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KAROTIS STENT SONRASI SESSiZ iSKEMIiK LEZYONLARIN
DiFUZYON MR iLE DEGERLENDIRILMESI

OZET

Amag: Inme 6liimiin iglincii 6nde gelen sebebidir. Yeni inmelerin
%87’sinden iskemik olaylar sorumludur ve bunlarin %20-30’nun ekstra kraniyal
internal karotis arterlerin aterosklerotik hastaliklarina bagli oldugu tahmin
edilmektedir. Minimal invazif girisimler her alanda giderek artan siklikta
kullanilmakta olup, bu durum karotis girisimlerinde de benzerdir. Semptomatik-
asemptomatik karotis darliklarinda endovaskiiler stent uygulamasi birgok merkez
tarafindan uygulanmaktadir. Karotis girisimleri sonrasi en korkulan 2 major
komplikasyon MI ve inmedir. Biz calismamizda Kkarotis stent uyguladigimiz
hastalara 24. Saatte Diflizyon Mr cektirerek, hastalarda semptom olmasa dahi sessiz
gelisen enfarktlarin da sikligini ortaya koyarak, bunun literatiir ile, hem endovaskiiler

hem de cerrahi uygulanan hastalardaki, karsilastirmasinin yapilmasini amagladik.

Gereg, ve Yontem: Retrospektif ve tek merkezli olan ¢alismamizda veri seti
Mart 2021-Haziran 2022 tarihleri arasindaki karotis stent tedavisi uygulanmis ve 24.
Saatinde difiizyon MR c¢ekilmis hastalardir. Hastalarimizin 47’si erkek (E %87), 7’si
kadin (K %13) olmak {izere toplam 54 hasta ¢alismaya dahil edilmistir. Hastalarin
yas dagilimi 54-90 arasinda degismekte olup ortalama yas 69.8’dir. Calismamiza
%70 tzerindeki internal karotis stenozlarimi veya semptomatik ylizde elli ve
tizerindeki stenozu olan hastalar1 dahil edildi. Hastalarin 20 tanesi daha 6nce gegici
iskemik atak bulunan veya serebrovaskiiler dykiisii pozitiftir. Karotis stent tedavisine
NASCET kriterlerine gore karar verilmistir. Hastalarin daha once elde edilmis
doppler usg ve BTA tetkiklerine gore islem Oncesi veya islem sirasinda DSA
islemleri yapilmistir. DSA’da rutin olarak hastanin A-P ve lateral goriintiileri alinmis
olup gereklilik halinde ek goriintiiler elde edilmistir. DSA tetkikine gore stenoz
derecesi, iilsere plak varligi tespit edilmistir. Ayrica islem sirasinda hastalar arasinda
farklilik gosteren uygulamalar, pre-PTA, post-PTA, emboli 6nleyici filtre kullanimi

kaydedilmistir. Hastalar inme risk faktorleri agisindan komorbit nedenler DM, HT,
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HL, sigara bilgileri kaydedilmistir. Bu nedenler ile akut sessiz iskemik lezyonlar

arasinda iliski kurulmaya caligilmistir.

Bulgular: 54 hastadan 20 tanesinin diflizyon agirlhikli MR’inda (DAG)
asemptomatik akut iskemik lezyon saptandi. Tedavilerin 32 tanesi sag ICA’ya
yapilmis olup 12 hastanin DAG’1 pozitiftir, 22 tanesi sol ICA’ ya yapilmis olup 8
hastanin DAG’1 pozitiftir. Iskemik lezyonlarin %75(15)’i MCA, %15(3)’i PCA,
%10(2) MCA ve ACA watershed alaninda tespit edildi. MR pozitif 20 hastanin
16’sinda ipsilateral 4’iinde kontralateral iskemik lezyon tespit edildi. Stenoz
derecesine gore 16’s1 %70-75 (7 si DAG pozitif), 5’1 %75-80 (2 DAG pozitif), 5’i
%80-85 (2 DAG pozitif), 12’si %85-90 (5 DAG pozitif), 9’u %90-95 (3 DAG
pozitif), 1 tane %20-30 (1 DAG pozitif) olan hastalardir. Tiim hastalarin 14’{inde
iilsere plak mevcut olup bunlarin 6’1s1 DAG pozitif gelmistir. 54 hastanin 3’iine pre-
PTA islemi, 44’{ine post-PTA islemi uygulandi. Emboli 6nleyici filtre kullanilmayan
hasta sayist 10’dur. Pre-PTA islemi uygulanan 3 hastanin DAG’1 akut iskemik
lezyon agisindan negatif izlendi. Post-PTA islemi uygulanan 44 hastanin 18 ‘sinde
DAG pozitiftir. Post-PTA uygulanmayan 10 hastanin 2’sinde DAG pozitiftir. Filtre
kullanilmayan 10 hastanin 4’tiniin difizyon DAG’1inda akut iskemik alan ile uyumlu
sinyal artis1 izlendi. Hipertansiyonu olan hasta sayist toplami1 40 olup bunlarin 19
unda DAG pozitiftir. Hipertansiyon Oykiisii olmayan 14 hastadan 1’inde DAG
pozitiftir. Diyabet tanili hasta sayis1 19 olup bunlarin 8’1 DAG pozitiftir. Diyabeti
olmayan 35 hastada DAG pozitif vaka sayis1 12°dir. Hiperlipidemisi olan hasta sayis1
14 olup 6 sinin DAG’1 pozitiftir. Hiperlipidemisi olmayan 40 hastanin 14’{iniin DAG
pozitiftir. Sigara kullanan hasta sayis1 42 olup bunlarin 13’iiniin DAG’I pozitiftir.

Sigara kullanmayan 12 hastanin 7 sinin DAG’1 pozitiftir.

Sonu¢: DAG sonuclara gore karotis stent sonrasi gelisen sessiz iskemik
ataklar; stenoz dereceleri, iilsere plak varligi, pre-op ve post-op PTA, emboli onleyici
filtre kullanim1 arasinda anlamli baglanti saptanmamustir. Inme risk faktorleri
acisindan sigara kullanimi, diyabet ve hiperlipidemi arasinda anlamli fark
saptanmadi. DAG sonuglarina gore sessiz iskemik lezyon goriilme orani

hipertansiyon tanisi olan hastalarda belirgin olarak yiiksek izlenmistir.

Anahtar Kelimeler: Karotis stent, diflizyon MR, sessiz iskemik lezyonlar
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EVALUOTION OF SILENT ISCHEMIC LESIONS WITH DIFFUSION
WEIGTHED MRI AFTER CAROTID STENTING

ABSTRACT

Introduction and Aim: Stroke is the third leading cause of death. Ischemic
events account for 87% of new strokes, and it is estimated that 20-30% of these are
due to atherosclerotic diseases of the extra-cranial internal carotid arteries. Minimally
invasive interventions are being used with increasing frequency in every field, and
this is similar in carotid interventions also. Endovascular stenting is performed by
many centers in symptomatic or asymptomatic (> %70) carotid stenosis. The 2 most
feared major complications after carotid interventions are MI and Stroke. In our
study, Diffusion Weighted MRI (DWI) was performed at the 24th hour in patients
who underwent carotid stenting, to reveal the frequency of silent infarcts, and aimed

to compare this with the literature.

