve Onlemler
bulunmaktadir.

Eger stenoz derecesi hafif yada orta ise(30-40%) Yasam stili degisiklikleri ve
medical tedavi ile aterosklerozun ilerlemesi yavaslatilabilir. Aspirin ve
klopidegrel gibi antiagreganlarin kullanimi, sigarayr birakmak, kilo vermek,
saglikli yiyecekler yemek, tuzu azaltmak ve diizenli egzersiz yapmak bunlara
ornektir. Eger stenoz derecesi ileri ise(>60%) karotis endarterektomi(CEA)
veya karotis anjioplasti uygulanir. Eger damardaki darlik karotis
endarterektomiyle ulagilamayacak bir yerde ise ya da ameliyati ¢ok riskli hale
getirecek bagka sorunlar varsa anjiyoplasti tercih edilebilir. Lokal anestezi
yapilarak damar igerisine ucunda ince bir balon olan kateter yerlestirilir. Balon
plak olan bolgeye gelince kontrollii bir sekilde sisirilir boylece damarin dar
olan bolgesi genisletilmis olur. Tekrar daralmamasi i¢in de bu bolgeye stent
yerlestirilir.

Karotis endarterektomi ile ilgili yapilan bir¢ok calisma mevcuttur. Bunlardan
iki tanesi NASCET (North American Symptomatic Carotid Endarterectomy
Trial) ve ECST (European Carotid Surgery Trial) olup en kapsamh
calismalardir. ECST ol¢limlerine gore %70’in lizerindeki veya NASCET
Olctimlerine gore % 85 ve lizerinde karotis darligi olan, semptomatik, belirgin
komorbid 06zellikleri olmayan, stroke riski yiiksek olan hastalarin cerrahi
tecriibesi  yiikksek merkezlerde Kkarotis endaretertomi(CEA)’den yarar
gorecegi belirtilmistir. Stoke riski yiiksek grup; kardiak hastaligi olan, yiiksek
derecede stenozu olan, Ulserasyon ve hemoraji igeren irregiiler yapida plak
yapisi olan, serebral ya da okiiler iskemik atak geciren, ve de son 2 ay
igerisinde  i1skemik atak  geciren  hastalarn1  icermektedir.  Karotis
endarterektominin yarari stenozun derecesine ve de peroperatif komplikasyon

oranina baglidir. ESCT ve NASCET caligmalarinin verilerine gore yliksek



peroperatif komplikasyonlar; serebral iskemik veya retinal olaylar geciren,
artan TIA veya stroke olaylar1 olan, stroke sonrasi ilk hafta igerisinde
miidahele yapilan, aktif koroner arter hastaligi olan hastalar ve de bayan
hastalar olarak tanimlanmistir. Peroperatif stroke ve oliim riski CEA yapilan
hastalarda daha fazla gibi goriinse de yapilan 2 yillik takiplerde CEA’nin
yiiksek derecede stenozu olan hastalarda stroke ve Oliim riskini azalttig
belirlenmistir. NASCET c¢alismasma gore %70-99 stenozlu olgularda risk
azalmasi %12.5, %50-69 stenoz olgularda ise risk azalmasi %35 olarak tespit
edilmistir. Ayrica, NASCET c¢alismasinda, stenoz derecesi arttikca
endarterektominin potansiyel faydasinin arttignt  gosterilmistir.  ECST
caligmasina gore ise %70-99 stenozda risk azalmasi %12.9 ve de %50-69
stenoz i¢in 1ise orta yarar s6z konusudur.(18) Okliizyona yakin degerde stenoz
olgularinda ise yarar fazla saglanamamaktadir. Yeni c¢alismalar kadinlarda

CEA’nin yararlarim1 arastirmakta ve erkeklerde goriilen  sonuglar ile

kiyaslamaktadir. (19)

Karotis arter stenozu olan tUim hastalarin yaklasik  olarak

%751 asemptomatiktir. Hem  semptomatik hem de asemptomatik
hastalarda  stenozun derecesine gore stoke riski artmaktadir. Asemptomatik
hastalarda stroke riski; %50-75 stenozu olanlarda %1-2, %75-90 stenozu
olanlarda yilda %6 ve de %90 ve daha fazla stenozu olanlarda ise %8 dir.(20)
Asemptomatik hastalarla ilgili yapilan bir ¢cok ¢alisma mevcuttur.The Veterans
Affair ¢alismasinda aspirin ile tedavi edilen hastalar ile CEA uygulanan
hastalar arasinda stroke ve Oliim oraninda fark olmadigi belirtilmis. Ancak
ateroskleroza bagli stenoz dercesi hizli artan asemptomatik ve %90 iizerinde
stenoz bulgusu olan kollateral dolasimi gelismemis olan hastalarda, stroke
gelisme riski yliksek oldugundan acil cerrahiye alinmalar1 gerekliligi ile ilgili
fikir birligi mevcuttur. Asemptomatik hastalar ile ilgili yapilmis en genis ve

giinimiizde en so6zii gegen calisma ise ACAS(Asymptomatic Carotid



Atherosclerosis Study)caligmasidir. (21) Saglikli ve koroner arter hastaligi
olmayan %60 ve Uzeri karotis arter stenozu olan hastalarda CEA’nin 5 yillik
takip sonuclarinda aspirin ile tedavi edilen gruba gore %66 gibi risk azalmasi
tespit edilmis. CEA’nin kadinlardaki durumu ise net degildir. Erkeklere oranla
peroperatif koplikasyon oranm1 daha yiiksektir(%3.6). Erkeklerde ise bu
oran%1.7 dir. Biitlin veriler sonucunda tiim asemptomatik hastalar degil, %60
ve Uzeri stenozu olan hastalar cerrahi olarak tedavi edilmelidir. ACAS
calismasinda verilen operatif mortalite %0.14, stroke ve 6liim riski%1.5’ tir. Bu
sonuglar rutin yapilan CEA sonuglariyla kiyaslandiginda cok diisiik degerler
olarak karsimiza c¢ikmaktadir. Bu nedenlerden dolayr bazi otorler ise
asemptomatik hastalarda CEA’y1 %80 ve iizeri stenozlarda uygulamay1 tavsiye
etmislerdir. Orta derecede stenozu olan hastalarda 6 ay veya 1 senelik doppler
usg kontrolleri yaptirmak ve agresif antiplatelet tedavi vermek, eger kontroller
sirasinda en uygun tedaviye ragmen progresyon goriiliilyorsa cerrahi tedavi
uygulanmasi Onerilmektedir.  Sonu¢ olarak bu 1{i¢ c¢alisma, hastalarin
semptomatik olup olmadigina gore, %50-99,%60-99 ve %70-99 ICA stenozu
olan hastalarin medikal tedaviye gore endarterektomiden faydalandiklarini

gostermistir.

1. CERRAHI TEDAVIi( KAROTIiS ENDARTEKTOMI)

1.1. OPERASYON ONCESI MEDIKAL TEDAVI

Akut stroke ve ciddi stenoz olgularinda operasyon 0ncesi ve sonrasi veya stent
uygulamalarinda antikoagiilan tedavi i.v heparin tedavisi reiskemi ve arteriyel
okliizyonu Onlemek amaciyla Onerilmektedir. Operasyon sirasinda ve
sonrasinda goriilen komplikasyonlar genellikle tromboembolizasyona bagh
olarak meydana gelmektedir. Erken postoperatif donem de hastalarda aspirin ve

heparin tedavisi Onerilmektedir.Ayn1 zamanda takip sirasinda uzun donem



stroke riskini azaltmak amaciyla hastalarda antiplatelet tedavi devam etmelidir.

Yapilan calismalarda CEA Oncesinde antiplatelet tedaviyi onermektedirler.

1.2. OPERASYON TEKNIGI

1.2.1.Anestezi

Genel anestezi

Hava yolu kontrolii ve uzamis operasyonlarda hasta konforu saglamaktadir.
Indiiksiyon amaciyla tiopental ve etomidat kullanilmaktadir. Beyin
metabolizmasini azaltip, beyin kan akimini azaltmazlar. Boylece karotis arter
klemplenmesi ile olacak iskemiye tolerans gelisebilir. Genel anestezinin bir
diger avantaji hasta ve cerrahi ekip konforudur. Hipertansiyon olusunda
vazodilatator ajanlar tercih edilir. Hipotansiyon gelisimi s6z konusu oldugunda
stvi ve vazopressor olarak da fenilefrin kullanilir. Intraoperatif olarak
baroreseptdr maniiplasyonu sonucunda olusan bradikardi atropin ile ve de
karotis sinus bolgesine uygulanacak olan lokal lidokain ile giderilir. Operasyon
sirasinda karotis arter klemplenmasinden 6nce 5000-10000 Unite heparin i.v
olarak uygulanir. Kapatma esnasinda ise 50-75 mg protamin ile notralizasyon

uygulanir.

Rejional Anestezi

Yizeyel ve derin servikal pleksus blokajlar1 C2-C4 sinir blokajini saglar. Hasta
operasyon sirasinda uyaniktir. Bu anestezi tekniginin faydasi operasyon
sirasinda hasta ile kooperasyon kurulabilmesi ve de olusabilecek olan norolojik
hasarin Onlenebilmesidir. Karotis cerrahisi sirasinda serebral perflizyonun
izlenmesinin en kesin yolu hastanin norolojik durumunu takip edilmesidir. Bu
amacla hastanin biling durumu, konusmasi, motor fonksiyonlarinin kontrolu
takip edilmelidir. Yapilan calismalarda genel anestezi ile kiyaslandiginda
servikal blokaj ile peroperatif stroke riskinin ve de operasyon sirasinda aritmi

ve myokardial infaktiis gelisme riskinin azaldig tespit edilmistir. (22)



Bu teknigin bir dezavantaji ise hastanin tam kooperasyonunun gerekliligi ve
hava yolunun agik oldugunun kontroliiniin siirekli yapilmasinin gerekliligidir.

