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KISALTMALAR:

SVH: Serebrovaskiiler hastaliklar

AS: Ateroskleroz

RDUS: Renkli Doppler Ultrasonografi
AKA: Ana Karotis Arter

EKA: Eksternal Karotis Arter

IKA: Internal Karotis Arter

KAH: Koroner arter hastaliklar1

KVH: Kardiyovaskiiler Hastaliklar
TK: Total Kolesterol

TG. Trigliserid

LDL-K: LDL Kolesterol

HDL-K: HDL Kolesterol

HT: Hipertansiyon

DM: Diabetes Mellitus

DSA: Dijital Substraksiyon Anjiyografi
BT: Bilgisayarli Tomografi

BTA: Bilgisayarli Tomografi Anjiyografi
CKBT: Cok Kesitli Bilgisayarli Tomografi
MIP: Maksimum Intensity Projeksiyon
MR: Manyetik Rezonans

MRA: Manyetik Rezonans Anjiyografi
GRE: Gradient Eko

TOF: Time Of Flight

PC: Phase Contrast

KMRA: Kontrastl Manyetik Rezonans Anjiyografi
RDG: Renkli Doppler Goriintiileme
DD: Dupleks Doppler

PW: Pulse Wave

CW: Continious Wave

PDG: Power Doppler Goriintiileme
TIA: Transient Iskemik Atak



1. GIRIS VE AMAC

Serebrovaskiiler Hastaliklar (SVH) diinyada kalp hastaligi ve kanserden sonra 3.siklikta
6liim nedenidir ve biitiin sinir sistemi hastaliklar1 iginde ilk siray1 alirlar. SVH’lar birbirinden
bagimsiz birgok risk faktoriinden etkilenerek gelismektedir. Iskemik inme igin bilinen risk
faktorleri arasinda yas, cinsiyet, ik, aile Oykiisii, hipertansiyon, diabetes mellitus, kalp
hastaliklari, hiperlipidemi, sigara, asemptomatik karotis stenozu ve orak hiicreli anemi
sayﬂabilir.2 Inme igin risk faktdrlerinin cogu hizlanmus ateroskleroz (AS) ile iligkilidir.3

Karotis arter stenozu kraniyal iskemik enfakt olusmasma ve strok gelisimine neden
olabilen, 6nemli bir tikayict arter hastaligidir. Tiim ekstrakraniyal karotis arter hastaliklarmin
etyolojisinde, AS % 90 oraninda rol oynamaktadar.*

Etiyolojide en fazla rolii olan AS, genel sistemik arteryel dolasimi etkileyen arteriyel
intimanin enflamatuar/fibrotik bir hastahigidir. AS patogenezi, sonunda aterosklerotik plak
olusumu ile neticelenen bir takim kompleks olaylar sonucu olusur. Ateromlar, biiyiik oranda
kolesterolden olusan ve fibréz bir katman ile ¢evrili olan lipid ¢ekirdegi icerirler. Endotelyal
disfonsiyonu baglatan arteriyel endotelyal hiicre hasar1 ilk adimdir. Bu endotelyal
disfonksiyon endotelyal permabiliteyi, adezyon karakteristigini, ¢esitli stimiilatér ve biliylime
faktorlerine cevabi degistirir. Aktive olmus endotel hiicreleri trombositleri, monositleri, T-
lenfositleri ve arteriyel duvarda proliferasyona neden olan vaskiiler diiz kas hiicrelerini ¢eker.
Bu hiicresel bilesenler, fazla miktarda konnektif doku matriksi olusturur. Son nokta fibroz
plak olusumudur. Stenoza yol agan lezyonun en sik yerlesim yeri proksimal internal karotis
arter ve karotis arter bifurkasyonudur.’

Non-invazif bir yontem olan karotis ultrasonografinin klinik kullanima girmesi ve yaygin
olarak kullanilmas1 ile 6rnegin karotis sisteminde plaklarin ekojeniteleri, ylizey 6zellikleri,
limene yerlesim bigimleri, kalinliklari, plaklarin igerikleri gibi bircok plak 6zelliklerinin
renkli doppler ultrasonografi (RDUS) ile belirlenebilmesi, gelisebilecek inme riskine karsi

gerekli 6nemlerin alinmasinda ve tedavi segiminde 6nemli rol oynamaktadur.®



Calismamizda torasik veya abdominal aortada kalsifiye aterom plaklar1 bulunan olgularda
strok i¢in dnemli bir risk faktorii olan karotis sisteminde plak sikligini ve plak 6zelliklerini

kontrol gurubuyla karsilastirmali olarak arastirdik.



2. GENEL BILGILER

2. 1. Vaskiiler Sistem

2. 1. 1. Embriyoloji

Embriyoda damar olusumu embriyo disinda ve embriyo i¢cinde olmak iizere iki ayri
yerlerde gergeklesir. Ilk kan damarlar1 3. hafta ortasmnda embriyo disinda vitellus kesesi,
koriyon ve allantoisde ortaya ¢ikar. 20-30. giinler arasinda mezensimden kaynaklanan ve
embriyoda kraniyale dogru uzanan ag bigimindeki damarlar bu bolgede iki taslak halindedir.
Bunlar, 6nde ve lateralde kalp ile ventral aorta, arkada dorsal orta (pleksus aorta). Kalp
taslaginin 6n ucu olan truncus arteriosus yutak kavislerinin ventralinde gatallanarak iki ayr1
damar olusturur. Aorta ventralis (Aorta ascendans primitiva) adimi alan bu damarlar dal
vermeden I.yutak kavsi hizasinda yukar1 ve arkaya dogru donerek chorda dorsalis'in her iki
yanindan kuyruga dogru uzar ve Aorta dorsalisleri (Aorta descendes primitiva) yaparlar.

Aorta dorsalisler gobek bagindan gelen a.umblikalis ile birleserek a.kaudalis admi alir
ve kuyruk ucuna kadar ilerler. Kan dolasimi kalbin atis1 ile birlikte baslar. Bu sirada embriyo
3-4 haftaliktir. Ugiincii haftanin sonuna dogru, boyun bdlgesinde, ventral ve dorsal aortalar
arasinda sirayla 6 ¢ift yutak kavsi damar1 (Branchial arterler) ortaya ¢ikar. Ancak V.yutak
kavsi arterleri ¢ok az geliserek dordiincii hafta igerisinde kaybolurlar. 1. kavis arterleri noral
tiiplin kapanmasina kadar devam eder. Bu arterlerin 6n beyine dogru olan uzantis1 A. karotis
interna primitiva admi alir ve I. Kavis arterlerinin kaybolmasindan sonra dorsal aortanin
kraniyal uzantis1 haline gelir. Il. yutak kavsi arterleri stapedial arterleri vererek kisa siirede
kaybolur. Stapedial arter a.meningia media ve a.mandibularis'i verir. A. mandibularis aorta
dorsalis ile anastomoz yaparak a.karotis eksterna'nin bir boliimiinii olustururlar.
A.mandibularis'den daha sonra a.maksillaris interna meydana gelir. [1ll. yutak kavsi
arterlerinden her iki tarafta a.karotis komiinisler ve a.karotis internalarin birinci Kisimlari
olusur. A.karotis eksternalarin nasil olustugu tam olarak bilinmemekle birlikte, c¢esitli

parcgalarinin ilk ti¢ kavis arterinden gelistigi diistiniilmektedir. 1V. yutak kavsi arterleri solda



daha iyi geliserek arkus aortay:r yapar. Ayni1 zamanda sol aorta ventralis de aorta descendensi
olusturarak arkus aortanin yapisina istirak eder. Bundan dolay1 solda a.karotis komiinis ve
a.subklaviya aortadan ¢ikar. Sagda ise IV. kavis arterinden olusan a.subklavia’nin proksimal
pargasi aorta ventralis ile birlikte Truncus brakiosefalikus'u yapar. Sagda a. karotis komiinis

ve a.subklaviya bu trunkustan ¢ikar.”®

2. 1. 2 Arter Duvar histolojisi

Degisik biiyiikliikklerde de olsalar, tiim arterler sekil-1’de odugu gibi ii¢ tabakadan
meydana gelirler.’
Tunika Intima: En i¢ tabakadir. Endotel hiicreleri, bazal membran ve subendotelyal
konnektif dokudan meydana gelir. Genellikle ¢cok ince olmasina ragmen, yas ilerledikce
ateroskleroza bagl olarak kalinlasir. Anjiogenez, hemostaz, enflamasyon ve vaskiiler tonusun
diizenlenmesinde rol oynamaktadir.
Tunika Media: Konnektif doku ile gevrili diiz kas liflerinden meydana gelir. Ug tabaka
arasinda en kalm olanidir. Intimal tabakanin kalinlasmasmda ve ateroskleroz patogenezinde
onemli rol oynamaktadir.
Tunika Adventisiya: Gevsek bag dokusu, elastik lifler, sinir lifleri, lenf kanallar1 ve besleyici
damarlardan meydana gelir.*°

Arter duvarinin yapisi
1.intima - Endotel
2. Mediya
3. Adventisya

Resim-1: Normal arter duvar yapisi



2.1. 3. Aorta’min Anatomisi

Dolasim sisteminin ana damaridir. Cap1 3cm dir. Solda 3. kikirdak kaburganin alt kenar1
seviyesinde ve sternumun sol yarisinin arkasinda sol ventrikiilden kéken alir. Manibrium
sterninin ortasi hizasma ¢ikar, sol akciger kokii lizerinde sola arkaya yon degistirir. Gogiis
boslugunun arka duvarinda ve vertebral kolonun sol tarafinda olmak {iizere asagi iner. 12.
torakal vertebranin alt kenar1 hizasinda diafragmanin arka boliimiiniin orta kisminda bulunan
hiatus aortikus’dan gecerek karin bosluguna girer. Karm bosluguna girdikten sonra 4. lumbal
vertebra alt kenar1 seviyesinde terminal dallari olan a. iliyaka komiinis dekstra ve sinistra’ya
ayrilir. Bu seviyeye kadar olan seyri esnasinda bir¢ok dal vermesi sebebiyle baglangicta 3cm
olan ¢ap1 1.75cm ye kadar iner. Aorta, pars ascendens (¢ikan) aorta, arkus aorta ve pars
descendens (inen) aorta olmak iizere ii¢ boliime ayrilir. Inen aorta’nmn gdgiis boslugundaki
bdliimiine pars torasika, karm boslugunda bulunan kismina pars abdominalis denir.*

Arkus Aorta’min Dallari: Turunkus brakiyosefalikus, a. karotis komiinis sinistra ve a.
subklaviya sinistra olmak iizere ii¢ adet dal vardir.***?

Turunkus Brakiyosefalikus: Sagda 2. kikirdak kaburganin {ist kenar1 hizasinda arkus
aorta’dan ¢ikar. Brakiyosefalik arter 4-5cm uzunlugunda olup arkus aorta’nin ilk ve en kalin
dalidir. Arkus’dan boynun saginda yukar1 hafif posteriora uzanir. Sag sternoklavikuler eklem
iist sinirinda sag karotis kommunis arter ve sag subklaviyan arter olmak iizere ikiye ayrilir.
Genellikle bir dali yoktur bazen a. thyroidea ima adinda ince bir dal verebilir.™*

A. Karotis Komiinis (Ana Karotis Arter) (AKA): A. karotis komiinis dekstra turunkus
brakiyosefalikusun dali olup sag sternoklavikuler eklem arkasinda baslar ve sadece boyunda
uzanir. A. komiinis sinistra ise arkus aorta’nin en yiiksek yerinden ayrilir. Once gogiis
boslugunda sonra boyunda seyreder. A. Karotis komiinis tiroid Kartilajmin st kenari
seviyesinde a. karotis eksterna ve a. karotis interna olmak {izere ikiye ayrilir. Ayrilma yerinde
a. karotis’in u¢ pargasi ya da a. karotis interna’nin baslangici siniis karotikus adi verilen bir
genisleme gosterir. Bu lokal genislemenin kan basinci ayarlanmasinda 6nemli rolii vardir. Bu
lokal siligin duvarinda bulunan baroreseptorlerin verdigi impulsu n. glossofarengeus alir ve
medulla oblongata daki dolasim merkezine iletir. Bu merkezden ihtiyaca gore kan basincini
artiran veya azaltan impulslar gonderilir.™* A. karotis komiinis bifurkasyonu arka kisminda
glomus karotikum ad1 verilen kirmizi kahverengi bir yap1 mevcuttur. Kandaki C02 artigina ve
02 azalmasma duyarl bir kemoreseptordiir. A. karotis komiinis seyri boyunca karotis kilift

icinde n.vagus ve v. jugularis interna ile birlikte yer alir.***?



