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I. GIRIS VE AMAG

Serebrovaskiiler hastaliklar (SVH), beyni en sik etkileyen hastalik
grubudur. SVH, g¢ogdunlukla inme tablosu ile kargimiza gelir. Yerlesmis
ekstrakraniyal karotis arter darlidi olan hastalarin yaklasik 1/3'tinde hastalik
ilerlemektedir. Gunimiize kadar yapilan takip c¢alismalan, ciddi darlik
derecelerinin, inme riskinde artisi da beraberinde getirdigi veya kronik
hipoperflizyonun yarattigi olumsuz etkiler konusunda gogunlukla hemfikirdir
(1-3).

Inmenin hiperakut déneminde, beyin perflizyonundaki degisiklikleri
saptamak amaciyla Bilgisayarli Tomografi (BT) ve Manyetik Rezonans
Gorantileme (MRG) ile yapiimis gok sayida calisma mevcuttur. Yapilan
calismalann timi, kisa siire iginde trombolizisten yarar gorebilecek hasta
grubunu belirleyerek hastalarin tedavi sansini arttirma konusunda buyik
yararlar saglamistir (4-6).

internal  karotis arterin  %70'in  (izerindeki darliklarinda, beyin
perfizyonunda olusabilecek olasi degisiklikler konusunda yapilmis MR
Perflizyon ve Diflizyon ¢alismalari mevcuttur (7-9). Bu calismalarin timiinde;
kronik hipoperfiizyona bagl serebral kan hacmi (CBV) ve serebral kan
akiminda (CBF) azalma, bunun yaninda, kanin ortalama gegis siiresinde
(MTT) uzama oldugu gosterilmistir (10-13). Ancak yapilan genis kapsamli
literattir taramasinin sonucunda, asemptomatik karotis darliklarinin (%70'in
altinda internal karotis arter darligi), beyin perfiizyonunda bir degisiklige yol
acgip agmadigi konusunda herhangi bir galisma bulunmadigi gériilmektedir.

Bu bilgilerin 1s1§inda; asemptomatik hastalarda, tek tarafli IKA darlig
saptanmasi durumunda, darlik olan tarafta bir perflizyon defekti olusup
olusmadigini, normal olarak yorumlayacagimiz kargi yarikiirenin perfiizyon
degerleri ile, Bilgisayarli Tomografi Perfiizyon (BTP) yéntemini kullanarak
karsilastirmayi hedefledik.

Bu arastirmada; hastalarda perfiizyon degerlerinde farkliigin
aragtinlmasini ve anlamli bir farklilik izlenmesi durumunda, bu farkhhga yol
acan internal karotis arter darli§i esik degerinin saptamasini ve esik



degerinin olusturulmasi sayesinde, ucuz, kolay ulasilabilir ve non-invaziv bir
yontem olan Doppler Ultrasonografi tetkiki ile, iskemik inme adayi olan
hastalarin ¢ok erken dénemde belirlenebilmesini amacladik.

Arastirmanin sunulmasina gegcmeden énce, konu ile ilgili genel bilgileri
aktarmayi uygun bulduk.



Il. GENEL BILGILER

1. BEYIN: iSKEMI

Serebral iskemi veya infarkt giinlik pratikte bir radyologun en sik
karsilastigi norolojik patolojidir. Serebrovaskiiler hastaliklar (SVH), 6zellikle
yasll hasta poptlasyonunda énemli bir saglik sorunudur. Amerika Birlesik
Devletleri’nde 6lum nedenleri arasinda kanser ve myokard infarktistinden
(MI) sonra Uglincl sirada siradadir. SVH'lere maruz kalan hastalarin
yarisinin, kalici nérolojik defisitlere sahip olacagi dustintiimektedir (14,15).

inme, kan damarlarinin kalici nérolojik defisit ile sonuglanan akut
norolojik tablosunu tanimlayan genel bir kavramdir. Inmeli hastalarin klinigi
degisken ve nonspesifiktir. Anevrizma riptiri, subdural hematom veya
tiimoér icine kanamasi olan bir hasta da serebral iskemi veya infarktta
izlenen inme benzeri semptomlar ile gelebilir (16).

Iskemi veya infarktl hastalarda gogunlukla fizyopatoloji ve klinik bulgular
arasinda uyumsuzluk vardir. Bu nedenle iskemik hastaliklar tariflerken
gecerli terminolojinin  kullammi  6nemlidir. Serebral iskemi ve infarkt
fizyopatolojik siiregleri tanimlamaktadir. Serebral iskemi, beyine giden kan
akiminda, genel veya lokal bir kisitlamayl tanimlarken, serebral infarkt,
azalan kan akiminin geri déntigsiiz hiicre hasar olusturdugu durumda sz
konusudur. iskemik nérolojik olaylar tarifleyen klinik terminoloji, klinik
prezentasyon ve gelismeye baghdir (17,18). Gegici iskemik atak (GIA), 24
saat iginde diizelen gegici norolojik fonksiyon kaybidir. Geri ddénebilen
iskemik nérolojik defisit (GIND), 21 giin iginde diizelen nérolojik fonksiyon
kaybini tanimlamaktadir. llerleme veya gelisme gésteren inme, degisim
gosteren bir nérolojik durumu belitmektedir. Tamamlanmis inme ise, kalici
ve oturmus bir nérolojik durumu tanimlamaktadir (16-19).



1.1. iskemik inmede Fizyopatoloji

Néronlarin canhhgini koruyabilmesi igin strekli oksijen ve glukoz alimi
gereklidir. Beyin dokusunda, viicudun diger dokularinda var olan yag ve
glikojen gibi enerji depolar yoktur. Bu nedenle beyin iskemiye cok duyarlidir.
Iskemi esik degeri asildiginda, membran pompa yetmezIigi, hiicre icine sivi
ve iyon girigi gibi hiicre 6limiine dek uzanan olaylar zinciri baslar (20).

Ortalama serebral kan akimi, 100 gr beyin dokusu basina, dakikada 58 ml
olarak belirtiimektedir (58 ml/100g/dk). Kan akimi 15-25 ml/100g/dk’'nin altina
dustiginde néronal disfonksiyon ortaya cikar. 10-15 ml/100g/dk'nin altinda
ise hlicre 8limu gorilir (21). Beyin dokusu 10-15 ml/100g/dk Gizerindeki kan
akimi ile belli bir sire canlihdini koruyabilir. Geri doéntstmlt néronal
disfonksiyon olusturan esik degeri ile geri donlisiimsiiz doku hasari olusturan
esik dederi arasindaki kan akimi diizeylerinde spontan olarak ya da girisim
ile dizelme saglanabilir.

Beyin kan akimi tamamen kesildiginde, yaklasik 3 dakika igerisinde hiicre
olumi ortaya cikar. Hiicre 6liminin bu kadar ani olmasi nedeniyle, inmede
girisimin mumkiin olmayacag! diigtinilebilir. Ancak pratikte iskemik inmelerin
¢odu infarkte olmus kiigtik bir alani cevreleyen, heniiz tam olarak iskemiye
ugramamig genis bir alan seklindedir. Santraldeki infarkt alanini cevreleyen,
iskemik, ancak infarkta ugramamis alana penumbra adi verilir (22).
Penumbra icindeki néronlar, perfiizyon azalmasina ragmen canliligini
korumaktadir. Penumbra dinamiktir; bu alanda iskeminin geri déniisii ya da
infarkta ilerlemesi 36 saate kadar uzayan bir stirede ortaya ¢ikabilir.

Iskemi tedavi ediimezse, doku diizeyinde belli sirayi izleyen olaylar baslar
ve bunlar gériintiileme yéntemlerine yansir. Hiperakut dénemde, hiicre igine
sivi girisi sitotoksik ddeme yol acar. Akut ddnemde vazojenik 6demin ortaya
¢ikmasi ile beyin su igeridi giderek artar. Bu da BT ve MRG'de ateniiasyon
farklhihgi olarak gériintiilenir. Subakut dénemin baslarinda damar duvarindaki
iskemik hasar, kan-beyin bariyerinin bozulmasina neden olur; béylece
petesiyal kanamalar ve kontrast tutulumu ortaya ¢ikar. Subakut dénem
icerisinde 6dem ve kitle etkisi gerilemeye baslar. Makrofajlar selltler debrisi
temizler, sonunda doku kaybi ve gliozisten olusan bir alan kalir
(ensefalomalazi). Kan beyin bariyerinin tamiri birkag ay alabilir (20).



TUm bu bilgilerin 1s1§inda, akut iskeminin tedavisinin yani sira kronik
hipoperfiizyona bagl olarak olugan iskeminin de tanimlanabilmesi ve gerekli
onlemlerin alinmasi oldukga buytk énem tagimaktadir.



2. EMBRIYOLOJi

Embriyoda damar olusumu, embriyo disinda ve embriyo iginde olmak
Uzere iki ayri yerde gergeklesir. ilk kan damarlari 3. hafta ortasinda vitelliis
kesesi, koriyon ve allantoiste ortaya gikar.

Embriyoda 20-30. giinler arasinda mezenkimden kaynaklanan ve
kranyale dogru uzanan ag bigimindeki damarlar bu bélgede iki taslak
halindedir. Onde ve lateralde, kalp ile ventral aorta, arkada ve medialde
dorsal aorta (pleksus aorta) bulunmaktadir.

Kalp taslaginin 6én ucu olan trunkus arteriosus, yutak kavislerinin
ventralinde catallanarak iki ayri damar olusturur. Aorta ventralis (Aorta
asendens primitiva) adini alan bu damarlar dal vermeden 1. yutak kavsi
hizasinda yukari ve arkaya dogru dénerek Korda dorsalis'in her iki yanindan
kuyruga dogru uzar ve Aorta dorsalisleri (Aorfa desendens primitiva)
yaparlar. Aorta dorsalisler, gébek bagindan gelen umblikal arter ile
birleserek kaudal arter adini alir ve kuyruk ucuna kadar ilerler.

Kan dolasimi kalbin atisi ile birlikte baslar. Bu sirada embriyo 3-4
haftaliktir. Ugtincti haftanin sonuna dogru boyun bélgesinde ventral ve
dorsal aortalar arasinda sirayla 6 cift yutak kavsi daman (Brankiyal arterler)
ortaya gikar. Ancak 5. yutak kavsi arterleri gok az geliserek dérdiinci hafta
icerisinde kaybolur.

Noéral tipiun kapanmasina kadar 1. kavis arterleri devam eder. Bu
arterlerin &n beyine dogru uzantisi olan arteria karotis interna primitiva adini
alir ve 1. kavis arterlerinin kaybolmasindan sonra dorsal aortanin kraniyal
uzantisi haline gelir.

Stapediyal arterleri veren 2. yutak kavsi arterleri kisa siirede kaybolur.
Stapediyal arter, arteria meningia media ve arteria mandibularisi verir.
Arteria mandibularis ve aorta dorsalis anastomoz yaparak arteria karotis
eksterna’nin bir bélimiini olustururlar. Arteria mandibularis’ten daha sonra
arteria maksillaris interna meydana gelir.

Her iki tarafta da, arteria karotis kommunisler ve arteria internalarn
birinci kisimlan 3. yutak kavsi arterlerinden olusur. Arteria karotis
eksternalarin nasil olustugu tam olarak bilinmemekle birlikte, cesitli
parcalarinin ilk ti¢ kavis arterinden gelistigi distnilmektedir.



Solda daha iyi geligen 4. yutak kavis arterleri arkus aortayl yapar. Ayni
zamanda sol aorta ventralis de aorta desendensi olusturarak arkus aortanin
yapisina katilir. Bundan dolay! solda arteria karotis kommunis ve arteria
subklavia aorttan ¢ikar. Sagda ise 4. kavis arterinden olusan arteria
subklavianin  proksimal pargasi aorta ventralis ile birlikte trunkus
brakiosefalikusu yapar. Sagda arteria karotis kommunis ve arteria subklavia
bu trunkustan cikar.

Sag 6. kavis arterinin proksimal b&liimii arteria pulmonalis dekstra olarak
devam ederken, distal bolumi kaybolur. Sol 6. kavis arterinin proksimal
kismi trunkus pulmonalisi meydana getirir. Arterin distal pargasi ise doguma
kadar duktus arteriozus olarak devam eder. Duktus arteriozus dogum
sonrasi kontrakte olarak ligamentum arteriosum adini alir.

Her iki dorsal aorta 3. haftadan sonra birleserek aorta desendensi
meydana getirirler. Ancak birlesmeden énce dorsal aortadan cesitli
segmental arterler ¢ikar. 7. segmental arterler vertebral arterlerin alt uglari
ile Dbirlikte arteria subklaviya sinistra’min tamamini, arteria subklaviya
dekstra'nin ise biyik bélimunt meydana getirirler. 2. segmental arter gifti
(hipoglossal arterler) vertebral arterlerin serebral parcalarini yaparlar.
Vertebral arterin servikal pargalari ilk 7 segmental arterin longitudinal bir
anastomoz yapmalari ile olusur. Kolun gelisiminden sonra arteria
subklaviya'nin  genislemesi nedeniyle vertebral arterler, arteria
subklaviya'nin dali imis gibi goéziikiirler (23,24).



3. ANATOMI

Beynin kanlanmasindan sorumlu olan serebral arterlerin kaynag: olan
arkus aorta, manubrium sterni'nin sag yarnsinin arkasinda, sag ikinci
sternokostal eklemin Ust kenar seviyesinden baslar. Arkaya ve sola dogru
uzanarak, doérdiinct godgis omurunun alt kenarn hizasinda ve sol ikinci
kikirdak kaburganin sternuma tutundugu yerde sonlanir (25-27).

Arkus aorta ve dallan ile ilgili olarak tanimlanmis farkli durumlar
mevcuttur. Insanlarin %70-83'tinde arkus aorta’dan ilk ayrlan damar
trunkus brakiyosefalikus’'dur (28,29). Daha sonra A. karotis kommunis
sinistra ve A. Subklaviya sinistra ayrilir. Bu ana gériinimiin disinda tespit
edilen farkll durumlar gérilme sikliklarina gére; trunkus brakiyosefalikus ve
A. karotis kommunis sinistra'nin ortak kok ile ¢ikisi (%11-%13), A. karotis
kommunis sinistra’nin trunkus brakiyosefalikus dekstra’dan ayrilmasi (%9),
A. Vertebralis sinistra’nin A. karotis kommunis sinistra ve A. Subklaviya
sinistra arasinda olmak (izere dogrudan arkus aorta’dan ayriimasi (%3-%4),
trunkus brakiyosefalikus ile A. karotis kommunis sinistra’nin  ¢ikiglarinin
birbirine yakin ve A. Vertebralis sinistra ¢ikisinin ayri olmasi (%0.6), karotis
catallanmasinin daha asadl seviyede c¢ikisa yakin pozisyonda olmasi
(%0.2) ve A. Subklaviya dekstra’nin aberan olarak aortadan g¢ikmasidir
(%0.2).

Arkus aorta ve dallarinin gelisimsel anomalileri sik rastlanmayan
patolojiler olmakla birlikte, farkli radyolojik yéntemler ile elde edilen
bulgularinin degigkenlidi ile radyoloji ve anatomi pratiginde énem kazanirlar
(30). Sag arkus aorta, iyi tamimlanmis bir anomali olmakla beraber,
embriyolojik gelisimin erken fazinda olusan nadir bir durumdur. Siklikla
Fallot Tetralojisi ve Ventrikiller septal defekt gibi kardiyak patolojiler ile
birliktelik gosterir. Dogmasal subklaviyan ¢alma sendromu sag arkus aorta
ile iligkili olan bir baska anomali olup, arkus aorta’nin gelisimsel
anormalliklerinden kaynaklanan seyrek bir durumdur. Neden genellikle,
edinsel aterosklerotik darlik veya A. Subklaviya'nin tikanmasidir. Arkus
aorta ve aorta desendens’in sagda olmasi durumu ile A. Subklaviya
sinistra’nin  yoklugunun neden oldugu dogmasal subklaviyan c¢alma
sendromu olgulan da bildirilmistir. Sag arkus aorta anomalisi bin kiside bir



gorlimektedir. Komplet izole A. Subklaviya sinistra ile birlikte sag arkus
aorta anomalisi oldukga nadir olup Stewart ve ark. tarafindan 298 olguluk bir
serinin iki hastasinda rapor edilmistir (31). Arkus aorta anomalileri igin
yapilan siniflandirmalarda ti¢ major tip tamimlanmistir:

1) ayri arkus aorta,

2) biylik damarlarin orijin varyasyonlari ile birlikte olan normal sol yerlegimli
arkus aorta,

3) sag arkus aorta

a) buyiik damarlarin orijininin normal sol arkus aorta'daki ayna gorintiisii

b) aberran a. subklaviya sinistra

c) izole a. subklaviya sinistra.

Trunkus brakiyosefalikus, arkus aorta’nin ilk ve en kalin dali olup
damarnn baslangic kismindan ciktiktan sonra yukariya, arkaya ve saga
dogru uzanir. Sag a. sternoklavikularis’in arkasinda olmak tizere a. karotis
kommunis dekstra ve a. subklaviya dekstra dallarini verir. A. karotis
kommunis sinistra ise trunkus brakiyosefalikus‘un solunda ve hemen
arkasinda arkus aortadan cikar. Arkus aorta’dan son ayrilan dal a.
subklaviya sinistra'dir. Aort, ana damarlar ve dallarinin anatomik semasi
sekil 1'de gosterilmistir.

3.1. ARTERIA KAROTIS KOMMUNIS

Sag ve sol tarafin A. karotis kommunis'leri (KKA) uzunluk ve ¢ikad
bakimindan farklidir. A. karotis kommunis dekstra, A. sternoklavikularis
dekstra’nin arkasinda olmak (zere trunkus brakiyosefalikus'dan baslar.
Yalniz boyun pargasi vardir. A. karotis kommunis sinistra, saga gore daha
uzun olup, hem torasik hem de boyun pargalarina sahiptir. Arkus aorta'dan
ayrilan A. karotis kommunis sinistra’nin torasik béliimi Gist mediastende
yukan dogru uzanarak sol A. Sternoklavikularis hizasindan itibaren boyun
bélumi olarak devam eder. Her iki KKA'nmin boyun pargasi A.
Sternoklavikularis'in arkasinda biraz disariya ve yukariya dogru seyreder.
Tiroid kikirdaginin tst kenar veya Gglincti boyun omurunun alt kenar ile
dérdinctl boyun omuru arasindaki disk yiiksekliginde A. Karotis interna
(IKA) ve A. Karotis eksterna (EKA) olarak ikiye ayrilir. Ayrilma yerinde
meydana gelen hafif dilatasyon siniis karotikus olarak isimlendirilir. Burasi
KKA'nin Gst ucu ile IKA'nin baglangig kismina uyar. Bu sinls, arteriyel kan



basincindaki degisimlere cevap verir ve refleks hemodinamik degisikliklere
yol agar. Beynin ana arteri tizerindeki yerlesimi bir gesit baroreseptér olarak
intrakraniyal basincin kontrolini saglar. Damarin bu béluminde intima
tabakasi rélatif olarak ince iken, daha kalin olan adventisiya tabakasi nervus
glossofaringeus'a ait pek c¢ok reseptér ucunu igerir. Bu reseptorler
yetigkinlerde devamli yenilenme gostererek bazi dejenerasyon ve
rejenerasyonlara ugrarlar. KKA c¢atalinin arkasinda yer alan glomus
karotikum ise, kandaki oksijen miktari degisikliklerine karsi hassas olan bir
kemoreseptérdiir.

Sekil-1. Aort, ana damarlar ve dallarinin anatomik semasi

1. Aortik ark, 2. Innominat arter, 3. sa§ subklaviyen arter(SkA), 4. sag vertebral arter(VA), 5.
sag ortak karotid arter(KKA), 6. sag internal karotid arter(IKA), 7. sag eksternal karotid
arter(EKA), 8. sol KKA, 9. sol IKA, 10. sol EKA, 11. sol SkA, 12. sol VA, 13. VA'larin baziler
arteri olusturmasi(BA), 14. Willis poligonu, 15. On serebral arter, 16. Orta serebral arter, 17.
Internal mammariyan arter, 18. Tiroservikal kék, 19. Kostoservikal kék.
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3.2. ARTERIA KAROTIS EKSTERNA

EKA, tiroid kikirdaginin tist kenar hizasinda KKA'nin ug dali olarak
baglar. Yukar dogru seyri esnasinda 6éne ve hafif arkaya dogru uzanarak
mandibula gdévdesinin arkasindaki retromandibuler gukura gelir. Burada
parotis bezi igerisinde, A. Temporalis stiperfisiyalis ve A. Maksillaris dallarini
verir. Boyunda verdigi her daldan sonra kalinhg: giderek azalir. Baglangi¢
kismi IKA'nin anteromediyalinde olmak (izere trigonum karotikum'da
ylizeysel olarak bulunur, daha sonra IKA'y digtan ¢aprazlar. EKA, trigonum
karotikum'da deri, yizeysel fasya, platisma, ramus kolli (N. fasiyalis), N.
transversus kolli ( pleksus servikalis) arasinda olusan sinir kavsi, derin fasya
ve M. Sternokleidomastoideus’'un 6n kenar tarafindan ortiltr. Damar,
trigonum karotikum'dan ciktiktan sonra M. Digastrikus’'un arka karni ve
M.stilohiyoideus’un derininde olmak tizere parotis bezinin igerisine girer ve
iki ug dalini verir.

3.2.1. Arteria Karotis Eksterna’nin Dallan
Karotis eksterna’nin dallanmasi;
1) a. tiroidea superior,
2) a. faringea asendens,
a. lingualis,
a. fasiyalis,
a. oksipitalis,
a. aurikllaris posterior,
a. temporalis superfisiyalis,
a. maksillaris

Damarin topografik &zelliklerine gére yapilan bir bagka siniflamada ise
ayrilan damarin yiizeysel ya da derin olmasi 6n planda tutulmustur.
1) Anterior dallar; a. tiroidea superior, a. lingualis, a. fasiyalis, a. maksillaris
2) Posterior dallar; a. faringea asendens, a. aurikiilaris posterior, a.
oksipitalis
3) A. Temporalis superfisiyalis; anterior ve posterior dallari

EKA ve dallari ile ilgili olarak tanimlanan farklh durumlar mevcuttur
EKA'nin normal kosullar altinda beyin parankiminin kanlanmasinda rolii
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yoktur. Ancak IKA ve A. Vertebralis (VA) patolojilerinde kollateral olusturan
dallari nedeniyle 6nem kazanir. Bu dallar icinde en 6nemlisi a. maksillaris’dir.
Ayrica IKA'nin dali olan a. oftalmika ile baglantili olanlar ve A. oksipitalis ile
A. vertebralis'in muskuler dallar arasinda mevcut olan anastomozlar da bu

durumda énemlidir.
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Sekil-2. Arteria karotis eksterna’nin anatomik dagilimi
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3.3. ANASTOMOZ SiSTEMi

3.3.1. Torasik ve Servikal Anastomozlar
Bu vaskiler adi, ekstrakraniyal arterlerin kollateralleri olusturmakta olup
ug-uca anastomozlar sdzkonusudur. IKA, beyine giden bir transit arteri
olarak degerlendiriimesine ragmen bu arterin kollateralleri, EKA ve SkA
arasinda yer alan zengin anastomoza katilmaktadir. Anterior karotis arter ve
vertebral arter arasinda bulunan anastomozlar da bu besleyici agdin
vazgecilmez sahne arkasi oyuncularidir.

3.3.1.1. Anterior Kollateraller

3.3.1.1.1. EKA- SkA anastomozlan
e Superior tiroid arteri — inferior tiroid arteri (tiro-biserviko-skapuler kokten
kéken alan)
¢ Oksipital arter — Profundus servikalis arteri (kosto-servikal kkten ¢ikan)
Oksipital arterlerin anastomozlari ensenin derinliklerinde yerlesirler.
Vertebral arterden dallar alarak BOSNIAK'in suboksipital arteriyel nodunu
olustururlar.

e Asendan faringeal arter — Asendan servikal arter

3.3.1.1.2. EKA -EKA anastomozlan
Bu anastomozlar transvers yerlesimli olup orta hatta kendileri ile birlesen
bilateral homolog arteriyel eslerini igerirler.
e Superior tiroid arterleri, hyoid arterler ve superior laringeal arterler ile
» Lingual arterler, ranin arterler ve dorsal lingual arterler yolu ile
» [asiyal arterler servikal, fasiyal ve labiyal dallar ile
e Oksipital arterler BOSNIAK dugiimiine katilirlar
e Asendan faringeal arterler faringeal ve prevertebral dallari ile
e Superfisyel temporal arterler
e Maksiler arterler ug dallari ile
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3.3.1.1.3. IKA — EKA anastomozlar

Bu anastomozlar kulakta, burunda, gézde (oftalmik—fasyal
anastomozlarin énemi) ve nazal fossada yer almaktadir. Oksipital arter
IKA'dan c¢ikmadigi siirece EKA ve IKA arasinda servikal anastomoz
bulunmamaktadir.
Temporal kemigin petréz parcasinda karotikotimpanik arter:

e Superior timpanik arter ( orta meningeal arterin dali) ve
e Stilomastoid arter ( posterior aurikuler arterin dali)
lle anastomoz olusturmaktadir. Karotikotimpanik ve orta meningeal
arteri iceren anastomozlar, embriyolojik stapediyan arteri olusturmaktadir.
Kaverndz siniiste:
o EKA-IKA
» Pterigoid kanal arteri — meningeal arterin dali

* Anastomoz dali — Vidian arter

» Inferior hipofizer arter — meningeal arter dali

e Meningeal dallar — Asendan faringeal dallar

e Kaverndz sinis arteri — Orta meningeal ve kiigiik meningeal dallar

e Trigeminat arterler - Orta meningeal ve kiigiik meningeal dallar

Bu trigeminat arterler embriyolojik bir artik olup trigeminal arterden farkhdir.
Kavernoz sintsun Uzerinde:

e |KA

s Anterior meningeal arter — Posterior etmoidal arter

Oftalmik anastomoz ag:

e Lakrimal arter — orta meningeal arterin orbital dali

» Lakrimal arter — anterior derin temporal arterin orbital dali
Nazal fossada:

* Anterior etmoidal arter — sfenopalatin arter

e Posterior etmoidal arter — sfenopalatin arter

Goz kapaginda:

» Lakrimal arter — suborbital arter (maksiler arterin dali)

e Lakrimal arter — zigomato-orbital arter (stperfisiyel temporal arterin dali)
» Supraorbital arter — stiperfisiyel temporal arterin frontal dal

e Nazal arter — angiiler nazal arter (fasiyal arterin dalr)
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Sekil-3. Persistan karotido-vertebral anastomozlar.

Brakiyosefalik kékten yapilan enjeksiyona lateral bakis. Sag IKA ve VA ayni anda dolus
gostermektedir. Karotido-vertebral anastomozlar anjiyogram (zerinde belirtilmistir. 1.
Posterior kommunikan arter(PCoA), 2. trigeminal arter, 3. hipoglossal arter, 4. proatlantal
arter.

3.3.1.1.4. IKA - IKA anastomozu

Bunlar karotid sifonu diizeyindeki her iki IKA'nin meningeal ve hipofizer

dallari arasindaki ince anastomozlardir.

Inferior hipofizer arterler
Klivusun meningeal dallari
Superior hipofizer arterler
Tektumun meningeal dallar
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3.3.1.1. Posterior Kollateraller

3.3.1.2.1. SkA - VA anastomozlar
* SkA -VA
* Asendan servikal arter — ensedeki muskiiler dallar
e Profundus servikalis arteri - ensedeki muskiiler dallar
e Profundus servikalis arteri — atloidoaksoid dallar
» Radikulo-mediiller dallar — radikilo-mediiller dallar

3.3.1.2.2. VA - IKA veya EKA anastomozlari
BOSNIAK'In oksipital nodu
Vertebral meningeal dallar:
o asendan faringeal arter
o oksipital arter
o orta meningeal arter'den kaynaklanan meningeal dallar ile anastomoz
yaparlar

3.3.1.2.3. VA- VA anastomozian
Bu anastomozlar iki VA arasinda veya tek VA'nin kendi dallar arasindaki
muskiler, meningeal ve kemik servikal dallar igerirler.

3.3.2. Willis Halkasi

Bu halka, kafa tabani ile beynin 6n bélimii arasinda yerlesmektedir.
Karotid ve vertebro-baziler akimi birlestirir ve bir arada tutar. IKA, bu
arteriyel halkanin anterior stitununu olustururken, baziler kék de posterior
sUtununu olusturmaktadir. Bu stitunlar bir komminikan (birlestirici) sistem
ile bir arada tutulurlar. Tek olan Anterior komminikan arter (AKA), 2 6n
sttunu birlestirir. Iki posterior kommiinikan arterin (PKA) her biri de bir 6n
sttunu diger arka situna baglar. Beynin tim arterleri bu halkadan dogarlar.
Hastalarin %50'sinde bu ideal halka sekli mevcuttur. Lazorthes ve Gouaze
inceledikleri 100 vakanin sonucunda bu halkanin 22 morfolojik tipini
tanimlamislardir.
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%59: stitunlarda milkemmel simetri

%43: ince anterior baglanti:

%27 ince anterior kommiinikan arter
%16 ince anterior serebral arter yolu ile
%36: ince unilateral posterior baglanti

%25: ince bilateral posterior baglanti:
* %25 ince unilateral kommiinikan arter
" %20 ince bilateral kommiinikan arter
* %16 ince unilateral posterior serebral arter
" %S5 ince bilateral posterior serebral arter yolu ile

Sekil-4. EKA-IKA anastomoz yollar

Oftalmik arter ile maksiler arterin baglantisini saglayan anasyomoz kanallari: 1. etmoidal
dallar (siyah ok), 2. foramen rotundum arteri (beyaz okbasi), 3. orta meningeal arter
dallari (siyah okbasi), 4. Karotid bifurkasyonda aterosklerotik hastalik (beyaz ok).
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3. 3. 3. Kortikal Anastomozlar

Beynin damarlanmasi iki arteriyel a§ (zerine kuruludur. Stperfisyel
arteriyel adin beyin korteksini besleyen kortikal ve leptomeningeal
komponentleri vardir.

3.3.3.1. Kortikal Arterler

Kortikal arterler, derin kortikal hiicre katlari arasina girerler. Bu arterler
kisa, orta (cogunlugu bu tiptedir) ve uzun (nadiren) olabilirler. Dallari korteks
le ak madde arasindaki sinirda dagilir. Bu kollaterallerden anastomozlari
olusturan kapiller ag dogar.

3.3.3.2. Ak Madde Arterleri

Korteksi gegerek ak maddeyi kanlandirdiklari igin kortikal arterlerden
uzundurlar. Bu zayif arterler, lateral ventrikiil duvarinda birlesen terminal
arterlerdir.

3. 4. ARTERIA KAROTIS INTERNA

Arteria karotis interna ayni taraf beyin hemisferlerinin biyiik bir kismini,
g6z ve yardimeci olusumlarini, almin én kismini ve burun boslugunun bir
bélumunl besler. Baglangi¢ yerinde A. karotis eksterna’nin dis tarafinda
bulunur. Yukar dogru giktikga énce arkasinda daha sonra da ic tarafinda
yer alir. llk boyun omurunun transvers cikintilarinin éniinde vertikal olarak
yukselir ve kafa tabanina ulasir. Karotid kanal iginde 90° lik bir aci ile 6ne ve
ice dogru yon degistirerek fossa kranii mediya’'ya gelir. Kafa boslugu
icerisindeki ilk bolimi sinlis kavernozus iginde bulunur ve sinis
kavernozus'un tavanini yapan yapragini delmeden énce tipik S harfi
seklindeki kiviiimasini yapar. Substansiya perforata anterior'un altinda iki ug
dal olan A. serebri anterior (ACA) ve A. serebri mediya’yi (MCA) verir.
Damarin seyri kisaca, boyunda vertikal olarak yukariya, kanalis karotikus
icerisinde 6ne ve mediyale dogru horizontal yénde kivrimlasma, foramen
laserum’un Ust yuziinde yukan dogru yén degistirme, sinlis kavernozus
icerisinde horizontal planda ®ne, prosesyus klinoideus anterior'un
mediyalinde olacak sekilde vertikal olarak iste uzanma ve son kisimda
arkaya ve yukari dogru dirsek yapar sekildedir. A. karotis interna bulundugu
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bolgelere gére pars servikalis, pars petroza, pars kavernoza ve pars
serebralis olmak izere dért pargaya ayrilarak incelenir.

