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1. Bevezetés

A kutatasi id6szakunkban, egy évre vonatkoztatva, Magyarorszagon 2015-ben 131697
ember hunyt el. Ebbdl 65493 6 a keringési rendszer betegségei (100-199) miatt, ami a 2015.
évi haldlesetek 49,7%-a. A f6csoporton belll az ischaemias szivbetegségek (120-125) utan,
amelyben 33007 f6 hunyt el, a mdasodik leggyakoribb halaloki csoport az agyérbetegségek,
12500 fével. EbbdSl 4816 esetben agyinfarktus, 2232 esetben pedig agyérelmeszesedés volt

megjelolve részletes halaloknak [1].
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Halalok Ev
I,-,IalaIOkl Halaloki Részletes halalok 2015. év
fécsoport csoport
Mindoésszesen
Halalok 131697
Idiilt rheumas szivbetegség (105-109) 288

Magasvérnyomas betegség (110-115) 8672

Ischaemias szivbetegség (120-125) 33007

Alkoholos cardiomyopathia (142.6) 252

Szivbetegség egyéb formai (100-102,

Agyérelmeszesedés (167.2) 2232

o 126-141, 142.0-142.5, 142.7-142.9, 143- 6803
é 151)

%— Agyérbetegségek (160-169) 12500
(-T:]

2 Agyvérzés (160-162) 2339
()

2 Agyinfarktus, agyembadlia, 4316
e thrombazis (163, 166)

S

o

= Szélutés (Stroke) (164) 836
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x

Agyérbetegségek (160-169)

Egyéb agyérbetegségek

(165, 167.0, 167.1, 167.3- 2277
167.9, 169)
Erelmeszesedés (170) 2533
Alsdvégtag visszérgyulladasa és 408
rogosodés (180)
A keringési rendszer egyéb betegségei 1030

(kiilonbozet)

1. Tablazat. A ksh.hu adatai szerint 2015-ben a keringési rendszer betegségeiben
elhaldlozottak részletes adatai, forrds: http://statinfo.ksh.hu.



http://statinfo.ksh.hu/

A fenti szamokbdl és az 1. Tdbldzat adataibdl is latszik, hogy Magyarorszagon a
cardiovascularis betegségek a vezeté halalokok kdzé tartoznak, melyen belil jelent8s részt
képvisel az agyérbetegségek haldloki csoport. Ennek részét képezi az arteria carotis communis
és az arteria carotis interna atherosclerosisa, amely szignifikdns sz{kiiletet okozva neuroldgiai
tlinetek hatterében allhat, illetve kozvetetten embdlia forrasként agyi infarktushoz vezethet
[2]. Osszességében az extracranialis carotis sz(ikiiletek az agyi ischaemids kdrképek 20%-aért
felelések. A haldlozdson tul j6l mutatja a cerebrovascularis betegségek prevalenciajat, hogy a
19 évnél idésebb, haziorvoshoz bejelentett pdaciensek kozil 2015-ben 605831 fének volt

cerebrovascularis betegsége (160-169) nyilvantartva [1].

Mint minden esetben, természetesen itt is a legfontosabb a primer prevencid, a stenosis
kialakuldsanak megel6zése. Az atherosclerosis rizikdfaktorait két csoportra bonthatjuk:
befolydsolhaté és nem befolydsolhatd faktorok. A rizikofaktorok kozil nem tudjuk
befolyasolni az életkort, a nemet és a genetikai adottsagokat. A befolyasolhaté rizikofaktorok
kozé tartozik az obesitds, a hyperglycemia, az LDL-hypercholesterinaemia, a hypertonia, a
dohdnyzas és a mozgdsszegény életmadd. Primer prevenciérdl beszéliink, ha a befolyasolhatd
rizikéfaktorok jelentette kockazatot csokkentjilk. Ennek mddszere lehet életmddbeli

valtoztatds vagy bizonyos esetekben gydgyszeres kezelés [3].

A kialakult, szignifikans szlkiilet esetében jelenleg két elfogadott médszer van a
szekunder prevenciéra, azaz a szlikilet gydgyitasara: az endarterectomia (CEA) és az
endovascularis stent implantdciéja (CAS). A nyaki verSerek szlikiletének terdpiaja soran
végzett invaziv beavatkozasok esetlegesen el6forduld cerebrovascularis szévédményekkel
jarhatnak. A kezelés mégis elengedhetetlen, mert a szlikilet és az azt okozd atheromas
plakkok édnmagukban is veszélyforrasnak szamitanak, igy a beavatkozas kockazatait és a

rizikofaktorait mérlegelni kell [A1, 4].



2. Tudomanyos el6zmények

2.1.  Nyaki erek anatémidja és élettana

Az arteria carotis communis (ACC) anatémidjat tekintve jobb oldalon a truncus
brachiocephalicusbdl, bal oldalon kodzvetlen az aorta ivbdl ered. Szamos anatdémia varians
ismert, amelyek koziil a leggyakoribb a ,Bovine arch”. Ebben az esetben a truncus
brachiocephalicus és a bal ACC rovid kozos torzzsel ered. Az anatdmiai varidnsok lehetnek
tinetmentesek, de részét képezhetik Osszetett érfejlédési rendellenességeknek vagy
leszoritasi szindromaknak. Ismeretiik az intervencids szakemberek szamdra nélkilozhetetlen
a megfelel6 mdtéti tervezéshez. A nyaki szakaszon az ACC a vagina caroticaban fut a vena
jugularis internaval és a nervus vagussal egyutt. A pajzsporc felsé szélének magassagaban az
ACC kettéoszlik arteria carotis externara (ACE) és arteria carotis internara (ACI). El6bbi az
agyon kivili teriileteket latja el, mint a koponya, arc, agyhartyak, utébbi pedig az agy szovetét.
Az agyat ellaté masik nagy artériapdrhoz az arteria vertebralisokhoz hasonléan az ACl-k is a
koponyaba lépve kilonbdzb iranyu erés kanyarulatokat képeznek, feltehetéen a pulzushulldam

lefékezésének céljabdl [5, 6].

Az ACC oszlasanal taldlhato kis kioblosodés a carotis sinus, tovabba itt taldlhaté a glomus
caroticum (GC). A GC apré, paros szerv, amely periférids kemoreceptorokat és
baroreceptorokat tartalmaz. Itt taldlhatéak tovabba chromaffin sejtek is, amelyek adrenalint
és noradrenalint termelnek [7]. Percenként atlagosan a tomegiik hisszorosat meghaladd vér
mennyiség aramlik at rajtuk. F6 szereplik, hogy a rajtuk keresztil haladé vér parcidlis O, és
CO,, illetve pH szintjét monitorizaljak. Igen jelent&sek tovabba, a bennlik Iévé baroreceptorok,
amelyek mechanikus ingerlésre, érfal fesziilésre érzékeny receptorok, a legkisebb vérnyomas
valtozast is detektaljak. A mechanoreceptorok a thalamus kozvetitésével, a vagus rostokon
keresztlil a szivfrekvencidra vannak hatassal. Magasabb vérnyomas, tehat nagyobb érfal
fesziilés esetén csokkentik a frekvenciat és a teljes periférids ellenallas mérséklésével a
vérnyomast is. Ezt nevezik baroreceptor reflexnek. Fontos szerepiik van tehat a légzés- és a

keringésszabalyozasban [8-11].
2.2.  Nyaki erek patoldgidja

A cardiovascularis rendszert érinté atherosclerosis a nyaki erekben is kifejti karos

hatdsat. A genetikai fogékonysdg mellett ismert a betegség féleg életmdddal valé



Osszefliggése. Az érelmeszesedés gylijt6fogalom, mely az artériafalak megvastagodasat és az
érfalak rugalmassdganak csokkenését foglalja magdba. A folyamat jelent6sége, hogy a
betegség fejlett orszagokban vezeté morbiditasi és mortalitasi értékeket eredményez.
Morfoldgiailag a koérjelz6 elvaltozds az atheromds intima plakk, mely egy korilirt, lumenbe
domborodd, metszlapjan sargasfehér 1ézio. A nagy, illetve kézépnagy erekben, anatémiai
tulajdonsagaik miatt, a turbulens aramlas is hozzdajarul a pathogenezishez. Ennek soradn LDL-
koleszterin lerakddas és monocyta bevandorlds jelentkezik a diszfunkciés endothel
intimdjaba. A monocytakbdl kialakulé macrophagok és az érfalhoz tapadd thrombocytak
kozosen novekedési faktorokat termelnek, melyhez hozzdjarul a tunica medidbdl és a
keringésb6l migralé fibroblastok mikodése. A sejtek dltal bekebelezett koleszterin
ugynevezett habos sejteket eredményez, melyek el&segitik a lokdlis kollagén és az

extracellularis matrix felhalmozdddasat [12].

Az igy kialakult pathognomikus allapot egy circulus vitiosus, melyhez hozzdadédnak a
magas vérzsir értékek, a dohdnyzas és a mozgasszegény életmdd hosszu évek alatt kifejtett
karos hatdsa. A folyamat nem csak a carotis rendszert, de az egész test artérids halézatat
megbetegiti. Az elvaltozas kialakuldsa fiatal feln6ttkorban kezdédik, a plakkok 15-35 év alatt
kezdetben tlinetmentesen alakulnak ki. A klinikai tiineteket a plakkok szov8dményei okozzak,
melyek egyéntdl eltéréen altalaban 45-65 éves korban jelentkeznek el8szor, akar hirtelen halal
formajaban. A plakkok szerkezete fontos szempont a klinikai tlinetek megjelenésében,
melyeket legegyszer(ibben a stabil és instabil plakk fogalmaval lehet elkiléniteni. Instabil,
vulnerabilis plakk az, melynek lipid magja nagyobb, az azt fed6 el nem meszesedett, fibrotikus
kotbszoveti sapkanal. llyen esetben a haemodynamikai valtozasok kénnyen plakk rupturat
eredményezhetnek, mely noveli a thromboembdlids folyamatok esélyét. A plakk ruptura
kialakulasa rovid id6 alatt, akar pillanatszerlen is lejatszédhat. Ezzel szemben a stabil plakk
hosszu évek soran lassan novekszik, a lumenbe fokozatosan bedomborodva csokkenti az
athaladé vér mennyiségét az dltala kialakitott szlikileten keresztiil. A fokozatos mészso

lerakddas a sz(ikllet mellett az erek elaszticitdsat is rontja [3].
2.3.  Carotis stenosis tlinettana

A carotis rendszer szikiiletének klinikai megjelenése széles spektrumot foglal magaba.
Kovetkezményeként az agyi ischaemia kiilonb6z6 formai manifesztalédhatnak, attdl fliggéen,

hogy az adott betegnek, milyen tipusu plakk szdkiti a nyaki ereit. A plakk lehet asymptomaticus
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is, ha az klinikai tiinetet nem okoz, csak nyaki Doppler ultrahang vizsgalat elvégzésekor, vagy
a carotisok felett végzett fonendoszkdpos hallgatddzas soran deriil ra fény. Stabil plakk esetén
a fokozatosan, évek alatt sz(kilé lumenen keresztil egyre kisebb mennyiségl vér fog
athaladni, mely id6s, mds cardiovascularis betegségben is szenvedé paciensben altalanos
tinetek formdjaban jelentkezhet. Szédilés, flilzugas, dlmossdg vagy atmeneti lataskiesés
lehet az, ami orvoshoz iranyitja a beteget. Symptomaticusnak, tiinetet okozénak nevezziik a
szlikliletet, ha az elmult hat hdnap soran a pdciensnél kialakult atmeneti ischaemias roham,
amaurosis fugax vagy a szUkilettel ipsilaterdlis oldalon ischaemias stroke jelentkezett és a
kialakult neuroldgiai koérképek a carotisokban lévé plakk képz&désre vezethetk vissza.
llyenkor a neuroldgiai tlineteket az agyszovet helyi vérszegénysége okozza, melyért az
érelmeszesedés miatti sulyos szlikiletek, elzdréddsok valamint, a tarsulé thromboembélias
szov6dmények felel6sek. Az ereket elzaré thromboembdlia legtobbszor tavoli érszakaszokbdl,
gyakran az ACI atherosclerotikus szlkiletérél szarmazik. Az agyallomany artéridiban elakadé
véralvadék a carotis-oszlds kozelében talalhatd, kifekélyesedett felrakddasokon képzédik vagy
plakk ruptdra sordn alakul ki. Vérnyomas ingadozas vagy turbulens keringés soran részletek
szakadhatnak le a plakkokbdl és a keringéssel tovabb sodrédva okklluziét okozhatnak az agy
barmely teriletén. Sulyos esetben stroke, vagy hirtelen haldl formajaban is jelentkezhet az
érelmeszesedés elsé jele. Ennél valamivel indolensebb elsé kdérjelz6 esemény az dtmeneti

ischaemias roham, vagyis transient ischemic attack (TIA) [13-15].

A TIA egy hirtelen fellépd, rovid ideig, néhany percig vagy maximum 24 éraig tartd
neuroldgiai tinetcsoport, ami egy kés6bb bekovetkezd stroke elGjelének tekinthetd.
Leggyakoribb tiinetek a lataskiesés, a beszédzavar és a szédiilés. Differencial diagnosztikai
szempontbdl fontos megemliteni, hogy a stroke egy klinikai diagndzis, amely jellegzetes
tinetegylttest jelent. F6 tlinetek a hirtelen kialakuld féloldali végtaggyengeség, amely akar
bénulasig fokozddhat, mozgasi zavarok, egyensulyvesztés, lataszavarok és beszédzavarok.
Ezekhez zavartsag, szédilés vagy fejfajas csatlakozhat. A diagnodzist neheziti, hogy hirtelen
fellép6 eszméletvesztés is lehet kezdeti jele. A stroke iranydiagndzissal kezelt betegek
tulnyomé tobbségében agyi ischaemia 4ll a hattérben, amely a fentebb részletezett folyamat
kovetkezménye. Gyakran fordul tovabba el6 vérzéses stroke, amely vérnyomaskiugras soran
alakul ki és tipusos esetben a basalis ganglionok, illetve a thalamusok végartériait érint6

roncsold agyvérzésként jelentkezik. Atipusos lokalizaciéban megjelend agydallomanyi vérzés
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esetén rendszerint mas mechanizmus all a hattérben. Tumoros folyamat bevérzése, illetve
arterio-venosus malformacié (AVM) rupturdja okozhat differencial diagnosztikai nehézséget.
Lobalisan jelentkezd, a frontalis vagy a parietalis agyi régiot érint6 vérzés esetén pedig sokszor

a legvaldszinlibb diagndzis a cerebralis amyloid angiopathia (CAA) [2, 16].