A. Karotis Eksterna (EKA): A. karotis komiinis’in ug¢ dallarindan biridir. Tiroid kartilaj1
iist kenar1 hizasindan baglar yukari ¢ikar biraz 6ne ve sonra arkaya uzanir mandibula
boynunun arkasinda fossa retromandibularise gelir. Bu lokalizasyonda a. maksillaris ve a.
temporalis siiperfisialis adindaki iki u¢ dalina ayrilir. Once a.karotis internanm medialinde
uzanir, yukari gittikge arka dis yana geger.'™'? A. karotis eksterna normalde beyne kan
gondermez; ancak a.karotis interna’da veya vertebral arterlerde okliizyon varliginda birgok
dal 6nemli kollateraller olusturur.*® Onemli dallari, a. tiroidea superior, a. faringea assendens,
a.lingualis, a.fasialis, a. oksipitalis, a. aurikularis posterior, a. temporalis superfisialis, a.

maksillaris’ dir,*%13

A. Karotis interna (iIKA): A. Karotis komiinis’in u¢ dallarindan birisidir. Ayn1 taraf
beyin hemisferinin biiylik kismini, gozii, alni, burun boslugunun bir boliimiinii kanlandirir.
Tiroid kartilajmin tst kenar1 hizasindan baslar. Baslangi¢ yerinde a. karotis eksterna’nin dis
tarafinda yer alir. Yukar1 ¢iktikca once arkasinda sonra i¢ tarafinda yer alir. Ilk ii¢ servikal
vertebranin transvers ¢ikintilarmin 6niinde vertikal olarak kafa iskeleti tabanina gelir. Kafa
tabanina uzanan servikal boliimii goreceli diiz ve tortiiyozedir. IKA’nin boyunda dali yoktur.
Intrakranial boliimde petroz kemikte karotiko timpanik, kaverndz siniis bdlgesinde
meningohipofizyal, kavernz siniis distalinde oftalmik arter dalimi verir. Klinoid progesin
8mm iizerinde dura i¢inde internal karotis arter posterior serebral arterle birlesen posterior
kommunikan arter dalin1 verir. Daha yukarida ise posterior duvardan anterior koroidal dali
vererek orta ve on serebral arter dahmi verir.'**** Internal karotis ve vertebral arterlerin
serebral dallar1 kafa tabaninda birbirleriyle anastomoz yaparak Willis poligonunu olustururlar.
Bu anastomoz, intrakranial kollateral dolasimm en 6nemli kismi olup anevrizmanin en sik

goriildigi yerlerdendir.*®
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Resim-2: Arkus aorta, dallar1 ve Karotis arterler

Torasik Aorta: Inen aortanin gdgiis boslugunda uzanan parcas (aorta torasika), 4. torakal
vertebra’dan hiatus aortikus’a kadar uzanir. Baglangic kisminda ligamentum arteriosum
yiiksekliginde bir darhik goriiliir (isthmus aorta). Diafragma’nin kuruslari arasinda bulunan
hiatus aortikus 12. torakal vertebra yiiksekliginde bulunur. Torasik aorta arka mediastende
evvela vertebra cisimlerinin solunda uzanir ve diafragma yakinlarinda 6sefagus’un arkasindan
gecerek orta cizgiye bir miktar yaklasir. Hiatus aortikus’dan gectikten sonra inen aorta
abdominal aorta adin1 alir. Inen aorta’nin torakal pargasi gdgiis duvarmin, gdgiis boslugunda
bulunan organlarin bazilarini ve medulla spinalis’in biiyiik bir kismin1 besleyen dallarin1 verir.
Bunlar, Rr. bronchiales, Rr. bronchiale, Rr. oesophageales, Rr. perikardiachi, Rr.
mediastinales, Aa. intercostales posteriores, a.subcostales’ dir.**?

Abdominal Aorta: Pars dessendens aorta’nin 12. torakal vertebra alt kenari ile 4.lumbal
vertebra arasinda kalan boliimiidiir. Pars torasika aorta hiatus aorticus’dan gegtikten sonra bu
ismi alir. 4. lumbal vertebra gévdesi hizasinda terminal dallarma ayrilir. Sonlanma yerinde
orta hattin biraz solunda yer alir.™*

Abdominal Aorta’min Dallan: Visseral dallar;; turunkus coeliakus, a.mezenterika
superior, a.suprarenalis media, a. renalis, a.testikularis (a. ovarika), a.mezenterika inferior.
Pariyetal dallar1; a. frenika inferior, a. lumbales, a. sakralis mediana. Terminal dallari; a.

iliyaka komiinis.***2



A. Tliyaka komiinis: Sag ve sol a. iliyaka komiinis’ler aortanin terminal dallaridir. 4.
lumbal vertebra diizeyinden baslar ve m. psoas majorun medialinde asagi laterale dogru
seyreder. Her iki a. iliyaka komiinis artikulasyo sakroiliyaka’nin 6n tarafinda a.iliyaka interna
ve a.iliyaka eksterna dallarma ayrilarak sonlanir. Ureter her iki a.iliyaka komiinis’i bifurkasyo
seviyesinde 6nden ¢aprazlar."?A. iliyaka eksterna alt ekstremiteyi a. iliyaka interna ise pelvis
duvar1 ve organlarii, gluteal bdlge kaslarini genital organlari, uyluk medialinin bir kismin1

besler.*

Anatomy of the Aorta
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Resim-3: Aorta ve dallar1

2. 2. Ateroskleroz

2. 2. 1. Ateroskleroz’un Tanim ve Risk Faktorleri

Ateroskleroz, biiyiikk ve orta boy arterlerin duvarinda asimetrik ve fokal olarak ortaya
¢ikan, temel olarak intima tabakasina yerlesen, damar limeninde daralmaya neden olan
kahinlasmadir. Intima tabakasmin yiizeyinde lipidler, fibroblastlar, makrofajlar, diiz kas
hiicreleri ve hiicre dis1 maddeler degisik oranlarda bir araya gelerek plaklar1 olustururlar.
Olusan bu plaklar ilerleyici arteriyel darlik ve tikanmalara, arterlerin esneklik ve
antitrombotik Ozelliklerinin bozulmasina yol agarak AS’a neden olurlar. Aterosklerotik
hastaliklar, koroner arter hastaliklar1 (KAH), SVH ve periferik damar hastaliklarimi igerir. AS,
olusum nedenleri tesbit edilip tedavi edilebildigi takdirde durdurulabilen multifaktoryel,

morbid ve mortal olabilen sistemik bir hastalik olarak kabul edilmektedir.*>*®



Kardiyovaskiiler hastaliklar (KVH) ve AS gelisimi i¢in risk faktorleri 2001 yilinda
“National Cholesterol Education Program “ (NCEP) tarafindan tanimlanmustir.'® Klasik risk
faktorleri; yas (erkek > 45, kadin > 55), hipertansiyon (HT) ( kan basmec1 > 140/90), sigara
icimi, ailede erken yasta koroner kalp hastaligi, dislipidemi ve diabetes mellitusdur (DM).

Yapilan caligmalarla klasik risk faktorlerinin yanisira baska risk faktorleri de
tanimlanmistir.”®?* Bunlar; serum lipoprotein (a) > 33mg/dl, serum homosistein > 10nm/L,
kiigiik yogun LDL partikiilleri, hiperinsiilinemi ve insiilin direnci, abdominal obezite, artmig
serum ylksek duyarlilikli C reaktif protein (Hs CRP) konsantrasyonu, yliksek 16kosit ve/veya
yiiksek hematokrit, ACE i¢in DD genotipi, antioksidan vitaminlerin eksikligi, klamidya
enfeksiyonu, yiiksek plazma fibrinojen, Faktor VII, VIII, plazminojen aktivator inhibitor tip
konsantrasyonlar1, apolipoprotein B ve A—1, bozulmus aglik glukozudur.

Hipertansiyon, hem endotel hem de damar diiz kasinin disfonksiyonu ile
karakterizedir. Kronik hipertansiyonda arterlerdeki endotele bagimli relaksasyonlar
bozulmustur. Bazi hipertansiyon modellerinde endotele bagli konstriiktor aktivite artmustir.
Endotel fonksiyonundaki bu degisiklikler hipertansif damarlarin tonusunda artisa neden olur.’
Weber, sistolik kan basmcmin erken karotis AS’nun kuvvetli belirleyicisi oldugunu
saptamistir. Yaptig1 calismada HT olan tiim olgularda karotis AS oraninin yiiksek oldugunu
géstermistir.22

Sigara, AS icin onemli risk faktoriidiir. Sigara kullaniminin fibrinojen seviyesi ve
hemoglobin konsantrasyonunu etkileyerek AS’u hizlandirdigi 6ne siiriilmektedir. Sigara igcme
siiresinin artmast ile bu riskin daha hizh arttigi gosterilmistir.??**? Ertan N ve ark.’nin
yaptig1 ¢alismada karotis AS nun gelisiminde rol oynayan risk faktorleri arastirilmistir. Agir
stenoz gurubunda yas ortalamasinin ve sigara kullanim oranmin belirgin yiiksek oldugu
dikkati ¢ekmis olup, iskemik kalp hastaligi ve periferik arter hastaligi yiiksek oranda
saptanmustir. Sigara igenlerde ileri karotis stenozu saptanma olasilig1 igmeyenlere gore 4.9 kat
daha fazla bulunmustur.?’

Hiperkolesteroleminin endotel hasari yaptigi iyi bilinmektedir. Plazma lipid ve
lipoprotein konsantrasyonlari ile AS arasinda iliski saptanmustir.”>*°> Atherosclerosis Risk in
Communities (ARIC) caligmasinda karotis arter AS’u olan hastalarda plazma TK, LDL-K ve
TG diizeyleri kontrol gurubuna gore daha ytliksek, HDL-K seviyesinin ise daha diigiik oldugu

saptanmlstlr.28



2.2. 2. Ateroskleroz’un Patogenezi

Ateroskleroz’un 6nemi nedeniyle sebebinin bulunmasi i¢in biiyilk c¢abalar ortaya
konmustur. Ancak bu calismalar sonucunda kesin sonu¢ elde edilememistir. Bu konuda
bir¢ok teori ortaya atilmistir. Bu teorilerden giinlimiizde en ¢ok dikkat ¢eken hasara cevap
(response to injury) teorisidir. Bu hipotezde en 6nemli unsur kronik veya tekrarlanan endotel
hasaridir. Kanla dolasan endotoksinler, anoksi, karbonmonoksid veya sigaranin diger iiriinleri,
virisler ve homosistin gibi spesifik endoteliotoksinler endotel hasar1 olusturabilir, ama bu
hasarda asil dnemli olan faktorler hemodinamik bozukluklar ve hiperkolesterolemi olarak
diistiniilmektedir. Damar iizerindeki stres ve tiirbiilan akim endotel gecirgenligini ve hiicre
yikimini artirmakta olup LDL endositozuna neden olmaktadir. Plaklarin daha ¢ok damarlarin
agizlarinda, dallanma bdlgelerinde ve desendan aorta ve abdominal aortanin posterior
duvarinda olmasi bunu desteklemektedir. Aterojenik prosesin 6nemli bir faktorii de LDL nin
oksidatif modifikasyonudur. Okside olmus LDL endotel hiicrelerine toksik olup, endotel
hasar1 olusturur. Okside olmus LDL monositler i¢in kemotaktiktir ve makrofajlar1 immobilize
eder. Boylece bu hiicreler aterom formasyonunun oldugu bélgede toplanmig olur. Bunlara ek
olarak makrofaj ve diiz kas hiicreleri tarafindan daha kolay almir."’

Aterom plaklarinin olusumunda kompleks hiicresel olaylar gergeklesmektedir. Endotel
hiicrelerine yapistiktan sonra, monositler endotel hiicrelerinin arasindan gegerek endotel
hiicrelerinin altina yerlesir. Burada makrofajlara doniisiirler ve okside olmus LDL yutarak
kopiik hiicrelerine dontisiirler. Buna ek olarak diiz kas hiicreleri intima tabakasinda toplanarak
lipid yutarlar ve kopiik hiicrelerine doniisiirler. Hiperkolesterolemi devam ederse; monosit ve
lenfosit adhezyonu, diiz kas hiicrelerinin endotel hiicrelerinin altina gog¢ii ve makrofaj ve diiz
kas hiicrelerinde lipid birikimi devam eder ve yagh ¢izgilenmeyi (fatty streak) olusturur. Diiz
kas hiicrelerinin ¢ogalmasi ‘fatty streak’ i ‘fibrofatty ateroma’ ya gevirir. Bu evrede intimal
plak; bag dokusu i¢inde diiz kas hiicreleri ve fibroblastlar tarafindan cevrilmis kopiik
hiicrelerinden olusur. Bu kopiik hiicrelerinden bazilar1 6lmiis ve lipidlerini ve debrislerini
birakmus olabilir. Aterom plaklar1 dort tane degisiklige ugrayabilir.'® Bunlar:

—Kalsifikasyon
—Ulserasyon
—Trombozis

—Kanama
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2. 3. Karotis Sistemini Goriintilleme Yontemleri

2. 3. 1. Rontgen

Diiz rongenogramlarla damarlar goriintiilenemez. Ancak duvardaki trombiis veya
aterom plaklarinin  kalsifikasyonu saptanabilir. Damarlarm asil inceleme yOntemi

anjiyografidir.?