3.4.1. Arteria Karotis Interna’nin baliimleri

3.4.1.1. Pars servikalis
Karotis bifurkasyonundan itibaren ilk i boyun omurunun transvers
c¢ikintisinin éniinde olmak {izere kanalis karotikus’a kadar uzanan pargadir.
Trigonum karotikum igerisinde bulunan baslangic kismi son derece
ylzeysel olup kismen m. sternokleidomastoideus tarafindan értilmiis olarak
A. karotis eksterna’nin arka dis tarafinda bulunur.
3.4.1.2. Pars petroza
Temporal kemigin petr6z pargasinda, kanalis karotikus icerisinde
bulunan kisimdir. Damar kanalis karotikus'da kanalin seyrine uygun olarak
once kisa bir mesafe yukariya daha sonra da éne ve ige dogru uzanir.
Kanaldan c¢ikarken tekrar yukariya dogru yon degistirir ve lingula
sfenoidales ile korpus osis sfenoidalis arasindan gegerek kafa bosluguna
girer. Damarin bu béltima ile orta kulak boslugu arasinda sadece ince bir
kemik lamel bulunur.
3.4.1.3. Pars kavernoza
Sinls kavernozus icerisinde bulunur ve (izerini siniis kavernozus'u
doseyen beyin zarlar sarar. Endotel ile sarili olan arter énce prosesyus
klinoideus posterior'a dogru uzanir daha sonra os sfenoidale’nin gévdesinin
yan tarafinda 6ne dogru ilerler. Prosesyus klinoideus anterior'un medialine
kivrilir. - Sintis  kavernozus’un dorsal tavani boyunca yukariya dogru
uzanarak tavani olusturan duramateri deler ve spasiyum subaraknoideum’a
girer. Lateralinde kranyal sinirlerden n. okulomotoryus, n. troklearis, n.
maksillaris, n. oftalmikus ve n. abdusens bulunur.,
3.4.1.4. Pars serebralis
Arterin duramateri gegen baélimudir. N. optikus ile n. okulomotoriyus
arasinda seyrederek beynin alt yliziindeki substansiya perforata anterior'a
gelir. Burada terminal dallari olan a. serebri anterior ile a. serebri mediya'yi
verir (25,26). IKA'nin segmentleri sekil 5'de gosterilmistir.
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Sekil-5. Sisternal ve kavernéz IKA
segmentleri

Sag IKAlateral goriintii. C5 ve C4i
meningohipofizeal kék, C3 ve C2'yi oftalmik
arter, C2 ve C1'i PCoA ayirmaktadir. C4 ve
C3 kavernéz IKA'yl, C2 ve C1 sisternal
IKA'y1 olugturmaktadir.

petrous ICA

cervical ICA

3.4.2. Arteria Karotis interna’nin Dallan

3.4.2.1. Pars servikalis; dal vermez.
3.4.2.2. Pars petroza;

1) Aa. Karotikotimpanika,

2) A. Kanalis pteigoidei (Vidii)
3.4.2.3. Pars cavernosa;

1) Rr. Sintis kavernozi,

2) A. hipofizyalis,

3) R. Ganglionis trigeminalis,

4) R. Meningeus anterior,

5) A. oftalmika
3.4.2.4. Pars serebralis;

1) A. serebri anterior,

2) A. serebri mediya,

3) R. Kommunikans posterior,

4) A. koroidea anterior
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Bu yuzyiin basinda yapilan anatomik calismalara gére a. karotis
interna’nin boyun bdlgesindeki uzunlugu, seyri ve sekli normale gére bazi
farkliliklar géstermektedir. Ozellikle damarin ekstrakraniyal bélumi ile ilgili
olarak onemli seyir varyasyonlari bildirilmigtir (32-34). Bu varyasyonlarin
derecesi hafif egim goésteren damardan asin kivrimlar gésteren damara
kadar degismektedir. Ug farklh durum tamimlanmistir, bunlar; Tortuozite
(duzensizlik, kivrimlilik), koiling (halkalanma) ve kinking'dir (dirseklenme).

A. karotis interna’nin seyir 6zelligi ile ilgili bilinen bu anomaliler igin
1960'lara kadar belirli bir terminoloji kullaniimamstir. llk olarak Wiebel ve
Fields tarafindan kivrilma, agilanma ve duzensizlik terimleri ileri strtiimustar
(32-34). Tortuozite, damarin S veya C seklinde uzamasi, koiling damarin
dairesel yapi kazanmasiyla sonuglanan uzamasi, kinking ise bir veya daha
fazla segmentindeki dirseklenmedir.
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4. RENKLi DOPPLER ULTRASONOGRAFI

4.1. Doppler Ultrasonografi Hakkinda Genel Bilgiler

Doppler kaymasi, Johann Christian Doppler isimli Avusturya’li bir fizikgi
tarafindan 1842 yilinda tamimlanan bir gézlemdir. Sabit frekansli bir ses
kaynadl yaklagtikca daha tiz (artmis frekans), uzaklastikga daha pes
(azalmis frekans) olarak isitilir. Ayni olay, kaynak sabit, dedektér hareketli
oldugunda da gézlenir. Ses frekansindaki harekete bagll bu degisime
Doppler kaymasi adi verilir (35). Doppler kaymasi ses, isik ya da diger
dalgalarin frekansinda degisiklik olarak tamimlanabilir (36). Elektronik
teknolojisindeki ilerlemeler sayesinde bu fizik kurali uygulamaya gegirilerek,
kan akiminin kalifikasyon ve kantifikasyonunda temel yéntem konumundaki
Doppler Ultrasonografi (US) yéntemi gelistirilmistir (35).

4.2. Fizik Prensipler

Ultrason dalgasi yilkselme ve algalmalar iceren longitudinal bir basing
dalgasidir. Ses dalgasinin hiz, frekans, yansima, sagilma gibi ézellikleri doku
icerisinde olugan Doppler frekans kaymasinda rol oynamaktadir. Ses
dalgasinin doku igerisindeki hizi ortalama olarak 1540 m/sn’dir (37). Doppler
bilgisi hem siirekli salinan ses demeti ile hem de puls seklinde tretilen ses ile
elde edilebilir. Gériintt elde etmek igin ise sesin puls seklinde génderilmesi
zorunludur. Uyarilan trandiser elementlerinin trettikleri ses maksimum ve
minimum degerlere sahip bir dalga boyu spektrumu seklindedir. Bu
spektrumun genigligi Uretilen pulsun boyutu ile iligkilidir; puls kisaldikca
spektrum genigler. Pulsun kisalmasi gériintiiniin rezoliisyonunu arttirir,
uzamasi ise sesin frekans bandini daraltir. Dar frekans bandi ile Doppler
olgumleri daha duyarh yapilir. Doppler aygitlarinda istenen, hem iyi bir
aksiyel rezoliisyon, hem de dar bir frekans bandi oldugu icin, bu iki
parametre arasinda bir denge gozetmek zorunludur.

Doppler US ile akim incelenirken kirilma kaynagi eritrositlerin yiizeyidir.
Gonderilen ultrason dalga boyu eritrosit ylizeyinden ¢ok biiyiik oldugu igin
temel olay sagilmadir. Bu tip sagilma “Rayleigh” sagilma olarak adlandirilir ve
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miktar! sesin frekansinin 4. kuvveti ile dogru orantilidir. Akan eritrositlerden
sagllan ses, Ust Uste binerek trandusere ulasir. Bu nedenle Doppler US'de,
penetrasyon faktorii dikkate alinarak olabildigince vyilksek frekans
secilmelidir.

Doppler US ile kan akimi dederlendirilirken temel prensip damara belli bir
aclyla gonderilen ultrason demetinin frekansinin akimin yéniine ve hizina
gore degisimini saptamaktir. Génderilen ses demetinin frekansindaki degisim
Doppler esitligi ile gésterilir (35).

FD=2fo.V.CosO/c

FD = Doppler kaymasi

Fo = Transduserin frekansi

6 = Ses demetinin agisi

¢ = Sesin dokudaki hizi (1540m/sn)

Cos = Kosinlis

V = Akimin hizi (yansitici ve akimin birbirlerine gére rélatif hizlar)

Doppler esitliine gére Doppler sifti, transduserin frekansi, kan akiminin
hizi ve ses demetinin damar duvan ile yapti§ aginin kosinisi ile (ag
daraldikga artar) dogru orantilidir.

Doppler esitliginde bilemedigimiz tek degisken, kan akiminin hizidir (v).
Diger faktorler énceden belli oldugundan Doppler frekans sifti kan akim hizi
ile dogru orantiidir. Hem kaynak ile yansitici, hem de yansitici ile alici
arasindaki rélatif hizlar Doppler siftine katildigindan alicida 2 kat biyiikliikte
frekans olusur (35-37).

Hizi belirlemede énemli bir etken kan damar ile ses demeti arasindaki
acgidir (0 acisi). Agl ne kadar dar ise Doppler kaymasi o kadar yiiksektir. 90°
acinin kosinGsiinin sifir olmasi nedeniyle ultrason demetinin akima dik
oldugu durumlarda Doppler kaymasi sifirdir, yani akim saptanamaz. Aginin
30%den dar olmasi, sesin biyiik bélimiintin damar duvarindan yansimasina
ve pratikte uygulanamamasina sebep olur. Aginin 60°den genis olmasi ise
kosinis degerleri hizla artigindan hiz hesaplamalarinda biiyiik hatalara,
antegrad ve retrograd akimlarin ayirt edilmesinin zorlasmasi ile akim ve hiz
olcimi hatalarinin  belirginlesmesine neden olur. Bu nedenle akim hizi
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olctlirken Doppler agisi 30-60° arasinda olmalidir. Frekans sifti, hareketin
sadece transdiser ekseni boyunca olan bélimini élgcmektedir. Dogru bir
doppler kaymasi 6lgimi yapilabilmesi igin yansiticinin ve ses dalgalarinin
hareket yonil paralel olmalidir. Yansiticinin hareket yéniiniin ses kaynag ile
paralel olmadigi durumlarda, 6zellikle bukintuli ve cilde uzak damarlarda,
acl farkhliklar ile diizeltme yapilmasi gerekmektedir (35-37).

Doppler frekans kaymasi, FD = 2 fo.V.Cos6 / ¢ esitlidinde goruldiigi gibi
transdlser frekansi ile dogru orantiidir. Bu iki deger arasinda yaklasik
1/1000 oraninda kaba bir iligki vardir. Frekanstaki kayma, pratikte genellikle
0.2-15 kHz arasindadir. Bu deger kulagin igitebilecegi sinirlar igerisindedir.
Gelen ekolardan demodilasyon yapilarak alinan bu frekans degisikliginin
zamana goére degisimleri ya ses olarak dinlenir ya da bir grafik seklinde
yazdinlir. Renkli doppler ydnteminde ise akim bilgisi renklerle gériintilenir.

Akan kanda sekilli elemanlarin hizlari farkli oldugu gibi akim yénleri de her
zaman damar duvarnna paralel degildir. Bunun nedenleri; (a) surtinme
nedeniyle duvara yakin akimin daha vyavas olmasi, (b) limen
diizensizliklerinin akim hizin1 bélgesel olarak degistirmesi, (c) tiirbiilan akimin
Doppler acilarini devamli degistirmesi ve (d) akimin devaml degil, pulsatil
karakterde olmasidir. Bu nedenle Doppler US ile vaskiller hastaliklar
incelenirken damarin degisik kesimlerindeki akimlar érneklenmelidir.

B-mod gériintiiler olusturulurken kullandidimiz iki parametre vardir:
1. Lokalizasyon igin kullanilan, génderilen ultrason pulsunun déniis siresi,
2. Piksel parlakhgini olusturan ekonun siddeti (yani amplitidii).

Doppler US de kullandigimiz parametreler de iki tanedir:
1. Kan akiminin hizini belirleyen frekans kaymasinin miktari,
2. Transdusere goére akimin yoéniini belirleyen Doppler siftinin faz degisikligi.
Donen sesin frekansi, génderdigimiz sesin frekansindan yiksek ise Doppler
sifti pozitif, tersi ise negatif olarak kabul edilir (35,38).
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4.3. Doppler Ultrasonografi Uygulamalar

Doppler US cihazi, Surekli dalga doppler(“Continuous wave”), Puls dalga
doppler, Dupleks doppler ve Renkli doppler olmak {izere baslica 4 tiptir.

1) Sirekli Dalga (“Continuous wave”) Doppler: Aygitin probunda biri
devamli ses dalgasi Ureten, digeri dénen ekolari saptayan, birbirine kiigiik bir
agl ile bakacak sekilde yerlestirilmis iki transdtiser vardir (38). Stirekli dénen
puls, alictya gonderilen puls ile karsilastirilir. Doppler sift frekansi, duyulabilir
sinyal ve grafik seklinde degerlendirilebilir (39).

Ses dalgasi kesintisiz oldugu icin ydntemin aksiyel rezollisyonu yoktur,
yani sesin nereden geldidi bilinemez. Ses dinlenerek akimin hizi, pulsatilitesi
ve tlrbulansi degerlendirilir. Karotid arter darliklari, bu yéntem ile, deneyimli
bir hekim tarafindan gok iyi incelenebilir (38).

Ses spektrum analizinin kalitatif ve timilyle subjektif olmasinin yaninda,
degerlendirmenin  deneyim gerektirmesi, yontemin klinik kullanimini
sinirflamaktadir. Ancak yalnizca akimin varhigini saptamak basit bir islemdir,
bu nedenle, obstetrikte CKS'yi, damar cerrahisinde periferik kanlanmayi
degerlendirmede sikga kullaniimaktadir.

2) Puls Dalga Doppler: Bu sistemde tek bir transdiiser vardir. Bu
transdiiser, drnekleme araliinin belirledigi uzakliga génderilen dalgayi
takiben, sabit bir zaman dilimi ardindan yansiyan dalgayi algilamaya
duyarhdir. Farkh derinliklerden gelen sinyalleri ayirabilir.

3) Puls Dupleks Doppler: Bu yoéntemde iki boyutlu, es zamanl
goruntileme ile puls dalga doppler kombine edilmistir; bu da doppler
araliginin net olarak lokalize edilebilmesine olanak saglar (37). Dupleks
goruntuleme hem gériintli, hem de hiz bilgisi olusturabilen tek bir makinenin
kullanimi ile  mOmkiindir. Fakat goérantd ve hiz 6lgtimlerinin  verileri
birbirinden farkll oldugu igin birgok sistemde, bir proba yerlestirilmis iki tane
transdiser  kullaniimaktadir.  Doppler analizi  yapilacak  bélgenin
lokalizasyonu, boyutu (range-gate) ve goénderilen ses demetinin agisi B-mod
goranta Gzerinde isaretlenir. Segilen boyuttan dénen ekolardan hesaplanan
frekans farki monitérde, B-mod goriintiniin yaninda hiz/zaman veya
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frekans/zaman grafigi seklinde es zamanh izlenebilir. Frekansi
hesaplayabilmek igin doppler agisinin bilinmesi gereklidir.

Dupleks US'de B-mod goriintileme yontemi ile kan damarlarinin
patomorfolojisi (daralma, trombis, aterosklerotik plak varligi ve plagin
ozellikleri) incelenir.

Doppler grafik spektrumlarinda zaman, saniyeler ile bélinmiis horizontal
¢izgi Gzerinde (x yoéniinde), frekans veya hiz ise y ekseni tizerinde gosterilir.
Kan akimi yonil x ¢izgisinin alt ve tst taraflari ile belirlenir. Akim igindeki hiz
dagilimi spektrumun bant genigligini belirler. Belirli hizlarda akan eritrositlerin
goreceli miktarlan, piksellerin parlakhd ile gosterilir (z yoniinde). Bandin
parlak kesimleri, akimin biytk cogunlugunun bu hizda aktigini gésterir.

4) Renkli Doppler: Caligilan tim alanda veya segilmis bir bélgede es
zamanh akim bilgisi verir. Renkli doppler goérintiler, iki boyutlu B-mod gri
skala gorintiiye eklenen renk ile kodlanmis doppler bilgilerini igerir. Bu
sekilde birgok érnekleme ile elde edilen akim bilgisi akimin transdiisere gére
yonl ve hizina goére renklendirilip, B-mod'daki damar géruntisinin igine
yerlestirildiginde Renkli doppler gorinti elde edilmis olur. Dupleks
dopplerden tek farki damardaki akimin renkli olarak gosterilimesi oldugu igin
bu yonteme “ Renkli Dupleks ydntemi” adi verilir (40,41).

Renkli gériintiide her piksel igin akim hizi belirlemek, 6zel sinyal isleme
devreleri gerektirir. Bir tarama c¢izgisi boyunca var olan ortalama Doppler sifti
frekanslari ve lokalizasyonlan ‘otokorelasyon dedektorleri’ araciigr ile
hesaplanmaktadir. Dedektér bir pulsdan olusan sinyallerin fazlan ile
karsilastirarak, her piksel derinliinde yansitici hizi ile orantili ortalama bir
Doppler sinyali olusturur.

Normalde doppler sinyalleri kirmizi kan hticrelerinden elde edilmektedir.
Ancak yavas hareket eden intraabdominal solid organlardan elde edilen
sinyaller de Doppler siftlerine katilarak artefaktlara neden olur (40,42). Yeni
gelistirilmis doppler cihazlarinda bu hareketleri kontrol eden filtre sistemleri
bulunur (37,43).

Glndmiizde akimlan analize eden cihazlarda, akim hizlarn ve frekans

dagiimi hesaplanmasi da mimkindir. Buglnkii cihazlarda kullanilan
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spektrum analizérii, “Real Time Fast Fourier Transform (FFT)” analizéridir.
Bu cihaz sayesinde gergek zamanli spektrum analizi yapilabilir.

Renkli gérintiilemede rengi faz sifti, renk tonunu ise frekans sifti belirler.
Renkli akimin saptanmasi piksel boyutu ile ilgilidir. Renkli Doppler
goruntileme de bir spektral gériintileme 6rnedidir ancak burada spektral
degerler grafik ile degil renk ile gésterilir. Transdiisere gére akimin yéni mavi
veya kirmizidir. Akimin hizi rengin tonlan ile belirlenir séyle ki; acik tonlar
hizli akimi, koyu tonlar yavas akimi gosterir. Renkli Doppler kantitatif degil
kalitatif bir ydntem oldugu icin akimin degderlendiriimesi ve darhgin
derecelendiriimesinde mutlaka Dupleks Doppler yontemi kullanilir.

Power Doppler

Renkli Doppler US'de gériintiiyll olusturan temel prensip doppler sifti iken,
power dopplerde doppler sinyallerinin giictidir. Dopplerde eko sinyallerinin
gict o6rnekleme hacmi (sample volime), ornekleme hacmindeki eritrosit
yogunlugu ve inceleme alani ile transdiser arasinda kalan dokularin
atentiasyonuna baglhdir. Kodlama genellikle tek bir renk kullanilarak
gerceklestirilmektedir (kirmizi). Sinyallerin glicti bu tek renkte parlak ve
sonik tonlar seklindedir. Power doppler, duppleks ve renkli doppler
uygulamalarindan farkli olarak akim yéni ve hiz bilgilerini tagimaz. Doppler
agisina bagl olmadigi icin aliasing ortadan kalkmistir. Ozellikle darliklarin ve
regirjitan jetlerin daha iyi karakterize edilmesinde, plasental ve fétal
organlardaki kan akimlarinin degerlendiriimesinde, timéaral
neovaskiilarizasyona bagl olusan yavas kan akimlarinin gériintiilenmesinde

kullanilmaktadir.

4.3.1. Renkli Doppler Ultrasonografi Artefaktlar
1. Aliasing: Bir puls Doppler aleti ile Gretilen dalga frekansina, puls
tekrarlama hizi (PRF) denir. Farkli PRF dederleri ile farkl
derinliklerden sinyaller alinabilir. incelenecek damarin arka duvari ne
kadar derin ise, PRF o kadar vyavas olmalidir. Doppler
uygulamalarinda sinyali 6rnekleyebilen ve PRF'nin yarisina esit,
mimkin olabilen en yiksek frekansa “Nyquist Frekansi” denir.
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Doppler frekans sifti, PRF'nin yarisini asti§i zaman, st limit olarak
kabul edilen Nyquist frekansi asilmis olur. Bu durumda aliasing
artefakti ortaya cikar. Aliasing artefaktini ortadan kaldirmak icin : a)
PRFyi arttirmak, b) Doppler acisini arttirmak, c) bazal hatt
kaydirmak, d) Doppler frekans siftini diistirmek, e) devamli dalga cihaz
kullanmak gerekir.

2. Uygulama agisina bagl artefaktlar: Yiksek uygulama acilarinda,
dusik sinyal oranlarinda ve yilksek receiver gain kullanildiginda
Doppler spektrumunda ‘sifir' gizgisinin her iki tarafinda da birbirinin
ayna goruntisi seklinde hiz egrileri gortlur. Agi 30-60° arasinda
olmalidir (39).

3. Derinlik ikilemi artefakti: PRF’'nin gereginden daha yiiksek secildigi
durumlarda ve/veya disik frekansl transdiserler kullanildiginda derin
dokulardan gelen sinyaller, bir sonraki pulsun génderiligsinden sonra
transdilsere geri goénebilmekte ve gonderilen ikinci pulsun dénen
sinyaliymis gibi algilanmaktadir. Bu durumda algilanan sinyal,
goriintinan yaniltici olarak daha yiizeyel konumda lokalize edilmesine
ve ylzeyel dokularda akim varmis gibi gérillmesine neden olacaktir.

4. Ayna Artefakti: Ultrason huzmesinin, cok farkli karakterde yansitma
gucl olan iki yizey arasinda yansimasi, bu yiizeyler arasinda ayna
imaj artefaktini olusturacak bir gecikmeye yol agar. Ayna artefaktini
olusturan nedenler: a) cok yilksek dederlerde gain ayari, b) ¢ok diisiik
degerlerde gain ayari, c) 90°'ye varan doppler agisidir.

5. Color-Overwrite Artefakti: Akima duyarhihgin arttinldigi durumlarda
ortaya ¢ikan ve hastanin hareketi veya solunumun ortaya ¢ikardigi bir
artefakttir. Yumusak dokularda olusan frekans sifti, cok yavas olan
akimlann frekans siftine yakin degerlerde olabilir ve kiicik frekans
siftleri cihaz tarafindan renkli olarak kodlanir. Bu tir bir artefakta érnek
olarak, karotis arter komsulugunda bulunan kistik bir kitlenin iginin
anevrizmaymis gibi renklenmesi verilebilir. Bu artefaktin tersi color-out
artefakt! olup akimin duyarliiginin ileri derecede azaldigi durumlarda
ortaya ¢ikmaktadir (38).
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4.3.2. Doppler Ultrasonografide Akimlarin Degerlendirilmesi

Akimlarin dederlendiriimesi baslica kalitatif, kantitatif ve yar kantitatif
dlgumler ile gergeklestiriimektedir.

a) Kalitatif: Akimin var olup olmadigi, akimin yéni ve karakteristiginin

degerlendirildigi sekildir.
b) Kantitatif: Bu tur uygulamada akim hizi ve voliimu élgtilebilir.
Akim volim: ortalama hiz x damarin kesit yiizeyi
(ml/dk) (cm/sn) (cm2)

formila ile ifade edilmektedir.

¢) Yan kantitatif: Bu &lgimler rezistif indeks, pulsatilite indeksi ve pik

sistolik hiz/diyastol sonu hiz indeksini kapsamakta; impedansin

degerlendiriimesinde kullaniimaktadir. Burada;

Rezistif indeks: (pik sistolik hiz-diyastol sonu hiz)

pik sistolik hiz
Pulsatilite indeksi: (pik sistolik hiz-diyastol sonu hiz)

ortalama hiz
formiilt ile ifade edilmektedir (38).

4.4. Karotis Arterlerin RDUS ile incelenmesinde Patolojik Bulgular

4.4.1. Karotis Arterin Darlik ve Tikanikliklar

Iskemik serebrovaskiller hastaliklar, emboli veya Willis poligonunda
fonksiyonel vyetersizlije yol acacak derecede vyiiksek karotis darlig
olusmadifi slrece asemptomatik kalacaklardir. Serebral kan akimindaki
bozukluklar, ¢ogunlukla damar lumenindeki aterosklerotik daralmalara ve
tikanikliklara baghdir. Beyni besleyen damarlardaki aterosklerotik lezyonlar,
her yerde gelisebilecekleri gibi, ekstrakranyal lezyonlar goguniukla karotid
bifurkasyonu tercih ederler. Orta siddette Iluminal daralmalar bile
hemodinamik degisikliklere sebep olabilirken rezidiiel limen capi akim
hacminde degisiklik olusturacak kadar kiglk olmadigi siirece hemodinamik
bir darliktan séz edilemez. Genel olarak %75 veya daha fazla alan kaybinda
olugtugu kabul edilir (44,45). Burada darligin derecesi inmenin insidansi ile
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paralellik gostermektedir (46). Iskemik serebral lezyonlarin godunlugunun
ekstrakranyal karotis darliklarindan kaynaklanan embolilerden meydana
geldigi dusiinulmektedir. Karotid bélgedeki darligin klinik etkisi, kontralateral
tarafta veya intraserebral dolasimda da darllk olusmasi gibi tim
kompanzasyon mekanizmalarinin yetersiz kaldigi durumlarda belirginlesir
(47-49). Zamanla ilerleyici ateroskleroz, plak i¢i kanama veya lokal tromboz
hemodinamik olarak belirsiz bir darligi tam tikanmaya donisttrebilir.

Aralikh serebral iskemi yaratan arteriyel limen daralmalarnin nadir
sebeplerine 6rnek olarak bazi arterit tipleri, Moyamoya hastalig (50),
spontan ve travmatik disseksiyonlar (51,52), radyasyon maruziyeti (53),
fibromuskuler displazi (54) ve timoér kaynakl damar basisi veya infiltrasyonu
verilebilir.

En belirti vermeyen aterosklerotik damar lezyonu, saglikli damar duvarina
zarar vermeden yerlesen dizgln ylzeyli, cevreleyici plak tipidir. Bu tir erken
degisiklikler karotid bulbusun posteriorunda izlenebilir (55) ve kendini hafif
duvar kalinlasmasi ve duvar yakininda beklenen ters akimin yoklugu ile
gosterir.

Daha yilksek dereceli limen daralmalari, intrastenotik hiz artisi,
poststenotik akimda ayrisma, bozulma, ters akim ve tirbilans gibi tipik akim
bozukluklar olustururlar (56-58).

Darligin renkli doppler US ile tanisi, genel olarak perflize olan limende
agikar bir azalma ve tariflenen akim bozukluklarina dayanmaktadir.
Longitudinal ve transvers planlarda inceleme, darligin lokalize edilmesine ve
geometrisinin  tamimlanmasina yardimci  olmaktadir. Bu  goriintaler,
anjiogramlarin subjektif yorumlanmasina benzer sekilde limen daralmasinin
kabaca tahminine de olanak saglamaktadir.

Karotis arterlerde daralmaya yol agan patolojiler preokliiziv dénemde kritik
bir seviyeden sonra, dariga bagh jet akim degil, disik hiz degerlerinde
disik direncli akim érnekleriyle karsimiza cikar. Arter timiyle tikandiginda
ise renk modunda ve spektral incelemde hi¢ akim saptanmaz. Gri skalada
disiik eko yapisindaki bir plagin gériintilenememesine bagh tikali bir damar

acik olarak, ya da rezidiel limenin gériintilenememesine baglh daralmis bir

31



arter tikall olarak yorumlanabilir. Ancak, Renkli Doppler veya Power Doppler
incelemelerinde, tiimilyle tikali bir arter siddetli darliktan ayirt edilebilir.
Problem olan, olduk¢a dusik amplitidli hiz degerleri saptanan tikanma
oncesi donem darlk ile ttkanmanin ayinmidir. Renkli Doppler veya Power
Doppler uygulamalar ile, bu iki patoloji %95-98 dogrulukla ayirt
edilebilmektedir. IKA'nin tam tikanikliklarinda, tikanikhigin proksimalinde kalan
IKA bélumi ve KKA karsi taraf ile kiyaslandiginda asimetrik olarak yiiksek
direngli, duslk hizlarda hatta diyastolik komponenti negatif yénde akim
ornekleri saptanmaktadir.

IKA tikanikliklarinda dikkat edilmesi gereken énemli bir durum EKA ve
dallarimin yanhsglikla IKA olarak yorumlanmasidir. Ozellikle uzun siireli IKA
tikanikliklarinda gelisen kollaterallere bagli EKA ve dallarinda diisiik direngli
akim érneklerinin olugsmasi (internalizasyon) s6z konusudur.

Serebrovaskiiller hastaliga bagll gelisebilecek norolojik fonksiyon
bozukluklarini 5 ana grupta toplamak mimkandir:

1) GIA (Gegici iskemik atak): Ani olarak ortaya gikan ve 24 saatten daha
kisa bir slrede timiyle kaybolan ndérolojik semptomlari tanimlar.
GIA'nin taninmasi blyik 6nem tasimaktadir g¢unkil GIA gegiren
hastalarin %33'tinde 5 yil icerisinde ciddi inme gelisir. Ozellikle risk,
GIA éykisunden sonraki ilk 2 hafta icinde ¢ok yiiksektir.

2) GIND (Geri donebilir iskemik norolojik defisit): Nérolojik semptomlar 24
saatten daha uzun sirer ancak timityle kaybolur.

3) Geligen inme: Belli bir gézlem periyodu boyunca giderek belirginlesen
iskemik nérolojik kayiplari tanimlar.

4) Yerlesmis inme: Ani olarak ortaya cikan, 3 haftadan daha uzun sire
kalan ve cogu kez de kalici sekeler birakan stabil nérolojik kayiplar
tanimlar.

5) Akut Beyin Oliimi: Kan akimi kaybi (iskemi) ya da normal damarlarin
disina gikan kanin etkisiyle (hemoraji) olusur.

6) Amorozis Fugax (gegici monokiler korlik): Retinal arter ve dallarinin
gecici embolik tikanikliklarinda ortaya gikar. GIA ve GIND esdegeri
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olarak kabul edildiginden bu hastalarin da inme gelisimi ydniinden
izlenmesi gerekir.

4.4.2. Karotis Arter Sistemi inceleme Teknigi

Boyun arterlerinin sonografik incelenmesine baglamadan énce hastanin
iligkili nérolojik hikayesi alinmalidir. Hasta supin pozisyonda, basi hafif
ekstansiyonda yatirilir. Inceleyici abdominal sonografide oldugu gibi hastanin
sag tarafina veya basinin arka tarafina oturabilir. Hastaya konugmamasi ve
yavas nefes alip vermesi soylenir. Yutkunma, laringeal kemiklerin ve
yumusak dokularin hareketine bagl olusacak artefaktlarin énlenmesi igin
engellenmelidir.