Gerektigi durumlarda lokal anesteziden genel anesteziye de gecilebilir.

1.2.2.Cerrahi Teknik

Hastaya pozisyon verilmesi operasyona hazirlik evresinde onemlidir. Hasta
operasyon masasinda supin pozisyonda Yyatar ve boyun hiperekstansiyona
getirilir. Bu ise omuz altina koyulacak katlanmig bir ¢arsaf ile saglanabilir. Bas
ekstansiyona getirildikten sonra yavasca operasyon yapilacak olan tarafin aksi
yoniine cevrilir. Yash hastalarda ek olarak servikal artrit olabilecegi
diistiniilerek pozisyon verilirken dikkatli davranilmalidir. Eger hastanin
hemodinamisi stabil ise 10-20 derece trendelenburg yapilmasi en iyi cerrahi
saha goriisiinii saglayacaktir. Ayn1 zamanda vendz basinci azaltarak operasyon
sirasinda kanamanin azalmasinin saglar.

CEA operasyonlarinda karotis bifurkasyon bolgesinin bulunmasinda iki adet
insizyon teknigi belirtilmistir. Birincisi vertikal insizyon; strenocleidomastoid
kasin 6n kenari1 boyunca uzanir mastoid kemigin prosesi ile sternoclavikular
birlesim yeri arasindadir. Insizyonun biiyiikliigiine cerrah karar verir. Insizyon
derinlestirilerek platsyma gecilir. Ikinci insizyon sekli ise oblik insizyondur. Bu
insizyon tekniginin bir avantaji kozmetik olarak daha iyi sonu¢ verebilmesidir.
Dezavantaji ise lezyonun proksimali ve distaline 1yi bir gorlis sahasi
saglanamaz ¢linkii arterin yoniine obliktir. Vertikal insizyonda ise daha 1yi bir
goriis alam1 elde edilir. Daha sonra strenocleidomastoid kas ekarte edilir.
Internal juguler ven laterale deviye edilerek kommun Karotis arter esplore
edilir. Karotis kilifi i¢inde genellikle posteriorda seyreden N. Vagus bazen
anteriorda seyredebilir ve de kilif acildiginda ilk karsimiza ¢ikabilir. Bu konuda
cerrah dikkatli olmalidir. Internal juguler ven fasial vene kadar takip

edilmelidir.Fasial ven commun karotis arteri oblik olarak ¢aprazlar. Commun



fasial ven karotis bifurkasyonu ic¢in bir sinir isaretidir. Fasial ven mobilize
edilir,siitiir ile ligature edilir, baglanir. Bu saglandiginda karotis arter eksposure
daha iyi saglanmaktadir. Kommun karotis arter mobilize edilerek disektor ile
doniiliir ve silicon tape ile asilir. Daha sonra karotis arter eksposure yukari
bifurkasyona dogru yonlendirilir. Bifurkasyon seviyesine ulasildiginda eger
sinlis bradikardisi gelisirse 2 ml lokal lidokain enjeksiyonu uygulanir. Bu
bolgede calisirken dikkat edilmesi gereken bir nokta ise; bu bolgede mevcut
olan karotis i¢i ateromatdz plak yapisi frajil olabilir ve de koparak distal
embolizasyona neden olabilir. Maniiplasyonlar sirasinda 6zellikle bifurkasyon
ve internal karotis arter seviyesinde dikkatli olunmalidir. Internal karotis arter
lezyonun daha distaline plak olmayan yumusak kismina kadar eksplore
edilmelidir. Disektor yardimiyla doniiliir ve silikon tepe ile asilir. Ayni islem
eksternal karotis arter i¢in de uygulanir. Burada superior tiroid arterin
yaralanmamasina dikkat edilmelidir. Yiiksek karotis bifurkasyonu olan ya da
lezyon daha yularda yerlesik olan hastalarda cerrah dikkatli bir sekilde arter
boyunda dokulara 6zen gostererek gerekli eksposure’1 saglar. Internal karotis
arter mobilize edilirken mutlaka 12. kranial sinir teshis edilmelidir ki oblik
olarak sahanin superior kismindan gecer, karotis bulb iizerinden gecer ve dili
innerve eder. Bu kranial sinirin hasar1 durumunda hasta dilini disan
cikardiginda, dil opere edilen tarafa dogru kayar. Bu ayni1 zamanda ¢igneme
sirasinda giicliikk yaratir. Endarterektomi yapilmadan once karar verilmesi
gereken bir durum karotis arter klemp siiresi boyunca serebral kan akiminin
degerlendirilmesidir.Bu nedenle test yapilmalidir. Hasta lokal anestezi altinda
ve suur acik iken, 5000-1000 1iii 1.v heparin uygulanmasinin ardindan CCA,
ICA, ECA’e kros klemp 3 dakika siire ile koyulur. Bu esnada hastaya sorular
sorarak suur durumu degerlendirilir ve de lezyonun kars1 tarafindaki kol ve
elini hareket ettirmesi istenerek motor fonksiyonlar1 degerlendirilir. Eger test
sirasinda hastanin suurunda ya da motor fonksiyonlarinda herhangi bir

anormallik saptanmaz ise ek olarak sirkiilasyonu saglamak i¢in onlem alinmasi



gerekmez ve kros klemp ile operasyona devam edilebilir. Hastalarin  genelde
%85-90 kadarinda bu test tolere edilmekte %10-15 kadarinda ise tolere
edilememekte ve internal shunt kullanim1 gerekmektedir. Genel anestezi tercih
edilen hastalarda kimi cerrahlar rutin olarak shunt kullanimini tercih
etmektedirler. Bunun amaci giivenli akim saglamak nedeniyledir.
Dezavantaj1 ise endarterektomi sirasinda giigliik yaratmasi,ayni zamanda
distal bitim noktasinin goriilmesini tam olarak saglanamamaktadir ve
shunt  kullammmu  sirasinda  komplikasyon — gelisebilmektedir.  Bu
komplikasyonlar; shunt yerlestirilmesi sirasinda intimanin siirtiinme ile
zedelenmesi ve de akim tekrar saglandiginda distale hava ve trombotik emboli
olmasi1 gibi durumlar1 igcermektedir. Genel anestezi altindaki hastalarin serebral
perflizyonunun degerlendirilmesi icin ise birkag metod kullanilmistir.
Bunlardan bir tanesi es tarafli juguler ven oksijen basinci. Bu testin hipotezine
gore serebral yeterli kan akimima sahip olan kisilerde venoz kanda oksijen
basinci ayni tarafta daha fazla olacaktir. Yeterli kan akimi olmayan hastalarda
ise daha disiik basing olacaktir. Ancak beyinde vendz drenaj her iki
hemisferden olacak sekilde karisiktir. Diger bir yontem ise operasyon sirasinda
kullanilan elektroensefelogram. Bircok merkez 1yi sonuglarla bu teknigi
kullanmaktadirlar. Bircok cerrah tarafindan gézlenen diger bir durum ise kros
klemp uygulamasini tolere eden hastalarda arteriotomi sonrasinda internal
karotis arterdeki klemp kaldirildiginda back-flowun ylksek olmasidir. Daha
sonra ise bu back-flow basincini 6lgerekhastanin shunt ihtiyacinin -~ olup
olmayacagimi degerlendirilmistir. Bu islem yapilirken commun karotis
arter ve eksternal karotis arter klemplenerek karotis bifurkasyon hizasindan
Olciim yapilmaktadir. Bu olglim  sirasinda alinan basing degeri Willis
poligonunda olan kollateral sistemin basincini yansitmaktadir. Bu deger
25mmHg altinda olan hastalarda shunt kullanilmasinin yararli olacag1 goriisii
mevcuttur. 25 mmHg ilizerinde olan basinglarda ise ek bir akim saglanmasina

gerek olmadan endarterektomi yapilabilmektedir.(23) Genel anestezi altinda



yapilan operasyonlar sirasinda serebral kan akimini artirmak i¢in yapilan bagka
yontemler de bulunmaktadir. Bunlardan bir tanesi arteriyel kan basincini
artirarak kollateral kan akimini artirmaktir. Ancak bu durum myokardda
afterload artisina neden olur ki ek olarak koroner arter hastaligi da
bulundugunda myokard enfaktiis riskini artirmaktadir. Bu nedenle bu riski goze
almamak i¢in shunt kullanimi da tercih edilebilir. Diger bir yontem ise PCO2
diizeyini artirmak. Bu sayede serebral vazodilatasyon olusmaktadir. Ancak bu
durumda intracerebral shunt olusmakta ve normal akim olan tarafta akim daha
da artmaktadir. Bunun aksi sekilde ise hipokaprinin uygulanmasi1 gerektigini
soyleyenler de vardir. Bunun nedeni ise serebral vazokonstriiksiyon olmasi ve
de normal kanlanan beyin hemisferinden diger tarafa akim olmasidir.
Hipokarbi mi yoksa hiperkarbi mi daha iyidir; bu konuda net veriler elde
yoktur. Back-pressure 6l¢timleri hep normokarbide yapilmaktadir.

