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1. GIRIS VE AMAC

Serebrovaskuler olaylar yasli hastalarda morbiditenin ve mortalitenin 6nemli
nedenlerindendir. Iskemik inme gelisiminde karotid arter stenozu énemli bir risk faktdriidiir.

Diger nedenler arasinda cinsiyet, yas, diabet, hipertansiyon, genetik ge¢is yer almaktadir (1).

Karotis arter aterosklerozunun prevelansi degisik kaynaklarda %40- %60 arasinda
verilmistir. Tiim inmelerin yarisindan ¢ogunun ateroskleroza bagl oldugu diisiiniilmektedir.
Ateroskleroz damar duvarinda plak olusumuyla sonlanan dejeneratif bir siirectir. Bu siire¢
icerinde plakda lipid, kolesterol graniilii, nekrotik hiicre birikimi olabilir ya da plak icerisinde
kanama saptanabilir. Plaklar emboliye, tromboza ya da stenoza yol agabilirler ki bu da tiim

diinyada 6liimlerin en sik 3. nedeni olan inmeyle sonuglanir.

Ateroskleroz karotis arterlerde difiiz tutulum yapmaz. Siklikla bifurkasyon ve
internal karotis arter baslangiclar1 etkilenir. Serebrovaskuler atak sonrasi yapilan
incelemelerde genellikle hemodinamik olarak anlamli darlik ya da plagin yiizey yapisinda
bozulma goriiliir (1-3). Bundan sonra yapilan tedaviler daha ¢ok sagkalimi uzatmaya

yoneliktir.

Karotis arter darliklarinin tedavisinde son donemde getirilen yenilikler tanisal
amacgla kullandigimiz metodlarm yeniden gozden gecirilmesi ve daha etkin kullanim i¢in
gelistirilmesi zorunlulugunu ortaya koymaktadir. Ultrasonografi (USG) ucuz ve kolay
ulagilabilir olmasi nedeniyle tanida ilk basamak olarak kullanilan yontemdir. USG ile intima-
media kalinlig1 saptanabilir, darlik oran1 belirlenebilir, konvansiyonel anjiyografi uygulanacak
hastalar secilebilir ancak plagin i¢c yapisinit belirleme de etkinligi diisiiktliir ve en onemli
dezavaantaji yapan kisiye bagimli olmasidir. Bu nedenle darlik oranini1 subjektif degil de
objektif verilere gore ortaya koyan, plagm i¢c yapisini da belirleyen, kisiden bagimsiz
metodlara ihtiyacimiz vardwr. Manyetik rezonans gorintileme (MRG) ise plaklarmn
degerlendirilmesinde giiniimiizde 6ne ¢ikan modalitedir. Cogu zaman genel durumu iyi
olmayan, eslik eden hastaliklar1 da bulunan olgularm tedavi segeneginin belirlenmesinde
onemli rol oynar. Tanida altin standart olan konvansiyonel anjiyografinin yapanin deneyimine
bagli olmakla birlikte degisik c¢aligmalarda %1-4 arasinda komplikasyon riski oldugu
bilinmektedir (3,7). Ozellikle iilsere aterosklerotik plak gibi hassas plaklarm var oldugu bir
hastada kataterle bu plaga kiiciik bir dokunus bile tekrar par¢ga kopmasma durumun
vehametinin daha da artmasma neden olabilir. Konvansiyonel anjiyografi sirasinda kullanilan

kontrast ajanlarin bobrekler {izerine olan yan etkileri de bilinmektedir. Giiniimiizde Manyetik



Rezonans Anjiyografide (MRA) kullanilan kontrast maddelerin ¢ogu iyotlu ajanlara gére daha
az yan etkiye sahiptir. Konvansiyonel anjiyografinin halen en sik yan etkisi ylizeyel femoral
artere yanhs girise bagh olusan yalanci anevrizma ve igslem sonrasi yetersiz basiya bagl
olusan hematomdur(4). Bilgisayarli Tomografi (BT) ise yiiksek radyasyon dozu ve iyotlu

kontrast madde kullanimi nedeniyle gliniimiizde ¢ok fazla ragbet gérmemektedir.

Bu ¢alismada Adnan Menderes Universitesi Tip Fakiiltesi Hastanesi Radyoloji
Anabilim Dalina karotis arter darligini degerlendirmek i¢in yonlendirilen ve iskemik inme
tanist alan hastalar degerlendirildi. DSA sonrasinda hemodinamik anlamli darlik saptanan
semptomatik hastalarin US ve MRG bulgular1 retropektif olarak tarandi ve DSA ile
karsilastirildi. Karotis arterlerde yer alan ve 6zellikle riskli oldugu diisiiniilen aterosklerotik
plaklarin degerlendirilmesinde MRG kullaniminin gelistirilmesi i¢in yapilabilecekler literatiir

esliginde gozden gecirildi.



2. GENEL BILGILER
2.1 Santral Sinir Sistemi Arteryal Dolasim

Beyin arkus aorta ve dallarindan ayrilan karotis ve vertebral arterler vasitasi ile
beslenir. Oksipital lob disinda kalan serebral hemisferlerin kan akimini internal karotis arter;
Arteria Carotis Interna (ICA) ve dallar1 saglarken, infratentoriyel bolgede yer alan beyin sap1
ve serebellum ile supratentoriyel yapilardan oksipital lob ile talamusun kan akimini vertebral
arterler ve dallar1 saglar. Supratentoriyal bolgeyi besleyen ICA, ana karotis arter; Arteria
Carotis Communis’in (CCA) dahdir. Ana karotis arter solda dogrudan arkus aortamin dali

iken sagda ise trunkus brakiosefalikusun bir dahdir.

2 .1.1 internal Karotis Arter (ICA)

Ana karotis arter servikal bolgede dal vermeden dordiincii servikal vertebra
diizeyine kadar yiikselir. Tiroid kikirdagm st smirma yakin bdlgede iki dala ayrilir. Bu
dallardan biri olan ICA, servikal bolgede dal vermeden yiikselir. Kafa tabaninda karotis
kanalma girer. intrakraniyal bolgede karotis kanalindan ¢iktiktan sonra orta kafa ¢ukurunda
duramateri delerek kaverndz sinusun i¢ine girer. Arter daha sonra subaraknoid bolgeye ulasir.

Subaraknoid aralikta ug dallarini verir. Internal karotis arterin dallari:

e Servikal segment: Ana karotis arterden karotis kanal girisine kadar uzanan
segmenttir ve dal vermez.

e Petrozal segment: Temporal kemigin petrdz kismi icindeki segmenttir.



Karotikotimpanik arter: Timpanik kaviteyi besler.

Pterigoid arter: Pterigoid kanali besler.

Kaverndz segment: Kaverndz siniis icindeki segmenttir. Ug tane dali vardar.
Hipofizyal arter: Norohipofizi besler.

Anterior menengial arter: Anterior fossa tabanimi besler.

Oftalmik arter: Optik sinir, retina, frontal ve etmoidal siniisleri besler.

Bu arterin eksternal karotis arter (ECA) dallar1 ile anastomotik baglantis1 vardir. Bu

segment i¢inde ICA ii¢lincii ve dordiincii kraniyal sinir, besinci kraniyal sinirin oftalmik ve

maksiller dallar1 ve altinci kraniyal sinir ile komsudur.

Serebral (Supraklinoid) segment: Ug dal verir;

Superior hipofizeal arter: Optik kiazma, hipofizin anterior lobunu besler.



* Posterior kommiinikan arter: Internal kapsiiliin genu ve posterior bacagi ile
talamusun anterioru, hipotalamus ve subtalamusu besler. Posterior Serebral Arter (PCA) ile
anastomoz yapar.

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

ventrikiil temporal boynuzu ve koroid pleksusu besler.

2.1.2 Anterior Serebral Arter (ACA)

Optik kiazmanin lateralinde ICA’dan ayrilarak interhemisferik fissiire ulagir.
Hemisferin medial yilizeyinden korpus kallozumun genusu etrafinda ilerler ve perikallozal
arter olarak devam eder. Her iki ACA interhemisferik bdlgede anterior kommiinikan arter
(ACoA) ile baglanirlar. Boylelikle sag ve sol karotis sistem arasinda onemli bir baglanti
saglanmis olur. Anterior serebral arterin besledigi alan serebral hemisferin medial yiiziinde
pariyetooksipital fisslire kadardir. Bu arterin major santral ve kortikal dallar1 sunlardir.

 Medial Striat Arter (Heubner’in Rekiirren Arteri): Internal kapsiiliin 6n bacagi
ve genusu, kaudat niikleus basmin bir kismi, globus pallidus ve rostral putamen, kortikal
olarak da girus rektus ve orbitofrontal korteksin posterior kisimlaridir.

* Medial Orbitofrontal Arter: Anterior komiinikan aterin distalinden ayrilir.
Frontal lobun orbital giruslar1 ve kismen septal alanlar1 besler.

» Frontopolar Arter: Frontal polun kanlanmasini saglar.

» Kallozomarjinal Arter: Anterior serebral arterin major dalidir. Superior frontal
girusun posterior kismi1 ve frontal lobun medial yiliziinde presantral girusa kadar arteriyel
dolasimi saglar.

» Perikallozal Arter : ACA’nin son dalidir.

2.1.3 Orta Serebral Arter (MCA)

Internal karotis arterin en kal dalidir. Orta serebral arter, frontal ve temporal lob
arasinda lateral fissiirde ilerler ve birkag dala ayrilir.

* Lentikiilostriat arterler: Orta serebral arter ana trunkusundan ayrilan ve sayilari
alt1 ile oniki arasinda degisen bu arterler lentiform ve kaudat nukleusun dig boliimii, kapsula

interna On bacagi ile dorsal parcalarini ve globus pallidusun bir boliimiinii besler.



* Kortikal dallar: Insulada ilerlerken disar1 dogru yayilirlar. Orbitofrontal, frontal,
pre-rolandik, post-rolandik, anterior pariyetal, posterior pariyetal, lateral fissiir ¢izgisini takip
eden bir angiiler dal ve temporal lobun yiizeyine dogru ilerleyen 6n, orta ve arka temporal
dallardir. Kortikal dallar, serebral hemisferlerin i¢ yiizii frontal pol ve iist konveksitenin arka
boliimleri disinda kalan tiim korteks bolgelerinin kanlanmasimi saglar. Kortikal arterlerden
subkortikal ak maddeyi besleyen perforan dallar ¢ikar. Bu dallar ‘end-arter’ 6zelliginde olup

derinde yan ventrikiillere ulasirlar.

2.1.4 Vertebrobaziller Sistem:
Vertebrobaziler sistem dolasimmi subklavyen arterin dali olan vertebral arterler
(VA) saglar. Sagda subklavyen arter brakiyosefalik trunkustan, solda ise dogrudan arkus

aortadan cikarlar.

2.1.4.1 Vertebral Arter

Vertebral arterler besinci ve altinci servikal vertebralarin transvers foraminalari
icine girerek birinci servikal vertebraya kadar ilerler. Atlasin arkasina dogru kivrim yaparak
foramen magnumdan gecer ve medullanin lateralinde seyreder. Her iki vertebral arter,
ponsun 6n yliziinde orta hatta birleserek basiller arteri olustururlar. Vertebral arterler birlesip
basiller arteri olusturmadan once 3 dala ayrilir.

1- Posterior spinal arter: Medullanin ve spinal kordun posterior yiiziiniinii besler.

2- Anterior spinal arter :Spinal kordun 2/3 anterior kismini besler.

3-Posterior inferior serebeller arter (PICA): Medullanin dorsolateral yiizii,

serebellumun inferior yiizii, 4. ventrikiiliin koroid pleksusu ve serebellar niikleuslar1 besler.

2.1.4.2 Basiller arter (BA)
Basiller arter ponsun 6n yiiziinde seyreder ve ikiye ayrilarak posterior serebral arterleri
olusturur. Basiller arterin sirkumferansiyel ve perforan dallar1 vardir. Basiller arter asagidan
yukariya dogru dort dala ayrilir.

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

2- Pontin arterler: Ponsun anterolateral ve posterolateral kisimlarmni besler.

3- Superior serebellar arter: Serebellumun superior yiizii, brakium pontis, st

ponsun tegmentumu ve inferior kollikuluslar1 besler.



4-Posterior serebral arter (PCA): Kortikal dallari ile oksipital lob, temporal lobun
inferomedial yiizii ve kaudal superior parietal lobiiliin dolasimini saglar. Posterior serebral
arterin iki perforan dali vardir. Bunlar talamogenikulat arter ve posterior koroidal arterlerdir.

Serebral pedinkiil, mamiller cisimler ve mesensefalonun dolagimini saglar.

2.1.5 Willis Poligonu

Beyin kaidesinde sag ve sol karotis sistemlerin, hem birbirleri ile hem de
vertebrobaziller sistemle anastamoz yapmasi sonucu olusan poligondur. Bu poligon her iki
ACA’nin ACoA ile ve her iki ICA’nin iki PCoA araciligi ile PCA’ya baglanmasi sonucu
olusur (Resim 1). Bu poligonu olusturan arterlerden ¢ikan kii¢iik damarlar beyin parankimi
icine penetre olurlar. Bu arterlere perforan arterler denir. Iki gruba ayrilir.

1. Anterior perforan arterler: Anterior serebral arter, ACoA ve MCA’nin
proksimalinden ¢ikarlar. Besledigi alanlar bazal gangliyonlar, optik kiazma, internal kapsiil ve
hipotalamustur.

2. Posterior perforan arterler: Posterior serebral arterler ve PCoA’dan ¢ikarlar.

Besledigi alan mezensefalonun ventrali, talamus, subtalamus ve hipotalamustur.
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Resim 2-1: Will’s poligonunu olusturan vaskuler yapilarin gosterimi

2.1.6 Eksternal Karotis Arter
Eksternal karotis arter internal karotis artere oranla daha kiiciiktiir. Yiiz, kafa tasi,

sacl deri, orofarenks ve meningsleri dort ana daliyla besler. Bu dallar;



1-Anterior dallar ( superior tiroid arter, lingual arter, fasial arter, transvers fasial
arter)

2- Posterior dallar (oksipital ve aurikular)

3- Asendan dallar (asendan farangeal)

4- Terminal dallar ( superfisial temporal, internal maksiller)

Eksternal karotis arterin dallar1 karotis ve vertebral arter tikayici hastaliklarinda
kollateral kan akimini saglanmasinda 6nemli role sahiptir. En sik kollateral distal anostomoz
internal maksiller arterin pyterigopalatin dallar1 ile oftalmik arterin etmoid dallar1 arasinda
olmaktadir. Diger 6nemli kollateral baglantilar ise; fasial arterin orbitonasal dallar1 ile
oftalmik arterin orbital dallar1 arasindadir. Yine yiizeyel temporal arterin anterior dallar1 ile
oftalmik arterin etmoidal dallar1 arasinda ve eksternal karotis arterin farangeal dallar1 ile
vertebral arterin muskuler dallar1 arasinda 6nemli kollateral baglantilar bulunmaktadir.

