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Girig ve Amag: Karotis arter stentleme (KAS) sonrasi sessiz
iskemik lezyonlar (SIL) sik gelismektedir ve uzun dénem koéti
prognoz ile iliskilidir. Kan trigliserit (TG) seviyesinin KAS
sonrast SIL tizerine etkisi iyi bilinmemektedir. Calismamizda,
KAS yapilan hastalarda islem 6ncesi serum TG seviyesinin islem
sonrasi gelisen SIL tizerine etkisini inceledik.

Yontem ve Geregler: Calismaya KAS yapilan 57 olgu alindi,
KAS o6ncesi ve sonrast difizyon agirlikli manyetik rezonans
goruntileme (DW-MRG) yapildi. Calismanin primer sonlanim
noktast KAS sonrast yeni gelisen SIL’lerdi. Hastalarin islem
oncesi TG, total kolesterol, HDL ve LDL seviyelerinin primer
sonlanim noktast tizerine etkisi arastirildi.

Bulgular: Calismaya alinan hastalarin 46 (%80,7)’s1 erkek olup,
medyan yas 69 (60-73) yil olarak saptandi. Olgularin 27
(%47,3)’si  semptomatikti. Islem sonrasi hastalarin = 28
(%49,1’inde  DW-MRG’de ipsilateral yeni SIL saptandi.
Ipsilateral lezyonu olanlarda NASCET (North American
Symptomatic Carotid Endarterectomy Trial) darlik ytzdesi ve
semptomatik olma durumu daha yiiksek izlenmis olup aspirin
kullananlarin orant distukti. Coklu lojistik regresyon analizinde,
islem Oncesi TG seviyesi, islem sonrast yeni gelisen ipsilateral
SIL varliginin tek bagimsiz prediktérii olarak saptandi.

Tartigma ve Sonug: Calismamiz, yiksek TG seviyesinin, KAS
sonrast yeni gelisen SIL’ler igin bagimsiz risk faktéri oldugunu
ortaya koymaktadir. SIL’ler daha sonraki iskemik olaylar i¢in bir
risk faktori oldugundan, kan TG seviyesi, basit, ucuz, etkili ve
degistirilebilir bir markir olarak; erken medikal tedavi, erken
girisim kararinin verilmesi ve hastanin prognozu hakkinda bilgi
verebilir.

Anahtar Kelimeler: Trigliseritler; karotis arter darligs; stentler;
bevin iskemisi

Giris

Abstract

Intoduction: Silent ischemic lesions (CIL) frequently occur
after carotid artery stenting (CAS) and are associated with poor
long-term prognosis. The effect of blood triglyceride (TG) level
on CIL after CAS is yet clear. We investigated the effect of
serum TG level on post-procedure CIL in patients undergoing

CAS.

Methods: 57 patients who underwent CAS were included in the
study, and diffusion-weighted magnetic resonance imaging was
conducted before and after CAS. The primary endpoint was
new CILs after CAS. The effects of pre-procedural TG, total
cholesterol, HDL, and LDL levels on the primary endpoint
were investigated.

Results: Of the patients 46 (80.7%) were male, median age was
69(60-73) years, and 27 (47.3%) were symptomatic. After the
procedure, ipsilateral new CILs were detected in 28 (49.1%)
patients. NASCET stenosis %, being symptomatic and using
aspirin before the procedure were associated with the presence
of new ipsilateral CILs. In multivariate logistic regression
analysis, pre-procedural TG level was the only independent
predictor of ipsilateral new CILs after the procedure.

Conclusion: Our study reveals that high TG level is an
independent risk factor for new CILs after CAS. Since ClLs
increase the risk for future ischemic events, TG as a simple,
inexpensive, effective, and modifiable marker, can provide
information for intense medical treatment, early intervention,
and the prognosis.