2. 3. 2. Dijital Substraksiyon Anjiyografisi (DSA)

Anjiyografi, damarlar1 radyolojik olarak goriintiileyen yontemlerin tiimiine verilen
genel isimdir. Eskiden sadece damarlarin igne ve kateterden kontrast madde verilerek
gorlintiilenmelerine verilen bu isim, giiniimiizde invaziv olmayan diger goriintilleme
yontemlerini de kapsamaktadir. Anjiyografik yOntemlerin hepsi vaskiiler sistemin
morfolojisini inceler. Bu yontemlerle damarm duvar kalinliklari, intimal diizensizlik, liimen
genigligi ve goriiniimii, dolma defekti, dolma fazlaligi, kalsifikasyon gibi patomorfolojik
degerlendirmeler yapilir.

Anjiografi ile ilgili ilk ¢alisma Portekizli Doktor Egas Moniz’e aittir. Moniz 1927
yilinda ilk serebral arteriyogrami ¢cekerek radyolojide anjiyografi uygulamalarini baslatmistir.
Moniz’den sonra anjiyografi ile 1ilgili c¢alismalar, Seldinger’in ponksiyon islemine
kazandirdig1 yenilik ve floroskopi teknolojisindeki goriintii gliclendiricilerin gelistirilmesi ile
1970’li yillardan itibaren ivme kazanmis, giinimiizde konvansiyonel yontemler olarak
adlandirdigimiz anjiyografi uygulamasi, girisimsel radyolojik goriintiilleme yontemi olarak yer
almistir. Radyolojide bilgisayarh sistemlerin ve dijital teknolojilerin kullanilmaya baslanmasi,
dijital rontgen ve dijital floroskopinin rutine girmesi, bunlarin anjiyografiye uygulanmasimni
saglamig, incelemeler dijital substraksiyon anjiografisi (DSA) adi verilen yOntemle
gergeklestirilir olmustur.*® Konvansiyonel anjiyografide goriintiiler analogdur ve rontgen filmi
iizerinde olusur. DSA’da goriintiller dijitaldir. DSA’nin kontrast ¢dziimlemesi
konvansiyonelden yliksek oldugundan ¢ok az ve diliie kontrast madde ve dolayisiyla daha
ince kateterler kullanilarak hasta daha az travmatize edilir. Film banyo isleminin ve ekspojur
faktorlerine bagl film tekrarlamalarmin olmamasi anjyografi siiresini kisaltir. Daha az 151n
alinmasi, daha az film sarfi ve film banyosunun ortadan kaldirilmasi nedeniyle isletme
maliyetinin daha diisiik olmast DSA’nin diger avantajidir. DSA’nin uzaysal ¢éziimlemesinin

konvansiyonel anjiografiden diisiik olmas1 diyagnostik kaliteyi etkilemez. Buna karsilik elde
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edilen verilerin iglenerek (“’postprocessing’’) anormalligin daha iyi gosterilmesi gibi
dijitalizasyonun bir¢ok avantajina sahiptir. Damara girig yeri olarak siklikla femoral arter
kullanilir. Brakial veya aksillerden de girilebilir. Kontrastin dogrudan aortaya verildigi
anjiyografiye aortagrafi, aort dallarindan birine verilmesine selektif anjiyografi, kateterin daha

da ilerletilerek kiigiik dallardan verilmesine de siiperselektif anjiyografi ad: verilir.?

2. 3. 3. Bilgisayarh Tomografi (BT) ve BT Anjiyografi (BTA)

Toraks ve abdominal aort anevrizmasi, dissekan anevrizmalar, aort koarktasyonu gibi
biliylik damar hastaliklari, boyutu, duvar kalsifikasyonlari, i¢lerindeki trombiis, veya intimal
flepleri, kontrastli ve kontrastsiz BT kesitleri ile goriintiilenebilir. Kontrastlh damar
kesitlerinden MIP yontemi ile damarlarin anjiografik goriintiileri elde edilebilir. BT-
anjiyografi (BTA) adi1 verilen bu goriintiiler, ¢ok kesitli bilgisayarli tomografilerin (CKBT)
kullanima girmesi ile elde edilmeye baslanmistir. CKBT’nin avantaji hastanin longitudinal
aks1 boyunca iki veya daha cok sayida dedektor dizileri ile donatilmis olmasi, X 1sin
kolimasyonunun genisletilebilmesi ve bunlarin sonucunda masa hizinin artirilabilmesidir. 4
kanalli CKBT cihazi spiral BT cihazina gore 4-8 kat hizli tarama yapabilmektedir. Tarama
hizindaki artis BTA incelemelerinde kullanilan total kontrast madde kullaniminda azalmaya
yol agmustir. Tarama hizindaki artis ile birlikte genis hacimlerin taranabilmesi BTA
incelemelerinde ¢1gir agmustir.

Bilgisayarli tomografi anjiyografi ile aorta ile birlikte alt ekstremite arterleri,
torakoabdominal aorta, arkus aortadan intraserebral sirkiilasyona kadar olan karotis arterler
kesintisiz olarak incelenebilmektedir. Ayni zamanda aort anevrizma ve diseksiyonlari,
ekstremite arterlerinde stenozlar, renal arter patolojileri, mezenter iskemiler, karaciger
transplantasyonlar1 Oncesinde hepatik arteryel, hepatik venéz ve portal anatominin
degerlendirilmesi olanakhidir.

Ince kesit almabilmesi istege bagli goriintii planinmn degistirilmesine, multiplanar
reformasyona ve ii¢ boyutlu goriintiilerin optimal goriintii kalitesiyle elde edilmesine olanak

saglar.?®*
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2. 3. 4. Manyetik Rezonans Goriintiileme (MR) ve MR Anjiyografi (MRA)

Manyetik rezonans anjiyografi, serebral damarlarin ve Kkarotis arterlerin
goriintiilenmesinde kullanilan inceleme yontemidir. Biiyilkk damarlarin diseksiyon ve
anevrizma gibi lezyonlarini ¢ok iyi gdsterir. Damarlarin goriintiilenmesinde asil istiinligii
RDUS’da oldugu gibi akimi goriintiileyebilmesidir.

Manyetik rezonans incelemelerinde akim uygulanan sekanslara bagl olarak diisiik
veya ylksek sinyal yogunluklarinda goriilir. MR anjiyografi (MRA) yontemlerinde gradient
eko (GRE) sekanslar1 kullanilir ve akan kan parlak goriiniir. TOF (Time of Flight) ve PC (Faz
Kontrast) olmak {izere iki temel yontemi vardir. Bu yontemlerde kontrast madde kullanilmaz.
TOF ve PC daha ¢ok bas ve boyun vaskiilaritesini goriintiilemede kullanilir. Kontrast madde
kullanilarak yapilirsa kontrasth MRA (KMRA) adi verilir. Periferik damarlar daha cok
kontrasth ¢aligmalarla, kalp ve biiyiik damarlar siyah kan goriintiilleme yontemi ile incelenir.

Kontrastsiz MRA akimin goriintiisiidiir bu bakimdan RDUS ydnteminin analogudur.
Kontrasth MR’da akim bilgisi degil morfoloji goriintiilenir; yani iyotlu kontrast madde
anjiyografisinin analogudur. KMRA’de goriintii kalitesi akima bagli degldir, hizli ve yavas
akmmin ikisi de goriintii diizlemine bagl olarak aym sekilde gériintiilenir. Inceleme siiresinin
kontrastsiz anjiyografiye gore daha kisa olmasi nedeniyle klinikte daha gok KMRA uygulanir.
Aort anevrizmasi, diseksiyonu, koarktasyonu ve pulmoner arter anormallikleri MRA ile
ayrintili incelenir.

Karotid arter darliklarinda tarama testi olarak denenmektedir. Ancak tiirbiilan akim
nedeniyle darliklar oldugundan daha fazla goriiliirler; siddetli stenoz tam tikanma seklinde
goriilebilir. Tarama i¢in 3D (ii¢ boyutlu) yontemleri kullanilir. Pratikte kalsifik plak varligi
veya yliksek bifurkasyon gibi RDUS nun teknik olarak yetersiz uygulanabildigi veya siddetli
stenoz-trombiis aymrimminin yapilamadigi durumlarda yararlidir. Beyinde biiyiik anevrizmalar
saptanabilir. Kiicilk ve/veya tromboze anevrizmalar gozden kagabilir. Tiirbiilan akim
anevrizmanin boyutunun oldugundan kii¢iik goriilmesine neden olur. Anevrizmadaki trombiis
icinde methemoglobin fazinda kan varsa akim sinyalini bozar. Arteriyo-vendz

malformasyonlar (AVM), MR ile ayrmntili olarak gériintiilenir. %%
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2. 3. 5. Radyoniiklid Goriintiileme

Derin ven trombozunda MAA’nin ayak venlerinden verilmesi ile yapilan ¢calismalarda
trombiis olan tarafta takinti, diizensiz dolma ve kollateraller gosterilebilir. Tc-99m ile isaretli
eritrositler kullanilarak radyoniiklid venografi yapilabilir. Trombiisii saptamak igin trombiiste
lokalize olan Tc-99m veya 1-123’la isaretli fibrinojen, In-111 ile isaretli trombositler,
antifibrin antikorlarla da ¢alisilabilir. Lokal arteriyel kan akimi T1-201 veya Tc-99m MIBI’yi
intravendz yolla veya MAA’y1 intraarteriyel yolla vererek degerlendirilebilir. Bu yontemle
ilser alanlar1 ve greftlerin kanlanmasi degerlendirilebilir. Radyoniiklid anjiyografi,

giiniimiizde vaskiiler sistem morfolojisini degerlendirmekte kullanilmaz.?®

2. 3. 6. Renkli Doppler Ultrasonografi (RDUS)

B-mod goriintiileme ile damar morfolojisi incelenir. Liimen ¢ap1, intimal diizensizlik
belirlenir. Aterom plaklari, plaktaki iilser, hemoraji ve kalsifikasyonlar saptanir. RDUS akimi
degerlendirir; akimin seklini ve hizin1 belirler. Bu iki 6l¢iit damardaki darlig1 ve derecesini
gosterir. Veriler hiz zaman grafigi seklinde yazdirilabilir ayn1 zamanda renkli olarak da
goriintiilenebilir. Hiz/zaman grafiginde akimin sekli grafigin sekli ile, hiz1 ise grafigin
yiiksekligi ile saptanir. RDUS’da hiz renklerin tonu ile akim sekli ise farkli renk
kombinasyonlar1 ve renklerin damar i¢indeki konumu ile belirlenir. Olgiimler spektral doppler
ile yapilir. Damarlarin degerlendirilmesinde spektral doppler, B-mod kesit goriintiilerle
birlikte kullanilir. Damar incelenmesinde temel endikasyon, damar darligmi saptamak ve
derecesini ortaya koymaktir. Doku perfiizyonundaki degisiklikler arterde olusan direng
degisikligi ile saptanabilir. Subklaviyan ¢alma sendromu, ikiz-ikiz transfiizyon sendromu ve
portal hipertansiyonda, akimmin yonii saptanarak tani konabilir. Saptanan bir lezyon
kanlanmasi belirlenerek karakterize edilebilir. Venoz sistemde trombiis arastirilmasi dopplerin
diger bir endikasyonudur.?®

Temel Kavramlar: Doppler etkisi ilk defa 1842'de Avusturya'li bir fizikci olan
Johann Christian Doppler tarafindan tanimlanmistir. Doppler etkisi hareketli bir kaynaktan
ckan sesin farkli frekanslarda algilanmasidir. Bu kavrama klasik 6rnek, yerinde sabit duran bir
dinleyicinin, kendisine yaklagan ya da uzaklasan trenin diidiigiini degisik frekanslarda
duymasidir. Klasik ultrasonda goriintiiyii olusturan génderilen ve donen ekolarin yogunlugu

iken ve frekans goriintiiniin ¢oziiniirliglinii etkilerken, ya da diger bir deyisle gonderilen ve
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donen ckolarin frekansi ayni iken doppler ultrasonda goriintiiyii olusturan, génderilen ve
donen ekolardaki frekans farkidir. Hareket etmeyen bir nesneden donen ekolar ultrason
demetinin frekansinda hi¢bir degisiklik olusturmazlar. Oysa probdan uzaklasan yonde hareket
eden nesneden donen ekolar daha diisiik frekansa sahiptirler. Dolayisiyla alinan ve gonderilen
frekanslar arasindaki fark negatif bir doppler frekans siftine ya da farkina neden olur. Buna
karsilik proba dogru hareket eden nesnelerden donen ekolar gdonderilen frekanstan daha
yiiksek bir frekansa sahiptirler. Fark, pozitif bir doppler sifti olusturur. Kisaca gonderilen
frekans Fo ve alinan frekans Fr olarak ifade edilirse frekans sifti bu ikisi arasindaki farktir.
Yani: Frekans sifti =Fd=Fo-Fr'dir. Bu sonug (Fd) pozitif (Fo>Fr) ise nesne proba yaklasiyor,
negatif (Fo<Fr) ise probdan uzaklasiyor demektir. Incelenen bdlgede hareket halinde bir
nesne yoksa Fr=Fd'dir.