2.1.7 Arteriyal Anostomotik Baglantilar

Bir arterde stenoz veya okliizyon olmas1 halinde o arterin besledigi alanda sabit
kan akimi bu baglantilar yardimi ile saglanabilir. Ancak bu kollateral dolagim kisiler arasinda
cok farklilik gdsterir. Ug grup anastomotik baglant1 vardar.

1- Intrakraniyal anastamozlar: Esas olarak Willis poligonunda ve ayrica kortikal
diizeyde, serebellumda superior serebellar arter, AICA ve PICA arasinda olusur.

2- Ekstrakraniyal-intrakraniyal anastamozlar: iki gruptur;

a- Eksternal karotis arter dallar1 ile oftalmik arter dallar1 arasinda

b- Eksternal karotis arterin menengial ve etmoidal dallar1 ile serebral arterlerin
leptomeningial dallar1 arasinda olugsmaktadir.

4- Ekstrakraniyal anastamozlar: Vertebral arter ile ECA arasinda olugmaktadir.

2.2 Karotis Arterlerin Aterosklerotik Hastalhigi



Karotis arterlerde plak olusumu iskemik inme i¢in tanimlanmig en 6nemli risk
faktoriidiir. Serebrovaskuler olay gelisme riski acisindan plagin boyutundan c¢ok yapismin
onemli oldugu bilinmektedir(1). Karotis arterde plak formasyonu damarm intima tabakasinda
lipid birikimi ile baglar. Plaklar daha ¢ok akimin kismen yavasladigi ve tiirbiilan bir hal aldig:
bifurkasyonda yerlesme egilimindedir(2). Serebrovaskuler olaylar hemodinamik mekanizma
ve embolik inme sonucu olusur. Arter limen capi kritik sinirm altina indiginde liimen
progresif olarak daralir ve hemodinamik etki gelisir(3). Klinik olarak, hemodinamik
mekanizma ile meydana gelen enfarktlarin genellikle tekrarlayict mindr inmeler ve ya
dalgalanma gosteren semptomlara yol a¢tigi, subkortikal terminal alan enfarktlar1 meydana
getirdigi one siirtilmektedir. Buna karsin, embolik mekanizma ile kortikal dal enfarktlarinin

gelistigi ileri siiriilmektedir (4).

Liimen darliginin derecesi inme riski acgisindan énemli bir gostergedir. NASCET
calismas1 1ile semptomatik hastalarda %70 iizer1 darlikta endarterektominin yarari
gosterilmistir(5). Ancak plagm igerigi, biiylimesi ve artan darlik ile inme ve gegici iskemik
atak (GIA) arasindaki iliski karmasiktir. Bu nedenle orta derece darhigi olan semptomatik
hastalar ile asemptomatik darlik saptanan hastalarda cerrahi tedavi karar1 verilmesinde plak
yapisi ve igerigi darlik derecesi kadar énemli rol oynayabilir(6). inme riski hem luminal
stenoz derecesi hem de intraplak hemoraji, fibroz bashgmn riiptiirii veya ince olmasi gibi plak

yapisinin degerlendirilmesi ile belirlenebilir (7).

2.2.1 Prevelans ve epidemiyoloji

Ateroskleroz, immunoinflamatuvar ve fibroproliferatif siirecler ile karakterize
multifaktoriyel ve sistemik bir damar hastali§1 olup tiim diinyada en sik morbidite ve mortalite
sebebidir. Ateroskleroz temel risk faktorleri arasinda yas, endotel fonksiyonu, artmis kayma
gerilimi ve kotii genetik profil sayilabilir. Ayrica sigara aligkanlifi, diabetes mellitus,
hipertansiyon, dislipidemi, obezite, fiziksel aktivite ve aterojenik diyet degistirilebilir risk
faktorleri arasinda yeralir (19). Hipertrigliseridemi siklikla obezite ile ilgilidir. Ateroskleroz
klinik belirtilerinin prevalansi kadinlarda menopoz sonrasi artar ve ayni yas grubundaki
erkeklerdeki oranlara yaklasir. Kisilik yapisi bir risk faktorii olarak one siirliilmiisse de rolii
tartismalidir(20). Ateroskleroza bagli karotis arter hastaligi prevalansi ise degisik kaynaklarda
%41-59 olarak belirtilmektedir(8). Ayrica tiim inmelerin %22-40 nin biiyiik arter hastaligina

bagl oldugu tanimlanmaktadir. Aterosklerozun karotis arteri diffiiz olarak degil genellikle tek



veya birgok boliimiinii ayr1 ayr1 etkiledigi siklikla bifurkasyonda ve kivrim yerlerinde gelistigi

belirtilmektedir.

2.2.2 Etyoloji ve patogenez

Arteriyoskleroz ( kelime anlam1 damarlarin sertlesmesi) arteriyel duvarlarin
kanlanmasinin ve elastikiyetlerinin kaybr icin kullanilan jenerik bir terimdir. Ug formda

olusur;
* En sik ve en 6nemli sekli olan aterosklerozdur.

* Daha az 6nemli olan Monckeberg mediyal kalsifik skleroz, 50 yas lizeri kisilerde
muskuler arterlerde kalsifik depozitlerle karakterizedir. Bu kalsifikasyonlar damar

liimenininde stenoza neden olmazlar.
* Kii¢iik arterlerin ve arteriyollerin (Arteriyoloskleroz) hastaligi li¢iincii seklidir.

Iki anatomik varyant,, hyalin ve hiperplastik arteriyoloskleroz liimende
daralmayla birlikte damar duvarinda kalinlasmaya neden olurlar. Siklikla hipertansiyon ve
diabetes mellitusla beraber izlenir(21). Yaslanma siirecinde fibrozis ve bir Olgiide intima
kalinlasmas1 gelisir; biiyiik arterlerin duvarlarindaki elastik katlar bozulur. Mediya katinda
(diiz kas kat1 belirli 6lciide atrofi gelisir ve aort liimeni ya da bir veya daha fazla dali genisler)

anevrizmaya doniisebilir. Bu siirecin genetik bir temeli bulunabilir(22).

Damar duvarinda esnekligin biitlinliyle kaybolmas: ile birlikte yaygin
kalsifikasyon gelisebilir. Hemodinamik a¢idan nabiz basinci genisler ve sistol basinci
yiikselir. Daha sonraki yillarda mediya katinin bazi alanlarinda diiz kasta noktali dejenerasyon
gelisebilir (Mdnckeberg arteriosklerozu). Intima hasar1 ve iilserlesme goriilebilir; bunu

trombiis olusumu izler ve embolizm ya da tam tikanma gelisir.
Ateroskleroz i¢in risk faktorleri su sekilde siniflanabilir;

A- Major Risk Faktorleri

Degistirilemeyenler:

e Yaglanma

e Erkek cinsiyet



e Aile hikayesi
e QGenetik anormallikler

Potansiyel olarak kontrol edilebilenler

Hiperlipidemi

Hipertansiyon

e Sigara

Diyabet
B- Daha az onemli, Belirsiz, Olgiilemeyen Riskler

Obezite

Hareketsizlik
Stres (A tipi kisilik)

Postmenopozal dstrojen eksikligi

Fazla karbonhidrat alimi

Lipoprotein (a)

Katilastirilmis (Trans) doymamis yag alimi

Aterosklerozda anahtar olay aterom olusumuna yol agan intimal kalimlagsma ve
lipid birikimidir (Resim 2-2). Aterosklerotik lezyonlar mutat olarak arter duvarmi gevresi
parsiyel tutar (eksentrik lezyonlar), yama tarzindadirlar ve damarmn uzunlugu boyunca
degiskendirler. Baslangigta fokal ve seyrek dagilmis aterosklerotik lezyonlar hastalik
ilerledik¢e giderek artarlar ve diffiiz hale gelirler(20). Aterosklerotik damarlarin sistolde
genislemesi kisitlanir ve nabiz dalgasinin ilerlemesi normalden daha hizlidir. Hipertansif
hastalarin arteriyosklerotik damarlarinda esneklik azalir ve ateroskleroz ilerledik¢e bu daha da
kisitlanir. Diabetes mellitusda dislipidemi ve bag dokusu glikozilasyonunu iceren yaygin
metabolik bozukluklar aterosklerozun daha erken ve daha yaygin gelisimi ile iligkilidir.

Ateroskleroz patogenezini agiklamak i¢in baslica iki hipotez 6ne siiriilmiistiir.

a. Kronik endotel hiicre hasart hipotezi: Endotel hasarmmin endotelin
kaybolmasina neden oldugunu ve trombositlerin subendotele yapistiklarini, trombosit kiime
olusumunu, monosit ve T-hiicre lenfosit kemotaksisini, trombosit ve monosit kaynakli
biiylime faktorlerinin salimimi ile diiz kas hiicrelerinin medya katindan intimaya go¢ ederek
burada ¢ogalmalarmi, bag dokusu ve proteoglikanlar iiretip bir fibroz plak olusturduklarini
ongoriir. Makrofajlar endotel hiicreleri ve arter diiz kas hiicrelerinin altinda yatan diger

hiicreler de diiz kas hiperplazisine katkida bulunabilecek faktorleri tiretirler (Resim 2- 3).



b. Aterosklerotik plagin genislemesi ve tistiinde gelisen tromboz: Aterosklerotik
plak yillar icinde yavas bir sekilde genisleyerek agir darlik ya da tam tikaniklik olusturabilir.
Zaman i¢inde plak kalsifiye olabilir ve kendiliginden ywrtilabilir ya da agilarak icerigi kan
akimina karisabilir. A¢ilan plak trombiis olusumunu uyarir, trombiisler emboli yapabilir, bu
ise limeni aniden tam olarak tikayabilir ya da zaman i¢inde plak ile birleserek tikayici

ozelliklerine katkida bulunur (20).

Semptomatik aterosklerotik hastalilk en sik kalp, beyin, bobrekler ve alt
ekstremiteleri besleyen arterleri tutar. Myokard infarktiisii (kalp krizi), serebral infarktiis
(inme), aort anevrizmalar1 ve periferik damar hastaligi aterosklerozun major sonuglarindandir.
Ayrica ateroskleroz mezenterik tikanma, ani kalp 6limii, kronik iskemik kalp hastaligi ve
iskemik ensefalopati gibi arteriyel perfiizyonun akut ya da kronik olarak bozuldugu diger

durumlarin sonucunda da zarar verir.

endafhelium

middle layer

of anery well

inner layer of
artery wall

release

of nitric axide
which relaxas
muscle cells,
dilafing the
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e e o e e R o e e —

Healthy artery

Resim 2-2: Aterom plagi olusumuna yol acan intimal kalinlasma ve lipid

birikiminin gdsterimi
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Resim 2- 3: Makrofajlar, endotel hiicreleri ve arter diiz kas hiicrelerinin altinda

yatan diger hiicreler diiz kas hiperplazisine katkida bulunabilecek faktorleri tiretirler

2.3 Klinik

Ekstrakranial aterosklerotik hastalik tiim iskemik inmelerin %15-20 sini olusturur
ve iskemik inmenin tedavi edilebilir bir nedenidir. Framingham Kalp Calismasi’ndan elde
edilen sonuglar %50 ve iizerinde karotis arter darligi goriilme sikliginin 66-93 yaslar
arasindaki kadinlarda %7, ayni yas araligindaki erkeklerde ise %9 oldugunu gostermektedir
(28). Limen darhiginin derecesi inme riski agisindan onemli bir gostergedir. NASCET
caligmas1 ile semptomatik hastalarda %70 {izeri darlikta endarterektominin yarari
gosterilmistir (22). Aterosklerozun, karotis arteri diffiiz olarak degil, genellikle tek veya
birgok boliimiinii ayr1 ayri1 etkiledigi, siklikla bifurkasyonda, kivrim yerlerinde gelistigi
belirtilmektedir(23). Ekstrakranial karotis aterosklerozu iki mekanizma ile serebral
etkilenmeye neden olabilir. Bunlar hemodinamik mekanizma ve arteryel embolizmdir.
Hemodinamik etkinin, arterin lumen ¢ap1 kritik boyutun altina diistiigiinde gelistigi
gosterilmistir (24). Bu kritik derece, damar ¢apimin % 50-69 azalmasi ya da residiiel lumenin
1-2 mm kalmasi olarak tanimlanmistir (25). Embolik mekanizma ise ekstrakranyal damardaki
lezyonun embolik kaynak olarak davranmasi, platelet debrisleri ve trombosit materyelin

beyine embolize olmasini kapsamaktadir (26,27).

Klinik olarak, hemodinamik mekanizma ile meydana gelen enfarktlarin genellikle

tekrarlayict minor inmeler veya dalgalanma gosteren semptomlara yol actigi, subkortikal



terminal alan enfarktlar1 meydana getirdigi One siirlilmektedir Buna karsin, embolik

mekanizma ile kortikal dal enfarktlarinin gelistigi ileri stirtilmektedir (27).

Area of lschaemia

Lenticulostriate perforators

Middle Cerebral Artery

Atheroscleroti
plague

Blood clot

Resim 2-4: Inme etyolojisinde rol alan iskemik mekanizmanm gdsterimi

2.4 Tamsal islemler
2.4.1 Ultrasonografi

Karotis US incelemesi i¢in tercih edilen hasta pozisyonu, sirtiistii yatar durumda,
bas hiperekstansiyonda, boyun notral pozisyonda ya da degerlendirilen tarafin tersine 30-45°
ac1 verilmis sekildedir. Incelemede yiiksek ¢oziiniirliiklii lineer dizilimli (7 MHz iizeri ya da

5-12 MHz ) genisband prob kullanilmalidir. Probun supraklavikuler ve suprasternal bosluga
kaudal agilandirilmasi ile her iki karotis arterin goriilebildigi en proksimal kesiminden karotis

ayrilma sonrasi kraniyalde izlenebilen en distal kesime dek tiim karotis arter alanlar1 aksiyal
ve longitudinal planda degerlendirilmelidir. B-mod goriintilleme genel morfolojik
degerlendirme igin kullanilmaktadir. Karotis arter intima-media kalmlik (IMK) 6l¢iimii, plak

varliginin saptanmasi ve plak yapismin degerlendirilmesi yontemin baglangic ve yol gosterici



basamagidir. Karotis IMK artis1 aterosklerozun en erken morfolojik bulgusu olarak kabul

edilmektedir (Resim 5).