Karotislerin Dupleks US ile incelenmesi her zaman lineer transduserler ile
yapilmalidir(5-7.5 MHz). Gri skala gériintiiniin optimizasyonundan sonra PRF
ve Gain, renk piksellerinin incelenecek daman en azindan sistolde tiimiyle
dolduracagi sekilde ayarlanmalidir. Ekstraluminal renk tasmasi olmamalidir.
Damarin darllk olmayan boélimindeki akim gérintiisinde aliasing
olusmamalidir.

Bazi yazarlar, renk pikselleri ile tama yakin bir dolum saglayacagd igin,
karotis darliklarinin saptanmasinda power doppler kullaniimasini tavsiye
etmektedirler (59,60).

Bazi o6zel durumlarda, ozellikle de vyiksek dereceli bir darligin
tikanmadan ayrilabilmesi igin intravendz uygulanan sinyal giiglendiricilerin
kullanilarak sinyalin gtiglendiriimesi mantikhidir.

Karotid arterlerin incelenmesi KKA'nin ve karotid bifurkasyonun transvers
olarak incelenmesi ile baslar ve daha sonra arterler longitudinal planda
incelenir. llk agsamada gri skalada arterlerin ¢api, duvar kalinhigi, intimal
yuzey ve plak varligr arastirilir. Plak saptanmasi durumunda plagin
lokalizasyonu, boyutlari, yiizey karakteristigi ve plak tipi ortaya konulur.

Gri skalada damarlarin i¢ ve dis duvarlari, perfiize olan limen izlenirken,
akim tipinde patoloji varhd arastinlir. Daha sonra renk bulgulanni
dogrulamak i¢in longitudinal planda doppler spektrumu yazdirilir. Genel kural
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olarak, aginin duzeltimesi ile elde edilen hiz élgimleri de mutlaka
kaydedilmelidir.

lkinci agsamada renkli doppler incelemeye gegilir. Bu asamada, transvers
ve longitudinal planlarda arterlerin renk doluglarinin diizenli olup olmadig
arastinlir. Normalde karotis arterler laminar akim desenine sahip, homojen
dolug gosteren tubuler yapilar olarak géruntilenir. Internal karotis arter'in
cikag bélimine karsilik gelen bulbusta, tirbiilansa bagli kisa sireli bir ters
akim izlenmesi gerekir (61). Bu bulgu normal olgularin hemen tamaminda
izlenmekte olup gériilmemesi hemodinamik bozukluga isaret etmemektedir.
Aterom plaklarinin limende olusturdugu daralma yiizdesi rezidtiel limen capi
ya da alaninin, tom arter ¢api ya da alanina oranlanmasi ile ortaya
konulmaktadir.

Uctincti asamada spektral analiz gerceklestirilir. Hiz élgtimleri, arterlerin
olagan caplarinda izlendigi, KKA'da bifurkasyonun 2 cm gerisinden, IKA ve
EKA'da 2 cm ilerisinden yapilmahdir (62). Normal olgularda sistolik ve
diyastol sonu hizlarin élgtilmesi yeterlidir. Darlik durumlarinda, darlik diizeyi,
darlik &ncesi/sonrasindan dlglimler ve hiz oranlamalari yapilmalidir. Hiz
oranlamasi darlik diizeyindeki IKA pik sistolik hizinin (PSH) KKA pik sistolik
hiz degerine, diyastolik hiz oranlamasi da IKA'da darlik diizeyindeki diyastol
sonu hizin (DSH) KKA'daki diyastol sonu hiza oranlanmasi ile hesaplanir.

Spektral egrinin altinda kalan ve spektral pencere olarak adlandirilan alan
normalde acik (temiz) olup sintilasyonlar igermez. Darlik durumundaki
tirbulansa bagh olarak bu alanda sintilasyonlar olusmaya baslar ve siddetli
darlikta spektral pencere timiyle kapanir. IKA ve EKA ayirimina ait tablo
asagida verilmistir(Tablo-1).
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Tablo-1: Duppleks sonografide internal ve eksternal karotis arterlerin farklari

Internal karotid arter Eksternal karotid arter
Akim tipi Daha strekli, antegrad|Daha pulsatil, disik

diyastolik akim diyastolik akim hiz
Dallanma Dallanma gostermez Superior tiroideal arter,

fasiyal arter, maksiler

arter, vs.
Limen Eksternal karotid arterden|internal karotid arterden
daha buyuk daha kiiguk
Internal juguler| Genellikle intenal juguler|internal juguler vene

vene gére konum |venin yolunu izler (kesin|daha uzaktir
degil)

Temporal vuru Negatif Pozitif

4.4.3. Karotis Arterlerde Ateromatoz Plaklarin Sonografik Ozellikleri

Plak tiplendirmesinde farkl kriterler esas alinabilmektedir. Buna gére
plaklari; homojen/heterojen, basit/kompleks, hipoekoik/ekojenik plaklar
bigiminde degerlendirmek miimkin olmaktadir (62-67). Gray-Weale ve ark,
aterom plaklarini gri skalada ortaya koyduklari ekojenisite gorinimleri
bakimindan 4 grupta incelemektedir (68). Buna gore:

Tip 1: Ekojenik ince kapsil yapisi gosteren ancak tumiyle sonoliisen
(hipoekoik) yapili plak.

Tip 2: Hemen timiiyle sonolilsen yapida ancak kiigiik fokal ekojenik alanlar
iceren plak.

Tip 3: Dominant olarak ekojenik yapida ancak fokal sonoliisen alanlar iceren
plak.

Tip 4: Tumuyle ekojenik plak.

Cesitli calismalarda tip 1 ve tip 2 plaklarin heterojen plaklara karsilik
geldigi ve plak i¢i kanamalar ve/veya llserasyon icerdigi; tip 3 ve tip 4 plak
tiplerinin homojen plaklara karsilik geldigi ve temel olarak fibréz doku ve/veya
kalsifikasyon i¢erdigi bildirilmistir (66,69,70). Tip 1 ve 2 plak tipi, %70 ve daha
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Uzerinde lumen daralmasi olan semptomatik hastalardaki stabil olmayan
plak; tip 3 ve 4 plaklar ise genellikle asemptomatik yash hastalarda goriilen
stabil, benign tip plaklar olarak tanitiimaktadir.

Plak karakteristiklerinin ortaya konulmasi hem hastadaki mevcut tablonun
agiklanmasi, hem de medikal ya da cerrahi (endarterektomi) tedavi
seceneklerinin belirlenmesi bakimindan 6énem tasimaktadir. Gériintileme
yontemleri icerisinde, karotis arter duvarinin ve plak yapilarinin ortaya
konulmasi bakimindan en duyarll olani ultrasonografidir. Sonografik
takiplerde, bir plagin homojenisitesini yitirmesi, plak kompozisyonundaki
degisiklikler, plak ici hemorajiye badh hizla gelisebilecek ciddi bir darligin
veya bir embolinin énemli bir habercisi olarak degerlendirilmelidir.

GIA ve inmenin en sik goérilen nedeni intrakranyal vaskiiler yapilarin
embolik tikanikh@idir. Plak yuzeyindeki fokal ¢ékuntli ve catlak bélgeleri,
damar limeninden plak i¢ine uzanan anekoik alanlar ve plak igine olan renk
dolumlari(girdaplar), bir plakta Ulser gelistiine isaret eden sonografik
bulgulardir (69-71). Dikkat edilmesi gereken 6nemli bir durum, ylksek
yansiticilik 6zelligine sahip plaklarda, tlserasyonu taklit eden “ayna hayali”
duplikasyon artefaktlandir. Ayinm spektral analiz ile yapilabilir. Gercek
lUlserasyonda, Ulser krater alaninda spektral analizde ters yénde oldukga
baskilanmis ve distk amplitidde bir akim kaydedilirken, psédoiilserasyonda
, bulundugu arterin akim spektrumunu taklit eden ancak, ayna hayali
nedeniyle sinyalde zayiflama gelismis, dustk amplitidli ve ayni yonde bir
akim deseni saptanir (71). Plaklarin olusturdugu lamen daralmasinin,
transvers kesitlerde degerlendiriimesi gerekir.

4.4.4. Karotis Arter Darhg: Kriterleri

North America Symptomatic Carotid Endarterctomy Trial (NASCET)
raporlarinda, %70'in Uzerinde karotis arter darhd olan semptomatik
hastalarda, endarterektomi tedavisi sonrasi 2 yildan daha uzun bir siirede
riskin %16.5 oraninda azaldid bildiriimektedir (72). Ayni grubun raporlarinda,
%50-69 arasindaki darliklarda cerrahi tedavi sonrasi 5 yilda riskin %10.1

oraninda azaldigi, %50'nin altindaki darlikarda ise endarterektominin yarar
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saglamadigina isaret edilmektedir (73). European Carotid Surgery Trial
(ECST) raporlarinda ise benzer bir sonug ortaya cikmaktadir, %60 ve
lizerinde darligi olan semptomatik hastalarda 3 yil icerisinde risk %11.6
oraninda azalmaktadir. (74). Asymptomatic Carotid Atherosclerosis Study
(ACAS) calismasinda, %60'in tizerinde darligi olan semptomsuz hastalarda
peroperatuar inme, 6lim ve 5 yillik sire igerisinde ipsilateral inme gelisimi
oraninda %5.9 oraninda bir azalma oldugu bildiriimektedir (75).

Hemodinamik olarak anlamli darligi olan hastalarin endarterektomiden
belirgin yarar sadlamasi bakimindan genel bir gériis birligi bulunmasina
karsin darlik derecelendirmesinde oldukga farkli yaklasimlar mevcuttur.

ECST, darlik derecelendiriimesinde klasik anjiografik yéntemi tercih
etmektedir; burada rezidiiel limen capi, darlik diizeyindeki arter capina
oranlanmaktadir. NASCET ve ACAS calismalarinda, bunun modifiye bir sekli
kullaniimaktadir. Burada darlik derecelemesi, rezidiiel liimen ¢apinin darligin
hemen sonrasindaki arter ¢gapina oranlanmasiyla ortaya konulmaktadir.

Iki farkh yaklagim ile elde edilen darlk dereceleri Dbirbiriyle
kiyaslandiginda; ECST yontemindeki %80 lumen daralmasi, NASCET ve
ACAS ydntemindeki %60 lumen daralmasina karsilik gelmektedir (NASCET
yonteminde %30, 40, 60, 70, 80, 90 oranindaki bir daralma ECST
yonteminde sirasiyla %65, 70, 75, 80, 85, 91 ve %97'lik bir darliga
uymaktadir) (72-76).

Farkh yaklasimlarin dodurdugu karnisikliklan azaltmak amaciyla bazi
arastirmacilar, darlik derecelendirmesi yapilirken limen daralmasi orani
yaninda, kantitatif degerleri de g6z 6nlinde bulundurmaktadir. Bu degerler
tablo 2'de belirtilmistir.
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Tablo 2: Darlik derecelendiriimesinde kullanilan parametreler

Darlik ytizdesi Pik sistolik Diyastol Sistolik hiz Diyastolik hiz
hiz sonu hiz orani orani
cm/sn cm/sn

0 (normal) >25,<100 <40 <1.8 <2.6

1-39 (hafif) <110 <40 <1.8 <2.6

40-59 (orta) <130 <40 <1.8 <2.6

60-79 (siddetli) [>130 >40 >1.8 >2.6

80-99 (kritik) >250 >100 3.7 >5.5

100 (okltizyon) |- - - -

Karotis arter darliklari, klinik pratikteki tedavi yaklasimlarn goéz éninde

tutularak temel olarak su sekilde 6zetlenebilir:

1) Klinik agidan ¢ok énem tasimayan, %50'nin altindaki darliklarda hiz
artimi gdzlenmez. Spektral incelemede spektral kabalasma-
genisleme goézlenebilir.

2) Lumen daralmasinin %20'nin altinda oldugu olgularda, darlik oran
verilmesinin pratik bir dnemi yoktur.

3) Darligin %60''n (zerinde oldugu durumlann temel preokliziv
darliklardan ayirt edilmesi gerekir. Karotis arter darliklarinda hiz artimi
genellikle %50’nin tzerindeki darliklarda gériilmeye baslar ve darlik
oranina paralel artig gosterir. Preokliiziv ileri darlik durumlannda
(%95-97'nin Gzerindeki Iimen daralmalari) hizlarda belirgin bir digis
kaydedilir, spektrumda basiklagma gorliir.

Dopplerde alan oranlamasina dayanan olgimler, ¢ap oranlamasina

dayanan oél¢iimlerden daha saglikli olmaktadir. Diizensiz yiizeyli plaklarda ve
kresentik (yanm ay) bicimli plaklarda, darhlk orani tam gergedgi
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yansitmayabilir. Diger yandan, c¢evresel/kresentik kalsifiye plaklarin
arkasindaki yogun gdélgelenme darlik oraninin belirlenmesini olanaksiz kilar.
Darlik oraninin belirenmesinde daha sikca basvurulan ve daha giivenilir
sonuglar veren yéntem, daralmis segmentteki Pik sistolik hiz (PSH), Diyastol
sonu hiz (DSH) degerlerinin dlgtimii ve bu hizlarin KKA'daki PSH ve DSH
degerlerine bélinmesiyle elde edilen hiz oranlamalaridir (77).

4.5. Aterosklerotik Hastalik

Vaskller hastaliklar, insan hastaliklari kategorileri icinde en fazla
morbidite ve mortaliteye neden olan gruptur. Bunlar arasinda en énemlileri
arteriyel hastaliklardir. Arteriyel hastaliklar damarlar daraltarak, intravaskiler
tromboza zemin hazirlayan endotel értuisiinii zedeleyerek (kalp ve beyin gibi
vital organlarin kritik iskemisine katkida bulunan siregler) ve damar
duvarlanni zayiflatip dilatasyon ve olasi rUpturlerine predispozisyon
yaratarak bu kétl séhretli Gstiinliiklerini olusturmaktadirlar (78).

4.5.1. Ateroskleroz

Karotis arterlerin en énemli patolojisini aterosklerotik stirege bagh gelisen
aterom plaklarinin olusturdugu darlik/tromboz ve bu plaklardan kopan
parcaciklarin neden oldugu tromboemboliler olusturmaktadir (57,79,80).

Temelde, limene dogru gelisen, altindaki mediya tabakasini zayiflatan ve
uzerinde gelisebilecek trombozise zemin hazirlayan bir dizi komplikasyonu
yasayan, afterom adi verilen intima plaklariyla karakterlidir. Herhangi bir
arterin tutulabilmesine karsin, ana hedefler aort, koroner ve serebral
arterlerdir. Koroner ateroskleroz (AS) iskemik kalp hastaligina (IKH) neden
olur ve arteriyel lezyonlar trombozis komplikasyonu da iceriyorsa IKH'nin en
ciddi bigimi olan ve ABD'de élumlerin %20-25'inden sorumlu olan Ml'e yol
acar. Ndrolojik hastaliklarin en yayginlarindan olan ve felg diye nitelenen
beyin infarktlarinin ana sebebi damarlann aterotrombotik hastaligidir.
Bunlara ek olarak ateroskleroz, barsak ve alt ekstremitelerin kritik iskemisinin
ve riptire oldugunda masif fatal kanamalara yol agan abdominal aort
anevrizmalarinin da ana nedenlerindendir. Hastalik erken cocuklukta baslar
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ve onyillarda yayilan yavas bir gelisim gosterir. Bu nedenle bir bakima AS
pediatrik bir hastaliktir ve adir sonuglarn ortaya ¢ikmadan 6nce erken
dénemde 6nlemler alinmalidir.

4.5.1.1. Epidemiyoloji

AS, Ozellkle Kuzey Amerika, Avrupa, Avusturalya, Yeni Zelanda,
Bagimsiz Devletler Toplulugu ve diger gelismis (lkelerde ¢ok yaygindir. Buna
karsilik Orta ve Gluney Amerika, Afrika, Asya ve Dogu'da prevalansinin ¢ok
daha dusgiik oldugu gériilmektedir. Ornedin ABD'de, IKH mortalite hizi
Japonya'dakinin 6 katidir. Gergekten c¢ogu gelismis toplumlarda, AS ve

sekelleri neredeyse epidemik boyuttadir.

4.5.1.2. Risk Faktorleri

Yapisal risk faktérleri; yas, cinsiyet ve aile éykiistidiir. Her ne kadar AS’un

erken lezyonlari gocukluk déneminde olugsmussa da , IKH'Indan &lim hizlari
ile degerlendirilebilen hastalidin, klinik olarak belirginlesmesi, yas dekadlar
ile paralellik gosterir. Diger faktérlerin esit olmasi halinde, erkekler AS’a
kadinlardan daha c¢ok yatkindir. Menapoz sonrasi bu koruyucu semsiye
kalkar ve 7.-8. dekada dogru MI sikhidi her iki cinste de esitlenir. Bu faktérlere
mudahele etmek miumkin degildir ancak kismen de olsa kontrol edilebilen
dort temel risk faktéri bulunmaktadir: (1) edinsel hiperlipidemi, (2)
hipertansiyon, (3) sigara icme ve (4) diyabet.

4.5.1.3. Patogenez

Glunumiizde, aterogenez konusunda dikkatleri en ¢ok toplayan hipotez
“zedelenmeye yanit” hipotezidir. Kronik ya da vyinelenen endotel
zedelenmesi, zedelenmeye yanit hipotezinin can alici noktasidir. Hayvan
deneylerinde, endoteli ortadan kaldiran zedelenmelerin aterosklerotik
degisikliklere yol agmasina karsin, insanda hastaligin dogal gelisimi, endoteli
ortadan kaldirmayan hafif diizeyde zedelenme bicimleriyle baslamaktadir.
Dolagan endotoksinler, anoksi, karbon monoksit ya da diger sigara dumani

arinleri, virisler ve homosistin gibi spesifik endotel toksinleri
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(homosistinuride goérilen erken ve agir aterosklerozu aciklar) etkili olabilir
ancak daha 6nemli olarak hemodinamik bozukluklarin (soyucu zorlama ve
turblan akim) ve hiperkolesteroleminin olumsuz etkilerinin sorumlu oldugu
distntlmektedir.

Intimanin fiziksel ya da kimyasal travma sonucu hasara ugramasi, plazma
lipidlerine gegirgenligi arttirnr, trombosit ve monositlerin endotel hiicrelerine
yapismasina neden olur. Bunun sonucunda mediya tabakasindaki diz kas
hucreleri intimaya gé¢ eder ve burada g¢ogalirlar. Tekrarlayan tahrig ile intima
tabakasinda makrofajlar, diiz kas hticreleri, bag dokusu matriksi ve lipid
birikimi ile karakterize lezyon meydana gelir. Endotel hiicrelerinin daha gok
mekanik strese maruz kaldigi dallanma bélgeleri daha ¢ok risk altindadir.
Lezyonlar ilerleyip intima kalinlagtikga, bu bodlgedeki kan akiminda da
degisiklikler olusmaya baslar. Bunun sonucunda, endotel hiicreleri daha fazla
hasar goriir ve komplike lezyonlarin olusmasi kolaylasir.

Sekil-7. IKA gikaginda aterosklerotik plak gelisiminin asamalari

Alntimal yadh cizgilenme ve intimaya trombosit adezyonu mevcut. B.Intimanin altinda
makrofaj ve diiz kas hicreleri ¢ogalarak yadh képtk hicrelerini olusturur. C.Plak, kopiik
hiicrelerinin nekrozu, hiicre artiklani ve kolesterol kristalleri nedeniyle kalinlagir. D.
Subintimal plak igci kanama nedeniyle |Umen daha da daralmaktadir. E.Plak rtptar

Fibréz plaklar, ilerleyen aterosklerozun en karakteristik lezyonudur.
Tamamina yakini diiz kas hiicresi ve bag dokusu elemanlarindan olugur. Gok
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dislk miktarda lipid igerir. Tipik olarak sert, yizeyden kabarik, opak
lezyonlardir. Fibrofatty plaklarda ise, santralde degisen miktarlarda bag
dokusu matriksi, hiicre debrisi, fibrin ve kolesterol bulunur. (Sekil 8)

Brakiyosefalik arter ve sag KKA g¢ikisinda gevresel luminal daralma olusturan aterosklerotik
plak.

Aterom plaklar kalsifikasyon, fissir, tilserasyon, trombiis ya da hemoraji
icerdiklerinde “komplike plak” adini alirlar. Plak g¢evresindeki kilcal
damarlardan kaynaklanan ya da endotel bitinltiginin bozulmasi sonucu
olusan ani hemoraji, plak boyutlarini arttirarak tikanmaya yol acabilir.
Intimanin yirtiimasi ile aterom debrisi limen igine bosalarak emboliye neden
olabilir. Meydana gelen Ulser kavitesi iginde olugan trombiis, daha da
baytyerek tikanmaya yol acabilir ya da Ulser yatagina gevsek bir sekilde
tutunmus ise emboli ile sonuglanabilir

Plaklar belli yerlegsimlere egilim gosterirler. Tutulum yayginhidinin ve
agirhdginin sirasina gére bunlar; alt abdominal aort, koroner arterler, popliteal
arterler, inen torasik aort ve karotis bifurkasyonudur. Serebrovaskiller
sistemde ise siklik sirasina gore; karotis bifurkasyonu, vertebrobaziler
bilegke, orta serebral arter, posterior serebral arter ve anterior serebral arter
etkilenir (78,81). Sekil 9'da vertebrobaziler sistemde yerlesmis aterom
plaklari izlenmektedir.
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Sekil-9

Distal vertebral ve baziler arterlerde aterom plaklari izienmektedir.

Aterosklerotik zeminde gelisen serebrovaskiiler patolojileri temel olarak
tromboz, darlik ve emboliler olarak &zetlemek mumkindir. Hipertansiyonlu
hastalarda ateroskleroz gelisme riski ve tromboembolik iskemik lezyon
gérilme orani yiksektir. Embolizm, damar duvarindaki trombiisten kopan
kigik pihtilarin sistemik dolagima girmesi ve kiigilk ¢aph ug¢ arterlerde
tikanmaya yol agmasidir. Serebral emboliler en sik kalpten kaynaklanir.
Diger 6nemli bir boéluminde ise kaynak karotis arter bifurkasyonu ve
vertebrobaziler bileskedir (62).

4.6. Karotis Arterlerin Diger Patolojileri

4.6.1. Asemptomatik Karotis Ufiiriimii

Servikal dftirimlerin tirotoksikoz, venéz hum, arteriovenéz fistiil, kardiyak
murmur yayilimi ve karotis aterosklerozu gibi birgok nedeni vardir. 45-54 yas

43



aras| asemptomatik Gftirim sikhgr %1-2.3 (82) iken 75 yas ve ustiinde %8.2
olmaktadir (83).

Damar cerrahisi igin randevu verilen hastalarda Gftirim sikhgr %6-16
olarak saptanmistir (84,85). 65 yas (izerindeki bir hastada karotiste Gftirim
gorilme sikhdr yilda %1 gibi bir yuzde ile artmaktadir, bu hiz 45-54 yas
grubundaki hizin yaklasik iki katidir (86). Hertzer ve ark. genis kapsamli
calismalarinda, semptomu olan veya asemptomatik karotis Gfirimi mevecut
ekstrakraniyal karotis arter hastaligi olan 506 hastanin yaklasik %35'inde
revaskillarizayon gerektirecek derecede ciddi koroner arter hastaliyi veya
inoperabl bir duruma ilerleme gelistigini rapor etmislerdir (87).

4.6.2. Fibromuskuler Displazi

Etyolojisi bilinmeyen, nonaterosklerotik vaskiler bir patolojidir. Mediyal
fibrodisplazi (Fibromuskuler Displazi), intimal fibroplazi ve subadventisiyal
hiperplazi olmak tzere 3 temel patolojik tipi bulunmaktadir. Fibromuskuler
displazi tipleri igerisinde, fibromuskuler hiperplazinin gériilme orani %80 olup,
bu grupta karakteristik boncuk dizisi seklinde daralmalar mevcuttur. En sik
olarak (%80) IKA'nin servikal ve intrakranyal bélimlerinde tutulum olur.
Ultrasonografik incelemede, diffiiz duvar kalinlasmasi ve homojen plak
yapilari seklinde izlenir. Plak yapilar genellikle diizgiin ylzey yapisina
sahiptir, kalsifikasyon olagan degildir.

4.6.3. Takayasu Hastalig

Bas, boyun ve (st ekstremite arterlerinin tutulumu ile karakterli otoimmun
bir hastaliktir. Subklaviyen arter (solda daha fazla), KKA distal bélumi (solda
daha fazla) ve brakiyosefalik arter tutulumu sik géraliir. IKA ve EKA
proksimal bélimlerinin tutulumu da s6z konusu olabilir. Etkilenen arterlerde,
uzun segmentler halinde darlik ve tikanmaya yol agar. Gri skala incelemede
genellikle uzun segmentler halinde, yaygin duvar kalinlasmasi seklinde,
diizgiin yizeyli, homojen plak yapilar ile karakterlidir. Plaklarin kalsifiye

olmasi olagan degildir. Spektral analizde plaklarin yol actigi darlik ve tikanma
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bulgulari mevcuttur. Renkli Doppler US yéntemi hastaligin tanisinda degil,
tani almig hastalarda progresyonun izlenmesi ya da steroid tedavisine olan
yanitin degerlendirilmesinde énemlidir.

4.6.4. Anevrizma ve Psodoanevrizma

Ekstrakraniyal arterlerde anevrizma ve psédoanevrizma gelisimi oldukga
nadirdir. Aterosklerotik, travmatik, mikotik ya da karotis arterlere uygulanan
cerrahi iglemlerin sonrasinda goériilebilir. Anevrizmalar fuziform ya da
sakkdler bicimli olabilir. Fuziform tipler daha gok bifurkasyon diizeyinde,
sakkiler anevrizmalar ise KKA distalinde veya IKA seyrinde gelisir.
Psddoanevrizmalar, ya endarterektomi gibi cerrahi islemler sonrasinda ya da
travmatik olarak ortaya c¢ikar. Karotis arter anevrizma ve
psodoanevrizmalarini, viicudun diger bélgelerinde gérillenlerden ayiran
morfolojik ya da hemodinamik bir bulgu yoktur. En énemli komplikasyonlar
yirtiima ve tromboembolidir.

4.6.5. Diseksiyon

Karotis arter diseksiyonu cogunlukla spontan olarak gelisir ve tek
taraflidir. Olgularin godu geng bireylerdedir ve travmaya bagl ortaya cikar.
Kistik mediyal nekroz veya fibromuskuler displazi ile birlikte olabilir.
Intimadaki bir hasarin mediya tabakasinda kanamaya yol agmasi, damar
duvar kalinliginin artmasi ve gergek limen c¢apinin azalmasi ile karakterlidir.
Gergek ve yalanci lumen goériintmleri ve bunlan birbirlerinden ayiran
membran ya da serbestlesmis intima tabakasinin gériintimi tipiktir. Gri skala
incelemede, damar limenindeki intimal “flap”, hareketli ekojenik bir membran
bigiminde transvers ve longitudinal planlarda gériinttilenebilir. Renk modunda
¢ift lamen gérinimi vardir. Gergek limende, ileri yénde ve daralmaya bagl
turbdlan bir akim, yalanci limende ters yénde bir akim mevcuttur. Spektral
incelemede, gercek lumende, yilksek hiz degerlerine sahip bir akim, yalanci
ltmende ters yonde ve distik amplitiidlt bir akim elde edilir.
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4.6.6. Karotis Cisim Tlimorii

Kemodektoma veya Glomus timérii olarak da bilinir. Karotis
bifurkasyonundaki kemoreseptér hiicrelerden kdken alir. Lezyonlarin %95'i
benign o&zelliktedir. Boyun st bélum lateralinde agrisiz, yavas gelisen,
pulsatil bir kitle olarak ele gelirler. RDUS incelemesinde karotis bifurkasyonu
yerlesimli, hipervaskiler, solid bir kitlede, tumér i¢i dustk direngli arteriyel
akimlarin varligi, karotis cisim timérlerini boyundaki diger kitlelerden ayirir
(88). IKA ve EKA arasindaki mesafenin artisi ya da IKA ve EKA'da direk
invazyon olmamasina karsin ortaya cikan yaylanma gibi goértintimler tani
koydurucudur.

4.6.7. Karotid Arterler ve Genetik Anomaliler

Bagta bad dokuyu etkileyenler olmak tizere cok sayida kalitimsal
patolojinin kardiovaskiler anomalilere predispozisyon yarattigi bilinmektedir.
Bag dokuyu etkileyen ve otozomal dominant (OD) kalitimsal bir hastalik olan
Marfan Sendromunda, kromozom 1521 zerindeki fibrillin geninde sorun
vardir. Baglica aorta ve buylk arterleri etkilese de, karotid arter anomalilerine
bagh serebral lezyonlardan da nadiren bahsedilmektedir (89,90). Cocuklukta
veya geng¢ erigkinlikte baslayan, fatal sonuglanabilen, kan damarlarindaki
diger bag doku bilesenlerini etkileyen ve baz vaskiller sendromlarin
olusmasina yol agan baska genetik durumlar da mevcuttur. ki biyik
anomali, supravalvuler aort stenozu sendromu (SVAS) ve onunla iligkili olan
Williams Beuren Sendromu'dur (WBS). iki sendrom da genetik olarak iligkili
olup 7911.23 lokusunda yerlesiktir ve elastin genine baghdir. SVAS 0D
kalitilirken WBS'de, fenotiplerin konnektif dokuyu etkiledigi submikroskopik
delesyon stzkonusudur. Her iki durumda da, aorta ve pulmoner arterler dahil
elastik arterlerde tutulum séz konusudur. Aortanin dallar ve karotid arterler,
intimal proliferasyon ve mediyanin fibrozisine bagh belirgin kalinlasma
gosterirler. Limenlerinde ciddi serebral yetmezliklere yol acacak daralma
veya tikanmalar mevcuttur (91,92).
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Di George Sendromu lokusu 22q11.2'de yerlesik olup kiigiik bir delesyona
baglidir. Sendrom, aortik arkus anomalileri (sag aortik ark, servikal aortik ark
vs.) ile iligkilidir.

Down Sendromu (trizomi 21), %90 vakada ayrilmama, geri kalanlarda
translokasyon veya mozaik formdadir ve %40 vakada kardiyovaskiiler
hastaliklarla prezante olur. Trizomi 21'li fetuslarda yiksek oranda aksiyel
iskelet malformasyonlar izlenmektedir. Baslica nazal kemik agenezisi, spinal
servikal bélim anomalileri ve nadiren de oksipital kemigin baziler béliimiinde
centiklenme mevcuttur. Servikal anomaliler ve Down Sendromunda siklikla
gorilen kardiovaskiler anomaliler de bu sendromla iliskili durumu
aciklayabilir. Bu tur vakalarda karotis de tutulabilir ve intimal proliferasyon ile
kalinlasma sonucu arteriyel limende parsiyel ya da tam tikanma meydana
gelebilir. Moyamoya da bu lezyonlardan bazilar ile iligkili bulunmustur (93).
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5. BILGISAYARLI TOMOGRAFi ANJIOGRAFi

Kateter anjiografi, nérovaskilatuar yapilarin gériintiilenmesinde altin
standarttir ancak pahalidir. invaziv bir girisim olup, %1.5-2 morbidite ve
mortalite riski vardir (94). Bu problemler, noninvaziv veya minimal invaziv
tekniklerin gelistiriimesine yol agmigtir. Manyetik Rezonans Anjiografi (MRA)
ve/veya RDUS, bu amag igin gelistiriimis olup, standart noninvaziv teknikler
olarak kullaniimaktadirlar. Son birka¢ yilda, helikal BT'nin bulunusuyla
birlikte BT anjiografi (BTA), nérovaskiilatuar yapilann gériintiilenmesinde
onemli bir yardimei teknik haline gelmistir.