Goriildigi gibi doppler etkisi gonderilen ve donen ekolarda frekans farkina neden
olacak hareketli nesnelerin, konumuz Ozelinde eritrositlerin fonksiyonel bilgisi ile
ugrasmaktadir. Frekans farklilig1 bize nesnelerin ya da eritrositlerin hareket yoniinii, bir bagka
deyisle kan akim yoniinii bildirmektedir. Doppler etkisi sadece akim yoniinii vermez, ayni
zamanda akim hiz1 konusunda da bilgi verir. Doppler esitligi akan kanin hizini hesaplamak
icin sesin nasil kullanildigini1 agiklayan temel baglantidir. Hareket eden nesnenin hizi (V), Fd
(6lgiilen doppler sifti) ile orantihidir. Gergek hizi 6lgmek i¢in sesin dokudaki hizi
(c=1540cm/sn) ve ultrason demeti ile hareket eden nesnenin yonii arasindaki agiy1 (@ )
bilmek gerekmektedir. @ isareti bu agiy1 tanimlamak i¢in kullanilmaktadir. Bu esitlik soyle
formiile edilebilir; Fd=Fo-Fr=(2.Fo.V.cos@)/c Dolayisiyla aradaki @ agis1 ve gonderilen /
donen frekanslar bilindiginde eritrositlerin damar i¢indeki hizin1 yada kan akim hizin1 bulmak
miimkiin olacaktir.*"

Siirekli Dalga Formunda-Continious Wave-Doppler (CW): En basit doppler
yontemidir. Iki ayr1 transduser igerir. Biri siirekli dalga yollarken digeri de donen ekolar
toplar. Sonug olarak farkl alic1 ve verici kristaller ultrasonu siirekli olarak alir ve verirler. Her
iki kristal bagimsiz ve siirekli ¢alistiginda incelenen damardan donen frekansin donme
zamanini saptamak olanaksizdwr. Yalnizca o hat iizerinde izlenen damarlardan derinligi
bilinmeksizin gelen sinyaller kaydedilebilmektedir. Akimm varligini ve yoniinii saptar, ancak
farkli derinlikteki damarlardan gelen sinyalleri ayiramaz. Genellikle ekstremite damarlarinin
degerlendirilmesi ve ¢cocuk kalp seslerinin izlenmesinde kullanilir.

Pulse Dalga Formunda- Pulse Wave-Doppler (PW): Buradaki sinyal belli
araliklarla yollanmakta ve dolayisiyla sinyalin geri geldigi zaman bilinmektedir. Sinyalin geri

gelme zamani sinyali aldigimiz derinlik konusunda bize bilgi verebilmektedir.
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Spektral Doppler ( Dupleks Doppler ) (DD): Aslinda bir puls dalga formu
doppler'dir. Tek farki doppler spektrum bilgisi ile B- mod goriintii bilgisinin birlikte
kullanimidir. Proba donen ekolar B- mod (gri skala) goriintii ve doppler dalga formunun
birlikte goriintiilenebilmesi i¢in islenir.

Renkli Doppler Goriintilleme (RDG): Akima ait doppler bilgisi, dokuya gonderilen
bir puls ¢izgisi boyunca birgok °‘‘range—gate’’ almarak elde edilirse ‘‘multigate’’doppler
yapilmis olur. Bu sekilde birgok 6rnekleme ile elde edilen akim bilgisi akimin transdusere
gore yonii ve hizina gore renklendirilip, B-mod’daki damar goriintiisiiniin igerisine
yerlestirilirse Renkli doppler goriintiileme (RDG) elde edilir. RDG akim hakkinda kalitatif
bilgiler verir. Bu nedenle pratikte ¢ogunlukla yalniz basma degil, grafik seklindeki doppler
spektrumu ile birlikte kullanilir. Dupleks dopplerden tek farki damardaki akimin renkli olarak
gosterilmesi oldugundan bu yonteme renkli dupleks doppler yontemi adi verilir. RDG iki tip
bilginin birlestirilmesine dayanir:

1. Gri skala goriintii, donen ekolarin amplitiidlerinin islenmesiyle olusturulur.

2. Renkli doppler komponent ise gri skala goriintiiden ¢ok daha diisiik frekanslarda yaratilir (3
ile 10 milyon Hz'e kasilik 20.000 Hz gibi). D6nen ekolarmn faz siftleri ve yonlerini ¢ikarmak
icin bu ekolar iizerinde 6zel bir islem yapilmasi gerekmektedir. Tanimlanan matematiksel
islem "otokorelasyon" olarak adlandirilir. Otokorelasyon sonucu renkli doppler goriintiisii
olusturulur.

RDUS incelemesinin avantajlar1 sdyle siralanabilir:

I- Damar1 takib etmek (6zellikle kivrimli damarlar1) daha kolaydir.

II- Sadece ornekleme araliginda degil, tiim damar boyunca akimm varligi ve rélatif akimin
yonii kolayca saptanabilir.

I11- Ileri stenoz ile tam okliizyon ayirt edilebilir.

IV- Plak ylizeyi daha iyi degerlendirilir, dolays1 ile iilserler saptanabilir.

V- Kesit alanindaki darlik miktar1 6lgiilebilir.

Power Doppler Goriintiilleme (PDG): Power Doppler teknigi artik ¢ogu cihazda
rutin olarak kullanilmaktadwr. Bildigimiz gibi renkli doppler incelemenin temel
handikaplarindan biri tortilyoz damarlarda a¢1 nedeniyle damarin tiim segmentlerinin ayni
pencerede gosterilememesidir. Power dopplerde renkli dopplerde goriintiiyii olusturan iki
parametreden biri olan frekans primer olarak kullanilmaz asil ilgilenilen oOrnekleme
volumiindeki eritrosit sayisi, ya da bir diger deyisle amplitiidiir. Dolayistyla hem anjiografik
goriintiiye benzer global bir bilgi, hem de spektral inceleme ile fonksiyonel bilgi elde

edilebilmektedir. Doppler inceleme yapabilmek icin Oncelikle normal kan akimimin
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ozelliklerini bilmek gerekmektedir. Kan, damar boyunca konsantrik bantlar. seklinde akar. Bu
akim tiirine laminer akim ad1 verilir. Akim hiz1 damarm ortasinda maksinum, duvara yakin
bantlarda ise minimumdur. Laminer akim damar duvarinda meydana gelen diizensizliklerde
ve ani ¢ap degisikligi nedeniyle poststenotik segmentlerde bozulur. Bu bolgelerde meydana
gelen ve tiirbiilan akim adi verilen diizensiz akim doppler incelemeyle saptanabilmektedir.
Ancak bu degerlendirme yapilirken damarlarin kivrimli boliimlerinde, bifurkasyonlarda ve
dallanma noktalarinda da laminer akimin bozuldugunu unutmamak gerekir. Viicudun cesitli
bolgelerini besleyen damarlarda kardiak siklus ile baglantili olusan pulsatil akim paternleri,
beslenen bolgedeki damar yatagmin periferik rezistansma bagli olarak degiskenlik
gostermektedir. Yiiksek rezistansli damar yataklarinda diastolde akim sifira inebildigi gibi,
ters yonde de akim goriilebilmektedir. Diisiik rezistansli damar yataklarinda ise aksine, diastol
boyunca ileriye akim saptanmaktadir. Serebrovaskiiler rezistans diisiik oldugu i¢in IKA'da
diistik rezistansli, ekstrakraniyel rezistans yiiksek oldugu i¢in EKA'da yiiksek rezistansl akim
ornekleri alinir, KKA'nin akim egrisi ise, akimin %70'i IKA'ya gittigi i¢in diisiik rezistanslh

akim formundadr,29-31:32:33.34

2. 4. Karotis Arter Renkli Doppler Ultrason incelemesi ve Anatomi

2. 4. 1. Anatomi

Arkus aortanin ilk dali turunkus brakiosefalikus (innominat arter)’dur. Brakiosefalik
arter sag subklaviyan arter ve sag ana karotis arter olarak ikiye ayrilir. Arkus aortanmn iKinci
dal1 sol ana karotis arter ve ti¢iincii dali sol subklaviyan arterdir. Ana karotis arterler boyunda
tiroidin posterolateralinden yiikselir ve juguler ven ve sternokleidomastoid kasinin derininde
seyrederler. Karotis bifurkasyonunda karotis arterler eksternal karotis arter ( EKA) ve internal
karotis arter (IKA) olarak ikiye ayrilir. IKA’nm boyunda bir dali yoktur. Fasiyel kaslari
besleyen EKA’nin boyunda multipl dallar1 vardir. IKA’nim orijininden hemen sonra hafif

dilatasyon gosteren ampuller blgesi vardir.*®
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2. 4. 2. Teknik

Karotis arter incelemesi sirasinda; hasta supin pozisyonda, boyun hafif ekstansiyonda
ve kafa incelenen tarafin tersine ¢evrili durumda olmalidir. Bazi operatorler incelemeyi
hastanin yaninda oturarak, bazilar1 kafa tarafinda oturarak yaparlar. Inceleme sirasinda 5 MHz
veya 10 MHz’lik prob kullanilirken, hastanin viicut yapisina gore ve ultrason cihazinin teknik
ozelliklerine bagl olarak 3 MHz veya 7 MHz’lik problar kullanilabilir. Kritik stenozlu
olgularda doppler parametreleri optimize edilmelidir. Gri skala inceleme transvers
projeksiyonda baslar. Inceleme supraklavikular notch’dan mandibular agirya kadar tiim
servikal karotis arteri kapsar. Supraklavikular bolgede probun inferiora agilandirilmast AKA
orijinin goriintiilenmesini saglar. Eger transvers ultrasonda okliizyon saptanirsa, okliizyonun
yiizdesi gri skala incelemede hesaplanabilir. Karotis arterlerin longitidunal incelemesi,
transvers incelemeyle gosterilen damarlarin seyirine gore yapilir. Olgularm g¢ogunda
longitidunal inceleme oblik diizlemde yapilir. Birkag anatomik farklilik IKA’y1 EKA’dan
ayirmamiza yardimer olur. Hastalarin %95’inde IKA, EKA’nin posteriorunda ve lateralinde
bulunur. IKA nm orijininden hemen sonra ampuller bolgesi vardir ve genellikle EKA’dan
daha genistir. EKA’nin IKA’dan farkli olarak dallar1 vardir. Siiperior tiroid arter EKA’nm ilk
dahdir. EKA’y1 ayirmada diger bir metod, siliperfisyal temporal artere bastirmaktir.

Pulsasyonlar EKA’da spektral incelemede testere dislisi goriiniimiinde izlenirler. 3363

2. 4. 3. Gri Skala (B-mod) Gériintiileme

Damar Duvar Kahnhgi: Normal Kkarotis arter duvarinda birbirine paralel iki tane
ekojenik ¢izgi ve bunlarin ortasinda hipo veya anekoik alan bulunur. Damar liimenine komsu
birinci ekojenik ¢izgi intima-media interfazini, hipo veya anckoik alan media adventisya
interfazin1  gosterir (Resim—4). Bu ¢izgiler arasindaki uzaklik intima-media kalinhigini
gosterir.®® Bazi ¢alismalara gore intima-media kalmligmin 0.8mm’den bazilarina gore 1.2
mm’den kalin olmas1 anormal kabul edilir. Bu kalimligm artmas: aterosklerotik hastaliklarin
en erken gostergesidir. Intima-media kalnhig1 kardiovaskuler risk faktorleri ile iliskilidir.
Intima-media Kalmlhigmin artisi veya fokal plak olusumu asemptomatik hastalarda

kardiovaskuler semptom gelisme riskini artirir,*
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Resim—4: AKA’da intima-media kalinligmin B-mod ultrason goriintiisii

Plak Karakterizasyonu: Ateromat6z karotis plaklari, plak uzanimini, lokasyonunu,
yiizey konturunu ve luminal stenozu belirlemek igin dikkatlice inecelenmelidir. Stenozlardan
ziyade emboliler gegici iskemik ataklarin (TIA) en cok sebebidir. TIA’s1 olan hastalarin
yarisindan azinda belirgin stenoz vardir. Emboli i¢in nidus gorevi goren kanama ve
iilserasyon igeren aterosklerotik lezyonlar1 saptamak onemlidir. Hemisferik semptomlar1 olan
hastalarin %50 ile %70’1 arasinda kanamali1 veya {ilsere plak saptanmlstlr.39‘4o Plak yapis1
homojen ve heterojen diye ikiye ayrilir. Homojen plagin belli tek bir ekosu vardir ve yiizeyi
diizgiindiir.** Heterojen plak daha kompleks ekoya sahiptir ve en az bir veya daha fazla
sonolusen alan igerir. Heterojen plak intraplak kanama ve/veya lipid, kolesterol ve protein
materyalleri igerir. Sonografi intraplak kanamayi dogru olarak belirleyebilir. Intraplak
kanamanin karakteristik bulgusu multipl sonolusen alan igeren ‘isvigre peyniri’
goriniimiidiir. *

Genel olarak iilsere plaklarin hepsi intraplak kanama icerir. Ulsere plak bulgulari:*®
1. Fokal depresyon veya plak yiizeyinde yirtik
2. Damar lumenine uzanan plak i¢indeki anekoik alan

3. Renkli doppler incelemede plak igerisinde renkler izlenmesi
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Plaklar dorde ayrilir. Bunlar:
Tip 1: Tamamen hipoekoik plaklar
Tip 2: Hipoekoik ancak fokal ekojen alanlar igeren plak
Tip 3: Dominant olarak hiperekojen ancak hipoekojen alanlar iceren plaklar
Tip 4: Timiiyle ekojen karakterde plaklar

Tip 1 ve tip 2 plaklar plak i¢i kanama ve iilserasyon icerirler ve anstabil olarak kabul
edilirler. Tip 3 ve tip 4 plaklar fibr6z doku ve kalsifikasyondan olusur. Bu plaklar stabil
plaklar olup, asemptomatik olgularda bulunur.** US, plak i¢i kanamay1 giivenilir bir sekilde
ortaya koymasina ragmen, ne anjiografi ne de US ¢ok dogru olarak iilsere plagi taniyamaz.
Fakat son yillarda yapilan ¢alismalarda RDUS ve PDG’nin plak iilserasyonunu tanimayi
oldukga gelistirdigi ortaya konulmustur. RDUS ve PDG’de iilsere plaklarda ve plagin anekoik

alanlarinda yavas hareket eden renk demetleri izlenir.*
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3. GEREC VE YONTEMLER

Calismamiz prospektif olarak tasarlandi. Calisma ve kontrol grubu, Haziran 2009-
Aralik 2009 tarihleri arasinda Diizce Universitesi Tip Fakiiltesi Radyoloji Klinigi Tomografi
Unitesine degisik endikasyonlar sonucu toraks ve abdomen BT tetkiki yaptirmak iizere
bagvuran olgulardan olusturuldu. Bilgisayarli tomografi tetkiki yapilan olgulardan torasik
veya abdominal aortada kalsifiye aterom plaklar1 bulunan yaslar1 43-86 arasinda degisen 22
kadm, 67 erkek olmak tizere 89 olgunun bilateral karotis arterleri aterom plak varlig1 ve
morfolojisi agisindan degerlendirildi.