ICA, ECA, CCA’e kros klemp koyulmasmin ardindan longitudinal insizyon
CCA’den internal karotis artere dogru hasarli intimanin en iy1 goriilebildigi
yere kadar ilerletilir. Shunt uygulanmasi gereken durumlarda ise bu esnada
shunt’in distal kismi internal karotis arter yerlestirilir ki daha sonra bu kismi
geri akim ile shunt’in kan ile dolmasini saglar. Shunt’in proksimal kismi
commun karotis artere yerlestirilir. Geri akim ile shunttaki hava bosaltilir ya da
bunun i¢in baska yontemler de uygulanabilir. Daha sonra shunt klemplenir ve
daha oOnce yerlestirilen tape ile sikilagtirilir. Daha sonra shuntin kommun
karotis arterdeki ucu yavasga acilir ve herhangi bir hava ya da aterom kalinti
tiip icinde olup olmadig: dikkatlice kontrol edilir. Eger herhangi bir hava ya da
aterom kalintis1 yok  ise o zaman shunt tamamen acilir. Daha sonra
operasyona devam edilir. Shunt kullaniminin komplikasyonlar1 ise: intimanin
strtiinme ile zedelenmesi, hava ya da aterom kalintilarina baglh gelisebilecek
emboliler ve de distal internal Kkarotis arterin yetersiz tamiridir. Bu
komplikasyonlar bazi sekillerde azaltilabilir. Ornegin: kullanilan shunt

materyali daha yumusak polietilen tercih edilebilir, aterom embolizasyonu daha



genis arteriotomi yapilarak internal karotis arter icerisine yerlestirme sirasinda
gerekli gorlis saglanabilir ve de hava embolizasyonunu azaltabilmek amaciyla
shunt icerisinden havay1 bosaltmak gerekmektedir. Distal internal karotis arter
ise endarterektomi sirasinda yeterince agilmasi ile saglanabilir. Diger bir shunt
uygulama teknigi ise shunt’in distal ucunun internal karotis arter yerine
eksternal karotis arter yerlestirilmesidir. Bu sayede kollateral akim ile
perflizyon saglanabilmektedir. Bu kan akimi eksternal karotis arter-oftalmik
arter-internal karotis arter rotasi ile olmaktadir. Bu sayede internal karotis arter
distal tamiri daha iyi yapilabilmektedir. Ancak bu teknik ile shunt kullanimi
daha az uygulanmistir.

Endarterektomi sirasinda en Onemli detaylardan birisi dogru plandan
baslanmasidir. Optimal yiizey zedelenmis intima ile arteriyel medianin sirkiiler
lifleri arasindandir. Bu ylizeye ulasmak arterial media ve adventisya arasindan
kolayca olmaktadir. Bu uygun plan bulunduktan sonra dairesel olarak disektor
ile donalur. Daha sonra ateromatoz plak kommun karotis arterde miumkin olan
en proksimal kesiminde kesilir. Bu diseksiyon eksternal karotis artere dogru
ilerletilir, nazikge ¢ikarilir. Diseksiyonu en 6nemli ve son kismi internal karotis
arter boliimiidiir. Cikarilan aterom plaginin ¢evresinin esit diizlemde olmasina
dikkat edilir ve de plak c¢ikarken serbest hale gelir ve gittikce incelen bir son
nokta olur. Daha sonra internal karotis arter kismi heparinize salin solusyonu
ile yikanir. Eksternal ve internal arterlerin son noktalar1 direkt gorerek yikanir
ve kalan aterom plagi olursa klemp ile almir. Daha sonraki adim ise
arteriotominin kapatilmasidir. Eger shunt kullanilmadiysa 6,0 prolen siitiir ile
kontinii teknik ile kapatilir. Eger primer olarak kapatilmasi sirasinda herhangi
bir darlik meydana geliyorsa o zaman ven ile veya sentetik materyal ile patch
yapilarak arteriotomi kapatilir. Yapilan yayinlarda arter ¢ap1 dar olan 6zellikle
bayan hastalarda patch kullannminin erken ve ge¢ restenozlart onledigi
bildirilmektedir.(24) Eger shunt kullanildiysa; kapatma islemi internal karotis

arter tarafindan baslanir ve kommun karotis artere dogru gelinir. Diger bir siitiir



ile proksimal kisimdan baslanir shuntin ¢ikarilabilecegi yere kadar devam
edilir. Daha sonra internal karotis arter i¢inde shunt kismu ¢ikarilir ve takiben
shunt’in tamamu ¢ikarilir. Her 1ki damardan dikkatlice kan akitilir. Daha sonra
kullanilacak bir kiigiik klemp ile acik kalan kisim klempe edilir. Akim
oncelikle eksternal karotis arter yonlendirilir ki hava veya aterom pargalar1 var
ise internal karotis arter’e yonelmesi onlenir. Daha sonra akim internal karotis
artere yonlendirilir. Daha sonra kalan kisim siitiire edilir. Karotis arterin
koilizasyonu, king yapmasini ya da tortiiéz seyretmesini engellemek amaciyla
kullanilan tekniklerdir. Bunlardan kisaca bahsetmek gerekirse; internal karotis
arterin segmental rezeksiyonu, internal karotis arterin daha proksimal bir
lokalizasyona implantasyonu, kommun karotis arterin segmentel rezeksiyonu.
Eger karotis bifurkasyonda Dbir aterosklerotik lezyon mevcut ise,
tromboendarterektomi; bir kisaltma prosediirii ile birlikte uygulanmalidir.

Karotis arter kapatilmasi sonrasinda diger anatomik yapilar kapatilmaktadir.

1.3. POSTOPERATIF TAKIP

Hastalar operasyon sonrasinda ortalama 1 giin kadar yogun bakim iinitesinde
takip edilirler. Takip sirasinda dikkat edilecek hususlar; kan basinci kontrolii,
kan elektrolit degerlerinin degerlendirilmesi, hastalarin ekg
degerlendirilmesinin yapilmasi1 énemlidir. Ozellikle hastalarmn hava yolunun
acikligi, hemotama bagli basi semptomlarinin gelisimi acisindan kontrol
edilmelidir. Ayrica motor ve sensitif sinir hasar1 agisindan da kontrol
edilmelidir. Postoperatif donemde 6nemli unsurlardan bir tanesi ise verilecek
olan medikal tedavidir. Antikoagulan kullanimi ile ilgili yapilan ¢alismalarda
stroke riskini azalttigi goriilmiistiir. Antikoagulanlarin atrial fibrilasyonu olan
hastalarda stroke insidansini ve de tromboembolik olaylar1 azathg ile ilgili
yapilan c¢alismalar mevcuttur.(25) Yine yapilan ¢alismalarda medikal tedavi
goren hastalarin stroke riski cerrahi olarak tedavi edilan hastalara oranla daha

yiiksek bulunmustur. Yine yapilan ¢alismalarda uzun dénem warfarin tedavisi



alan hastalarla tedavisi kesilen hastalarin karsilastirilmalarinda  stroke
insidansinin daha fazla oldugunu belirtmektedirler. (26)

Farkli ¢alismalarda ise stroke gecirmis ve warfarin ile tedavi edilen hastalarin
ciddi kanama komplikasyonlarmin olmasini tedavinin uzunlugu ile
hipertansiyon ve hasta uyumsuzlugu ile ilgili olabilecegi vurgulanmis. (27)
Gilinlimiizde kronik oral antikoagulan tedavi karotis arter stenozuna baglh
serebrovaskiiler olay geciren hastalarda ilk tedavi yaklasimi olmamalidir.
Aspirin konusunda da yapilan ¢alismalar mevcuttur. Aspirinin TIA tekrarlarini,
stroke ve 6liim oranlarim 6zellikle erkek hastalarda azalttig1 ve de bayanlarda
belirgin azalma s6z konusu olmadigi belirtilmistir.(28) Tiklopidin de bir
antiplatelet ajan olup notropeni, diare ve de alerjik reaksiyon yapabilmektedir.
Yine klopidogrel ile ilgili yapilan ¢alismalar mevcuttur. Aspirin, klopidogrel ve
tiklopidin ile ilgili yapilan ¢alismalar da mevcuttur. Diare ve kasinti gibi yan
etkiler klopidogrel de daha fazla iken, gastrointestinal semptomlar, kanama ve
karaciger fonksiyonlarinda bozulma aspirin alan hastalarda daha sik olarak
gorilmistiir. Gortlmiis ki klopidogrel diisiik doz aspirin kadar koruyucu
etkinlige sahip ve heniiz aspirin yerine klopidogrel kullanim endikasyonlar1 net
degildir. (29)Karotis endarterktomi yapilan hastalarda antikoagulan ve
antiplatelet tedavinin gerekliligi ise kaginilmazdir.

Karotis arter hastaliklarinda ve endarterektomi sonrasinda statin kullanimina
bakildiginda ise; yapilan ¢alismalarda kolesterol metabolizmasi ile stroke riski
arasinda kesin iliski kurulamamistir. Koroner arter hastaliklarinda yiiksek
kolesterol degerlerinde diisiis saglanmasinin mortaliteyi ve morbiditeyi
azalttigma dair caligmalar vardir. Gliniimiizde ise stroke gelisen ya da TIA
ataklar1 olan hastalarda lipit diisiirticii tedavilerin stroke sikligini ya da stroke’a
baglh gelisecek komplikasyonlari azalttigi belirtilmektedir. Statin grubu
ilaglarin  kullanimi1 1ile stroke riski arasindaki iliski ~ koroner  arter
hastaliklarimin primer veya  sekonder korunmasina yonelik ¢alismalarindan

elde edilmis verilere dayanmaktaydi. Statin grubu ilaglarla yapilan sekonder



korumaya yonelik caligmalarin meta-analizinde statinlerin inme riskinde
ortalama %20-25 oraninda azalmaya yol agtig1 gosterilmistir. Bu ¢alismalardan
elde edilen sonuclar statin tedavisinin yanlizca dliimciil olmayan stroke riskini
azalttigini ortaya koymaktaydi. Heart Protection Trial ¢alismasi yiliksek riskli
yaklasik 20 000 kisilik bir hasta grubunda statin tedavisinin etkisini aragtirmis
bir ¢alismadir. Bu calisma iskemik stroke gelisen hastalarda cinsiyet, yas ve
total veya LDL kolesterol degerlerinden bagimsiz olarak tekrarlayici 6liimciil
veya Oliimciil olmayan iskemik stroke siklig1 ile stroke dis1 major bir vaskiiler
olay gelisme riskinin yaklasik %25 diizeyinde azaldigin1 gosteren ilk
calismadir. Bu calisma stroke riskine yonelik yapilmis metanaliz ¢calismalarim
desteklemektedir.