Materials and Methods: Patients who underwent carotid stenting between
March 2021 and June 2022 and had DWI at the 24th hour were included in our study.
A total of 54 patients, of which 47 were male (M 87%) and 7 were female (F 13%),
were included in the study. The age distribution of the patients ranged from 54 to 90,
with a mean age of 69.8 years. Our study included patients with > %70 or
symptomatic > %350 stenosis of the ICA. 20 patients had a previous transient
ischemic attack or had a positive cerebrovascular history. Stenosis ratio was
calculated according to NASCET criteria according to the CTA examinations of the
patients. DSA procedures were performed before or during the procedure. AP and
lateral images were taken routinely in DSA, and additional images were obtained if
necessary. According to the DSA examination, the degree of stenosis and the
presence of ulcerated plaque were again assesed. In addition, techniques that differ
between patients during the procedure, pre-PTA, post-PTA, and use of distal embolic
filters were recorded. In terms of stroke risk factors, comorbidities like DM, HT, HL
or smoking history were recorded. We wanted to reveal the relationship between

silent ischemic attacks and associated risk factors.
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Results: According to the results of DWI, silent ischemic attacks after carotid
stenting; there were no significant correlation between degrees of stenosis, presence
of ulcerated plaque, pre-op and post-op PTA or use of distal embolic filters. There
were also no significant difference between smoking, diabetes and hyperlipidemia in
terms of silent attacks. According to DWI results, the incidence of silent ischemic

lesions was significantly higher in patients with hypertension.

Conclusion: In our study, we detected silent ischemic lesions that occurred
according to stroke risk factors and different procedures applied during the procedure
in our patients who underwent carotid stent treatment. In our study, according to
DWI results obtained at 24th hour, in terms of silent ischemic attacks after carotid
stenting; no significant correlation was found between the stenosis degree, ulcerated
plaque presence, pre-op and post-op PTA, use of distal embolic filters. There was no
significant difference between smoking, diabetes and hyperlipidemia in terms of
periprocedural stroke risk. According to diffusion MRI results, the incidence of silent

ischemic lesions was significantly higher in patients with hypertension.

Key Words: Carotid stent, diffusion MRI, silent ischemic lesions
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1. GIRIS VE AMAC

Ateroskleroz ekstrakranial internal karotis arter stenozlarinin en sik sebebidir.
Karotis arterin aterosklerotik hastaliklari ve inme arasinda yakin iligki vardir. Karotis
arter stenozu inme nedenlerinin %20-25’unu olusturur (1-4). Popiilasyonda %350
lizerinde asemptomatik karotis arter stenozu bulunan olgu oran1 %2-8’dir (5).
Diyabetis mellitus, sigara, hipertansiyon ve hiperlipidemi gibi risk faktorleri bulunan
70 yas tizerindeki hastalar arasinda sikligi artmaktadir. Kalp hastaligi olan hastalar
arasinda daha yiiksek prevalansa (%18,2) ulasirken, kalp hastaligi ve hipertansiyon
birlikteliginde bu oran daha da (%22,1) fazladir (6). ACASA ¢alismasina gore %60
ve ustiinde karotid arter stenozu bulunan hastalarda acil elektif endarteroktomi
yapmak belirgin olarak 6liim, inme, miyokard infrakt oranini azalttigi izlenmistir.
Yapilan calismalarda distal emboli onleyici filtre sistemleri ile yapilan endovaskiiler
stent tedavileri ile endarterektomi arasinda anlamli bir fark izlenmemistir (7). KAS
15 wyildir endarterektomiye alternatif olarak kullanilmaktadir. Karotid arter
stetentleme islemi diisiik islem riski, daha kisa siireli hastane yatis1 ve daha diisiik
maliyeti mevcuttur. Karotid endarterektomi ve karotis stentleme tedavisi beraber ele
alimmali uygun hasta se¢imi yapilmahdir. Karotid arter stent tedavisi iki hasta
gurubunda endikedir. 1- ipsilateral %50 ve iistii stenozu olan semptomatik hastalar
(inme, gecici iskemik atak ve amorozis fugaks) 2- %70 ve iisti darlig1 olan

asemptomatik hastalar (8-9).

Diflizyon agirhikli goriintileme (DAG): Difiizyon su ve diger kiigiik
molekiillerin termal enerjilerinden kaynaklanan rastgele hareketlerine denir. DAG su
molekiillerinin  doku i¢indeki mikroskobik hareketlerini Glgerek  dokunun
mikroyapisal Ozelliklerini gdsteren yontemdir. Su molekiillerinin intraseliiler ve
ekstraseliiler mesafedeki dagilimi yaklasik 3:1 oranindadir. Ekstraseliiler mesafede
suyun &niinde engel olmadigindan difiizyon gorece serbesttir. Intraseliiler mesafede
ise su molekiilleri hiicre membrani, organeller ve diger makromolekiiller gibi
engellerle karsilagsacagindan diflizyon goreceli kisithdir (yavastir). Hastaliklar, suyun
intra ve ekstraseliiler mesafedeki dagilimini etkileyerek dokunun difiizyon sinyalini

degistirirler. Akut enfarktta intraseliller su hacmi artip ekstraseliiler su miktar



azalacagindan suyun diflizyonu daha kisithdir (10). Sunulan retrospektif
calismamizda karotis stent tedavisi uygulanmig hastalarin islem sonrasi ilk 24 saatte
cekilmis difiizyon MR’larin1 elde ettik. Yeni gelismis akut sessiz iskemik odaklar

acisindan inceledik.



2. GENEL BILGILER

2.1 ENDOVASKULER KAROTIS STENT TEDAVISi
2.1.1 Karotis Arter Revaskiilarizasyonu I¢cin Genel Yaklasim

Inme &liimiin iigiincii 6nde gelen sebebidir (11). Yeni inmelerin %87 sinden
iskemik olaylar sorumludur ve bunlarin %20-25’nin ekstrakraniyal internal karotis
arterlerin aterosklerotik hastaliklarina bagli oldugu tahmin edilmektedir (1-4).
Karotis arter aterosklerozu ve inme arasindaki bu iliskinin anlagilmasi 1950’lerin
baslarinda acik karotid endarteroktominin (KEA) gelismesine neden olmustur. Son
15 yildir endovaskiiler karotid arter stentlemesi (KAS) minimal invaziv bir islem
olarak KEA’ya alternatif olmustur. KAS’in KEA’ya gore periprosediirel inme riski
daha yiiksek oldugu, fakat periprosediirel mortalite, periprosdiirel ipsilateral inme,
major inme ve miyokard enfarktiis riskleri arasinda fark olmadigini bildirilmistir
(12). KAS’in KEA’dan daha diisiik islem riski, daha kisa siireli hastaneye yatisi,
daha diisiik maliyetiyle beraber benzer fayday: sunacak bir tedavi yontemidir (13).
Karotid arter stenozlarinda endovaskiiler stent tedavisi ve endarteroktomi beraber ele

aliip uygun hasta i¢in uygun tedaviye karar verilmelidir.
Karotis arter revaskiilarizasyonu i¢in NASCET tani kriterleri
1) %70 ve iizeri stenozu bulunan asemptomatik hastalar
2) %50 ve lizeri stenozu bulunan semptomatik hastlar
2.1.2 Karotis Arter Stenozunun Patogenezi