Key Words: Triglycerides; carotid stenosis; stents; brain
ischemia

arter darliklarinin %901 aterosklerozla iliskilidir
(2). Karotis arter darliklarinin tedavisi t¢ sekilde
yapilabilir. Bunlar medikal tedavi, endarterektomi

Karotis arterlerin darligi, serebrovaskiiler
hastaliklarin en Onemli nedenlerinden biri olup
inmelerin %?20-25’inden sorumludur (1). Karotis
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ve  endovaskiler  stent uygulama  olarak
Ozetlenebilir. Teknolojik ilerlemeler ile balon
anjiyoplasti ve endovaskiler stent uygulama,

endarterektomiye alternatif olarak dretilmis, ve
tedavide yaygin olarak kullanilmaya baslanmistir
(3). Karotis arter stenlemenin (KAS) temel hedefi
inme riskinin oldugu halde
zamanda islemin kendisi de inme icin risk taspr.
KAS islemi sirasinda gergeklesen difiizyon agirlikl
manyetik rezonans goérintileme (DW-MRG) ile
saptanan periprosedural yeni iskemik lezyonlarin

onlenmesi ayni

¢ogu sessiz iskemidir. Ancak yapilan
noropsikometrik  degerlendirmeler, bu iskemik
lezyonlarin  kognitif  disfonksiyonla  iliskili

olabilecegini ortaya koymus ve bunda artmis
lezyon yikiiniin de etkili olabilecegi bildirilmigtir
(4,5). Ek olarak wuluslararast karotis stentleme
calismasinin alt grup analizinde, KAS yapilan 124
semptomatik hastadan, islem sonrast DW-MRG ile
yeni iskemik lezyon saptanmasi, 6zellikle KAS
sonrast ilk 6 ayda, artmis tekrarlayan iskemik inme
ve gecici iskemik atak riski ile iliskili bulunmustur

(©)-

Karotis anjiyografide = %50 karotis arter darlifin olan hastalar
n=70

- Karotis endarterektomi olan hastalar(n=9)

Atriyal fibri 1 olan

Calismaya alinan hastalar
n=57

|
]

Semptomatik hastalar
n=27

Asemptomatik hastalar
n=30

Figiir 1. Calisma diyagramu.

Bu calismada; KAS yapilan hastalara, islem 6ncesi ve
sonrast DW-MRG ¢ekilerek saptanan postprosedural
yeni sessiz iskemik lezyonlarin (SIL), birincil sonlanim
noktast, hastalarin islem oncesi bazal lipid degerleri
(total kolesterol, HDL, LDL, Trigliserit) ile iliskisi

degerlendirildi.

Yontem ve Geregler

Hasta popiilasyonu: Hastanemizde, Subat 2015-
Mart 2016 tarihleri arasinda, ilk defa karotis arter
stenozu tanist alan ve KAS islemi yapilan 57 olgu
¢alismaya alindi. Olgularin 30’u asemptomatik, 27’
si ise semptomatik idi (Figlr 1). Asemptomatik
olgularin tanist diger hastaliklarinin kontrolleri
sirasinda  tesadiifi olarak tespit edildi. Atriyal
fibrilasyonu olan hastalar c¢alisma digt birakildr.

Hastalarin = semptom durumu ve demografik
bilgileri kaydedildi. Ttim hastalara islem 6ncesi ve
sonrast DW-MRG c¢ekildi. DW-MRG ile saptanan
islem sonrast yeni SIL varhiginin, tanimlanan
parametreler (olgunun yasy, cinsiyeti, komorbidite
varligl, semptom varligl, karotis darlik yizdesi ve
lipid parametleri) ile iliskisi degerlendirildi. I'slem
Oncesi tim hastalar, kardiyoloji, kardiyovaskuler
cerrahi noéroloji  hekimlerinin  bulundugu
konseyde degerlendirilerek uygun tedavi yéntemi
secildi. Karotis arter darligi tanist ve stentleme
endikasyonu SAPPHIRE (Stenting and
Angioplasty with Protection in the Patients at
High Risk for Endarterectomy) calismasina gore
belirlendi (7). Hastalar islem 6ncesi sozel olarak ve
yazili  olarak  bilgilendirildi, komplikasyonlar
anlatildi, imzalatidi.  Calisma
protokoli Universitesi Etik  Kurulu
tarafindan 25.02.2016 tarihinde
71522473/050.01.04/39-E2693 karar
numarast ile onaylandu.

Medikal tedavi: Tuim hastalara islemden Once
ikili ~antiplatelet (Aspirintklopidogrel) tedavi
baslandi. Tim hastalara LDL diizeylerine gore
statin tedavisi basland1. I'slem sonrasit tim olgulara
1 yil boyunca klopidogrel 75 mg/gin ve aspirin
100 mg/gun verildi.