Resim 2-5: Karotis arter intima-media kalmlik (IMK) 6l¢iimii

Karotis plaklarin konum ve dagilimmin saptanmasi, yapilarmin tanimlanmasi
morfolojik incelemenin ikinci basamagini olusturmaktadir. Plaklarin en sik yerlesim yeri

klasik olarak karotis bulbus ve karotis ayrilma noktasidir. Basta bu diizeyler olmak iizere

karotis sistemde herhangi bir diizeyde plak olusumu goriilebilir (29). Aterom plaklar

ultrasonda koyduklar1 ekojenitelere gore 4 gruba ayrilir (29)

e Tip I: Ekojenik ince kapsiil yapis1 gosteren ancak tiimiiyle hipoekoik yapili

e Tip II: Hemen tiimiiyle hipoekoik yapida ancak igerisinde kiigiik fokal ekojenik
alan iceren plak tipi

e Tip lII: Dominant ekojenik yapida ancak fokal radyolusen alanlar igeren plak

e Tip IV: Tiimiiyle ekojenik plak

Ekojenitesi diisiik ekoliisen plaklarm diger bir adi da fibroz-yagh plaklardir; bol
miktarda lipit igerirler; ekojeniteleri olduk¢a diisiik oldugu icin Doppler USG ile



goriintiilenmelerinde zaman zaman zorluklar yasanabilmektedir (Resim 6). Ekojenitesi orta
derecede olan bir plagin ekojenitesi sternokleidomastoid kasa goére daha fazla, adventisya
tabakasina gore daha azdir (Resim 7). Fibroz plak iizerinde izlenen hipoekojenik alanlar fokal
trombiis veya lipid birikimlerinin bir gostergesidir. Ekojenitesi fazla olan plakta ise hemoraji
ve nekroz bolgelerinde distrofik kalsifikasyonlar ve bunlarin yarattigi yansimalar ve akustik
golgelenmeler bulunmaktadir (Resim 8). Bu plaklardaki kalsifikasyon varligi ile semptomlar
arasinda bir iliski s6z konusu degildir. Doppler USG bu kalsifikasyonlarin tanisi i¢in olduk¢a
hassas olmakla beraber, akustik goélgelenmeler yaniltici olarak limende darlhik goriintiisii

verebilir (Resim 9)

Resim 2-6: Karotis bifurkasyonunda yerlesim gosteren tip 1 plak
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Resim 2- 8: Dominant ekojenik yapida ancak fokal radyolusen alanlar igeren

diizensiz ylizeyli heterojen tip 3 plak
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Resim 2- 9. Karotisin 6n ve arka duvarinda tiimiiyle kalsifiye tip 4 plaklar,

Kalsifiye plaklar arasinda kalan liimenden akim sinyali alinamiyor

Plak karakteristiklerinin ortaya konmasi hem hastada ki mevcut tablonun
aciklanmas1 hem de medikal ya da cerrahi (endarterektomi) tedavi segeneklerinin belirlenmesi
acisindan onemlidir(74). Ancak, iskemik SVO icin en yiiksek risk, plaktaki homojenitenin
kaybolmasidir. Homojenite yoklugu, fokal veya difiiz olabilir; fokal oldugu zaman plak ici
hemorajinin sonucunda olugsmus trombiis varlig1 6n planda diisiiniilmelidir. Plak i¢i hemoraji,
plakta ki hizli ilerlemeye ve sonugta limen daralmasinda artisa neden olmaktadir.

Semptomatik kisilerde plak i¢ci hemorajilerine daha sik rastlanmaktadir(35).

Aterosklerotik plak ylizeyinin bir tabaka halinde kalkmasi veya iilserasyonu
emboli kaynag1 olmasi agisindan 6nem tagimaktadir(34). Doppler USG bu konuda her zaman
giivenilir olmasa da kesin degerlendirme i¢in bazi ipuglar1 saglar. Doppler USG’de goriintii
kalitesi miikemmel ise ve plak yilizeyinin diizgiin oldugu net goriiliiyorsa biiyiik bir
iilserasyonun olmadig1 diisiintilebilir. S6z konusu goriintiide plak i¢inde keskin kenarli ve kan
akimi iceren krater gOriintiisii net ise ve bu goriintii longitudinal ve transvers planlarda

dogrulanmigsa plak tilserasyonu diisiintilmelidir.

Liimen i¢i trombiisiin Doppler USG ile kesin tanisi tartisgmalidir ¢linkii akut
trombiisiin ekojenitesi oldukca zayiftir. Fibroz dokuya doniistikce ve organize oldukca

trombiisiin ekojenitesi artmaktadir.



Doppler USG incelemede CCA, ICA ve ECA’nin akim sekilleri tipiktir (Resim
10). Her ii¢ arterde de ileri akim vardir, ters akim durumunda 6ncelikle aort yetersizligi,

aritmi ve karotis arterlere uzanan aort diseksiyonu diisiiniilmelidir.

00 ADH

Lt ICAT
\

A 0 \
r“ i f b j \\‘* M“ N
‘;'Tﬁ;ﬁ r i \F"ﬁﬁ“ﬂ' _J 1".}:.‘7,% ‘. "‘"vﬁ_h_/ \% |

et

Resim 2- 10: Internal karotid arterde diisiik direngli monofazik normal akim

paterni

Renkli Doppler USG uygulamasinda 6ncelikle CCA akimi incelenmelidir (30).
Ana karotis arter distalinde veya ICA proksimalindeki ciddi bir darlikta, darligin
proksimalindeki CCA akim hizinin yiiksek oldugu goriiliir. Brakiyosefalik arter veya
klavikulanin proksimalindeki CCA’da ciddi bir darlik durumunda, CCA’da genligi oldukca
diisiik bir akim saptanir(31). Inceleme sirasinda her iki CCA’nm karsilastiriimas: dnemlidir;
saglikli kisilerde her iki CCA’nin akim sekli simetriktir. Tek tarafli diyastolik akim yoklugu

ise, bu taraftaki CCA’nin veya ICA’nin ciddi darligimi diisiindiirmelidir.

Karotis arterlerdeki darlik bolgesindeki akim hizinin uygun degerlendirilmesi i¢in
transdiiser yonii ve kan akimmin yonii arasindaki ac1 30 dereceden fazla ve 60 dereceden az
tutulmalidir. Doppler USG incelemesi sirasinda ICA ve ECA akimlarinin net olarak ayirt
edilebilmesi onemlidir. Temporal arterin kulak 6nii bolgeden perkiisyonu sirasinda, 6zellikle
proksimal ECA darlig1 durumunda, ECA akiminda genligi artmis osilasyonlar fark edilir. Bu
manevra, ECA darligmm ICA darligindan ayirt edilemedigi durumlarda kullanilmalidir

(Resim 11).



Resim 2- 11: Eksternal karotid arterde yliksek diren¢li normal akim paterni

Karotis arter sistemindeki darliklarda, ileri derecede darlik durumu disinda, temel
kural olarak darlik bolgesindeki akim hizinin arttigi bilinmelidir ve darlik derecesini net
olarak belirleyebilmek i¢in dort temel 6l¢lim yapilmalidir. Bu 6lglimler zirve sistolik akim

hizi, diyastolik akim hizi, sistolik akim hiz oran1 ve diyastolik akim hiz oranidir.

Internal karotis arterde, intraserebral dallardaki diisiik vaskiiler diren¢ nedeniyle,
giiclii sistolik ve diyastolik akimin var oldugu monofazik akim sekli goriiliir. Geng insanlarda
ICA’da PSV 80-100 cm/sn iken, yash kisilerde bu deger 60-80 cm/sn’dir. Eksternal karotis
arterin akimi ICA’ya gore daha pulsatildir; bu durum boyun ve ylize verdigi dallardaki artmis
vaskiiler direncin yansimasidir, akimin diyastolik bileseni ise daha diisiiktiir. Ana karotis
arterin akim sekli ise ICA ve ECA’nin bir kombinasyonu olarak diisiiniilebilir; ECA’nin
pulsatil 6zelliginin yaninda, ICA’nin giiclii diyastolik akimini bulundurmaktadir. Karotis
endarterektomi sonrasinda ICA akimi ECA akimina benzer bir hal almaktadir. Ciddi
tikayict lezyonlarm karotis arter sisteminde en ¢cok ICA’nin baslangi¢ bdliimiinde gelistigi
goriilmektedir. Renkli Doppler ile darliktan siiphe edilen alan dupleks doppler ile incelenir;
bu sekilde lezyonun i¢inden ve proksimalinden elde edilen degerler ile sistolik akim hizinin

orani hesaplanabilir.



Darligin i¢cinde ve hemen distalinde ki dalga formu degisiklikleri, laminar akimda
bozulma, pulsatilitede azalma ve geri akim bileseninin kaybolmasi olarak tanimlanabilir;
ayrica zirve akim hizi artmistir. Laminar akim bozukluklari, spektral genisleme, tiirbiilans
ve ciddi darliklarda es zamanl ileri-geri akim ve spektral siirda belirsizlesme olarak
izlenebilir (Resim 12). Anormal dalga sekli lezyonun varligini gosterir ancak lezyonun
yerini net olarak belirleyemez. Hemodinamik olarak belirgin lezyonun distalinde dalga formu
diisiik direngli olarak izlenir. Lezyon distalindeki dalga formu gecikmis sistolik akim ve

PSV’de azalma ile karakterizedir ve bazen “parvus ve tardus” dalga formu olarak adlandirilir.

Carotid704
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Resim 2-12: Internal karotis arterde anlamli darlig1 olan bir olguda artmis PSV,

laminar akim, spektral genisleme

Zirve sistolik akim hizi karotis arter darliklarmnin belirlenmesinde en gilivenilir
parametredir. Darlik bdlgesindeki PSV, liimen daralmasinin ciddiyeti ile uyumludur; fakat
PSV’°deki en yiiksek degerler %70 civar1 darliklar1 karsilamaktadir.(32) Bes milimetre
capindaki ICA’da en yiiksek PSV degerlerine karsilik gelen limen ¢api yaklasik 1-1.5
mm’dir. Diyastolik akim hiz1 ICA’daki %50’nin altindaki darliklarda degismez; fakat daha
fazla darlik durumunda EDV (end diyastolik voliim) degerlerinde artis goriiliir. Zirve sistolik
akim hizi ve EDV odlglimlerinin de baz1 kisithiliklar1 vardir(33). Kan basmci, kalp hizi,

kardiyak debi, periferik vaskiiler diren¢ ve arteryel kompliyans gibi hemodinamik



parametrelerden etkilenmektedir. Cocuklarda, ergenlik ¢aginda, hipertiroidizmde ve fiziksel
egzersizin hemen sonrasinda karotis arterlerde akim hizlarinin artmis oldugu gortiliir. Aritmi
durumunda ektopik vurulara ait akim hizlar1 diisiik bulunurken, ektopik vuru sonrasinda akim
hiz1 yliksek bulunur. Hipertansif bir hastada akim hizlar1 yiiksek saptanirken ejeksiyon
fraksiyonu diisiik bir hastada akim hizlar1 diistik saptanmaktadir. Zirve sistolik akim hizi ve
EDV degerlerini etkileyen bagka bir faktor de kars: taraf karotis arter veya vertebral arter
darlhigidir. Tek tarafli ciddi CCA ve ICA darliklarinda karsi taraf karotis arter sistemindeki

tiim akim hizlar1 artmis olarak bulunur.

Sistolik akim hizi orani, ICA darlik bolgesindeki PSV’nin CCA’da darhik
olmayan bolgedeki PSV’ye oranidir. Diyastolik akim hizi orani, ICA darlik bolgesindeki
EDV’nin CCA’da darlik olmayan bolgede ki EDV’ye oranidir.

Karotis arterde luminal daralmanin miktarini dogru bir sekilde belirlemek icin
Doppler US yonteminin uygulamaya girdigi donemden bu yana caligmalar stiregelmektedir.
Bu caligmalar1 bastan sona ele alan, ¢ok sayida US kullanicisinin bir araya gelerek
olusturdugu konsensus toplantisinin 2003 yilinda yayimlanan sonucglar1 dogrultusunda
bugiin icin karotis arter darliklarinda kullanilmas1 gereken parametreler Tablo 1de

belirlenmistir.

Tam tikaniklik ile tikaniklik 6ncesi durumun birbirinden ayrimi tedaviyi dogrudan

etkilediginden olduk¢a 6nemlidir. Uygun teknik parametrelerle dikkatli yapilmis bir
degerlendirmede tam tikaniklik i¢in yalanci pozitif tan1 orani diisiiriilebilirse de tiimiiyle

ortadan kaldirilamaz. Diisiik PRF ve yiiksek kazanci ayarlariyla renkli Doppler US ile akim

varlig1 arastirilmalidir. Akima daha duyarli olan power Doppler yontemi bazi olgularda

akim varligimi gostermede yararli olabilmektedir. Spektral 6rnekler hiz agisindan tanisal
degerini yitirmekle birlikte tikanma Oncesi internal karotis arter segmentinde ileri-geri (to-
and-fro) akim ya da ¢ok diisiik amplitiidte diastolik akimi olmayan vuru seklindeki akim

formu tam tikaniklik i¢in tanisal olarak kabul edilmektedir(29).



Tablo II-I: Karotis arter darliklarinda kullanilan hiz degerleri

>70-tam >230 >50 >4.0 >100
tikaniklik dncesi

Tam tikaniklik Akim yok Belirgin; Liimen Almamaz Almamaz

izlenemez

2.4.2 Manyetik Rezonans Goriintiileme

Karotid plak morfolojisinde ki potansiyel farkliliklar, karotid endarterktomiye
giden semptomatik ve asemptomatik pek cok hastanin patoloji spesmeninde yapilan
calismalarla arastirilmistir. Golledge ve ark. Yaptigi, yedi farkli ¢aligmanin derlendigi bir
meta analizde yiizey iilserasyonunun ve incelmis fibroz kep riiptiiriniin ayn1 taraf nérolojik
semptomlarla iligkili oldugu ortaya konmustur(35). Ancak histolojik olarak ortaya konmus
plak i¢i kanama ve yagdan zengin nekrotik korun semptomlarla iliskisi daha belirsizdir.