Bilateral karotid sistem beyne kani tasiyan major iki arterdir. Sag AKA
brakiyosefalik trunkustan, sol AKA arkus aortadan ¢iktiktan sonra boyuna dogru
yonelir. Yaklasik olarak larinks seviyesinde internal ve eksternal karotis arter olarak
ikiye ayrilir. Internal karotis arter beyni beslemek igin kafa tabanindan igeri girer.
Aterosklerotik plaklarin en sik yerlestigi yer internal ve eksternal karotis arterin

ayrim yeri, karotis bifurkasyondur (Sekil 1) (14).



| Atheromatous plaque develops at site of low shear stress
T f @ + LDL accumulates in intima
« Oxidised LDL activates endothelial cells and attracts
ECA Q @ monocytes
« Monocytes take up oxidised LDL and secrete
\ @ proinflammatory cytokines and proteases

» Haemorrhage from neovessels also activates inflammation

\ ® ® « Thinning of fibrous cap leads to plaque ulceration or rupture

= Thrombaosis on ulcerated or ruptured plaque

T T ﬁ Turbulence created by stenosis

« Activates platelets
= Might contribute to thrombosis

CCA

Transient ischaemic attack and stroke result from one or more of the following mechanisms:
+ Embolism of thrombus to intracranial arteries

« ICA occlusion with propagation of thrombus intracranially

« Reduction in perfusion pressure from severe stenosis or occlusion

Sekil 1: Karotis Arter Stenoz Patogenezi

Karotid arter stenozu ateroskleroza bagli olarak karotid arterin progresif
daralmasi-dir. Saglikli bir arter fleksibildir ve diiz bir i¢ endotel tabakasina sahiptir.
Yasla ve komorbit faktorlerin etkisi ile damar duvarinda kiigiik yaralanmalara yol
acar ve bu lezyonlar zamanla plak olusumuna neden olur. Plak, yag, kolesterol,
kalsiyum ve diger fibroz maddelerden olusan yapiskan bir maddedir. Plak
formasyonu zamanla biiyliyerek liimeni daraltacak seviyeye gelir. Ateroskleroz

giderek damarin daha rijit hale gelmesine yani damar sertlesmesine neden olur (15).

Karotis arter stenozu inme riskini 3 sekilde artirir. 1- Darlik ilerleyerek tam
tikanikliga sebep olabilir. 2- Plak birikintileri arter duvarini piiriizlendirebilir ve
deforme edebilir, bu da kan pihtilarinin olugmasina ve buna bagli kan akiginin
engellenmesine veya tromboembolik olaylara neden olabilir.3- Plak riiptiirii sonucu

plak iceriginin embolisi sonucu serebral kan akimi1 bozulabilir.



2.1.3 Klinik Bulgular:

Karotis arter stenozu kritik diizeye gelene kadar ya da piht1 olusumu yoksa
cogu insanda asemptomatiktir. Semptomlar genellikle gecisi iskemik atak (TiA)
seklinde izlenir. Serebral damar kan akiminda gecici bir kesinti olur ve tekrardan
normale doner. Klinik olarak da birkag¢ dakika siirer ve sonrasinda tamamen ¢oziiliir.
Semptomlar kol ve bacaklarda gii¢siizliik, uyusukluk, konugma zorlugu, yiiz felci,
gorme problemleri veya viicudun bir tarafim etkileyen paralizi seklinde izlenebilir.
Ileride meydana gelecek inmenin habercisi olabileceginden dolay1 TIA &ykiisii ¢ok

ciddiye alinmalidir.
2.1.4 Tam Yontemleri:

Klinik oykiisii olan hastalar i¢cin karotis arter stenozunu ortaya koyacak

tetkikler gri skala-doppler usg, BTA, MRA ve serebral anjiografidir.
2.1.5 Gri Skala ve Doppler USG Bulgulari:

Stenoz miktar1 ve plagin saptanmasina olanak verir. Birincil olarak Pik
sistolik (PSH) hiz degerlendirilir. PSH stenoz derecesinin direk tahmin edilmesine
olanak verir. Ikincil olarak end-diyastolik hiz ve ipsilateral IKA’nin, AKA’ya orani
degerlendirilerek stenoz derecesi tahmin edilir (Tablo 1) (16). USG plak bilesimi ve
yiizey karakteristiginin degerlendirilmesini saglar. US inceleme tek basina yeterli

olmayip

BTA ve MRA ile tamamlanmalidir. %50 alt1 darliklar hafif, %50-69 arasi

orta, %70 ustii darliklar ileri derece darliklar olarak simiflanmaktadir.



Tablo 1: IKA Darlig1 Tanisinda Gri-Skala ve Doppler US kriterleri

Birincil Parametreler EK parametreler
IKA PSH Plak IKA/AKA IKA EDH
Darhik Derecesi cm/sn Tahmini % PSH Oram cm/sec
Normal <125 Yok <2 <40
< %350 <125 <50 <2 <40
%50-69 125-230 >50 2-4 40-100
%70 ama > 230 >50 >4 > 100
Preokliizyondan az
Pre-okliizyon  Yiiksek,diistik Gortliir Degisken
saptanamaz
Tam Tikaniklik ~ Saptanamaz Gortliir Uygulanamaz
Saptanabilir
Liimen yok

2.1.6 MRA

Darligi dislamak icin kullanilabilir ancak darlik derecesini belirlemede
sinirlidir.

2.1.7 BTA

Aortik ark ve karotis arterlerin kalsifikasyonlarini degerlendirmek icin
faydalidir. Kalsifikasyon varligi islemi planlamada ve malzeme se¢iminde dnemlidir.

BTA, US ve MRA arasinda uyumsuzlugu ¢6zmede yardimcidir. IKA nun petrdz ve

paraklinoid segmentlerini degerlendirmede sinirlidir.
2.1.8 DSA

Karotis ve intrakraniyal aterosklerozun degerlendirmesinde altin standarttir.

Tedavi yaklasimi etkileyebilecek intrakraniyal aterosklerozu, anevrizmalari ve diger

vaskiiler anomalileri degerlendirmek icin 4 damar anjiyografi yapilmalidir. DSA

islemi planlanmis islem sirasinda yapilabilir.

2.1.9 Tedavi Yontemleri

Tedavinin amaci1 inme riskini azaltmaktir. Tedavi secenekleri darligin

derecesine ve hastanin inme dykiisii ve TIA semptomlarina gore degisir.