Karotis arter stentleme: Biitiin islemler oksijen

ve

onam formlari
Sakarya

nolu

saturasyonu, arteriyel basing degerleri, nabiz,
solunum ve EKG monitorizasyonu ile yapilds.
Islem strasinda
degisjklikler kontrol edildi. Islem sirasinda i.v.
10000 IU heparin yapildi. Tim hastalarda distal
koruyucu semsiye (Guidant embolic protection
system) kullanildi. 52 olguda olguda (Viatrac 14
plus) postdilatasyon islemi uygulandi. Islem
sonrast sonra A-P ve lateral gérintiler alinarak

ndrolojik muayenedeki

karotis arter ve intrakraniyal dolasym gbézden
gegirildi. Elde edilen gériintiiler olas1 diseksiyon ve
vazospazm agisindan degerlendirildi.
Goriintilleme: Tum olgulara KAS O6ncesi tanisal
anjiyografi (SIMENS ARTIS Zee) incelemesi
yapildi. Tslemden 6nceki son 24 saat icinde ve
islemden sonraki ilk 24 saat icinde DW-MRG
tetkiki, 1.5 T MR cihazi ile yapildi. Goriintiler
agirthkli  MRG FLAIR  sekansi
kullanilarak degerlendirildi. Gériintiler deneyimli
bir néroradyolog tarafindan degerlendirilip yeni
gelisen lezyonlar tespit edildi. Stenoz OSl¢iimleri,
lateral ve A-P  projeksiyonlarda elde edilen
gorintilerden stenoz oraninin en yiksek oldugu
segmentlerden NASCET” e (North American
Symptomatic Carotid Endarterectomy Trial) gbre
yapildi (8).

difiizyon ve
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Tablo 1: Basvuru aninda klinik labaratuvar ve ila¢ kullanimi 6zeliklerinin semptomatik ve asemptomatik
gruplardaki karsilagtirilmasi

Tum hastalar

Asemptomatik

Semptomatik

Degiskenler N=57 N=30 N=27 p degeri
Klinik Ozelikler

Yas(ytl) 69 (60-73) 67.5(60-72) 70(62.5-73) 0.291
Kadin, n (%) 11(19.3) 5(16.7) 6(22.2) 0.592
HT n, (%) 41(71.9) 21(70) 20(74.1) 0.770
DM n, (%) 16(28.1) 9(30) 7(25.9) 0.733
Sigara n, (%) 24(42.1) 14(46.7) 10(37) 0.464
KAH n, (%) 49(86) 25(83.3) 24(88.9) 0.553
PAH n, (%) 6.(10.5) 4(13.3) 2(4.4) 0.670
Darlik, NASCET (%) 80(70-90) 80(70-80) 80(70-90) 0.410
lg/fer taraf - darlik, NASCET 5 70 50(0-75) 35(0-70) 0.442
Basvuruda ila¢ kullanimi

Statin kullanimi n, (%) 17(29.8) 11(36.7) 6(22.2) 0.233
ASA kullanimi n, (%) 39(68.4) 18(60) 21(77.8) 0.152
Klopidogrel n, (%) 19(33.3) 10(33.3) 9(33.3) 0.990
Labaratuvar bulgulari

Kreatinin (mg/dl) 0.94(0.78-1.09)  0.87(0.76-1.04)  1.08(0.83-1.31) 0.031
WBC (mg/dl) 8.0(6.4-9.5) 7.9(6.7-9.5) 8.1(6.3-9.9) 0.690
Hemoglobin(mg/dl) 13.6(12.2-14.4)  13.5(12.8-14.3)  13.7(11.8-14.8) 0.789
Total kolesterol(mg/dl) 190(160-210) 190(156-212)  192(166-209) 0.738
LDL (mg/dl) 114(91-136) 115(78-139) 114(99-129) 0.992
HDL (mg/dl) 40(34-46) 42(35-49) 38(33-43) 0.070
Trigliserit (mg/dl) 163(108-205) 140(102-185)  179(113-213) 0.148
C reaktif protein (mg/dl) 0.51(.34-1.84) 0.4(0.3-1.4) 0.65(0.34-1.87) 0.251