Toraks ve abdomen BT lerinde kalsifiye aterom plagi tesbit edilmeyen 44-85 yaslari
arasinda 34 kadm ve 45 erkek olmak iizere toplam 79 olgu kontrol grubumuzu olusturdu.
Kontrol grubunu olusturan olgularin da bilateral karotis arterleri aterom plak varligi ve
morfolojisi agisindan degerlendirildi. Calisma ve kontrol grubu hastalarinin eslik eden
hipertansiyon, diabetes mellitus, hiperkolesterolemi ve sigara i¢iciligi agisindan anamnezleri
alind1.

Calisma ve kontrol gurubundaki olgularin torasik ve abdominal aortalar1 klinigimizde
bulunan Spiral BT cihaz1 ( Toshiba Asteion, VF Japan ) ile degerlendirildi. Toraks BT
incelemesinde supraklavikiiler diizeyden siirrenal glandlar1 da igeren bolge ve abdomen BT
incelemesinde diafragmadan simphisis pubise kadar olan bolge transvers kesitlerle tarandi.
Cekim paremetreleri toraks BT i¢in; kv 120, mA 170, FOV 350, pitch 1.4, kesit kalinhg1
5mm, abdomen BT ig¢in; kV 120, mA 150, FOV 400, pitch 1.6, kesit kalinligr 5Smm olarak
belirlendi.

Aortadaki kalsifiye aterom plaklari, pencere seviyesii WL ) 0-600 HU, pencere
genisligi ( WW ) 800-1400 HU olacak sekilde kemik pencerede degerlendirildi.

Toraks BT’de assendan ve dessendan aortada kemik pencerede tesbit edilen kalsifiye
plaklarin kag¢ kesitte bulundugu kaydedildi. Plak tespit edilen toplam kesit sayis1 kesit
kalinlig1 (5mm) ile ¢arpilarak degerlendirilen hasta i¢in torasik aorta plak uzunlugu elde
edildi. Abdominal BT’de abdominal aorta iliyak arter bifurkasyon diizeyine kadar olan

kalsifiye plaklar a¢isindan incelendi. Ayni sekilde abdominal aortada plak tesbit edilen toplam
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kesit sayis1 kesit kalinlig1 (Smm) ile ¢arpilarak degerlendirilen hasta i¢in abdominal
aorta plak uzunlugu elde edildi.

Torasik ve abdominal aortada tesbit edilen kalsifiye plaklar liimene yerlesim bigimi
acisindan da degerlendirildi. Elde edilen transvers kesitlerde liimen yatay ve dikey ¢izgiyle
dort esit parcaya ayrildi. Liimenin %25-75’1lik boliimiine yerlesen plaklar ekzantrik yerlesimli,

limenin %75-100’lik boliimiine yerlesen plaklar ise konsantrik yerlesimli olarak adlandirildi
(Sekil-5).%4
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Resim-5: Aortadaki plaklarin uzunluk ve limene yerlesim bigimlerinin

degerlendirilmesinin sematik goériniimii
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Torasik veya abdominal aortada plak tespit edilen hastalarin Kkarotis sisteminin
degerlendirilmesi i¢in B-Mod US ve RDUS incelemeleri Siemens Sonoline Antares US cihazi
ile VFX 94 MHz’lik prob kullanilarak yapildi. Biitiin US incelemeleri ayni radyolog
tarafindan yapildi

Karotis goriintiileme igin hasta supin pozisyonda yatarken boynuna kars1 tarafa dogru
yaklasik 20 derece ag¢1 verilerek boyun kaslarinin gevsemesi saglandi. Hastanin boynu hafif
ekstansiyona ve basi incelenen tarafin tersine ¢evrili duruma getirildi.

Isleme oncelikle gri skala inceleme ile baslandi. Gri skala incelemeye transvers
projeksiyonda baslandi. Inceleme her iki tarafta supraklavikiiler ¢entikten mandibiiler agiya
kadar, tiim servikal karotis arteri kapsayacak sekilde yapildi. Supraklavikiiler bolgelerde
probun inferiora agilandirilmasi ile ana karotis arterlerin orijininin goriintiilenmesi saglandi.
Gri skala inceleme ile daha sonra, bilateral longitudinal tarama yapildi. Longitudinal
inceleme, transvers incelemeyle gosterilen damarlarin seyrine gore yapildi. Olgularin gogunda
longitudinal inceleme oblik diizlemde gergeklestirildi. Transvers ve longitudinal planda plak
varlig1 arastirildi. Hipoekoik plaklarin atlanmamasi i¢in B-mod incelemenin yaninda RDUS
inceleme de yapildi.

Plak lokalizasyonlar1 AKA, IKA ve karotis bifurkasyonu olarak 3’e ayrildi. Gri skala
incelemede longitudinal diizlemde, tespit edilen her plagin liimenin ne kadarlik bir segmentini
tuttugu 6l¢iildii ve bu deger plak uzunlugu olarak kaydedildi.

Longitudinal imajlarda, plak kalinlig1 oldugundan fazla veya az olciilebileceginden,
maksimum plak kalnligim1 ve meydana gelen limen daralmasinin derecesini en dogru
gOsteren transvers imajlar oldugundan calismamizda Kkarotis plak kalinligini transvers
diizlemdeki goriintiilerde en kalin oldugu lokalizasyonda 6liildii."* Maksimum plak kalmlig
media- adventisiya arayiizii ile limen-intima arayiize kadarki mesafe kabul edildi.*®

Karotis arterlerde saptadigimiz plaklar transvers diizlemde liimene yerlesim bi¢imi
acisindan ekzantrik veya konsantrik olarak kaydedildi. Transvers diizlemde limen yatay ve
dikey ¢izgiyle dort esit parcaya ayrildi. Liimenin %25-75’lik boliimiine yerlesen plaklar
ekzantrik yerlesimli, liimenin %75-100’liik bolimiine yerlesen plaklar ise konsantrik
yerlesimli olarak adlandirildi.

Karotis sistemde gri skala inceleme ile saptadigimiz plaklar ekojenitelerine gore 4
guruba ayrild.*® Tip 1; ekojenik ince kapsiil yapis1 gosteren ancak tiimiiyle hipoekoik yapili
plak (uniform ekolusen). Ultrasonografik incelemede sternoklidomastoid kasin ekojenitesine
esdeger bir eko igerigine sahip plaklar hipoekoik olarak tanimlandi. Tip 2; hemen tiimiiyle
hipoekoik yapida ancak kiiciik fokal ekojenik alan igeren plak tipi (baskin ekolusen), tip 3;
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dominant olarak ekojenik yapida ancak fokal sonolusen alanlar igeren plak (baskin ekojen),
tip 4; timiyle ekojenik plak ( uniform ekojen). Servikal vertebralarin ekojenitesine esdeger
olanlar ekojen plaklar olarak degerlendirildi. Kimi zaman gri skala incelemede ortaya
konulamayan plaklar ise ancak RDUS inceleme ile dolum defektleri olarak goriintiilendi.

Gri skalada longitudinal planda yapilan incelemede plaklar yiizey 6zelliklerine gore
diizgiin, diizensiz ve {ilsere olmak iizere 3 guruba ayrildi. Gri skala inceleme longitudinal
planda saptanan plak ylizeyinde 2mm altinda bir defekt varsa diizensiz ylizeyli, 2mm iizerinde
defekt varsa veya defekt alanindan plak igerisine fokal renk dolusu, damar liimeninden plak

50,51,52

icine uzanan anekoik alanlar tespit edilenler iilsere plak olarak kaydedildi. Bu 6zellikleri

gostermeyen plaklar diizgiin yiizeyli olarak degerlendirildi.

Unknown 12:04:31 23/02/2010
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Resim-6: Sol CCA’da transvers diizlemde ekzantrik yerlesimli

uniform ekolusen (tip—1) plagin B-mod ultrasonografi goriintiisii
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Resim-7: Sol CCA’da iilsere yiizeyli uniform ekolusen (tip—1)

plagin B-mod ultrasonografi goriintiisii
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Resim-8: Resim-7’deki plagm iilsere ylizeyinde RDUS’da fokal renk

dolumunun goriintiisii

25
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Resim-9: Sol CCA’da diizensiz yiizeyli ekojen baskin (tip—4) plagin B-mod

ultrasonografi goriintiisii
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Resim-10: Resim-9’daki plagin RDUS gériintiisii
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Resim-11: Sol proksimal CCA’da diizensiz yiizeyli ve fokal ekojen alan igeren

baskin ekolusen (tip—2) plagin B-mod ultrasonografi goriintiisii
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Resim-12: Resim-11’deki plagin RDUS gériintiisi
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Resim-13: Abdominal aortada konsantrik yerlesimli kalsifiye aterom

plaginin BT goriintiisii

Resim-14: Torasik aortada ekzantrik yerlesimli kalsifiye aterom

plagmin BT goriintiisii
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Istatistiksel Degerlendirme

Elde edilen verilere ait tanimlayici istatistikler ortalama+SD, say1 ve ylizde olarak
tablolar halinde verilmistir. Gruplarla plak 6zellikleri arasindaki iligkiler ve her bir grupta ayr1
ayr1 aort plak yerlesim 6zelligi ile karotis plak yerlesim, karotis plak ekosu ve karotis plak
yiizey Ozellikleri arasindaki iligkiler ki-kare analizi ile incelenmistir. Ayrica sosyo-demografik
ve klinik 6zelliklerin (HT, DM, Sigara i¢me, Kolesterol gibi) gruplar arasinda farklilik
gosterip gostermedigi ki-kare analizi ile degerlendirilmistir. Sosyo-demografik ve Klinik
ozelliklerin karotis plak ozellikleri ile iliskileri ki-kare ve ANOVA testlerinden uygun olani
ile belirlenmistir. Her bir grupta ayr1 ayri1 aort plak uzunlugu, plak sayis1 ve karotis plak
kalinlig1 ve karotis plak uzunlugu arasindaki iligkiler Spearman rank korelasyon analizi ile
incelenmistir. Gruplarda ayr1 ayr1 ve grup ayirt etmeksizin genel olarak karotis plak ekosu,
plak yiizeyi ve plak yerlesimi ile aort plak uzunlugu arasindaki iligkiler tek yonlii varyans
analizi (ANOVA) ile incelenmistir. Aort plak uzunlugu agisindan farkli olan karotis plak
ekolar1 veya yiizey ozellikleri Post hoc Tukey testi ile belirlenmistir. 1ki grupta ayr1 ayri
karotis plak uzunlugu, karotis plak kalinlig1 ve plak sayis1 bakimindan aort plak yerlesimi
eksantrik ve konsantrik olanlarin karsilastirilmasinda ANOV A kullanilmistir. Yas bakimindan
gruplarin karsilastirilmasida ANOVA testinden yararlamlmustir. Istatistik test sonuclarmnda
hesaplanan P degeri 0.05°ten kiiciik ise sonug istatistik olarak anlamli kabul edilmistir.

Hesaplamalarda PASW (SPSS, ver.18) programu kullanilmustir.
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4. BULGULAR

Torasik aortada kalsifiye aterom plag: tespit edilen 44, abdominal aortada kalsifiye

aterom plagi tespit edilen 45 olmak iizere toplam 89 hasta ile aortada plagi olmayan 79

hastanin bilateral karotis arterleri plak varligi ve morfolojisi agisindan US ve RDUS ile

degerlendirildi.

Torasik veya abdominal aortadaki plak uzunlugu ile karotis sistemdeki plak sayisi,

plak uzunlugu ve plak kalinlig1 arasinda istatistiksel olarak anlamli iliski bulundu ( p < 0.05).