BTA ile karsilastinldiginda MRA'nin; tetkik stresinin daha uzun olmasi,
hareket ve pulsasyon artefaktlari, darliklarin daha abartih gériinmesine yol
acan turbilan akim, kalsiyum ve kemik yapilarin yetersiz demonstrasyonu
gibi olumsuzluklar vardir. Metalik klipsi ve stenti olan hastalarda da MRA ile
dederlendirme yapmak zordur.

RDUS, operatér bagimlidir ve degisken sonuglara varilabilir. Intrakranyal
vaskiller yapilarin degerlendiriimesinde de bazi kisitlamalari vardir.

BTA, MRA ve RDUS ile kiyaslandiginda; daha hizli, daha ucuz, daha
kolay ulasgilabilir, mural kalsiyum icin daha hassas, kemik yapilari
gostermede daha basarili olup anevrizma klipsi olan ve MR'a giremeyen
metal yapilara sahip hastalarda da kullanilabilmektedir. BTA gortintileri,
MRA'daki gibi damar i¢i kan volimi veya RDUS'da gériintli olusumunun
bagimh oldugu damar igi kanin hizi gibi faktérlere bagl degildir. BTA'nin
kisitlamalari, intravendz kontrast ve radyasyon maruziyetidir. Helikal BT
teknolojisi ile ekstrakranyal ve intrakranyal damarlarin es zamanh olarak,
ayni c¢ekimde gorintilenmesi mumkiandidr. Yine de BTA, Kateter
anjiografiye gére daha iyi temporal ve spasyal ¢ézliniirlitk saglamaktadir.

Klinik uygulamalarda iyi sonuglar elde edebilmek icin, Spiral BT teknigi,
gorantiintin olusturulmasi ve sergilenmesi dahil, BTA'nin altinda yatan tiim
temel prensipler anlagiimalidir. BT anjiografi'nin en énemli avantajlarindan
biri, dnceleri iki veya daha fazla radyolojik tetkik ile ulasilabilen sonuglari
saglayabilme vyetisidir. Volume Rendering (VR) gibi gériintl olusturma
teknikleri, BT anjiografi'nin bu yetenegini arttirmakta, radyolog ve klinisyenin
birlikte galismasina olanak saglamaktadir.
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5.1.Spiral Bilgisayarli Tomografi’nin Teknik Ozellikleri

Solunum ve hasta hareketlerine bagh artefaktlarin en aza indirgenmesi
ve aksiyel kesitlerin Ust tUste gelmesiyle olusan gérintilerin ek radyasyona
maruz birakilmadan elde edilmesi, spiral BT'nin en oénemli teknik
Usttnlokleridir (95).

Spiral BT'nin ilk kez klinik kullanimi, Kalende ve ark. tarafindan
1980’lerin sonunda gerceklestirilmistir. Spiral BT ile konvansiyonel BT'nin
pek cok kisithliginin tstesinden gelinmis, ¢ok dizlemli gériintileme, dinamik
kontrastl ¢alismalar, (¢ boyutlu rekonstrilksiyonlar ve BT anjiografi gibi yeni
BT uygulama alanlari ortaya cikmustir. Bitin bu gelismelerin arkasinda
yatan teknik yenilikler ise, slip-ring gantrinin gelistiriimesi, artmis dedektor
etkinligi ve tlip sogutma kapasitesidir (95).

5.1.1. Spiral BT Prensipleri

Konvansiyonel BT'de bir kesitin gorintisti, hasta nefesini tutmus
hareketsiz yatarken ve masa sabitken, X-isim tptnin, dedektérler ile
birlikte hasta etrafinda 360° bir daire cizerek donmesiyle elde edilir
(4. jenerasyon BT'de ise, dedekttrler sabit olup X-i1sini tipll hasta etrafinda
360° doner). Goruntilemenin bitmesi ve kesitin rekonstritksiyonunu takiben
masa ilerletilir ve hastaya yeniden nefes tutturularak bir sonraki kesitsel
gorintll elde olunur. Oysa ki, spiral BT'de, tlip ve dedektorler hasta
cevresinde siirekli dénerek bilgi toplarken bir yandan masa da sabit bir hizla
hareket eder. Boylece X-isininin fokal spotu konvansiyonel BT'de daire
cizerken, spiral BT'de spiral bir yoriinge izler (95).

5.1.2. Spiral BT’de Tarama Ozellikleri

Spiral BT'de konvansiyonel BT ile benzer olarak tarama éncesi gantri
acisi, kolimasyon (kesit kalinligi), géranti alani (FOV), kVp, matriks,
rekonstrilksiyon araligi gibi parametrelere karar verilir. Tek bir helikal
taramada taranacak alani belirleyen parametreler, kolimasyon, pitch ve
taramanin siresidir. Inceleme parametreleri belirlenirken, yeterince
anatomik alan kapsayacak ancak buna karsin yeterince goriinti kalitesi ve
lezyon saptanabilirligine olanak saglayacak sekilde ayarlamalar yapilir.
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Geleneksel taramada oldugu gibi, ilgili yapinin ya da organin istenilen
kesit kalinhg (kolimasyon) belirlenmelidir. Kolimasyon, genellikle tek bir
nefes tutusta veya daha kisa sireli nefes tutma sekanslarinda, ilgili alani
tam olarak kapsayacak minimum degder olarak segcilir. Kolimasyon,
taramanin uzaysal ¢ézunrliguni ve sinyal glriltd oranini etkiler. Gunki
her ne kadar dar kolimasyon, hasta (zerindeki foton akisini azaltsa da
longitudinal ¢ézUnarligin artisina sebep olur. Buna ek olarak, tarama
oncesi masa hizi ve dolayisiyla ‘pitch’ de belirlenmelidir (95).

Oncii gérintilerden ilgilenilen volim ve tolere edilebilir tarama siiresi
belirlendikten sonra masa hizi ortaya gikar:

Masa hizi= gerekli tarama uzunlugu (mm)/ tolere edilebilir nefes tutumu
(sn)

‘Pitch’, tipin 360° dénlisti tamamladi§l stre icinde, masanin ilerleme
mesafesinin kolimasyona béliinmesiyle elde edilir. Pitch arttinlarak,
rezoliisyon kaybi pahasina tarama alani arttirilabilir. Pitch’deki 1:1'den 2:1'e
artis, etkin kesit kalinigini %30 genigletir. 1:1'den daha biiyik pitch
degerleri kullanmanin avantaji, her seye ragmen ayni siirede gerekli tarama
alanina izin verirken, daha dar kolimasyonu mimkin kilmasidir.

En genis tarama alani kalin kolimasyon, biyik ‘pitch’ ve uzun tarama
slresiyle saglanir. Ancak taranacak alan genisleyince, zamanin uzamasina
bagl olarak, saniye basina diisen foton sayisinda azalma, genis kolimasyon
ve genis kesit duyarlilik profili nedeniyle lezyon saptanabilirligi azalir.

Burada dikkat edilecek 6nemli bir nokta da her bir spiral taramayi
hastanin nefesini tutabilecedi slreler iginde tamamlamaktir. Her faz igin
(arteriyel ve venoz) tek nefes tutumunda optimal sonuglar saglanmaktadir.
Uygun telkin ile hastalarin %95'inden fazlasinin nefeslerini 30-40 sn
tutabildikleri bulunmustur. Nefesini uzun sire tutamayan hastalarda ylizeyel
solunum da is gérmektedir(95).

5.1.3. Kontrast Enjeksiyon Teknikleri

Optimal BT anjiografik goériintiiler, otomatik enjektér ile 3-4 cc/sn hizda,
hizlh enjeksiyon gerektirmektedir. Clave ve ark. (96) yaptiklan fantom
calismalarda, 150 HU intraluminal atenuasyon dederinin darligi dogru
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degerlendirmek igin yeterli oldugunu belirtmislerdir ve bu atenuasyon
degerine 3-4 cc/sn hizla kolaylikla ulagilabilmektedir.

Enjeksiyonun baglangicindan taramanin baslangicina kadar gegecek
slrenin, intravaskiler kontrastlanmanin maksimum oldugu zamanda
goruntll  alinabilmesi bakimindan &zenle ayarlanmasi gerekmektedir.
SmartPrep veya C.A.R.E. Bolus gibi otomatik teknikler, her hastadaki
kontrast sirkiilasyon zamanini élcme imkanina sahiptir ancak goégiis ve
abdomende ampirik olarak kullanilan, arteriyel gériintiileme igin 25-30 sn,
vendz goérintileme igin 60-70 sn gecikme ile gogu hastada daha hizli ve
mikemmel sonuglara ulagilmaktadir. Yash veya kardiyak dolagimi
yavaslamis daha geng¢ hastalarda, arteriyel ve vendz gecikme zamaninin
10’ar sn kadar arttiriimasi yeterli olmaktadir. Kontrast miktari da maksimum
vaskiiler opasifikasyonun saglanabilmesine uygun olmaldir ve toplam 120-
150 cc, kontrastli gekimlerin gogunda yeterlidir.

Abdominal BT anjiografi uygulamalarinda, oral kontrast IV kontrasti
gizleyebilecedi icin pozitif kontrast ajan yerine su kullaniimalidir.

5.1.4. Damar Oryantasyonu

llgilenilen damara oryante olabilmek, BT anjiografi'nin gérintisii ve
dogrulugu agisindan énemlidir. Cunkl spiral BT yalnizca aksiyal plandaki
gorltntileri rekonstritkte edebilmektedir, aksiyal planda goriintli ¢ézindrlaga
her zaman Z ydéniinden (aksiyal plana dik) yiiksektir. Wise ve ark, artifisyel
limen ekzantrisitesinin, aksiyal plana dik yerlesmeyen damarlarda blyuk
problem olusturdugunu fantom c¢alismalarda goéstermislerdir (97). Bu
fenomen, spiral BT verilerinin anizotropik olusuna baghdir. Fishman ve ark.
fantom caligmalarda, BT anjiografi ve VR'nin daralma ylzdesini saptamak
amaciyla yaptiklari aksiyal plana dik konumlu damarlarda, aksiyel plan
yerlesimli damarlara gére daha basaril oldugunu géstermislerdir (98).

5.1.5. Kolimasyon ve Masa Hizi

Genel bir kural olarak, istenen hacimin tOmini kapsamak igin
kolimasyonu arttirmak yerine pitch'i 2'nin tizerine cikarmak tercih edilir.
Polacin ve ark, 180° lineer interpolasyon uygulandiginda pitch’in 2 olusunun,
pitch'in 1 olmasina kiyasla efektif kesit kalinhigini minimal arttirdigini

51



gostermiglerdir (99). Ancak pitch degerinin 2 olusu, Z yoninde kapsanan
mesafeyi iki katina ¢ikarmaktadir.

5.1.6. Goriintii Rekonstriiksiyon Aralig

Spiral BT'nin konvansiyonel BT'den bir dstinlagd, gérantayi her aralikta
rekonstrilkte edebilmesidir. Rekonstrilksiyonlarin tst tste bindiriimesi, BT
anjiografik uygulamalarda rutin olarak kullaniimakia ve 3 boyutlu (3-B)
goruntilerin kalitesini arttirmaktadir (100-101). Rutin olarak, tim spiral BT
verileri renal arterler gibi kicik damarlarda en vyiksek c¢ozinurlugs
saglamak icin 1 mm'lik araliklarla rekonstrilkte edilse de aslinda %50'lik bir
Ust Uste bindirme uygulamalarin ¢gogunda yeterlidir. Goérantaler 1-10 mm
arasindaki tim intervallerde rekonstrikte edilebilir ancak veri kiimesi
olusturmanin alacag sire (her rekonstrilkkte imaj igin 0.6-10 sn) ve
buyuklugl kisitlayici faktorlerdir.

Goruntilerin 1 mm araliklarla rekonstriiksiyonu, 3-B BTA igin optimal
dogruluk saglarken, birtakim pratik problemlere neden olmaktadir. Bilgisayar
teknolojisi, rekonstriksiyon zamanini ve depolama kapasitesini fark
edemedigimiz bir sekilde gelistirmektedir. Yizlerce aksiyal géruntiyl ayni
titizlikle degerlendirebilecedimiz kugkuludur. Normalde vyalnizca (¢
goruntiden birini filme aktarirken, bilgisayar sayesinde tum verileri
degerlendirme olanagina sahibiz. Sine mod, multiplanar rekonstriiksiyonlar
ve VR, biylk veri kimelerinin hizla ve tamamen degerlendiriimesine olanak
saglamaktadir. Cogu ¢alisma biriminde tum verilerin ayni arahkta
rekonstriksiyonu yapilmaktadir. En kullaniglisi ham verileri depolamak ve
daha sonra gerektigi sekilde istenilen araliklarla rekonstriiksiyon yapmaktir.

5.1.7. Subsecond Spiral Tarama
Subsecond spiral tarama zamani, tek bir spiral tarama ile
degerlendirilebilecek mesafeyi arttirip hareket artefaktlarini en aza indirirken
goruntt kalitesinde de belirgin bir azalma olmaz (102,103). Bu nedenle
imkan dahilinde ise tim BTA uygulamalarinda kullaniimalidir.

5.2. Verilerin Diizenlenmesi

Genellikle, kemik gibi yliksek atenliasyona sahip yapilar, intravaskiiler

kontrastin izlenmesini engellememeleri icin spiral BT veri kiimesinden
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cikarilirlar. Verilerin dizenlenme gereksinimi spesifik klinik uygulamalara ve
kullanilan 3-B teknige gore degisir. Maximum intensity Projection’da (MIP)
dizenleme kesinlikle gerekliyken, Surface rendering (SR) veya VR gibi
diger hesaplama yoéntemleri effektif gériintileme igin dizenleme
gerektirmemektedir.

5.2.1. Manuel Diizenleme

Manuel diazenlemede uygulayici gorinti (zerinde ilgilendigi alani
cizerek bu alanin 3-B imajin iginde veya disinda kalmasini tercih edebilir.
Manuel diizenleme zaman kaybettiricidir (tipik olarak her vaka igin 30-60 dk)
fakat her klinik uygulamada efektif olarak kullanilabilir.

5.2.2. Otomatik Diizenleme

Segmentasyon, bir gériintiiniin ayirdettirici 6zellikleri olan alanlara veya
objelere — organ veya timoér gibi — bélunmesidir. Insanlar bu islemi, boyut,
sekil, intensite, yerlesim, tekstiir ve cevreleyen yapilara yakinhd analiz
ederek yaparlar. Bu islemin bir bilgisayar tarafindan yapilmasi biiyiik bir
problem olup iizerinde halen arastirmalar yapiimaktadir. Insan viicudundaki
her alanda tim tibbi uygulamalar icin kullanilabilecek bir bilgisayar programi
hentiz yoktur. Bu nedenle imaj olusturma yéntemlerindeki tim gelismelere
ragmen, BT verilerinin bir uzman tarafindan manuel olarak yorumlanmasi
optimal gériintileme igin halen iyi bir segenektir.

Akciger (104), abdomen (96) ve karaciger (105) gibi 6zel alanlar igin
otomatik dizenleme programlari mevcuttur. Bu uygulamalar, istenen ve
istenmeyen vyapilarin belirlenebilmesi igin degisik bilgisayar teknikleri
kullanmaktadirlar. Genel olarak, tim bu tir uygulamalar bazi durumlarda
bagarisiz olmaktadir. Bu nedenle bir uzman mutlaka otomatik uygulamalar
izlemelidir ve kullanicinin hatalan dizeltebilmesi icin bazi ortalamalar
olmahdir.

5.3. Ug Boyutlu Hesaplama Teknikleri

Modern spiral tarayicilar tarafindan olusturulan biyik veri kiimeleri
geleneksel radyolojik calismalan zora sokmaktadir. Konvansiyonel BT ile
gekilen 4 sayfa film, negatoskop basinda bir radyolog tarafindan kolayca
degerlendirilebilirken, glnimiziin tarayicilan ylzlerce film gerektirecek
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gorunttler olusturabilirler. Bu problem, klinisyen ve radyologun standart
aksiyel kesitler, her plandaki konstriiksiyonlar ve yiksek kalitede 3-B imajlar
gibi géruntuleri interaktif olarak yorumlayabildikleri bilgisayar grafik
programlannin gelistiriimesini hizlandirmigtir. 3-B gérintilemeler, biyiik
volimleri yorumlanmasi kolay ve kateter anjiografiye benzer veri formlarina
déndgturebilirler.

Gunumiize dek, 3-B gorintileme calismalarinin gogunda BT veri
kiimelerinden 3-B goruntiler olusturmak icin  Maksimum intensite
projeksiyonu (MIP) veya Yiizey olusturma (SR) teknikleri kullanilmistir (105-
107). Bazi calismalarda 3-B tekniklerin klinik uygulamalarda yararh
olabileceginin gdsterilmesine karsin, bazi arastirmacilar karotis arterler
(106), renal arterler (108) ve aortoiliyak sistemi (107) de iceren bazi BTA
uygulamalarinda standart aksiyel ve/veya multiplanar imajlarin MIP veya SR
goriintiilere kiyasla daha kullanish oldugunu 6ne siirmuslerdir. Damarlan
diger dokulardan ayirt ederken goriintii olusumunun hizlandiriimasi ugruna
hem SR hem de MIP ydntemi, BT verilerinin gogunu gézardi edip ¢ok basit
semalar kullanmaktadirlar (109).

5.3.1. Surface Rendering

Surface Rendering (SR), 3-B gérintilemede en eski ydntemlerden
biridir ve ¢odu medikal 3-B gérintilleme paketi icinde bulunmaktadir. Bu
yoéntemde, veri kiimesi igindeki her voksel, intensitesinin belirlenen bir esik
deger ile kiyaslanmasi sonucu, ilgilenilen alanin bir par¢asi olarak veya o
alanin disinda kabul edilerek, objenin “yuzey'i” tamimlanmaktadir. Yiizey
belirlendikten sonra kalan veriler géz ardi edilir. Ylzey konturlar bir
poligonlar toplulugu olarak modelize edilip ylizey gdlgeleme ile gosterilir.
Sonuglanan imaj, objenin basit temsili bir gériinttistidtir. Verilerin hacimden
ylizeye doénustiriimesi ile blylk bir veri grubu daha hizli ve kolay
hesaplama ugruna gézden ¢ikarilmis olmaktadir.

5.3.2. Maximum Intensity Projection
MIP de SR gibi 3-B yazilim paketlerinde bulunmaktadir ve ézellikle BT
ve MRG verilerini anjiografik gériintilere dénistiirebilmesi nedeniyle yaygin
olarak kullaniimaktadir. MIP programi, her bir vokseli, izleyicinin gézl ile
imajdaki konumu arasindaki bir ¢izgi (1zerinde degerlendirip, goruntideki
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piksel ile eglesen maksimum voksel dederini bulmaktadir. Sonugcta
elimizdeki imaj, goéruntinin derinligine dair kullaniciya yardimci olacak
herhangibir veri icermedigi icin 3-B dedgerlendirmelerin  yorumunu
zorlagtirmaktadir. Eger damar igindeki hat Gzerinde baska bir yiksek
intensiteli materyal varsa (kalsifikasyon gibi), gosterilen pikselin intensitesi
yalnizca kalsifikasyonu temsil edecek ve intravaskiler kontrasta dair bir bilgi
icermeyecektir. En yiksek piksel dederinin segimi goérintiinin, ozellikle
bébrek veya karaciger gibi kontrastlanan arka planin ortalamasini
yikseltirken bu yapilardaki vaskilaritenin goérantrluginia de azaltir. MIP
algoritmasi ile birlestirilen volim averaji, ¢ogunlukla MIP artefaktlarina
neden olmaktadir; bir hacimden oblik olarak gecen damarlarin MIP
imajlarinda boncuk dizisi gérintumu izlenmektedir.

5.3.3. Volume Rendering

VR, gerekli tim verileri olusturulan 3-B imajda birlestiren ve bu sayede
MIP ve SR'de gérilen tim problemlerin lstesinden gelen daha gelismig bir
t¢ boyut hesaplama algoritmasidir (109-114). VR, esnek olmasi nedeniyle
tim tibbi ve tip disi gériintiileme yéntemlerinde rahatlikla kullanilabilir.

VR ilk olarak, California San Rafael'deki Lucas Films igin tasarlanmistir.
Ed Catamull, Ph.D. ve Alvey Ray Smith, Ph.D.’den olusan bilgisayar grafik
ekibi, filmlerde kullanilacak daha gergekgi goériintller olusturabilmek igin
yeni bilgisayar grafik teknolojisi gelistirmek izere George Lucas tarafindan
gorevlendirilmistir. Calismalarinin ilk érnekleri “Star Wars” ve “Star Trek”
filmlerindeki efektleri kapsamaktadir. Kendi 6zel iglemci bilgisayarlari olan
Pixar gortntileme bilgisayarini olusturup gelecek vyenilikler igin bu
bilgisayari baz almiglardir. VR teknigi, hem sismik verilerin demonstrasyonu,
hem rizgar tineli testi, hem de tibbi gérintilerde kullanilabilir olmasi
acisindan tektir.

Adindan da anlasildigi gibi, VR, yalnizca ylizey veya maksimum intensite
voksellerini degil tim veri hacmini degerlendirerek bir ylizey modelinden gok
daha fazla bilgi verme kapasitesindedir. Bu teknikte herhangi bir esik deger
belirlemeden belli bir hat {zerinde izlenen her vokselin katkilari
toplanmaktadir, daha sonra degisik pencerelerde bu gériintiiler incelenebilir.
Son goruntideki her pikselin dederi belirleninceye kadar bu islem bircok kez
tekrarlanmaktadir. Derinlik, ylzey ve roélatif X-igini atentasyonu VR ile

55



taginabilir Butin veri takiminin bilgisi sonug goérintisiine katkida bulundugu
icin hacimsel gésterim dogal olarak golgeli ylizey gosteriminden daha fazla
bilgisayar giicti gerektirmektedir.
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6. BILGISAYARLI TOMOGRAFI PERFUZYON

6.1. Serebral Perfiizyon Teknikleri Hakkinda Genel Bilgiler

Son kirk yilda, serebral perfiizyonu degerlendirmek igin birgok teknik
gelistirilmistir. llk kullanilan Xe133, kan beyin bariyerinden (KBB) kolayca
difizyon gosteren, lipofilik, radyoaktif bir isaretleyicidir. Enjekte veya inhale
edilmek yoluyla viicuda alindiktan sonra, kafa izerine yerlestirilen prob ile
serebral korteks perfiizyonu 6lglimektedir (114). 1970'lerin ortalarinda,
pozitron emisyonunu saptayabilen bir tarayicinin gelistiriimesi, insanlarda
Pozitron Emisyon Tomograf'nin (PET) kullanilmasina yol agmistir (115). Bu
teknoloji, bazi radyoizotoplar kullanarak serebral kan akimini (SKA) ve bazi
metabolik olaylar dlgebiliyor olsa da, gok yakin bir zamana kadar yalnizca
arastirma amagch kullanilmistir. Stabil (“soguk”) Xenon'un, X-iginlarini iyota
benzer sekilde zayiflatid bulunmustur. 1970'lerde, bu gazin o&zellikle
perfizyon isaretleyici olarak, gelisen BT teknolojisinde kullaniimasi Gzerine
cok sayida projeler gelistirilmistir (116). Bu, hastalarda SKA'nin élgtiimesini
sadlayan xenon BT (XeBT) tekniginin gelistiriimesine yol agmistir (117).
1980’'lerde, single photon emission CT'deki (SPECT) gelismelerin yaninda,
Santral sinir sisteminde (SSS) metabolize edilen bazi bilegiklerin de
perfiizyon gértntilemede kullanilabilecedi bulunmustur (118) Perfiizyon
agirhkh (PWI) ve Difuzyon agirhkh (DWI) Manyetik Rezonans (MR) 1980
sonlarinda bulunmus (119) ve teknoloji gelismeye devam etmistir. Sonugta,
Helikal ve Spiral Multislice BT devrimi ile birlikte, BT perfizyon (BTP)
goruntuleme ¢ok énemli bir klinik tetkik haline gelmistir (120).

Bu teknolojilerin gelistirimesi biytleyici olmasina ragmen, SSS’e ait
birgok hastalidi degerlendirmedeki rolleri tartismalidir. Akut inme veya kronik
vaskiiler tikayici hastalik gibi kan akimi patolojilerinin  bir perfiizyon
gorintileme teknigi ile degderlendiriimelerinin  gerekliligi  barizdir. Bu
tekniklerden elde edilen verilerin dogrulugu, givenilirligi ve c¢ogaltilabilirligi
hayvan modelleri tizerinde denenmis ve yiiksek oranda basaril bulunmustur.
Hastanin degerlendirilmesi ve tedavinin planlanmasindaki rolleri cok degisik
tibbi tahkikatlar sonucunda olumlu olarak degerlendirilmistir.
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6.2. Perfiizyon Goriintiilemenin Rolii

6.2.1. Akut iskemi

Akut inmenin tedavisi, taniyr garantileme ve hipoglisemi, hiponatremi,
nébet veya kitle lezyonu gibi serebral iskemiyi taklit edebilecek diger
hastaliklari diglamaya baghdir. Iskemik inmeye gére hemorajik inmenin, BT
veya MR ile hizlh ve dogru bir sekilde diglanmasi ¢ok kolaydir. Gegici iskemik
atak ile, birka¢ dakika icinde infarkt ile sonuglanabilecek bir iskeminin ayirimi
codunlukla klinik olarak yapilabilmektedir. Iskemiye badh nérolojik
defisitlerden dizelebilir veya geriye donebilir olanlar ile kalici veya
kétilesebilir olanlar arasindaki ayinmin yapilmasi zordur ve perflizyon
goruntilemenin belirgin 6nemi burada baslamaktadir (121-123). Normal SKA
varhgini gostermek, spontan reperfiizyonun olustugunu ve akut vaskiler
trombolize gerek olmadigini belirtir (124). Iskemik dokunun perfiizyon
derecesi de, verilecek terapinin yararlarini ve risklerini hesaplamaya yarar.
SKA 18-20 mL/100g/dk’nin altina dustiigl zaman nérolojik disfonksiyon
baslar. SKA 10 mL/100g/dk’'nin altina dustugtnde, infarkt birkag dakika
icinde olusur ancak 10-20 mL/100g/dk iken hiicre dliminiin ger¢eklesmesi
dakikalar veya saatler alabilir (125-127). Teorik olarak, spontan ya da pithtinin
¢bzllmesi sonucu akim yeniden saglanirsa (128) veya arteriyel tromboliz
yapilirsa, bu kararsiz akim hizi altinda yasayan hiicreler kurtarilabilir. iskemik
olayin c¢ekirdeginde bazi hiicreler 6lmis olsa bile, periferal zondakiler
‘penumbra” hala kurtanlabilir durumda olabilir (129-132). Ancak ciddi
boyutlarda iskemik ya da infarkte olan dokularni besleyen arterlerin
rekanalizasyonu, 6dem ve hemoraji riskini arttirir, bu da herniasyon ve élime
yol agabilecek kitle etkisine neden olur (133,134).

Rekanalizasyonun riskleri 6l ve canli ancak hasarli dokularin rélatif
volumleri kargilagtirilarak degderlendiriimelidir. Ne vyazik ki, dokunun
kurtariimasi icin gereken zaman ile SKA seviyesi arasinda kesin bir iligki
kurulamamistir dolayisiyla SKA'nin akut inmede nicelendiriimesinin yarari
hentz kanitlanmamstir (135). Her vakada bu terapétik aralik, blyuk oranda,
primer tikanikhk oncesindeki dokuyu canh tutmak igin yeterli perfiizyonu

saglayacak kollateral dolasimin derecesine baghdir (121,132). Ancak
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norolojik incelemede dokunun durumu tam olarak degerlendirilemedigi icin
ger donlsgsiuz ile potansiyel olarak geri donebilir dokuyu birbirinden hizli ve
guvenilir bir bigimde ayirabilecek bir teknik yardimci olacaktir (121,130-
134,136).

Perflizyon gériintilemenin akut inmedeki diger yararlan, risk altindaki
doku hacminin hesaplanmasi ve iskeminin vaskuler dagihiminin tahminidir
(123,137). BT ve MR tarafindan saglanan anatomik gériintilemede,
iskeminin baslangicindan sonra gelisen vazojenik ve sitotoksik 6deme bagl
doku dansite veya intensite degisiklikleri gosterilebilir. Yalnizca klinik
prezentasyondan, iskeminin spesifik vaskuler dagiimini dogrulukla saptamak
mumkin degildir. Ne yazik ki, doku plazminojen aktivatéril (tpA) kullanilan
bircok merkezin hicbirinde arteriyel obstrilksiyonun sebat edip etmedidine
veya tromboliz éncesi arteriyel obstriksiyon sahasinin degerlendiriimesine
dair glivenilir gériintilemeler yapiimamuistir.

6.2.2. Kronik iskemi

Darlik ve tikanikliklar, yetersiz kollateral dolasim nedeniyle maruz kalinan
hipoperflizyon sonucunda ya da etkilenen arterlerden kaynaklanan emboliler
nedeniyle, gelip gegici nérolojik semptomlara yol agabilmektedir. Serebral
anjiyografi, potansiyel emboli kaynagini ve kollateral dolasimin varhidini
demonstre edebilirken, kollateral yapilanin yeterli olup olmadidi konusunda
guvenilir bir bilgi saglayamamaktadir. Perfiizyon goriintileme, bu iki farkl
durumun birbirinden ayrilabilmesini saglar ve bu sayede emboli kaynadinin
ortadan kaldiriimasi veya diisilk akim saglama konusunda karar verilmesine
yardimci olur,

Doku ihtiyaci, otoregiilasyon ve vaskiler rezerv kavramlarinin
anlagilimasi, ozellikle de eski infarkta bagl kronik serebrovaskiiler hastalig
olan hastalardaki perfiizyon gérintilemenin dogru yorumlanabilmesi
acisindan gereklidir. Bir hasta, eski vaskiler tikaniklik ve gecici nérolojik
defisite bagh yeni semptomlar ile basvurabilir. llerleyici tikayici hastalik, sinir
perflizyon bélgelerinde major inme riskini arttirmaktadir. Eger, eski tikayici
olay doku hasarina yol agmissa, sozii edilen sinir zondaki kan akimi ihtiyaci
azalmis olabileceginden, tek bir SKA 6l¢tiimi yanhs yonlendirici olabilir (138).
Bunun tersi olarak SKA, tikayici hastahgin distalinde hem kollateral akim
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hem de lokal arterlerin kan akimini arttinici dilatasyonu (otoregiilasyon)
nedeniyle normal olarak bulunabilir (139,140). Maksimum dilate olmus
arterler, hipotansiyon veya azalmis kardiyak output gibi durumlarda daha
fazla genisleyemedikleri i¢in akut inme meydana gelebilir.

6.3. Perfiizyon Teknikleri

lki tane major perfiizyon teknigi mevecuttur; bunlar, ¢éziinebilir
isaretleyicilerin ve ¢éziinmeyen ajanlarin kullanildig tekniklerdir.

Cozinebilir isretleyici ile yapilan tetkikin esasi, isaretleyicinin hizla KBB'ni
gecip serebral parankime ulagsmasina dayanir. SKA élgiimii hem besleyici
arterler icindeki, hem de dokular tarafindan alinan ajanin miktarini verir.
SKA'nin  hesaplanmasi igin ajanin hem arteriyel hem de doku
konsantrasyonlarinin veya bu bosluklarin denge durumundaki bélme
katsayilarinin bilinmesi gerekir.

Coézinmeyen isaretleyici tekniginde ise damar iginde kalan bir ajan
kullaniimaktadir.