Sayisal degiskenler ortanca (25-75 percentil) olarak sunuldu. Kategorik veriler mutlak say1 ve ytizde olarak sunuldu.
ASA, asetil salisilik asit; DM, diyabetes mellitus; HDL, yiksek yogunluklu lipoprotein; HT, hipertansiyon; KAH,
koroner arter hastaligi; LDL, disik yogunluklu lipoprotein; PAH, periferik arter hastalig1.
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Tablo 2: Islem sonrast DW-MRG’de ipsilateral yeni iskemik lezyonu olan ve olmayan  gruplarin
karsilastirilmast
Degiskenler g silya(:le(tzlzlzegz yon ipsitl;:filzeszyon p degeri
}S’Ee;fliimmk’ n (%) TIA 3(10.3) 8(28.6) 0.098
_ 7(24.1) 9(32.1)
%;n;iﬁmatik n (%) TIA 10(34.5) 17(60.7) 0.047
Yas(yil) 69(62-72) 69.5(60-74) 0.848
Nascet darlik (%) 73(65-76) 80(69-85) 0.020
Kreatinin (mg/dl) 0.87(0.82-1.08) 1.0(0.70-1.11) 0.867
C-reaktif protein (mg/dl) 0.45(0.34-1.90) 0.58(0.34-1.79) 0.593
Total Kolesterol (mg/dl) 189(162-209) 196(162-216) 0.831
LDL (mg/dl) 114(89-140) 114(93-125) 0.850
HDL (mg/dl) 42(35-46) 37(34-44) 0.200
Trigliserid (mg/dl) 121(95-188) 170(143-228) 0.078
fslem Oncesi ASA Kullantmi n (%) 24(82.8) 15(53.6) 0.018
Klopidogtrel n (%) 11(37.9) 8(28.6) 0.451
Sol atriyum ¢api(cm) 3.6(3.5-3.8) 3.65(3.5-3.9) 0.574
TIA: gegici iskemik atak; HDL, yiiksek yogunluklu lipoprotein; LDL, diisiik yogunluklu lipoprotein
Istatistiksel analiz: Siirekli degiskenler igin Aday oOngoriiciiler: Trigliserit, HT, DM ve

Normallik testi, Shapiro-Wilks testi ile yapildi.
Surekli degiskenler icin tanimlayict istatistikler,
ozelliklerin normal dagilim gbsterip
gbstermemesine gére ortalama * standart sapma
veya ortanca ve ceyrekler arasi araliklar (25th-
75th) olarak sunuldu. Kategorik degiskenler icin
tanimlayict istatistikler frekans ve ylzde olarak
verildi. Siirekli degiskenler icin bagimsiz grup
karsilastirmalarinda, Student-t testi ya da Mann-
Whitney U testi kullanildi. Kategorik degiskenler
arast iliski icin Pearson Ki-Kare testi kullanildi.
Bagimli (ipsilateral yeni iskemik lezyonu) degisken
icin risk faktdrlerini belirlemek tzere, basit ve
coklu lojistik regresyon analizi yapildi. Lojistik
regresyon analizi sonuglarr, Odds orani (OR) ve
%95 giiven araligt (CI) olarak rapor edildi.
Hesaplamalarda istatistik anlamlibk dizeyi %5
olarak alindr ve hesaplamalar i¢in rms ve ggplot2
paketleriyle birlikte R striim 4.01 yazilimi (Viyana,
Avusturya) kullanildi.

Sonug degiskeni: Ipsilateral yeni iskemik lezyonu

semptomatik hasta olmast modele dahil edildi.
Istatistiksel modelleme: Ipsilateral yeni iskemik
lezyonlar icin c¢oklu logistik regresyon analizi
kullanildi. Bireysel tahmin edicilerin etkileri, Odds
orant (OR) ve %95 guven araligr (CI) kullanilarak
rapor edildi. Coklu lojistik regresyon modelinin
aday prediktorler literatiire ve karotis arter
hastaligt hakkinda wuzmanlarin gériisiine gore
secilmistir. Tum-istatistiksel analizlerde, iki yonla
p-degeri  0.05'ten  kiicik olmast istatistiksel
anlamlilik olarak belirlendi. Istatistiksel analizler,
"rms" ve "ggplot2" paketleriyle birlikte R sturim
4.01 yazihmi (Viyana, Avusturya) kullanilarak
yapild1.