Statin tedavisinin yanlizca iskemik stroke gelisen hasta toplulugundaki etkisini
arastiran ¢alismalar halen devam etmektedir. (30) Burada belirtilmesi gereken
bir konu da statin tedavisinin endotel disfonksiyonu diizeltmede etkisinin
olmasidir. Bu fonksiyonunu lipit disiiriicii etkisinden bagimsiz olarak
antioksidan 06zellikleri, anti- enflamatuar etkileri ve NO biyoyararlanimi

duzeltmeleri ile ilgilidir.(31)

« KOMPLIKASYONLAR

1- Endarterektomi sirasinda arter duvarinda yirtik ya da kopma

2- Erken donemde retromboz: Siitiire bagli darlik, diseksiyon, stenoz oncesi
veya sonrasinda daha 6nce gézden kagan darlik

3- Serebral mikroemboli: Maniplasyon sirasinda, shunt kullanimi sirasinda,

yetersiz obliterasyon.



4- Postoperatif ~ serebral kanama: Kontrolsuz hipertansiyona bagli,
kullanilan antikoagulan tedaviye bagli, fibrinolitik tedaviye bagli olarak.

5- Postoperatif beyin 6demi

6- Sinir yaralanmalari: N. Hypoglossus, r.descendens N.Hypoglossi,
r.marginalis N.Fasialis, Rekiirren parelizi, Vagus yaralanmasi, Horner
Sendromu.

/- Kanama

8- Enfeksiyon

9- Siitiir hattinda anostomoz hattinda ya da kullanilan patch’e bagli anevrizma
gelisimi

10- Kardiak iskemi

11- Restenoz

1. KAROTIS ENDARTEREKTOMI SONRASINDA RESTENOZ
Endarterektomi sonrast restenoz gelisimi yapilan ¢esitli calismalar
sonucunda%6-36 oranlarinda tespit edilmistir.(32,33) Bu oran ile ilgili kimi
calismalarda degisik rakamlar da verilmektedir. Bunun nedeni ise restenoz igin
yapilan tanimlamalarin farkli olmas1(%50-%70) ,takip siirelerinin farkli olmasi
ve de kullanilan takip metodunun farkli olmasidir.(34) ilk kez 1976 yilinda
Stoney ve String tarafindan tanimlanan restenoz iki grup altinda toplanabilir.
Birinci grup endarterektomi sonrasinda ilk 24 ay icinde gorllen ve etyolojide
intimal hiperplazinin rol oynadig1 erken restenoz. ikinci grupta ise tekrarlayan
aterosklerozun rol aldigr ge¢ donem restenoz yer almaktadir.(35) Rezidiiel
lezyonlar(aterom, intraluminal trombus, king, ven patch dizensizlikleri) ve
operasyon sirasindaki teknik uygulamalar myointimal hiperplaziye neden
olarak erken restenozda rol oynar. Ge¢ dOnem restenoz da ise ateroskleroz
progresyonu rol oynamaktadir.(36) Teknik(lokal) faktorler; klemp travmasi

veya intimal veya medial flepler olarak érnek verilebilir. Restenoz 6nlenmesi,



tan1 ve tedavi i¢in dogru zamanlama halen 6nemli bir tartismadir. Restenoz
genellikle kaynaklarda ¢ap Ol¢limiine gore%50 ve lizeri ise,(alan hesabina gore
ise %75) restenoz olarak kabul edilir.(37)Takip metodu olarak dopler inceleme
en yaygin kullannom alam1  bulurken rutin  anjiografi  kullanimi
dogrulanmamustir.(38) Arastirmalarda anjiografi, intraoperatif dopler usg ve
anjioskop tek basina ya da kombinasyon seklinde CEA’nin basarisini
gostermede kullanilmistir ancak dopler usg tiim efektivitesi  ve
uygulanabilirligi ile biiylik rol oynamaktadir.(39)

Restenoz gelisiminde etyolojide bircok faktor bulunmaktadir. Bunlardan
hastaya bagh faktorler olarak yas, cinsiyet, hipertansiyon, diabetes mellitus,
ciddi ya da orta derecede hiperlipidemi, sigara tiiketimi, iskemik kalp hastaligi
ve operasyon oOncesi semptom tespit edilmis olmasi sayilabilir.(40) Yine
restenoz gelisimini, endarterektomi sirasinda shunt kullanimi, patch kullanimi
ya da primer kapama gibi teknikler de etkileyebilmektedir.(41) Uygulanan
tekniklerden her hasta grubu aymi derecede etkilenmemekle beraber restenoz
gelisimin azaltilmasinda genel bir kani yoktur. Endarterektomi sonrasi
restenozu azaltmak arteriyotomi kapatilmasi teknigi ile ilgili 6nemli tartigmalar
vardir. Randomize 100 hastadan olusan bir seride perioperatif mortalite ve
morbidite arasinda anlamli fark bulunamamistir.(42) Myers ve arkadaglarinin
(43) yaptig1 bir calismada ven patch kullanilmasinin primer kapamaya bir
ustiinliigli olmadig1 gosterilmis ki bu seride kadinlar ve internal karotis arter
capt 5 mm’den dar olanlar caligmada yer almamustir. Ayrica bu calismada
kompleks endarterektomi sonrasinda mecburi ven patch kullanilmistir. Diger
bir prospektif randomize kontrollii ¢alisma, primer kapama ile patch olarak ven
ya da PTFE kullanim ile ilgilidir. 399 hastayr icermektedir. Patch
kullaniminin uzun dénem restenozu azaltmada primer kapamaya iistiin oldugu
gosterilmistir.(44) Primer kapamada restenoz ve okliizyon(%34) insidansi
PTFE patch(%2) ve ven patch(%9) kullanilanlara goére  yiiksek

bulunmustur.(p<0,001). One siiriilen bir goriis ise patch kullanilmasi arter



capinin primer kapamaya gore daha genis olmasimi saglamaktadir ancak
internal karotis arter boyutu patch’in distalinde her zaman kiigiiktiir.(45) Bazi
calismalarda pacth kullaniminin operasyon siiresini uzattigi, patch riiptiir riski
oldugu ve ge¢ donem anevrizma gelisimine neden oldugunu belirterek primer
kapamay1 tavsiye etmektedirler.(46) Yine 126 hastadan olusan bir seride
primer kapatilan karotis endarterektomi sonrasinda doppler usg ile yapilan
kontrol ¢alismalarinda restenoz oranim1 erkeklerde %8.5, kadinlarda %728.9
olarak tespit etmislerdir. Secici pacth kullaniminin cinsiyete ve damar
capina gore kullanilmasi tavsiye edilmektedir.(47) Cochrane review yazisinda,
karotis patch anjioplasti i¢in degisik materyallerin giivenligini ve efektivitesini
tayin etmektedir. Patch materyalleri arasindaki farkin kiiciik oldugu sonucuna
varitlmis ve daha fazla bilgi edinilmesi gerektigi vurgulanmistir. Baz1 deliler
vardir ki PTFE yamanin Dacron’a gore perioperatif stroke riski ve restenoz
olusmasi ag¢isindan istiin oldugunu gostermektedir. Ancak bu bilgi kii¢lik ve
tek bir calismaya aittir.(48)

Restenoz gelisiminde cinsiyet faktorii goz oOniinde tutuldugunda kadinlarda
restenoz daha fazla goriilmektedir. Bu cinsiyete baglh trombosit fonksiyonlara
ve/veya kiiciik damar capi ile iliskilidir.(49)Bircok calismada kadin hastalar
restenoz olusumunda yliksek riskli grup olarak tanimlamistir (50,51,52) ve
neden oldugunu agiklayan net bir agiklama yoktur. Hormonal faktorler 6ne
siriilmektedir, (53) ancak bir¢ok yazar arter ¢apini ve king olusumunu en
belirgin  faktorler  olarak gostermektedir. Kadinlarda primer kapama
yapildiginda patch ile kapatilma ile karsilastirildiginda erkeklere gore daha
fazla oranda yiiksek restenoz oranlar1 goriilmektedir.(54) Ayrica yine bu
caligsmada cinsiyet faktori ile restenoz arasinda PTFE veya ven patch kullanimi
acisindan bir korelasyon bulunmamustir, ancak ven patch kullanilan kadinlarda
restenoz daha sik tespit edilmistir. Ayrica restenoz goriillen kadin hastalar

restenoz tespit edilmeyenlere gore daha geng yastadir. Bunun icin bir agiklama



su olabilir karotis arter hastalig1 olan gen¢ hastalarda 6zellikle hizli gelisen bir
ateroskleroz bulunmaktadir.(55)

Diger bir 6nemli risk faktorii diabetes mellitus(DM) olarak gdosterilmektedir.
Ciddi restenoz olusumunda DM oOnemlidir. DM ateroskleroz olusumunda
bagimsiz bir risk faktérii olup CEA sonuglarmi kotii etkilemektedir ve de

intimal hiperplazide yuksek insidansa sahiptir. (56)



AMAC

Miyokard enfarktiisu ve serebrovaskuler olay kardiyovaskiler 6lim nedenleri
arasinda ilk sirada yer almaktadir (57-58). Miyokard revaskilarizasyonu veya
karotis arter rekonstrilkksiyonu yapilmasi planlanan olgularda es zamanlh
koroner ve karotis arter hastaligi bulunma olasilig1 yiiksektir(59). Koroner ve
karotis arter hastalig1 arasindaki iliski kesin olarak gosterilmis olsa bile, sikligi
asemptomatik olgular nedeni ile tam olarak belirlenememistir. Ancak miyokard
revaskilarizasyonu planlanan olgularda hemodinamik olarak anlamli (%70 ve
lizer1 stenoz) karotis darligi oraninin %?2.8 -11.8 arasinda oldugu cesitli
yayinlarda bildirilmistir (60-61). Karotis arter hastaligi olan hastalarin yarisinda
koroner arter hastalig1 tespit edilmistir.