Santral hacim kuralina gére;

Serebral kan hacmi/mL / gram (SKH)

SKA = e . :
Mean Transit Time ([MTT]Dl‘caIama gecis siresi)

Kontrast enjeksiyonundan sonra ajan damarlardan gecerken BT dansitesi
veya MR intensitesindeki degisiklikleri gésteren bir zaman- dansite egrisi
olusturulur, bu egrinin altinda kalan alan serebral kan hacmini verir (141).
MTT ve SKA'y1 hesaplayabilmek igin besleyici arterler (AIF) ve drene eden
venlerdeki kontrast ajan konsantrasyonunun bilinmesi gereklidir. Matematik
modelleri —dekonvoliisyon teknigi- kullanilarak MTT ve SKA'nin yaklasik
dederi hesaplanabilir. Bu modele gére KBB'nin intakt oldugu ve ajanin
vaskiler alan i¢inde kaldigi varsayilimaktadir (142,143).

6.3.1. Gdziinebilir isaretleyici Teknigi

6.3.1.1. Xenon-Kontrasth BT
Xenon, hem suda hem yagda gozlinebilen ve serbest diflizyon gésteren,
biyolojik olarak inert bir molekildir. Radyoaktif formu (Xe133) serebral
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perfuzyon degerlendirmelerinde kirk yili agkin bir stredir kullanilmaktadir.
Xenon'un X-1sini (izerine etkisi iyotun etkisine benzer oldugu icin BT gibi X-
Isinina bagimh tetkiklerde doku perflizyonunu élgmek igin non radyoaktif
formu inhaler ajan olarak kullaniimaktadir (116). Cogunlukla, %28 xenon,
%72 oksijen karisimi 4.33 dakikayi asan bir sirede inhale edilmektedir.

Hayvan modelleri Gizerinde yapilan prospektif ¢calismalarda XeBT (144),
iyodoantipirin (145) ve mikrosfer embolizasyonu (146) ile elde edilen SKA
degerleri arasinda yiiksek oranda uyumluluk bulunmustur. Region of interest
(ROI), yluzden fazla vokselden olustugu zaman toplanan verilerin gtvenilirligi
%12 kadardir. inhalasyondan 2.5 dk sonra belirginlesen akim artisi,
Xenon'un SKA'y1 %20-30 arttirma &zelligini ve bu nedenle gtivenilir olusunu
aciklamaktadir (145).

6.3.1.2. Single Foton Emisyon BT (SPECT)
Teknesyum-99m (99m Tc) gibi bir radyoizotopun intravendz

enjeksiyondan sonra KBB'ni gecerek néronal ve glial hiicreler tarafindan
metabolize edilen bir bileside badlanmasi esasina dayanir. Bu bilesik
hexamethylpropyleneamine oxime (HMPAO) veya ethyl cysteinate dimer
(ECD) olmaktadir. Enjeksiyon sonrasi bilesigin dokuya ulasmasi 1dk icinde
gerceklesir. Gériintiilleme, enjeksiyondan birkag dakikadan itibaren istenen
anda yapilabilir. Bu radyoaktif bilesik, Xenon metodundaki progresif
alinimdan farkl olarak, ilk gecis sirasinda yapisarak, ilk gegis anindaki
SKA'y1 yansitir (147).
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6.3.2. Cdziinmeyen isaretleyici Teknigi

6.3.2.1. BT Perfluizyon
Santral volum kuralina gére SKH, MTT ve SKA birbirlerine bagimhdirlar.

BT, kontrast enjeksiyonu sonrasi doku dansitesinde olusan degisiklikten
SKH'yi hesaplayabilir. MTT ve SKA zaman bagiml dederler olup, zamana
kargi olusan dansite degisiminin hizlica hesaplanmasini, arteryel giris ve
venoz c¢ikis degerlerinin bilinmesini ve matematik modellerin kullanimini
gerektirirler (142,143). Bu durumda, kontrastin damar disina cikmadidi
varsayllmaktadir. Perfizyon BT konusu yeni olmamasina ragmen, sabit
dedekittre ve X-igimi tublnin yiiksek rotasyon hizina bagl olarak ¢ok
yiksek ¢cekim gici olan gantriye sahip helikal/spiral BT lerin gelistiriimesi ile
perflizyon parametreleri dogrulukla o6lciilebilmektedir. Bu gelisimin en can
alic noktasi yazihm programlarndir. Dedektérden verinin elektronik transferi
sayesinde perfuzyon goéruntileme igin hizli imaj rekonstriksiyonu
yapilabilmektedir (148,149).

Gorlintllenecek intrakranyal yapi miktarina, enjekte edilecek kontrastin
hizi ve miktarina, gereken verilere ve yapilacak élgiimlere gére degiskenlik
gosteren 2 farkli BTP yoéntemi bulunmaktadr.

6.3.2.1A Yavas Infiizyon/Tiim Beyin Teknidi

Ik olarak kontrastsiz bir kranyal BT gekilir. Sonra klasik protokola gére ,
total 120 mL noniyonik kontrast, 3 mL/ sn hizla, 40 saniyelik bir siirede
intraventz yol ile verilir. Tarama oncesi 25 sn’lik bir gecikme siiresinin
verilmesi ile tim beyin ve vaskiler yapilarda maksimum kontrastlanmaya
ulasilabilir. Masa hareketi ve tarayici rotasyon hizi, kesit kalinhd: verteksten
kafa tabanina kadar 1-1.25 mm olacak sekilde ayarlanir. Gériintii
rekonstritksiyonu sayesinde SKH igin tim beyin parankimini 3-5 mm
kalinlikta, kafa tabanindaki vaskiler yapilar es zamanl olarak 1-1.25 mm
kalinhkta izlenebilmektedir (142).

Kontrastl gérintilerden piksel -piksel kontrastsiz gortntilerin ¢ikariimasi
igslemi ile arka plandaki beyin parankimi c¢ikarilip yalnizca kontrast
konsantrasyonunun izlenebildigi haritalar olusturulur. Superior sagittal siniis
gibi buylk bir venin dansitesine gore beyin degerlerinin normalizasyonu
sayesinde, rolatif “perfiize SKH" haritalan elde edilir. Herhangibir zaman
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bilgisi veya AIF mevcut olmadigi i¢in bu yontemle SKA ve MTT saptanamaz.
Kontrastsiz kesitlerdeki dusiik dansiteli alanlarin infarkti temsil ettigi
dusunilir. SKH haritasindaki degisiklikler bu anormal parankimal alanlar ile
eslestirilip geri dénlgli ve geri dontssiiz iskemi ayrnimi yapilabilir. Ayrica
yalnizca SKH degerlerini kullanarak infarkt riski tasiyan dokularin haritasini
¢cikarmak da mamkanddr.

BTA ile BTP ve SKH haritalarinin kombinasyonunun, akut inmeli hastayi
degerlendirmede ¢ok hizli ve etkili bir yol oldugunu bildiren yeni yayinlar
vardir. BTA'da biiytk bir damar igindeki bir pihti gdsterilebilir. Olusmus olan
parankim degisikliklerini gésteren kontrastsiz BT, risk altindaki dokuyu
gosteren SKH haritasi ve vaskiler tikanmanin yeri ile uzunlugu bilgilerinin
kombinasyonu tromboliz segenegini dederlendirmeye olanak saglar (150).
Iskeminin seviyesi ve geri dénuslii ile geri doniissiiz iskeminin net ayrimi,
zaman-bagiml bir élgciim metodu olmadan yapilamayabilir. Kronik iskemili bir
hastada, vaskiler rezerv gibi fizyolojik parametrelerin degerlendiriimesi bu
kisith teknik ile yapilamaz.

6.3.2.1B Bolus- Tracking Metodu
Bu teknikte, kisith bir beyin volimiinde ¢ok noktadan veri alinmaya

calisiimaktadir. Gunumiz tarayicilarinin  bir kesitten digerine gecerken
arkadan 6ne hareket kabiliyetleri kisith oldugu igin, bir BTP tetkiki sirasinda,
kesit kalinhgr 10 mm olmak izere 2 kesit inceleyebilirsek ancak beynin 2-3
sc'lik bir bolimint kapsamis oluruz. Bu durumda hekimin, bir énceki
kontrastsiz BT'ye bakarak veya klinik kani ile iskeminin siklikla olusabilecegi
seviyeyi asagl yukari tahmin etmesi gerekmektedir. Cogunlukla kesitlerden
birisi bazal gangliyonlar diizeyinden gegirilerek orta, arka ve 6n serebral
dolagimin bélumleri dederlendirilmis olur (151,152). Multislice tarayicilar,
taranilan dokunun tiimiinde belirgin bir artig yaratmadan, 2 adet 10 mm’lik, 4
adet 05-0.8 mm'lik veya 8 adet 0.25 mm’lik kesit almaya olanak
saglamaktadir. Her ne kadar tarama protokolii sirasinda tarayiciy iki veya
daha fazla nokta arasinda hareket ettirmek miimkiinse de, bu sekilde her
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noktadan daha az miktarda veri toplanir ve sonucgta daha disik kalitede
tetkik ve dogrulugu daha disik perflizyon haritalar elde edilir.

Tercihen sag brakiyal ya da sefalik vene en az 18-G bir kateter ile girilir.
Bir prekontrast inceleme, daha sonra kontrasth tetkikten arka planin
cikanlacagr géruntiinin eldesi bakimindan yapilimahdir. Cogunlukla non-
lyonik bir kontrast ajan segilir. Literatiirde 3-10 ml/ sn hizla, total 40-80 ml
kontrast kullanilabileceginden s6z edilmektedir. 5 ml/sn hiz ile total 40 ml, 16-
20 sn icinde beyinde “bolus araligin” olugmasini saglayacaktir. 16 G kateter
ile 10 ml/sn hizla verilen 80 ml kontrast da ayni siirede bolus araligina
ulagsilmasini saglar ancak, pik opasitenin iki kati opasite elde olunur ve bu da
disik doz ile kiyaslandiginda daha gigli sinyal-glrilti orani saglamaya
yarar (149).

Eder yavas/tim beyin ve niceliksel bolus-tracking metodlarinin bir
kombinasyonuna gerek duyulursa, BTA ve SKH haritasi olusturabilmek i¢in
toplam 90-95 ml, 2.5 ml/s hizla verilen baglangi¢ kontrast dozu
gerekmektedir. Bolus-tracking ¢alismasi, toplam 45 ml, 4-6 ml/sn hizla giden
kontrast madde ile yapilmaktadir ki bu da tim calisma icin toplam 140 ml
kontrast madde demektir. Ikinci ¢alismadan 6nce ilk galisgmada uygulanan
kontrastin atilmasi beklenebilir veya ilk galigmadaki dansite ikincisi igin temel
olusturur.

MTT, SKH ve SKA degerlerinin hesaplanabilmesi igin horizontal MCA
veya vertikal ACA ve SSS gibi major vendz sinlUslerdeki ateniiasyon
degerlerinin zaman-dansite bilgisi ile birlestirilmesi lazimdir. Bu metodun
dogru uygulanmasi igin KBB'nin intakt olmasi gerekmektedir. Dokulara sizinti
akim parametrelerinde hatali yiiksek sonuglara neden olur.

Tek bir kesitteki her bir voksele ulagan kontrast miktarinin rélatif hizi da
zaman-dansite verilerinden hizlica olusturulabilir. Tabi bu tir bir analiz direk
veya kollateral kanallar yoluyla hedef dokuya ulasan kan hacmini degil
yalnizca rolatif hizi vermektedir. IKA'dan uzak yerlesimli, kollateraller yoluyla
beslenen bir damarin maksimum konsantrasyona ulasma siresi belirgin

gecikmesine ragmen yeterli perfiize oluyor olabilir.
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Yeni bir yayinda, BTP'den gercek SKH ve SKA degerlerinin elde
edilebilecedi ve bu sekilde geridénislii iskeminin geri doniissiiz iskemiden
ayirdedilebilecedi 6ne surdlmuastar (153). SKA dustikge, SKH basta
degismezken hafif bir artig gostererek normal otoregtilatuar olayin bir pargasi
olarak olusan vazodilatasyonu yansitmaktadir. SKA geridéniissiiz iskeminin
olustugu diizeye dustiginde, SKH de duser. Yazarlar, infarkte dokuyu
tanimlamak igin SKH diizeyini <2.5 ml/100 g olarak, karsi hemisferdeki
analog dokuda kombine geridénislii ve geri déniugsiz iskemiyi (infarkt ve
penumbra) tanimlamak iginse SKA diizeyini <%34 olarak tutmuslardir. Bazi
hastalara tromboliz uygulanmasi sonucu doku kurtariimigtir. Risk altinda olan
dokulann ardigik BT ve Diflizyon agirlikli MR tetkiklerindeki degerler yiiksek
oranda uyumlu bulunmustur. Trombolizi takip eden hemoraji riskini
belirlemede, BTP'de hesaplanan perfizyon dederini bilmenin bir yarari
olacagina dair veri mevcut degildir.

Diger Tekniklere gbére Avantajlar ve Dezavantajlar

Avantajlar:

1. Teknik, sayilan ve kapasiteleri hizla artan helikal ve spiral BT tarayicilar
tzerine kuruludur.

2. Teknik, BT temelli oldugu icin ¢ekim sirasinda kontrastsiz BT veya BTA
gibi diger tetkikler de eszamanli olarak uygulanabilir.

3. Yéntem hizli uygulanabilir, 60 saniye veya daha az sirede kontrast
inflzyonu yapilabilmektedir.

4. Yavas infuzyon ile SKH teknidi minimum yazilim gerektiren kolay bir
tekniktir.

9. Yavas inflzyon teknigi ile BTA yapilarak tikali arter de gdésterilebilir.

6. Degisik derecelerdeki doku iskemisini tanimlamak igin perfiizyon
degerlerinden hesaplamalar yapilabilir.

7. Muhtemel geri déniisstiz iskemik (¢ok diisiik SKH) ve risk altindaki doku
(hem infarkt hem de penumbrayi yansitan disiik SKA) haritalari kompleks
verilerin analizine yardimci olmaktadir.
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8.

Ayni anda hem damarlarin durumunu ve iskemi alanini gésteren yavasg
inflizyon ydntemi, hem de dokuyu karakterize eden niceliksel teknik asiri

doz kontrast madde verilmeden uygulanabilmektedir.

Dezavantajlar:

1.

Bolus-tracking yontemi ile incelenen beyin miktan kisithdir ve en yeni
multislice BT sistemlerinde bile bu problem asilamamustir.

Multislice BT ile dahi gériinti olusturma hizi ekoplanar MR'den belirgin
olarak dusuktir. Bu direk olarak c¢alisilan kesit sayisini, kesitteki veri
miktarini ve verilerin guvenilirligini etkiler.

Bolus-tracking yontemi ile calisilan doku miktarina verilen radyasyon
miktan diger perfiizyon calismalari ile kiyaslandiginda belirgin olarak
yuksektir.

. Her ne kadar yavas inflizyon teknigi iskemik dokudaki azalmis kan

voliminid goésterebilse de, geri déniussiiz ve geri dondsla iskemiler
arasindaki ayinm diger niceliksel teknikler kadar iyi yapilamamaktadir.
Niceliksel bolus tracking yénteminin gtvenilirligi daha net bir AlF élgiim
yobntemini gerektirir.

Hem XeBT hem de SPECT'de saptanabilen tromboliz sonrasi hemoraji
riskine BT perflizyon parametreleri yoluyla ulasilamamaktadir.

Verilerin guvenilirligi kan beyin bariyerinin intakt olmasi ile iliskilidir ki bu
da birkag glndir siiregelen iskemik bir siregte pek mimkin
olmamaktadir.

Sistemik olarak tolere edilebilecek kontrast madde esik degeri BTP
tetkikinin tekrar edilebilirligini sinirlamaktadir.

6.3.2.2. Perfiizyon ve Diftizyon MR

PWI ve DWI teknikleri birbirinden tamamen farkh olmasina karsin

cogunlukla iligkili fizyolojik parametrelerin kullanilmasi ve ikisinin de ayni

tetkikte birlikte uygulanmalari nedeniyle birlikte ele alinmiglardir.
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6.3.2.2A Perfiizyon MR

ki tiir perfiizyon MR teknigi vardir. Bunlar; BTP’ye benzeyen ilk gegiste
bolus tracking teknigi (dinamik duyarli kontrast [ DSC] gérintileme) ve
arteriyel spin-igsaretleme (ASL) metodudur. DSC  gérintiilemede,
paramanyetik kontrast madde damar igerisinde ilerledikge protonlarn defaze
eder ve komsu dokularda T2* relaksasyonunda degisime neden olur. T2*
etkisinin derecesi perflizyon ile orantilidir (154,155).

ASL yoénteminde, ekstrakranyal kanda dolasan su protonlarn doyurulur,
elektromanyetik olarak ters cevrilir ve bu isaretli protonlar beyindeki
ekstravaskiler su ile kansirlar. Spin inversiyonundan énce ve sonra yapilan
intrakranyal gériintiileme lokal perfiizyon ile orantili olan doku manyetizasyon
farkini saptar. Bu metod kaliteli veri saglayabilir ancak dustk sinyal-guriltd
orani 6nemli bir dezavantajidir ki bu da, inceleme siiresi uzun tutularak
kompanze edilebilir. Ancak bu teknik heniiz deneme asamasindadir.

6.3.2.2B Difiizyon MR

Her iki ucta da 180° eksitasyon pulsu ile hizli polarizasyon ozelligi
gosteren gugcll gradyan sargilarin kullaniimasi ile su molekdillerinin diftizyon
yetenekleri degerlendirilebilir. Rastgele difiizyon hareketi faz sifti ve rolatif
sinyal kaybina yol acarken hareket azligi veya yoklugu diftizyon agirhkli
gorintilemede rolatif parlak sinyale neden olur. Diflizyon agirhdinin
derecesi, uygulanan degisik dederlere bagl hesaplanan “gériinen difiizyon
katsayisina” (apparent diffusion coefficient [ADC]) gére degismektedir. Diflize
olan molekilin izledigi yol hesaplanamadidi ve yalnizca baslangi¢ ve varis
noktasi bilindidi icin, difizyon hizina etkiyen doku isisi gibi dlglilemeyen
degiskenler bulundugu igin, elde edilen ADC degerleri net olmayip yalnizca
“‘gorintr” veya “rolatiftir. Bu nedenle, o DWI sekansi sirasinda diger
alanlardan elde edilen ADC degerleri ile kiyaslanmalidir.
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lil. GEREG VE YONTEM

Hasta Grubu
Bu prospektif calismada, Aralik 2003- Aralik 2004 tarihleri arasinda

Doppler Ultrasonografi poliklinigine génderilen tiim asemptomatik hastalarin

karotid arter sistemleri incelendi. Cesitli kliniklerden kan lipid dizeylerinde

yukseklik saptanmasi nedeniyle kontrol amagh génderilen hastalar
icerisinden, %70'in altinda, tek tarafli IKA darli§i saptanan 22 hastaya, her
iki beyin yarikiresinin perfuzyon degerlerinde fark olup olmadigini
arastirmak amac ile kontrastsiz BT ve BT Perflizyon tetkikleri yapildi.

Internal karotid arterin doppler ultrasonografi tetkiki ile izlenemeyen, yiiksek

servikal ve intrakraniyal yerlesimli segmentlerindeki olasi darliklan dislamak

amaci ile, BT Anjiografi tetkikleri uygulandi. Hasta se¢iminde bazi kriterler
dikkate alind.
Kriterler:

1) Hasta veya ailesinde bobrek yetmezligi veya oéykisli, hastada timor
veya tranplantasyon cerrahisini de igeren bdbrek hastaligli dyklstntn
mevcudiyeti

2) 2 yil veya daha uzun siredir insllin- bagimh diyabet o6ykisi;
paraproteineminin veya multipl myeloma’nin varligi

3) Badg dokusu hastaliginin varligi

4) Metformin, aminoglikozidler veya nonsteroidal anti-inflamatuar ilaglarin 1
yih askin siredir kullanimi bilgisi mevcut hastalar olgu grubuna dabhil
edilmedi.

incelenen 22 hastanin 13'ti erkek, 9'u kadin olup yaslan 54 ile 80 arasinda

degismekteydi ( ort. 67.9 +/- 8.0018).
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Doppler Ultrasonografi Protokolii

Doppler Ultrasonografi gorintileme tetkikleri 7.5-MHz lineer array
transdiiser (Siemens Sonoline Electra) ile Celal Bayar Universitesi
Hastanesi Radyoloji Anabilim Dali Doppler Ultrasonografi polikliniginde
yapildi. Kargi taraf ekstrakraniyal KKA, IKA ve EKA segmentleri olagan
degerlendirilmis olup tek taraf internal karotid arterinde %70'in altinda darlik
olusturacak biyiiklikte plak bulunan 22 hasta degerlendirildi. BT perfiizyon
parametrelerinin degerlendiriimesinde, normal taraf ile kiyaslama yapilacag
icin tek tarafli darlik saptanmasi hasta sec¢im kosullarindan birisiydi. Diger
aragtirmaya alinma kriterlerine, hasta grubu béliminde deginilmistir.

Aterosklerotik plaklarin yerlesimi ve karakterizasyonu igin B-mod
ultrasonografi kullanildi. Oncelikle renkli akim gériintilleme ile bifurkasyon
dizeyleri haritalandirildi. Daha sonra spektral incelemede, aterosklerotik
degisikliklere bagh anormal akim izlenen hastalarin ortak ve internal karotis
arter sistemleri darligin derecesini saptamak amaci ile daha detayl olarak
incelendi. Her hasta icin oncelikle, transvers incelemede darlik olan
segment belirlendikten sonra darlik diizeyinde total Iimen alani, plak alani
ve rezidiel limen alanlan élgtlerek darlik yiizdesi hesaplandi. Daha sonra
darlk diizeyinde pik sistolik hiz ve diyastol sonu hiz (sirasiyla PSH ve DSH)
dlcimleri yapildi. Her iki taraf KKA'da ve normal taraf IKA'da da PSH ve
DSH o6lgtimleri kaydedildi.

Doppler agisi, tim élgiimlerde 60° veya altinda olacak sekilde ayarlandi.
Ancak hiz hesaplamalarinda, ac¢ilar limene paralel olacak sekilde dizeltildi.
Dupleks Ultrasonografide karotis darliklarinin derecelendiriimesi, North
America Symptomatic Carotid Endarterectomy Trial (NASCET)
calismasinda belirtilen paramatrelere gore yapildi.

Bilgisayarli Tomografi Protokolii

Kontrastsiz BT Incelemesi

BT protokoli 3 seriden olugmaktadir. ik asamada tim hastalara,
posterior fossa ve supratentoriyal boélgeden sirasiyla 5 mm ve 10 mm
kalinhginda transvers kesitlerin alindigi kontrastsiz BT tetkiki uygulanmigtir
(15mm/s, 110Kv, 90mAs). Bu kontrastsiz taramada, dinamik seride
kullanilacak kesitin alinacadi seviye belirlenmistir.
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BT Anjiografi incelemesi

Bas ve boyunun spiral BT ile gérintilenmesi Siemens, Emotion
cihazinda yapilmistir. Kesit kalinligi 5mm, masa hizi 7.5mm/sn'dir (160mAs,
120 Kv, 256x256 matriks, FOV:40cm). Kapsanan alan, aortik ark
dizeyinden baglamakta olup vertekste sonlanmaktadir. Non-iyonik, 300
mg/dL dansitedeki, 100ml kontrast materyal otomatik enjektér yoluyla, 3
ml/s hizla, kubital venden verilmistir. Tim olgularda perfiizyon
goruntilemede de ayni kontrast ajan kullanilmigtir. Tarama 15 s gecikme ile
baslatiimis olup toplam tarama siiresi 45 s'dir.

Aksiyel goruntiler yumusak doku algoritmasinda 1mm araliklarla
olusturulduktan sonra élgiimler i¢in masa genisligi 650, masa seviyesi 150
olarak secilmigti. Damar igerisindeki fokal yilksek dansite alanlari
kalsifikasyon, intima-media kompleksindeki dolum defektleri aterosklerotik
plak iilserasyonu lehine degerlendirilmistir.

IKA'da plak izlenen lokalizasyondaki limen ile plak alani ve karsi IKA'da
bu seviyede izlenen limen alani, manuel isaretleme sonucu otomatik olarak
degerlendirildikten sonra, plak alaninin total limen alanina oranlanmasi yolu
ile darlik yiizdesi hesaplanmistir.

Sonraki asamada, MIP teknigi ile karotis arterlerin 3-B rekonstriiksiyonu
yapiimistir. Kemik, kikirdak ve juguler venin bazi bélumleri karotis arterlerin
gorulmesini kolaylastirmak igin goérintli alanindan kaldiriimistir. Olusturulan
3-B goruntiide kalsifik plaklar demonstre edilmistir.

BT Perfizyon Incelemesi

Single-slice Perfizyon BT taramasi hastanin hareketsiz kalmasi
saglanarak, kontrastsiz tetkikten hemen sonra uygulanmistir. Calismada
kesit dizlemi olarak Gglncl ventrikiil seviyesi secilmistir. Bu secim, orta
serebral arter (MCA) sulama alanina giren insula ve bazal gangliyonlara ek
olarak 6n ve arka serebral arterlerin sulama alani sinirlarini da kapsamak
amaciyla yapilmistir (sirasi ile ACA ve PCA). Kubital venden otomatik
enjektor ile 300 mg/dL dansitede, 40 mL non-iyonik kontrast madde 8mL/s
hizla uygulanmistir (kesit kalinhgi:10mm, FOV:25cm, 120 Kv, 160 mAs,
256x256 matriks).
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Dinamik Perfiizyon BT gériintiilerini degerlendirme islemi
Dinamik BT Perflizyon gérintileri mv50 istasyonuna génderilerek perfiizyon
yazihm programinda; Cerebral blood flow (CBF), Cerebral blood volume

(CBV) ve Time to peak (TTP) haritalar elde edildi. Bu yazilim programinda

baslica 4 bélim bulunmaktadir:

A- Goriintiiler: mv50 is istasyonuna gdénderilen seri gdruntllerin
icerisinden istenilen seriyi agarak BT Perfiizyon uygulamasini
baslatmada kullanilir.

B- Perfiizyon haritalarinin olusturulmasindan énce yapilan iglemler:

Segmentasyon; Kemik konturunu net olarak ayird edebilmek igin, HU

cinsinden bir sinir deger (Threshold) segilir.

Referans damar; Referans damar olarak superior sagital sintsii uzantisi

secilir (genellikle konfluens sinuum) ve kontrastlanma-zaman edrisi elde

edilir.

Damarlani tanimlama; Rolatif threshold degerleri, vaskiler yapilarin en iyi

ortaya konacagi sekilde ayarlanir.

Filtre; Filtre kullanilarak gértuntii daha yumusak bir hale getirilebilir.

Hesaplama; Hesaplamalar ge¢gmeden o©nce optimal ayarlara geri doén

secenegi kullanilir,

C- ROI (Region of interest): Istenilen bélgeye yerlestirilerek (eliptik veya
manuel olabilr) simetrik hemisfer alani ile karsilastirmali 6lcimler
yapmaya yarar.

D- Sonug goriintiiler:

MIP (Maximum intensity projection); Anatomik detayin en iyi ortaya ¢iktigi,

gri-beyaz cevher ayinminin yapilabildigi goriintidir. Biz ROl'leri bu imajlar

tizerine yerlestirdik.

Blood Flow (CBF); 100 gr beyin dokusundan 1 dakikada gegen kanin ml

cinsinden &lgimudir. Bu gérintd renk skalasinda da gésterilebilir.

Kirmizidan maviye gidildikge akimin azaldigi anlagilir. CBF azalmasi, doku

oksijenasyonunun azaldiginin énemli bir géstergesidir.

~, Peak Enhancement; HU cinsinden en yiksek kontrastlanmayi yansitan bir

parametredir. Tanisal 6zelligi yoktur.
“~Blood Volume (CBV); 1/1000'lik skalada kanin rélatif hacim oranidir.
5 Time fo Peak (TTP), Lokal perfiizyonun pike ulastigi zamani gosterir.
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Bu parametreler kantitatif analize imkan veriyor gibi gdzilkse de kontrast
miktar, verilis hizi, hastanin total kan volim( ve kardiyak output gibi pek
cok dediskenden etkilendikleri igin aslinda géreceli rakamlardir ve bu
nedenle “rélatif” kelimesinin bas harfi ile ifade edilmelidirler.

Calismamizda, goruntiler is istasyonuna gonderildikten sonra BT
Perflizyon tetkikinin yorumlanmasinda iki farkli alan degerlendirildi. Birinci
alan, tomografik goriintide MCA'nin beklenen tim sulama alanin
kapsayacak sekilde vyerlestirildi. Bu alan, tipik olarak MCA tarafindan
sulanan kortikal gri cevher, bitisigindeki beyaz cevher ve bazal gangliyon
sinirlarini igermekteydi. Ikinci alan, total MCA sulama alani tarafindan
kapsanan biyilk kortikal kan damarlarinin perflizyon parametrelerinin
ortalamasina etkiyebilecegi dustnilerek vyalnizca bazal gangliyonlar
sinirlayacak sekilde cizildi.

Tum hastalarda otomatik haritalarda isaretlenen her iki alana ait CBF,
CBV ve TTP kaydedildi. Birinci alana ait degerlendirmeler yanina “1" isareti
konularak, ikinci alana ait degerlendirmeler yanina “2” isareti konularak (6r:
CBV 1, CBV2) belirtildi.

Darlik yiizdesinin hangi degerden sonra perfiizyona daha anlaml bir
sekilde yansidigini belirleyebilmek amaciyla hasta grubu ikiye bolindi.
Darlik yuzdesi esik dederi %45 olarak belirlendi. Bu esik degere gore
hastalar darlik orani =< %44 ve darlik orani => %45 seklinde aynld1.

Bu esik deger baz alinarak Iki grup kendi aralarinda iki asamada
karsilastirildi. llk asamada, doppler sonografide élgiilen hiz degerleri ve bu
hiz degerleri kullanilarak yapilan oranlamalar [sistolik oran ve diyastolik oran
(6r: sag IKA PSH/ sag KKA PSH), sistol/ diyastol oran (6r: sag IKA PSH/
sag IKA DSH)] agisindan kargilastirma yapildi. Bu oranlamalara ek olarak,
patolojik taraf PSH veya DSH/ normal taraf PSH veya DSH seklinde bir
oranlama yapilarak iki grubun bu oranlama agisindan farki da arastirildi.

lkinci agsamada, gruplarin BT Perfizyonda saptanan CBF, CBV ve TTP
(1 ve 2) parametreleri arasindaki farklar karsilastirildi.

Daha sonra, her iki yarikiireyi besleyen IKA ve KKA hizlarinin kargihkli
oranlanmasi ile elde edilen deder baz alinarak (patolojik taraf PSH veya
DSH/ normal taraf PSH veya DSH) yeni bir gruplama yapildi.

Bu gruplamada IKA PSH orani igin esik degeri 1.55 olarak secildi. Bu
esik degerine gore 1. grupta IKA PSH orani =< 1.54, ikinci grupta IKA PSH
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orani => 1,55 olarak belirlendi ve iki grup kendi aralarinda, darlik derecesi
baz alinarak yapilan karsilastirmada degerlendirilen parametreler agisindan
tekrar karsilastirild.