Golledge ve ark. yaptig1 analizde semptomatik ve asemptomatik hastalarda goriilme oranlari



benzerdir (%48-%50). Gao ve ark. yaptig1, ve 31 calismanin dahil edildigi, daha biiyiik ¢aph
bir arastirmada intraplak hemoraji ile hastalarin semptomlar1 arasinda iligki gosterilememistir
(36). Calismalar bazi plak 6zelikleri ile semptomlar arasinda iliski olabilecegini iddia etse de
%70 in altinda darlig1 olan ve operasyona gitmeyen hastalarda histoloji ile semptomlar
arasinda ki baglant1 tam anlamiyla agiklanamamistir. Bu nedenle hafif ya da orta derecede
karotid arter darlig1 olan hastalarda plak morfolojisi ile semptomlar arasinda ki iliski MRG
ile ortaya konabilir(37). Aterosklerotik hastaliklarin, 6zellikle karotid arterleri etkileyen
aterosklerotik hastaligm, in vivo olarak plak yapismnin incelenmesiyle daha iyi anlasilmasi,
unstable plaklarm operasyon oncesi daha fazla incelenmesine yol agcmistir (38-43). Karotid
plaklarm in vivo olarak degerlendirilmesi Ozellikle siddetli darligi olmayan hastalarda
tromboembolik riski belirlemede ve tedaviye yon vermede yardimci olabilir. Plak
morfolojisini ¢aligsmak i¢in pek ¢ok sekans onerilmistir (44,45). T1,T2 ve PD agirliklt double
inversiyon recovary black blood sekanslar en sik kullanilan sekanslardir. Bright blood
sekanslar time-of-flight (TOF) sekanslar1 icermektedir. TOF sekanslarda fibroz kep kalin
intakt, ince intakt ve riiptiire olarak tanimlanabilir (46). Intrapralak hemoraji ve intraluminal
tromblis ortaya konabilir(47,49). T2 agirhikli STIR goriintiilerde fibroz kep plak ile Himen
arasinda parlak bir ¢izgi halinde goriilebilir. Ince ya da riiptiire fibroz kepin iskemik atak ve
inme ile yakindan iliskili oldugu gosterilmistir(50). Wasserman ve ark. yaptiklar1 bir
calismada kontrast madde verildikten sonra lipid korda ve fibroz kepte kontrastlanmanin plak
neovaskularizasyonu ile iligskili oldugu one siiriilmiistiir(51). Plak inflamasyonunu ortaya
cikarmak i¢in alinan diger sekanslarda ultrasmall superparamanyetik iron oksid (USPIO)

nanopartikiilleri kullanilmaktadir (52).

Plak i¢i kanamay1 saptamak plagin giincel biyolojik aktivitesi hakkinda bilgi
verebilir (8). Plak i¢i kanamanin tesbiti klinisyeni olas1 bir riiptiir icin dnceden uyaracaktir.
Manyetik rezonans goriintiileme 1ile intrakranyal kanamalar kadar ekstrakranyal
kanamalarinda evrelenebildigi ve iki grubun birbirine olduk¢a yakin iliski gdsterdigi
saptanmistir. Yuan ve ark. Karotid plaklarinda lipidden zengin nekrotik korun ve plak ici
kanamanm yiiksek dogrulukla taninabildigini ortaya koymuslardir.(9). Moody ve ark. Plak ic1
kanama siiresince ortaya ¢ikan methemoglobini T1 agwrlikli (T1A) magnetizatioprepared
three-dimensional (3D) gradient eko sekanslarla gostermiglerdir (10). Bu teknikle sensitivite
ve spesivite %84, pozitik prediktif deger %93, negatifprediktif deger ise %70 olarak
hesaplanmistir. Calismanin kisitliligi trombiis ile kanama evreleri arasinda ayirim yapmada ki

yetersizligidir.



Serebral kanamalarda tiim diinyca kabul edilen bir siniflama yapilmasia ragmen
plak i¢i kanamalarin manyetik razonans ile evrelendirmesi hakkinda yeterince ¢alisma yoktur.
Chu ve ark. Yaptiklar1 ¢alismada karotid plaklarma TOF, T1, T2 ve PD sekanslarini
uygulayarak kanamalar1 evrelemis ve histopatolojiile komfirme etmislerdir. Bu c¢alismaya
gore kanam evreleri akut, subakut ve kronik olarak siniflandirmislar ve plakiceriklerini

histopatoloji ile kolere ederek saptamiglardir (Tablo Ila/b)

Tablo II-II: Chu ve ark. Yaptig1 ¢alismaya gore kanama evreleri

KANAMA MANYETIK REZONANS GORUNTULEME
EVRESI T1 T2/PD TOF
AKUT Hiperintens Hipo/Izointens Hiperintens
SUBAKUT Hiperintens Hiperintens Hiperintens
KRONIK Hipointens Hipointens Hipointens

Bu calismada akut kanamalar iizerinden bir haftadan az gegmis kanamalar olarak
tanimlanmistir. Manyetik rezonans goriintiilemede erken subakut kanamalara benzer sekilde
TI1A sekanslarda hiperintens, T2A sekanslarda hipo/izointens saptanmistir. Subakut
kanamalar ise (1-6 hafta arasi) ge¢ subakut intrakranyal kanamalar gibi tiim sekanslarda
hiperintens sinyal vermislerdir. 6 haftadan sonra kanamalar kronik olarak
siniflandirilmiglardir ve tiim sekanslarda hipointens sinyal gostermislerdir. Toussaint ve
ark.plak kalsifikasyonunun, fibr6z intimal dokunun ve plak i¢i kanamanin T2 agirlikl
goriintiilerle in vivo olarak gosterilebildigini ortaya koymusladir(11). Shannar ve ark. ise ex.
vivo olarak MRG ile plak komponentlerinin basarili bir sekilde gosterilebilecegini 6ne
stirmiislerdir (12). Histolojik ¢alismalar daha ¢ok yumusak, ice kanama ya da biiyiik nekrotik

koru olan plaklarin riiptiir riski oldugunu ortaya koymuslardir. (13,17).

Tablo II-III: Yuan ve ark. yaptiklar1 calismaya gore plak i¢eriklerinin MRG goriintimii (9)



MRG

PLAK ICERIGI TOF TIA PD T2A
Kanama Hiperintens  Izohiperintens  Izo/hiperintens Izo/hiperintens
Lipid kor [zointens Hiperintens Izo/hiperintens Izo/hiperintens
Kalsifikasyon Hipointens Hipointens Hipointens Hipointens

2.4.3 Manyetik Rezonans Anjiyografi
2.4.3.1.Time of Flight Manyetik Rezonans Anjiyografi

Manyetik rezonans anjiyografiyi diger anjiyografik yontemlerden ayiran en
onemli Ozellik eksojen bir kontrast maddeye dayanan kontrastli anjiyografinin yani sira
kontrast maddeye gerek olmaksizin da anjiyografik goriintli olusturabilmesidir; bu durumda
sinyali ve goriintiiyii olusturan fizyolojik akimdir. Time-of-flight (TOF) manyetik rezonans
anjiyografi ve faz-kontrast MRA yillardir kullanilan geleneksel kontrastsiz anjiyografik
yontemlerdir. Kontrastli anjiyografi ile daha genis inceleme alanlarinda, ¢ok daha hizls,
yiiksek sinyal/giiriiltii oranina sahip daha az artefakthh gorintiiler elde edilebildiginden
kontrastsiz MRA bir cok anatomik bolgede yerini biiyikk oranda kontrasth MRA
incelemelerine birakmistir. Ancak kontrast madde kullaniminin dezavantajlar1 s6z konusudur
ve yakin gegmiste yiizlestigimiz nefrojenik sistemik fibrozis (NSF) ile 6nemi artmis olan bu
dezavantajlar, MRG donanim/yazilimlarinda ki gelismelerin de paralelinde kontrastsiz

MRA’y1 gii¢lii bir sekilde tekrar glindeme getirmistir.

Time-of-flight MRA en temel MR anjiyografi yontemi olup kanin yer
degistirmesi ile ilgili “Time-of-flight” fenomenine dayanir. Kisa TR’ler ile tekrarlayan RF
darbeleri duragan dokularda longitudinal manyetizasyonun geri kazanimini engelleyerek
sinyali baskilar; akan kan ile birlikte kesite/voliime yeni giren protonlar satiire olmaz,
vaskiiler yapilar parlak goriiliir. Akim yOniine gore pre-satiirasyon uygulanarak yalnizca arter
ya da ven goriintiisii elde edilir. Kompleks/tiirbiilan akim, ¢ok yavas akimya da paralel
(inplane) akimlarda sinyal kaybi olusmasi yontemin en onemli kisithligidir. Akima dik

diizlemde goriintiileme yapmak, multipl overlapping thin slap acqustion (MOTSA) teknigi ile



inceleme voliimiinii tabakalara ayirmak, degisken RF darbe ac¢ilar1 uygulamak (Tilt Optimized
Nonsaturated Excitation-TONE teknigi) ve kontrast madde kullanmak akims atiirasyonunu

azaltir(53).

Serebral arteriyografide oldugu tlizere daha kiigiik alanlarda, yiiksek akim hizli
vaskiiler yapilarin yiiksek rezoliisyonlu goriintiilemesinde 3B TOF MRA tercih edilir; en
onemli problem voliim ¢erisindeki akimlarin progresif satiirasyonudur. Serebral venografi ve
periferal MRA’da oldugu iizere daha genis inceleme alanlarinda, diisiik akim hizli vaskiiler
yapilar1 degerlendirmek icin 2B TOF MRA tercih edilir; diisiik uzaysal rezoliisyon, diistik

sinyal/giirtiltii oran1 ve daha fazla spin defazing yontemin dezavantajlaridir(54).

2.4.3.2 Faz Kontrast Manyetik Rezonans Anjiyografi

Bu yontemde uygulanan bipolar gradientler duragan dokularda herhangi bir faz
degisikligine neden olmazken hareketli spinlerin yeri degistiginden spinlerin hizlariyla
orantili bir faz sifti olusur. Standart manyetik rezonans goriintiilemede bu durum faz kodlama
yoniinde hayalet artefaktina neden olan istenmeyen bir durum olmasina karsilik faz-kontrast
MRA’da goriintii olusumunda kullanilir. Bipolar gradientin uygulandigi, akima bagli faz
degisikliklerine duyarli sekans, daha once elde edilen, akima bagli degisikliklerin kompanse

edildigi referans sekanstan komlepks bir yontemle ¢ikarilir ve 3 ayr1 goriintii elde edilir:

e Faz diferens: Faz agis1 kullanilarak elde edilir. Akimlar, akimyOniine gore
siyah ya da beyaz kodlanir. Sinyal hizla dogru orantihidir. Kantitatif degerlendirmede
kullanilir.

o Kompleks diferens: Diferens vektor kullanilir. Yon bilgisi yoktur. Sinyal
harekete baghdir ancak hizla dogru orantili degildir. Morfolojik degerlendirme amaciyla
kullanilir.

e Magnitiid: Transvers manyetizasyon vektoriiniin uzunluguna (manyetizasyon
siddetine) baghdir. Sabit ve hareketli dokular bir arada izlenir.(55)

Faz-kontrast MRA’da akim hizina uygun Venc (velocity encoding) degeri
secilmelidir. Velocity encoding aliasing olmadan kodlanabilecek maksimum hizi ifade
etmekte olup Venc degerine en yakin hiz en iyi sinyali verir. Akim hizina gore diisiik Venc

degerlerinde alising olurken yiiksek Venc degerlerinde sinyal/giiriiltii oran1 diiser.



Anatomik goriintiilerin yaninda hemodinamik bilgi elde edilebilmesi ve arka plan
baskilamasinin ¢ok basarili olmas1 yontemin en 6nemli avantajlarindandir. Tiirbiilan akimda
ise TOF’a gore daha artefakthdir. 3B faz-kontrast MRA diisiik akim hizlarma da oldukca
duyarl bir ydontem olup 2B faz-kontrast MRA’ya gore goriintii kalitesi daha yiiksektir. Ancak
inceleme siliresinin uzun olmasi 6nemli bir dezavantajdir. Serebral vendz goriintiilemede
(tromboz/fistiil), arteriyovendz malformasyonlarin degerlendirilmesinde ya da teknik olarak
sorunlu bir kontrastli MRA sonrasinda ek bilgi elde etmek icin kullanilabilir. 2B faz-kontrast
MRA ile projeksiyon anjiyografiye benzer kalin goriintiiler ya da ince kesit gortintiiler alinir.
Subklavian steal fenomeninde akim yonlerini saptamak i¢in kullanilabilir. Nabiz ya da EKG
senkronizasyonu ile vaskiiler sine goriintillemede kantitatif analiz i¢in kullanilir; bunun i¢in

kesit diizlemi akim diuzlemine dik olmalidir.

2.4.3.3 Balanced-Steady-State-Free-Precession (b-SSFP) £+ Arterial Spin
Labeling (ASL)

Balanced-Steady-State-Free-Precession (b-SSFP) sekans1 T2/T1 agirlikli olup yag
ve sivilar diginda arter ve venlerin de dogal olarak parlak goziiktiigli bir sekanstir. Sekansin
3B anjiyografi i¢cin optimize edilmis versiyonunda arka plan ve yag baskilama teknikleri
kullanilir. EKG ve solunum tetiklemeli (ya da nefes tutmalr) olarak kullanilir. Koroner arterler
ve torasik aorta iki temel kullanim alanidir. ASL ile kombine edilerek arka plan baskilamasi
tyilestirilmis versiyonlar1 6zellikle karotis ve renal arterlerin kontrastsiz goriintiilenmesinde
kullanilmaktadir. Akim artefaktlarina duyarlilik distiktiir, ancak duyarlilik artefaktlar:

problem olusturabilir.

2.4.3.4 Parsiyel-Fourier Fast Spin Eko Manyetik Rezonans Anjiyografi =+
Arterial Spin Labeling (ASL)

T2 agirlikli single-shot hizli FSE sekansin kullanildigi bu yontemde sistolik ve
diyastolik goriintiiler elde edilir ve arteriyel goriintii icin birbirinden ¢ikarilir. Nispeten uzun
(3-6 dk) bir inceleme olmas1 ve ¢ikarma islemi igermesi harekete bagl artefaktlarin dnemini
artirmaktadir. b-SSFP’de oldugu iizere 4 ASL ile kombine edilebilir. Ozellikle periferal
MRA’da tercih edilir. Pulmoner MRA, torasik-abdominal MRA ve pelvik MRA diger

kullanim alanlaridir.



2.4.3.5 3B Kontrasth Manyetik Rezonans Anjiyografi

T1 kisalmasina neden olan gadolinyum iceren kontrast maddenin vaskiiler gecis
sirasinda  goriintiilenmesi esasina dayanir. Hizli spoiled gradient eko sekanslar kullanilir.
Arka plan baskilamas1 i¢in kontrast madde oOncesi elde edilen mask goriintiiden ¢ikarma
islemi uygulanir. Ayrica yag baskilama teknikleri de kullanilabilir. Kesitler tipik olarak
inceleme voliimiiniin en dar oldugu diizlemde elde edilir. Genellikle 0.15-0.2 mmol/kg (0.1-
0.3 mmol/kg) kontrast madde, 2ml/sn (0.5-4.0 ml/sn) hizla enjekte edilir ve ardindan 20-30ml
salin verilir. Kontrast madde sonrasi goriintli eldesi i¢in zamanlama kritik olup kontrasth
MRA’da k-alanindaki merkez satirlarin pik kontrastlanma swrasinda doldurulmas: esastir.
Tahmini bir gecikme siiresi kullanmak arteriyel kontrastlanmanin kisiden kisiye c¢ok
degiskenlik gostermesi nedeniyle uygun sonu¢ vermez. Dogru zamanlama igin test bolus,

otomatik tetikleme ya da floroskopik tetiklemeyontemlerinden birini kullanmak gereklidir.