Medikal tedavi: Asemptomatik ve %50’den daha az stenozu bulunan
hastalarda kullanilir. Cerrahi tedavi ve endovaskiiler stent tedavisi i¢in uygun
olmayan hastalarda da medikal tedavi uygulanir. Antiplateletler (aspirin, tiklopidin,
klopidogreli prasugrel) kani inceltip hem kan akisini kolaylastirirlar hem de trombiis
olusumunu onlerler. Statinler plak formasyonun kii¢iilmesine yardimci olurlar. Anti-

hipertansif tedaviler kan basinci regiilasyonu saglayarak inme riskini azaltirlar.

Endarterektomi ve Endovaskiiler Stent Tedavisi: Endarterekomi i¢in %60
ve lizeri, KAS i¢in %70 ve iizerindeki kritik darliklarda, ve her ikisinde %50 ve
lizerindeki inme veya TIA &ykiisii olan hastalarda endikedir. Endarterektomi agik
cerrahi bir islemdir. Ciltte insizyon agilarak karotis arter lokalize edilir. Islem
sirasinda stenozun proksimal ve distal kesimlerinden karotid arter klemplenir. Bu
stire boyunca beyne kan kars1 karotid sistem tarafindan saglanir. Cerrah bloklanmig
segment lizerinde artere insizyon acarak plagi alir. Arteri siitiirledikten sonra
klempler kaldirilir (Sekil 2) (15). KAS minimal invaziv bir islemdir. Lokal anestezi
altinda tercihen sag ana femoral arterden peruktan giris saglanir. Fleksibil kateter ve
malzemeler kullamilir. Ince mikro malzemeler ile stenozun distaline gegilip emboli
Onleyici filtre sistemi agilir. Sonrasinda stent uygun pozisyona getirilerek

konumlandirilir. Gereklilik halinde pre-PTA ve post-PTA islemleri yapilabilir (Sekil
3) (15).

Sekil 2: Karotis Endarterktomi



balloon

plaque

Sekil 3: Karotis Stentleme

KEA’ya Engel Durumlar

Anatomik: Kontralateral karotis okliizyonu, kontralateral laringeal sinir felci,
klavikiila altindaki lezyonlar, odontoid ve iistii lezyonlar, daha 6nceden uygulanmis
karotis cerrahisi, daha onceden yapilmis radikal boyun cerrahisi ve radyoterapi,
cerrahiyi engelleyen boyun anotomisi (kisa boyun, obezite, artrit gibi boynu

uzatmaya engel durumlar) (17)

Medikal: 80 yas lizeri hastalar, Class III/IV konjestif kalp yetmezligi, Class
II/IV anjina pektoris, 30 giin i¢inde kalp cerrahisi uygulanmis hastalar, agir kronik
akciger hastaligi, 30 giin icerisinde gegirilmis MI (17)

Karotis Stentlemenin Kontraendike oldugu durumlar

Klinik:
¢ Thienopridinlerin (klopidogrel, tikogrelor, prasugrel) kontraendike oldugu
durumlar.

e Kontrast madde alerjisi

Norolojik:
e Major fonksiyonel defisit

e Major inme (son 4 hafta igerisinde gergeklesen)



Karotis stent 6ncesi premdikasyon: Biz klinigimizde ikili anti-agregan (asa
100-300 mg ve klopidogrel 75 mg, ticagrelor 60-90 mg) gereklilik halinde prasugrel
5-10 mg tek basina kullanilmaktadir. ADP direng testi tartismali olup klinigimizde
yapilmamaktadir. Islem 6ncesi 5000 iu bolus heparin, islem boyunca 1000iu/saat
infuzyon heparin, islem sonrast 5 saat 1000 iu/saat infuzyon heparin

uygulanmaktadir. 6 ay ¢ift anti-agregan ve 6miir boyu asa ile devam etmekteyiz.
Islem Asamalart

Lokal anestezi altinda ana femoral arterden S5F kisa introduser ile perkiitan
giris saglanir. Sonrasinda Sim-2 diagnostik kateter ile bilateral AKA.’dan AP ve
Lateral serebral ve boyun anjiyogram almir. islem yapilacak tarafta uzun tel ile
EKA’de degisim yapilarak uzun introduser ipsilateral AKA’ya konumlandirilir.
Distal emboli énleyici filtre IKA subpetrdz segmente yerlestirilir. Eger stenoz %80-
90 iizeri ve kalsifikse kullanilacak malzemelerin ge¢cmesine engel olabilir. Bu
durumda 2,5-3x20 balon ile pre-PTA iselmi yapilir. Pre-PTA Filtre teli iizerinden
stent sistemi ilerletilir. Harekete karsi bir diren¢ olmamali, kateter sistemi stabil
olmalidir. Stent stenozu ortalayacak sekilde proksimal ve distal markirlar
kullanilarak yerlestirilmelidir. Stent acikligi yeterli degilse 4-5 mm x15-20’lik
balonlar ile post-PTA islemi yapilabilir. Filtre sistemi kendi kilifi i¢ine toplarak geri
almir (Sekil 4) (18). Islem kontrol AP ve lateral serebral ve boyun anjiyogramlar

alinarak bitirilir.



A Emboli-protection
devica in the distal artery

B Balloon angioplasty
across the stenotic area

220
C Deployment of the stent MENG

D Withdrawal of the
emboli-protection device

Sekil 4: KAS Islem Asamalar
Stentler:

Stent se¢iminde damarin proksimal ve distal ucundaki ¢ap farki, damarin
sekli, plagin formasyonu 6nemli rol oynamaktadir. Stent ¢ap1 damar ¢apinin 1-2 mm
tizerinde olmalidir. Stentin kivrima gelmeyeciginden emin olunmali gerekirse stent

uzunlugu artirmalidir.

Stent ¢esitleri 1-balon ekspendibil 2-self-ekspendibil, 3 kapal1 ve agik hiicreli,
4-tapered- non tapered gesitleri bulunmaktadir. Biz islemlerimizde ¢ogunlukla 2,3,4

numarali ¢esitleri kullanmaktayiz.

Kapal1 hiicreli olanlarin metalik payandalari arasinda kiigiik bosluklar vardir.
Acik hiicreli olanlarda ise biiyiik bosluklar (>5mm?2) bulunur. Ag¢ik hiicreli stentler
daha fleksibl olduklar1 i¢in kivrimli damarlara daha rahat c¢ikarilabilirler ve
kisalmadan duvar konturlarina oturarak daha iyi duvar eslesmesi saglarlar. Acgik
hiicreli stentlerin hiicre aras1 bosluklar1 fazla oldugundan aterom plaginin daha az bir
yiizeyini Orterler ve aterosklerotik materyal bu hiicre agikliklarindan liimene protriide

olabilirler. Boylece daha yliksek embolizasyon ve stent restenoz riskine sahiptirler.
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Kapali hiicreli stentler ise daha sert olduklari i¢in radial giicli de daha fazladir. Teorik
olarak, kapali hiicreli stentler daha fazla aterom plag1 yiizeyi kapatacagindan plak
protriizyonundan ve aterom kaynakli emboliden korur. Kapali hiicreli stentler, dogru
konumlandirilamadiklarinda damar duvarimi yaralayabilirler (19-20). Tapered
stentler proksimalden distale dogru gittikge incelir. Internal karotis arterdeki distale
dogru giderek artan darliklara uyum gostermek veya internal karotis arter ile ana

karotis arterarasindaki ¢ap uyumsuzlugunun gidermek amaciyla gelistirilmislerdir

(8).
Emboli Onleyici Cihazlar:

KAS periprosedural embolizasyon riski tasir. KAS sirasinda aterosklerotik
degisiklikleri olan aortik ark icerisinde kateter manupilasyonu uzun introducer
yerlestirilmesi, guidewire ile stenotik segmentin gecilmesi, balon sisirilmesi, stent
yerlestirilmesi, yani KAS isleminin tiim asamalar1 emboliye neden olabilir. Emboli
Onleyici cihazlar distal ve proksimal olarak ikiye ayrilir. Distal emboli Onleyici
cihazlar islem sirasinda olusan embolik mater yalleri yakalayarak, proksimal emboli
Onleyici cihazlar ise stenoz proksimalinde damari tikayip akimi durdurarak serebral
koruma saglarlar. Distal emboli Onleyici cihazlar stenotik segmentin distaline
konumlandirilirlar. Distal emboli onleyici filtreler diisiik profillidir. Bu nedenle de
stenotik segment anjioplasti gerekmeden gecilebilir. Islem sirasinda antegrad alimi
engellemezler. Fakat islem sirasinda darligi gecerken aterosklerotik plaktan distal
embolizasyona neden olabilirler. Ayrica filtrenin gbzeneklerinden daha kiiciik olan
embolik materyalleri yakalayamazlar. Biiyiik emboli materyalleri de filtre
gozeneklerini tamamen tikayabilir ve serebral perflizyonu bozabilir. Filtreyi
toplarken embolik materyaller etrafa sacilarak dolasima karisabilir. Ozellikle tortiydz
arter segmentinde  diizgiin  yerlestirilmezler  isearter = duvarmma  yeterli
tutunamayabilirler. Karotid arterde spazm ve diseksyona yol agabilirler (8). Bu
cthazlarin etkinligi ile ilgili birgok calisma vardir. Baz1 ¢alismalar emboli 6nleyici
sistemlerin yararli olmadigin1 (19-21-22) bildirirken, baz1 ¢aligmalar (23-24) ise
ipsilateral inme riskini azalttigin1 bilmislerdir. Bir sistematik derleme caligmasinda
ise emboli Onleyici sistemlerin kullaniminda daha diisiik periprosediiral inme ve

Oliim oranlar1 yaymlanmistir (25)
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Distal emboli Onleyici balon ise filtrelerin yaygin kullanimindan sonra

nadiren kullanilmaktadir.
Komplikasyonlar:

KAS islemini takiben goriilen akut tromboz c¢ok nadir goriilen bir
komplikasyondur (10). Acil kosullarda uygulanan KAS, ila¢ direnci, stenotik
segmetin uzunlugu akut karotis stenti stenozu oranimi artiran risk faktorleridir. In-
stent restenoz gelisebilir. Clavel ve ark. (26) yaptigi KAS stenozlar1 hakkindaki
meta-analiz ¢aligmasinda 12 ayda %50 {izeri stenoz gelisme oraninin %5,7 oldugu
bildirilmigtir. KEA’da bu oran %9’a kadar ¢ikmakta olup KEA ile karsilagtirildiginda
KAS’mn etkili bir yontem oldugunu bildirdiler. Islem sirasinda tromboemboli,
vazospazm ve diseksiyon izlenebilir. Postop hemoraji ve tromboemboli goriilebilir.
Kardiyak komplilkasyon olarak MI, aritmi, hipotansiyon izlenebilir. Giris yeri
komplikasyonlar1 olarak aktif kanama/hematom, diseksiyon, psddoanevrizma,

retroperitoneal kanama izlenebilir.

Hipotansiyon ve bradikardi stent ve balonun baroreseptorlerin gerilmesine
bagli olusabilir. Islem sirasida meydana gelen hipotansiyon karotis bulbus
lezyonlarinda, uzun stenozlarda, kalsifikasyon iceren stenozlarda, karsi tarafinda

stenozu bulunan hastalarda risk fazladir.

Hiperperfiizyon sendromu kronik olarak azalmis kan akimina uyum gostermis
otoregiilasyonun mekanizmalarinin yikilmasi sonucu olusur. Nadir goriilmekle
beraber mortalitesi ve morbiditesi yliksektir. Klinik olarak bas agris1 ve ndbet
goriilebilir. Hemorajinin kontrolii ve hipoperfiizyonun engelenmesi i¢in agresif ve
dikkatli tansiyon takibi gerekir. Anti-trombotik dozunun azaltimasi ve anti-epileptik

tedavi baglanmas1 gerekebilir.
Takip Goriintiileme:

1. hafta, 1. ay ve 6 ayda doppler us ile takip edilir. 1. yilinda BTA ile

degerlendirme yapilir.
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3. GEREC VE YONTEM

Aragtirmamiz Saglik Bilimleri Universitesi Istanbul Fatih Sultan Mehmet
Egitim ve Arastirma Hastanesi Klinik Arastirmalar Etik Kurulu 09.06.2022
tarithindeki 2022/11. Toplantida FSMEAH-KAEK 2022/54 No’lu calisma dosyasi
ile ilgili olarak etik kurul onay1 almistir (Bkz. EK 1).

Calisma, normal sartlar altinda yaklasik 400.000 niifusa hizmet veren orta
biiyiikliikte bir hastanede gergeklestirilmektedir. inme merkezi olarak hizmet veren
tesis, diger hastanelerden ve ilgelerden cok sayida hastanin sevk edildigi bir
merkezdir. Hastanemizin Girisimsel Nororadyoloji klinigi endovaskiiler serebral
anevrizma, avm, fistiil, karotis stent tedavilerini aktif olarak basariyla gergeklestiren

bir birimdir.

Retrospektif ve tek merkezli olan ¢alismamizda Karotis stent sonrasi sessiz
iskemik lezyonlarin difiizyon MR ile degerlendirilmesi ve bu lezyonlarin stenoz
derecesi, komorbit faktorler, hastalar arasinda farklilik gosteren uygulamalar ile

iligkisini ortaya konmaya caligilmistir.

Calismamiz Mart 2021-Haziran 2022 tarihleri arasindaki karotis stent tedavisi
uygulanmis ve 24. saatte diflizyon MR’lart ¢ekilmis hastalar1 icermektedir.
Hastalarin hepsinin iglem Oncesi doppler usg ve/veya BT-MR anjiyografi ile ileri
derece karotis stenozu tespit edilmis veya semptomatik orta derece darligi bulunan

hastalardir.