Yapilan bu ki farkh karsilastirmanin  sonucunda, perfiizyon
parametrelerindeki anlamh degisikligin hangi degerlendirmeye kargi daha
hassas oldugu arastirild.

istatistiksel Degerlendirme

Arastirmanin verileri * SPSS for Windows 10.0" istatistik programinda
degerlendirilmistir. istastiksel degerlendirmelerde tamimlayici istatistikler
(ortalama, standart sapma, ortanca) elde edilmistir. Istatistiksel
degerlendirmelerde, strekli degiskenler arasi iligkilerin
degerlendiriimesinde, Spearman korelasyon katsayisi (spearman’s rho) ve
testi kullanilmistir. Strekli degiskenler arasi iligkilerin yorumunda, Spearman
korelasyon testi yaninda, hesaplanan spearman korelasyon katsayisinin
blytikluga ve isaretinin degerlendiriimesi énerilmektedir. Bu 6nerilere gére
Spearman korelasyon katsayisi su sekilde yorumlanmaktadir (tablo-3).

iki degiskenin birlikte degisim 6élgusii olan “r”, -1 ile +1 arasinda deger
alir.

Korelasyon katsayisinin POZITIF olmasi: degiskenlerden birinin degeri
artarken digerinin de degerinin arttigin,

Korelasyon katsayisinin NEGATIF olmasi: degiskenlerden birinin degeri
artarken digerinin degerinin azaldigini; gosterirken,

Katsayinin SIFIR olmasi, iki degisken arasinda dogrusal bir iligkinin
olmadigini tanimlar.
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Tablo-3. Korelasyon katsayilarinin yorumu

KORELASYON YORUM
KATSAYISI
+1 Pozitif yonde tam iliski
> +0.7 Pozitif ydnde gigli iligki
+0.5 - +0.7 Pozitif ydnde orta derecede iligki
+0.3 - +0.5 Pozitif yonde zayif iligki
-0.3 - +0.3 iligki yok
0.3 - -0.5 Negatif ydnde zayif iligki
0.5--0.7 Negatif ydnde orta derecede iligki
>-0.7 Negatif yénde giicli iligki
-1 Negatif yénde tam iliski

Doppler ultrasonografide hesaplanan plak ylizdesi ve her iki taraf IKA
PSH'larinin birbirlerine olan orani olmak tizere hastalar 2 farkl kritere gére
gruplandinimistir:

1. Plak ylizdesinin % 44 ve alti almasi ve % 45 ve (izeri olmasi,

2. Darlik bulunan taraf IKA PSH/ normal taraf IKA PSH oraninin 1.54 ve alt
olmasi ve 1.55 ve stl olmasi.

Her iki gruplamada da, iki gruba diisen parametrelerinin farkh olup
olmadiginin degerlendiriimesinde Mann Whitney-u testi kullanilmisgtir.
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IV. BULGULAR VE OLGU ORNEKLERI

Asemptomatik olan, ancak kan lipid dizeylerinde yiikseklik saptanmasi
nedeniyle Doppler Ultrasonografi poliklinigine kontrol amach génderilen tiim
hastalarin karotid arter segmentleri incelendi. Galigmaya alinacak hasta
grubu, tek tarafli IKA darligi saptanan hastalarin arasindan asagida belirtilen
dislama kriterlerine uyularak belirlendi.

Dislama kriterleri:

1) Hasta veya ailesinde bdbrek yetmezIigi veya oykiisii, hastada timar
veya tranplantasyon cerrahisini de igeren bébrek hastaligi éyktsinin
mevudiyeti,

2) 2 wyil veya daha uzun siredir insilin- bagimh diyabet 6ykiisii;
paraproteinemilerin veya multipl myeloma’nin varhgi

3) Bag dokusu hastalgi varligi

4) Metformin, aminoglikozidler veya nonsteroidal anti-inflamatuar
ilaglarin 1 yildan uzun bir stredir kullanimi

Beynin her iki yariktresinin perfiizyon degerlerini saptamak amaciyla, 22
hastaya Kontrastsiz BT ve BT Perfiizyon tetkikleri yapildi. Internal karotid
arterin doppler ultrasonografi tetkiki ile degerlendirilemeyen yiiksek servikal
ve intrakraniyal yerlesimli segmentlerindeki olasi darliklan diglamak amaci ile
BT Anjiografi tetkikleri uygulandi.

Incelenen 22 hastanin 13'0 erkek, 9'u kadin olup yaslar 54 ile 80
arasinda degismekteydi ( ort. 67.9 +/- 8.0018).

Hastalarin 3'inde plak sag tarafta (%13.6), 19'unda sol tarafta (%86.4)
yerlesmekteydi. Plak tiplerinin dagilim orani tip 1 plak: 13 (%59.1), tip 2 plak:
3 (%13.6), tip 3 plak: 1 (%4.5) ve tip4 plak: 5 (%22.7) seklindeydi.

Internal karotis arterlerin ekstrakraniyal segmentlerinde %70'in altinda
Iimen daralmasi olusturacak biyiklikte plak saptanan 22 hastanin, Doppler
ultrasonografi ve BT Anjiografide saptanan darlik oranlar (% olarak), akim
hiz1 degerleri ve perfiizyon parametreleri tablo-4'de sunulmustur.
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Tablo-4. Hastalara iligkin parametreler.

8 E82<_ |58lz<8zs8z<2zs8% |& |2 |2 |z |&
£e/88 8k ﬂﬁgaﬁgaﬂggngaﬁ 8 |8 |8 |E |E
1 219 [1875 |P |663  |404  |198 |143 |19.2 |228 |247 |288 |775 |715
N (424 (376|157 |126  |197 |224 |256 |289 |76.7 |727
2 (432 [465 P (1209 |736 |397 |203 |226 |225 |262 |27.2 |765 |73
N |786 |765 |213 |285 |206 |25 |248 |297 |80.7 |729
3 |475 |46.0 P |675 |359 |208 |127 |208 |23 |285 |204 |87.2 |783
N |585 |374 |76 103|229 |229 |30.6 |207 |794 |756
4 [436 |400 P |108  |773 |352 |27.3 |245 |257 |267 |276 |73.7 |689
N [663 |624 |202 |193 |248 |291 |26 |30 |66.9 |61
5 (43 |37 P |942 [639 |168 |20 293 (302 |299 |313 |565 |54.9
N |67.4 |589 |176 |17.4 |295 |314 |29.8 |303 |574 |54.4
6 |39 355 P [639 |348 |123 |76 35 |43 |438 |528 |775 |69.3
N |579 |44 |14 |95 346 |456 |442 |552 (817 |71.7
7 |38 |349 P (632 |508 |12 9.8 16.9 |206 |265 |319 |104.2 988
N |502 |446 |125 [127 |174 |202 |27.3 |32 |956 |906
8 |346 | 250 P (519 |355 |87 7.9 24 | 243 |258 | 268 |59.7 |57.1
N [443 |403 |363 |58 241 | 259 |264 |297 |65.9 |62
9 |351 |304 P (843 |521 |196 |94 222 |226 |293 |30 759 |739
N [701  |495 [184 |10.3 |222 (237 |296 |31.3 |76.7 |732
10 |623 [61.2 P (1024 |559 |469 |17 152 |18 |24 | 274 |1013|915
N [582 |502 |145 |11.8 [159 |182 |251 |289 |96 |896
1 [619 |594 P (961 |424 |35 (133 [175 |174 |284 |294 |945 |914
N |633 |514 |198 |142 [182 |183 (285 |306 |96 |90.1
12 [293 (314 P 1057 |738 |369 |27.3 |234 |27.4 |268 |296 |77.8 |693
N [585 |62 209 |158 |26 |298 |287 |332 |755 |704
13 [483 (538 P (192  [102  |227 |196 |209 [213 |238 |247 |614 |596
N [726 |484 |173 |85 238 |25 |255 |27.7 |655 |60.2
14 (219 224 P [1255 |99.2 |28  |264 |419 |427 |506 |516 |754 |71.2
N |834 |763 |231 |192 |426 |46 |515 |537 |76.0 |68
15 |316 |284 P |79.6 |483 |17.8  |104  |31.3 |228 |254 |302 |76.1 |741
N [60.3 |475 |184 [124  |316 |239 |19.6 |315 |769 |734
16 [ 366 [43.9 P 924 |534 |232 |122 |232 |24 |441 |495 |124.3 1183
N [526  [47.3 |174 (124|224 |246 |484 |515 |1354 [121.9
17 |38 405 P [1177 [%04 |29 245  |381 |45 |469 |53 |806 |72
N [88.8 |704 |226 |17.7 |40.3 |504 |464 |557 |754 |651
18 696 |64.7 P |1484 |728 |458 |223 |274 |279 |321 |316 |762 |714
N [695 |613 |183 |164 |289 |30.2 |351 |35 |78.2 |695
19 [70.7 (680 P |202 |80.3 |568 |16.3 |316 (362 |449 |533 |702 |70
N |1086 |629 |267 (195 |335 |39.3 |465 |57.7 |721 |70
20 |706 |684 P |1888 |57.3 |531  |141  |282 (263 |475 |45 |116 |109
N |83 487 |165 |125 |311 |332 |546 |57.1 |125.8 1086
21 |44.8 | 386 P 1285 |694 |397 |168 |154 |208 |47.9 |589 |181.1 1683
N [728  |664 |19.3 |153 | 16.6 |22.1 |48.2 |61.6 |170.7 | 1634
22 (30 |275 P |873 |565 |192 |96 197 |222 |249 |27 |795 |756
N |58 501|114 |103 202 |23 |254 |285 |819 |767
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Doppler Ultrasonografi / BT Anjiografi - BT Perfiizyon bulgulari

Darlik yiizdesinin Doppler sonografide ve BT Anjiografide saptanan degerleri

birbirleri ile pozitif yénde tama yakin bir iliski géstermekteydi (r= 0.994,

p< 0.001).

Doppler sonografide ve BT Anjiyografide olcilen darlik oranlan ile
sirasiyla; CBF 1, CBF 2, CBV 1, CBV 2, TTP 1 ve TTP 2 parametrelerinin
farklan (patolojik taraf- normal taraf) arasindaki iliskiye ait korelasyon

katsayilari ve p degerleri tablo 5'de verilmistir.

Tablo- 5. Doppler sonografide darlik oranlari = CBF 1, CBF 2, CBV 1, CBV 2,
TTP 1 ve TTP 2 farklarn. Korelasyon katsayilarn ve p degerleri

Degiskenler arasi iliskiler Spearman’s Rho | P degeri
Doppler darlik orani (%) CBF 1 fark 0.404 0.06
Doppler darlik orani (%) CBF 2 fark 0.266 0.23
Doppler darlik orani (%) CBV 1 fark 0.259 0.25
Doppler darlik orani (%) CBV 2 fark 0.355 0.11
Doppler darlik orani (%) TTP 1 fark 0,038 0.87
Doppler darlik orani (%) TTP 2 fark -0.281 0.21

BT Anjiografi darlik orani (%) CBF 1 fark 0.406 0.06

BT Anjiografi darlik orani (%) CBF 2 fark 0.285 0.19

BT Anjiografi darlik orani (%) CBV 1 fark 0.328 0.14

BT Anjiografi darlik orani (%) CBV 2 fark 0.410 0.06

BT Anjiografi darlik orani (%) TTP 1 fark 0.163 0.46

BT Anjiografi darlik orani (%) TTP 2 fark -0.178 0.43

CBF: Serebral kan akimi, CBV: Serebral kan hacmi, TTP: Pik kontrastlanmaya ulasma
stresi, 1: MCA’a ait tim sulama alani, 2: Bazal gangliyonlarin kapsandifi alan. Fark: iki
tarafin degerlerinin aritmetik olarak fark:,
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Tablo 5'e gore, Doppler sonografide hesaplanan darlik ylizdelerinin, orta

serebral arter sulama alani bélgesinde saptanan CBF farki ve bazal

gangliyonlar diizeyinde saptanan CBV farki ile arasinda pozitif yonde zayif
bir iliski saptanmustir ( “r" ler sirasiyla 0.404 ve 0.355).

BT Anjiografide hesaplanan darlik ylizdeleri ile orta serebral arter sulama
alani bolgesinde saptanan CBF farki ve bazal gangliyonlar dizeyinde

saptanan CBV arasinda da pozitif yénde zayif bir iliski bulunmaktadir

(“r" ler sirasiyla 0.406 ve 0.410).

Tablo-6. Bilateral IKA ve KKA PSH ve DSH, CBF1-2, CBV1-2 ve TTP1-2

degderlerinin karsilagtirnimasi

Darlik olan taraf- karsi

taraf
Spearman's P

Ortalama + ss Ortanca His degeri
Darlik ol f 108.25+ 42 .51 99.25

IKA PSH A St A 0,829 <,001
Kargi taraf 66.60 + 15.43 69.80
Darlik olan taraf 29.05+ 13.78 2565

IKA DSH 0,298 >,05
Kars! taraf 18.48 + 5.91 13.35

KKA PSH Darlik olan taraf 62.05 + 19,96 56.90 0,789 <001
Karsi taraf 5413 + 11.75 50.15

KKA DSH Darlik olan taraf 16.31 £ 6.38 15.30 0,735 <001
Kars taraf 14.17 £ 4.92 12.65

CEF 1 Darlik olan taraf 2491 +7.26 23.30 0,976 <001
Karg! taraf 2577 +7.44 23.95

CBV 1 Darlik olan taraf 33.12 £ 9.66 28.45 0,940 <,001
Karsi taraf 33.99+10.73 29.15
s .07 7.50

TP 1 Darlik olan taraf 86.50 £ 27.0 7 0,878 <001
Karsgi taraf 86.68 + 26.17 77.55

CBF 2 Darlik olan taraf 26.68 + 8.01 23.50 0.924 <001
Kars taraf 28.65+9.15 25.00
Darlik olan taraf 36.23+11.39 30.10

CBV 2 0,941 <,001
Kargi taraf 38.61+1242 31.40

TTP 2 Darlik olan taraf 81.25 + 25.01 72.50 0.950 <001
Kars taraf 80.03 + 24.43 72.80

IKA: internal karotis arter, KKA: ortak karotis arter, PSH: pik sistolik hiz, DSH: Diyastol sonu
hiz, CBF: Serebral kan akimi, CBV: Serebral kan hacmi, TTP: Pik kontrastianmaya ulasma
siiresi, 1: MCA'a ait tim sulama alani, 2: Bazal gangliyonlarin kapsandigi alan.
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BT Anjiografideki darlik yiizdesi ile perflizyon defektleri arasinda saptanan
pozitif yondeki zayif iliskinin korelasyon katsayilar, Doppler sonografideki
darlk yizdeleri baz alinarak hesaplanan korelasyon katsayilarindan (tablo-
5) yiksektir.

Ek olarak, BT Anjiografide hesaplanan darlik yizdeleri ve perfizyon
defektleri arasindaki iliskiler tablosunda orta serebral arter sulama alanina ait
kan volimu defekti ile de pozitif yénde zayif bir iligki de belirtilmigtir.

(r, 0.328).

Tablo 6'da, bilateral IKA ve KKA pik sistolik ve diyastol sonu hizlarinin
ortalama, standart sapma ve ortanca degerleri, bilateral orta serebral arter ve
bazal gangliyonlar diizeyindeki CBF, CBV ve TTP eldelerinin ortalama,
standart sapma ve ortanca degerleri sunulmustur. Her parametrenin karsi
taraf ile olan uyumunun korelasyon katsayisi ve p degeri de ayni tabloda
verilmistir.

Normal taraf ve darlik olan tarafta, KKA ve IKA pik sistolik ve diyastol
sonu hizlan ve iki yarikiire arasindaki perfiizyon degerleri birbirlerinden farkli
olup bu farklilik istatistiksel olarak da anlamhdir (p<0.001).

Hiz dederlerinin  karsilastirilabilmesi  acgisindan, glnimiize dek
kullanilagelmis olan, PSH/DSH indeksi (S/D hiz indeksi), sistol oran ve
diyastol oran (6r: sag IKA PSH/ sag KKA PSH) degerleri hesaplanmistir.

Sistol oran ve diyastol oran dederlerinin perfizyon parametreleri ile
karsilastiriimasina ait “r" ve “p” degerleri tablo 7’de sunulmustur.

Bu degerlendirmede, istatistiksel agidan anlaml olan tek iligki, patolojik
taraftaki sistol oran ve orta serebral arterin tim sulama alani bélgesinde
saptanan kan akimi farki arasindaki iliskidir (r 0.429, p 0.05).

Ancak pik sistolik hiz (PSH) / diyastol sonu hiz (DSH) indekslerinin
perfliizyon parametreleri ile iligkilerinin hicbiri istatistiksel agidan anlamli
bulunamamistir. Bu nedenle veriler tablo halinde sunulmamistir.
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Tablo-7. Sistol ve diyastol oranlarinin perfiizyon parametreleri ile
karsilastinimasi

Degiskenler arasi iligkiler Spearman’s Rho | P degeri
Sistol oran.R CBF 1 fark 0.330 0.13
Sistol oran.R CBF 2 fark 0.004 0.9
Sistol oran.R CBV 1 fark 0.429 0.05*
Sistol oran.R CBV 2 fark 0.285 0.21
Sistol oran.R TTP 1 fark 0.301 017
Sistol oran.R TTP 2 fark 0.216 0.36
Sistol oran.L CBF 1 farki 0.348 0.12
Sistol oran.L CBF 2 farki 0.40 0.85
Sistol oran.L CBV 1 farki 0.20 0.36
Sistol oran.L CBV 2 farki 0.1 0.96
Sistol oran.L TTP 1 farki 0.15 0.50
Sistol oran.L TTP 2 farki 0.54 0.81
Diyastol oran.R CBF 1 farki 0.71 0.75
Diyastol oran.R CBF 2 farki 0.22 0.32
Diyastol oran.R CBV 1 farki 0.19 0.39
Diyastol oran.R CBV 2 farki 0.24 0.28
Diyastol oran.R TTP 1 farki 0.19 0.40
Diyastol oran.R TTP 2 farki 0.09 0.67
Diyastol oran.L CBF 1 farki 0.26 0.23
Diyastol oran.L CBF 2 farki 0.22 0.32
Diyastol oran.L CBV 1 farki 0.06 0.76
Diyastol oran.L CBV 2 farki 0.26 0.23
Diyastol oran.L TTP 1 farki 0.15 0.50
Diyastol oran.L TTP 2 farki 0.18 0.42

R: darligin bulundugu taraf, L: normal olan taraf, CBF: Serebral kan akimi, CBV: Serebral
kan hacmi, TTP: Pik kontrastlanmaya ulagsma stresi, 1: MCA’a ait tum sulama alani, 2: Bazal
gangliyonlarin kapsandidi alan. Fark: iki tarafin degerlerinin aritmetik olarak fark.
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iki yarikiireyi besleyen IKA ve KKA hiz parametreleri arasinda; patolojik
damardaki PSH veya DSH parametrelerinin, karsi damarin eslesen hiz
parametresine bdélinmesi ile elde edilen farkli bir oranlama yapilmistir (6r:
sag IKA PSH/ sol IKA PSH) .

Elde edilen degerlerin perflizyon farki parametreleri ile iligkisine ait “r’ ve
“p” degerleri tablo 8'de sunulmustur.

Tablo 8'e gore IKA PSH oranlarn ile orta serebral arter tiim sulama alani
kan akimi ve kan volum farklar arasinda pozitif yonde orta derecede iligki
saptanmistir ( sirasi ile r: 0.527 p: 0.01 ve r: 0.475, p: 0.02).

IKA PSH orani ile bazal gangliyonlar bélgesindeki kan volimi farki
arasinda da pozitif yonde orta derecede iliski bulunmustur (r: 0.575,
p: 0.005). Ancak IKA PSH orani ile bazal gangliyonlar bélgesindeki kan
akimi farki arasinda pozitif yonde zayif bir iliski saptanmustir (r: 0.342, p: 0.2).

IKA'nin diyastol sonu hiz orani ile orta serebral arterin tim sulama
alanindaki kan akimi farki ve bazal gangliyonlar boélgesindeki kan volimii
farki arasinda da pozitif ydonde orta derecede bir iligki bulunmustur
(sirast ile; r, 0.515, p, 0.01 ver, 0.433, p, 0.04).

KKA pik sistolik hiz orani ile orta serebral arter sulama alani kan akimi
farki arasinda pozitif ydonde orta derecede iliski saptanmistir (r, 0.531 ve p,
0.01). Yine KKA pik sistolik hiz orani ile bazal gangliyonlar bélgesindeki kan
akimi ve kan voliumu farklar arasinda pozitif yonde orta derecede iligki
bulunmustur ( sirasiyla; r, 0.536, p, 0.01 ver, 0.434, p, 0.04).

KKA diyastol sonu hiz orani ile orta serebral arterin tim sulama alani
bélgesindeki kan akimi farklari arasinda da pozitif yénde zayif derecede bir
iliski saptanmigtir (sirasiyla; r, 0.526, p, 0.01).
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Tablo-8. Doppler sonografide bilateral IKA ve KKA pik sistol ve diyastol sonu
hiz oranlari — CBF1, CBF2, CBV1, CBV2, TTP1, TTP2 farklari. Korelasyon

katsayilari ve p degerleri.

HIZ ORANI iki -

ki yankiire Spearman’s P
{aPra;;;lqllklnormal Perfiizyon farklan Rho degeri
IKA PSH orani™* CBF1 fark™ 0.527 0.01™
IKA PSH orani CBF 2 fark 0.340 0.12
IKA PSH orani* CBV 1 fark” 0.475 0.02*
IKA PSH orani™** CBV 2 fark** 0.575 0.005**
IKA PSH orani TTP 1 fark 0.015 0.5
IKA PSH orani TTP 2 fark 0.077 0.7
KKA PSH orani** CBF1 fark** 0.531 0.01**
KKA PSH orani™* CBF 2 fark™* 0.536 0.01™
KKA PSH orani CBV 1 fark 0.328 0.1
KKA PSH orani* CBV 2 fark” 0.434 0.04*
KKA PSH orani TTP 1 fark -0.057 0.8
KKA PSH orani TTP 2 fark -0.237 0.3
IKA DSH orani** CBF 1 fark** 0.515 0.01**
IKA DSH orani CBF 2 fark 0.120 0.6
IKA DSH orani CBV 1 fark 0.328 0.1
IKA DSH orani* CBV 2 fark” 0.433 0.04*
IKA DSH orani TTP 1 fark -0.064 0.8
IKA DSH orani TTP 2 fark -0.185 0.4
KKA DSH orani** CBF1 fark** 0.526 0.01**
KKA DSH orani CBF 2 fark 0.305 0.2
KKA DSH orani CBV 1 fark 0.312 0.2
KKA DSH orani CBV 2 fark 0.282 0.2
KKA DSH orani TTP 1 fark -0.194 0.4
KKA DSH orani TTP 2 fark -0.130 0.6

IKA: internal karotis arter, KKA: ortak karotis arter, PSH: pik sistolik hiz, DSH: Diyastol sonu
hiz, CBF: Serebral kan akimi, CBV: Serebral kan hacmi, TTP: Pik kontrastlanmaya ulasma
stresi, 1: MCA'a ait tom sulama alani, 2: Bazal gangliyonlarin kapsandigi alan. Fark: iki
tarafin degerlerinin aritmetik olarak farki.
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Tablo-9. Perflizyon parametrelerinin kendi aralarindaki iligkiler.

s o Spearman's P
Parametreler arasi iligkiler Rho degeri
Patolojik tarafta kan akimi ve kontrast maddenin en -0.490 0.02"
ylksek konsantrasyona ulasma sresi arasindaki iliski ¢ ’
:;:::(?iﬂjlk tarafta kan akimi ve kan volimi arasindaki 0.486 0.02*
Patolojik tarafta kan volimu ve kontrast maddenin en
Tam ylksek konsantrasyona ulagma slresi arasindaki iligki 0.203 0.3
MCA
sulama | Normal tarafta kan akimi ve kontrast maddenin en 0.467 0.03*
Alani yiilksek konsantrasyona ulasma suresi arasindaki iliski i '
mglzfi'nal tarafta kan akimi ve kan volimi arasindaki 0.434 0.04*
Normal tarafta kan volimu ve kontrast maddenin en
yiiksek konsantrasyona ulasma sliresi arasindaki iligki 0.208 0.3
Patolojik tarafta kan akimi ve kontrast maddenin en 0.532 0.01*
yliksek konsantrasyona ulasma stiresi arasindaki iliski . ’
il?i::(?lojlk tarafta kan akimi ve kan voliimi arasindaki 0.496 0.02*
Patolojik tarafta kan volimi ve kontrast maddenin en
yiksek konsantrasyona ulagma siresi arasindaki iliski 0.250 0.2
Bazal
Gang Normal tarafta kan akimi ve kontrast maddenin en 0.612 0.002**
yliksek konsantrasyona ulasma stiresi arasindaki iligki ’ ’
:‘I\:glzli'nal tarafta kan akimi ve kan voliim{ arasindaki 0.499 0.02*
Normal tarafta kan voliimii ve kontrast maddenin en
yiksek konsantrasyona ulasma siresi arasindaki iligki 0.198 0.4
Iki yarikiirede kan akimi farki ile kontrast maddenin en
ylksek konsantrasyona ulasma siresinin farki -0.255 0.2
arasindaki iligki
Tim . .
MCA Iki yariktirede kan akimi farki ile kan volimi farki 0.481 0.02*
Fark arasindaki iligki ) ’
Iki yarikiirede kan volim farki ile kontrast maddenin
en yiksek konsantrasyona ulagma stresinin farki 0.253 0.2
arasindaki iliski
Iki yariktirede kan akimi farki ile kontrast maddenin en
yiksek kansantrasyona ulasma siresinin farki -0.066 0.8
Bazal arasindaki iliski
G?zia Iki yariktirede kan akimi farki ile kan volima fark 0.771 0.00**
Farkg arasindaki iliski ! B
Iki yariktirede kan voltim(i farki ile kontrast maddenin
en yiitksek konsantrasyona ulasma siiresinin farki 0.186 0.4

arasindaki iligki
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Tablo-9'a gore tim MCA sulama alaninin kapsandig! lokalizasyonda,
darligin stenozun oldugu tarafta dlgtilen kan akimi ile bu lokalizasyondaki
kontrast maddenin en yuksek konsantrasyona ulasmasi i¢in gegen slre
arasinda negatif yénde bir iliski mevcuttur. Yani kan akimi miktan azaldik¢ca
kontrast maddenin en yilksek konsantrasyona ulagmasi icin gegen siire de
uzamaktadir ve bu iligki istatistiksel olarak anlamlidir(p= 0.02). Yalnizca
bazal gangliyonlarin kapsandigi élgimde ise bu iliski daha gugladur (p=0.01).

Hem tium MCA sulama alaninin kapsandidi, hem de yalnizca bazal
gangliyonlarin kapsandigi alanlarin degderlendirimesinde darlik bulunan
tarafta kan akimi ve kan volum{ arasinda istatistiksel agidan ayni oranda
anlamh iliskiler mevcuttur. (p=0.02). Her iki lokalizasyonda da kan akimi
azalirken kan volimii de azalma géstermektedir.

Darlik bulunan tarafta, her iki érneklem araliginda da, kan volimi ile
kontrast maddenin en yilksek konsantrasyona ulasmasi igin gegen stlre
arasinda istatistiksel agidan anlamli bir iligki saptanamamistir.

DARLIK DEREGELERI VE PERFUZYON DEFEKTLERI ARASINDAKI
ILISKILER

Grup 1'e dusen kisi sayisi 14 olup (%64), darlik =< %44’di. Grup 2'deki
kisi sayisi ise 8 olup (%36) darlik => %45 olarak belirlendi. Grup 1 igin yas
ortalamasi 64.71+ 7.19, ortanca 66.00, grup 2 icin yas ortalamasi 73.38 +
6.44, ortanca 76.00 olarak hesaplandi.

iki grubun doppler sonografi tetkikinde olciilen IKA ve KKA pik sistolik ve
diyastol sonu hizlari, bu hizlarin oranlar, sistolik oran ve diyastolik oran ve

sistol/ diyastol oranlari ve bunlara ait ortalama, standart sapma, ortanca, “r
ve “p” degerleri tablo 10’da sunulmustur.

Patolojik taraf IKA pik sistolik hizlari arasindaki iliskinin p degderi 0.007,
diyastol sonu hizlar arasindaki iligkinin p degeri 0.003 olarak bulundu.
Bunlann yaninda IKA pik sistolik hiz orani, diyastol sonu hiz orani ve KKA pik
sistolik hiz orani (patolojik taraf/ normal taraf) p degerleri de sirasiyla 0.09,

0.02 ve 0.05 olarak hesaplandi.
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Tablo-10. Darlk yiizdesine gore belirlenen iki grubun doppler sonografik

verilere gére karsilastiriimasi.

R :patolojik Darlik yiizdesi
, A <= 44 (Grup 1) >= 45 (Grup 2) Grup 1- 2

:normal

Taraf orttss ortanca ortiss ortanca | p degeri
IKA PSH. R 89.71+23.17 89.85 140.71+50.32 138.45 0.007**
IKA PSH. L 62.77+13.94 59.40 73.31+16.48 71.05 0.06
IKADSH. R 22.744£9.70 19.70 40.11+13.24 42.75 0.003**
IKADSH. L 19.04+6.32 18.40 17.5045.37 17.80 0.54
KKA PSH. R 60.67+19.84 54.80 64.46+21.31 63.20 0.27
KKA PSH. L 54.59+13.16 49.80 53.3449.55 50.80 0.42
KKA DSH. R 16.19+7.75 13.25 16.51+3.25 16.55 0.32
KKA DSH. L 14.5245.66 12.65 13.56+3.53 13.35 0.39
IKA PSH.oran 1.43+ 0.21 1.45 1.88+0.46 1.81 0.09
IKA DSH.oran 1.24+0.43 1.23 2.37+0.68 2.31 0.02*
KKA PSH. oran 1.09+0.14 1.10 1.21+0.39 1.15 0.05*
KKA DSH.oran 1.11+0.31 1.07 1.29+0.46 1.18 0.08
IKA S/ID. R 4.29+0.99 4.38 3.77+1.95 3.24 0.09
IKA S/D. L 3.54+0.99 3.65 4.47+1.40 4.04 0.3
KKA S/D. R 4.10+1.04 4.06 3.86+0.87 3.68 04
KKA S/D. L 4.03+1.04 3.92 4.05+0.76 3.82 0.3
Sistoloran. R 1.51+0.18 1.51 2.20+0.50 1.96 0.000*
Sistoloran. L 1.16+0.13 1.12 1.39+0.26 1.36 0.02*
Diyastoran. R 1.51+0.38 1.44 2.55+0.91 2.56 0.009™*
Diyastoran. L 1.22+0.25 1.20 1.30+0.36 1.29 0.2

IKA: internal karotis arter, KKA: ortak karotis arter, PSH: pik sistolik hiz, DSH: Diyastol sonu
hiz, S: sistol, D: diyastol, R: darligin bulundugu taraf, L: normal olan taraf,
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Darlik oraninin belirlenmesinde sikga bagvurulan ve givenilir sonuglar
veren, dar segmentteki PSH ve DSH degerlerinin 6lgimi ve bu hizlann
KKA'daki PSH ve DSH degerlerine béliinmesiyle elde edilen hiz oranlamalari
(sistol oran ve diyastol oran) arasindaki iliski de degerlendirildi. Bu
degerlendirmelere gore darlik olan tarafta hem sistolik hem de diyastolik
oranlarin p degerleri <0.01 olarak bulundu. Bunun yaninda normal taraf igin
hesaplanan p degeri de <0.05'd..

Yari-kantitatif degerlendirmelerden olup sik¢a kullanilan bir diger oran
olan sistolik/diyastolik hiz indeksi de iki grup arasinda karsilastirnimis olup
istatistiksel olarak anlamli fark bulunamadi.

Her iki grubun BT Perfiizyonda saptanan CBF, CBV ve TTP (1 ve 2)
parametreleri ve iki tarafin farklarina ait ortalama, standart sapma ve ortanca
degerleri tablo 11’de sunulmustur.