Bulgular

Calismaya alinan hastalarin 46 (%80.7)’s1 erkek
olup, ortanca yas 69 (60-73) yil olarak saptandi.
Olgularin 27 (%47.3)’si  semptomatik olup,
semptomatik olgularin 16 (% 28)’sinda inme,
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Semptom var-yok

I 1
0

(n=29) (n=29)
0 1
Islem sonrasi ipsilateral lezyon var-yok

Figiir 2. Semptom durumu ile islem sonrast ipsilateral
yeni iskemik lezyon arasindaki iligkiyi gésteren bar
grafigi

Tablo 3: Islem sonrast ipsilateral yeni iskemik

lezyonu  6ngérmede tek degiskenli lojistik
regresyon analizi
Degiskenler OR &35’ degeri
NASCET darlik 0.41-
1.22 3' 68 0.371
(%70” den %90’a artis) :
Semptomatik durum 2.93 %9692_ 0.051
Yas (60’ dan 73’c art1s) 0.84 (;3971_ 0.182
, 1.14-
TG (108°den 204 artis) 3.09 g 41 0.020
LDL (91’den 135%¢ art1g)  0.89 014;25_ 0.253
HDL (34’ten 46’ya arts)  0.57 012337_ 0.640
CRP (0.34’ten 1.84%¢ 209 0.67- 0.162
artis) 6.51
Hipertansiyon 2.81 098525_ 0.101
0.91-
DM 3100 058 0.074
Not: Surekli degiskenlerin regresyon katsayilart 25

percentilden, 75 percentile artis seklinde sunuldu ve
nonlinearitelerini yakalamak icin 3 knot restriktif kiibik
spline kullanildi. OR: Odds orani; GA: giiven araligt
DM, diyabetes mellitus; HDL, yiksek yogunluklu
lipoprotein; LDL, dustk yogunluklu lipoprotein; TG,
trigliserit

11(%20)’inde de gecici iskemik atak saptandi.
Lezyonlarin yarisindan fazlasi sol karotis yerlesimli
idi. Islem sonrast hastalarin 28 (%49.1)’inde DW-
MRG’de ipsilateral yeni SiL. saptand: (Tablo 1).
Hastalar islem sonrast difiizyon MRG’ de yeni SIL
saptanan ve saptanmayanlar olmak tizere iki gruba
ayrildi. Tki grup, hastalarin semptom durumu, yast,
NASCET darlik yizdesi, lipid profilleri, C reaktif
protein Slciimlerine gore karsilastirildi. Tki grup
arasinda NASCET darlik ytzdesi, aspirin kullanimi
ve semptomatik olma durumu anlamli olarak
farkliydr (sirasiyla p=0.020; p=0.047, p=0.018),
(Tablo 2). Islem sonrast ipsilateral yeni SIL
olanlarda NASCET darlik yiizdesi ve semptomatik
olma durumu daha yiiksek izlenmis olup aspirin
kullananlarin orant digtikti. Semptom durumu ile
islem sonrast ipsilateral yeni SIL arasindaki iliskiyi
gbosteren bar grafigi Figir 2’ de sunulmustur.
Islem sonrast ipsilateral yeni SIL  varligini
ongormek icin  6nce tek degiskenli lojistik
regresyon analizi yapildt (Tablo 3). Ardindan
calismanin temel sonlanim noktasini 6ngérmede, p
degeri < 0.05 olan (semptomatik olma, DM, HT
ve TG  seviyesi)  parametrelerin  etkisini
degerlendirmek icin ¢oklu lojistik regresyon analizi
yapildt (Tablo 4). Islem 6ncesi TG seviyesi, islem
sonrast yeni gelisen ipsilateral SIL varliginin tek
bagimsiz prediktérii olarak saptandi (OR:3.0,

GA%95 [1.04-8.69], p:0.020), (Figur 3).