Buna gore torasik veya abdominal aortadaki plak uzunlugu arttik¢a karotisdeki plak sayisi,

plak uzunlugu ve plak kalinliginin da arttig1 gériildi (Tablo-1).

Tablo-1: Aortadaki plak uzunlugu ile karotis plak say1, uzunluk, kalinlik iligkisi

Karotis Plak | Karotis Plak | Karotis Plak
Say1 Uzunluk Kahnhk

r 0.408 0.633 0.377

TORASiK | A°rt Plak Uzunluk | p 0.006 0.000 0.012
N 44 44 44

r 0.458 0.555 0.387

ABDOMINAL| Aort Plak Uzunluk > 0.002 0.000 0.009
N 45 45 45

r: Korelasyon katsayis1 p: Anlamlilik diizeyi N: Orneklem genisligi
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Torasik aortadaki plagin konsantrik veya ekzantrik olusu ile karotisdeki plak sayisi,

plak uzunlugu ve plak kalinligi arasindaki iliski istatistiksel olarak anlamli bulunmustur

(p=0.0001, p=0.0001, p=0.018). Bu sonuca gore torasik aortada plak yerlesim bigimi

konsantrik olanlarin ekzantrik yerlesim gosterenlere gore karotisdeki plak sayisi, plak

uzunlugu ve plak kalinligi daha fazla bulunmustur (Tablo-2).

Buna karsmm abdominal aortada konsantrik yerlesimli plagi olanlarda karotiste plak

sayist anlamli derecede yiiksek bulunurken (p =0.025), Karotisteki plak kalinligr ve

uzunlugunun abdominal aortadaki plagin konsantrik veya ekzantrik olusu ile korelasyon

gostermedigi gorildi [(p=0.136, p=0.259) (Tablo-2)].

Tablo-2: Aortada plak yerlesim bigimi ile karotisdeki plak say1, uzunluk, kalinlik iligkisi

TORASIK AORTA ABDOMINAL AORTA
PLAK PLAK
Ekzantrik | Konsantrik Ekzantrik | Konsantrik
N=32 N=12 P N=21 N=24 P
Ort+SD Ort+SD Ort+SD Ort+SD

KAROTIS PLAK

SAYI 1.81+£0.64 | 2.83+0.94 | 0.0001 | 1.95+0.74 2.62+1.13 | 0.025
KAROTIS PLAK

UZUNLUK 13.246.55 | 26.2+10.8 | 0.0001 | 14.5+12.79 | 20.29+12.71 | 0.136
KAROTIS PLAK

KALINLIK 2.5+0.77 3.01£0.69 | 0.018 | 2.70+1.07 3.01+0.71 | 0.259

N: Orneklem genisligi p: p < 0.05 Istatistiksel olarak anlamli kabul edilmistir.
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Torasik aorta plak uzunlugu ile karotis arter plak ekojenite tipleri ile karsilastirildigi
zaman istatistiksel olarak anlamli farkin olmadigi goriilmiistiir ( p = 0.366 ) (Tablo—3). Her
nekadar kisa plak uzunlugu olanlarda uniform ekojenik tip daha sik gézlense de bu farkin da
anlamli olmamasi bu tipe (uniform ekojen) diisen denek sayisinin az olmasindan
kaynaklaniyor olabilir.

Abdominal aortadaki plak uzunlugu ile karotis arter plak ekojenite tipleri
karsilastirildigi zaman uniform ekojen olan grup diger eko gruplarina gore istatistiksel olarak
anlamli farklilik géstermistir (p < 0.05 ). Abdominal aortada kisa plagi olanlarda uniform
ekojen plagin diger plak tiplerine gore daha sik oldugu bulunmustur (Tablo-3).

Torasik aorta plak uzunlugu ile karotis arter plak yiizey 6zelligi ile karsilastirildigt
zaman, diizgiin yiizeyli plak olan grup diizensiz ve iilsere yiizey gruplarmma gore istatistiksel
olarak anlaml farklilik géstermistir ( p < 0.05 ). Torasik aortada kisa plagi olanlarda karotiste
diizgiin ylizeyli plaklarin daha sik goriildiigti saptanmistir (Tablo—3).

Abdominal aorta plak uzunlugu ile karotis arter plak yilizey 6zelligi karsilastirildig
zaman diizgiin ylizeyli plak olan grup diizensiz ve llsere ylizey gruplarina gore istatistiksel
olarak anlamli farklilik gostermistir (p < 0.05 ). Abdominal aortada kisa plagi olanlarda
karotiste diizgiin yiizeyli plaklarin daha sik oldugu goriilmiistiir (Tablo-3).

Torasik aorta plak uzunlugu ile karotis arter plak yerlesim bigimi karsilastirildigi
zaman ekzantrik ve konsantrik yerlesim gosteren gruplar arasinda istatistiksel olarak anlamli
farklilik saptanmustir ( p < 0.05 ). Torasik aortada kisa plagi olanlarda karotiste ekzantrik
yerlesimli plaklarin daha sik oldugu bulunmustur (Tablo-3).

Abdominal aorta plak uzunlugu ile Karotis arter plak yerlesim bi¢imi karsilastirildigi
zaman ekzantrik ve konsantrik yerlesim gosteren gruplar arasinda istatistiksel olarak anlamli
farklilik saptanmistir( p < 0.05 ). Abdominal aortada kisa plagi olanlarda karotiste ekzantrik
yerlesimli plak daha sik gortilmiistiir (Tablo—3).

Torasik ve abdominal aortadaki plak uzunlugu ile karotisteki plaklarin yiizey 6zelligi,

plak ekosu ve plak yerlesimi arasindaki iliski Tablo-3’te 6zetlenmistir.
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Tablo-3: Aortadaki plak uzunlugu ile karotis plak yiizey 6zelligi, ekojenitesi, yerlesim bigimi

arasindaki iligki

KAROTIS PLAK TORASIK AORT PLAK 5 ABDOMINAL AORT PLAK
OZELLIKLERIi UZUNLUGU UZUNLUGU P
N ORT+SD | MIN | MAK N ORT+SD | MiN | MAK
Diizgin | 4g | 27541374 | 10 | 60 161 26 s 60.6¢ | 10 220
PLAK L
yOzeyi | Puzensiz | oo | g6 1ia16 | 20 | 175 | 00001 [ 19 ) y555.605 | 50 | 200 | 0014
Ulsere 4 75.0 +£31.6 45 115 10 148.5+63.8 | 50 230
Uniform | 22 | o5 453 | 15 | 175 221 1238e576 | 32 | 220
Ekolusen
Baskin
PLAK Ekolusen 11 25 | 100 7 | 152.1490.5 | 50 | 290
EKOSU 57.7425.8 0.366 0.038
Baskin
Ekojen 8 $7 5040 10 | 120 8 | 103.74649 | 10 | 215
Uniform | 5 | 676 | 10 | 175 8 | 604394 | 25 | 160
Ekojen T :
Bkzantrik | 5 | 3894340 | 10 | 17° 241 9024610 | 10 | 220
PLAK
YERLESIM 0.001 0.012
BiCimMi
Konsantrik | 20 | 7674365 | 20 | 160 211 1397653 | 5y | 590
#: Digerlerinden anlamli farkliik gosteren grup N: Orneklem genisligi p: p < 0.05

Istatistiksel olarak anlamli kabul edilmistir.

33




Torasik aortada plak olan grupta plak yerlesim bi¢imi ile karotis plak ekojenite 6zelligi
arasinda anlamli iligki bulunmustur ( p = 0.031 ). Torasik aortada plak yerlesim bi¢imi
konsantrik olanlarin ¢ogunlugunda karotis plak ekojenite 6zelligi ya baskin ekolusen ya da
uniform ekolusendir. Ekzantrik yerlesimli olanlarin ¢ogunlugu da ya baskin ekojen ya da
uniform ekojendir (Tablo—4).

Ayrica torasik aortada plak yerlesim bi¢imi ile karotis plak yerlesim bi¢imi arasinda
anlamli iligki bulunmustur ( p = 0.015 ). Torasik aortada plak yerlesimi konsantrik olanlarin
cogunlugu karotis plak yerlesim bigimi agisindan da konsantriktir (Tablo—4).

Buna karsin torasik aortada plak yerlesim bi¢imi ile karotis plaklarmin ylizey 6zelligi
arasinda anlamli iligki bulunamamistir. Abdominal aortada plak yerlesim bicimi ile de karotis
plak ekojenite, yiizey oOzelligi ve plak yerlesim bi¢imi arasinda da anlamh iligki

belirlenmemistir (sirasiyla, p=0.320, p=0.351, p=0.095, p=0.091) (Tablo—4).

Tablo-4: Aortadaki plak yerlesim bigimi ile karotis plakekojenitesi, yiizey 6zelligi, plak
yerlesim bi¢imi arasindaki ilgki

TORASIK AORTA PLAK ABDOM;EQIQ AORTA
YERLESIM BICIMI YERLESIM BiCiMi
Ekzantrik | Konsantrik Ekzantrik | Konsantrik
N| % | N| % P I'NT % | N % P
Uniform 1 151 406 9 | 75 9 | 42913 | 542
Ekolusen
KAROTIS Eﬁafkm 8| 25 | 3| 25 31143 4 | 167
PLAK BO ise” 0.031 0.351
EKOSU askim
Ekojen 8| 25 |0 0 31143| 5| 208
Uniform | o | 94 1 0| o 6286 2| 83
Ekojen
KAROTIS Diizgiin | 15469 | 3 | 25 10 | 476 | 6 25
PLAK Diizensiz | 15 | 46.9| 7 | 58.3 [ 0.320| 9 | 42.9| 10 | 41.7 | 0.095
YUZEY -
Ulsere 21622 167 2|1 95| 8| 333
KAROTis | Ekzantrik |21 |656| 3 | 25 14 | 66.7 | 10 | 53.3
PLAK 0.015 0.091
YERLESIM | Konsantrik | 11 | 34.4 | 9 75 7 1333 | 14 46.7

N: Orneklem genisligi
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Calisma ve kontrol gurubunda yas arttikca karotis sistemindeki plak sayisinin, plak
uzunlugunun ve plak kalimliginm anlamli diizeyde arttig1 goriilmistiir ( p = 0.0001, p = 0.017,
p =0.010) (Tablo-5).

Tablo-5: Yas ile karotis plak say1, uzunluk, kalinlik iligkisi

Karotis Plak | Karotis Plak | Karotis Plak
Say1 Uzunluk Kahnhk
r 0.364 0.225 0.242
Yas p 0.0001 0.017 0.010
N 168 112 112

r: Korelasyon katsayis1 p: Anlamlilik diizeyi N: Orneklem genisligi

Calisma ve kontrol guruplarinda;

Yas ile karotis sistemideki plak ekojenite tipleri arasindaki ilski istatistiksel olarak
anlamli bulunmamistir (p=0.413) (Tablo-6).

Yasa gore karotis sistemindeki plak ylizey 6zelligi incelendiginde, yasla birlikte {ilsere
plak goriilme oranmnin arttig1 goriilmiistiir (p=0.006) (Tablo—6).

Yasa gore karotis sistemindeki plak yerlesimi incelendiginde, Karotis plak yerlesimi
konsantrik olanlarin yas ortalamasi ekzantrik yerlesimli olanlardan anlamli diizeyde yiiksek

bulunmustur ( p =0.0001 ) (Tablo-6).

Tablo—6: Yas ile karotis plak ekojenitesi, yiizey oOzelligi, plak yerlesim bi¢imi
arasindaki iliski

YAS
N Ort+SD p
Uniform Ekolusen 48 7.74+1.11
KAROTIS Baskin Ekolusen 20 67.55+11.97 0.413
PLAK EKO Baskin Ekojen 17 70.29+8.83 '
Uniform Ekojen 27 65.74+7.67
KAROTIS Dl}zgﬁn‘ 56 65.46+8.61
PLAK YUZEY I")uzens12 41 69.63+8.14 0.006
Ulsere 14 72.42+7.63
KAROTIS Konsantrik 70 65.41+8.51
YEI;{LL%EIM Ekzantrik 42 71.57+£7.89 0.0001

N: Orneklem genisligi P: P < 0.05 istatiksel olarak anlamh kabul edilmistir.
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Olusturulan gruplar (¢alisma ve kontrol gurubu) ile karotis plak eko 6zelligi arasinda
istatistiksel olarak anlamli ilgski bulunmustur ( p = 0.0001 ). Torasik veya abdominal aortada
plagit olan hastalarda karotis sisteminde uniform ekolusen plak bulunma orani kontrol

gurubuna goére daha yiiksek bulunmustur (Tablo-7).