Differencidldiagnosztikai szempontbdl a radioldgiai vizsgaldmoddszereknek, azon belil is
a magnes rezonancias (MR) képalkotdsnak nagy jelent&sége van a CAA diagndzisaban. A CAA-
ban a lerakddé B-amyloid plakkokat képez az artériak adventitidjdban és medidjaban, igy
destrualja az ereket. A sériilt érfal megrepedése kilonb6z6 tipusu intracranialis vérzésekhez
vezet, amelyeket mikrotraumak és hypertensio valthat ki, illetve sulyosbithat [17,18]. A
lobalisan jelentkez6 allomanyi vérzés sokszor az elsé tlinete a betegségnek és ez szabja meg
leginkdbb a beteg életkilatasait. Klinikailag stroke ként jelenik meg. A legjellegzetesebb
elvaltozads a mikrovérzések, amelyek szuszceptibilitds sulyozott MR mérések segitségével
mutathatdk ki. Tovabbi megjelenési forma lehet a subarachnoidealis vérzés, a superficialis
siderosis, a CAA-hoz tarsuldé gyulladas és a leukariozis. Kevéssé specifikus elvdltozas az
ischaemias lézidk jelenléte, amelyek a keringészavar kovetkezményeként tobbszorosek, igen
kiterjedtek lehetnek, szintén MR vizsgdlat segithet a kimutatdsukban. Korai életkorban ezen

eltérés a betegség egyetlen jele lehet, igy fontos ra figyelni [A2, 19].
2.4.  Carotis stenosis diagnosztikdja

A carotis stenosis kivizsgalasanak elsé képalkoté |épése a nyaki erek linearis
vizsgalofejjel torténd B-maddu, illetve Doppler ultrahang (UH) vizsgdlata. A B-mdédu UH
vizsgdlat sordn informaciét kapunk az erek morfoldgidjardl, a lumen 3atmérGjérél és
atherosclerotikus plakk esetén a plakk felépitésérél és méreteirdl is tudunk nyilatkozni. A B-
maodu képet sziikséges kiegésziteni Color Doppler vizsgdlattal, amely segitségével informaciét
kapunk az érben uralkodé dramlasi viszonyokrdl. Az 1. Abra ép viszonyokat abrazol carotis
Doppler UH vizsgdlat soran. Lehet6ségiink van Pulzus Doppler mérés elvégzésére is, igy
szamszer(siteni tudjuk a carotisokban aramlé vér sebességét cm/s mértékegységben. A 2.
Abrdn, egészséges egyénben, ezek az értékek a normal értéktartomanyt nem haladjak meg.
Ezzel szemben a 3. Abrdn lathaté aramlasi sebességek jelentésen gyorsultak, ami az ér

lumenének szignifikans sz(ikiletére utal [20, 21].
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1. Abra. 24 éves férfibeteg nyaki ereinek ultrahang vizsgdlata B-mddu és Color Doppler
mdodszerrel. Egyik abrdzolddott érszakaszon sem mutathato ki stenosis vagy
atherosclerotikus plakk. Az arteria carotis communis ACC-vel az arteria carotis interna ACI-
val, az arteria carotis externa pedig ACE-vel jelélve.

e
Lt Prox ICAPS 65.3 cm/s
Lt Prox ICA ED 28.6 cm/s
Lt Prox ICARI 0.56//

ACILS

INVERT  AC 53.
=-100
=80
= -60

2. Abra. 24 éves férfi beteqg bal oldali arteria carotis interndjdnak (ACl) ultrahang vizsgdlata
Pulzus Doppler méréssel kiegészitve.
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3. Abra. 67 éves nébeteg nyaki ultrahang vizsgdlata. A bal oldalon az erek intimdja
vaskosabb, nagy meszes plakkok Iathatdk. A bal ACI-ban gyorsabb dramlds detektdlhato
kézel 300 cm/s, ami 90% feletti szlikiiletet igazol.

A diagnosztika masodik |épcs6foka a computer tomograffal végzett angiografia (CTA).
CTA soran helicalis mdédban az aorta ivt6l a koponyatetGig képezziik le a vizsgdlt teriletet.
Intravénasan, a kéz, az alkar vagy a konyok felszines vénas halézataba adunk bolusban
kontrasztanyagot, majd artérias fazisban készitlink képet, igy a kontrasztanyag kirajzolja az
erek lumenét [22]. A kontrasztanyag id6zitésében a Smart prep technikat célszerd alkalmazni.
Ebben az esetben egy adott pontban folyamatosan mérjilk a sugargyengitést. A
kontrasztanyag dramlasakor az aorta iven halad keresztiil. A megadott mennyiség
megjelenése esetén, amely sugargyengiilést jelent a monitorizalt ponton, a computer
tomograf (CT) vezérlGegysége automatikusan inditja a mérési sorozatot [A3]. A vizsgalat
elvégzésekor a CT axidlis siku felvételeket készit, amelyet a 4. Abra demonstral. Frontalis vagy
sagitalis sikd multiplanaris rekonstrukcidkat (MPR) is készithetlink, amelyek a tdjékozédast

megkonnyithetik, mint az 5. Abrdn is lathato.
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4. Abra. 72 éves férfibeteg axidlis sikui CTA felvétele. Mindkét oldalon a bifurcatio kérnyékén
meszes plakkok Iathatok, melyek jobb oldalon 80%, bal oldalon 90% koriili sztikiiletet
okoznak. A plakkok dltal képzett stenosis mind a két oldalon piros nyillal jel6lve.

Reformat

5. Abra. 72 éves férfi beteg CTA felvételének MPR rekonstrukciéja. J6I Idthaté az
atheroscleroticus plakkok dltal okozott jobb oldali kb. 80%-os és a bal oldali 90% kériili
szlkiilet. A sziktletek piros nyil jeléli.
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A harmadik vizsgaldeljaras, amely egyben terapids lehetdséget is biztosit a digitalis
szubtrakcids angiografia (DSA). Az el6z6 kettd diagnosztikus eszkozzel szemben egy invaziv
eljards. DSA felvétel elkészitéséhez szelektiven kontrasztanyagot juttatunk az érbe, amely
altal szintén meg tudjuk hatarozni a kirajzolt erek morfolégiajat, illetve a kialakult stenosis

mértékét [Al, 23]. A folyamatot a 6. Abra demonstrilja.

6. Abra. 70 éves férfibeteg DSA felvétele. A jobb ACI eredésénél 75-90 % kézotti egyenetlen
falu, kb. 1 cm hosszusdgu stenosis Idthato.

2.5.  Carotis stenosis kezelése
2.5.1. Carotis stenosis kezelésének indikacidja

A beavatkozas végrehajtasa azon betegek korében abszolut indokolt, akiknek 70%-ot
meghalado tlinetet okozo atherosclerotikus szlkilete van. Tobb kutatds is azt ajanlja, hogyha
a carotis stenosis symptomaticus, akkor mar 50-70% kozo6tti szlkilet esetén is érdemes
elvégezni a beavatkozast. llyen esetekben a beavatkozas csokkenti a jovében kialakuld
ischaemias stroke esélyét. Tinetmentes szlkiletek is kezelhet6k, ha az atherosclerotikus
stenosis mértéke elérte a 50%-ot, ugyanis a beavatkozdsnak ebben az esetben is stroke

prevencids szerepe van, 70%-ot meghaladé asymptomaticus stenosis pedig abszolut
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indikacidja a beavatkozas elvégzésének. Az indikacio felallitasa utan fontos kérdés eldonteni,

hogy a két rendelkezésiinkre all6 terdpias mdodszer koziil melyiket valasszuk [4, 24-26].
2.5.2. Endovascularis stent implantdcio és az endarterectomia dsszehasonlitasa

A carotis szlikiletek terdpiajat tekintve, a gyogyszeres kezelés mellett tobb mditéti
lehetdség létezik. A carotis endarterectomidval (CEA), mint régebb 6ta jelen |évé mddszerrel
a carotis angioplasztika (CAS), intervencios radioldgiai beavatkozas vette fel a versenyt. A
sebészi endarterectomia soran nyaki behatoldson keresztiil, az ACl lumenét megnyitva
tavolitjak el az atheromds plakkokat. Ezzel szemben az intervencids eljarasndl minimalinvaziv
modon kozelitik meg a szlikiletet, a plakk mechanikus eltdvolitasa nélkil kezelve az

érszakaszt. A két terapids vonal kiilonb6z6 el6nyokkel és hatranyokkal rendelkezik.

Tobb nagy tanulmany is szlletett a CEA és a CAS Osszehasonlitasara, ezek kozil az egyik
legnagyobb esetszamot magdba foglaldé a Carotid Revascularization Endarterectomy vs.
Stenting Trial (CREST), amely 2000 és 2008 kozott 6sszesen 2522 paciens adatat dolgozta fel
[29]. A statisztikai analizis soran sikerilt kimutatni, hogy 0sszességében nincsen kilonbség a
CAS és a CEA utdn kialakuld szévédmények szamaban, de a CEA utan gyakoribb volt a
myocardialis infarktus, a CAS utdn pedig a periprocedurdlis stroke fordult el6 nagyobb
szamban. Masik fontos szempont, hogy mind a CEA, mind a CAS esetén hasonld aranyban
alakultak ki szovédmények asymptomaticus és symptomaticus carotis stenosis esetében.
Tobb klinikai vizsgdlat alapjan, a beavatkozasokat kovetd, jév6beni agyi ischaemias
események szempontjdbdl a CAS és a CEA egyenértéklinek tekinthetd. A CEA-val szemben
elényben kell részesiteni a CAS-t abban az esetben, ha a beteg magas cardiovascularis rizikéju,
sulyos tlid6- vagy szivbetegségben szenved, 75 éves életkor felett van, magasan fekvé stenosis
esetén, ha a korabbi endarterectomia teriiletén restenosis alakult ki, illetve ha korabbi
besugarzds miatt hegek vannak a nyakon. Minden beteg kérel6zménye és a klinikai adatok

alapjan egyéni elbirdlas sziikséges a megfelel6 beavatkozastipus kivalasztasara [27-31].
2.5.3. Carotis stent implantacio folyamata

CAS sordn percutan transluminalis angioplasticat végeznek, ballonkatéteres tagitassal
egybekotott stent beliltetéssel. Seldinger technikaval juttatjak a katétert az arteria femoralis
communis (AFC) lumenébe, egy tlszurasnyi behatoldson keresztiil. Ez az endovascularis tipusu

katéter technika Sven Seldingertdl szarmazik. Tipusos esetben a behatolas a kdz6s femoralis
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artérian keresztil torténik, a femur fej szintjénél. Az AFC punkcidjat kovetéen vezetédrétot
helyeznek az ér lumenébe. A vezet6drot segitségével juttatjak be a katétert az érbe. A katétert
DSA képer6sité mellett vezetik fel a carotis rendszerig, folyamatosan ellenérizve pozicidjat. A
sz(ikiilethez érve, ballonos tagitast és stent belltetést végeznek az adott szakaszon, 4-8
atmoszféra folyadéknyomassal, mely helyreallitja a lumen megfelel§ méretét. A feszités soran
a rugalmas media rostokat szét kell szakitani, igy megel6zhet6 az érszakasz Ujboli beszikilése.
A beavatkozast kovet6en ellendrizheté az érlumen atmér6je. Amennyiben szignifikdns
mértékd szlkilet maradt vissza, ugy ismételt ballondilatacié sziikséges, nagyobb nyomads

alkalmazasdaval. A 7. Abra a mar szlkiileten atvezetett, j6 helyzetben 1évé ,zart” stent poziciot,

mig a 8. Abra a dilatacié utani, ,nyitott” helyzetet mutatja.

A tdgitas soran el6fordulhat intima sériilés, illetve helyi vérrog képz&dés, amelyet
heparin befecskendezésével lehet kivédeni. A beavatkozads minimadlinvaziv, 3altalanos
anaesthesiat sem feltétleniil igényel, csupan a katéter bevezetése koriili lokalis érzéstelenités

az, ami mindenképp sziikséges [23-26].

7. Abra. 68 éves nébeteg jobb oldali ACI sziikiiletén dtvezetett katéter, DSA felvétel.
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8. Abra. A 68 éves nébeteg jobb oldali stent implantdcio utdni DSA felvétele. Ldthatd a
megfelelé pozicidban Iévé stent és a helyredllitott lumen.

2.5.4. Carotis stentelés soran jelentkez6 baroreceptor reflex

A ballonkatéteres tagitas és stent belltetése soran gyakran jelentkezik bradycardia és
hypotonia. Kialakuldsukban nagy szerepet jatszanak a carotis rendszer baroreceptorai, illetve
az azokbdl kiindulé baroreceptor reflex. A reflex alapja, hogy a baroreceptorok, az 6ket ért
mechanikus deformitds hatdsdra ingeriiletbe jonnek, ugyanis a receptorok sajat ingere az
érfalban uralkodd transmuralis nyomds, ami a tdagitas idejében a felfujt ballonnak

kdszonhet6en megemelkedik.

Az artérids rendszer baroreceptorainak akcids potencidljai a nucleus tractus solitarii-ba
vezet6dnek a nervus glossopharyngeus és a nervus vagus altal. A rostok egy része a nucleus
dorsalis nervi vagiban kapcsolddik at, onnan pedig a nervus vagus paraszimpatikus efferens
szara indul a szivhez. A folyamatban kiemelt szerepe van a glomus caroticumoknak és a rajuk

hatd kozvetlen mechanikus hatasnak.

Az artérids nyomas emelkedése miatti fokozott baroreceptor aktivitds fokozott vagus

ténushoz vezet, aminek negativ kronotrop és dromotrop hatasa van a szivre. A rostok masik
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része a nucl. tractus solitarii-b6l indulva a rostralis ventrolateralis medullat, illetve a
szimpatikus pregangliondris neuronokat gdtolja, utébbiak depresszor hatdst valtanak ki a

teljes periférias rezisztencia (TPR) csokkentésével [32-34].
2.5.5. Carotis stentelés soran jelentkezé mikroembolizacid

A carotis stentelés egyik leggyakoribb szov6dménye a periprocedurdlis embolizacié. A
szlikiiletet okozé plakk aproé részletei vdlhatnak le és a keringés altal distalisabb érszakaszokat
zarhatnak el. A helyi néma ischaemiatdl kezdve, klinikailag megjelend stroke is lehet a
kovetkezmény. Kiilonésen vulnerabilis, instabil plakk esetén barmilyen mechanikus inger,
mint a katéterrel vald érintkezés, ballon tagitas vagy stent beliltetés lemorzsolhat részleteket
a plakkrél. Nincs meghatarozva, hogy a procedura melyik mozzanata az, mely kivaltja a
mikroembolizaciét, szamos ponton el6fordulhat. A beavatkozas idérendi mozzanatait
vizsgalva megtorténhet a katéter felvezetése sordn, a meszes aortaiven valé athaladas, vagy a
szikileten vald atvezetés kozben is. El6fordul, hogy egyszeri tagitds nem hoz megfeleld
eredményt, ilyenkor ezt meg kell ismételni, amely sordn ismét embdlusok szakadhatnak le.
Ugyan ez vonatkozik a stent implantdcidjara, illetve kiemelend6 még a kései, beavatkozast

kovetSen bekodvetkezé embolizacid is.