Time-resolved kontrastlit MRA yiiksek temporal rezoliisyonlu anjiyografi yontemi
olup erken arteriyel dolumdan ge¢ vendz fazlara kadar kanin akis1 dinamik olarak
gortintiilenir. Kontrast madde sonrasi zamanlamanin 6nemsiz olmas1 6nemli avantajlarindan
biridir. Dezavantaji yiiksek temporal rezoliisyona karsilik diisiikk uzaysal rezoliisyondur.
Ozellikle arteriyovendz malformasyonlar gibi kan akigmin dinamik olarak goriintiilenmesinin

onem tasidig1r durumlarda tercih edilir(56,63)

2.4.4 Bilgisayarh Tomografi

Plaga yOnelik bilgisayarli tomografi calismalar1 fibroz kep kalinligi, lipid kor
miktari, plak ici kanama ve yiizey lilserasyonu hakkinda MRG ile esdeger bilgiler vermistir
(59,62). Multidedektor BTA intrakranyal ve ekstrakranyal karotid arterleri incelemek ig¢in
hizli bir yontemdir. Bu teknigin plak iilserasyonunu saptamada ki duyarliligmin %99,
dogrulugunun %94 oldugunu bildiren caligmalar yapilmistir.(63,64). Ancak yiiksek
yogunlukta iyonik kontrast madde kullanilmasi, radyasyon dozunun fazla olmasi plaga

yonelik BT ¢aligmalarini geri plana itmistir.

2.4.5 Dijital Substraksiyon Anjiyografi (DSA)



Arteriografi vaskiiler goriintiilemede halen altin standarttir. Dijital fluorografi
yontemi ile gerceklestirilen dijital anjiyografi kalp disimnda hemen hemen tiim vaskiiler
goriintiileme ve intravaskiiler girismsel islemler i¢in kullanilmaktadir. Kalbin hareketli organ
olmas1 nedeniyle kalp bosluklar1 ve koroner damarlarin bu yontemle incelenmesi kisithdir.
Y ontemin dijital olmasmin verdigi avantajlar disinda substraksiyon (¢ikarma) yapabilmesi de
onemli bir avantajsaglar. DSA yOnteminin temeli fotografik substraksiyon’una
dayanmaktadir. Bu yontem 1960/1970°11 yillarda kullanilmistir. Elde edilen kontrastli negatif
gortintiiden kontrastsiz pozitifin Ust-liste c¢ikartilarak fotografik olarak ortaya konmasi
seklindedir. DSA elektronik substraksiyon yontemidir. Cihaz dijital fluorografi yontemiyle
dijital gorintii olusturur. Goriintii kuvvetlendirici tiipiin ¢ikis yiizeyinde olusan goriintii
analog-dijital cevirici tiinitesinde dijitalize edilmektedir. Substrakte edilen gorinti TV
monitorunda izlenirken video diskete kayit yapilir. Dijital anjiyografi ilk olarak intraventz

(1.v) anjiyografi olarak yapildi (65). Anjiyografi icin 3 subtraction sistemi kullanilir;.

1. Temporal Subtraksiyon: Bu islem i¢in incelenen bolgeye kontrast maddenin
gelmesinden Once almnan bir goriintii (Mask) iki digital hafizadan birine yerlestirilir. Kontrast
maddenin gelmesinden sonraki bir veya daha fazla goriintii alinir. Bu kontrastli goriintiilerden
mask digital olarak c¢ikarilir ve ikinci digital hafiza yerlestirilir. Boylece damarlar iizerine
siiperpoze olan dokulardan armmis kontrastla dolu damarlar goriiliir (66). Prekontrast ve
postkontrast goriintliler arasinda hastanin hafifce yer degistirmesi substrakte goriintiiniin
kalitesini bozan 6nemli artefaktlara sebep olur. Kaliteli goriintii elde etmek i¢in hastanin
koopere olmasi1 gerekir. Bunun yaninda koopere hastalarda da gizli biyolojik hareketler
goriintliniin kalitesini bozabilir. Bagirsak gazlarinin peristaltik hareketi prekontrast ve
postkontrast goriintiiler arasinda olursa abdominal aort ve renal arterlerin anjiyografik
goriintiilerinin tan1 degeri kaybolur. Benzeri sekilde kalp atiglarida pulmoner arterler, arcus
aorta, subklavyen arterler ve ana karotis arterin de goriintii kalitesini bozar. Bagirsak

gazlarmnin hareketi scopolamin bromide kontrendikasyon varsa glucagon ile onlenir.

2. Enerji Subtraksiyon: X iginlarinin enerjileri arttirildiginda bu 1gmlarin yumusak
doku, kemik ve iyotlu kontrast maddedeki absorbsiyonu azalwr. Enerji subtraksiyonu, bu
metod lizerine kurulu fiziki bir olaydir (67,68). Absorbsiyondaki bu azalma kontrast maddede
yumusak doku ve kemiklerden orantili olarak biraz daha distktiir. Yiiksek enerjili x
ismlarindan kemik ve yumusak doku ile kontrast madde arasinda meydana getirdigi
absorbsiyon ve farkliliklarindan c¢ok kiicliktiir. Bu sekilde diisiik ve yiiksek enerjide x

isilarindan meydana getirdigi goriintiilerin birlesmesi, goriintiilerdeki kemik ve yumusak



dokularin biiyiik bir kismimin ortadan kaldirir sadece kontrast maddeli damarlar1 gosterir. ikili
enerji subtraksiyon kemik ve yumusak dokular1 tamamen ortadan kaldirmaz. Bununla
beraber, pek cok uygulamada arka plandaki detaylarin tamamen uzaklastirilmas1 gerekli
degildir. ilave bir iigiincii x 1sinlarinmn enerji seviyesi kullandiginda goriintiideki biitiin
yumusak doku ve kemikleri ortadan kaldirir. Enerji subtraksiyon temporal subtraksiyona en
onemli istlinligli hareketlerden etkilenmemesidir. Enerji subtraksiyon i¢in diisiik ve ytliksek
enerji seviyeli x 1gmlarmin ikisini de ihtiva eden yalniz tek postkontrast goriintii yeterlidir.

Enerji subtraksiyon tekniklerini planlamak ve uygulamak daha zordur.

3. Hybrid Subtraksiyon: Kemik ve yumusak doku hareketlerini ortadan kaldirmak

icin enerji ve temporal subtraksiyonun bir kombinasyonudur (69,70). Koopere hastalarda esas

hareket kemiklerden ¢cok yumusak dokularda olur. Dijital substraksiyon anjiyografi i¢in kemik
hareketleri nadiren bir problem olmasina ragmen temporal subtraksiyon kemik golgelerini
uzaklastirir. Hybrid subtraksiyon o6zellikle CCA muayenesinde faydalidir. Karotis
bifurkasyonlarindan biri hemen daima yutkunma hareketlerinin sebep oldugu artefaktlar
tarafindan silinir. Hybrid subtraksiyon ile bifurkasyonlarn her ikisi de goriilebilir. Eger

yumusak doku hareketleri olursa, hybrid subtraksiyon hareket artefaktlarmin ortadan kaldirir.
Invaziv anjiyografi goriintiilenecek damar icerisine veya proksimaline dogrudan igne veya
kateter ile girilerek kontrast madde verme yontemidir. Bu tanimlama icerisine konvansiyonel

anjiyografi ve IA-DSA girer. Bu yontemlerde arter igne ile delindigi icin islemden sonra
kanama kontrolii ve olas1 komplikasyonlar i¢in hastanin bir siire gozlem altinda tutulmalar1
gerekir. Diger anjiyografi islemlerinde gozlem gerekmez ve poliklinik hastalarina
uygulanabilir. Bu tanimlamalar gore non-invaziv grup igerisinde yer alan IV-DSA vendz
kateterle fazla miktarda kontrast madde verilmesi nedeniyle diger non-invaziv yontemlere
gore daha invazivdir. Ayni mantikla BT ve RG anjiyografilerin Doppler-USG ve MR-
Anjiyografiden daha fazla invaziv oldugu kabul edilir. IVDSA ydntemi biiyiik damarlar1 net
sekilde gosterir ancak daha distaldeki damarlar bu yontemle konvansiyonel anjiyografi kadar

1yi goriintiilenemezler.



3.MATERYAL VE METOD

Bu calismaya Agustos 2011- Mayis 2013 tarihleri arasinda karotid arter darligina
bagl serebrovaskuler sikayetleri olan ve ya karotis arter hastalifi 6n tanisiyla boliimiimiize
basvurmus 37 olguya ait (29 erkek ve 8 kadin) islemler retrospektif olarak degerlendirilmistir.
Semptomatik sikayetleri ya da bulgular1 olan, konvansiyonel anjiyografide ve ultrasonda %50
ve lizerinde darliga neden olan plaklar MR incelemesinde retrospektif olarak degerlendirilerek

MR bulgular1 US ve DSA nin plak bulgulari ile karsilagtrilmastir.

3.1 Hasta Sec¢im Kriteleri

Konvansiyonel anjiiyografi yapilmis ve karotid arterlerinde semptomatik ya da

asemptomatik %70 lizerinde anlamli darlig1 olan hastalarin ya da karotid arterlerinde %50-70



darlig1 olup semptomatik olan hastalarin USG ve MRG de saptanan plak o6zellikleri-darlik
oranlar1 retrospektif olarak degerlendirildi ve karsilastirildi. Yogun hareket artefatlar: olan
goriintiiler degerlendirilmedi, %50-70 darlig1 olup asemptomatik olan hastalar ¢alismaya dahil
edilmedi. Kontrast madde alerjisi olup DSA ya da MRA yapilamayan hastalar da ¢alisma dis1
birakildi.

3.2 Karotid Arterlerin Ultrason inceleme Teknigi

Olgular Toshiba Aplio 80 (SSA-770A) ultrason cihazi ile 7.5 veya 12 MHz’lik
prob kullanilarak gri skala, RDUS ve gerekirse PDUS inceleme yapilarak longitudinal ve
transvers planlarda incelenmistir. Kisa, genis boyun yapili olgularda ya karotid bifurkasyonu
yiiksek yerlesimli olgularda gereklilik halinde 5 MHz lik konveks prob kullanilmistir. Her iki
ana karotid arter, internal ve eksternal dallar1 bas hafif fleksiyonda ve inceleme yapilan tarafin
kars1 yoniine bakar pozisyonda degerlendirildi. Gri skalada incelenecek olan arterlerin seyri,
duvar yapisi, ¢api, i¢ yiizeyi, limen i¢i plak varligi ve plak yapisi incelendi. Stenoz ile uyumlu
olabilecek bulgular izlendiginde spektral incelemeler yapildi. Spektral dalga formu damarin
merkezinden elde edildi. Akim hizlar1 (PSV) standart 30-60 derece arasi uygun agi ile
Olgiildii. Renk modu incelemesi, heterojen renk paterni, jet akim veya luminal daralmanin
saptandig1 anormal akim durumlarinda 6rnek araligi en yiiksek akim hizini alacak sekilde
secildi. Eger RDUS incelemede stenoz saptanirsa darlik oranlar1 pik sistolik hiza gore
belirlendi. Ayrica darlik saptanan damar kesimlerinde rezidii limen Olglimleri yapilarak
darlik orani degerlendirildi. Aterom plaklar ultrasonda koyduklar1 ekojenitelere gore 3 grupta
degerlendirildi.

Grup 1 (Tipl-2 Hipoekoik plaklar): Bu grupta ‘fibrofatty’ olarak tanimlanan
plaklar yer ald1 . Ultrasonografide sternokleidomastoid kasa esdeger ekojenitede plaklar bu

gruba dahil edildi.

Grup 2 ( Tip 3 Hafif ekojenik plaklar): Kollajen lif igerigi fazla ,lipid igerigi az
olan genel olarak daha homojen plak tipidir. Bu plaklara fibroz plak da denmektedir.
Sternokleidomastoid kasina goére daha ekojenik ancak damar adventisyasindan daha diisiik

ekojeniteye sahip plaklar bu gruba dahil edildi.

Grup 3 (Tip 4 Ekojen plaklar 4): Plaklar {izerinde ki hemorajik ve nekrotik

alanlarin distrofik kalsifikasyonu sonucu olusur(73). Kalsifikasyon plagin fokal bir alaninda



olabilecegi gibi difliz olarakta tutulabilir. Gri skala incelemede 1 mm ye kadar olan
kasifikasyon odaklarmi saptamak miimkiindiir. Difiiz kalsifiye plaklarda emboli riski hi¢
yokken, fokal kalsifikasyon gosteren palklarda her zaman igin emboli riski vardir. Ince
gecirmis bir hastada emboli kaynagi olabilmesi acisindan 6nemlidir. %75 ve lizerinde

ekojeniteye sahip plaklar bu grubadahil edildi.

3.3 Karotid Arterlerin Manyetik Rezonans Goriintiileme ile incelenmesi

MR teknigimiz kontrast dncesi ve sonrasi olarak iki ksimdan olugmaktadir.
Islemler Philips Achieva 1.5T MRG cihazi ile yapildi. Tarama i¢in hastanin boyun yapisina
gore Ozel yiizeyel koil kullanild1 (Flexi S/M). Aksiyel, koronal ve sagital planlarda 6nciil
goriintiiler alind1 ( FA: 45 °; TR/TE; 26/4; kesit kalinligi 10 mm, kesitler aras1 bosluk 10 mm).
Kesitler &ncesi presaturasyon bandlar1 uygulandi. Onciil goriintiiler iizerinden karotis

bifurkasyonlarinin yeri belirlenerek kesit alinacak diizlemler belirlendi.

Plak taramak i¢in transvers planda 4 standart goriintiileme alindi; 3D time of flight
MR anjiyografi (3D TOF); T1A, T2A ve PD kesitleri alind1 ardindan darlik oranini saptamak
icin kg basma 0.1-0.2 ml’kg 1.v kontrast madde verilereck MRA islemi yapildi. MR
parametreleri T1A; 2D fast spin eko, repetition time (TR); efektif eko time (TE) 1000/18; eko
train length (ETL) 8, T2A ve PDA, fast spin eko, kardiyak gated, TR 3 ya da 4 kardiyak R-R
aralig1 T2 i¢in efektif TE 40 ms; PD i¢in 15 ms, ETL 6; 3D TOF i¢in TR/TE: 25/4.5 msn; flip
angle 18 derece; FOV 10x10 cm; matriks 248x248, kesit kalinlig1 2mm, kesitler aras1 bosluk
0.5 mm olarak ayarlandi (Tablo III).