Miyokard enfarktiisi, karotis endarterektomi (CEA) yapilan olgularda en
onemli mortalite nedeni olarak kabul edilmektedir. Bununla birlikte, koroner
arter bypas operasyonlar1 sonrasinda ortaya ¢ikan stroke, ciddi bir morbidite
olarak %1-3 oraninda goriilebilmektedir (62).

Koroner ve karotis arter hastalig birlikteligi olan hastalarda stage(6nce karotis,
sonra koroner cerrahisi), reverse stage(6nce koroner, sonra karotis cerrahisi), ve
konkomitan(koroner ve Kkarotis cerrahisi birlikte) cerrahi prosedurler
uygulanabilir. Bu yontemlerden hangisinin izlenecegi konusunda fikir birligi
yoktur. Lezyonlarin ciddiyetine, hastanin semptomlarina ve klinik tecriibeye
gore cerrahi strateji belirlenmektedir(63). Risk faktorleri goz onlinde tutularak
uygun bulunan olgularda kombine stratejiyi savunanlar, kombine yaklasimda
riskin ve mortalitenin izole uygulanan koroner veya karotis cerrahisi ile ayni
oldugunu sdylemektedirler (58).

Klinigimizde koroner bypas ve karotis endarterektomi yapilmasi gereken
hastalarin klinik durumlarina goére; ya konkomitan yaklagim veya asamali
olarak once karotis endarterektomi, sonra koroner bypas(stage) yapilmaktadir.

Reverse stage yaklagim uygulanmamaktadir. Bu ¢aligmada klinigimizde karotis



ve koroner arter hastaligi birlikteliginde uygulanan konkomitan ve asamali

cerrahi prosediirlerin orta donem sonuglar1 karsilastirildi.

MATERYAL METOD

Calisma Universitemiz etik kurulundan onay alinarak retrospektif olarak
planlandi. Calismaya Bezmialem Vakif Universitesi Kalp ve Damar Cerrahisi
Kliniginde Ocak 2012 ile Subat 2016 tarihleri arasinda karotis ve koroner arter
hastalig1 tanilartyla opere edilen 37 hasta dahil edildi. Hastalar iki gruba ayrildi.
1. grup (N1) eszamanli(konkomitan) CABG( koroner arter bypass cerrahisi) ve
CEA uygulanan 22 hasta, 2. grup (N2) ise asamali(stage) cerrahi(6nce CEA
sontra CABG uygulanan) 15 hastadan olusmaktaydi. Hastalarin perioperatif
morbidite ve mortalite ile orta donem takip sonuglart degerlendirildi. Hastalarin
preoperatif demografik verileri Tablo 1 de verilmistir.

Tum hastalarin koroner arter hastaligi tanis1 konvansiyonel koroner anjiyografi
ile konuldu. Karotis arter hastaligi tanisinda renkli doppler ultrasonografi
kullanildi, anlamli darlik tespit edilen olgularda cok kesitli bilgisayarl
tomografi ile darlik teyit edildi.

Ciddi sol ana koroner lezyonu, proximal LAD(left anterior desending)lezyonu
olan tek veya iki damar hastalig1 veya ili¢ damar hastaligi olmas1 koroner bypas
yapilma kriteri olarak kabul edildi.

Karotis endarterektomi yapilma Kkriteri olarak, NASCET(Kuzey Amerika
Semptomatik Karotis Endarterektomisi Caligsmasi) kriterlerine gore;
semptomatik(gecici iskemik atak veya son 6 ay i¢inde iligkili oldugu bolgeyi
etkileyen inme varlig1) karotis arter darhigi % 50-99 veya asemptomatik karotis
arter darlig1 % 60-99 olmasi1 kabul edildi.

Unstabil angina pectoris, kritik sol ana koroner lezyonu olan veya acil koroner

bypas gerekli olan hastalara kombine girisim uygulandi. Kardiyak yonden



stabil, elektif koroner bypas yapilabilecek hastalara nce CEA, bir hafta sonra
CABG yapildu.
Calismaya dahil edilmeme Kriterleri (Exclusion criteria)

Koroner bypasla birlikte kapak veya aort cerrahisi uygulanan hastalar, EF< %30
olan hastalar, atan kalpte koroner bypas yapilan hastalar, abdominal aortada
anevrizma varligi, kalict pace maker olan hastalar, kanser olan hastalar, kronik
bobrek yetmezligi, primer akciger hastalig1 olan hastalar ¢alismaya dahil
edilmedi.

Istatistiksel degerlendirme

Incelemede SPSS analiz programi (SPSS for Windows, version 19.0, SPSS Inc,
Chicago) kullanildi. Sayisal degiskenler ortalama + standart sapma olarak,
kategorik degiskenler yiizde olarak ifade edildi. Yas ve cinsiyet degiskenleri
acisindan gruplarin homojenligi incelendi. Gruplar arasi ortalamanin
karsilastirilmasinda normal dagilim gosteren degiskenlerde Student t testi,
normal dagilim gostermeyen dagilimlarda Mann Whitney U testi kullanildi. Tiim
degerlendirmelerde p<0,05 degeri istatistiksel olarak anlamli kabul edildi.

CERRAHI METOD

Anestezi teknigi olarak (her iki grupta genel anestezi) hastalara bir gece dnce 5
mg diazepam verildi. Premedikasyon icin ameliyattan 30 dakika ©nce
morfin 0.1 mg/kg (im) yapildi. Indiiksiyonda midozolam (0.1 mg/kg), fentanil
(0.01 mg/kg) ve rokuronyum (0.6 mg/kg) yapildi. Hastalarin idamesinde
rokuronyum (0.15 mg/kg), midozolam (0.03 mg/kg) yapildi.

Ameliyat teknigi olarak kombine yaklasimda (N1) tiim olgularda once CEA
yapilip, daha sonra sternotomi yapilarak CABG uygulandi. CEA sirasinda tiim
olgularda sant kullanildi. N1 i¢cin 18(%381) hastada
polytetrafluorethylene(PTFE) yama, 4(%18) hastada ise safen yama kullanildi.
14(%63) hastada sol karotis artere, 8(%36) hastada ise sag karotis artere



mudahale edildi. N2 i¢in 11(%73) hastada PTFE yama, 4(%26) hastada safen
yama kullanildi. 10(66%) hastada sol karotis 5(33%) hastada sag karotis artere
miidahale edildi. N2 de 6nce CEA yapildi, postop ikinci giinde hastalar
taburcu edildi, 1 hafta sonra tekrar yatis yapilip CABG yapildi. CABG tiim
hastalarda median sternotomiyle kardiyopulmoner bypass kullanilarak yapildi.
Tiim hastalarda sol internal torasik arter(LIMA), sol 6én inen dal(LAD) a
anastomoz edildi. Myokard koruma antegrad ve retrograd kan
kardiyoplejisi ile yapildi. Distal anostomozlar kross klemp altinda, proksimal
anostozmazlar ise side klemp kullanilarak yapildi. Hastalar postoperatif yogun
bakima alindi.

Tiim hastalarda antiagregan olarak preoperatif donemde baslanan 150 mg/giin
asetilsalisilik asit tedavisine postoperatif donemde klopidogrel 75 mg/gin ilave
edilerek devam edildi. Ikili antiagregan tedaviye bir yil siireyle devam edildi.

Bir yildan sonra sadece asetilsalisilik asitle antiagregan tedaviye devam edildi.

BULGULAR

Hastalarin yas ortalamasi sirasiyla N1 ve N2 icin 63.4+£6.8 ve 56.5+5,4 ; E/K
orani 13.6\86.3% ve 38\86.6 % idi. Preoperatif verilerden diabetes mellitus,
hipertansiyon, kronik obstriiktif akciger hastaligi(KOAH), ge¢irilmis myokard
infarktiisii(MI) agisindan iki grup arasinda istatistiksel olarak anlamli fark
yoktu(p>0.05). Hiperlipedemi her iki grupta mevcuttu ve gruplar arasinda
istatistiksel olarak anlamli fark yoktu(p>0.05). Sigara igme orant N1 de N2
den istatistiksel olarak anlamli diizeyde yliksekti(p<0.05). Ekokardiyografik
verilerden ejeksiyon fraksiyonu(EF) ve sistolik pulmoner arter basinci(PAB)
icin istatistiksel olarak anlamli fark yoktu(p>0.05). Gegirilmis serebrovaskiiler
olay N2 de N1 den daha yiksekti istatistiksel olarak anlamli fark yoktu
(p>0.05).

CEA ortalama karotis arter santli klemp suresi N1 de 14+7.8, N2 de 16£9.3
dakika, CABG kros klemp siresi N1 de 38+12, N2 de 40+14 dakika olarak



gergeklesti. Postoperatif takipte olgularin ortalama entiibasyon siiresi N1 i¢in
7+2.2 saat, N2 de CEA icin 2t1.5 saat CABG ic¢in 6+2.5 saat olarak
gerceklesti.