Az embdlusok 200-400um kozotti mérettartomdnyban vannak, az altaluk okozott
ischaemias lézidk klinikailag igen ritkan jelennek meg, csupan MR képalkotassal lehet
detektdlni ket [37]. Sikerilt kimutatni transcranialis Doppler technoldgia segitségével, hogy
az embodlusok leszakaddsa intraproceduralisan f6ként a vezet6drét behelyezésekor, a
kontrasztanyag beaddsakor, a ballon tagitdsakor és leeresztésekor torténik. Az embolizacid
valdszinlisége postproceduralisan az els6 24 éraban is magas. 36 6ra utan mar csokkend

tendencidt mutat és a 48. postproceduralis draban éri el a beavatkozas el6tti szintet [35, 36].
2.5.6. Cardiovascularis instabilitas és kovetkezményei

CAS sordn a baroreceptor reflex aktivalodik, amely hypotensiot és bradycardiat okoz.
Betegenként eltér6 id6 sziikséges a fellépett keringés megingas korrigacidjara. A hosszabb
korrigacids id6t igényl6 betegek keringését atropin addsdval prébadljdk kompenzalni, ha
sziikséges. Az atropin profilaktikus jelleggel is adhaté kozvetleniil a ballondilatacio pillanata
el6tt. A keringésmegingds soran jelentkez6 agyi hipoperfuzid és mikroembolizacié, gyakran

kozosen lép fel és klinikai kdvetkezményeik egymdsra hatdssal lehetnek. A hipoperflzié miatt
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csokken a keletkez6 mikroembdlusok higulasi képessége, illetve csdkken a rendelkezésre alld

vérdramlds azokon a teriileteken, ahol embolizacié miatt ischaemias lett az agyszovet.

Ha a pdaciensnek jo a cerebralis vascularis rezervje, j6 a meglévd kollateralis keringése és
az embodlusok elég kisméretliek, egy mikroembdlias esemény nem feltétlenil okoz neuroldgiai
tlinetet. Id6sebb, romlott kollaterdlis keringéssel rendelkez6 beteg esetben viszont a
beavatkozds kozben fellépS embolizacidos esemény nagyobb klinikai vonzattal jarhat. Ha a
beteg egyszerre szenved el hipoperfuziét és mikroembolizaciét, a higulatlan embdlusok
nagyobb eséllyel okoznak klinikai kovetkezményeket. Az altaldban néma embolizacid TIA és

stroke képében manifesztalédhat [37, 38].
2.5.6. Astent implantdciéhoz kotheté mikroembolizacio és kivédése

Az endarterectomidval ellentétben, ahol a plakkot teljes egészben eltavolitjak, CAS utan
a plakk az érben marad. Mivel a potencialisan veszélyes tormelék forrds a helyén marad,
felmertll a szikség olyan eszkdzokre, modszerek alkalmazdasara, melyek kivédhetnék a
lehetséges neuroldgiai kovetkezményeket. Szamos publikacid jelent meg a kiilonb6z6 embdlia
gatlo eszkozokrdl, melyeket embolic protection devicesnak (EPD) hiv az irodalom. Ezek mind
védelmet nyujtanak a beavatkozas id6tartama alatt. A ma hasznalatos EPD-kat harom féle
csoportba lehet osztani, mlkodési elveik alapjan: distalis okkluzids eszkoz, distalis filter,

proximalis okkluzids filter. A kiildnb6z8 tipusokat a 9. Abra mutatja be.

W

9. Abra. Distalis okkluzids eszkéz (A), distalis filter (B), proximalis okkliziés eszkéz a CAA-ban
és distalis okkluzids eszk6z az ACE-ban (C), forras:
https://openi.nlm.nih.gov/detailedresult.php [39].

A

Sajnos ezen eszkdzoknek hosszutavl eredményessége nem igazolddott. A plakk

embolizacié nem csupan a beavatkozas idGtartama alatt jelentkezhet, hanem az azt kovet6
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posztoperativ id6szakban is, azon belll az els6 24 o6ra soran a legnagyobb eséllyel. A
beavatkozds kdzben alkalmazott eszkdzok nem biztositjak a hosszutavi embdlia mentességet,
illetve felhelyezésiik is embolizaciét valthat ki, tehat haszndlatuk indikacidja

megkérddjelezhet6 [40, 41].
2.6. Madgnes rezonancias képalkotas
2.6.1. Madgnesrezonancias képalkotas fizikai alapjai

Az MR képalkotas egy olyan diagnosztikus technika, amely a CT-vel szemben ionizald
sugarzas nélkil, magneses mezd6k segitségével allit el6 képet. Az MR vizsgalat soran nem a
szovetek sugdrgyengitési képességét, hanem szamos mas tényez6t vagyunk képes mérni, mint
a proton slrlséget vagy a T1 és a T2 relaxacids id6ket. Attdl fliiggben, hogy mit szeretnénk

kimutatni, kilonb6z6 mérési mdédok, ugynevezett szekvencidk allnak a rendelkezésiinkre.

Ismert tény, hogy negativ toltés(i részecskék aramldsa magneses teret gerjeszt. A
magneses tér és az elektromos toltés kozotti hatas kolcsonds. Tehdt valtozd magneses tér
elektromos dramot képes létrehozni, ezt dinamé elvnek nevezzik és barmilyen apré magnes
és elektromos vezet6 egymashoz viszonyitott elmozduldsa soran létrejon. Az emberi
szervezetben nagy szdmban vannak jelen paratlan rendszdmu hidrogénatomok. Ezen
részecskék egy protont tartalmazé atommagja, mint elemi magnes sajat tengelye koril forgé
mozgast végez, kiils6 magneses teret hozva létre. A paros rendszamu atommagok kilsé
magneses potencidllal nem rendelkeznek. Minden pdratlan rendszamu atommag kilsé
magneses térrel rendelkezik, de az 6sszes elem kozil a hidrogén atomnak a leger6sebb a
magneses momentuma. A forgd mozgds dltal keletkezett kinetikus momentumot spinnek,
vagy perdiletnek nevezziik, ezek eltér§ iranyuk miatt az emberi szervezetben kioltjak
egymast. Erds, kiilsé magneses térbe helyezve a pergd hidrogén atomok forgd mozgasa, elemi
magneses tulajdonsaguknak kodszonhetfen rendezetté valik. Tengelylk a kils6 magneses
erévonalakkal lesz parhuzamos. llyenkor nem egy mozdulatlan, statikus allapotot kapunk. Az
atommagok nem pontosan tengelyiranyba allva porognek, hanem kiilonb6z6 fazisban, mint
egy imbolygd mozgdst végeznek. Ezt a mozgast precesszidonak nevezzik. A precesszids

frekvencia az idGegységre es6 fordulatszam, amely a Larmor-frekvencidval jellemezhetd.
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A Larmor egyenlet alapjan a Larmor-frekvencia (w) fligg a magneses tér erdsségétél (Bo), adott

térerésségénél az atommagra jellemz6. Képlete:
wo = YBo/2m

Ahol Y a térer6t6l fliggd allandd. Annak érdekében, hogy a spinekrdl képet nyerjink
energiat kell k6zélnlnk veliik. Amennyiben a megfelel6 hulldmhosszu radidfrekvencias (RF)
impulzus éri a rendszert a hossztengelyre merdlegesen a protonokat gerjesztjik, energiat
kozllink vellik. A RF impulzusnak a spin Larmor frekvencidjaval azonos frekvencidjunak kell
lennie, mert csak abban ez esetben veszi fel az energiat. Az energiakozlés, azaz excitacié soran
két fontos folyamat jatszodik le. Az egy sikba rendezett protonok kibillenek a kiils6é magneses
tér sikjabdl, illetve forgd mozgasuk 6sszehangolddik, bugdcsigaszerl kdrzé mozgds jon létre a
kiils6 magneses tengely koriil. Ha az RF megsziinik egy instabil allapot Iép fel. A protonok
forgdsi tengelye és mozgdsa a kiils6s mdagneses térnek megfelel6 sikba rendezédik vissza, ez a
relaxacié folyamata. A relaxacid soran az 0Osszehangolt spinek magneses tere a kils6
elektromos tekercsben elektronmozgdst hoz létre, amely mérhetd gyengil6 sinushulldmként

jelenik meg. Ez az MR-jel, amelybdl a képalkotashoz sziikséges informaciodt ki lehet nyerni.

Az excitalt allapotbdl nyugalmi helyzetbe valé visszatérés energia leaddssal jar és két f6
formaja van. A T1 relaxacid, amely a protonok longitudinadlis iranyba valé visszarendez6dését
takarja és a T2 relaxacid, amely a transverzalis magnesesség elvesztését jelenti. Utébbi
folyamatot fazisvesztésnek vagy deszinkronizaciénak is nevezzik. Egy szovet T1 ideje a
longitudindlis vektor 63%-os Ujra képz6désének ideje milliszekundumban kifejezve, él6
szovetekben 200-2000 msec kozotti. A T1 vagy mas néven spin-racs relaxacio folyamata soran
a gerjesztett spinek energidjukat a kdrnyezetiiknek adjak at. A kornyezet kinetikai energidja
novekszik, h6képz&dés jon létre. A fehérjék és a fém ionok sok energia atvételére képesek, igy

gyorsitjak a folyamatot. A viz kevés energiat tud felvenni, ezért T1 ideje hosszu lesz.

A relaxacid T2 ideje a transzverzalis vektor 63%-o0s csokkenésének id&tartama
milliszekundumban kifejezve, é16 szovetekben 30-100 msec kozotti. A T2 relaxacid vagy spin-
spin relaxacid sordn a spinek egymasnak adjak at energiajukat. A folyamat t6bbszor oda vissza
is lejatszdodhat. A kis molekuldk lassabban csillapodnak, T2 idejlik hosszu, ilyen a tiszta viz is.
Minden szovetre jellemzd egy adott T1 és T2 id6, amely alapjan el lehet 6ket kiiloniteni

egymastdl. T1 sulyozott képen a szoveti kontrasztot a szovetek T1 idejének kiilonbsége
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hatarozza meg, mig T2 sulyozott képen a szovetek megjelenését a T2 id6 hatarozza meg. A
relaxacié sordn a vizsgalandd test melletti detektortekercsekben elektromdgneses jel jon

|étre. A relaxdacid kiilonb6z6 formai a tekercsekben mérhetd sinushulldmat szabjak meg.

A napi rutinban hasznalt szekvenciaknal a RF-as gerjesztést megadott rendben tobbszor
végezzik, ennek megfelel6en az adott teriletrél tobb jelsorozatot nyeriink. A detektalt jelbdl
a Fourier transzformacié segitségével torténik az értékelhet6 képre vald atalakitds. A relaxacio
idejének kulonbségén alapul a T1 és T2 szekvencidk kilénbsége, illetve ezen fellil szdmos
egyéb specialis szekvenciadja és formdja létezik az MR vizsgalatnak. T1 és T2 szekvencidkkal

késziilt koponya MR vizsgélatok képeit a 10. Abra mutatja be [42-44].

10. Abra. Ballrél T1 szekvencia, jobbrdl T2 szekvencia koponya MR vizsgdlaton.

Az MR képalkotds els6sorban a lagyrészek vizsgalatara alkalmas jo szoveti
felbontoképességl eljaras. A kép minGségét meghatarozd tényezGk a magneses térerd, illetve
annak homogenitdsa, a szovetek protons(r(isége, valamint a spinek elmozdulasa. Orvosi
képalkotas soran rutinszerlen 0,5-3 Tesla (T) kdzotti térerS fenntartdsara képes késziilékeket
hasznalunk. Leggyakrabban a mai napig a musculosokeletalis képalkotdsban és a kozponti
idegrendszer vizualizacidjaban hasznaljuk. Killéndsen az utdbbi esetében specialis szekvenciak
is segitséglinkre lehetnek, mint angiografids mérések, diffuzié gatlds kimutatdsa vagy
funkcionalis magnesrezonancias (fMR) vizsgalatok.
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2.6.2. Diffuzid sulyozott MR képalkotas fizikai alapjai

A diffuzié sulyozott szekvencia (DWI) olyan specidlis MR méréseket takar, ahol a viz
molekuldk szoveten belili diffazidja kozotti kiilonbségeket lehet kimutatni. Alapjat a Brown
mozgasnak nevezett jelenség képezi, amely sordn egy elegyben a kiilonb6z6 6sszetevék
koncentraciokiilonbsége az egyes elegyek dramldsat okozza a koncentracié csokkenésének
irdnyaba, ami az id6 muldsaval koncentracié kiegyenlitédést okoz. A jelenség bekdvetkezik
minden halmazallapotban, gdzokban a leggyorsabb, folyadékokban lassabb, szilard
anyagokban pedig éveket, évtizedeket igényelhet. Az él6 szovetekben a viz molekulak
mozgasa nem szabad moddon térténik, hanem Brown-féle difflzidval, specialis barrierek
(sejtalkotdk, sejtmembranok, extracellularis matrix) altal megszabottan. A molekulak
abnormalis mozgdsi mintdzata felfedheti a szovetek kéros allapotat. Tehat, amennyiben ezek
az alkotok sérilnek, megszlinnek, vagy a viztartalmat befolyasold, sejtszint(i folyamatok
karosodnak, a sejtek megduzzadnak, a difflzié csokken, gatlast szenved, ami a DWI képalkotas
alapja. A szekvencia hasznalata széleskorlen alkalmazott agyi akut infarktusos események
detektdldsara. Mivel a vizmolekuldk f6leg az idegrostok lefutdsa mentén mozognak, igy akar
kovetkeztetni lehet a neuronok agyallomdnyon belili elhelyezkedésére is, amely mar a
diffuzios tensor technika alapja és idegsebészeti beavatkozasoknal nyujt segitséget. Ha a
diffuzid csokkenés mértékét pontosan szeretnénk meghatdrozni, apparent diffusion
coefficient (ADC) értéket mérhetiink. Az ADC értékeket a szamitdgép szoftvere automatikusan
szamolja ki, majd paraméteres térképként jeleniti meg, amely tikrozi a vizmolekulak
diffuzidjanak mértékét a kiilonb6z6 szoveteken belil. Ezutan egy dedikalt munkaallomas
segitségével az ADC méréseket rogziteni lehet egy adott régidhoz ugy, hogy megrajzoljuk az
érdeklédési teriletet, region of interest (ROI) a térképen. DWI méréssel késziilt MR vizsgalat

IH

képeit mutatja be a 11. Abra, a hozza kapcsolt ADC ,térképpel” egyiitt. A diffizids képalkotds
soran kiilonb6z6 b-értékeket tudunk hasznalni. A b érték egy dimenzié nélkili szam, amelyet
a vizsgalat soran be lehet allitani és a diffuzid sulyozas mértékét, adja meg a gradiens ereje és

id&zitése altal [45, 46].
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11. Abra. Balrél DWI szekvencidval késziilt MR mérés képe, jobbrdl a hozzd tartozé ADC
meérés képe.