Hastalarin 47’si erkek (E %87), 7°si kadin (K %13) toplam 54 hasta
calismaya dahil edilmistir. Hastalarin yas dagilimi1 54-90 arasinda degismekte olup
ortalama yas 69.8’dir. Calismamiza %70 ve ilizerindeki internal karotis stenozlarini
veya semptomatik yiizde elli ve iizerindeki stenozu olan hastalar1 dahil edildi.
Hastalarin 20 tanesinin daha 6nce gegici iskemik atak bulunan veya serebrovaskiiler
oykiisii pozitiftir. Islem sonrasi 24 saatten ge¢ olmamak iizere difiizyon MR’lar1

cekilmis hastalar secildi.
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iki hastanin farkli zamanlarda her iki karotid arterine stent tedavisi

uygulanmig olup her islem bir vaka olarak ¢alismaya dahil edilmistir.

Stenozlar DSA goriintiilerine gore degerlendirilmistir. %60 ve tstii darliklar
5’er araliklarla tanimlanmustir. Ornek: %62 lik bir darlik %60-65, %83 bir stenoz
%80-85 olarak smiflandirilmigtir. %60 ve alti stenozlar 10’ar araliklarla
tanimlanmistir. Plaklarin iilsere olup olmadigi ayrica not edilmistir (Sekil 5).
%50’dan daha diisiik stenozu olan tek hasta olup tekrarlayan iskemik ataklar

nedeniyle tedavisine karar verilmistir.

Sekil 5: 74 Yasinda Erkek Hasta (Hasta No: 52). Sol ICA’da iilsere plak formasyonu
iceren ileri derece stenotik segment izleniyor. Sagdaki fotografta karotis stent sonrasi
darlik ve iilsere kesim izlenmiyor.

Endovaskiiler stent tedavisi sonrasinda 24. Saatte diflizyon MR c¢ekilen
hastalar degerlendirildi. Calismaya DAG (Difiizyon agirlikli goriintii) ve ADC
karsihigr olan FLAIR karsilig1 olan veya olmayan lezyonlar akut sessiz iskemik
lezyon olarak degerlendirildi (Sekil 6). DAG sinyal artis1 izlenen, FLAIR karsilig

olan ancak ADC karsilig1 olmayan lezyonlar akut lezyon olarak degerlendirilmedi.

14



Sekil 6: 82 Yasinda Bayan Hasta. Sol ICA karotis stent tedavisi uygulandi (Hasta
n0:50). 24. saatinde ¢ekilen diflizyon MR goriintiisiinde Diflizyon ve ADC karsilig1
olan FLAIR’de karsilig1 izlenmeyen akut iskemik odak izleniyor

3.1 CALISMAYA DAHIL OLMA KRiTERLERI

Calismaya “Karotis stent sonrasi sessiz iskemik lezyonlarin diflizyon MR ile
degerlendirilmesi” isimli ¢aligmanin veri seti dahil edilmektedir. 54 hastaya ait DSA
goriintlileri, diflizyon MR goriintlileri calismaya dahil olmaktadir. Veri seti
olusturulurken belirlenen dahil edilme kriterleri agagida siralanmistir.

e Mart 2021-Haziran 2022 tarihleri arasinda endovaskiiler karotis stent

tedavisi uygulanmis hastalar

e Islem sonrasi 24. saattinde difiizyon MR cekilmis hastalar

e 18 yas iistii olma
3.2 DISLAMA KRIiTERLERI

Karotis stent tedavisi sonrasi1 24. Saatinde diflizyon MR’1 ¢ekilmemis hastalar

ve artefakttan dolay1 goriintiileri degerlendirilemeyen hastalar.

Goriintiiler C blokta bulunan Canon infinix 30x30 anjiyografi cihaz1 ve G.E.

450W 1.5 Tesla MR cihazindan elde edilmistir.
3.3 KAROTIS ARTER STENT PROTOKOLU

Hastalarin tiimii BTA veya MRA anjiyolarina gore ileri derece karotis
stenozu bulunan veya semptomatik orta derece stenozu bulunan hastalardir. Tanisal
DSA islemi karotis stent tedavisinden dnce veya tedavi giinii yapilmustir. Islemlerin

tiimii lokal anestezi altinda gergeklesti. Sag ana femoral arterden SF introduser ile
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giris yapildi. Sim 2 diagnostik kateter ile DSA islemi yapildi. Sonrasinda Eksternal
karotis arterden exchange islemi yapilarak 6F Destination uzun sheat Ana karotis
artere yerlestirildi. Uygun olan hastalarda distal emboli 6nleyici cihaz subpetroz
segmente yerlestirildi. Uygun olmayan 10 hastada emboli 6nleyici cihaz kullanilmadi
(Tablo 2). Gereklilik halinde 3 mm’lik balon ile pre-PTA islemi uygulandi. 3 hastaya
pre-PTA islemi uygulandi. Stent stenozu kapsayacak ve proksimalde ve distalde en
az lcm tutunma yeri kalacak sekilde konumlandirildi. Yeterli aciklik saglanamayan
hastalarda 4 mm veya 5 mm’lik balon ile post-PTA islemi uygulandi.46 hastaya post-
PTA islemi uygulandi. Sonrasinda filtre sistemi toplandi. Uzun sheat 7F kisa sheat

ile degistirilerek islem sonlandirildi.

Tablo 2: islemde Farklilik Gosteren Uygulamalarin Dagilimi

Islem Uygulanan(n) Y% Uygulanmayan(n) %
Pre-PTA 3 5,55 51 94.44
Post-PTA 44 81.48 10 18.51
Filtre 44 81.48 10 18.51

3.4 RADYOLOJIK DEGERLENDIiRME

Islem 6ncesi veya islem esnasinda tiim hastalar DSA ile degerlendirildi.
Goriintiiler C blokta bulunan Canon infinix 30x30 anjiyografi cihazi ile elde

edilmistir.

Stenoz derecesi NASCET kriterlerine gore belirlendi. Stenoz derecesi
yiizdelik olarak belirtildi. Bu oran en dar stenotik segment ile distal normal ICA

oranlanarak elde edildi.

Calismaya dahil edilen tiim hastalara islem sonrasi 24. saatte diflizyon MR
cekildi. Goriintiiler C blokta G.E. 450W 1.5 Tesla MR cihazindan elde edilmistir.
Difiizyon gradyan degeri (b) 1000 olarak alindu.

Tiim goriintiiler iki radyolog tarafindan incelendi. DAG sinyal artist

saptandiginda ADC ve FLAIR sekanslar ile lezyonun akut-subakut- kronik olup
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olmadig1 ayirt edildi. Calismaya DAG ve ADC karsiligi olan FLAIR karsilig
olmayan vakalar ve FLAIR karsiligi olan hastalar yeni olusmus sessiz iskemik
lezyon olarak degerlendirildi. DAG sinyal artis1 izlenen ancak ADC karsilig

olmayan lezyonlar akut lezyon olarak degerlendirilmedi.