Hastalarin mortalite, postoperatif kanama, minor stroke, karotis restonuzu, akut
bobrek yetmezligi, miyokard infarktusii, atrial fibrilasyon ve enefksiyon
durumlari incelendi ve iki grup karsilastirildi(Tablo 2). Erken postoperatif
dénemde her iki grupta mortalite olmadi. N1 de postoperarif 15. ayda bir hasta
akciger kanseri nedeniyle kaybedildi. Koroner bypass nedeniyle kanama
revizyonu N1 de 2(9%) hastada, N2 de 1(6.6%) hastada uygulandi. Kanama
revizyonu agisindan iki grup arasinda istatistiksel olarak anlamli fark
yoktu(p>0.05). CEA cerrahi bolgesinde iki gruptada herhangi bir kanama veya
hematom goriilmedi.Iki gruptada higbir hastada major stroke gériilmedi. N1 de
1(4.5%) , N2 de 1(6.6) hastada minor norolojik olay gelisti ve daha sonra
kendiliginden diizeldi. ki grup arasinda minor nérolojik olay agisindan
istatistiksel olarak anlamli fark yoktu(p>0.05). Hi¢bir hastada postoperatif Mi,
akut renal yetmezlik ve yara yeri enfeksiyon saptanmadi. Atrial fibrilasyon N1
de N2 den istatistiksel olarak anlaml1 diizeyde yiiksekti(p<0.05).

Yogun bakim kalis stiresi N1 de 2.1+1 gun, N2 (CEA icin 1+1 CABG 2+1)
3.3+1 gin olarak saptandi. Olgular postoperatif ortalama N1 i¢in 7+2 giin, N2
icin(CEA icin 2£1 CABG icin 6x2)toplam 8x2 glinde taburcu edildi.

Postoperatif 9-15. aylar arasinda gogiis agrist olan N1 den 2(9%), N2 den
2(13.2%) toplam 4 hastaya koroner anjiyografi(KAG) yapildi. N1 gruptan 3
damar CABG yapilan bir hastada diagonal greft tikali saptandi, diger tiim
hastalarin greftleri agikti. Postoperatif 6. ve 12. ayda kontrol karotis dopler
USG yapildi. 6. ayda her iki grupta restonoz saptanmadi. 12. ayda yapilan
dopler USG de N1 de 1 (4.5%), N2 de 1 (6.6%) hastada 50-69 % oraninda
karotis restonuzu saptandi. Iki grup igin karotis restenozu agisindan istatistiksel

olarak anlamli fark yoktu(p>0.05).



Tablo 1. Olgularin preoperatif 6zellikleri

Grup 1 Grup 2

n(%) n(%) p
Cinsiyet E/K 3\19(13.6\86.3) | 5\13(33.3\66.6)
Diyabet 6(27) 5(33) 1.0
Hipertansiyon 18(81) 11(73) 0.85
KOAH 12(54) 7(46) 0.75
Gegirilmis MI 8(36) 6(40) 1.0
Gegcirilmis SVO 1(4.5) 3(20) 0.15
Sigara Kullanim 16(72) 10(53) 0.04
PAB >30 mmHg 3(13) 1(6) 0.63
Periferik Arter 12(54) 9(60) 0.70
Hastahigi
Hiperlipidemi 14(63) 10(66) 0.87
EF>45 15(68) 9(60) 0.65

E,erkek; K kadin; KOAH, kronik obstriiktif akciger hastaligi; MI, Myokard infarktiisii; SVO, serebrovaskiler
olay;PAB, pulmoner arter basinct; EF, ejeksiyon fraksiyonu




Grup 1 (%) Grup p
2(%0)
Kanama ve revizyon 2(9) 1(6) 0.90
Minor stroke 1(4) 1(6) 0.85
Mortalite 1(4) 0(0) 0.76
Karotis Restenoz 1(4) 1(6) 0.65
Postop renal yetmezlik 0 0
Postop Ml 0 0
Yara yeri enfeksiyonu 0 0
Postoperatif AFR 8(36) 3(20) 0.03

Tablo 2: Olgularin postoperatif bulgulari

MI, myokard infarktisi; AFR, atrial fibrilasyon ritmi




TARTISMA VE SONUCLAR

Koroner arter hastalarinda yaklasik %12 oraninda hemodinamik 6nemi olan
karotis stenozlarinin saptanmasi ve karotis arter hastalarinin hemen hemen
yarisinda goriilebilen koroner arter hastaligi, her iki hasta grubunda
uygulanacak girisimler dncesinde diger sistemin de incelenmesi geregini ortaya
koymaktadir (60,61,63). Bizde klinigimizde karotis iifiirimii olan veya 65 yas
Uzerinde koroner arter bypass operasyonu planladigimiz her hastaya rutin

olarak renkli doppler ultrasonografi ile karotis arterleri degerlendirmekteyiz.

Karotis arter darligi bulunan koroner bypass cerrahisi uygulanan hastalarda
serebrovaskiiler olay gelisme riski yiiksek olarak kabul edilmektedir. Her ne
kadar her iki operasyonun kombine yapilmasi genel kabul gérmiis olsa da en
Iyi yaklasimin nasil olmasi gerektigi konusunda tartigsmalar siirmektedir (65).
Kombine olarak uygulanan koroner arter bypass greftleme ve karotis arter
endarterektomi operasyonlarinda mortalite oran1 %2-12 ve stroke oraninin ise
%1-15 arasinda degistigi  bildirilmistir  (57-64). Bizim ¢alismamizda
uygulanan cerrahiyle ilgili mortalite saptanmazken, sirasiyla grup 1 ve 2 de 4%
ve 6% oraninda minér stroke gozlendi.

Kombine ve asamali cerrahinin kiyaslandigi calismalarda birbirinden farkli
sonuclar bildirilmektedir. Evagelopoulos ve arkadaslarinin kombine cerrahi
uyguladiklar1 313 hastada 6nce karotis arter hazirlanmig, medyan sternotomi,
sistemik heparinizasyon, standart kantilasyon ve KPB ile 30°C’ye soguduktan
sonra CEA ve vendz yama ile onarim yapilmis ve bu ¢alismada erken mortalite

%38.9 olarak bulunmustur (66). Khaitan ve arkadaslarim1 yaptig1 calismada 25°



C hipotermi ile serebral korumanin giivenle uygulanabilecegini bildirmislerdir.
Biz kombine cerrahi uyguladigimiz hastalarimizda karotis sant1 kullandigimiz
icin hipotermiye gerek duymadan asamali cerrahi yaparmis gibi sternotomi
oncesinde karotis endarterektomiyi tamamliyoruz.

Plestis ve arkadaslar1 kombine cerrahi yaptiklar1 olgularda erken mortaliteyi
%y5.6 olarak bildirdiler. Mortalite icin risk faktorlerini 62 yas iistiinde olmak,
hipertansiyon ve postoperatif strok olarak belirlediler ve bu sonuglarla kombine
cerrahinin yiksek riskli gruplarda giivenle uygulanabilecegini ve uzun
donemde strok riskini azalttigini bildirdiler (69).

Kombine yaklagimda, KPB siiresince perfiizyon basinci 50 mm Hg’nin altina
diismeyecek sekilde tutularak, olgularda gelisebilecek ciddi serebral
hipoperfiizyon o6nlenebilir. izovolemik hemodiliisyon ile kan viskositesi
disiiriilerek, mikrosirkiilasyon ve hatta iskemik bolge perfiizyonu arttirilarak
sonuclar optimize edilebilir. Orta derecede bir hipergliseminin bile laktik
asidoz miktarin ylikselterek iskemik serebral hasar riskini arttirdigini gosteren
calismalar mevcut oldugu i¢in bu olgularda, genellikle dekstroz ve laktat
solisyonlarindan kaciilmasi, kristalloid veya kolloidlerin tercih edilmesi
onerilmektedir (66).

Kardiyopulmoner bypass ve karotis kross klemp zamaninin koroner bypass
cerrahisinde perioperatif strok gelisiminin en 6nemli belirleyicileri oldugu
cesitli yayinlarda bildirilmistir (64). Bu iki periyodun her biri kombine
cerrahide ayr1 onem tagimaktadir. Kombine cerrahi yaklagimin daha kisa
hastane yatis siiresi, daha az maliyet, kabul edilebilir erken mortalite ve
morbidite, uzun donemde stro- ke riskinin azalmasi gibi avantajlari
bildirilmektedir (68-69). Yapic1 ve arkadaslarinin yaptigi ¢alismada kombine
CEA ve CABG girisimini, ciddi karotis stenozu beraberinde ileri semptomatik
koroner arter hastalig1 varliginda uygulanmasini 6nermektedirler (70).

Tuman ve arkadaslar1 inme oranin 65 yasin altindaki hastalarda %0.9, 75 yasin

Uzerindeki asemptomatik hastalarda ise %38.9 olarak bildirmisllerdir.