Tablo III-I: Manyetik Rezonans Goriintiilemede aksiyal sekans alimi i¢in kullanilan

parametreler
KESIT
SEKANS TR/TE ETL KALINLIGI
FSE T1 1000/18 8 2

FSE T2 2000/40 6 2




FSE PD 2000/15 6 2

FA

3D TOF 25/4.5 18° 2

Plaklar1 belirleyebilmek i¢in karotis bifurkasyonu onciil nokta olarak kullanild.
Aksiyel kesitlerde plak komponentleri, lipid zengin (lipid rich-LR) kor, hemoraji, kalsiyum
birikimi, fibroz plak riiptiirii degerlendirildi. Kalsifikasyon tiim sekanslarda hipointens olarak
izlendi. 3D TOF sekanslarda plak ile liimen arasinda ki ince/kalin hipointens band fibroz kep
olarak olarak degerlendirildi. Bu bandin devamliligi ya da diizensizligi kep riiptiirii lehine
kabul edildi ve akut SVO ya da TIA ile arasinda ki iliski degerlendirildi. Plak i¢i kanama tiim
sekanslarda hiperintens olarak izlendi. Lipid kor TOF sekanslarda hipointensken PD ve T2A
sekanslarda hiperintens olarak goriildii (Sekil 3-1). Plak i¢i kanama, kep riiptiirii (durumu) ile
ultrasonografide saptanan plak tipi arasinda, plak tipi ile klinik bulgular arasinda ki iligki

degerlendirildi.

T1A
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Sekil 3- 1: Manyetik Rezonans Anjiyografi ile plak komponentlerinin degerlendirme semasi



3.4 Manyetik Rezonans Anjiyografi Teknigi

Intravendz kontrast madde kullanilarak koronal planda 1.2 mm kalinhiginda T1A
kesitler alindi. Kesitler arasinda 0.5 mm bosluk birakildi. Sekans parametleri FA: 35;
TR/TE:5/2; Matriks:508x508 olarak belirlendi. Ardindan maksimum intensitiy projeksiyon
(MIP) rekonstriiksiyonlar yapilarak karotis arter MRA goriintiiler elde edildi. Stenozu
derecelendirmek i¢in limen c¢apindaki azalma kullanildi ve herhangi bir planda izlenen en

ciddi arteriyel darlik, bu segmenttin distalindeki normal segmentle karsilastirildi.

MRA incelemesinde karotis arter stenozu, NASCET c¢alismasi metodolojisi
kullanilarak maksimum stenoz bdlgesindeki liimen capinin daha distaldeki normal ICA
capina orani alinarak belirlendi (% stenoz = [1-(minimal rezidiiel liimen capv/distal normal
liimen ¢ap1)]|x100) (Sekil 3-2) (89). En fazla darlik gdsteren projeksiyondan hesaplanan deger
stenoz derecesi olarak kabul edildi. MRA’de bu kriterlere gore hesaplanan stenoz oranlari
normal, hafif derece (%50 nin alt1 stenoz), orta derece (%50-69 stenoz), ileri derece (%70-99
stenoz) ve okliide seklinde siniflandirilmistir. Calismamizda kullanilan smiflama Tablo V de

Ozetlenmistir.

NASCET ECST
a -
e — L
o ‘\|CA
ECA
~ccA

Sekil 2: NASCET caligmasima gore darlik 6l¢timii

Sekil 3-2: Calismada kullanilan NASCET kriterlerine gore darlik tayini metodu



Tablo III-1I: Calismada Kullanilan Karotis Arter Stenoz Dereceleri

Cap ve Alan ol¢ciimlerine gore Karotis Arter Stenoz Dereceleri

Normal %0
Hafifi ya da anlamli stenoza neden %350 nin alt1
olmayan
Orta derecede stenoz %50-69 arasi
Ileri derecede stenoz %70-99 arasi
Tam tikaniklik Okliizyom

3.5 Karotis Arter DSA Teknigi

Anjiyografiler DSA cihazi (Artis Zee; Siemens, Almanya) kullanilarak yapildi.
Sag ya da sol femoral arterden Seldinger yontemi ile girilerek 5-F intraducer yerlestirilmesini
takiben asendan aortaya SF pigtail kateter yerlestirildi. Aortik arkus ve supraaortik damarlar
sol anterior oblik pozisyonda goriintiilendi ve ana karotis arterlerin ¢ikim diizeyleri
belirlendir. Ardindan her iki ana karotis arter selektif olarak kateterize edildi. Her bir
CCA’dan en az iki projeksiyonda olmak lizere intrakraniyal arterleri de gosterecek sekilde
goriintiiler alindi. Aortik arkus goriintiillenmesinde otomatik enjektor kullanilarak 30 ml, her
bir selektif karotis arter projeksiyonunda 8-10ml noniyonik kontrast madde (300-400 mg
iyot/ml) enjeksiyonu yapildi. DSA incelemesinde karotis arter stenozu, NASCET calismasi
metodolojisi kullanilarak maksimum stenoz bdlgesindeki liimen c¢apinin, daha distaldeki
normal ICA c¢apma orani alinarak belirlendi (%stenoz = [l-(minimal rezidiiel liimen
capr/distal normal liimen ¢ap1)]x100) (Sekil 3-2) (89). En fazla darlik gdsteren projeksiyondan
hesaplanan deger stenoz derecesi olarak kabul edildi . DSA’da bu kriterlere gore stenoz

oranlar1 normal, hafif derece (%50’nin alt1 stenoz),orta derece (%50-69 stenoz), ileri derece




(%70-99 stenoz) ve okliidde seklinde smiflandirilmistir (TabloIII-II). Darlik oranlar1 USG ve
MRA da saptanan darlik oranlar1 ile karsilagtirildi.

4. OLGULAR VE BULGULAR

Tiim ¢aligmada elde edilen bulgular degerlendirilirken, istatistiksel analizler i¢in
“SPSS (Statistical Package for Social Sciences) for Windows 15.0” programi kullanild1
Calismamizda 9 u kadin (%25) ve 27 si erkek (%75) olmak {izere toplam 36 hasta mevcuttu.
Olgularin yaglar1 25 ila 81 arasinda degismekteydi (ort 65.86+£9.91).  Hastalarin
yirmisekizinde eslik eden HT (%77.8), yirmibirinde DM (%58.8), yirmibesinde sigara i¢cim
oykiisii (%69.4) mevcuttu (Sekil 4-1). On olguda ise daha 6nce gecirilmis TIA 6ykiisii
mevcuttu (%27.8) (Tablo IV-I). U¢ hastada periferik arter hastaligi bulgulari, bir hastada
protrombin C ve S eksikligine bagl tromboza egilim dykiisii mevcuttu. Eslik eden HT, DM
ya da sigara i¢im Oykiisii ile plak tipi, intraplak hemoraji ya da fibroz kep riiptiirii arasinda

Fischer —Exact Testine gore anlamli iligki bulunamadi (p>0.5).
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Eslik eden hastaliklar

Sekil 4-1: Eslik eden hastaliklarin dagilimi

Tiim hastalarda darliga neden olan yirmibesi sag yirmisi sol toplam 45 internal
karotis arter segmenti degerlendirildi. Ultrason ve MRG ile plak yapilar1 ve darlik oranlar:

saptandi ve altin standart olan DSA ile karsilastirildi (Tablo IV-II).

Her plak i¢in internal karotid arterin suladigi trasede gecirilmis akut-kronik
vaskuler olaylar degerlendirildi. Stenotik lezyonlarin modalite bazli degerlendirilmesinde,
modalitelerin lezyon saptama yiizdelerini, modalite bazli duyarliliklarinin, 6zgiilliiklerini,

pozitif ve negatif kestirim (Prediktif) degerlerini ve dogruluklarinin hesapland:.

Duyarlilik (Sensitivity): Gergcek hastalar icinden testin hastalar1 belirleyebilme

dzelligidir.

Ozgiilliik (Spesifisity): Gergek saglamlar i¢inden testin saglamlar1 belirleyebilme

dzelligidir.

Pozitif Kestirim (Prediktif) Degeri: Test pozitif (hasta) sonucu verdigi zaman,

olgunun gergekten hasta olmasi1 durumunun kosullu olasiliginin dlciisiidiir.

Negatif Kestirim (Prediktif) Degeri: Test negatif (saglam) sonucu verdigi zaman,

olgunun gergekten saglikli olma olasiligidir.

Dogruluk: Testin toplam dogru tan1 koyma oranidir.



Ultrasonografi ve MRA ile saptanan darlik oranlar1 konvansiyonel anjiyografi ile
karsilastirildi (Tablo IV-III). Konvansiyonel anjiyografide dokuz hastada anlamli darhk

saptanmazken bes hasta preokliizyon asamasinda izlendi (%11).

Preokliizyonu degerlendirmede USG nin dogrulugu %100, 6zgiilligi %95, PPD
%71, NPD %100 olarak saptanirken %35 oraninda yanlis pozitiflik goriilmiistiir. Manyetik
rezonans anjiyografinin preokliizyonu saptamada duyarliligi %100, ozgiilliigii %93, PPD

%63, NPD %100, yanlis pozitiflik oran1 %7 olarak bulunmustur.

Ultrasonografinin %70 ve tizeri anlaml darli§1 saptamada duyarliligr % 100,
ozgilligi %88, PPD %93, NPD %100 olarak saptandi. Manyetik rezonans anjiyografinin
duyarhilig1 %100, 6zgiilliigii %82, PPD %90, NPD %100 olarak hesaplandi.

Ultrasonografinin %50-69 arasinda darligr degerlendirmede duyarliligi %62,
ozgiilliigii %78, PPD %38, NPD %90 olarak hesaplanmistir. Bu degerler MRA i¢in sirasiyla
%100, %95, %80 ve %100 olarak bulunmustur.

Ultrasonografinin anlamli darliga neden olmayan (%50 ve alt1) plaklari
degerlendirmede PPD %100, NPD %84, 6zgiilliik%100, duyarlilik %22 olarak hesaplandi. Bu
degerler MRA icin sirasiyla %100, %88, %100 ve %44 olarak hesaplanmistir. Yalanci
negatiflik hiz1 USG i¢in %68, MRA i¢in %54 bulunmustur.

Anjiyografide saptanan darlik oranlar ile plak i¢i kanama ya da fibroz kep riiptiirii
arasinda ki iliski Fischer-Exact Testine gore degerlendirildi. Fibroz kep riiptiirii izlenen 19
olgunun, plak i¢i kanama saptanan 20 olgunun onyedisinin darlik oran1 %70 ve lizeriydi ve bu
iligki istatiksel olarak anlamli bulundu (p<0.05). Ancak USG de saptanan plak tipi ile darlik

arasinda anlaml iliski saptanamadi.

Olgularin takip ve tedavi bulgular1 Tablo IV-V de belirtildi

Tablo IV-I: Olgulara ait demografik bulgular ve kranyal MRG bulgular1

NO | YAS - RISK MRG BULGULARI
CINS
1 58K | HT, DM,S Sag MCA kiy1 bolgesinde yogunlasmis iskemik gliozis, akut




enfarkt

2 71K | HT Sag PCA ensefalomalazi, bilateral iskemik gliozis

3 67M | HT,HL,KAH,S Bilateral iskemik gliozis

4 68 M | HT,KAH,PAH, S Sag MCA gec subakut enfarkt, bilateral iskemik gliozis

5 69M | HT,KAH,KOAH,S Bilateral MCA kiy1 bolgelerinde akut enfarkt

6 73K | KAH,HT, TIA Solda MCA-PCA kiy1 bolgesinde akut enfarkt

7 71M | HT,HL,KAH Sol MCA kiy1 bolgesinde iskemik gliozis

8 68 M | HT.,KAH,PAH,S Bilateral iskemik gliozis, Bilateral multipl akut enfarktlar

9 68 M | HT,KAH,S Bilateral MCA kiy1 bolgesinde yogunlasmis iskemik gliozis

10 69M | HT,KAH,S Sol MCA-ACA kiy1 bolgesinde subakut-,kronik enfarkt

11 54M | DM,TIA,S Sag MCA-PCA ve MCA-ACA subakut evre kiy1 enfarkti

12 60M | HT Sol ACA trasesinde noktasal gliotik odak

13 61 K | KAH,S Sol MCA-PCA akut enfarkt Bilateral yogun iskemik gliozis,

14 72M | DM,HT Sag MCA kiy1 iskemisi ve ve talamus akut enfarkt

15 70M | KAH,S Solda MCA-PCA kiy1 iskemisi

16 72M | HT Bilateral MCA kiy1 bolgelerinde yogunlagsmis iskemik gliozis

17 83K | HT,HL Bilateral iskemik gliozis

18 77K | KAH,PAH Bilateral iskemik gliozis Sag MCA-ACA akut enfarkt

19 64 M | DM,HT,KAH,PAH,S | Sol MCA-PCA kiy1 bolgesinde kronik enfarkt

20 81M | DM Bilateral iskemik gliozis, Sol lakuner enfarkt

21 65K | TIAAY,S Bilateral iskemik gliozis

22 71M | DM,TIA,S Normal sinirlarda kranyal ve difiizyon MRG tetkiki

23 63M | TIA,S Sol MCA kiy1 bolgesinde ensefalomalazi, sag talamus akut
enfarkt

24 54M | TIA,PAH,DM.S Sol MCA kiy1 bolgesinde ensefalomalazi

25 69M | HT,DM,HL Sol MCA kiy1 bolgesinde iskemik gliozis ve akut enfarkt




26 66 M | HT,DM,HL,S Bilateral iskemik gliozis, Ponsda akut enfarkt

27 57M | HT,DM,HL Sag MCA kiy1 bolgesinde subakut enfarkt

28 61 M | HT,DM,HL,S Sol MCA akut enfarkt

29 77M | KAH,S,HL Bilateral yogun iskemik gliozis

30 63M | HT,KAH,S Sag MCA-PCA ve MCA-ACA ensefalomalazi

31 62M | DM,TIA,S Bilateral iskemik gliozis, Bulbusta akut enfarkt

32 47K | PrCve S Eks.,HL Sol MCA-ACA kiy1 bolgesinde kronik enfarkt

33 64M | HT.DM,KAH,S Bilateral iskemik gliozis, Sol MCA akut enfarkt

34 25M | HL Sol serebellar hemisferde yaygin akut enfarkt

35 42K | HT,DM,S Sol MCA akut enfarkt

36 64M | DM,TIA,S Bilateral yogun iskemik gliozis

Tablo IV-II: Olgulara ait radyolojik bulgular
No | Taraf | DSA Darhk | RDUS US Plak MRA MR Plak
(%) Darhk Darhk
(%) (%) FC Hemoraji Lcigid