Bu degerlendirmelere gére; hem tim orta serebral arter sulama alaninda
hem de yalnizca bazal gangliyonlarda élgiilen CBF ve CBV degerleri iki grup
karsilastinldiginda birbirlerinden belirgin olarak farkliydi. Darlik orani arttikga
CBF ve CBV'de disis izlenmekteydi. Ancak bu iligkilerden yalnizca orta
serebral arterin tUm sulama alanini kapsayan bdélgedeki CBF ve CBV
degerlerindeki farklilik istatistiksel olarak anlamliydi (sirasiyla, p 0.001 ve p
0.02).

Her hastanin patolojik ve normal hemisferinin CBF ve CBV degerleri
arasinda da fark mevcuttu ve bu iligkiye ait korelasyon katsayisi ve p degeri
tablo 6'da belirtilmistir.
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Tablo-11. Darlik yiizdesine gére belirlenen iki grubun perflizyon verilerine
gore karsilastiriimasi.

R :patolojik Darlik yiizdesi
" :I“:')"fr';al <= 44 (Grup 1) >= 45 (Grup 2) Grup1- 2
Taraf orttss ortanca orttss ortanca | p degeri
CBF1.R 26,5247.49 23.70 22.09+6.29 20.85 0.08
CBF1.L 26.87+7.82 24.45 23.8646.76 23.35 0.19
CBF 2.R 28.29+8.68 24.15 23.8646.18 22.15 0.11
CBF 2.L 30.08+9.95 25.45 26.15+7.48 23.95 0.17
CBV1.R 32.2649.48 26.75 34.64+10.42 30.30 0.29
CBV1.L 32.41410.39 28.00 36.76+11.44 32.85 0.17
CBV 2.R 35.52+10.77 30.10 37.48+13.09 30.50 0.39
CBV 2.L 37.23+11.13 31.40 41.04+11.92 32.80 0.33
'I'I'P1.R 79.66+16.72 77.00 98.49+37.71 90.85 0.12
TTP1.L 80.24+18.08 76.80 97.96+34.91 87.70 0.10
TTP 2.R 74.85+15.95 71.75 92.44+34.34 84.85 0.08
TTP 2.L 73.84+16.20 72.20 90.88+33.04 82.60 012
CBF1.fark 0.35+1.15 0.30 1.78+0.85 1.70 0.001**
CBF 2.fark 1.79+1.64 1.40 2.29+2 30 1.80 0.37
CBV1.fark 0.154+2.17 0.45 2.13+2.22 1.65 0.02*
CBV 2.fark 1.71+1.26 2.05 3.56+3.65 2.85 0.07
TTP1.fark 0.58+5.18 0.85 -0.53+6.74 1.70 0.08
TTP 2.fark -1.01+4.12 -0.30 -1.56+1.74 -1.60 017

CBF: Serebral kan akimi, CBV: Serebral kan hacmi, TTP: Pik kontrastlanmaya ulasma
sresi, 1. MCA'a ait tim sulama alani, 2: Bazal gangliyonlarin kapsandigi alan, R: darligin
bulundugu taraf, L: normal olan taraf. Fark: iki tarafin dederlerinin aritmetik olarak farki.
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Internal karotis arter PSH orani igin olugturulan esik degerine gore iki grup
belirlendi.

1. gruba disen kisi sayisi 12 (%54.5), IKA PSH orani =<1.54'di. Grup
2'deki kisi sayisi ise 10 (%45.5), IKA PSH orani =>1.55 olarak belirlendi.
Grup 1 igin yas ortalamasi 68.83+ 6.58, ortanca 66.00, grup 2 icin yas
ortalamasi 72.70 + 6.97, ortanca 75.00 olarak hesaplandi.

iki grubun kendi aralarinda doppler sonografi tetkikinde olgtilen IKA ve
KKA pik sistolik ve diyastol sonu hizlar agisindan karsilasgtinlmasina ait

ortalama, standart sapma, ortanca, “r’ ve “p” degerleri tablo 12’de sunuldu.

Bu degerlendirmeye gore, iki grup arasinda patolojik taraftaki IKA PSH ve
DSH degerleri birbirlerinden anlaml olarak farkliydi (sirasi ile p degerleri,
0.007 ve 0.002). Bu sonuca paralel olarak yine patolojik taraftaki KKA pik
sistolik ve diyastol sonu hizlar da iki grup arasinda birbirinden oldukga
farkliydi ve bu farkhlik istatistiksel agidan anlamliydi (sirasi ile p degerleri,
0.05 ve 0.03).

ikinci agsamada, olusturulan 2 grubun BT Perfizyonda saptanan CBF,
CBV ve TTP (1 ve 2) parametreleri ve iki tarafin farklarina ait ortalama,
standart sapma ve ortanca degerleri karsilastinldi. Bu karsilastirmalara ait
degerler tablo 13’de sunuldu.

Bu degerlendirmelere gére; orta serebral arterin tim sulama alanini
kapsayan bélgedeki kan akimi farki iki grup arasinda istatistiksel olarak
anlamh bir farkhlik géstermekteydi (p 0.003). Buna ek olarak hem orta
serebral arterin tiim sulama alanini kapsayan bélgedeki, hem de yalnizca
bazal gangliyonlari kapsayan bdlgedeki kan akimi ve kan volimi farklar iki
grup arasinda oldukca farkliydi. Bu fark da istatistiksel agidan anlamliydi
(sirasi ile p degerleri 0.006 ve 0.01).
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Tablo-12.

Patolojik ve Normal taraf Hizlann kargilagtiriimasi

<= 1.54(Grup 1) >= 1.55 (Grup 2) Grup 1- 2

orttss ortanca orttss ortanca P degeri
IKA PSH.R 87.66+24.26 85.80 132.95+47.48 117.10 0.007
IKA PSH.L 65.06+13.27 61.80 68.45+18.25 67.90 0.34
IKA DSH.R 21.59+9.53 19.40 38.01+12.98 38.30 0.002
IKA DSH.L 18.34+7.54 18.40 18.65+3.46 17.80 0.47
KKA PSH.R 56.95+21.26 21.25 68.17+17.36 17.36 0.05
KKA PSH.L 53.64+13.78 49.80 54.7249.45 55.75 0.32
KKA DSH.R 14.30+6.69 11.40 18.72+5.34 16.90 0.03
KKA DSH.L 14.00+6.00 12.40 14.38+3.50 13.95 0.26

IKA: internal karotis arter, KKA: ortak karotis arter, PSH: pik sistolik hiz, DSH: Diyastol sonu
hiz, R: darli§in bulundudu taraf, L: normal olan taraf.

Tablo-13.
Patolojik ve normal taraf
perfiizyon farklarinin kargilagtiriimasi
<= 1.54(Grup 1) >=1.55 (Grup 2) Grup 1- 2

oritss ortanca orttss ortanca P degeri
CBF1.fark 0.41+1.08 0.40 1.4241.25 1.50 0.003
CBF2.fark 1.67+1.61 1.15 2.32+2.16 2.35 0.23
CBV1. fark -0.17+1.95 0.35 212222 1.65 0.006
CBV2.fark 1.44+1.18 1.40 351+3.21 2.85 0.01
TTP1.fark 7.5E-0.2+4.74 1.20 0.30+6.86 0.55 0.47
TTP2.fark -1.32+0.63 -0.70 -1.0843.29 -0.20 0.32

CBF: Serebral kan akimi, CBV: Serebral kan hacmi, TTP: Pik kontrastlanmaya ulasma
stresi, 1: MCA'a ait tim sulama alani, 2: Bazal gangliyonlarin kapsandigi alan, R: darhgin
bulundugu taraf, L: normal olan taraf, Fark: iki tarafin degerlerinin aritmetik olarak farki.
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OLGU ORNEKLERI

" osiEmEns

Sekil 7. 69 yasinda bayan olgu. 7A. Sol IKA'da 17 mm’'lik segmentte
3.5mm kalinhidinda kalsifik komponenti de bulunan plak mevcuttur. Darlik
dizeyinde PSH:116.3cm/s, DSH:37.5cm/s. 7B.Total limen alani
0.58cm?, gergek liimen alanm 0.39cm?. %33 darlik izienmektedir.
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Sekil 7. 7C. Aksiyel anjiyografik gériintiide sol IKA'da plak izlenmektedir. 7D
ve 7E.Plak 3-B géruntide izlenmekte. 7F'de goéruntl yaklasik 50° sola
donduralmastar.
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Sekii 7G ve 7Hde
niteliksel ve niceliksel
olarak sol hemisferdeki
CBF defekti gosterilmistir.
Kirmizi tondan mor tona
dogru  gidildikce kan
akimi degeri azalmaktadir
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Sekil 71 ve 7J'de niteliksel ve
niceliksel olarak sol hemisferdeki
CBV defekti gosterilmistir. Kirmizi
tondan mor tona dogru gidildikce
kan hacmi degeri azalmaktadir.
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Sekil 7K ve 7L'de niteliksel
ve niceliksel olarak sol
hemisferdeki TTP defekti
gosterilmistir. Kirmizi tondan
mor tona dogru gidildikge
kontrast  maddenin  pik
konsantrasyona ulasma
sUresinin  degeri  degeri
azalmaktadir.



(G550 Tu VIV or s

Sekil 8. 67 yasinda erkek olgu. 8A. Sol IKA'da 14mm’lik segmentte
2.5mm kalnhginda fibrofatty komponenti agirlikli plak mevcut. Darlik
dizeyinde PSH:105.7cm/s, DSH:36.9cm/s. 8B.Total limen alani
0.69cm2, gergek liimen alani 0.40cm 2. %43 oraninda darlik mevcut
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Sekil 8. 8C. Aksiyel anjiyografik gériintiide sol IKA'da plak izlenmektedir.
8D. Plak 3-B gériintiide AP planda gériilmektedir.
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Sekil 8E ve 8F'de niteliksel ve
niceliksel olarak sol hemisferdeki
CBF defekti gdsterilmigtir. Kirmizi
tondan mor tona dogru gidildikge
kan akimi degeri azalmaktadir.
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Sekil 8G ve 8H'de niteliksel ve
niceliksel olarak sol hemisferdeki
CBV defekti gosterilmistir.Kirmizi
tondan mor tona dogru gidildikge
kan hacmi degeri azalmaktadir.
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Sekil 81 ve 8J'de niteliksel ve
niceliksel olarak sol
hemisferdeki TTP defekti
gosterilmistir. Kirmizi tondan
mor tona dogru gidildikge
kontrast maddenin pik
konsantrasyona ulasma
siresinin dederi degeri
azalmaktadir.



V. TARTISMA

Beyni en sik etkileyen hastallk grubu serebrovaskiler hastaliklardir.
Serebrovaskiller hastaliklar, 6zellikle yasli hasta popilasyonunda énemli bir
saghk sorunudur. Sigara kullamimi, hipertansiyon, hiperkolesterolemi ve
diyabet gibi karotis aterosklerozunu etkileyen direkt faktérlerin yaninda
sosyoekonomik durum da, hastaligin gelismesinde rol oynamaktadir.

Tikayici veya tromboembolik mekanizma ile birlikte olan serebrovaskiiler
aterosklerotik hastalik gegici iskemik ataklar ve morbiditeye yol agan inme
icin biiyik risk faktorleridir. MCA sulama alaninda izlenen inme tiim inmelerin
yaridan fazlasini olusturmakla birlikte en yiiksek 6liim ve sekel orani ile iligkili
olan inme tipidir (156). Aterosklerotik hastaligin sikligi ve ilerleyisi koruyucu
6nlemler ile durdurulabilir. Tibbi tedavinin etkinligini dogrulama amaciyla ¢ok
degisik gorintileme yontemleri kullanilmistir.

Yerlesmis ekstrakraniyal karotis arter darligi olan hastalarin yaklasik %20-
40'inda hastalik ilerlemektedir. Hastaligin dogal seyrini izlemek amaciyla
Bergelin ve ark. tarafindan yapilan prospektif gcalismada, hafif (<% 50) ve
orta siddette (%50- 79) karotis darligi olan toplam 232 olgu, ortalama 7 yil
boyunca, yilda 1 kez olacak sekilde karotis dupleks sonografi ile takip
edilmistir. Olgularin %23'iinde hastalikta ilerleme kaydedilmistir. Bu grubun
da yarisinda hastalik, ciddi darlik (%80-99) veya tikanmaya ilerlemistir. Ciddi
darlik (%80-99) veya tikanmaya ilerleme orani baslangicta %50'nin altinda
darligi olan hastalar ile kiyaslandidinda, darligi %50-79 kategorisine giren
hastalarda daha yiksektir (157).

Daha yakin dénemde Lamparello ve ark. tarafindan yapilan galismada,
ortalama 38 ay slrede %50-79 karotis arter darligi olan 425 tane
asemptomatik olgu takip edilmigtir. 282 arter tizerinde yapilan ardigik doppler
sonografik incelemelerin en az 2 tanesinde, grubun %17'sini olusturacak
sayida olguda darlikta ilerleme kaydedilmistir. Hastaliktaki bu hizh ilerlemeye
karsin, ayni tarafli inme gelisme insidansi oldukga distktr (1 yilda %0.85; 3
yilda %3.6; 5 yilda %5.4) (158). Tum dogal izlem calismalari, daha ciddi
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darlik derecesinin inme riskinde artisi da beraberinde getirdigi konusunda
hemfikirdir.

Mock ve ark. tarafindan yapilan calismada, degisik derecelerde darligi
olan 242 asemptomatik hastanin 35 tanesinde inme veya GIA izlenirken,
darlik derecesi % 80-99 olan hastalarda nérolojik problem sikhid yilda %20.6
olarak belirtilmistir (159).

Internal karotis arterin tikanikhgina ilerleme hala &éngérillemeyen bir
surectir. Karotis tikaniklidr olan 167 hastanin ortalama 39 ay kadar takip
edildigi Mattos ve ark tarafindan yapilan retrospektif calismada, %43
hastada inme, %17’sinde GIA izlenirken %27’'sinde herhangi bir semptom
olusmadigr rapor edilmistir. Takip sirasinda inme gelisen hastalarin
%67'sinde inme tikaniklk ile ayni tarafta, %33'Uinde kars! taraftadir. Takip
sirasinda ex olan 54 hastanin % 41’inde sebep kalp hastaligidir. Inmesiz
gecirilen 5 yil orani %50-90 arasi darligi olan grupta %77 iken %50'nin
altinda darligi olan grupta %94'tur (160).

Karotis arterlerinin incelenmesinde kateter anjiyografi, altin standart olarak
kabul edilegelmistir. Kateter anjiyografi, cerrahi girisimden saglanan klinik
fayda ile spesifik olarak korelasyon gésteren tek tani yéntemidir. Diger bir
avantajl, hem ekstrakranyal hem de intrakranyal karotis arter sisteminin tek
seansta incelenmesine olanak saglamasi, cerrahi stratejiyi etkileyebilecek
karotis sifon darligi veya kollateral dolasim hakkinda bilgi vermesidir. Ayrica
anjiyografi, plak diizensizliklerini, cerrahi risk ve hastanin prognozu agisindan
6nemli olabilecek mural trombiis ya da Ulserasyonlari saptayarak, damar
duvarinin ylizey anatomisi hakkinda da bilgi edinilmesini saglayabilir (161).

Kateter anjiyografi 6nemli avantajlara sahip bir modalite olmasinin
yaninda, invaziv bir girisimdir. Waugh ve arkadaslarinin DSA ile 2475 hasta
tzerinde yapmis olduklari prospektif calismada, lokal komplikasyon orani
%7.3, sistemik komplikasyon orani %1.8 olarak rapor edilmistir. Ayni
caligmada, karotis ve serebral anjiyografisi yapilan 939 hastada gegici
norolojik defisit orani ise %0.3'tir (162). Ancak, yéntemin invaziv ve pahall
olmasi ultrasonografi, MRG ve BT gibi invaziv olmayan veya minimum
diizeyde invaziv olan gorintiileme tekniklerinin daha da gelistiriimesi ile
sonuglanmistir.

MRA, ileri dereceli karotis arter darliginin saptanmasinda duyarlihgi
yliksek olan bir tani yéntemidir. Bununla birlikte, yavas ya da kompleks akimi
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duragan dokulardan ayirt etme konusunda yetersiz kaldigindan darlik
derecelerini oldugundan fazla gésterme egilimindedir. Kontrasth MRA, karotis
arterlerin orijinleri ve intrakranyal damarlar hakkinda daha fazla bilgi
saglayabilirken, TOF tekniginde olusan akima bagh artefaktlarin etkisi de
kaybolmaktadir (163).

Bilgisayarli Tomografi Anjiografi, nispeten yeni ve minimal invaziv bir
tetkiktir. Hastaya intavendz kontrast maddenin verilmesini takiben yiksek
hizli spiral tarama yapildiktan sonra incelenecek olan bdlgenin gérintdleri
bilgisayarda olusturulur. BTA, serebral anevrizma ve karotis darligi gibi,
serebral dolagimdaki bir ¢gok hastalikta kullaniimaktadir (164,165). 2-B BTA
teknigi, aksiyel BT ve MPR BT'yi icermektedir. 3-boyutlu BTA teknigi ise
MPR, SSD ve VR'yi igermektedir. Son ¢alismalarda, BTA ve DSA arasinda
iyi bir uyum oldugu gdésterilmistir (166,167). BTA, MRA ve RDUS ile
kiyaslandiginda; daha hizl, daha ucuz, daha kolay ulasilabilir, mural
kalsiyum icin daha hassas, kemik yapilari géstermede daha basarili olup
anevrizma klipsi olan ve MR’a giremeyen metal yapilara sahip hastalarda da
kullanilabilmektedir. BTA goruntileri MRA'daki gibi damar i¢i kan volimi
veya RDUS'da gorunti olusumunun bagiml oldugu damar i¢i kanin hizi gibi
faktorlere bagl degildir. BTA'nin kisitlamalari, intravendz kontrast ve
radyasyon maruziyetidir. Helikal BT teknolojisi ile, ekstrakraniyal ve
intrakraniyal damarlarin es zamanh, aym c¢ekimde goruntilenmesi
mumkindur. BTA, kateter anjiografiye goére daha iyi temporal ve spasyal
¢ozundrlik saglamaktadir.

Doppler US, diger modalitelere gére daha ucuz, kolay tolere edilebilen ve
gerektiginde durumu ciddi olan hastalan yataklarinda incelemek amaci ile
cihazi tasinabilen bir tani ydntemidir. Bu nedenle, supheli karotid
aterosklerotik hastaliinda baslica tarama testi olarak kabul edilmektedir.
Ancak bu gorintileme yéntemi cerrahi girisim gerektiren karotis darhklarinin
degerlendiriimesinde, uygulanisi ve guvenilirligi bakimindan birtakim
kisittamalara sahiptir. Bu kisitlamalar, aort stenozu, hipertansif veya
hipotansif hastalar, aritmiler, kardiyomiyopatiler, karotis arterlerin servikal
pargasindan daha ileride yerlesen bifurkasyonlar, damar tortiozitesi ve
damardaki kan akimini belirgin olarak degistirecek diger patolojiler gibi
durumlarda daha ¢ok belirginlik kazanmaktadir (168). Bu gibi durumlarda
BTA'nin ek bir modalite olarak kullaniimasi yararl olabilmektedir. BTA da,
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selektif karotis anjiyografi ile karsilastinldiginda darligi derecelendirme ve
tikanikhgi saptama kapasitesine sahiptir (169-171).

Renkli Doppler Ultrasonografik inceleme, 80'li yillarin basindan beri
kullanilmakta olan duppleks (spektral) incelemeye blylk kolayliklar
saglamigtir. Sagladigi en 6nemli kolaylk, tim damar boyunca akimin
gorilebilmesi sayesinde spektral incelemeye yol gosterici olarak
kullanilabilmesi, 1-2 cm gibi kisa araliklarla spektral analiz yapmaya gerek
kalmayigidir. Bdylelikle rengin en parlak, yani akim hizinin en yiiksek oldugu
bélgelerden ve akim bozuklugu (tirbulans) saptanan yerlerden spektral
inceleme vyapiimasi yeterli olmaktadir (172). Ayrica o6zellikle torti6z
damarlarda, daman kolaylikla takip etmek ve akim yénini dogru belirleyerek
doppler agisini dogru ayarlamak mimkiin olmakta ve bu sayede maksimum
hizlar daha giivenli bir sekilde tayin edilebilmektedir (172). Calismamizda da
tim olgularda spektral parametreler 60° aci ile elde edildikten sonra agilar
hizlarin dogru degerlendirilebilmesi icin damara paralel olacak sekilde
dizeltilmistir. Bu avantajlara ek olarak, renkli incelemede darlik derecesi B-
mod gorintilemeye kiyasla daha dogru élgulur ¢tinkti ayni anda hem damar
duvari, hem de limen géruntilenebilir. Ancak bu 6zelligin %50'nin tizerindeki
darliklar i¢in gecerli oldugu, daha kiiciik plaklarin B-mod gériintileme ile
degerlendirimesi gerektigi bildiriimektedir (173-175). Renkli goriintiilemenin
bir 6zelligi de, emboli acisindan daha fazla risk tasiyan izohipoekoik (tip 1)
plaklari, plak yiizeyindeki duzensizlikleri ve (lserleri daha iyi
degerlendirebilmesidir. Ulserlerin saptanmasinda renkli incelemenin en
basarili yéntem oldugu belirtilmistir (176).

Renkli gérintileme sayesinde doppler sonografinin dogru tani orani
arttigi gibi inceleme siresi de belirgin olarak kisalmigtir. Hallam ve ark., renkli
inceleme sayesinde bu siirenin 35'den 20 dakikaya, Polak ve ark. ise 90'dan
54 dakikaya indigini bildirmislerdir (172,174). Calismamizda her iki taraf igin
toplam inceleme stresi ortalama 20 dakikadir.

Renkli géruntlleme, incelemeye cgesitli kolayliklar getirmenin yani sira
tikaniklik konusunda da belirgin bir Gstiinliik saglamistir. Spektral inceleme
ile ¢cok ince bir limeni ayirt etmek oldukga gii¢ oldugu icin, preokliziv
darliklar yanhslikla tikaniklik sanilabilmekte ve bu da klinik agidan
problemlere neden olmaktadir. CUnkl tikanikhiga cerrahi  girisim
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uygulanmadigi halde, preokliiziv darlik icin endarterektomi endikasyonu
vardir (172,175).

Renkli doppler sonografinin tim bu avantajlarina ragmen bazi
dezavantajlarl da gézardi edilmemelidir. Renkli incelemede, puls génderme
ve goruntl olusturma hizlan azaldigi icin hem g¢ézinirlik bozulmakta, hem
de ardi ardina gdrintlleri bir bitiin olarak algilamak gticlesmektedir. Bu
nedenle bazen bazi objelerin hareketi gérintiden tamamen kaybolmakta,
bazen de aliasing artefakti ortaya ¢ikmaktadir. Hizin yanlis hesaplanmasina
neden olan bu artefakt, spektral inceleme ile kiyaslandiginda renkli
incelemede daha diistik akim hizlarinda ortaya gikmaktadir (174).

Bu dezavantajlara ek olarak, renkli incelemede akim ile ilgili olarak elde
edilen bilgiler kalitatif degil kantitatiftir. Renk tonlari belirli hiz araliklarina
karsilik gelmektedir ve bu araliklar kabaca belirlenmis olup hizi kesin olarak
saptamak mumkin degildir. Ayrica bu hiz araliklar, darlik derecesini
belirlemekte kullanilan maksimum hizi degil ortalama hizi verdigi gibi,
doppler agisina goére diizeltiimis de degildir (174). Bazi aragtirmacilar darlk
derecelerine goére renkli inceleme bulgularint siniflamaya calismis ve degisik
sonuglar bildirmislerdir (172,176). Ancak, bu calismalar olduk¢a subjektif
olmalari nedeni ile fazla destek gérmemis olup (zerinde anlasmaya varilmis
kriterler bulunmamaktadir. Gértuldagi gibi renkli inceleme, hemodinamik
degisikliklerin varligini ve derecesini gostermede yetersiz kalmaktadir. Bu
nedenle spektral inceleme halen doppler US'nin vazgegilmez bir pargasidir.

Daitzchmann ve arkadaslan calismalarinda, RDUS ve BTA ile
degerlendirdikleri IKA darlklarinda, iki yontemin sonuglarinin yiiksek oranda
korele oldugunu belirtmislerdir (172). Ancak, RDUS tetkiki sonucunda hafif
dereceli darlik olarak degerlendiriien hasta grubunda BTA tetkikinin de
eklenmesinin ¢ok yarali olmadigini, BTA'nin yararninin daha c¢ok orta, ciddi
darlik ve tikanikhk durumlarinda belirginlik kazandigini eklemislerdir.
Calismamizda, plak yizdesinin Doppler sonografide ve BT Anjiografide
saptanan degerleri birbirleri ile olduk¢a uyumludur (p< 0.001).

Inme ve GIA tanisinin olusturulmasinda, hizi, kanamayi diglama yetenedi,
kolay ulasilabilir olugu ve klinisyenlerin yénteme asina olmalari nedeniyle,
giniimiizde énerilen yéntem beyin BT olmaktadir (178). Iskemiye bagl
norolojik defisitlerden dizelebilir veya geriye donebilir olanlar ile kalici veya
kotllesebilir olanlar arasindaki ayinmin yapilmasi zordur ve perfiizyon
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goriintilemenin belirgin 6nemi burda baglamaktadir. Normal CBF varligini
gostermek, spontan reperfiizyonun olustugunu ve akut vaskiler trombolize
gerek olmadigini belirtir. Iskemik dokunun perfiizyon derecesi de, verilecek
terapinin yararlarini ve risklerini hesaplamaya yarar.

Serebral perfizyon basincinin dismesine ilk ve en hafif yanit, serebral D
arteriollerin dilatasyonudur. Bu dilatasyon, vaskiler rezistansin azalmasi ve
CBV'nin artmasi yoluyla, serebral perfiizyonu normal sinirlar igcinde tutmaya
yarar. Iskeminin kétilesmesi ile vazodilatasyon, perfiizyonu dengelemekte
yetersiz kalmaya baslar ve boylece perfiizyon normal degerlerin altina iner.
Yaklasik 20ml/dk/100gr esik degerinde iskeminin doku fonksiyonunda
olusturdugu yetersizlik geri dénebilir safhadadir ve bu asamada CBV'de artis,
MTT'de uzama so6zkonusudur (179). 10-15ml/dk/100gr degerde hicre
membrani bozulur ve geri doniligsiiz dénem basglar. Membran yetmezliginin
baglamasi, dolayisiyla infarktin olusmasi i¢in gereken esik serebral kan akimi
degeri birbirine cok yakindir. Fakat nekroz ve infarktin olusmasi yalnizca
perfizyon degerine degil, dokunun ne kadar siiredir iskemik kaldigina da
baglhdir. Heiss ve Rossner, noronal aktivitenin kalici kaybi i¢in gerekli iskemi
sliresinin, kan akiminin disisi ile artarak azaldigini bulmuslardir (180).

Ozetle, iskemik 6lt dokuda hem CBV hem de CBF azalmistir fakat MTT
degismemis veya hafif uzamis olabilir. Infarkte ve kurtarilabilir dokunun
aynmini saglayan, CBF ve CBV arasindaki uygunsuzluktur. Infarkte bir
alanin gevresi ¢ogunlukla iskemik fakat yasayan bir doku ile g¢evrilidir. Bu
cevreleyen doku penumbra olarak bilinmekte olup infarkt riski tasiyan fakat
dolagimin yeniden saglanmasi durumunda kurtarilabilir olan dokudur.
Perflzyon defektinin buyuklaguntn, klinik sonuglarla yiiksek oranda uyumlu
oldugu belirtiimektedir. Kurtarilabilir dokunun nispeten korunmus CBV'ye
sahip oldugu takip ¢galismalarinda gdosterilmisgtir (181).

Son kirk yilda serebral perfiizyonu degerlendirmek igin birgok teknik
geligtirilmistir. llk kullanilan Xe133, kan beyin bariyerinden (KBB) kolayca
difizyon gosteren lipofilik radyoaktif bir isaretleyicidir. Enjekte veya inhale
edilmek yoluyla viicuda alindiktan sonra kafa (izerine yerlestirilen prob
yoluyla serebral korteks perfiizyonu olclilmektedir ancak kolay ulasilabilir
olmayisinin yaninda, énemli sayida hastada bazi yan etkilere neden olmustur
(114). Pozitron Emisyon Tomograf'nin (PET) teknolojisi, bazi radyoizotoplari
kullanarak serebral kan akimini ve bazi metabolik olaylari digebiliyor olsa da,
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¢cok yakin bir zamana kadar yalnizca arastirma amach kullaniimistir. Stabil
("soguk”) Xenon'un X-isinlarini iyota benzer sekilde zayiflattigi bulunmustur.
Bu gazin 6zellikle perfuzyon isaretleyici olarak, gelisen Bilgisayarli Tomografi
(BT) teknolojisinde kullanilmasi tzerine ¢ok sayida projeler gelistirilmistir
(116). Bu, hastalarda CBF'nin élglilmesini sadlayan xenon BT (XeBT)
tekniginin gelistiriimesine yol agmistir (117). Daha sonra single photon
emission CT'deki (SPECT) gelismelerin yaninda Santral sinir sisteminde
(5SS) metabolize edilen bazi bilesiklerin de perfizyon gérintilemede
kullanilabilecegi bulunmustur (118). Perfizyon (PWI) ve Difiizyon agirlikhi
(DWI) Manyetik Rezonans (MR) 1980 sonlarinda bulunmustur. MR
Perfizyon, BT Perfuzyon ile esdegerdir ancak radyasyona maruz
birakmadan, daha biiyiik hacimde serebral dokuyu kapsayabilmesi en énemli
avantajidir. Difuzyon agirhkli MR ile birlestirilerek, infarkte doku ve
penumbranin daha netlikle tanimlanmasini saglar (119). Ancak zor
ulagilabilen bir tetkiktir ve zaman kaybettiricidir. MR Spektroskopi, serebral
dokudaki normal ve normal olmayan metabolitlerin saptanmasini saglar. N-
acetyl-aspartate (NAA) daha ge¢ dodnemlerde azalirken, laktat erken
iskemide ylkselir. Transkraniyal doppler, MCA’nin butunlugt ve akimi
hakkinda bilgi verirken doku diizeyindeki perfiizyonu degerlendirme yetisinde
degildir. Sonugta, Helikal ve Spiral Multislice BT devrimi ile birlikte, BT
perfiizyon gériintileme ¢ok édnemli bir klinik teknik haline gelmistir (120).

BT Perfuzyon, inmenin degerlendiriimesinde semptomlarin basladig ilk 1-
2 saat icinde iskemiyi guvenilir bir sekilde goésterebildigi icin basarili bir
gorintileme teknigi olmasinin yaninda tedavi stratejilerinin belirlenmesine de
olanak saglamaktadir (182). BT Perflizyon yénteminin birgok avantaji vardir.
Oncelikle teknik, sayilan ve kapasiteleri hizla artan helikal ve spiral BT
tarayicilar tizerine kuruludur ve ¢gekim sirasinda kontrastsiz BT veya BTA gibi
diger tetkikler de eszamanh olarak uygulanabilir. Hizh bir yéntem olup, 60
saniye veya daha az slrede kontrast inflzyonu yapilabilmektedir. Yavas
inflzyon teknigi ile BTA yapilarak tikali arter de gosterilebilir. Degisik
derecelerdeki doku iskemisini tanimlamak igin perfuzyon degerlerinden
hesaplamalar yapilabilir. Muhtemel geri doniissiiz iskemik (¢ok dusiuk CBVY)
ve risk altindaki doku (hem infarkt, hem de penumbrayi yansitan distik CBF)
haritalari, kompleks verilerin analizine yardimci olmaktadir. Ayni anda hem

damarlarin durumunu ve iskemi alanini gosteren yavas infiizyon yéntemi,
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hem de dokuyu karakterize eden niceliksel teknik, asirn doz kontrast madde
veriimeden uygulanabilmektedir.