Hemodinamik olarak anlamli karotis arter hastaligi olan ve sadece CABG
yapilan hastalarda perioperatif norolojik olay oran1 %7.4 ile %20.3 arasinda,
mortalite 1se %6.9 ile %13.8 arasinda bildirilmisltir. 1zole karotis
endarterektomi yapilan hastalarda %7-8 gibi yiiksek bir morbidite orani
bildirilmistir ve bu morbidite ¢gogunlukla perioperatif MI sonucudur(71).
Mackey ve arkadasllar1 kombine karotis ve koroner arter hastaligni cerrahisinde
3 ayr1 metod onermislerdir . Bunlarda en ¢ok kabul goriileni kritik olan darlik
hangisindeyse 6nce ona girisim, ardindan digerine veya her iki darlik kritik ise
ikisine birden es zamanli girisimdir.(72) Trachiotis ve Pfister ile Akins ve
arkadasllari, kombine karotis endarterektomi (CEA) ve koroner bypass
girisiminin noérolojik ve miyokardiyal komplikasyonlarin azaltilmasinda g¢ok
etkili oldugunu bildirmiglerdir.(73) Benzer sekilde Takach ve arkadasllari
kombine girislimin yiksek riskli hasta gurubunda bile, asamali girisim kadar
giivenli oldugunu ifade etmisllerdir. (74)

Kuzey Amerika ve Avrupa’da yapilan N.A.S.C.E.T(North American
Symptomatic Endartererectomy Trial) ve E.C.S.T (European Carotid Surgery
Trial) arastirma sonuglarina gore karotid arter darligt % 70 Uzerinde olan
hastalarda medikal tedavi ile uzun donem izlenimlerinde yiksek oranda inme
insidans1 gorildi. Cerrahi tedavi ile izlenenlerde bu oran daha diisiik bulundu.
Stage yaklasimi diisinllen hastalarda en semptomatik sistemin (kardiak veya
karotis) once yapilmasi takibinde de diger sistemin ameliyat1 ongoriilmektedir.
Eger coklu koroner hastaligi, sol ana koroner arter darlig1 ve diistik ejeksiyon
fraksiyonu varsa, o zaman kombine ameliyat planlanmalidir. Asemptomatik,
fakat 6nemli(%70den fazla) karotis arter darligi olan hastalarda bir grup otorite
kombine cerrahi girisim 6nerirken diger bir grup ise iki stage yaklagimi tercih
edilmektedir.(75)

Kombine ve asamali cerrahinin karsilastirdig1 calismalarda kliniklere ve yillara
gore ¢ok farkli sonuclar bildirilmektedir. 844 kombine, 920 asamali cerrahi

uygulanan 16 ayr1 ¢alismanin irdelendigi Borger ve arkadaslarinin ¢calismasinda



kombine grupta kararsiz anjina %37, asamali grupta %21 olarak daha fazla
bulunmus, strok ve 6liim orami ardisik olarak %9.5 ve %35.7 olarak kombine
cerrahide yliksek olarak belirlenmistir. Bu c¢alismada strok orani kombine
cerrahide %6, asamal1 cerrahide %3.2, 6lim orami sirasiyla %4.7 ve %2.9
olarak saptanmus ve anlamli fark bulunamadigr bildirilmistir.(76)
Ancak 16 calismadan ikisinde strok ve 6liim riskinin kombine grupta arttigi
saptanmistir. Bu c¢alismalar i¢inde bir ¢alisma randomize edilmis olup,
asemptomatik karotis stenozu ve yiksek kardiyak riskli kombine grup 129
hasta ile randomize edilse de asamali iki grup randomize edilmedigi igin
(Hertzer ve arkadaslariin serisinde) daha genis randomize serilere gereksinim
oldugu bildirilmistir. Amerika Birlesik Devletlerinde 10 eyaleti icine alan
1995-1996 yillar arasindaki kombine cerrahi girisim (236 olgu) ve izole KEA
(9945 olgu) operasyonlarmi kayitlarinin incelendigi bir ¢aligmada strok ve
Olim oran1 izole CEA icin %5.2, kombine cerrahide %17.4 olarak
bulunmustur.(77)

Bizim galismamizda kombine ve asamali cerrahi igin mortalite ve morbidite
acisindan anlamli fark tespit edilmedi. Bu sonugta calismaya yliksek risk
faktorleri olan(KBY, dusik EF, ek kardiyak prosediir) hastalarin
almmamasinin etkisi olabilir. Norolojik olay gelisimi acisindan karotis santi
kullaniminin sonuglarimizi olumlu etkiledigini diisiiniiyoruz. Yine karotis
endarterektomi sonrasi tiim hastalarda yamayla arterin tamir edilmesinin diisiik

oranda restenoz sonucunu sagladigini diisiiniiyoruz.

Sonug olarak kardiyak yonden stabil, acil CABG ihtiyact olmayan hastalarda,
karotis endarterektomi i¢in sant ve yamayla kapatma yapilarak asamali cerrahi
giivenle uygulanabilir. Eger kardiyak cerrahi dncelik arzediyorsa, yine karotis
sant1 kullanilarak sternotomi Oncesinde karotis endarterktomi tamamlanarak

kombine cerrahi glivenle uygulanabilir.



KAYNAKLAR

1-  Foulkes MA, Wolf PA, Price TR,et al: The Stoke Data Bank: Design,
methods, and baseline characteristics. Stoke 19:547-554, 198.

2-  Kempczinski RF. The Chronically Ischemic Leg: An Overwiew. In:
Rutherford RB, (Ed) Vascular Surgery 5. th ed. WB Saunders Co, 2000, pp:
917-927.

3-  Ringelstein EB, Koschorke S, Holling A, et al:Computed tomographic
paterns of proven embolic brain infarctions. Ann Neurol. 26: 759-65, 1989.

4-  European Carotid Surgery Trialists Group. MRC European carotid
surgery trial: interim result for symptomatic patients with severe (70-99%) or
with mild (0— 29%) carotid stenosis. Lancet 1991;337:1235-1243.

5-  Excutive Committee for ACAS Study. Endarterectomy for asymptomatic
carotid artery stenosis. JAMA 1995;273:1243-1421.

6-Longdrey GI, Spadone DP, Hodgson KJ, et al. Does color-flow imaging
improve the accuracy of duplex carotid evaluation?. J Vasc Surg 1991;13: 659.

7-Ascherstaff RGA, Hoeneveld H, Slowikowski JM et al: Ultrasonic duplex
scanning in atherosclerotic disease of the innominate, subclavian and vertebral
arteries: A comperative study with angiography. Ultrasound Med Biol
1984,10:409.

8-van Essen JA, Gussenhoven EJ, Blankensteijin JD, et al: Three dimensional
intravascular ultrasound asessment of abdominal aortic aneurysm necks. J
Endovasc Ther 2000;7:380.

9-White RA, Donayre C, Kopchok GE: Utility of intravascular ultrasound in
preipheral interventions. Tex Heart Inst J 1997;24:28.



10-Riles T, Posner M, Cohen W, et al: The Totally occluded internal carotid
artery: Preliminary observations using rapid sequential computerized
tomographic scanning. Arch Surg 1982;117:1185-1188.

11-Marcus CD, Ladam-Marcus VJ, Bigot JL, et al. Carotid arterial stenosis:
evaluation at CT angiography with the volume-rendering technique. Radiology.
1999 Jun;211(3):775-80.

12-Mark J.W. Koelemay; Paul J. Nederkoorn, Johannes B. Reitsma, et al.
Systematic Review of Computed Tomographic Angiography for Assessment of
Carotid Artery Disease. Stroke. 2004; 35: 2306-2312.

13-Koelemay MJ, Nederkoorn PJ, Reitsma JB, et al. Systematic review of
computed tomographic angiography for assessment of carotid artery disease.
Stroke. 2004;35:2306-2312.

14-Batra P, Bigoni B, Manning J, et al. Pitfalls in the diagnosis of thoracic
aortic dissection at CT angiography.RadioGraphics.2000;20:309-320.
15-Heiserman JE, Dean BL, Hodak JA, et al. Neurologic complications of
cerebral angiography. Am J Neuroradiol 1995;16:1382-1383

16-Ullrich CG, Moore AV, Parsons RG. The arteriographic diagnosis of
ekstracranial cerebrovascular disease. Extracranial cerebrovascular disease.
Macmillian Publishing Company,1986;9:135-139.

17-Ingitha Borisch, Markus Horn, Bernhard Butz, et al .Preoperative
Evaluation of Carotid Artery Stenosis: Comparison of Contrast-Enhanced MR
Angiography and Duplex Sonography with Digital Subtraction Angiography.
AJNR Am J Neuroradiol 24:1117-1122, June/July 2003

18-European Carotid Surgery Trialist’s Collaborate Group (ESCT): MRC
European Carotid Surgery Trial. Interim results for symptomatic patients with
severe(70-99%) or with mild(0-29%) carotid stenosis. Lancet 337.1235-
1243,1991.



19-Mattos MA Summer DS, Bohannon WT, et al: Carotid endarterectomy in
womwen: Challenging the results from ACAS and NASCET Ann Surg.
234:438- 446,2001

20-Toole JF, Chambless LE, Heiss G, et al. Prevalence of stroke and transient
ischemic attacks in the Atherosclerosis Risk in Communities(ARIC) study.
Ann Epidemiol 3:500-503,1993.

21-Executive Committee for ACAS Study. Endarterectomy for asemptomatic
carotid artery stenosis. JAMA 1995;273:1243-1421

22-Allen BT,Anderson CB, Rubin BG,et al: The influence of anesthetic
technique on perioperative complications after carotid endarterectomy. J VVasc
Surg 19:834-843, 1994

23-Moore WS,Hall AD: Carotid artery back pressure. Arch Surg 99:702,1969
24- Hertzer NR, Beven EG, O’Hara PJ, et al: A prospective study of vein
patch

angioplaty during carotid endarterectomy. Ann Surg. 206:628,1987

25-Hart RG:Cardiogenic embolism to the brain. Lancet 339:589,1992

26-Link H, Lebram G, Johannson I, et al: Prognosis in patients with infarction
and TIA in carotid territory during and after anticoagulant therapy. Stroke
10:529,1979.

27-Torrent A, Anderson B: The outcome of patients with transient ischemic
attacks and stroke treated with anticoagulation. Acta Med Scand 208.359,1980
28-Canadian Cooperative Study Group: A randomized trial of aspirin and
sulfinpyrazone in threatened stroke. N Engl J Med 299:53,1978.