1 Sag 50 90 Heterojen | 50 Saglam - +
2 Sag 80 80 Heterojen | 70-80 Diizensiz + +
3 Sag 70 920 Kalsifiye 920 Diizensiz + +
4 Sol 60 60-70 Heterojen | 70 Saglam - +
5 Sag 920 80 Fibrofaty | 80 Diizensiz + +
6 Sol 70 >90 Heterojen | 80 Diizensiz - +
7 Sag <50 80 Fibrofaty | 70 Diizensiz - +
8 Sol <50 80 Fibrofaty | 70 Diizensiz + +




9 Sag 80 920 Heterojen | 80 Diizensiz
10 | Sol 80 920 Heterojen | 80 Diizensiz
11 | Sag 80 80 Fibrofaty | 80 Saglam
12 | Sol 80 80 Heterojen | 80 Diizensiz
13 | Sol 80 80 Heterojen | 80 Diizensiz
14 | Sol <50 60 Heterojen | <50 Saglam
15 | Sag 70 60 Fibrofaty | 70 Saglam
16 | Sag 80 70 Fibrofaty | 90 Diizensiz
17 | Sol <50 50 Heterojen | 80 Saglam
18 | Sag 90 920 Fibrofaty | 90 Saglam
19 | Sag 80 50 Heterojen | 60 Diizensiz
20 | Sol <50 50 Fibrofaty |50 Saglam
21 | Sag 70 90 Heterojen | 90 Diizensiz
22 | Sol preokliizyon | preokliizyon | Heterojen | preokliizyon | Saglam
23 | Sol 80 80 Fibrofaty | 80 Saglam
24 | Sag 60 60 Heterojen | 60 Saglam
25 | Seol 50 70 Heterojen | 60 Saglam
26 | Sag 80 70 Kalsifiye >95 Saglam
27 | Sag 50 80 Heterojen | 70 Saglam
28 | Sol preokliizyon | preokliizyon | Fibrofaty | preokliizyon | Saglam
29 | Sag 80 80 Fibrofaty | 80 Diizensiz
30 | Sag 90 80 Heterojen | 60 Diizensiz
31 | Seol <50 60 Kalsifiye | <50 Diizensiz
32 | Sag <50 50 Heterojen | 50 Saglam
33 | Sol preokliizyon | preokliizyon | Fibrofaty | preokliizyon | Saglam
34 | Sag <50 60 Fibrofaty | <50 Saglam




35 | Seol 920 920 Heterojen | 90 Saglam - +
No | Taraf | DSA Darhk | RDUS US Plak MRA

(%) Darhik Darhk FC Hemoraji | Lipid

(%) (%) cor
36 | Sag 80 80 Heterojen | 80 Diizensiz + +
37 | Seol preokliizyon | 50 Heterojen | preokliizyon | Diizensiz + +
38 | Sag 80 70 Fibrofaty | 80 Diizensiz + +
39 | Seol okliide 60 Kalsifiye Okliide Diizensiz + -
40 | Sag <50 60 Fibrofaty | 60 Saglam - +
41 | Sol <50 Okliide Heterojen | 70 Saglam - +
42 | Sag 70 >9(0 Fibrofaty | >50 Saglam - +
43 | Sol <50 920 Heterojen | <50 Saglam - +
44 | Sag okliide okliide Fibrofaty | Okliide Saglam - +
45 | Sol 80 80 Heterojen | 80 Saglam - +
Tablo IV-III: Darlik Oranlarinin Modalite Bazli Karsilastirilmalari
KONVANSIYONEL ANJIYOGRAFI DARLIK ORANLARI
%350 alt1 darhk %50-69 %70 ve iistii Preokliizyon
9 (%20) 8(%17.8) 23(%51.1) 5(%11.1)
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=
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S (%8.9) (%22.2) (%51.1) (%17.8)

Darlik diizeylerinde saptanan plaklarin ondérdii tip 1 ve 2 (Grup 1), yirmiikisi tip
3 (Grup 2), dokuzu tip 4 (Grup 3) plak 6zelliginde idi (Sekil 4-2). Aksiyel MRG kesitlerinde
ondokuz plakta fibroz kep riiptiirii ile uyumlu kep diizensizligi (%42.2), yirmi plakta plak ici
kanama ile uyumlu sinyal degisiklikleri saptandi. Fibroz kep riiptiiri bulgularmin altis1 tip 1
ve 2 plaklarda (%?21,1), oniicii tip 3 (%52,6) plaklarda goriildii. Plak i¢i kanama bulgularinin
yedisi tip 1 ve 2 (%25), oniigii tip 3 (%55) plaklarda (%20) goriildii (Tablo IV-1V). Plak i¢i
kanama ve fibroz kep riiptiirii saptanan plak tarafinda bulunan serebral hemisferlerde yedi
olguda akut enfarkt izlenirken, onii¢ hastada kronik iskemiye bagli degisiklikler ve akut
lakuner enfarkt odaklar1 izlenmekteydi. Tip 4 ekojenik plaklarda diffiizyon MR sekanslarinda
akut enfarkt izlenmedi (Sekil 4-3). Bu hastalarda aksiyel MRG kesitlerinde kalsifikasyona ait
tim serilerde hipointens lineer odaklar saptandi. Fischer —Exact testi ile kalsifikasyon

miktari ile akut enfarkt arasinda iligski saptanmamaistir (p>0.5).

Kranyal MRG de ensefalomalazik degiskilikler izlenen ancak diffiizyon MRG de
akut enfarkt saptanmayan tiim hastalarda lipidden zengin nekrotik kor ve degisik kalinliklarda
biitiinliigi korunmus fibréz kep ile uyumlu lineer hipointens odaklar izlenmistir. Grup 1
hipoekoik plaklarda izlenen lipid kor ile kronik iskemik degisiklikler arasinda anlaml iligki
bulunmustur (p<0.05) ayrica plak ici kanama ya da fibroz kep riiptiirii bulgular1 ile akut
enfarkt arasinda gruplar bazinda Fischer exact testine gore anlamli iliski bulunmustur

(p<0.05).



OGrup1

B Grup 2
OGrup3
Sekil 4-2: Plak tiplerinin gruplara gore dagilimlar
15-
10- O Kep riiptiira
5 M Plak ici kanama

Kep riiptiri

Grup 1 Grup 2 Grup 3

Sekil 4-3: Diflizyon MRG de akut enfarkt izlenen hastalarda fibroz kep riiptiirii ve plak ici

kanamanin gruplara gore dagilim grafikleri
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Sekil 4-4: Akut enfarkt bolgelerinin dagilim grafigi
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Tablo IV-V: Hastalarin takip bulgular1

OLGU NO Takip Stiresi Tedavi- Takip

1 3ay Stabil

2 I ay Sag ICA stent implantasyonu, balon anjiyoplasti
3 3 ay Stabil

4 1 yil Sag ICA opere




5 1 yil Stabil, takip

6 Iyl Izlemde sol PCA-MCA hemorajik laminer nekroz
7 6 ay Stabil

8 I ay Sol ICA opere

10 1,5 yil Stabil

11 I ay Sag MCA-PCA hemorajik laminer nekroz

12 lay Sag ICA opere

13 1 yil Stabil

15 1,5 yil Sol PCA-MCA hemorajik laminer nekroz

16 1,5yl Sol ICA da izlemde belirginlesen darlik

17 6 ay Stabil

18 I ay Sol VA baslangicina selektif stent yerlestirilmesi
20 1,5 yil Izlemde stabil, akut enfarkt yok

21 1 ay Stabil

22 1,5 y1l Sol CCA stent, Sag ICA anevrizma okliizyonu
23 1,5 yil Stabil

24 1 yil Stabil

25 I ay Opere sol ICA

26 I ay Sag MCA-PCA hemorajik leminer nekroz

27 3ay Stabil

28 3ay Stabil

29 6 ay Stabil




30 3 ay Stabil

31 6 ay Sag talamusta akut lakuner enfarkt odagi
32 1 ay Stabil

33 6 ay Stabil

35 3ay Stabil

36 I ay Sol ICA ya stent ve balon anjiyoplasti

OLGU RESIMLERI




Resim1 ( Olgu 2) a/b. MRG TOF sekansi riiptiire fibroz kep ve intraplak hemoraji
c.DSA sag ICA %80 darlik d.MRG: Sag MCA-PCA sulama trasesinde kronik ensefalomalazi

- Carotid704




Resim 2 (Olgu 4) a. US fibrofatty plak b. DSA >%90 darlik c. TOF sekansinda
sag ICA da diizensiz fibroz kep (siyah ok) d. Diffiizyon MRG sag§ MCA-ACA kiy1
bolgesinde akut enfarkt




Carotid704

Resim 3 ( Olgu 6) a. Difflizyon MRG solda MCA-ACA kiy1 bolgesinde multipl
akut enfarkt b. MRG PD hiperintens yagli plak c. TOF sekansi diizensiz fibroz kep, intraplak
hemoraji ile uyumlu intensite artis1 d. USG Sol ICA fibrofatty plak




Resim 4 (Olgu 13) a. DSA Sol ICA %>50 darlik b. MRG saglam diizgiin ylizeyli
hipointens fibroz kep c. Difflizyon MRG de enfarkt izlenmiyor




H‘JLOJI -AYDIN -OPE - Carotid704

Resim 5 (Olgu No:16)a.b.c: MRG de TOF ve PD sekansinda hipointens kalin bir
hat ile limenden ayrilan plak, d. DSA da sol ICA baslangic %50-60 darlik, e. Yogun ylizey

kalsifikasyon nedeni ile plak i¢ yapisi degerlendirilemiyor



ADI fOLOJI - AYDIN - OPE - Carotid704

B

Resim 6 (Olgu 17) a,b. USG de sag ICA baslangicinda tiimiiyle kalsifiye plak c.
MRG TOF d. T2A ve e.T1A sekansinda hipointens kalsifiye plak



Lumen A 43.5 mm2 | Residual & 6.1 mm2

Resim 7 (Olgu 18)a,b: USG de sag ICA baslangicinda ekojenik lineer odaklar
iceren heterojen plak c,d,e; PD, T1A ve T2A agirlikli olarak hiperintens plak formasyonu



f" RADYOLOJI - AYDIN - OPE - Carotid704

BT T S
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Resim 8 (Olgu 18) a. USG sol ICA da total okliizyona yol acan fibrofatty plak b,c:

PD ve T1A da sol ICA liimeninde hiperintens trombiis materyali




+R Prox ICA RI

=0.82
S/D=5.56
P8=-211.2 cmis
ED=-38.0 cm/s

Resim 9 (Olgu 19): a.b. sag ICA baslangicinda %70 {izerinde darliga yol acan
plak c. DSA goriintiisii sag ICA baslangicinda ciddi darlik



O

[ DU RADYOLOJI - AYDIN - - Carotid704

| Lumen A 56.0 mm2 | Residual A 7.9 mm2

Resim 10 (Olgu 20) a.b Sag ICA baslangicinda %86 darliga neden olan ,ekojenik
alanlar iceren heterojen plak c,d. TOF sekansi diizensiz lineer fibroz kep, PD ve hiperintens

intraplak hemoraji ile uyumlu goriiniim



u ADU RADYOLOJI - AYDIN - OPE - Carotid CONVEX

Resim 11 (Olgu 36)a. Sol ICA baslangicinda fibrofatty plak (kisa boyun ve
yiiksek bifurkasyon yerlesimi nedeni ile konveks proble 6l¢giim yapilabilmistir), b.c PD ve
TOF sekansi hiperintens yagli plak d. DSA %70 {izeri anlaml1 darlik e. Stent sonras1 darhik
kayboluyor



Resim 12 ; (Olgu 1)Sag ICA da ekojenik lineer odaklar iceren diizensiz yiizeyli tip
3 heterojen plak , aksiyel MRG kesitlerinde T1A,T2A ve PD sekanslarda hiperintens yagl
komponent igerisinde kalsifikasyonla uyumlu tiim serilerde hipointens ¢izgilenmeler
izleniyor. Beyin MRG de MCA-ACA ve MCA-PCA kiy1 bolgesinde kronik iskemiye

sekonder sinyal artis1 izlenirken akut enfarkt bulgusu yok



Resim 13: (Olgu 4) a/b.Aksiyel MRG , TOF sekansi devamsizlik gosteren fibroz
kep c/d difiizyon MRG kesitlerinde sagda MCA-PCA kiy1 bolgesinde ve MCA-ACA kiy1

bolgesinde multipl embolik enfarkt ile uyumlu sinyal artis1 izlenmekte.