Giunumize dek; IKA ve KKA’daki maksimal sistolik ve diyastolik hizlar,
IKA ve KKA arasindaki sistolik ve diyastolik hiz oranlari, iki KKA arasindaki
sistolik hiz orani ve spekiral genigsleme gibi RDUS tetkiki ile
degerlendirilebilen birgok parametrenin tani degeri arastinlmistir (174,183).
Calismamizda da, RDUS’de él¢iilebilen hiz degerlerinin karsilastirilabilmesi
agisindan bugtne kadar kullanilagelmis olan PSH/DSH indeksi (S/D hiz
indeksi), sistol oran ve diyastol oran (6r: sag IKA PSH/ sag KKA PSH)
degerleri hesaplanmistir ve bu oranlamalarin beynin her iki yariktresinde
dlgtlen perfuzyon degerleri ile iligkisi arastiriimistir.

Yaptiimiz genis literatir taramasina goére, Iki yarikiireyi besleyen hiz
parametreleri arasinda; patolojik damardaki PSH veya DSH parametrelerinin
karsi damarin eslesen hiz parametresine béliinmesi ile elde edilen (6r: sag
IKA PSH/ sol IKA PSH) oranlama sekline rastlanmamistir.

Calismamizda, darlik olan IKA ile normal olan karsi IKA arasinda,
yukarida sozii edilen 3 degisik hiz oranlamasi da yapilmistir. Oranlamalarin
timinan BT Anjiografide saptanan darlik orani ile korelasyonu, Doppler
sonografi ile saptanan darlik orani ile olan korelasyondan yiiksektir. Bu
sonug, BT Anjiografi ile hesaplanan darlik oraninin bilgisayar bagimli olmasi
nedeniyle daha saglikli sonuglar verdigi, Doppler sonografide ise gerek
yontemin operatore, gerekse cihazin kalitesine bagiml olmasi nedeniyle hata
payinin BT Anjiografiye goére daha yillksek olabilecegi seklinde
yorumlanmistir.

Hiz oranlamalarimin BTA ile daha yiiksek korelasyon goéstermesi
konusunda farkli ¢alismalarda degisik gerekgeler éne surtlmustir. Zwiebel
yaptigl ¢aligmada, karotis arterin beklenen lokalizasyondan daha yiiksekte
catallanmasinin, RDUS teknigi ile yeterli degerlendirme yapilabilmesini
zorlastirdigini (168), Arning ve arkadaslar yaptiklar calismada, tortiéz seyirli
karotis arterlerin hiz ve darlik dederlerini yanlhs olarak yikseltebilecegini
(184), yine Zwiebel ayni ¢alismasinda, ¢ok biyik kalsifikasyonlarin akustik
gélgelenmeye neden olarak limenin sonografik olarak degerlendiriimesini
engelleyebilecegini  belirtmistir  (168). Beckett ve arkadaglan ise
caligsmalarinda, kargi karotis arterde ciddi darlik bulunmasi durumunda akim
hizlarinin artacagim ve darligin daha az oldugu arterde kollateral akimin
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artmasi nedeniyle dogru olmayan RDUS sonuglarnnin elde edilecegini
belirtmislerdir (185). O’'Boyle ve arkadaslari ciddi aort darliginin sistemik pik
hizlarda disme ile iliskili olabilecegdini rapor etmislerdir(186). Zwiebel daha
yakin tarihte yaptidi bir galismada, uyguladiklari RDUS ve BTA tetkikleri
arasindaki gézardi edilebilir fark icin, iki tetkik arasinda 1 ay gibi bir stre
bulunmasi nedeniyle, bu siire igerisinde plak ici bir kanamanin plak
boyutunda artisa sebep olmus olabilecedi seklinde bir aciklama yapmistir
(187).

Gunumiize kadar, akut inme durumlarinda, endarterektomi Gncesi ve
sonrasini kiyaslama amach veya semptomatik karotis darliklarinda (>%70)
beyin perfiizyonu hakkinda bilgi edinmek tizere BT bazli gok sayida ¢alisma
yapilimistir. Internal karotis arterde ciddi darli§i(>%70 cap azalmasi) veya
tikanikhgr olan ve gecici veya hafif noérolojik defisiti bulunan hastalarda
¢ogunlukla serebral perfiizyonda kayip oldugu belirtilmigtir (188-191). MR
Perfiizyon tetkiki kullanilarak bir adim daha ileri gidilmis ve kronik serebral
iskemili hastalarda da perfiizyon degerlerindeki degisiklikler arastiriimistir.

Ancak, asemptomatik (<%70) IKA darliklarinin serebral perfiizyonda bir
dedgigiklige vyol agip agmadigini arastiran  herhangibir g¢aligma
bulunamamistir.

Calismamizda, tek taraf IKA'da, %70'in altinda darhi§i bulunan hastalarin
her iki beyin yankiresi arasinda perfiizyon farki olup olmadigi arastinlmistir.
Limeninde herhangibir darlik izlenmeyen IKA'nin besledidi yarikiirenin
perfizyonunun, o hasta igin normal olarak kabul edilmesi suretiyle, her
hastanin perflizyon farki o hastaya ait normal degerler iginde
degerlendirilmistir.

Galigmamizin sonuglarina gore doppler sonografide ve BT Anjiografide
hesaplanan darlik yiizdeleri ile orta serebral arter sulama alani bélgesinde
saptanan rCBF ve bazal gangliyonlar diizeyinde saptanan rCBV arasinda
pozitif yonde zayif bir iliski bulunmaktadir (“r" ler sirasiyla 0.406 ve 0.410).
Ancak BT anjiografideki darlik yiizdesi ile perflizyon defektleri arasinda
saptanan pozitif yoéndeki zayif iliskinin korelasyon katsayilari Doppler
sonografideki darllk vyizdeleri baz alinarak hesaplanan korelasyon
katsayilarindan yuksektir. Bu sonu¢ da, hiz oranlarinin BT Anjiografide
hesaplanan darlik orani ile daha yilksek korelasyon gosteriyor olusu igin
yapilan agiklama ile paralel olarak degerlendirilebilir.
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Normal olan taraf ile darlik olan taraf karsilastinldiginda, KKA ve IKA pik
sistolik hizlari, diyastol sonu hizlar ve perfiizyon degerleri birbirlerinden farkli
olup bu farklilik istatistiksel olarak da anlamhdir (p<0.001).

Beyin perflzyonu birgok hemodinamik faktérden etkilense de, CBF ve
CBV icin tanimlanmis degerler mevcuttur. Kuhl ve arkadaslan SPECT ile
yaptiklari ¢alismalarinda, anatomik lokalizasyona bagimli olarak degismek
suretiyle (gri maddede daha yiiksek degerler izlenir), CBV degerlerini 2-4
mi/100gr olarak belirtmiglerdir (192). Sabatini ve arkadaslan tarafindan 9
normal olgunun SPECT ile dederlendirildigi bir ¢alismada, CBV degeri
3.2+0.3 ml/100gr olarak bulunmustur (193). Yakin bir tarinte Leenders ve
arkadasglarinin 34 normal olgu ile yaptiklari ¢alismada ise, CBV degerleri gri
madde igin 5.2+1.4ml/100gr, ak madde i¢in 2.7+ 0.6 ml/100gr, serebellum
icin 4.7+2.0 ml/100gr olarak rapor edilmistir (194).

Kudo ve arkadaglar, gri maddedeki ortalama CBF dedgerini 45.56
ml/100g/dk, ak maddedeki ortalama CBF degerini ise ortalama 30.38 ml/
100g/dk olarak bulmuslardir. (195).

MTT degeri ise, CBV=CBFxMTT formilinden elde edilebilir. Ancak
Chang CY ve arkadaglarinin yaptigi ¢aligmadaki tum vakalarda, “time to
peak enhancement (TTP)” yani pik konsantrasyona ulagsma siresi haritalar
MTT haritalarina benzerlik g&stermektedir. Her ikisi de ayni alanlarin
degerlendirilmesinde, ayni azalmay veya artisi gostermislerdir, dolayisi ile
TTP haritasinin MTT ile ayni kalitede bilgi sagladigi ve birbirleri yerine
kullanilabilecedi belirtilmigtir. TTP degerleri, hazir yazilim programlarinda
otomatik olarak hesaplanmaktadir. Bizim calismamizda da MTT degerleri
yerine TTP degerleri kullaniimistir.

Galismamizda, darlik olmayan tarafta bulunan MCA'nin tim sulama
alaninin kapsandigi alan icin rCBF, rCBV ve TTP degerlerinin ortalama ve
standart sapmalan sirasi ile; 25.7+7.4 ml/100g/dk, 3.4 £1.7 ml/100g ve 86.4
+27.2sn iken darlik bulunan tarafta sirasiyla; 24.9+7.2 mi/100g/dk, 3.1+ 1.9
mi/100g ve 86.6+26.1sn’'dir. Bunun yaninda, darlik olmayan tarafta yalnizca
bazal gangliyonlarin kapsandigi bélgeye ait degerler rCBF; 26.7+8.0
ml/100g/dk, rCBV; 3.9+1.2 ml/100g ve TTP; 80.0 + 244sn olarak
hesaplanmigtir. Darlik bulunan tarafta bazal gangliyonlarin kapsandigi
bolgeye ait degerler ise sirasiyla; rCBF:26.6+ 8 ml/100g/dk, rCBV:3.6 + 1.1
ml/100g ve TTP:81.3 +25.0 sn seklindedir. Darlik bulunmayan tarafta élgilen
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perflizyon degerleri literatiirde belirtilen degerler ile uyumludur. Darlik
bulunan tarafta hesapladigimiz ortalama rCBV ve rCBF dederleri normal olan
tarafa ait olan degerlerden distik, TTP degerleri ise normal olan tarafa ait
degerlerden iiml olarak yiksektir. Yani, darligin bulundugu tarafta kronik
hipoperfiizyona bagl ortalama rCBV ve rCBF degerleri diigerken, ortalama
TTP degeri de uzama gostermektedir. Her iki yarkire arasindaki perfiizyon
parametreleri arasinda goézlenen bu farklilik istatistiksel olarak da anlamlidir
(p<0.01).

Perflizyon parametrelerinin kendi aralarindaki iliskiler ele alindiginda
calismamizda, rCBF ve rCBV arasinda anlamli pozitif korelasyon mevcuttur.
Bu sonuca goére, kan akiminin azaldigi lokalizasyonda kan volimiinde de
azalma olmaktadir. Koenig ve arkadaslan da akut serebral iskemisi olan
hastalardaki CBF ve CBV arasinda gli¢li korelasyon bulmustur (196). Bu
calismada, infarktin merkezinde, CBF’deki ciddi azalmayl her zaman
CBV'deki belirgin dustsin takip ettigi 6ne surilmustir. Infarkte olmayan
fakat orta derecede hipoperfiizyona maruz kalan sinir noktalarda ise CBV'nin
ayni kaldigini veya hafif azaldigini ancak yiikselmedigini belirtmislerdir.
Shirao ve arkadaslarn ise Xe-BT ile yaptiklar ¢alismada, CBV ve CBF
arasinda anlamli bir korelasyon bulamamiglardir (197). Bu sonucu, kronik
serebral iskemili hasta grubu ile c¢alisiyor olmalan ve bu gruptaki CBV
degisikliklerinin, akut inmede dokunun merkezinde bulunan infarkte alandan
farkh olabilecegini 6ne surerek agiklamiglardir.

Gahsmamizda, TTP ile rCBF arasinda da anlamli negatif korelasyon
saptanmisgtir. Bu sonuca gbre, perfiizyonun azaldigi bélgede kontrast
maddenin maksimum konsantrasyona ulasma slresinde de gecikme
olmaktadir. Bulgularimiz Shirao ve arkadaslarinin Xe-BT ile yaptidi
¢alismanin sonuglari ile uyumludur (197).

Chang CY ve arkadaslarinin yaptigi ¢calismada, eski infarkt alanlarinda
CBV'de dusis, MTT'de artis izlenmesi bu alanlardaki beslenme ihtiyacinin
azalmig olmasi ile iligkilendirilmigtir (198).

Sorensen ve arkadaslarinin raporuna gére, hiperakut infarktlarin gogunda,
CBV'de azalma ve MTT'de artis s6zkonusudur (199).

Maeda ve arkadaglarn inceledikleri 4 sinir zonu infarkt alaninda, CBV'nin
azaldigini géstermiglerdir (200).
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Karotis arter darligi olan hastalarda, infarkte olmayan alanlarin (infarkt
alaninin periferinde kalan doku) perfiizyonunun degerlendirildigi eski
calismalarda, darlik tarafinda ya artmis CBV izlendigi ya da iki taraf arasinda
fark olmadidi belirtiimistir (199,200). Infarkt alaninin yakinindaki CBV artisi,
infarktin reperfiizyonuna baglanmistir. Kronik darlija veya tikanikliga bagl
gelisen infarktlarda, lokal arteriol ve veniiller, kompenzatuar dilatasyon
gosterebilir ve bunun sonucunda CBV'de artis olusabilir, Chang CY ve
arkadaslarinin 2001 yilinda yaptiklari calismada, kronik ciddi darligi veya
tikanikh@i olan 10 hastanin 8'inde, CBV'de belirgin bir degisiklik olmazken, 2
olguda CBV'de azalma olmustur ve yiiksek dereceli darlik veya tikanikhgin
izlendigi tarafta infarkt olusmadig! halde CBV'de azalma olabilecegi ilk kez bu
calismada rapor edilmistir (201).

Karotis darlidinin izlendigi tarafta MTT'de belirgin gecikme oldudu
gosterilmigtir (199,202). Chang CY ve arkadaslari ise c¢alismalarinda,
degerlendirdikleri 10 hastanin 5'inde karotiste darlik olan tarafta MTT
degerlerinin normal oldugunu belirtip, bunu kollateral dolagimin iyi olmasina
baglamislardir.

Calsmamizda, infarkte olmayan ancak darliga bagh kronik
hipoperfiizyonun izlendigi parankimde rCBV ve rCBF degerlerinde
saptadigimiz diistis, Chang CY ve arkadaslarinin bulgulan ile uyumludur.
rCBF’nin azaldigi dokuda, TTP degerinde artis olmasi ise zaten bekledigimiz
bir sonugtur.

TTP haritasi, iskemik sinirlarin gérsel olarak degerlendiriimesinde
kullanighdir. Iki taraf arasindaki TTP farki, renkli TTP haritalarinda netlikle
izlenebilir ¢unkill etkilenen bdélgeler . TTP haritalarinda daha genis
gorinmektedir. Reichenbach ve arkadaslarn TTP haritasinin, akut inmenin ilk
ve takip degerlendirmelerinde degerli oldugunu rapor etmislerdir (203).
Roberts ve arkadaslar, kronik serebral iskeminin zarar gérmiis sinirlarinda
perfizyonda azalma, TTP'de ve kontrast ajanin temizlenmesinde gecikme
oldugunu tanimlamiglardir (204). TTP'deki uzamanin, besleyici damarlardaki
dilatasyonu yansittigini 6ne siirerlerken, Koenig ve arkadaslarn TTP'deki
uzamayl akimin yavaslamasina veya kollateraller araciligi ile saglanmasina
baglamiglardir (196). Ak maddede CBF daha distk oldugu igin, CBF
haritasinda iki tarafin kiyaslanmasi gigtir. Ancak gri ve ak maddede TTP
degerleri hemen hemen esit oldugu icin, TTP haritalarinda iki tarafin korteks
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ve beyaz cevher farki daha belirgindir. TTP'nin absolut dederler olarak
tanimlanabilmesinin yaninda bolus enjeksiyon veya kardiyak fonksiyon gibi
gibi faktdrlerin degerleri etkileyebilmesi ihtimali nedeniyle TTP’'nin de rolatif
deger olarak tanimlanmasi gerektigini séylemislerdir.

Bu calismada, RDUS tetkikinde elde olunan PSH ve DSH degerlerinden
yararlanilarak hesaplanan ve rutin uygulamalarda kullanilan oranlamalarin
da, perflizyon parametreleri arasindaki fark ile iliskileri arastirnimistir.

Bu degerlendirmeler sonucunda, istatistiksel agidan anlaml olan tek iliski,
patolojik taraftaki sistol oran (IKA PSH/ KKA PSH) ve orta serebral arterin
tim sulama alani bélgesinde saptanan kan akimi farki arasindaki iliskidir (r
0.429, p 0.05). Yani darlik bulunan taraftaki sistol oran degeri arttikga, ayni
taraftaki MCA'nin suladidi bélgede CBV de giderek diismektedir. Ancak PSH/
DSH indekslerinin perfiizyon parametreleri ile iliskilerinin higbiri istatistiksel
acidan anlamh bulunmamistir.

Withers ve arkadaslari, sadece IKA PSH'yi degerlendirmis, 125cm/sn’nin
tzerini %50-74, 225cm/sn’nin (zerini ise %75-99 oraninda darlik ile uyumlu
kabul etmiglerdir. Bu sekilde, %50-75 darlikta sensitiviteyi %75, diger tum
gruplarda ise sensitivite ve spesifiteyi %90'in (zerinde bulmuslardir (205).
Garth ve arkadaslari en giivenilir parametrenin sistolik hiz orani oldugunu
one sirmis, IKA PSH ile sensitivite ve dogru tani oraninin oldukga diisiik
oldugunu belirtmiglerdir (sirasi ile %55 ve %76). Ayni calismada,
100cm/sn’nin Gizerindeki hizlarn >%50 darlik olarak degerlendiriimis olmasi
sensitivitenin disitk olmasina yol agmistir (206). Polak ve arkadaslan IKA
PSH ve IKA/KKA PSH'yi karsilastirmis ancak darliklar sadece >%50 (PSH
>125cm/sn, oran >1.5) ve <%50 olarak siniflamiglardir. Bu sekilde IKA
PSH'yi sensitivite, spesifite ve dogru tani orani agisindan daha Ustin
bulmuslardir (174). Hunink ve arkadaslan sadece %70'in tizerindeki darliklari
ayirt etmeyi amaclamis ve IKA PSH'nin (>%225cm/sn) en anlaml parametre
oldugu sonucuna varmigtir (207). Bununla beraber Fell ve Glover gibi bazi
arastirmacilar da spektral inceleme ile ilgili olarak daha diisik sensitivite ve
spesifite oranlar bildirmektedir (175,176).

Calismamizda perfizyon parametrelerinin farklar ile en anlamh iligkiyi
gosteren hiz oranlamasi, darhdin izlendigi tarafdaki IKA ve KKA hiz
degerlerini, karsi tarafta o damar ile eslesen IKA ve KKA hiz dederlerine
bélmek suretiyle elde ettigimiz oranlamadir. Bu iliskiye gore, IKA PSH
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oranlar ile orta serebral arterin tim sulama alanina ait kan akimi ve kan
volimii farklar arasinda pozitif yonde orta derecede iliski saptanmistir
(p< 0.01). IKA pik sistolik hiz orani ile bazal gangliyonlar bélgesindeki kan
volimi farki arasinda da pozitif yonde orta derecede iliski bulunmustur
(p< 0.005). Ancak, IKA pik sistolik hiz farklari ile bazal gangliyonlar
bélgesindeki kan akimi farki arasindaki iliski zayiftir.

IKA'nin diyastol sonu hiz orani ile orta serebral arterin tim sulama alanina
ait kan akimi farki ve bazal gangliyonlar bélgesindeki kan volimi farki
arasinda da pozitif yonde orta derecede bir iliski bulunmustur (sirasi ile;
p< 0.01 ve p< 0.05). KKA pik sistolik hiz orani ile orta serebral arter sulama
alani kan akimi farki arasinda pozitif yénde orta derecede iliski saptanmistir
(p< 0.01). Yine KKA pik sistolik hiz orani ile bazal gangliyonlar bélgesindeki
kan akimi ve kan volimi farklari arasinda pozitif yénde orta derecede iligki
bulunmustur ( sirasiyla; p< 0.01 ve p< 0.05). KKA diyastol sonu hiz orani ile
orta serebral arterin tim sulama alani bdélgesindeki kan akimi farklar
arasinda da pozitif yénde zayif derecede bir iliski saptanmistir (p< 0.01).

Bu sonuglara gére en gugla iliski, IKA PSH oranlamalan ve perfiizyon
farki arasindaki iligkidir. Hiz oranlamalan ile perfizyon farki arasinda
saptanan iliski, RDUS ve BT Anjiyografide hesaplanan darlik yiizdeleri ile
perfluzyon farklan arasindaki iliskiden daha giiclidiir.

CBF farkinin, MCA'nin besledigi tim alani kapsayan élgiimde 6n plana
cikisi, perfuzyon defektinin bazal gangliyonlar gibi kisitli bir alana kiyasla,
MCA'yl daha genis olarak yansitan bir alanda degerlendiriimesinin daha
saglikli sonuglar verdigini diistindiirmektedir. Bunun yaninda CBV defektinin
de MCA'nin besledigi tim alani kapsayan bolgede degil de bazal
gangliyonlar dizeyinde belirginlesmesine soyle bir acgiklama getirilebilir.
Bazal gangliyonlar diizeyinde biytik ¢codunlukta izlenen ince perforan dallarin
voliim hesaplanmasinda daha giivenilir sonuglar vermesinin yaninda kortikal
yerlesimli genis vendz yapilar MCA sulama alamina ait gercek volim
hesaplamasi yapilabilmesini olumsuz etkilemektedirler.

Calismamizda, perfuzyon parametrelerindeki farkin damar limenindeki
darlik ylzdesinin artigi ile birlikte artis gosteriyor olusunun saptanmasi
uzerine, darlik derecesinin hangi dederden sonra perflizyona daha anlaml
bir sekilde yansidigini belirleyebilmek icin bir esik darlik degeri belirledik.
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Hasta grubunu %45 esik degere gore, grup 1’de darlik ylzdesi =<%44, grup
2'de darlik ylizdesi =>%45 olacak sekilde ikiye boldiik.

Bu degerlendirmelere goére; hem tiim MCA sulama alaninda hem de
yalnizca bazal gangliyonlarda olgilen rCBF ve rCBV degerleri, iki grup
karsilastirildiginda birbirlerinden belirgin olarak farkliydi. Darlik orani arttikca
rCBF ve rCBV'de diistis izlenmekteydi. Ancak bu iligkilerden yalnizca
MCA'nin tim sulama alanini kapsayan bdélgedeki rCBF ve rCBV
degerlerindeki farklilik istatistiksel olarak anlamliydi (sirasiyla, p 0.001 ve p
0.02).

Ozetle, IKA’da saptanan darlik yizdesi 45'in iizerine c¢iktiginda, MCA
sulama alaninin timinde ol¢tilen rCBF ve rCBV degerlerinde istatistiksel
agidan anlamh bir diisiis olmaktaydi. Istatistiksel anlamliligin diisik olmasi,
total hasta sayisinin (22) ve buna bagl olarak da 2. gruba diisen hasta
sayisinin (8) disik olmasi ve bu nedenle de istatistiki degerlendirmenin
gavenilirliginin etkilenmesi seklinde agiklanabilir. Daha saglikl yorumlar
yapilabilmesi hasta sayisinin arttirimasi gerektigi kanaatindeyiz.

Perflizyon parametrelerindeki degisikliklerin Doppler sonografide veya BT
Anjiografide hesaplanan darlik ylizdelerinden ¢ok, her iki yarikiireyi besleyen
IKA ve KKA hizlarinin karsilikh oranlanmasi ile elde edilen deger ile daha
anlamli iliski gdsterdiginin saptanmasi ve bu oranlamalar arasinda en degerli
olanin IKA PSH orani olarak belirlenmesi izerine, iliskinin yiksek anlamlilik
kazandigi esik dederini belilemek amaciyla yeni bir gruplama yapildi.
(patolojik taraf PSH veya DSH/ normal taraf PSH veya DSH).

Perflizyon parametrelerindeki farkin en yiiksek korelasyonu gosterdigi IKA
PSH orani igin esik degeri 1.55 olarak secildi. Bu esik degerine gore
1. grupta IKA PSH orani =< 1.54, ikinci grupta IKA PSH orani => 1.55 olarak
belirlendi. Iki grubun aralarinda karsilastirimasinin sonucunda; MCA'nin tiim
sulama alanini kapsayan bélgedeki CBF farki, iki grup arasinda istatistiksel
olarak anlaml bir farkliik gostermekteydi (p 0.003). Buna ek olarak, hem
MCA’nin tim sulama alanini kapsayan bélgedeki hem de yalnizca bazal
gangliyonlan kapsayan bélgedeki CBF ve CBV farklan iki grup arasinda
oldukga farkliydi. Bu fark da istatistiksel agidan anlamliydi (sirasi ile
p degerleri 0.006 ve 0.01).

Yapilan bu ki farkl karsilastirmanin  sonucunda, perfiizyon
parametrelerindeki anlamli degisikligin doppler sonografide hesaplanan darlik
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ylzdesi ile anlaml iliski géstermesi ve bu iligkinin %45 diuzeyindeki
darliklardan daha yilksek darliklarda daha da anlam kazanmasinin yanisira
her iki taraf IKA pik sistolik hizlarinin birbirine bélinmesi sonucu elde edilen
hiz oranlamasinin perflizyon defekti ile daha anlamli iliski goésterdigi
anlasiimistir. Yani darlik lokalizasyonundaki IKA PSH degerinin normal
taraftaki IKA PSH degerine béliinmesi sonucu elde edilen oran degeri 1.55'i
astiginda astikga perfiizyon defekti de belirginlesmektedir.
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VI. SONUC

Elde olunan verilere gére, karotis arter darliklarinin degerlendirilmesinde,
Doppler Ultrasonografi ve BTA sonuglarn biyik oranda birbirleriyle
uyumludur. Bu nedenle karotis darliklarinin degerlendiriimesinde, doppler
ultrasonografi segilecek ilk yéntem olmalidir.

Limen daralmasinin bulundugu tarafta, ortalama rCBV ve rCBF degerleri
diserken, ortalama TTP degeri de uzama gdstermektedir.

CBF defektinin, MCA'nin besledigi tim alani kapsayan élgimde 6n plana
cikisi, perfiizyon defektinin bazal gangliyonlar gibi kisit bir alana kiyasla,
MCA'y1 daha genis olarak yansitan bir alanda degerlendirilmesinin daha
saglkli sonuglar verebilecegini distindirmektedir.

CBV defektinin, MCA'nin besledigi tim alani kapsayan bélgede degil de
bazal gangliyonlar diizeyinde belirginlesmesi ise, kortikal yerlesimli genis
vendz vyapilarin MCA sulama alanina ait gergek volim hesaplamasi
yapilabilmesini olumsuz etkilemesi seklinde agiklanabilir.

IKA'da izlenen darlik %45'in altinda ise anlamli perfiizyon defekti
olusturmamaktadir ancak darlik %45'in Gstiine ¢iktiginda darlik bulunan
taraftaki perfuzyon degerlerinde istatistiksel olarak anlamli azalma
olmaktadir.

Calismamizda, perfiizyon parametreleri ile istatistiksel agidan en yiiksek
anlamliik gésteren iliski, Doppler sonografi tetkikinde elde edilen IKA'larin pik
sistolik hizlarinin birbirine oranidir. Buna gore, darlik bulunan taraftaki IKA'da
6lcilen PSH normal taraftaki IKA PSH'nin 1.5 katini ashiginda, darlik olan
taraftaki perflizyon defekti belirginlesmektedir.

Bu iligkiler, uygun doppler ultrasonografik incelemelerin bu hastalarda
onemli bir prognostik degeri oldugunu diustndirmekle birlikte daha genis
hasta serilerini iceren ¢alismalara gereksinim duyulmaktadir.
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VIl. OZET

Serebrovaskiiler hastaliklar, beyni en sik etkileyen hastalik grubudur.
Yerlesmis ekstrakraniyal karotis arter darhd olan hastalann yaklasik
1/3'tinde hastalik ilerlemektedir. Bu nedenle, risk altindaki grubu belirlemek
onemlidir ve bu konuda yapilmis ¢ok sayida galisma mevcuttur. Ancak
yapilan literatiir taramasinin sonucunda, %70'in altinda IKA darli§inin, beyin
perflizyonunda herhangibir degisiklige yol agip agmadigi konusunda
herhangi bir galisma bulunmadidi goriiimektedir.

Arastirmamizda, beyin perfiizyonundaki farkliliklarin incelenmesi ve bir
fark saptanmasi durumunda, bu farka yol agan IKA esik darhidinin
belirlenmesi hedeflenmistir.

Poliklinik sartlarinda, Doppler US ile %70'in altinda, unilateral internal
karotid arter darligi saptanan hastalarda, intrakraniyal internal karotid arter
segmentleri BTA tetkiki ile taranmis, beyin perfiizyon parametreleri de BTP
tetkiki ile degerlendirilmistir.

Calismamizda, Doppler Ultrasonografide, internal karotid arterinde %70’in
altinda darlik saptanan olgularda, darlik derecesi arttikgca hem orta serebral
arterin tim sulama alaninin kapsandigi, hem de yalnizca bazal
gangliyonlanin kapsandig! alanlarda rCBV ve rCBF'de distis ve TTP'de
uzama saptanmistir. Darlik %A45'in (Uzerine c¢iktiginda rCBV ve rCBF
parametrelerindeki bu disiis istatistiksel agidan da anlamlilik kazanmaktadir.

Bunun yaninda, doppler sonografik tetkikte élgtilen iki taraf internal karotid
arter pik sistolik hizlarinin birbirine oraninin 1.55 ve (zerinde oldugu
durumda, darlik bulunan taraftaki rCBF ve rCBV'de izlenen diisiis de
istatistiksel agidan anlamhdir.

Sonug¢ olarak, perfiizyon parametrelerindeki degisiklik, hem doppler
sonografide hesaplanan IKA darlik derecesinin hem de IKA'larda élgiilen
PSH'lerin  birbirine oranlanmasi sonucu elde edilen degerin artigi ile
istatistiksel olarak anlaml iliski gdstermektedir.

117



Viil. SUMMARY

Cerebrovascular diseases consist the majority among the ones that are
affecting the brain. Many studies are being performed to identify the group
under risk since noticable amount of chronic extracranial carotid artery
stenosis are proven to show progression. According to our expanded
literature research, we were not able to come across a study dealing with
cerebral perfusion deficits due to internal carotid artery stenosis under 70%.

The aim of this prospective research was to evaluate the differences in
perfusion parameters and to constitute the threshold value of ICA stenosis in
case of determining any deficit in cerebral perfusion.

The patients with unilateral, ICA stenosis under 70% were chosen during
the out-patient clinic duty. CT angiography and CT perfusion studies were
performed as further evaluations.

The rCBF and rCBV parameters were shown to decline whereas the TTP
parameter was shown to incline as the degree of stenosis increased. The
declination of the rCBF and rCBV parameters were statistically significant
among patients with a stenosis degree of 45% and higher in the ICA.

On the other hand, perfusion parameters have shown the most significant
correlation with the ratio of peak systolic velocity values, such as the
alteration of rCBF and rCBV parameters became more evident as the
stenotic ICA/normal ICA peak systolic velocity ratio being 1.55 or greater.

In conclusion; perfusion parameters are shown to have statistically
significant correlation either with the increasing degree of stenosis in the ICA

and with the ratio of the peak systolic values in both ICA’s.
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