Tablo—7: Olusturulan guruplar ile karotis plak ekojenitesi arasindaki iliski

KAROTIS PLAK EKOSU
GRUPLAR Uniform Baskin Baskmm Uniform
Ekolusen Ekolusen Ekojen Ekojen
TORASIK
AORT N 22 11 8 3
PLAK VAR
% 50 25 18,2 6,8
ABDOMINAL N 22 7 8 8
AORT PLAK
VAR % 48,9 15,6 17,8 17,8
TORASIK
AORT N 2 1 0 10
PLAK YOK
% 15,4 7,7 0 76,9
ABDOMINAL N 2 1 1 6
AORT PLAK
YOK % 20 10 10 60

N: Orneklem genisligi
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Olusturulan gruplar (¢alisma ve kontrol gurubu) ile karotis plak yiizey oOzelligi
arasinda anlamli iligki bulunmustur ( p = 0.0001 ). Torasik veya abdominal aortada plagi olan
hastalarda karotiste diizensiz ve iilsere ylizeyli plak goriilme orani kontrol gurubuna gore daha

yiiksek bulunmustur (Tablo-8).

Tablo-8: Olusturulan guruplar ile karotis plak yiizey 6zelligi arasindaki iliski

KAROTIS PLAK YUZEY OZELLIK
GRUPLAR
DUZGUN DUZENSIZ ULSERE
N
TORASIK 18 22 4
AORT PLAK
(0)
VAR & 40.9 50 0.1
N 16 19 10
ABDOMMINAL
AORT PLAK
(0)
VAR & 35.6 42.2 22.2
N
TORASIK 12 0 0
AORT PLAK
(0)
YOK & 100 0 0
N
ABDOMINAL 10 0 0
AORT PLAK
(0)
YOK & 100 0 0

N: Orneklem genisligi
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Calismamizda olusturulan gruplar (¢alisma ve kontrol gurubu) ile karotis plaklarinin

yerlesim bigimi arasinda anlamli ilgki bulunmustur ( p = 0.0001). Torasik veya abdominal

aortada plagi olan hastalarda karotis sisteminde konsantrik yerlesimli plak goriilme orani

kontrol gurubuna goére daha yiiksek bulunmustur (Tablo—9).

Tablo-9: Olusturulan guruplar ile karotis plak yerlesim bi¢imi arasindaki ilski

KAROTIS PLAK YERLESIM BiCiMi

GRUPLAR
EKZANTRIK KONSANTRIK
OLGU SAYI
TORASIK AORT 24 20
PLAK VAR
(0)
% 54.5 455
. OLGU SAYI
ABDOMINAL 24 21
AORT PLAK
VAR 0
& 53.5 46.7
| OLGU SAYI 13 0
TORASIK AORT
PLAK YOK .
% 100 0
OLGU SAYI 9 1
ABDOMINAL
AORT PLAK .
YOK & 90 10
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Karotis plak sayisi bakimindan torasik aortada plak olan ile torasik aortada plak
olmayan grup (p = 0.0001), torasik aortada plak olan ile abdominal aortada plak olmayan grup
(p = 0.0001), abdominal aortada plak olan ile torasik aortada plak olmayan grup (p = 0.0001)
ve abdominal aortada plak olan ile abdominal aortada plak olmayan grup (p = 0.0001)
arasinda istatistiksel olarak anlamli farkliliga rastlanmigtir. Buna karsin diger farkliliklarin
anlamli olmadigi goriilmiistiir. Bu sonuglara gore; calisma gurubu kendi iginde, kontrol
gurubu da kendi i¢inde karotisteki plak sayis1 bakimimdan anlamli farklilik géstermemistir.
Ancak ¢aligma gurubundaki karotis plak sayisinin kontrol gurubundan anlaml diizeyde fazla
oldugu goriilmiistiir (Tablo-10).

Karotis plak uzunlugu bakimindan torasik aortada plak olan ile torasik aortada plak
olmayan grup ( p =0.008 ), torasik aortada plak olan ile abdominal aortada plak olmayan grup
(p =0.05), abdominal aortada plak olan ile torasik aortada plak olmayan grup ( p = 0.003),
ve abdominal aortada plak olan ile abdominal aortada plak olmayan grup ( p = 0.031)
arasinda istatistiksel olarak anlamli farkliliga rastlanmistir. Diger farkliliklarin ise anlaml
olmadig1 goriilmiistiir. Bu sonuglara gore; calisma gurubu kendi i¢inde, kontrol gurubu da
kendi i¢inde karotisteki plak uzunlugu bakimimdan anlaml farklilik gostermemektedir. Buna
karsin ¢alisma gurubundaki karotis plak uzunlugunun, kontrol gurubundan anlamli diizeyde
fazla oldugu goriilmiistiir (Tablo-10).

Karotis plak kalinlig1 bakimindan torasik aortada plak olan ile torasik aortada plak
olmayan grup ( p = 0.028), torasik aortada plak olan ile abdominal aortada plak olmayan grup
(p=0.023), abdominal aortada plak olan ile torasik aortada plak olmayan grup ( p = 0.003),
abdominal aortada plak olan ile abdominal aortada plak olmayan grup ( p = 0.003 ) arasinda
istatistiksel olarak anlamli farkliliga rastlanmistir. Diger farkliliklarin ise anlamli olmadigi
goriilmiistlir. Bu sonuglara gore; calisma gurubu kendi i¢inde, kontrol gurubu da kendi iginde
karotisteki plak kalinlig1 bakimindan anlamli farklilik géstermemektedir. Buna karsin ¢alisma
gurubundaki karotis plak kalinligmin, kontrol gurubundan anlamli diizeyde fazla oldugu

goriilmiistiir (Tablo—-10).
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Tablo-10: Olusturulan guruplar ile karotisdeki plak sayisi, uzunlugu ve kalinlig1 arasindaki

ilski
KAROTIS PLAK KAROTIS PLAK KAROTIS PLAK
SAYI UZUNLUK KALINLIK
GRUPLAR
N| otsSD | p |N| OrtzSD | p |N| or=sD | p
TORASIK
AORLAAELAK 44 | 2.09+0.85 44| 16.749.75 44 | 2.69+0.79
ABDOMINAL
AOR\T/QFF;LAK 45 | 2.3121.01 45 | 17.59+12.94 4515 86+0.90
TORASIK 0.0001 0.001 0.0001
AOR\T('gELAK 42 | 0.4220.70 13| 6.00£2.52 13 | 1.98+0.50
ABDOMINAL
AOR%ELAK 37| 0.32£0.57 10| 7.45£3.54 10 | 1.89£0.37

N: Orneklem genisligi p: p < 0.05 Istatistiksel olarak anlamli kabul edilmistir.

Calismamizda,

karotis plaklar1 eko ozellikleri acisindan kadin ve erkeklerin benzer

oldugu goriilmiistiir ( p = 0.268 ). Benzer sekilde karotis plaklar1 ylizey 6zellikleri ve plak
yerlesim big¢imleri ag¢isindan da cinsiyetlerin farkliik gostermedigi tespit edilmistir ( p
degerleri sirasiyla; p = 0.909, p = 0.742).

Karotis plaklarmin eko 6zelligi HT varliginda degisiklik géstermemistir. HT varliginda
ylizeyi llsere olan karotis plagi goriilme orami anlamli diizeyde yiiksek bulunmustur
(p=0.009). Ayrica HT varhiginda konsantrik yerlesimli karotis plagi anlamli diizeyde yiiksek
bulunmustur ( p=0,0001 ).

Diabetes mellitus varlig: ile karotis plak eko 6zelligi, yiizey 6zelligi ve plak yerlesim
bi¢imi iligkili bulunmamistir ( p =0.097, p =0.256, p=0.158).

Kolesterol yiiksekligi ile karotis plak eko ozelligi, yilizey 6zelligi ve plak yerlesim
bi¢imi iliskili bulunmamistir ( p = 0.359, p = 0.542, p = 0.830).

Sigara iciciligi ile karotis plak eko ozelligi, yiizey 0zelligi ve plak yerlesim bicimi

arasinda iligki bulunamamistir ( p = 0.063, p=0.317, p=0.576).
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Calismamizda cinsiyetler arasinda karotis plak sayisi ve plak uzunlugu agisindan
anlamli fark bulunmazken ( p = 0.074, p = 0.508 ), plak kalinlig1 erkeklerde anlamli diizeyde
fazla bulunmustur ( p = 0.028 ).

Hipertansiyon olanlarda karotis plak sayisi anlamli diizeyde yiiksek bulunurken
(p=0.044), plak uzunlugu ve plak kalinlig1 agisindan HT nun etkili olmadig1 goriilmiistiir (p=
0.232,p =0.744).

Diabetes mellitus olanlarda karotis plak sayis1 anlaml diizeyde yiiksek bulunurken ( p
=0.012), plak uzunlugu ve kalinlig1 bakimindan DM olanlar ile olmayanlar arasinda anlamli
farkin olmadig gorilmiistiir (p =0.316, p=0.42).

Karotis plak sayisi, uzunlugu ve kalinligr acisindan kolesterolii yiiksek olanlar ile
olmayanlar arasinda anlamli farkin olmadigi1 goriilmiistiir ( p = 0.297, p =0.766, p = 0.169 ).

Sigara icenlerde hem karotis plak sayisinin hem de plak kalinliginin anlaml diizeyde
fazla oldugu gozlenmistir ( p = 0.011, p = 0.048 ). Ancak plak uzunlugu agisindan igen ve

icmeyenler arasinda anlamli fark bulunmamistir (p = 0.653).
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5. TARTISMA

Aterosklerotik intrakraniyal biiyiilk damar hastaliklarinin en sik goriilen klinik
norolojik prezentasyonu iskemik inmedir. Bu hastalarda inme arterden artere emboli ya da
hipoperfiizyon nedeni ile gelisir. Serebrovaskiiler hastaliklar (SVH) birincil lezyonun beyni
kanlandiran damarlarda ve/veya bunlardan gegen kanin oOzelliklerinde meydana gelen
degisiklikler sonucu, damarin tikanmasiyla ve kanamastyla olugan klinik norolojik tablolardir.
Serebrovaskiiler hastaliklar diinya toplumlarinda kalp hastalig1 ve kanserden sonra 3. 6liim
nedeni olup biitiin sinir sistemi hastaliklar1 iginde ilk swrayr alirlar.’ Diinya saglik
organizasyonu'na gore (WHO) inme, hizla gelisen serebral islevlerin bozukluguna bagl
olusan 24 saatten uzun siiren ya da Oliimle sonuglanan klinik bulgular olarak
tanimlanmaktadir.>

Tim inmeler i¢inde serebral infarkt %70-85, intraserebral hamatom %7-15 ve
subaraknoid kanama ise % 2-8 oraninda goriiliir.>* Ekstrakraniyal karotis aterosklerozu iki
mekanizma ile serebral etkilenmeye neden olabilir. Bunlar hemodinamik mekanizma ve
arteryel embolizmdir.®*® Hemodinamik etkinin arterin limen c¢api kritik boyutun altmna
diistiigiinde gelistigi gosterilmistir.”’ Embolik mekanizma ise ekstrakraniyel damardaki
lezyonun embolik kaynak olarak davranmasi, platelet debrisleri ve trombosit materyalin
beyine embolize olmasimni kapsamaktadir,>” % >% %

Tiim inmelerin %85’ini olusturan tikayici tip serebrovaskiiler hastaliklar ndrolojik
hastaliklar igerisinde en sik goriilen ve en ¢ok 6liime sebep olan grubu olusturur. Bu  sebeple
risk faktorlerinin saptanmasi ve bunlara yonelik Onlem alinmasi Ozellikle Snemlidir.
Epidemiyolojik ¢aligmalarla iskemik inmeye neden olabilecek risk faktdrlerinin saptanmasi
sagaltici ve koruyucu hekimlik acgisindan biiyilk Onem tasimaktadir. Aterogenez ve
aterotrombotik komplikasyonlar1 arttiran risk faktorleri ile iskemik inme risk faktorleri biiyiik
Olciide 6rtﬁsmektedir.61 Degistirilemeyen risk faktorleri; yas, cinsiyet, ik, aile Oykiisii,
degistirilebilen risk faktorlerinden kesinlesmis olanlar; HT, DM, hiperinsiilinemi, glukoz
intoleransi, kalp hastaliklari, hiperlipidemi, sigara, asemptomatik karotis stenozu, orak hiicreli
anemi, kesinlesmemis faktorler; alkol kullanimi, obezite, beslenme aliskanliklari, fiziksel
inaktivite, hiperhomosistinemi, ilag kullanimi1 ve bagimhligi, hormon tedavisi,

hiperkoagiilabilite, fibrinojen, inflamasyon olarak sinflandirilmistir.
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Serebral enfarktlarda etyolojiye gore smiflandirma akut iskeminin tedavisi ve
prognozunun yani sira ikincil koruma agisindan da ¢ok dnemlidir.

Iskemik inmelerin en 6nemli nedeni aterotrombotik olaylardir. Ateroskleroz oldukca
sik rastlanan, karmasik ve bircok faktoriin etkilesimiyle olusan arter duvarinin bir hastaligidir.
Cok sayida calisma yapilmakla beraber etiyoloji ve patogenezi heniiz tam olarak
anlasilamamustir. Aterosklerozun baglama ve ilerlemesindeki en benimsenen goriis bu siirecin
zedelenmeye yanit olarak ortaya ¢ikan inflamatuar bir durum oldugudur.®®® Aterosklerozun
gelismesinde ii¢ ana faktoér bulunmaktadir:

1. Endotel hiicrelerin fonksiyonlarinda bozukluk ve damar duvarlarinin vazokonstriktor
yanitlarinda artigin ortaya ¢ikmasi.