2.6.3. Diffuzid sulyozott MR képalkotas és az agyi ischaemia

Koralirt agyi ischaemias |ézid kialakuldsa soran a sejteknek csdkken vagy teljesen meg is
szlinik az oxigén- és a tapanyagellatasa, aminek eredményeként az adenosine triphosphate
(ATP) figg6 membrantranszport-rendszerek miikodése elégtelenné valik. Az intracelluldris
kalium kijut az extracellularis térbe; az extracellularisan elhelyezked6 natrium, viz és kalcium
pedig bejut a sejtbe. Ezt az allapotot nevezziik intracellularis, mas néven cytotoxikus
0démadnak. Cytotoxikus 6déma soran a vizmolekuldk diffuzidja gatolt, ami jelintenziv
terliletként abrazoldédik a DWI szekvencidval készilt MR vizsgalaton. Az eltérések az
ischaemids eseményt kovetéen mar 5-10 perccel biztonsaggal kimutathatok. A
mikroembolizacié és hipoperfuzié kovetkeztében kialakult ischaemias gdécok MR képalkotas
segitségével DWI scaneken jol azonosithatdk, amelyet a 12. és a 13. Abra demonstral [A1, 41,

44-47].
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12. Abra. 65 éves nébeteq jobb oldali stent implantdcidt kévets DWI felvétele. Piros nyil
jelzi a diffuzié gatolt, ischaemids kdrosoddst szenvedett teriiletet.

06-01-2016

O/Ax DWI 1000b

13. Abra. 65 éves nébeteq bal oldali stent implantdcidt kévets DWI felvétele. Piros nyil
jelzi a diffuzié gdtolt teriiletet.
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2.6.4. MR biztonsag és m(itermékek

Az MR vizsgalatnak jelen tudasunk szerint az él6 szbvetre nézve rutin vizsgdlatnal
kozvetlenil nincs kdros hatdsa. Azonban célszer( tisztaban lenni a vizsgdlat relativ és abszolut
kontraindikacidival. A terhesség elsé trimesztere relativ kontraindikaciénak tekinthet6, mivel
az er@s kils6 magneses tér az Gssejtek migracidjat megzavarhatja. Ide sorolandé tovabba a
beteg klausztrofébidja, amely sokszor meghiusitja a vizsgalatot. Az abszolut kontraindikdciok
a magneses tér és az RF impulzus implantatumokra gyakorolt hatasabdl adédnak. Nem, vagy
csak specidlis felligyelettel vizsgalhaté a beteg, amennyiben pacemakerrel rendelkezik,
cochlearis implantatuma van, vagy neuronstimuldlé implantatumot Ultettek be korabban.
Tobb beliltetett fémeszkozzel a vizsgdlat ugyan elvégezhetd, de jelentés mitermék zavarhatja
a megitélhet6séget. Tipusos eset a fogdszati implantdtumok, amelyek a koponya MR
vizsgalatndl okozhatnak a kiértékelést zavard képi mitermékeket. Meg kell azonban jegyezni,
hogy a szekvenciadk fejlédésével mar [éteznek a fém m(itermékeket csokkentd algoritmusok és

eljardsok. A 14. Abra demonstralja, hogy a fogaszati implantatum altal okozott miitermékek

jelent6sen nehezithetik a megitélhetGséget [42-46].

14. Abra. Balrél DWI mérés, jobbrél a hozzd tartozé ADC térkép Idthatd. A kordbban
beliltetett nem eltdvolithato fogdszati implantdtum dltal okozott miitermék a frontalis régiot
teszi elemezhetetlenné.
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3. Célkitlizés
A carotis stentelés sordn a stent tagitasa kozben nyomast gyakorlunk az artéria falara,

amely aktivalja a baroreceptor reflexet, cardiovascularis instabilitast kivaltva.

A beavatkozas sordn az erek falan taldlhaté meszes és lagy plakkokrél mikroembdlusok
valhatnak le, és sodrodnak tovabb a vérdrammal, ischaemids karosodast okozva az agyban.
Tovabbi ischaemiat okozhat maga a cardiovascularis instabilitas miatt kialakulé hypotonia és
hypoperfuzio is. Az agyszovet nekrdzisa cytotoxikus 6démat kelt, amelyet diffuzié sulyozott

MR képalkotassal tudunk detektalni.

Retrospektiv tanulmanyunk célja, hogy 6sszefliggést keressiink a carotis stentelés teljes
m(itéti id6tartama, illetve kozvetlenll a stent tdgitdsa soran kialakulé cardiovascularis
instabilitds és a beavatkozdst kdvetSen detektdlhatd ischaemids |ézidk szdma és mérete

kozott, MR képalkotas segitségével, diffuzié sulyozott méréseken.
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4. Anyagok és modszerek
4.1. Beteg csoportok és a beavatkozas protokollja

A Szegedi Tudomanyegyetem Radioldgiai Klinikajan 192 carotis stentelésen atesett
paciens adatait vizsgaltuk meg retrospektiven. 2014.06.30-t6l 2017.07.17-ig kozel harom év
anyagat tekintettiik at. A beavatkozas el6tt készilt carotis CTA vizsgdlatok scanjein végeztiink
minden esetben el6zetes plakk elemzést. Nem végeztik el az intervenciét, ha a plakk
nagyobbrészt lagynak mindsilt, 60 Hounsfield egység (HU) alatt volt denzitdsa. Ulceralt
felszind, illetve koncentrikusan meszes plakkok is kontraindikaciot jelentettek. Az éren okozott
sz(ikiilet mértéke 75-90% kozotti volt. Ezt kdvetSen a beavatkozdsokat lokdlis érzéstelenités
mellett, szoros anesztezioldgiai felligyelet mellett végeztiik. Seldinger technikaval az artéria
femoralis communison valé behatoldsbdl juttattuk a katétert a carotis szlkillethez DSA
képalkotas segitségével. Elzetes érfestést kovetéen a megfelel6 pozicidban ballonos tagitas
soran minden esetben implantaltuk a Boston Scientific altal gyartott Wallstentet. Amennyiben
szignifikdns mérték( szlkiilet maradt vissza, ugy ismételt ballondilataciét alkalmaztunk a
megfelel6 eredmény elérése érdekében. Residualis szlkiilet egyetlen esetben sem maradt
vissza. Embdlus elfogd eszkozt a beavatkozdsok sordn nem haszndltunk. Az intervenciot
minden esetben neuroradioldgiai intervencids jartassagi vizsgaval rendelkez6 radiologus

szakorvos végezte.

A mitétet kovetben, 24 dra mulva késziilt koponya MR vizsgalat a paciensekrél, ahol
stent protokoll szerint fluid attenuated inversion recovery (FLAIR) szekvencia és DWI mérés
készilt, utdbbi esetben a b érték minden esetben 1000 volt. A vizsgalatokhoz a General
Electric Medical Systems altal forgalmazott Signa Excite HDxt 1,5 Teslas MR késziléket

hasznaltunk.

El6sz6r a beavatkozas soran regisztralt keringési paramétereket gydjtottik 6ssze. Az
intervencio alatt vezetett altatdsi jegyz6konyveket haszndltuk, melyekben a szokasosan
megfigyelt és rogzitett paraméterek a vérnyomads szisztolés és diasztolés értéke, a pulzus
szam, a légzés frekvencia és a szaturdciod percenként valtozé értékei. A kialakult ischaemids

terlileteket az MR vizsgalatok DWI felvételein detektaltuk.
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4.2.  Vizsgalt cardiovascularis paraméterek

Az altatdsi jegyz6konyvek alapjan két f6 esetet vizsgaltunk minden pdaciensnél. Az els6
esetben a beavatkozas teljes id6tartamara vonatkozé cardiovascularis paramétereket és azok
valtozdsait regisztraltuk. A problémakér kibontdsa soran, minden pdciens esetén
megvizsgaltuk kalon a stent tagitas pillanataban bekdvetkez6 valtozast a cardiovascularis

paraméterekben.

Feljegyeztik a beavatkozds kezdeti és végpontjat, igy megkaptuk a beavatkozas teljes
id6tartamat. Feljegyeztiik, azokat az eseteket, amikor az intervencié alatt hypotensio
jelentkezett, annak az idStartamat, illetve a legalacsonyabb mért vérnyomas értéket. A
hypotensio hatdrértékélil a 100 Hgmm alatti szisztolés vagy a 60 Hgmm alatti diasztolés
vérnyomas értéket tekintettik. Regisztraltuk, ha hypertensio jelentkezett, annak az
id6tartamat, illetve legmagasabb értékét. Hypertensio esetében két kilén csoportot
alkottunk, attdl figgben, hogy a szisztolés érték a 140 Hgmme-es vagy 160 Hgmm-es értéket
haladta meg. Ha bradycardia jelentkezett, lemértik annak id&tartamat, illetve a
legalacsonyabb pulzus szamot. Feljegyeztiik tovabbd, ha tachycardia jelentkezett, annak az
idGtartamat, illetve a legmagasabb értékét is. A frekvencidval kapcsolatosan hatarértékdl
bradycardia esetén a 60/perces értéket, tachycardia esetén pedig a 100/percet valasztottuk.
Azokban az esetekben, amikor a vérnyomds vagy a pulzus ingadozott az altalunk vizsgalt
tartomany és a normal értéktartomdany kozott, dgy a kritériumnak megfelel6

idGintervallumokat 6sszeadtuk és a tovabbiakban egyben kezeltiik.

A stent implantacid pillanatara vonatkoztatva is szamos paramétert vizsgdltunk meg.
Regisztraltuk a mi(itét kezdete és a stent tagitasanak id6pontja kozotti id6tartamot.
Feljegyeztik kozvetlenil a stent tagitdsa el6tti szisztolés és diasztolés vérnyomasértékeket,
illetve kozvetlenll a stent tagitdsa utani szisztolés és diasztolés vérnyomdsértékeket.
Regisztraltuk a stent tagitasa el6tti és utani pulzusszdmot is. Az adatok feldolgozasa soran a
hatdrértékeknek a kordabban leirt paramétereket tekintettiik. A vizsgalat sordn feljegyeztik a
dilatacio pillanatahoz kapcsolédd cardiovascularis instabilitds kezd6 id6pontjat, illetve azt az
id6pontot, amikorra a szervezet kompenzalta a kilengést és a kovetett paraméterek
visszatértek a normalérték tartomanyba. A két id6pont kozotti idGtartamot tekintettik
kompenzdacios idének. Ha a m(itét végére a vizsgdlt paraméterek nem tértek vissza a normal

értéktartomdanyba, akkor kompenzacidnak a beavatkozds végét tekintettliik. Tehat,
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amennyiben a tagitast kdvetéen bradycardia vagy hypotonia alakult ki, akkor feljegyeztiik,
hogy mennyi id6re volt sziiksége a szervezetnek ahhoz, hogy a vizsgdlt paramétereket ismét a
normal értéktartomanyba terelje, kompenzaljon. A 15., a 16. és a 17. Abra szemlélteti az
altatasi jegyz6konyvekben vezetett cardiovascularis paramétereket a teljes miitéti

idGtartamra és a stent tagitds pillanatara vonatkoztatva.

15. Abra. 69 éves nébeteq altatdsi jegyz&kényvének részlete. 1d6 fiiggvényében (sziirke nyil)
jeléltiik a vérnyomds szisztolés és diasztolés értékét (kék nyil), a pulzust (narancs nyil) és a
ballontdgitds pillanatdt (piros nyil).
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16. dbra. 67 éves férfi beteg miitétjének altatdsi jeqgyz6kényvébdl kiemelt részlet. A tdgitds
elétti pulzus 60/min volt, a tdgitds idejében ez lesiillyedt 32/min-re. A 60/min-es hatdrérték
eléréséhez a pdciens szervezetének 5 percre volt sziiksége.
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17. dbra. 66 éves nbbeteg altatdsi jegyzékényvének részlete. A tdgitds elétti 190/90Hgmm

vérnyomdsérték a tdgitds pillanatdban lecsékkent 115/55Hgmm-re, késébb pedig tovdabb

cso6kkent 95/60-ra. A hypotonia 10 perc alatt kompenzdlodott, ugyanis a vérnyomds ennyi
id6é mulva érte el a 105/60-as értéket.
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4.3, Ischaemias léziok mérése

Minden beavatkozas el6re tervezett volt. Ennek megfelel6en akut strokra utald klinikai
tinete egy paciensnek sem volt, igy kozvetlenill az intervencié el6tt MR vizsgalatot nem
végeztink. A beavatkozas utan 24 draval DWI és FLAIR szekvenciaju MR méréseket végeztink.
Adatgyl(ijtés soran a diffuzidgatlast mutatd lézidkat azonositottuk. Regisztraltuk szamukat,
méretiiket, az oldalisagot, tovabba, hogy az elvdltozds supra- vagy infratentorialisan

helyezkedett-e el. A [ézidkat minden esetben egymastdl flggetlenill két vizsgald azonositotta.

A 18. Abra szemlélteti a DWI méréseken igazolt ischaemids elvaltozasokat.

18. dbra. 74 éves férfibeteg bal oldali stent beliltetés utani DWI felvétele. Az ischaemids
léziokat piros nyilak jelélik.