5. TARTISMA

Inme 6zellikle yash hastalarda morbidite ve mortalitenin 6nde gelen
nedenlerindendir. Internal karotid arter baslangiglarinda ve karotid bifurkasyonlarmda daha
yogun olarak oturan plak formasyonlar1 embolilerin siklikla kaynagidir. Cesitli ¢alismalarda
erkeklerde ateroskleroz egiliminin daha fazla oldugu ileri yasla birlikte kadinlarda da goriilme
sikliginin arttig1 belirtilmistir (1,11,15). Bu ylizden erken teshis ve miidahale bu olgularda
onemlidir. Darlik oranini belirlemede konvansiyonel anjiyografi altin standart olsa da
oncelikli tetkikler olarak USG ve MRA de kullanilmaktadir. inme riskini belirleyen ise darlik
oranindan ziyade plagin icerigidir (16). Degisik calismalarda USG plak tipleri 4 ya da 6
gruba ayrilmiglardir. Biz c¢alismamizda 4 plak tipini 3 gruba aywarak  kulandik.
Ultrasonografi darlik oraninin ve plak iceriginin belirlenmesinde ilk basamak, noninvaziv bir
testtir. Operatore bagli olmasi bilinen bir deavantajidir. Plak i¢i kanamayir gostermede
duyarhilig1 degisik ¢alismalarda %40 gibi diisiik oranlarda bulunmustur (4, 6). Lipid icerigi
yiiksek  heterojen plaklarin semptomatik hastalarda daha yogun oldugu izlenmektedir.
Calismamizda da plak tipleri agirlikli olarak yagli ve hetrojen plak formasyonunda idi,
Kalsfiye plaklar kismen daha az goriildi. Ultrasonun plak icerigini gostermede ki diisiik
basaris1 plak tiplendirme ¢alismalarint MRG ye yonlendirmistir. Daha 6nce yapilan 3T MR
ile histoptolojiyi kolere eden calismalar plak tiplerinin nasil goriindiiglinii kismen ortaya
koymuslardir (2-5). Ancak bu bulgularin klinik pratige nasil gecirilebilecegi ile ilgili fazla
calisma bulunmamaktadir. Yikek ¢oziniirliiklii bu calismalarda ayrica plak i¢i kanamalarin
evrelemeside yapilmistir (2,3) Calismamizda kullandigimiz 1.5 T MR ile kanama evrelemesi
yapilamamistir. Hastalarimizin  tiimii SVO gecirmisya da SVO-TIA &ykiisii mevcut olan
hastalardan olugsmaktaydi. 20 hastada akut enfakt odaklar1 bulunmustu. Bu hastalarda ytiksek
oranda fibr6z kep riiptiirii ve / ve ya plak i¢i kanamanin goriilmesi plak riiptiirii ile akut
enfarkt arasinda iligki olabilecegini literatiirle uyumlu olarak gdstermistir.. Bilateral iskemik
degisiklikleri olan ya da kronik ensefalomalazi olup akut SVO ataklar1 geciren diger

hastalarimizda lipidden zengin nekrotik kor gorilmiistiir. Bu bulgumuzda plak iceriginin



MRG ile degerlendirildigi diger ¢alismalarla koleredir (13,26) Akut enfarktl hastalarimizda
kep riiptiirii ve plak i¢i kanama anlamli oarak daha yiliksek bulunustur (p<0.05). Darlik
oranlarmin belirlenmesinde de USG ve MRG y1 DSA ile karsilastirdik . %50 ve iizeri
darliklar1 DSA ile benzer dogruluk oranlarinda bulmamiza ragmen %350 ve alt1 darlig1 olan 9
olgunun darlik oranmnin fazla Olciildiigii anlasilmaktadir. Calismamiz retrospektif bir
calismadir ve yapilan Olclimleri degerlendirmistir. Burda 6zellikle USG yi yapan kisinin
deneyimine bagli oldugu gercegi ortaya ¢ikmaktadir. %70 ve tistii darlilarda ayni sorun
goriinmemistir. %50 ve alt1 darliklarda goriilen yorum hatalarinin br nedeni de hastalarin
genel durumlarmin kotii olmasi ve uygulayicinin yorumunu en kotii senaryoya gére yapmast
da olabilir. Calismamizin bir diger kisithiliga genel durumu koétii olan hastalarin MRG yi
tolerre edememesine bagli yogun hareket artefakti olusumudur. Daha hizli MRG seknaslari ile

bu sorunun agilabilecegini diisiinmekteyiz.
6. SONUC

Karotid arter darliklarmin tedavisinde son donemde getirilen yenilikler tanisal amacla
kullandigimiz metodlarm yeniden gozden gegirilmesi ve daha etkin kullanim i¢in
gelistirilmesi zorunlulugunu ortaya koymaktadir. Tanida halen ilk yontemimiz ucuz ve kolay
ulagilabilir olmasi nedeniyle ultrasonografidir. Ultrasonografi ile intima-media kalinlig
saptanabilir, darlik orani belirlenebilir, konvansiyonel anjiyografi uygulanacak hastalar
secilebilir ancak plagin i¢ yapisini belirlemede etkinligi diisiiktiir ve en 6nemli dezavaantaji
yapan kisiye bagimli olmasidir. Bu nedenle darlik oranini subjektif degilde objektif verilere
gore ortaya koyan, plagin i¢ yapisini da belirleyen, kisiden bagimsiz metodlara ihtiyacimiz
vardir. Manyetik rezonans goriintiileme ise plaklarin degerlendirilmesinde gliniimiizde 6ne
¢ikan modalitedir. Cogu zaman genel durumu iyi olmayan, eslik eden hastaliklar1 da bulunan
olgularm tedavi seceneginin belirlenmesinde 6nemli rol oynar. Tanida altin standart olan
konvansiyonel anjiyografinin yapanmn deneyimine bagli olmakla birlikte degisik ¢aligmalarda
%1-4 arasinda komplikasyon riski oldugu bilinmektedir. Ozellikle iilsere aterosklerotik plak
gibi hassas plaklarin var oldugu bir hastada kataterle bu plaga kiiciik bir dokunus- diirtme bile
tekrar parcanin kopmasina zaten vahim olan durumun vehametinin daha da artmasina neden
olabilir. Calismamizda 0Ozellikle akut SVO lu hastalarda plak igeriginin MR ile
gosterilebilecegi ortaya konmustur. Plaga yonelik yapilan MR incelemeri hastanin tedavisinin

ve prognozunun belirlenmesinde tercih edilebilir bir yontem olarak goriilmektedir.



7. OZET
7.1 Amag

Serebrovaskuler olaylar yasli hastalarda morbiditenin ve mortalitenin 6nemli
nedenlerindendir. Ateroskleroz damar duvarinda plak olusumuyla sonlanan dejeneratif bir
siirectir. Bu siire¢ icerinde plakda lipid, kolesterol graniilii, nekrotik hiicre birikimi olabilir ya
da plak igerisinde kanama saptanabilir. Plaklar emboliye, tromboza ya da stenoza yol
acabilirler ki bu da tiim diinyada 6liimlerin en sik 3. nedeni olan inmeyle sonug¢lanir. Embolik
inme riskini belirleyen darlik oranindan ¢ok aterosklerotik plagin tipidir. Calismamizda

aterosklerotik plaklarin yapisiin MRG ile degerlendirebilmeyi amacladik.

7.2 Materyal ve Metod

Bu calismaya Agustos 2011- Mayis 2013 tarihleri arasinda karotid arter darligina
bagl serebrovaskuler sikayetleri olan ve ya karotis arter hastali§1 6n tanisiyla boliimiimiize
basvurmus 37 olguya ait (29 erkek ve 8 kadin) islemler retrospektif olarak degerlendirilmistir.
Semptomatik sikayetleri ya da bulgular1 olan, konvansiyonel anjiyografide ve ultrasonda %50
ve lizerinde darliga neden olan plaklar MR incelemesinde retrospektif olarak degerlendirilerek

MR bulgular1 US ve DSA nin plak bulgular ile karsilastirilmistir.

Konvansiyonel anjiiyografi yapilmis ve karotid arterlerinde semptomatik ya da
asemptomatik %70 lizerinde anlamli darlig1 olan hastalarin ya da karotid arterlerinde %50-70
darlig1 olup semptomatik olan hastalarin USG ve MRG de saptanan plak o6zellikleri-darlik
oranlar1 retrospektif olarak degerlendirildi ve karsilastirildi. Yogun hareket artefatlar: olan

goriintiiler degerlendirilmedi, %50-70 darlig1 olup asemptomatik olan hastalar ¢alismaya dahil



edilmedi. Kontrast madde alerjisi olup DSA ya da MRA yapilamayan hastalar da ¢alisma dis1
birakildi.

7.3 Bulgular

Tim calismada elde edilen bulgular degerlendirilirken, istatistiksel analizler i¢in
“SPSS (Statistical Package for Social Sciences) for Windows 15.0” programi kullanildi.
Calismamizda 9 u kadin (%25) ve 27 si erkek (%75) olmak {lizere toplam 36 hasta mevcuttu.
Olgularin yaslar1 25 ila 81 arasinda degismekteydi (ort 65.86+9.91). Eslik eden HT, DM ya
da sigara icim Oykiisii ile plak tipi, intraplak hemoraji ya da fibroz kep riiptiirii arasinda

Fischer —Exact Testine gore anlamli iliski bulunamadi (p>0.5).

Anjiyografide saptanan darlik oranlari ile plak i¢i kanama ya da fibroz kep riiptiirii
arasinda ki iliski Fischer-Exact Testine gore degerlendirildi. Fibroz kep riiptiirii izlenen 19
olgunun, plak i¢i kanama saptanan 20 olgunun onyedisinin darlik oram1 %70 ve lizeriydi ve
bu iligki istatiksel olarak anlamli bulundu (p<0.05). Ancak USG de saptanan plak tipi ile

darlik arasinda anlamli iligki saptanamadi.

Darlik diizeylerinde saptanan plaklarin ondérdii tip 1 ve 2 (Grup 1), yirmiikisi tip
3 (Grup 2), dokuzu tip 4 (Grup 3) plak 6zelliginde idi. Aksiyel MRG kesitlerinde ondokuz
plakta fibroz kep riiptiirii ile uyumlu kep diizensizligi (%42.2), yirmi plakta plak i¢i kanama
ile uyumlu sinyal degisiklikleri saptandi. Fibr6z kep riiptiirii bulgularinin altist tip 1 ve 2
plaklarda (%?21,1), oniigii tip 3 (%52,6) plaklarda goriildii. Plak i¢i kanama bulgularinin
yedisi tip 1 ve 2 (%25), onicii tip 3 (%55) plaklarda (9%20) goriildii. Plak i¢i kanama ve
fibroz kep riiptiirii saptanan plak tarafinda bulunan serebral hemisferlerde yirmi olguda akut
kronik iskemiye bagl degisiklikler ve akut enfarkt odaklar1 izlenmekteydi. Tip 4 ekojenik
plaklarda difflizyon MRG sekanslarinda akut enfarkt izlenmedi. Bu hastalarda aksiyel MRG
kesitlerinde kalsifikasyona ait tiim serilerde hipointens lineer odaklar saptandi. Fischer —

Exact testi ile kalsifikasyon miktari ile akut enfarkt arasinda iliski saptanmamistir (p>0.5).

Kranyal MRG de ensefalomalazik degiskilikler izlenen ancak diffiizyon MRG de
akut enfarkt saptanmayan tiim hastalarda lipidden zengin nekrotik kor ve degisik kalinliklarda
biitiinliigli korunmus fibréz kep ile uyumlu lineer hipointens odaklar izlenmistir. Grup 1
hipoekoik plaklarda izlenen lipid kor ile kronik iskemik degisiklikler arasinda anlamlr iliski
bulunmustur (p<0.05) ayrica plak i¢ci kanama ya da fibroz kep riiptiirii bulgular: ile akut



enfarkt arasinda gruplar bazinda Fischer- Exact testine gore anlamli iliski bulunmustur

(p<0.05).

7.4 Sonuc¢

Karotid arter darliklarmin tedavisinde son donemde getirilen yenilikler tanisal amacla
kullandigimiz metodlarm yeniden gozden gegirilmesi ve daha etkin kullanim i¢in
gelistirilmesi zorunlulugunu ortaya koymaktadir. Ultrasonografinn plak i¢i kanama ve fibroz
kep riiptiiriinii gostermede ki diisiik duyarliligi nedeniyle MRG plak tiplendirilmesi i¢in

kullanilabilecek yeni bir modalite olarak on plana ¢ikmaktadir.

Anahtar kalimeler: Ateroskleroz, karotis, ultrasonografi, manyetik rezonans, plak

SUMMARY

EVALUATION OF CAROTID ARTERY STENOSIS WITH MAGNETIC
RESONANCE IMAGING: COMPARISON WITH CONVENTIONAL
ANGIOGRAPHY AND ULTRASONOGRAPHY

OBJECTIVE

Cerebrovascular accidents have been a major reason of mortality and morbidity for
older patients. Atherosclerosis is a degenerative process leading to plaque formation on
vascular walls. In this process lipid and cholesterol granules, necrotic cell collection or
bleeding could be detected inside the plaque. Plaque can lead to emboli, thrombosis or
stenosis that might cause stroke which is the third major reason of death in the world. The
type of plaque rather than degree of stenosis, indicates the risk of embli. In our study we

aimed to evaluate the structure of atherosclerotic plaque with MRI.

MATERIALS AND METHODS



In this study, we evaluated retrospectively procedures of 37 (29 male, 8 Female)
patients applied to our clinic with cerebrovascular symptoms or early diagnosis of carotid
artery stenosis between August 2011 and May 2013. The MRI of patients with symptoms or
corresponding findings with plaques which led to 50 percent or more narrowing of the
vascular lumen on ultrasound or Conventional angiography, evaluated retrospectively and

compared to US and DSA findings.

The plaque structure and stenosis rates detected on MRI and Ultrasound of
patients that have underwent conventional carotid artery angiography procedure and found to
be asymptomatic or symptomatic with %70 or more stenosis or symptomatic with %50-70
stenosis retrospectively evaluated and compared with each other. The images with high
motion artifacts were not evaluated ,asymptomatic patients with %50-70 stenosis and or those

who could not undergo DSA or MRI due to contrast agent allergy were kept out of study.

RESULTS

For data analysis we used SPSS (Statistical Package for Social Sciences) for
Windows 15.0”° software. We studied 36 patients, 9 female (%25) and 27 male (%75) with
age between 25 and 81 (mean 65.86+£9.91). According to the Fischer-exact test there was no
significant relation between plaque type, intra-plaque bleeding or fibrous cap rupture and
accompanying hypertension, DM or smoking history. The association between stenosis rate
detected with angiography and intra-plaque bleeding or fibrous cap rupture evaluated with
Fischer-exact test. 19 patients with fibrous cap rupture and 17 of 20 patients with intra-plaque
bleeding showed %70 or more stenosis. This association was statistically significant (p<0.05).
But there was no significant association between plaque type detected in Ultrasound and
stenosis ratio. 14 of plaques detected in stenotic area had Type 1 and 2 (group 1), 23 were
type 3 (group2), 19 were type 4 (group 3) characteristics. On axial MRI images we detected
cap irregularity related to fibrous cap rupture in 19 plaques (%42.2), signal alterations
associated with intra-plaque bleeding in 20 plaques. 6 of fibrous cap rupture findings were
seen in type 1 and 2 plaques (%21.1), 13 in type 3(%55). Cerebral hemispheres ipsilateral to
plaques with intra-plaque bleeding and fibrous cap rupture, showed acute infarction findings
in 7 patients, chronic infarction and acute lacunar infarction finding in 13 patients. In all axial
MRI sequences, these calcifications were seen as linear hypo-intense spots. Fischer-exact test

showed no association between amount of calcification and acute infarction (p>0.05).



In all patients with MRI findings associated with encephalomalasic alterations that
in diffusion MRI showed no alteraions related to acute infarction, we detected linear hypo-
intense spots associated with preserved fibrous cap in different thicknesses and fatty rich
necrotic core. There was a significant association between lipid core of Type 1 hypo-
echogenic plaques and chronic ischemic alterations (p<0.05). Also according to the Fischer-
exact test there was a significant association between intra-plaque bleeding or fibrous cap

rupture and acute infarction (p<0.05).

CONCLUSIONS

New developments in treatment of carotid artery stenoses , have arisen the necessity for
revision and improvement of diagnostic methods for more efficient usage. Due to low
sensitivity of ultrasound in detection of intra-plaque bleeding and fibrous cap rupture, MRI

has become prominent as a possible new modality for plaque classification.
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