Tablo 4: Islem sonrast ipsilateral yeni iskemik
lezyonu 6ngérmede coklu lojistik regresyon analizi

Degiskenler OR  GA, %95 p degeri

Semptomatik 2.68 0.76-9.49  0.121

durum

TG (108den 204 5 50 1 04.8.69  0.020

artis)

HT 279 0.65-12.0  0.162

0.61-

DM 273 500 0.184

DM, diyabetes mellitus; GA, given araligi; HT,

hipertansiyon; OR, Odds orani; TG, trigliserit

Islem sirasinda ve erken dénemde (hastane icinde)
gorilen major komplikasyonlarin
degerlendirilmesinde; miyokard infartiisii, major
inme ve 6lim 2 vakada saptandi. Her iki hastada
da islem sonrast 1 ay icinde inme ve miyokard
infartiisine baglt 6lum gelisti. Bir hastada iskemik
inme, digerinde hemorajik inme mevcuttu.
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ipsilateral lezyon
Log odds

20 6o 4o

Trigliserit Adfusod .4m=0 -0 somiomyanysied
Figiir 3. Trigliserit seviyesinin islem sonrasi1 ipsilateral
yeni iskemik lezyonu 6ngérmede HT, DM ve semptom
varligina gére dizeltilmis degisken “parsiyel etki
grafigi”.

Tartigma

Her ne kadar KAS isleminin primer amact,
aterosklerotik  plak kaynakli embolilere bagl
iskemik olaylari 6nlemek olsa da islemin kendisi de
belli bir oranda embolik iskemi riski tastmaktadir.
Yalniz bu embolilerin ¢ogu sessiz emboli olarak
gerceklesmektedir. Rutin olarak islem sonrast DW-
MRG ¢ekilmediginden bu sessiz enfartlar fark
edilmemektedir ve cogunlukla islemin sorunsuz
gectigi  kabul edilmektedir. Halbuki yapilan
calismalar  bu  sessiz  iskemik  enfarktlarin
sanildiginin  aksine stk gorildugini ve cok da
masum olmadigini ortaya koymakta ve karotis
stent sonrast sessiz iskemi sikliginin  %45-65
arasinda  degistigini  gdstermektedir (6.9).
Calismamizda islem sonrast DW-MR’ de ipsilateral
yeni SIL pozitif hasta orant %49.1 olup literatiir ile
uyumludur. Ayrica Gensicke ve ark. bu sessiz
enfartlarin  karotis stent sonrast gelecekteki
serebrovaskiler riski arttirdigint saptamislardir (6).
Dahast Vermeer ve ark. yaptiklari néropsikometrik
degerlendirmeler sonucu, bu iskemik lezyonlarin
kognitif disfonksiyonla iliskili olabilecegini ortaya
koymustur (4,5) Bitin bu c¢alismalar bize KAS
sonrast yaklasik hastalarin yarisinda gorilen bu
sessiz iskemik olaylarin risk faktSrlerini arastirmayi
bu yo6nelik Onlemler almanin  Onemini
vurgulamaktadir. Aterosklerotik hastalik icin klasik
risk faktorlerinden olan LDL kolesterolin aksine
calismamizda TG seviyelerini karotis stent sontrasi
sessiz enfarkt i¢in bagimsiz 6ngdrdiiriicii olarak
saptadik. Nam ve ark. calismalarinda yiksek
TG/HDL oranin saglikli populasyonda sessiz

ve

beyin enfartlarini arttirdigini géstermiserdir (10)
Bu durum c¢esitli calismalarda yiksek TG seviyeleri
ve disik HDL seviyelerinin aterojenik bir faktor
olan, ¢ok disik yogunluklu LDL (VLDL)
partikiillerinin bir prediktér olarak kullanabilecegi
seklinde acitklanmistir (11,12). Yine Kitagami ve
ark calismalarinda yliksek TG seviyelerinin karotis
arter darliginin ilerlemesinde bagimsiz bir risk
faktorit oldugunu saptamislardir (13). Dahast TG
ve TG’ten zengin lipoproteinlerin arter duvarinda
cok kolay biriktigi, reaktif OZ2 radikallerini ve
adezyon molekillerinin arttirarak endotel hasarina
sebep oldugunu gosteren c¢aligmalar mevcuttur
(14,15). TG’ler, silomikron, VLDL ve TG
metabolizmast sirasinda ortaya cikan kolesterol
artiklar1  gibi  aterojenik  faktorlerin  temel
komponentidir. TG’lerin ve TG’ten zengin
lipoproteinlerin direk veya indirek mekanizmalar
ile aterogenezisi arttirdigt bilinmektedir (16). Bu
nedenle biz yiksek TG seviyelerin tek basina koti
aterojenik bir faktor olabilecegi ve plak hassasiyeti
ve emboli riskini arttirdigini  distinmekteyiz.
Calismamiz TG seviyesinin KAS sonrast sessiz
iskemik enfartlar ile iliskisini saptamas:t ag¢isindan,
bildigimiz kadartyla, literatiireki ilk  yazidir.
Calismamizda ayrica semptomatik hastalarda ve
NASCET darlik orant yiksek olanlarda islem