29- CAPRIE Steering Committee: A randomized, blinded trial of clopidogrel
versus aspirin in patients at risk of ischaemic events(CAPRIE). Lancet
348:1329,1996.

30- Di Mascio R, Marchioli R, Tognoni G. Cholesterol reduction and stroke
occurrence: an overview of randomised clinical trials. Cerebrovascular
Diseases 2000;10: 85-92.



31-Bonetti PO, Lerman LO, Napoli C et al. Statin effects beyond lipid
lowering: are they clinically relevant? Eur Heart J. In press.

32-Callow AD. Recurrent stenosis after carotid endarterectomy. Arch Surg
1982;117:1082-1085

33-Mattos MA, Hodgson KJ, Londrey GL, et al. Carotid endarterectomy:
operative risks, recurrent stenosis, and long term stroke rates in a modern
series. J Carovasc Surg 1992;33:387-400

34-Civil ID, O’Hara PJ, Hertzer NR, et al. Late patency of thecarotid artery
after endarterectomy. Problems of definition, follow-up methodology, and
data analysis. J Vasc Surg 1988; 8: 79-85.

35- Moore WS, Kempezinski RF, Nelson JJ, et al. Recurrent carotid stenosis.
Stoke 1998;29:2018-2025.

36- Hunter GC. Edgar J. Poth Memorial / W.L. Gore and Associates, Inc.
Lectureship. The clinical and pathological spectrum of recurrent carotid
stenosis. Am J Surg 1997; 174: 583-8.

37- Horrocks M. When should | operate for recurrent stenosis In: Naylor AR,
Mackey WC, eds. Cartid Artery Surgery: A problem-Based Approach. London,
UK: Harcourt Publishers Ltd, 2000: 371-4.

38- Beard JD. Does serial postoperative clinical or duplex surveillance
reduce long- term stroke risk In: Naylor AR, Mackey WC, eds. Carotid Artery
Surgery: A Problem- based Approach. London, UK: Harcourt Publishers Ltd,
2000: 360-6.

39- Beard JD. Does serial postoperative clinical or duplex surveillance
reduce the long-term stroke risk In: Naylor AR, Mackey WC, eds. Carotid
Artery Surgery: A Problem-based Approach. London, UK: Harcourt Publishers
Ltd, 2000: 360-366.

40- T.Reina-Gutierrez, F.J.Serrano-Hernando, L.Sanchez-Hervas,et al.
Recurrent carotid artery stenosis following endaretectomy: Natural history and
risk factors.



41- T.Reina-Gutierrez, F.J.Serrano-Hernando, L.Sanchez-Hervas,et al.
Recurrent carotid artery stenosis following endaretectomy: Natural history and
risk factors.

42- Katz D, Snyder SO, Gandhi RH et al. Long-term follow-up for recurrent
stenosis: a prospective randomized study of expanded polytetrafluoroethylene
patch angioplasty versus primary closure after carotid endarterectomy. J Vasc
Surg 1994; 19: 198-205.

43- Myers Sl, Velentine RJ, Chervu A,et al. Saphenous vein patch versus
primary closure for carotid endarterectomy :long-term assessment of a
randomized prospective study. J Vasc Surg 1994; 19: 15-22.

44- AbuRahma AF, Robinson PA, Saiedy S, et al. Prospective randomised
trial of carotid endarterectomy with primary closure and patch angioplasty with
saphenous vein, jugular vein, and polytetrafluoroethylene: long-term follow-
up.J Vasc Surg 1998; 27: 222-234.

45-  Harris RA, Stow N, Fisher CM,et al.Carotid redo surgery: both safe and
durable. Anz J Surg 2003; 73: 1000-1003.

46- Atnip RG, Wengrovitz M, Gifford RR, et al. Rational approach to
recurrent carotid stenosis. J Vasc Surg 1990; 11: 511-516.

47- Anderson A, Padayachee TS, Sandison AJ, Modaresi KB, Taylor PR.
The results of routine primary closure in carotid endarterectomy. Cardiovasc
Surg 1999; 7: 50-55.

48- Bond R, Rerkasem K, Naylor R, Rothwell PM. Patches of different types
for carotid patch angioplasty. Cochrane Database Syst Rev 2004: 1-36, Article
no. CD000071.

49- Rothwell PM, Eliasziw M, Gutnikov SA et al. Analysis of pooled data
from randomised controlled trials of endarterectomy for symptomatic carotid
stenosis. Lancet 2003; 361: 107-116.



50- Frericks H, Kievit J, van Baalen JM,et al. Carotid recurrent stenosis and
risk of ipsilateral stroke: a systematic review of the literature. Stroke
1998;29:244-250.

51- Bertin VJ, Plecha FR, Rogers GJ,et al. Recurrent stenosis by duplex
scan following carotid endarterectomy. Arch Surg 1989;124:866— 869.

52- Chang JB, Stein Ta. Ten-year outcome after saphenous vein patch
angioplasty in males and females after carotid endarterectomy. VVasc Endovasc
Surg 2002;36:21-27.

53- Lane J, Shekherdimian S, Moore W. Does female gender or hormone
replacement therapy affect early or late outcome alter carotid endarterectomy J
Vasc Surg 2003 ; 37 : 568-574.

54-  Effect of age and gender on restenosis after carotid endarterectomy. Ann
Vasc Surg. 2006 Sep;20(5):602-608. Epub 2006 Oct 4.

55- Clagett GP, Robinowitz M, Youkey JR, et al. Morphogenesis and
clinicopathologic characteristics of recurrent carotid stenosis. J Vasc Surg
1986;3:10- 23.

56- BARI investigators. Seven-year outcome in the by-pass angioplasty
revascularization investigation (BARI) by treatment and diabetic status. J Am
Coll Cardiol 2000; 35:112-119.

57- Hertzer NR, Loop FD, Taylor PC,et al. Combined myocardial
revascularization and carotid endarterec- tomy: Operative and late results in
331 patients. J Thorac Cardiovasc Surg 1983;85:577-589

58- Oztirk S, Oztirk S. Approach of dyslipidemia; as a cardiovascular risk
factor. Abant Med J 2012; 1: 89- 93

59- Jones EL, Craver JM, Michalik RA et al. Combined carotid and coronary
operations: When are they necessary J Thorac Cardiovasc Surg 1984;87:7-16
60- Faggioli GL, Curl GR, Ricotta JJ. The role of carotid screening before
coronary artery bypass. J Vasc Surg 1990;12:724-731.



61- Akins LW, Moncure AC, Daggett WM. Safety and efficiency of
concomitant carotid and coronary artery operations.
AnnThoracSurg1995;60:311-318

62- Davila-Roman VG, Barzilai B, Wareing TH,et al. Intraoperative
ultrasonographic evaluation of the ascending aorta in 100 consecutive patients
undergoing cardiac surgery. Circulation 1991;84:47-53.

63- Ennix CL Jr, Lawrie GM, Morris GC Jr,et al. Weatherford SC. Improved
results of carotid endarterectomy in patients with symptomatic coronary
disease:  An analysis of  1546consecutive  carotid  operations.
Stroke1979;10:122-125.

64- Borger MA, Fremes SE, Weisel RD,et al.Coronary bypassand carotid
endarterectomy: Does a combined approach increase risk? A metaanalysis. Ann
Thorac Surg 1999;68:14-20.

65- Ketenci B, Guney MR, Cimen S,et al. Carotis and coronary artery disease:
1s concomitant operation necessary Turkish J Thorac Cardiovasc Surg
2005;13:6-9.

66- Evagelopoulos N, Trenz MT, Beckmann A.et al.Simultaneous carotid
endarterectomy and coronaryartery Dbypass graftingin 313 patients
CardiovascSurg2000;8:31-40.

67- Khaitan L, Sutter FP, Goldman SM,et al.Simultaneous carotid
endarterectomyandcoronaryrevascularization.AnnThoracSurg2000;69:421-424.

68- Gaudino M, Glieca F, Alessandrini F,et al. Individualized surgical strategy
for the reduction of stroke in pa- tients undergoing CABG. Ann Thorac Surg
1999;67:1246-1253.

69- Plestis KA, Ke S, Jiang ZD, Howell JF. Combined carotid endarterectomy
and coronary artery bypass: Immedi- ate and long-term results. Ann Vasc Surg
1999;13:84-92.

70- Yapici F, Giirer O, Eng¢ Y,et al. Combined surgery for coronary and carotid
artery disease: management and results. Turk- ish J Thorac Cardiovasc Surg



2002;10:229-234.

71-Tuman KJ, McCarthy RJ, Najafi H, Ivankovich AD. Differantial effects of
advanced age on neurologic and cardiac risks of coronary artery operations. J
Thorarac Cardiovasc Surg 1992;104:1510-1517.

72-Mackey WC. Carotid and coronary disease: Staged or simultaneous

management Semin Vasc Surg 1998:11:36- 40.

73- 16.Akins CW, Moncure AC, Daggett WM, et al. Safety and efficacy of
concomitant carotid and coronary artery operations.
AnnThoracSurg1995;60:331-338.

74- Takach TJ, Reul GJ, Cooley DA, et al. Is an integrated approach warranted

for concomitant carotid and coronary disease Ann Thorac Surg 1997;64:16-22.

75- Evangelopoulos N, Trenz MT, Beckman A, et al. A simultaneous carotid
endarterectomy and coronary bypass grafting in 313 patients. Cardiovascular
Surg2000;8(1):31-40.

76- Tunio AM, Hingorani A, Ascher E. The impact of an occluded internal
carotid artery on the mortality and morbidity of patients undergoing CABG.
Am J Surg 1999;178:201-205.

77- Birdi |1, Bashar Izzat M, Bryan JA. Normothermic techniques during open
heart operation. Ann Thorac Surg 1996;61:1573-1580.