A |éziok detektadldsa soran nyert két mérési sorozatot Osszevetettilk egymassal és
megnéztik, hogy a diffuzidé gatldst mutatod teriletek szamaban volt-e eltérés. Amennyiben
eltérés igazolddott, az adott beteg felvételeit Ujra elemeztiik, kérdéses esetben ADC értéket
mértink. Amennyiben az ADC érték 0,007mm?/s alatt volt akkor a jelintenziv géc valéban
diffuzié gatldsnak felelt meg. Az ADC értékek mérésének folyamatat a 19. Abra mutatja be. A
méret meghatdrozdsahoz lemértiik a legnagyobb antero-posterior (AP) és a ra merdleges,
legnagyobb latero-lateralis (LL) atmér6ket. Ebben az esetben is egymastdl fliggetlenlil két
vizsgdld végezte a folyamatot. A méret meghatdrozasndl kapott két mérési sorozatot

atlagoltuk és szorzatukat vettlk, terlletként kezeltik az értékeket. Amennyiben tobb
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szeletben is jelen volt egy |ézid, akkor az egy |ézidhoz tartozd teriileteket 6sszeadtuk annak
érdekében, hogy a térbeli valdsaghoz kozelitsiik a 1ézid6 méretét. Ezen lézidkat tovabbra is
egynek vettik, fliggetlenill attél, hogy hany szeletben szerepeltek. Tekintve, hogy a DWI
mérések esetén 5mme-es szeletvastagsagot hasznaltuk a mikroembolizacié okozta ischaemias

|ézidk méretét harom dimenzidban meghatarozni pontosan nem tudtuk volna. A fentebb

részletezett mdédon igyekeztiink a térbeli valésaghoz a legjobban kdzeliteni.

19. Abra. DWI MR kép (balrdl), ahol bal oldalon temporo-parietalisan ischaemids 16zi6 (kék
nyil) észlelhetd. Jobbrol lathato az ADC érték mérésének folyamata, a megfeleléen
elhelyezett ROl segitségével.

4.4, Paciensek és a kizarasok okai

Tobb beteg esetén nem minden tényezd felelt meg a célkitlizéslinknek. A pontos
adatgyljtés érdekében tobb paciens kizarasra kerilt. 37 esetben nem voltak elérhet6ek az
altatasi jegyz6konyvek vagy azok nem megfelel6 részletességgel voltak vezetve. 29 esetben a
kifejezett mozgasi és fém mitermékek miatt az MR vizsgdlatok nem voltak értékelhet6k vagy
nem készilt, illetve nem megfelel6 id6pontban késziilt MR vizsgalat a beavatkozast kovetben.
7 tovabbi eset is kizarasra kerlt olyan okok miatt, mint: artéria cerebri media occlusiora vagy
artéria carotis interna occlusiora derilt fény, tovabbi beavatkozas is tortént, pl. artéria
subclavia tagitas. Statisztikailag extrém kiugrd értékeket is taldltunk 1 esetben. Kiterjedt
ischaemias karosodast 3 esetben regisztraltunk, amit szintén kiugro értékekként kezeltiink.

Ezek alapjan 6sszesen 77 eset kerlt kizdrasra.

115 betegnél allt rendelkezésiinkre elegendd adat a teljes beavatkozas id6tartamara
vonatkozo cardiovascularis paramétereket és az ischaemias |ézidk szamat és méretét illetSen.

Koziiliik 55 né és 60 férfi paciens volt. Atlag életkoruk 67,3 év volt, a legfiatalabb 47 éves, a
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legidGsebb 87 éves volt. 45 esetben jobb oldalon, 70 esetben bal oldalon végeztik a

beavatkozast.

Amennyiben a dilatacio pillanatara vonatkozé értékeket vizsgaltuk tovabbi pacienseket
kellett kizarni. 29 esetében a tdagitas id6pontja nem keriilt pontosan rogzitésre. A stent
implantacio pillanatara vonatkoztatva 86 beteg esetén alltak hianytalanul rendelkezésiinkre a
cardiovascularis paraméterek és a megfelel6 MR mérések. A stent tagitas pillanatdra
vonatkoztatva a paciensek nemi megoszldsa: 44 ng, 42 férfi. Az atlagos életkor 66,5 év volt, a
legfiatalabb beteg 47 éves, a legid6sebb 87 éves volt. 38 esetben tortént a tagitds a jobb, 48

esetben pedig a bal oldalon. A demografiai adatokat a 2. Tdbldzat 6sszegzi.

Beavatkozas teljes Stent tagitas
Szempont idétartamara pillanatara
vonatkoztatva vonatkoztatva
Betegszam (f6) 115 86
NG (f6) 55 44
Férfi (f6) 60 42
Atlag életkor (év) 67,3+7,72 66,5+7,76
Jobb oldali
. 45 38
beavatkozas (db)
Bal oldali
, 7 4
beavatkozas (db) 0 8

2. Tablazat. A betegek nem, kor és a beavatkozds oldalisdga alapjdn térténé megoszldsa.

4.5.  Statisztikai analizis

Statisztikai analizishez a Microsoft Office ProPlus 365 Excel Analysis ToolPak és IBM SPSS
Statistics Version 25 szoftvereket hasznaltunk. Az altatdsi jegyzékonyvekbdl Osszesen 26

valtozot, az MR mérésekbdl pedig 6sszesen 6 valtozét haszndltunk fel.

Vizsgalatunkban nem feltételeztiik, hogy az ischaemids lézidk mérete és szama koveti a
normal eloszlast, igy nem paraméteres statisztikai probakat végeztiink, amelyek nem kovetelik
meg, hogy a mintdnk a normal eloszlast kovesse. A kévetkez§ statisztikai probdkat hasznaltuk:
Spearman féle rangkorrelacié, Kendall féle rangkorrelacid, Welch-préba, Pearson féle

rangkorreldcié. A statisztikai szamitasokban 0,05 szignifikanciaszintet hasznaltunk (p<0,05).
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5. Tudomanyos eredmények
5.1.  Ateljes beavatkozas id6tartamara vonatkozé eredmények
5.1.1. Cardiovascularis paraméterek értékei

A teljes beavatkozas id6tartamdara vonatkozdan a 115 pdaciens altatasi jegyzékonyvei
alapjan a kovetkezd cardiovascularis értékeket mértik és kaptuk atlagul. A beavatkozasok
atlagos id6tartama 55119 perc, a legrovidebb beavatkozds 35 perces, a leghosszabb 140
perces volt. Hypotensio 26 esetben jelentkezett, ezek atlagos id6tartama 17+19 perc volt
(legrovidebb 35 perc, leghosszabb 140 perc), a mért legalacsonyabb érték 75/35 Hgmm volt.
140 Hgmm feletti vérnyomas értéket 100 esetben észleltlink, amely dtlagos id6tartama 43121
perc volt (legrévidebb 3 perc, leghosszabb 140 perc), legmagasabb mért értéke pedig 215/115
Hgmm volt. 160 Hgmm feletti vérnyomas 59 esetben fordult el§, amely atlagos id6tartama
31+22 perc volt (legrovidebb 5 perc, leghosszabb 95 perc). Bradycardiat 55 esetben
regisztraltunk, atlagos id6tartama 14+19 perc volt (legrévidebb 1 perc, leghosszabb 95 perc),
a legalacsonyabb mért pulzus pedig 10/perc volt. Tachycardiat 6 esetben regisztraltunk, 34+35
perces atlagos id6tartammal (legrovidebb esetben 5 perc, leghosszabb esetben 100 perc) és a

megmagasabb 140/perc-es értékkel. A kapott értékeket a 3. Tdbldzat 6sszegzi.

A beavatkozas atlagos id6tartama (min) 55+19
Legrévidebb beavatkozas (min) 35
Leghosszabb beavatkozas (min) 140

Regisztralt hypotensio (eset) 26
Atlagos idStartam (min) 17+19

Legrovidebb hypotensios idGtartam (min) 4

Leghosszabb hypotensios id6tartam (min) 100
Legkisebb mért értéke (Hgmm) 75/35
Regisztralt bradycardia (eset) 55

Atlagos idStartam (min) 14+19
Legrovidebb bradycardids id6tartam (min) 1
Leghosszabb bradycardias idétartam (min) 95

Legkisebb mért értéke (1/min) 10
140 Hgmm feletti hypertensio (eset) 100
Atlagos idStartam (min) 43421
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Legrovidebb 140 Hgmm feletti id6tartam (min) 3
Leghosszabb 140 Hgmm feletti idGtartam (min) 140
Legnagyobb mért értéke (Hgmm) 215/115
160 Hgmm feletti hypertensio (eset) 59
Atlagos id6tartam (min) 31422
Legrovidebb 160 Hgmm feletti id6tartam (min) 5
Leghosszabb 160 Hgmm feletti idGtartam (min) 95
Legnagyobb mért értéke (Hgmm) 215/115
Regisztralt tachycardia (eset) 6
Atlagos idStartam (min) 34435
Legrévidebb tachycardias idétartam (min) 5
Leghosszabb tachycardids id6tartam (min) 100
Legnagyobb mért értéke (1/min) 140

3. Tablazat. A teljes beavatkozds id6tartamdra vonatkozo cardiovascularis paraméterek.

5.1.2. Ischaemias lézidk mért értékei

A 115 betegbdl 84 paciens esetében alakultak ki ischaemids 1éziék. Osszesen 469 1ézi6t
mértiink le. Az atlagos AP x LL |ézié méret 3,43 x 3,32 mm volt. 26 esetben jelent meg egy l1ézid
tobb szeletben, nagyobb kiterjedése miatt. A 469 1ézidbdl 262 bal oldali, 207 pedig jobb oldali
volt. Supratentorialisan 462 léziét, infratentorialisan pedig 7 diffuzié gatolt terilletet

detektaltunk. Az észlelt |ézidkra vonatkozé értékek a 4. Tdbldzatban szerepelnek.

Betegek, akikben [ézi6 alakult ki (eset) 84
Betegek, akikben [ézi6 nem alakult ki (eset) 31
Osszes 1ézi6 szama (db) 469

Atlagos 1éziészam betegenként (db) 4,08+6,83
Tobb szeletre kiterjed6 1ézi6 (db) 26
Supratentorialisan elhelyezked§ 1ézi6 (db) 462

Infratentorialisan elhelyezkedd [ézi6 (db) 7

Bal oldali 1ézi6 (db) 262
Jobb oldali 1ézié (db) 207

Atlagos antero-posterior &tméré (mm) 3,43+1,14

Atlagos latero-lateralis atméré (mm) 3,32+1,02

4. Tablazat. Az ischaemids léziokra vonatkozo adatok.
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5.1.3. A beavatkozas teljes id6tartamara vonatkozd statisztikai eredmények

A beavatkozas teljes id6tartama alatt regisztralt cardiovascularis paramétereket minden
esetben kiilon Osszevetettiik az ischaemias lézidk szamaval és méretével. A regisztralt
cardiovascularis paraméterek kozil egy sem mutatott szignifikans Osszefliggést a kialakult
diffuzidgatlast mutatd teriletek szamaval és méretével Kendall féle rangkorreldcid, illetve
Welch préba alapjan. Az elvégzett statisztikai probakat és a hozzajuk tartozo p értékeket az 5.
Tablazat foglalja 6ssze. A tachycardia jelenlétét, id6tartamat és maximum értékére vonatkozd

korrelaciét az alacsony esetszam miatt statisztikailag nem lehetett értelmezni.

Mért paraméterek Léziok szama Léziok mérete
Beavatkozas id6tartama p=0,5116 p=0,5369
Hypotensio jelenléte p=0,7042 p=0,4445
Hypotensio idétartama p=0,9543 p=0,8438
Hypotensio minimuma p=0,8139 p=0,3054
140 Hgmm feletti p=0,6344 p=0,5093
hypertensio jelenléte
140 Hgmm feletti p=0,2217 p=0,2221
hypertensio id6tartama
140 Hgmm feletti p=0,3846 p=0,4632
hypertensio maximuma
160 Hgmm feletti p=0,0589 p=0,0608
hypertensio jelenléte
160 Hgmm feletti p=0,2399 p=0,3539
hypertensio idGtartama
160 Hgmm feletti p=0,8999 p=0,6734
hypertensio maximuma
Bradycardia jelenléte p=0,8981 p=0,1147
Bradycardia id6tartama p=0,9872 p=0,5281
Bradycardia minimuma p=0,2985 p=0,3042
Tachycardia id6tartama Nem értelmezhetd Nem értelmezheté
Tachycardia maximuma Nem értelmezhetd Nem értelmezhet6

5. Tablazat. A beavatkozads teljes idétartamdra vonatkozd cardiovascularis paraméterek
Osszefliggése az ischaemids léziok szamadval és méretével.

5.2.  Astent tagitds pillanatara vonatkozé eredmények
5.2.1. Astent tagitas pillanataban regisztralt cardiovascularis paraméterek

Kozvetlenil a tagitds el6tt az atlagos szisztolés vérnyomas 152+19Hgmm, a diasztolés
79+12Hgmm, a pulzusszam pedig 75+15/perc volt. A tagitas utani szisztolés nyomas érték
134+24Hgmm, a diasztolés 72+15Hgmm és a pulzusszdm 61+22/perc volt. Atlagosan a

szisztolds vérnyomas 19i+24Hgmm-rel csokkent, a diasztolés pedig 8+13Hgmm-rel. A
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pulzusszam atlagosan 14+20/perccel lett kevesebb a dilataciot kovetéen. 86 beavatkozasbal
15 alkalommal alakult ki hypotonia, amelynél a legrovidebb kompenzacids idé 5 perc volt, a
leghosszabb kompenzacids id6 25 perc, az atlagos kompenzacids id6tartam pedig 1116 perc
volt. 37 esetben alakult ki bradycardia, amelynél a legrovidebb kompenzacids id6 2 perc, a
leghosszabb kompenzacids id6 60 perc volt, az atlagos kompenzacios id6 pedig 8+10 perc volt.
Osszesen 44 esetben alakult ki cardiovascularis instabilitas, és 8 olyan eset volt, amikor a
bradycardia és a hypotonia egylittesen fordult el6. A kapott értékeket a 6. Tdbldzat foglalja

oOssze.