17



4. ISTATISTIK CALISMALAR

Istatistiksel analizler i¢in NCSS (Number Cruncher Statistical System)
programi kullanildi. Caligma verileri degerlendirilirken tanimlayict istatistiksel
metodlar (ortalama, standart sapma, medyan, frekans, ylizde, minimum, maksimum)
kullanildi. Nicel verilerin normal dagilima uygunluklar1 Shapiro-Wilk testi ve
grafiksel incelemeler ile smmanmistir. Normal dagilim goéstermeyen nicel
degiskenlerin iki grup arasi karsilastirmalarinda Mann-Whitney U test kullanildi.
Nitel verilerin karsilastirilmasinda Pearson ki-kare test ve Fisher’s exact test

kullanildi. Istatistiksel anlamlilik p<0,05 olarak kabul edildi.
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5. BULGULAR

Calismanin demografik bilgileri Tablo 3’te gdsterilmistir. Karotis arter stent
tedavisi uygulanan 54 hastanin 20’sinde (%37) yeni iskemik lezyon izlendi. 54
hastadan 16’siin lezyonu ipsilateral (%29,62) (Sekil 7), 4’niin kontralateral (%7,4)
olarak tespit edildi (Sekil 8). 2 hastada bilateral lezyon izlendi (%3,7) (Sekil 9).

Sekil 7: A. 65 Yasinda Sag ICA Ulsere Kritik Darligi Olan Erkek Hasta (Hasta
No: 1). B. Sag ICA’ya basarili endovaskiiler stent tedavisi sonrasi 24. Saatte alinan
DAG ve ADC MR goriintiileri. C-D. Sag frontal lobda milimetrik akut difiizyon
kisithiligr gésteren alanlar
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Sekil 8: 59 Yasindaki Erkek Hastaya Stent Tedavisi Oncesi Bilateral ICA
Gortintiilenecek Sekilde DSA Yapildi (Hasta No: 39). Bilateral ICA’da kritik darlik
izlendi. A. Sag ICA’da iilsere kritik darlig1 bulunan hasta. B-C Sag tarafa stent
tedavisi basariyla uygulandi. D-E-F DAG, ADC ve FLAIR goriintiileri kontralateral
pariyatal lobda milimetrik akut difiizyon kisitlayan alanlar izlendi.
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Sekil 9: SVO Oykiilii Hasta, 55 Yasinda Erkek Hasta (Hasta No: 6) a-b-c Sag
ICA’daki kritik darlik nedeniyle islem uygulanan hasta. d-e-f-g-h-1 Islem sonrasi 24.
Saatte alinan MR goriintiilerde kontralateral sol temporal ve sagda bazal ganglionlar

seviyesinde difuzyon kisitlayan alanlar izlenmektedir

Yeni iskemik lezyonlarin dagilimi MCA ve PCA sulama alanlarina
uymaktadir. Lezyonlarin ¢ogu frontal ve pariyatal loblarda izlenmis olup Tablo 4’te
dagilim gosterilmistir. Lezyon tespit edilen hastalarda klinik bulgu saptanmamastir.
Isekmik lezyonlarin stenoz derecesine gore dagilimi Tablo 5’te gdsterilmistir. Stenoz
derecesi ve difuzyon MR’da akut iskemik alan saptan hasta sayilar1 %20-30 stenoz
saptanan 1 kisi olup bu hastanin DAG pozitiftir (Sekil 10). %50-60, %60-65, %65-70
stenoz saptanan hasta sayisi sirasiyla 3, 1, 2 olup bu hastalarda DAG negatif izlendi.
%70-75 stenoz saptanan hasta sayist 16 olup bu hastalarin 7 sinde DAG pozitiftir.
%75-80 stenoz saptanan hasta sayisi 5 olup 2’sinin DAG’1 pozitifir.%80-85 stenoz
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saptanan hasta sayisi 5 olup 2’si DAG pozitiftir. %85-90 stenoz saptanan hasta
sayist 12 olup DAG pozitif hasta sayis1 5°tir.%90-95 stenoz saptanan hasta sayist 9
olup 2’si DAG pozitiftir. Tiim hastalar icerisinde iilsere plak igerenlerin sayis1 14

olup DAG pozitif hasta sayis1 6’dir.

DAG pozitif hastalarin iilsere plak varligina gore dagilimi; %20-30 stenozu
olan hasta sayist 1 (1/1) olup bu hastada iilsere plak mevcuttur. %70-75 stenoz
icerenler DAG pozitif hasta sayis1 7’olup bu hastalarin 2 sinde iilsere plak mevcuttur
(2/7). %75-80 stenozu olup DAG pozitif hasta sayist 2 olup iki hastada {ilsere plak
izlenmedi. %80-85 stenozu olup DAG pozitif hasta sayisi 2 olup 2 hastada lilsere
plak mevcuttur (2/2). %85-90 stenozu olup DAG pozitif hasta sayist 5 olup 2 sinde
tilsere plak mevcuttur (2/5) (Sekil 7). %90-95 stenozu olup DAG pozitif hasta sayis1
2 olup ikisindede iilsere plak izlenmedi. Hastlarin DAG sonuglarina gore dagilim

Tablo 5’de gosterildi.

Sekil 10: 74 Yasinda Erkek Hasta. Sag Taraf Bulgulari ile Gelen TIA Ataklar1 Olan
Hasta (Hasta No: 47). islem 6ncesi bilateral CCA’dan DSA’s1 yapildi. a-Sol CCA
distali bifurkasyon 6ncesi lilsere plak izleniyor. b-Belirgin stenoz izlenmiyor. c-tent
basarili sekilde uygulandi. d,e- Kontralateral frontal kortekste fokal diflizyon
kisitlayan alan izlendi.
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Tablo 3: Demografik Ozelliklerin Dagilim1

Ya Ort+Ss 69,81+8,97
$ Medyan (Min-Maks) 70 (51-90)

o Kadmn 7(13,0)
Cinsiyet Erkek 47 (87,0)

. Yok 12 (22,2)
Sigara Kullanim Var 42 (77.8)
Hipertansiyon Yok 259

1p 1y Var 40 (74,1)

. Yok 35 (64,8)
Diyabet Var 19 (35,2)

. . . Yok 37 (68,5)
Hiperlipidemi Var 17 (31,5)

. Yok 8 (14,8)
Ila¢ Kullanim Var 46 (85.2)
Tablo 4: Tanimlayict Ozelliklerin Dagilimi
. Negatif 34 (63,0)
Diffiizyon MR Pozitif 20 (37,0)
. 4 Ispilateral 16 (80,0)
Lezyon Yeri (n=20) Kontralateral 4 (20,0)
MCA 15 (75,0)
Lezyon Tipi (n=20) PCA 3 (15,0)
Watershed 2 (10,0
Sol ICA 22 (40,7)
Stenoz Tarafi Sag ICA 32 (59.,3)
Ort£Ss 78,33+12,60
) Medyan (Min-Maks) 77,5 (25-92,5)
Stenoz Derecesi <70 % 7 (13,0)
>70 % 47 (87,0)
. Yok 40 (74,1)
Ulsere Plak Var 14 (25.,9)
Yok 51(94.4)
Preop PTA Var 3 (5,6)
Yok 10 (18,5)
Postop PTA Var 44 (81,5)
U Yok 10 (18,5)
Emboli Onleyici Filtre Var 44 (81,5)
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Tablo 5: Diffiiz MR Sonucuna Gore Karsilagtirmalar