sonrast sessiz enfarkt anlamli olarak yiksek
bulunmustu. SAPHIRRE calismasinda
semptomatik hastalarda KAS sonrast stroke

anlamli olarak yiksek bulunmustu ve c¢alismamiz
bu yonuyle literatiirle uyumludur (7). Yine Carr ve
ark. semptomatik karotis arter hastalarinda fibroz
baslik incelmesinin ve plak riptirinin daha
yiksek olarak bulmuslardir ve bu da bizim
calismamizda da semptomatik hastalardaki yiiksek
sessiz enfark oranini aciklayabilir (17). ICCS
calismasinin bir alt grup analizi olan ve KAS
sonrast DW-MRG pozitif ve negatif gruplarin
uzun doénem sonuglarinin  karsidlastirldigt  bir
calismada, ortalama 4,1 yillik takip sonrasi, KAS
sonrast DW-MRG (+) olanlarda rekkiren stroke
ve gegici iskemik atak riski anlamli olarak artmistir
ve bu olaylar 6zelikle de ilk 6 ayda gelismistir (6).
Bu KAS sonrast her ne kadar karotid plag:
stabilize etsek de islem sonrasi sessiz enfarkt
geciren hastalarin daha frajil aterosklerotik plaga
sahip olduklari ve bu nedenle islem sonrasi erken
doénemde tekrarlayan emboli riskinin = yiiksek
oldugu aciktir. Bu acidan ¢aligmamizda islem

sonrast sessiz enfarkti 6ngbrdiiren TG  gibi
degistirilebilir  bir risk faktériini saptamamiz
O6nemlidir. Bu hastalarda islem Oncesi yogun

medikal tedavi ile TG seviyesini dusirmek, stent
sonrasi prognozu iyilestirebilir.
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Calismanin  kisithiliklari:  Calismamizin - bazi
kisitliklart  mevcuttur, Oncelikle vaka sayimiz
goreceli  olarak  disiiktir.  Ikincisi  bizim
sonuglarimiz hasta se¢im yanliligindan dolay1 genel
topluma uyarlanamayabilir. Bunun icin yiksek
hasta sayisinin  oldugu, randomize kontrollid
calismalar gerekebilir. Yalniz bizim c¢alismamiz da
bu tir caligmalara fikir olusturmast acisindan
6nemlidir.

Sonug¢

Calismamiz, yiksek kan TG seviyesinin, KAS
sonrast yeni gelisen SiL’ler icin bagimsiz bir risk
faktorii oldugunu ortaya koymaktadir. SIL ler
daha sonraki iskemik olaylar icin bir risk faktori
oldugundan (18) kan TG seviyesi, basit, ucuz,
etkili ve degistirilebilir bir markir olarak; erken
medikal tedavi erken girisim kararinin verilmesi ve
hastanin prognozu hakkinda bilgi verebilir.

Cikar catismasi ve finansal destek: Yazarlar
cikar catismasi olmadigini ve calisma icin herhangi
bir finansal destek saglanmadigini beyan ederler.
Etik onam: Sakarya Universitesi Etik Kurulu
tarafindan, 25.02.2016 tarih,
71522473/050.01.04/39-E2693 karar no ile etik
kurul onay1 verilmistgir.

Yazar katkilari: EE veri toplama, veri isleme,
literatiir taramasi, makale yazimi; MC, AK, CD,
ZB, SCB, TU, BG, AK, OYA, FY ve RDA veri
toplama, veri isleme, literatiir taramasi, istatistik
analizi; MV radyolojik degerlendirme, veri analizi;
CK ve NO tasarim ve dizayn, makalenin son
halinin yazimi.
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