Tensio:

Szisztolés vérnyomas tdgitas el6tti atlaga (Hgmm)
Diasztolés vérnyomas tagitas el6tti atlaga (Hgmm)

152,34 £19,30
79,67 £11,48

Szisztolés vérnyomas tagitas utani atlaga (Hgmm) 133,76 + 23,65

Diasztolés vérnyomas tagitas utani atlaga (Hgmm) 71,94 + 14,77
Szisztole atlagos csokkenése a tagitas soran (Hgmm) 18,58 + 23,7
Diasztole atlagos csokkenése a tdgitas soran (Hgmm) 7,73+12,8

Pulzus:

Tagitas el6tti atlag (1/min) 75,1+ 14,82

Tagitas utani atlag (1/min) 60,8 + 22,26
Pulzusszam atlagos csokkenése a tagitas sordn (1/min) 14,24 + 20
Cardivascularis instabilitas

Hypotoniaba csapott (eset) 15
Legrévidebb kompenzacids id6 (min) 5
Leghosszabb kompenzacids id6 (min) 25

Atlagos kompenzacids id6tartam (min) 11,17 +6,19
Bradycardia alakult ki (eset): 37
Legrévidebb kompenzacids id6 (min) 2
Leghosszabb kompenzacids id6 (min) 60

Atlagos kompenzacids id6tartam (min) 8,32+ 10,09
Cardiovascularis instabilitas eléforduldsa (eset) 44
Bradycardia és hypotonia egylittes el6forduldsa (eset) 8

6. Tablazat. A stenttdgitds soran mért cardiovascularis paraméterek és azok vdltozdsai.

5.2.2. Ischaemias [ézidk mért értékei

A beavatkozdasok utdn késziilt MR mérések képein a vizsgalt 86 paciensbdl 61 esetében alakult
ki ischaemias lézi6. A 61 paciens esetében Osszesen 333 |ézidt regisztraltunk. 26 nagyobb
kiterjedésli elvaltozast mértiink, ahol a lézi6 tobb DWI szeletben is dbrazolddott. A 333 diffuzid
gatolt teriiletbél 330 supratentorialis, 3 infratentorialis volt. 170 a jobb oldalon, 163 pedig a
bal oldalon alakult ki. A mért lézidk atlagos AP x LL atmérGje 3,58 x 3,49mm volt. Az észlelet

|éziokat a 7. Tabldzat részletezi.
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Paciensek szama, akiknél kialakult 1ézi6 (eset) 61
Pdciensek szama, akiknél nem alakult ki Iézid (eset) 25
Léziok szama (db) 333
Lézidk atlagos szama (db) 3,87+6,9
Tobb szeletben is abrazolodott l1éziok szama (db) 26
Legtobb 1ézi6 egy paciensnél (db) 37
Supratentoridlis elhelyezkedés (db) 330
Infratentorialis elhelyezkedés (db) 3
Jobb oldali elhelyezkedés (db) 170
Bal oldali elhelyezkedés (db) 163
Atlagos antero-posterior atméré (mm) 3,58+1,5
Atlagos latero-lateralis atméré (mm) 3,49+1,4

7. Tdblazat. A beavatkozdsok utdn kialakult ischaemids léziok paraméterei.

5.2.3. A stent tdgitas pillanatdra vonatkozo statisztikai eredmények
Kendall féle rangkorreldcidval vizsgalva a beavatkozds kezdetétSl a tdgitasig eltelt
idGtartam és a lézidk szama (p=0,3402), illetve teriilete (p=0,4792) kozott szignifikans

korrelaciot nem tudtunk kimutatni.

Statisztikai szempontbdl megbizhatobb eredményt kaptunk, ha az ischaemias lézidk
paramétereit nem a tagitas utdni szisztolés és diasztolés értékekkel vetettiik 6ssze, hanem a
tagitas soran bekovetkezett szisztolés és diasztolés vérnyomasérték valtozasaval. Kendall féle
rangkorreldciot hasznalva a szisztolés vérnyomds esése a léziok szamaval (p=0,287), és
teriiletével (p=0,4661), illetve a diasztolés vérnyomds csokkenése a léziok szamaval
(p=0,2832) és tertiletével (p=0,3956) szignifikdns mddon nem fliggdtt dssze. A szivfrekvencia
és az ischaemiads lézidk kozotti kapcsolat jellemzésére is a tagitas soran kialakult pulzusszam
csokkenést vettlik a statisztika alapjaul. A tagitds sordn az atlagos pulzusszam csokkenés
14/perc volt. A pulzusesés és a lézidk szama (p=0,0123), illetve teriilete k6zott (p=0,0032)

szignifikans 6sszefliggést talaltunk.

A bradycardia kompenzacids ideje és a lézidk szama (p=0,0647), illetve terlilete kozott
(p=0,2744) szignifikdns dsszefliggést Kendall féle rangkorrelacidval nem tudtunk igazolni. Az
ischaemias lézidk szamahoz tartozé p érték megkozeliti az altalalunk alapul vett p<0,05
értéket, igy Osszefliggés lehetGsége felmeriil. A hypotonia kompenzaciés ideje és az
ischaemias lézidk kozotti Osszefliggést nem tudtuk statisztikai probaval megvizsgalni az
alacsony esetszam és kiugré értékek miatt. Altaldnossagban véve elmondhatd, hogy a

vérnyomasértékek a tagitast kovetben csokkentek, de tobb betegnél nem siillyedtek a
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100Hgmme-es szisztolés vagy 60Hgmm-es diasztolés értékek ald. A statisztikai eredményeket a

stent tagitas pillanatara vonatkoztatva a 8. Tdbldzat mutatja be.

Vizsgalt paraméter Léziok szama Léziok teriilete
Tagitasig eltelt id6tartam p=0,3402 p=0,4792

Szisztolés vérnyomas érték csokkenése p=0,2870 p=0,4661

Diasztolés vérnyomas érték csokkenése p=0,2832 p=0,3956

Pulzus szam csdkkenése p=0,0123* p=0,0032*
Vérnyomas csokkenés kompenzacids ideje | Alacsony esetszam miatt nem értelmezhetd
Pulzus szam csokkenés kompenzacids ideje | p=0,0647 \ p=0,2744

8. Tablazat. A cardiovascularis instabilitds és az ischaemids léziok k6zétti sszefiliggések
statisztikai eredményei, Kendall-féle rangkorreldcio alapjdan. A szignifikdns p értékek
jelélése:*
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6. Megbeszélés
6.1. Az embolizacié és a cardiovascularis instabilitds kozotti 6sszefliggés

A carotis stenosis lehet tinetmentes, de sokszor sulyos szovédményekkel jarhat, kezdeti
tinetként akar féloldali bénulds is kialakulhat. A konzervativ terapia mely
thrombocytaaggregacid-gatlo kezelést és statinok adasat foglalja magaba, ugyan csokkenti a
rizikdt, de eredményessége hosszutavon, szignifikdns szlkilet esetén kérdéses. Szamos
tanulmany sziletett a konzervativ terdpia és a m(itéti megolddsok, mint a CEA és a CAS
Osszehasonlitasara. Az egyik legnagyobb vizsgdlatban a CEA-n atesett betegeknél feleannyi
stroke volt 5 év alatt (4,1%; 6,9% a perioperativ stroke-aranyt is beleszamitva), mint a
konzervativ terapian lévéknél (10,9%) [48]. Alison H. és munkatarsai [49] legfrissebb
tanulmanyukban mar asymptomaticus, szignifikdns szlkilettel rendelkezd paciensek
esetében is egyértelm( ajanlast fogalmaznak meg a mitéti beavatkozasra. Kutatdsuk alapjan
hosszutdvon az ischaemids cerebrovascularis torténések szama szintén szignifikdnsan
csokkenthetd, flggetlenll attél, hogy CEA-n vagy CAS-n esik at a paciens. A mutéti
beavatkozdsok szlikségessége, igy nem kérdéses, de orszagonként eltéré irdnyelvek
vonatkoznak indikaciéjukra, amelyek a mai napig nem teljesen egységesek és tobb tisztazatlan

pont is van [50-52].

A ballonkatéteres stent beliltetés sordn az egyik vitatott kérdés a periproceduralis agyi
ischaemia. A beavatkozds velejaréja a mikroembolizacid és a hypoperfuzio, amelyek
kdvetkeztében agyi ischaemias karosodas alakulhat ki. A folyamat sulyos esetben klinikailag is
megjelend strokeként manifesztalédhat. A mikroembolizacié hatterében a plakkokrdl levald
apro embolusok allnak, melyek a beavatkozas kozben és utan a keringéssel tovabb sodrdédva

érik el az agyat [53, 54].

Tobb tanulmany ravilagitott arra, hogy a carotis stentelés folyamata soran kialakuld agyi
ischaemias |ézidk kialakulasaban nem csak a leszakadt embdlusok jatszanak szerepet. A tagitas
pillanatdban jelentkezé cardiovascularis instabilitas kivaltotta hypotonia és a kovetkezményes
agyi hypoperfuzié is novelheti az esélyét az MR-rel detektalhatd agyi ischaemids lézidk

kialakuldsanak [A1 55-57].

Szamos kutatas foglalkozott a kialakult hemodinamikai depresszid el6rejelzésével. A

keringésmegingas, mind CAS, mind CEA esetében jelent6s szdamban el6fordul, elGbbi esetén
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szignifikdnsan nagyobb valdszin(iséggel. Igazolt magasvérnyomas, meszes plakkrendszer, jobb
oldalon elvégzett beavatkozas és symptomaticus szlkilet hajlamosithat kialakulasara. Hosszu
ideje fennalld cukorbetegség és dohanyzds pedig protektiv tényezének szamit, csdkkentik a
nervus vagus rostjai altal kivaltott cardiovascularis instabilitast. A folyamatra azonban
anatémia adottsdgok is hatast gyakorolnak, a carotis rendszer ereinek lefutdsa is befolydsolja

kialakulasat [58-61].

A carotis stentelés bizonyitottan fokozott cardiovascularis instabilitassal jar, a kialakult
hypoperfuzidban a baroreceptor reflex jatssza a f6 szerepet. Legyen szé hypotensiorél vagy
hypertensiérdl, a kialakult turbulens keringés mechanikus hatasa a sérilt érfalra nézve nem
kérdéses, igy a két folyamat egymdst erdsiti. Vannak kutatasok, melyek vizsgdljdk a
hemodinamikus instabilitast, de f6leg annak el6rejelzésére torekednek vagy a posztoperativ
id6szakra helyezik a hangsulyt. Ezzel szemben viszonylag kevés tanulmany foglalkozik az

intraproceduralis keringésmegingas kdovetkezményeivel [A3, 62-64].

Kutatasunk alapjan a ballonkatéteres tagitdssal egybekotott stent beliltetés soran a
beavatkozds kezdete és a stent implantacié kozott eltelt idGtartam, illetve a 24 éraval késGbbi
MR felvételeken detektalhatd ischaemias [ézidk szdma és mérete kozott nem sikerdlt
szignifikdns 0Osszefliggést igazolni. A beavatkozds teljes id6tartama alatt jelentkez6
cardiovascularis instabilitds, azaz a vérnyomas és a pulzus kilengés sem mutatott szignifikdns
Osszefliggést a detektdlhatd ischaemias |ézidk szamaval és méretével. Csupan a 160 Hgmm
feletti vérnyomas értéket eléré betegek kérében keriltlink igen kdzel a szignifikancia szinthez.
Ez azt sejteti, hogy a beavatkozas sordn jelentkez6 igen magas vérnyomadasérték
befolydsolhatja a lézidk keletkezését. A tanulmdny ezen része tovdbbi kutatasok alapjaul
szolgalhat. Fontos megemliteni, hogy az intra- és postproceduralis magasvérnyomas az agyi
hyperperfuzidés szindrémara hajlamosithat, illetve a sulyos postoperativ szév6dményként
megjelend vérzéses stroke kialakuldsdban is szerepet jatszhat. A magasvérnyomas kezelése,

igy a szov6dmények megel6zésében is kiemelt jelentGséggel bir [65-67].

Statisztikai analizisiink alapjan nem talaltunk szignifikdns Osszefliggést a kialakult
periproceduradlis agyi ischaemias lézidk kiterjedtsége, illetve a dilatacid soran bekovetkezé
szisztolés és diasztolés vérnyomadscsokkenés kozott. Tehat a szisztolés és a diasztolés
vérnyomasesés extra kockazatot nem jelent az ischaemids lézidk kialakulasanak
szempontjabodl, szélséséges esetben mégis korrekcidt igényelnek a keringés integritasanak
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meg6rzése céljabdl. Szignifikans korrelacid volt viszont kimutathatd az ischaemias lézidk
szama, illetve teriilete és a tagitds soran bekovetkez6 pulzusszam csokkenés kozott. A
problémakort tovabb vizsgalva a bradycardia kompenzacids ideje és a lézidk mérete kozott
nem tudtunk szignifikdns korreldciét igazolni. A bradycardia kompenzacids ideje és a
diffuzidgatlast mutatd |ézidk szamahoz tartozd p=0,0647 érték megkozeliti az altalalunk alapul
vett hatarértéket, igy Osszefliggés lehet6sége felmeril. Ezen kapcsolat vizsgalata szintén
tovabbi kutatdsok alapjat képezheti. A hypotonia kompenzacids ideje és az ischaemids lézidk
kozotti osszefliggést nem tudtuk statisztikai préobaval megvizsgalni az alacsony esetszam
miatt. Altaldnossagban véve elmondhatd, hogy a vérnyomasértékek a tagitast kovetSen
csokkentek, de tobb betegnél nem siillyedtek a kijelolt hatarértékek ald, igy a vérnyomads

orvosi szempontbdl intakt maradt.

A ballontagitas soran fellépd cardiovascularis instabilitds a baroreceptor reflex-szel
magyarazhatd, amelynek az aktivdlédasa soran a paraszimpatikus idegrendszeren keresztil
negativ kronotrép és dromotrép hatas érvényesiil. Kézzel foghaté megolddsnak tlinik, hogy a
baroreceptor reflex altal létrejové pulzusszam csokkenést és hypotonidt preventiven

atropinnal el6zziik meg, vagy ha mar kialakult atropinnal ellensulyozzuk [68, 69].

Az atropin a paraszimpatolitikumok, mas néven az antikolinerg vegyiletek csoportjaba
tartozo gydgyszer. A paraszimpatikus idegvégz6désben kompetitiv médon gatolja az ingerilet
atvitelét, ezzel csokkenti a paraszimpatikus ténust. Carotis stentelés soran a hypotonia és a
bradycardia prevencidjaként vagy terapidjaként vald alkalmazasa soran adott ddzisa 0,5-1mg

[70].