Diffiiz MR
Negatif Pozitif 4
Ort+Ss 78,31+11,38 78,38+14,76 ‘0,701
Medyan (Min- 77,5 (55-92,5) 80 (25-92,5)
Stenoz Derecesi Maks)
<70 % 6 (17,6) 1(5,0) 50,239
>70 % 28 (82.4) 19 (95,0)
. Yok 26 (76.5) 14 (70,0) 0,600
Ulsere Plak Var 8 (23,5) 6 (30,0)
Yok 32(94,1) 19 (95,0) 51,000
Preop PTA Var 2(5,9) 1(5.0)
Yok 7(20,6) 3(15,0) 50,728
Postop PTA Var 27 (79.4) 17 (85,0)
Emboli Onleyici Yok 6(17,6) 4(20,0) 1,000
Filtre Var 28 (82,4) 16 (80,0)
. Yok 5(14,7) 7 (35,0) 9,101
Sigara Kullanimi Var 29 (85.3) 13 (65.0)
oo Yok 13 (38,2) 1(5,0) “0,007%*
pertansiyo Var 21 (61,8) 19 (95,0)
. Yok 23 (67,6) 12 (60,0) 0,570
Diyabet Var 11 (32.4) 8 (40,0)
. Yok 23 (67,6) 14 (70,0) 0,857
Hiperlipidemi Var 11 (32.4) 6 (30,0)
“Mann Whitney U Test bFisher’s Exact Test “Pearson Chi-Square Test **p<0,01
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6. TARTISMA

Karotis arter stenozu inmenin sik goriilen sebeplerinden biridir ve tiim
iskemik lezyonlarin %20-25’inden sorumlu oldugu tahmin edilmektedir (1-4).
Karotis arter stenozuna bagli inme riski; stenoz derecesi, hastanin semptom durumu
ve lezyonun yapisal 6zelligi ile iligkilidir. Semptomatik hasta, son 6 ay i¢cinde inme
ya da gegici iskemik atak Oykiisii olarak hastalar olarak tanimlanmaktadir (27).
Semptomatik hastalar, asemptomatik olanlardan ¢ok daha yiiksek inme gegirme
riskine sahiptirler. Karotis hastaliginda goriilen ipsilateral inme, tipik olarak {ilsere
plaktan kaynaklanan distal emboli, okliizyon ya da preokliizif darligin yol actig
hemodinamik degisiklikler veya bu iki mekanizmanin birlikteliginden kaynaklanir
(28). Bu nedenle darligin tedavi edilme kararinda stenoz derecesi ve stenozun distal
yatakta yol actigt hemodinamik degisikliklerin yaninda aterosklerotik plagin

morfolojisi (iilserasyon veya plak i¢i kanamanin olup olmamasi) de 6nemli rol oynar.

Biz ¢alismamizda karotis stent tedavisi uygulanmis hastalarimizin inme risk
faktorleri ve islem sirasinda uygulanan farkli prosediilere gére meydana gelmis olan
sessiz iskemik lezyonlar1 tespit ettik. Bizim calismamizda 24. Saatte elde edilen
Difflizyon MR sonuglarina gore karotis stent sonrasi gelisen sessiz iskemik ataklar;
stenoz dereceleri, lilsere plak varligi, pre-op ve post-op PTA, emboli 6nleyici filtre
kullanim1 arasinda anlamli baglanti saptanmamustir. Inme risk faktorleri agisindan
sigara kullanimi, diyabet ve hiperlipidemi arasinda anlamli fark saptanmadi.
Diffiizyon MR sonuglarina gore sessiz iskemik lezyon goriilme orani hipertansiyon

tanis1 olan hastalarda belirgin olarak yiiksek izlenmistir.

Dr Stanjov ve arkadaslarinin yaptig1 calismaya gore yeni iskemik lezyonlar
plak 6zelligi ile iliskili bulunmustur. Fibrofatty plak igeren vakalarda fibrokalsifik
vakalara gore yeni lezyon sayis1t anlamli olarak yiiksek bulunmusgtur. Kullanilan filtre
tipi, stent tipi, stenoz derecesi, pre-dilatasyon ve post dilatasyon arasinda bir iligki

bulunmamastir (29).

Murta Beyhan ve arkadaslarinin yaptigi calismada yeni iskemik lezyonlar

plagin uzunlugu ile ve sol ICA’daki stenozlar ile istatistik olarak anlaml
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bulunmustur (30). Bizim c¢alismamizda plak uzunlugu dikkate alinmamis olup

stenozun tarafi ile sessiz iskemik lezyon arasinda anlamli bir iligki saptanmamustir.

Alejandro Gonzalez ve arkadaglarinin yaptig1 ¢alismaya gore distal emboli
Onleyici filtre sistemi kullaniminin yeni iskemik lezyon olusumunu engelledigi
istatistik olarak anlamli bulunmustur (31). Bizim c¢alismamizda filtre sistemi ile

sessiz iskemik lezyon arasinda iligki bulunmamustir.

Christophre Tarenka ve arkadaglarinin KAS ve KEA sonrast DWI+ 85
calismay1 inceledikleri metaanaliz ¢aligmasinda sessiz iskemik lezyonlar prosediirel

inme ile iligkili bulunmustur.

S Garcia-Sanchez ve arkadaslarinin KAS ve KEA sonrast DAG’da izlenen
iskemik lezyon agisindan KAS %40, KEA %10 yeni lezyon goriilme orani
izlenmistir. KAS hastalarinda yeni iskemik lezyonlarin goriilmesine neden olacak

yiiksek risk faktort saptanmamaistir (32).

H Hopert ve arkadaslarinin KAS ve KEA islemlerini DAG’da goriilen yeni
iskemik lezyonlar acisindan yaptigr calismada, yeni iskemik lezyonlar i¢in DM,

hiperlipidemi, semptomatik hastalar ve KAS prediktif neden olarak saptandi (33).
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7. SONUC

Karotis stent sonrasi izlenen sessiz iskemik lezyonlarin stenoz derecesi, inme
risk faktorleri, prosediirel farkliliklar ve litartiirde KEA ile arasindaki iliskiyi
arastirdigimiz ¢alismamizda stenoz dereceleri, iilsere plak varligi, pre-op ve post-op
PTA, emboli Onleyici filtre kullanimi arasinda anlamli baglanti saptanmamistir.
Litaratiire gore Christophre Tarenka ve arkadaslarinin 85 calismayr inceledikleri

metaanalize gore KAS stent sonras1t DAG pozitiflik orant benzer bulunmustur.

Inme risk faktorleri agisindan sigara kullanimi, diyabet ve hiperlipidemi

arasinda anlamli fark saptanmadi.

Diflizyon MR sonuglarina gore sessiz iskemik lezyon goriillme orani

hipertansiyon tanisi olan hastalarda belirgin olarak yiiksek izlenmistir.
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