Tobb tanulmany is szliletett annak eldontésére, hogy a preventiven alkalmazott atropin
szignifikdns modon csokkenti-e a hypotonia és a bradycardia incidencidjat a beavatkozas
soran. Cayne NS. és munkatarsai [71] tanulmdanyukban kimutattak, hogy a tagitas elétt atropin
adasa szignifikdnsan csokkenti a tagitast koveté hypotonia és bradycardia incidenciajat.
Ugyanakkor Qureshi IA. és munkatdrsai [72] tanulmanyukban arra a megallapitasra jutottak,
hogy a preventiven adott atropin esetén paradox modon szignifikansan nagyobb volt az esélye
a posztoperativ bradycardia kialakuldsdanak. Ezen tanulmdany dvatossdgra int bennilinket. A
Stenting versus Endarterectomy for Treatment of Carotid-Artery Stenosis tanulmany

protokolljaban [30] javaslatként szerepel az 1mg atropin intravénas addsa preventiv célbdl.
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Tanulmanyunk alapjan a bradycardiat kompenzalni kell és a nagyobb pulzusszam
csokkenést mindenképp meg kell el6zni. Kiilonos figyelmet kell forditani a balon dilatacid
id6pontjara. Sziikség esetén mihamarabb korrigdlni kell a jelentésebb pulzusszam csdkkenést,
azischaemias lézidk kialakuldsanak megel6zése céljabdl. A beavatkozas teljes id6tartama alatt
bekovetkez6 cardiovascularis instabilitas és a stent tdgitds pillanataban bekovetkez6
vérnyomasértékek valtozasaval kapcsolatosan hasonld kovetkeztetésre nem jutottunk,
természetesen a megfelel6 anesztezioldgiai felligyelet és a keringés integritdsa fontos
tényezd. Kutatasunk eredményei alapjan a dilatacio soran bekovetkez6 pulzusszam csokkenés
kompenzacios ideje hatdssal lehet a kialakult ischaemias lézidkra. Atropin addsa ilyen

esetekben is megoldas lehet.
6.2. Embdlia képz&dést befolydsold tovabbi tényez6k

Az embdlia képz6dést szamos tovabbi faktor befolydsolhatja. Jelent6sége van korabbi
lezajlott betegségeknek, tarsbetegségeknek, igy a megfelel6 anamnézis felvétele és
figyelembevétele engedhetetlen. Féleg a kordbbi tiinetek jelenléte (stroke vagy TIA),
rizikotényez6k (dohanyzas, testsuly, életmdd) szerepe az, ami fontos lehet. Szintén altalunk
nem érintett szempont volt a sz(ikilet pontos mértékének vizsgalata, illetve a tagitas mértéke.
Plakk analizist a beavatkozas el6tt elkésziilt carotis CTA scaneken végeztiink, illetve minden
esetben azonos stent tipust hasznaltunk. Bar a felsorolt szempontok fontosak és hatassal
vannak a kialakult ischaemids |ézidk kiterjedtségére, ezeket mar kordbbi kutatasok tobb

alkalommal tanulmdnyoztak, igy a statisztikai vizsgalatokba nem vontuk be &ket.

Tobb tanulmany vildgitott rd, hogy az ischaemias 1ézidk kialakuldsanak valészinlisége
fligg az életkortdl. Mandy D.M. és munkatarsainak [73] vizsgdlata alapjan 70 évesnél fiatalabb
paciensek esetében a periprocedurdlis cerebrovascularis ischaemids torténések
valdszinliségében nincs kilonbség a CEA és a CAS kozott. 70 év felett CAS esetében nagyobb

valdszinlséggel regisztraltak ischaemias agyi torténést.

Biasi GM. és munkatarsai [74] azt vizsgaltak, hogy a stent implantacié el6tt végzett
ultrahangos plakk analizissel pontosabb riziké becslést lehet-e végezni, a periproceduralis
stroke kimenetel szempontjabdl. A kutatds bizonyitja, hogy a csokkent echogenitasu, lagy

plakkok magasabb stroke rizikdval jarnak, tehat jobban hajlamositanak embolizaciéra. Szamos
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tovabbi tanulmany is Osszefliggést igazolt az atherosclerotikus plakk szerkezete, a plakk

ruptura és a kovetkezményes agyi ischaemias |ézidk kialakulasa kozott [35, 75].

A plakk szerkezetnek azonban nem csak az embolizdcidban van szerepe, hanem a
cardiovascularis instabilitasban is. Gupta R. és munkatarsai [64] tanulmanyukban arra
jutottak, hogy a kalcifikalt plakkok hajlamositanak a cardiovascularis instabilitas kialakulasara,
ugyanis a stabilabb szerkezetiiknek koszonhet6en hatékonyabban tudjdk a ballontagitas
erejét kozvetiteni a baroreceptorok felé, ezzel aktivdlva a baroreceptor reflexet. Tobb
tanulmany igazolta tovabba, hogy a cardiovascularis instabilitds incidencidja szorosan
Osszefligg a stenosis helyével, ugyanis a carotis sinusok kdzelében elvégzett stentelések soran
szignifikdnsan tobb esetben alakult ki cardiovascularis instabilitds, mintha a stentelés a carotis

sinustdl tavolabb lett volna [68, 69].

Jelenleg nincsen egységes guideline a megfelel6 stent kivalasztashoz, de Csobay-Novak
C. és munkatdrsai [76] ajanlasokat fogalmaztak meg a stent tipusok hasznalatat illetGen. Azt is
sikerlilt megallapitania a tanulmanynak, hogy a cardiovascularis instabilitds szignifikdnsan
gyakrabban fordul el6 révid stentek hasznalata esetén. Ennek a legvaldszinlibb magyarazata,
hogy a rovid stentek nagyobb radidlis er6t fejtenek ki a besz(ikilet érszakaszra. A nagyobb
radidlis eré nagyobb transmuralis er6t eredményez, ami a carotis rendszer baroreceptorainak
a sajat ingere, igy jelentésebb lehet a cardiovascularis instabilitds. Ugyanigy szignifikans
Osszefliggést sikerlt igazolni a keringés megingds és a tagitdas mértéke (a beavatkozas el6tti
és utdni lumendtmérd kilonbsége) kozott. Olesia O. és munkatdrsai [77] Osszefoglald
cikkiikben a stent tipusok és a mikroembolizacié kapcsolatat vizsgaltak. A tanulmany alapjan
sem a zart, sem a hibrid stentek nem képesek a mikroembolizacié teljes kivédésére, hiszen
embodlusok a felhelyezés sordn is nagy szamban keletkezhetnek. A gydgyszeres kezelés

fontossagat emelték ki a megelGzésben [68, 78-80].
6.3. Limitacidk

Az objektiv |atas érdekében tanulmanyunk limitacidirdl is beszélni kell. Kutatasunk soran
nem vettik figyelembe a betegek kérel6zményét, tarsbetegségeit, rizikdéfaktorait, a sz(kilet
nagysagat, illetve a tagitas mértékét. A nemzetkozi irodalomban nagy szamu tanulmany
foglalkozik a carotis stenteléssel. Vannak a beavatkozdssal kapcsolatos jél alatamasztott

pontok, illetve kévéssé vizsgalt elméletek és paraméterek. Tanulmanyunkban a még meg nem
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valaszolt problémakorre igyekeztiink fdékuszalni. A felsorolt szempontok altalunk is

feljegyezhet6k lettek volna, de kilén nem vizsgaltuk 6ket.

Kutatdsunk kovetkezd limitacidja a gydgyszerelés latszolagos figyelmen kivil hagyasa.
Az irodalmi adatok alapjan lathatd, hogy ez a bradycardia megel6zésével és terapidjaval
kapcsolatban fontos tényez6. Célszer(i tovabba megemliteni a kett6s thrombocytaaggregacio
gatlé gyogyszereket. Ezek rutinszerd adasa szdmos tanulmany altal alatdmasztottan csokkenti
az intra- és postprocedurdlis ischaemias agyi torténések valdszinliségét. A vizsgalat soran
rogzitettiik a beavatkozas soran adott gyogyszereket, és azoknak a feldolgozdsa, illetve

kiértékelése a tanulmany folytatasaban lehetséges [81].

Kevéssé tisztazott terllet a distalis embolizacid kivédésére hasznalt eszkozok
alkalmazasa. Ezen eszk6z0k szdmos helyen haszndlatosak, de ezek teljes védelmet kiilonosen
az elhlzédd embolizaciéval szemben nem nyujtanak, tovdbba felhelyezésiik is embdlia
képzddéssel jarhat. Leo H.B. és munkatarsainak nagy esetszamu tanulmdanyaban EPD
haszndlata esetén nagyobb valdszintiséggel alakult ki MR vizsgalat altal kimutathato, a DWI
scaneken megjelend ischaemias |ézid. Kutatasuk tobb masik tanulmdannyal egylitt dvatossagra

int az eszkdzok hasznalatdval kapcsolatban [40, 41, 82].
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7. Kovetkeztetés

Osszegezve, elmondhatd, hogy a cardiovascularis instabilitds és a periproceduralis
embolizacié kovetkeztében létrejovd ischaemids lézidk kialakuladsa, a carotis szlikilet stent
implantacidval vald kezelésének egyik technikai velejardja. A vizsgalt paraméterek tlikrében
kijelenthets, hogy a két jelenség nem teljesen fliggetlen egymadstdl. A stent tdgitasa soran
bekovetkez6 pulzusesés és a 24 6ran beliil kialakult agyi ischaemids 1ézidk szama és mérete
kozott egyértelmi osszefliggés van. Tanulmdanyunk szignifikdns adatokkal tdmasztja ala, hogy
a bradycardiat lehetGség szerint meg kell el6zni, vagy ha mar kialakult, akkor minél hamarabb
meg kell sziintetni annak érdekében, hogy agyszovetet mentsiink meg. Erre jelenleg
elfogadott legalkalmasabb megoldds a stent dilatacié pillanataban intravénasan beadott
atropin. Bar a 1ézidk a legtobb esetben tiinetmentesek, mégis milliés nagysagrend(i neuronrol
van sz6, amelyet nem lehet figyelmen kivil hagyni. A beavatkozas sordn bekovetkezd
vérnyomasérték valtozdsok nincsenek hatdssal a kialakult ischaemias |ézidk szamdra és
méretére, igy azok normal hatdrétéken belil tartdsa elégséges, szorosabb kontrollt vagy

célzott gydgyszeres beavatkozast nem igényelnek.

A bizonyitott szignifikdns Osszefliggés nem valtoztatja meg a stent implantacid
biztonsagossagardl kialakult képet, ugyanis megfelel6 anesztézia mellett az intraoperativ
bradycardia kivédhetd, illetve kezelhet6. Tanulmanyunk eredményei alapjan tehat
kijelenthetjlk, hogy a cardiovascularis instabilitds és a m(itétet kovets esetleges ischaemias
karosodasok a beavatkozas technikai sajatossagai, amit a mitéti tervezésnél szamitasba kell

venni, de extra kockazatot nem jelentenek.
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8. Osszefoglalas

8.1. Bevezetés

A cardiovascularis rendszert érint6 atherosclerosis fejlett orszagokban vezeté
morbiditasi és mortalitasi értékeket eredményez. Morfoldgiailag a kérjelzé elvaltozds az
atheromas intima plakk. A hemodinamikai valtozasok konnyen plakk ruptarat
eredményezhetnek. Az atherosclerosis a nyaki erekben is kifejti karos hatdsat. A carotis

rendszer szlikiletének klinikai megjelenése széles spektrumot foglal magaba [1-3].

« 7z

Az artéria carotis interna szlkilletének terdpidjat tekintve tobb opcio all
rendelkezéslinkre. Az endovascularis stent implantacio soran, képerdsité mellett vezetnek fel
katétert a nyaki erekbe. A sz(ikiilethez érve ballonos tagitast és stent belltetést hajtanak végre

[4].

A carotis stentelés ismert velejardja a procedura sordn jelentkezé mikroembolizacid és
hypoperfuzié, melyek ischaemias karosoddst okozhatnak az agyszovet korilirt terlletein.
Mikroembolizacié sordn a szlikiletet okozé plakk apré részletei valhatnak le és distalisabban
érszakaszokat zarhatnak el. Az altaluk okozott ischaemids |ézidk klinikailag ritkan jelennek
meg, csupan magnesrezonancias (MR) képalkotdssal lehet detektdlni 6ket. A ballonkatéteres
tagitds és stent belltetés soran gyakran jelentkezik bradycardia és hypotonia, amelyek az
agyszovet hypoperfizidjat okozhatjak. Kialakuldasukban a carotis rendszer baroreceptorai,

illetve az azokbdl kiinduld baroreceptor-reflex jatszik szerepet [Al, A3, 33, 35].

Osszességében elmondhatd, hogy a nyaki ver8erek sz(ikiiletének terdpiaja soran végzett
invaziv beavatkozas esetlegesen el6forduld cerebrovascularis sz6v6dményekkel jarhat. A
kezelés mégis elengedhetetlen, mert a szlkiilet és az azt okozé atheromas plakkok
onmagukban is komoly veszélyforrasnak szamitanak. Retrospektiv tanulmanyunk célja, hogy
Osszefliggést keresslink a carotis stentelés teljes mdtéti id6tartama, illetve kozvetleniil a stent
tdgitdsa soran kialakuld cardiovascularis instabilitds és a beavatkozast kévet6en detektalhato
ischaemias lézidok szama és mérete kozott, MR képalkotds segitségével, diffuzid sulyozott

(DWI) méréseken [A1, 37, 38].
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8.2.  Anyagok és mddszerek

192 carotis stentelésen atesett paciens adatait vizsgaltuk meg retrospektiven. Az artéria
femoralis communison vald behatoldsbdl juttattuk a katétert a carotis szlikilethez, majd
ballonos tagitas soran implantdltuk a stentet. A m(itétet kovetéen, 24 éra mulva késziilt MR
vizsgdlat a paciensekrdl. A beavatkozasok sordn vezetett anesztezioldgiai jegyz6kdnyvekbdl a
regisztralt keringési paramétereket gydjtottik ossze. A kialakult ischaemias teriileteket az MR

vizsgalatok DWI felvételein detektaltuk.

A jegyz6konyvek alapjan két f6 esetet vizsgaltunk minden pdciensnél. Az elsé esetben a
beavatkozds teljes id6tartamdra vonatkozd cardiovascularis paramétereket és azok valtozasait
regisztraltuk. A problémakor kibontdsa sordn minden paciens esetén megvizsgdltuk kilon a

stent tagitas pillanatdban bekovetkez§ valtozast a cardiovascularis paraméterekben.

Feljegyeztik a beavatkozds kezdeti és végpontjat, azokat az eseteket, amikor az
intervencio alatt hypotensio jelentkezett, annak az id6tartamat, illetve a legalacsonyabb mért
vérnyomas értéket. Regisztraltuk, ha hypertensio jelentkezett, annak az id6tartamat, illetve
legmagasabb értékét. Ha bradycardia jelentkezett, lemértik annak id6tartamat, illetve a
legalacsonyabb pulzus szdmot. Feljegyeztiik tovabbd, ha tachycardia jelentkezett, annak az

id6tartamat, illetve a legmagasabb értékét is.

A stent implantacid pillanatara vonatkoztatva is szamos paramétert vizsgdltunk meg.
Feljegyzetik kozvetlenll a stent tagitasa el6tti szisztolés és diasztolés vérnyomasértékeket,
illetve kozvetlentl a stent tagitdsa utani szisztolés és diasztolés vérnyomdsértékeket.
Regisztraltuk a stent tagitasa el6tti és utdni pulzusszamot is. A vizsgdlat soran feljegyeztiik a
dilatacio pillanatahoz kapcsolédd cardiovascularis instabilitas kezd6 id6pontjat, illetve azt az
id6pontot, amikorra a szervezet kompenzalta a kilengést és a kovetett paraméterek
visszatértek a normadlérték tartomanyba. A két id6pont kozotti idétartamot tekintettik

kompenzacios idének.

Az MR vizsgdlatok képanyagdn azonositottuk a diffuzidgatlast mutatd lézidkat.
Regisztraltuk szamukat, méretiiket, az oldalisagot, tovabba, hogy az elvaltozas supra- vagy

infratentorialisan helyezkedett-e el.

115 betegnél allt rendelkezésiinkre elegendd adat a teljes beavatkozas id6tartamara

vonatkozdéan. A stent implantdcid pillanatara vonatkoztatva 86 beteg esetében dlltak
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hidnytalanul rendelkezésiinkre a cardiovascularis paraméterek és az ischaemias |éziok szama
és mérete. Statisztikai analizishez az altatasi jegyz6konyvekbdl 6sszesen 26 valtozét, az MR

mérésekbdl pedig 6sszesen 6 valtozot hasznaltunk fel.
8.3. Tudomanyos eredmények

A teljes beavatkozds id6tartamdra vonatkozdan a 115 paciens altatasi jegyz6konyvei
alapjan a beavatkozdsok atlagos id6tartama 55 perc volt. Hypotensio 26 esetben jelentkezett.
140 Hgmm feletti vérnyomas érték 100 esetben, 160 Hgmm feletti vérnyomads 59 esetben
fordult el6. Bradycardiat 55 esetben, tachycardiat 6 esetben regisztraltunk. A 115 beteghdl 84
paciensnél alakultak ki ischaemids lézidk. Osszesen 469 1ézi6t mértiink le. A mért
cardiovascularis paramétereket kiilon 0Osszevetettiik az ischaemids |ézidk szamaval és
méretével. A regisztralt cardiovascularis paraméterek koziil, eredményeink alapjan egy sem

mutatott szignifikdns dsszefliggést a kialakult MR-en |athaté |ézidkkal.

Kozvetlenil a tagitas el6tt az atlagos szisztolés vérnyomds 152 Hgmm, a diasztolés 79
Hgmm, a pulzusszdm pedig 75/perc volt. A megfelelGen regisztralt 86 paciens esetében 15
alkalommal alakult ki hypotonia és 37 esetben bradycardia. Osszesen 44 esetben alakult ki
cardiovascularis instabilitas, és 8 paciensben bradycardia és hypotonia egylittesen fordult elé.
A beavatkozasok utan késziilt MR mérések képein a vizsgalt 86 paciensbdl 61 esetében alakult
ki ischaemias |ézi6, amelyekbdl 6sszesen 333 darabot regisztraltunk. Statisztikai szempontbdl
megbizhatobb eredményt kaptunk, ha az ischaemias |ézidk paramétereit a tagitas sordn
bekovetkezett szisztolés és diasztolés vérnyomasérték valtozasaval vetettik 6ssze. A szisztolés
vérnyomas esése a lézidk szamaval és teriiletével, illetve a diasztolés vérnyomads esése a lézidk
szamaval és terilletével szignifikdns modon nem fliggdtt Ossze. A szivfrekvencia és az
ischaemias lézidk kozotti kapcsolat jellemzésére is a tagitds soran kialakult pulzusszam
csOkkenést vettlik a statisztika alapjaul. Az atlagos pulzusszam csokkenés 14/min volt. A
pulzusesés és a |ézidk szama, illetve terilete kdzott szignifikans osszefliggést taldltunk Kendall-
féle rangkorrelaciéval. A bradycardia kompenzacids ideje és a lézidk szama, illetve terilete
kozott szignifikans 6sszefliggést nem tudtunk igazolni. A hypotonia kompenzacids ideje és az
ischaemias lézidk kozotti Osszefliggést nem tudtuk statisztikai probaval megvizsgalni az

alacsony esetszam és kiugré értékek miatt.
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8.4. Megbeszélés

A stent belltetés velejaréja a mikroembolizacid és a hypoperfuzié, amelyek
kovetkeztében agyi ischaemids karosodas alakulhat ki. A mikroembolizacié hatterében a
plakkokrdl levalé apré embdlusok allnak, melyek a beavatkozdas kdzben és utan a keringéssel
tovabb sodrédva érik el az agyat. A tagitas pillanatdban jelentkezd cardiovascularis instabilitas
kivaltotta hypotonia és agyi hypoperfuzid is ndvelheti az esélyét az MR-rel detektalhato agyi

ischaemias lézidk kialakulasanak. A két folyamat egymast erdsiti [47-64].

Kutatasunk aldtamasztja, hogy a ballonkatéteres tagitassal egybekotott stent beliltetés
soran a beavatkozas teljes idGtartama alatt jelentkez6 cardiovascularis instabilitas nem mutat
szignifikdns 0sszefliggést a 24 éraval késSébbi MR felvételeken detektdlhatd ischaemias lézidk
szamaval és méretével. Statisztikai analizisiink alapjan nem taldltunk szignifikans 6sszefliggést
a kialakult periproceduralis agyi ischaemias lézidk kiterjedtsége, illetve a tagitdsig eltelt
id6tartam, tovabba a dilataci6 soran bekovetkezd szisztolés és  diasztolés
vérnyomascsokkenés kozott. Szignifikans korrelacid volt viszont kimutathatd az ischaemias
|ézidk szama, illetve terilete és a tagitas soran bekdvetkez6 pulzusszam csdkkenés kdzott [Al,

A3].

A tdgitdas soran fellép6 cardiovascularis instabilitdas a baroreceptor reflex-szel
magyardzhatd, amelynek az aktivdldoddsa soran a paraszimpatikus idegrendszeren keresztiil
negativ kronotrép és dromotrdop hatds érvényesil. A baroreceptor reflex altal létrejové
bradycardiat és hypotoniat preventiven atropinnal meg lehet el6zni, vagy ha mar kialakult
ellensulyozhatjuk. A beavatkozas sordn a hypotonia és a bradycardia prevencidjaként vald
alkalmazasa soran adott ddzisa 0,5-1mg, de tobb tanulmdany évatossagra int a hasznalataval.
Tanulmanyunk alapjan a bradycardiat kompenzalni kell és a nagyobb pulzusesést mindenképp

meg kell el6zni, sziikség esetén mihamarabb korrigalni kell [A3, 70-72].

Kutatasunk soran nem vettik figyelembe a betegek kdrel6zményét. Szintén altalunk
nem érintett szempontok voltak a szlkilet pontos mértéke, illetve a tagitdas mértéke. Bar a
felsorolt szempontok fontosak és hatdssal vannak a kialakult ischaemias lézidk

kiterjedtségére, ezeket mar kordbbi kutatasok tobb alkalommal tanulmanyoztak [74-79].
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8.5. Kovetkeztetés

Osszegezve, elmondhatd, hogy a cardiovascularis instabilitds és a periproceduralis
embolizacié kovetkeztében létrejovs ischaemids lézidk kialakuldsa, a carotis szlkiilet stent
implantacidval vald kezelésének egyik technikai velejaréja. A stent tagitdsa soran bekodvetkez6
pulzusesés és a kialakult agyi ischaemias lézidk szama és mérete kozott egyértelm(
Osszefliggés van. Tanulmdnyunk szignifikdns adatokkal tamasztja ald, hogy a bradycardiat
lehet6ség szerint meg kell el6zni, vagy ha mar kialakult, akkor minél hamarabb meg kell

szlintetni.
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9. Summary

9.1. Introduction

Atherosclerosis leads to increased mortality and morbidity in the Western world.
Morphologically, the atheromatous intimal plaque is pathologic, which is a well circumscribed
lesion and bulging into the lumen. Hemodynamic changes can lead to the rupture of the
plaques. Atherosclerosis can damage cervical blood vessels too. The symptoms of carotid

stenosis are broad and it can be also asymptomatic [1-3].

There are several ways to treat carotid stenosis besides medications. During
percutaneous transluminal angioplasty, a fluoroscopy guided catheter is inserted into the

carotid artery. Reaching the stenosis, a balloon is inflated and a stent is deployed [4].

Microembolisation and hypoperfusion during the procedure are well-known adverse
events accompanying the carotid stent implantation, that may cause ischemic injury of the
brain. Microembolisation means that small parts of the plaque are detached and may occlude
vessels distally. Ischemic lesions developing this way are rarely clinically symptomatic, they
are traceable by magnetic resonance (MR) examination. Bradycardia and hypotonia often
occur during balloon catheter dilatation and stent implantation. They may result in brain
hypoperfusion through the baroreceptors of the carotid system and its reflexes [A1, A3, 33,
35].

To sum up, invasive treatment of carotid stenosis can provoke cerebrovascular
complications. Therapy is still essential since atheromatous plaques and stenosis are
potentially harmful. The risks and benefits of the intervention should always be considered.
The aim of our retrospective study was to find correlation among the developed
cardiovascular instability and the size and the number of ischemic lesions, both during the
whole interventional procedure and right after the carotid stent implantation using diffusion-

weighted (DWI) MR examination [A1, 37, 38].
9.2. Methods and materials

The medical records of 192 patients were examined retrospectively. During the
procedure the common femoral artery was punctured, the catheter was guided to the carotid

stenosis, the balloon dilatation was performed, and the stent was implanted thereafter. MR
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scan was performed 24 hours after the procedure. Circulatory parameters during the
interventions were collected firstly from the medical records of anaesthesiologists. The

developed ischemic areas were detected using DWI MR scans.

For every intervention two different status were investigated according to the reports.
Firstly, cardiovascular parameters and their changes during the entire procedure were
registered. Additionally, changes of cardiovascular parameters at the moment of the stent

dilatation were recorded for all patients.

The starting and the end point of interventions were registered. We noted every case
where hypotension occurred. We registered also the minimum value and the duration of it.
We noted every case where hypertension occurred with their duration and highest blood
pressure value. The duration of bradycardia and the lowest heart rate of it were also recorded.

The duration of tachycardia with the highest heart rate were noted too.

We also examined numerous cardiovascular parameters at the moment of the stent
dilatation. We registered the systolic and the diastolic values of blood pressure immediately
before and after stent implantation. We recorded the heart rate right before and after stent
implantation too. Starting point of the cardiovascular instability at dilatation and the point of
time when the values returned to normal again were registered, i.e., compensation, were

recorded. Compensation time was determined as the period between them.

24 hours after the procedure we performed DWI and fluid-attenuated inversion
recovery (FLAIR) sequences MR examinations. The number, the size, the side, and the location

of the ischemic areas were registered.

Medical records including cardiovascular parameters for the whole procedure and the
number, furthermore the size of ischemic lesions was complete for 115 patients. In 86 cases
the medical records of cardiovascular parameters at the moment of the stent implantation
and the number furthermore the size of ischemic lesions was complete. For statistical analysis,
26 parameters were collected from anaesthesiologist’ records and 6 parameters were

collected from MR scans.
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9.3. Scientific results

For the duration of the entire procedure 115 patients’ cardiovascular parameters were
measured and averaged. The average time for the whole procedure was 55 minutes.
Hypotension was recorded in 26 cases. Systolic values were over 140 mmHg in 100 cases and
over 160 mmHg in 59 cases. Bradycardia occurred in 55 cases and tachycardia in 6 cases. 84
out of 115 patients developed ischemic lesions. 469 lesions were analysed. All recorded
cardiovascular parameters were correlated with the number and size of ischemic lesion. Only

one of the registered cardiovascular parameters did not correlate significantly.

Right before dilatation the average systolic blood pressure was 152 mmHg, the diastolic
was 79 mmHg, heart rate was 75 beat per minute. Out of 86 cases 15 patients developed
hypotension and bradycardia occurred in 37 cases. Cardiovascular instability occurred in 44
cases and in 8 cases both bradycardia and hypotension occurred. 61 out of 86 patients had
ischemic lesions on MR scans after the procedure. 333 diffusion restricted lesions of the 61
patients were registered. Statistically, we got more reliable results when the parameters of
the ischemic lesions were correlated with systolic and diastolic blood pressure changes during
dilatation. There was no significant correlation between the attenuation of systolic and
diastolic blood pressure and the number and the size of the lesions. We used the heart rate
decline during the dilatation for the statistical analysis. The average value of it was 14 beat
per minute. This alteration correlated significantly with the lesions’” number and size by
Kendall rank correlation. The compensation time of bradycardia did not correlate significantly
with the lesion number and size. The correlation between the compensation time of
hypotension and ischemic lesions could not be interpreted due to the low case number and

the outlier values.
9.4. Discussion

Carotid stent implantation is accompanied by microembolisation and hypoperfusion
which can lead to ischemic brain injury. Microembolisation means that small particles of the
plagues are detached and can reach the brain via circulation during and after the procedure.
At the moment of dilatation hypotonia and brain hypoperfusion caused by cardiovascular
instability can increase the chances of MR detectable ischemic brain lesions development [47-

64].
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Our study demonstrates that balloon catheter dilatation with stent implantation and the
cardiac instability during the whole procedure do not increase significantly the MR detectable
ischemic lesions’ number and extension 24 hours after the procedure. As analysing our data,
we did not find any significant correlation among the size of periprocedural ischemic brain
lesions, the amount of time till dilatation, the duration of the whole intervention and the
systolic and diastolic blood pressure changes during the procedure. Heart rate attenuation
during the dilatation procedure led to significant correlation with the ischemic lesions’

number and size [Al, A3].

Cardiovascular instability during dilatation can be explained with the baroreceptor
reflex. Activation of it has negative chronotropic and dromotropic effect via the
parasympathetic nervous system. It is a simple idea to prevent or treat bradycardia and
hypotonia with atropine. 0.5-1 mg of atropine is used to prevent or treat bradycardia and
hypotonia during carotid stenting. According to our study, bradycardia must be compensated
and larger heart rate attenuation must be prevented or corrected as soon as possible to avoid

the evolution of ischemic lesions [A3, 70-72].

For the objectivity we have to consider the limitations of our study. We disregarded
patients’ previous clinical history. We documented the grade of stenosis and we also
performed plaque analysis before the procedure with the help of the previously made CTA.
Although these aspects are important and influence the extension of developed ischemic
lesions previous studies have already examined them. Therefore, we did not involve these

parameters in the statistical analysis [74-79].
9.5. Conclusions

To summarize, we can conclude that cardiovascular instability and periprocedural
embolization caused ischemic lesions. They are technically attached to carotid stent
implantations and occur frequently. Our results suggest that they are not independent from
each other. Heart rate attenuation during stent dilatation and the number and size of ischemic
brain lesions developed within 24 hours and showed unequivocal correlation. Our study

proved clearly that bradycardia should be prevented or ceased quickly to save brain tissue.
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