2. Trombosit ve damar duvari etkilesiminde artma sonucunda inflamatuar ve pihtilasma
faktorlerinin aktivasyonu.

3. Damar diiz kas hiicrelerinin ¢ogalmalaridir.

Tiim iskemik stroklarin %50’s1 biiyiik damar aterosklerozuna baghdir. Bu iskemi alt
grubu, 6zellikle ekstrakranyal ve daha nadir olmak {izere intrakranyal damarlarda ve bunlarin
biftirkasyon bolgelerinde, yillar icerisinde gelisen aterom plaklarinin stabilizasyonlarinin
bozulmasiyla ortaya ¢ikan trombozlara bagli olarak gelisir. Ortaya ¢ikan aterotrombotik
lezyon, damarin stenozu ve ya okliizyonuna yol actig1 gibi, hemodinamik mekanizmalarla,
daha distal smir bolgelerde (Watershed area) infarktlara da yol agabilir. Bu mekanizmada,
proksimal arterin %70-80 ve iizerindeki darlig1 ve aterotrombotik lezyondan kopan trombosit,
kolesterol gibi bazi parcalarin arterden artere embolizm mekanizmas: ile distal arterleri
tikamasi rol oynar. Biiyiik damar aterosklerozuna bagli inmelerde, 6zge¢miste siklikla, 15dk
ile I1saat arasinda siiren gegici iskemik ataklar, intermittant kladikasyo bulunur.®

Inmenin degistirilebilir gurupta olan en 6nemli risk faktdrii asemptomatik karotis
stenozudur. Iskemik inmelerin %801 karotis sistemine aittir. Toplumda 65 yas iizerindeki
kisiler iginde %4-5 dolayinda %50 stenoz saptanmistir. Bu hastalarda inme riski %1-2 olup
inme riski stenozun derecesiyle artmaktadir. %75 altinda stenozu olan hastalarda inme riski
%1,3 olup; %75 uzerindeki stenozlarda yillik gecici iskemik atak (TIA) ve inme riski %10,5
dolayndadir.>®

Karotis arter hastalig1 patofizyolojisinde plak olusumu 6nemli bir faktordiir. Aterom
plaklar ilk 6nce intima tabakasinda yagl ¢izgilenmeler seklinde baslayan, zamanla media ve
intima tabakasini igine alarak limene dogru uzanan lipid ve kollajen lif igerikli olusumlardir.
Aterosklerotik plak sonografik olarak ilk Once intima ve media tabakalarinin kombine

kalinhiginda artis ve daha sonra arteriyel liimene uzanan ekojenik materyal olarak karsimiza
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cikar. Homa ve ark. , kommun karotis arterde normal intima media kalinligmnin plaksiz
alanlarda yapilan 6l¢timlerde ; (0.009 % yas) + 0.116 formiiliine uyarak, 40 yasinda ortalama
0.48’den, 100 yasinda ortalama 1.02’ye dogru yasla lineer arttigmi gostermislerdir. Intima
media kalmlhigmin 0.9mm ve daha yiiksek olmasi anormal bir bulgudur ve genellikle bu
kalinliktaki intima media tabakasina sonografik olarak izlenebilen bir plak da eslik
etmektedir. Intima media kompleksinin kalnlasmas1 gizli plak olusumunu isaret eder ama
elbette plak karotis arter limenine uzanacak yeterli boyuta ulaginca US ile direkt olarak
goriilebilir. Kiiglik karotis arter plaklar1 50 yas iizeri bireylerde oldukca sik bulunur ve plak
prevalansi yasla artar. 80 ile 100 yas aras1 bireylerde prevelans %80°nin iizerindedir.®®

Goriintilleme yontemleri igerisinde karotis arter duvarinin ve plak yapilarinin ortaya
konulmasi bakimindan en duyarli olani ultrasonografidir. Sonografik takiplerde bir plagin
homojenitesini yitirmesi, plak kompozisyonundaki degisiklikler plak i¢i hemorajiye bagl
hizla gelisebilecek ciddi bir stenozun ya da embolinin 6nemli bir habercisi olarak
degerlendirilmektedir.****? Morfolojik bilgiye ek olarak renkli ve spektral doppler US ile
gercek zamanli olarak damar lezyonlarinin yarattigi akim degisikliklerinin gosterilmesi
miimkiindiir. Karotis sisteminde stenozun derecesi, plaklarin igerikleri ve plak ylizey
Ozelliklerinin doppler US ile belirlenebilmesi strok hastalarinda tedavi se¢giminde 6nemli rol
oynamaktadir. Tanimlanan bu yonleriyle RDUS ateroskleroz agisindan risk gurubu hastalarda
ucuz, zararsiz, giivenilir bir tarama testi, semptomatik hastalarda da degerli bir tan1 aracidir.
Yontemin en énemli ve belki de tek smirliligi uygulayiciya bagimli olmasi ve uygulamadan
kaynaklanan 6nemli oranda hata riskleri tasimasidir. >

Plaklarda kanama veya iilserasyonlar gelisip kompleks plak yapilar1 olusabilecegi gibi
timiiyle kalsifiye de olabilmektedir. Plak tiplendirmesinde farkli kriterler esas
alinabilmektedir. Buna gore plaklar1 homojen/ heterojen, basit /kompleks, hipoekoik /ekojenik
plaklar bigiminde degerlendirmek miimkiin olmaktadir.

Diffiiz kalsifiye plaklarda emboli riski hemen hi¢ yokken fokal kalsifikasyon gosteren
plaklarda her zaman i¢cin emboli olasiligt mevcuttur. Ayrica inme gegirmis bir hastada emboli
kaynag1 olabilmesi agisindan onem tagimaktadir. Plak karakteristiklerinin ortaya konulmasi
hem hastadaki mevcut tablonun agiklanmasi hem de medikal ya da cerrahi (endarterektomi)
tedavi segeneklerinin belirlenmesi bakimindan 6nem tagimaktadir.

Biiylik miktarda lipid materyali igeren fibrofatty plak diisiik ekojenitededir. Bu tip
plak, komsulugundaki sternomastoid kastan daha az ekojendir ve bazi vakalarda fibrofatty
plak ekojenitesi okadar diisiiktiir ki US’da gdérmek zordur. Bununla birlikte goriintiileme

giicliikleri renkli doppler goriintiileme ile diizeltilebilir, ¢ilinkii plak iyi izlenmese bile akim
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yoklugu goriilebilir. Diisiik ekojeniteli plak, daha ekojenik plaklardan daha az seliilerdir ve
artmig diisiik dansiteli lipoprotein serum seviyeleri, plak {iilserasyonu ve artmis serebral

iskemik semptom riski ile birliktelik gosterir.®**>%%®7

Biz de ¢alismamizda karotis sistemini
plak varligi agisindan incelerken hem B-mod gri skala goriintiileme hem de RDUS yontemini
birlikte kullandik.

Gray-Weale ve ark. aterom plaklarini gri skala incelemede ortaya koyduklar1 ekojenite
goriiniimleri bakimindan 4 grupta incelenmektedir.*® Tipl;ekojenik ince kapsiil yapisi
gosteren ancak tiimiiyle hipoekoik yapili plak (uniform ekolusen), tip 2; hemen tiimiiyle
hipoekoik yapida ancak kii¢iik fokal ekojenik alan igeren plak tipi (baskin ekolusen), tip 3;
dominant olarak ekojenik yapida ancak fokal sonolusen alanlar igeren plak (baskin ekojen),
tip 4; ttimiiyle ekojenik plak ( uniform ekojen).

Bu plaklardan tip 1 ve tip 2 plaklarin heterojen plaklara karsilik geldigi ve plak igi
kanamalar ve/veya lilserasyon icerdigi, tip 3 ve tip 4 plak tiplerinin homojen plaklara karsilik
geldigi ve temel olarak fibroz doku ve/veya kalsifikasyonlar icerdigini bildirmislerdir.>* Bu
smiflamada anekoik alanlar plak i¢i kanama, lipid, kolesterol ya da proteindz birikime isaret
etmektedir. Tip 1 ve tip 2 plak tipi %70 ve daha tizerinde liimen daralmasi olan semptomatik
hastalardaki stabil olmayan plak, tip 3 ve tip 4 plaklar ise genellikle asemptomatik yasli
hastalarda goriilen stabil benign tip plaklar olarak tanitilmaktadir.

Calismamizda abdominal aortada uzun plagi ve torasik aortada konsantrik yerlesimli
plagi olan hastalarda, karotiste instabil olan tip—1 ve tip-2 plaklarin daha fazla oldugunu
gordiik. Ayrica torasik veya abdominal aortada plagi olan hastalarda karotis sisteminde
instabil olan tip-1ve tip—2 plak bulunma sikligi kontrol gurubuna gore daha yiiksek bulundu.

Inmenin primer nedeninin intrakraniyal arterlerin embolik okluzyonu oldugu iyi
bilinmektedir. Ayrica diizensiz ve iilsere karotis plak ylizeyinin, inme ve diger norolojik
olaylara neden olan serebral embolinin sik kaynaklari oldugu da gosterilmistir. Bu nedenle
plak yiizey 6zelliklerinin US ile gosterilmesi dnemli tanisal kazangtur,®®%%70.71.72

Literatiirde plak yiizeyi ile emboli arasindaki korelasyon tizerine ¢ok farkli sonuglara
vartlmis yaymlarin oldugu dikkati ¢ekmektedir. Bununla birlikte plak yiizeyindeki
erozyonlarin ve iilserasyonun embolinin en onemli kaynagi kabul edildigi disiiniilirse plak
yiizeyi karakteristiginin belirlenmesinin énemi anlasilmaktadir. Ulser krateri plak igerisine
fokal renk dolusu seklinde goriilmektedir. Plak yiizeyindeki fokal ¢okiintii ve catlak bolgeleri;
damar limeninden plak i¢ine uzanan anekoik alanlar ve plak igine olan renk dolumlari(

girdaplar ) bir plakta iilser gelistigine isaret eden sonografik bulgulardir.>*>?
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Shyam ve ark.’nin yaptig1 1939 hastanin 6yil boyunca takip edildigi ‘The Northern
Manhatten’ caligmasinda, karotis plaklar1 diizgiin ve diizensiz ylizeyli olarak siniflandirilmis
ve iskemik strok ile plak ylizey Ozelligi arasindaki iligki arastirilmis. Calisma sonunda
diizensiz yiizeyli karotis plaklarinin iskemik stroke gelisiminde bagimsiz risk faktorii oldugu
gosterilmis.”

Andrew ve ark.’lar1 karotiste plagi olan ve endarterektomiye giden 1252 hastanin
cerrahi spesmenlerini incelemigler. Transient iskemik atak ve oOnceden strok gelismis
hastalarda iilsere yiizeyli plak goriilme oranmi asemptomatik olan hastalardan daha yiiksek
bulmuslar.”*

Biz de galismamizda, torasik veya abdominal aortada uzun plagi olan hastalarda
karotiste diizensiz ve iilsere yiizeyli plak goriilme oranini daha fazla bulduk. Ayrica torasik
veya abdominal aortada plagi olan hastalarda karotiste diizensiz ve iilsere yiizeyli plak
goriilme oraninin kontrol gurubuna gore daha yiliksek oldugu goriildii.

Biiyiik, diizensiz ve llsere yiizeyli plaklar histolojik olarak komplike olma ve buna
bagli olarak da emboliye neden olma egiliminde olduklari bildirilmistir.%8%%">7°

Calismamizda torasik veya abdominal aortada plak uzunlugu arttik¢a karotisteki plak
kalmhgmin arttig1 goriildii. Ayrica torasik veya abdominal aortada plagi olan hastalarda
karotisteki plak kalinliginin kontrol gurubuna goére anlaml diizeyde yliksek oldugunu bulduk.

Bu nedenlerle asemptomatik olsalar bile bu tip hastalarin RDUS ile taranmasimin olas1

bir serebrovaskiiler olayin 6nlenmesi agisindan énemli oldugunu diisiiniiyoruz.
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6. SONUC

Ateroskleroz, tek basina bati diinyasindaki Oliimlerin yarisindan fazlasindan
sorumludur. Erken tesbit edilip tedavi edilebildigi taktirde, durdurulabilen veya geriletilebilen
multifaktoryel, morbit ve mortal, tiim arteryel yapilar1 tutabilen ve etkileyen sistemik bir
hastaliktir.

Serebrovaskiiler hastaliklar tiim diinya toplumlarinda kardiyovaskiiler hastaliklar ve
kanserden sonra iigiincii en sik 6liim nedenidir. Diinyada ti¢iincii ana 6liim nedeni olan ve en
fazla ozirliliige yol agan inmenin, tedavi edilebilir ve/veya onlenebilir risk faktorlerinin
onceden saptanarak gelebilecek inmeden korunmada dnemli oldugu bilinmektedir. inmenin
en dnemli nedenleri arasinda aterotrombotik olay yer almaktadir.

Tim ekstrakraniyal karotis arter hastaliklarinin etyolojisinde, AS %90 rol
oynamaktadir.

Karotis arter hastalig1 patofizyolojisinde plak olusumu 6nemli bir faktordiir. Karotis
arterlerde plak olusumu inme i¢in bir risk faktoriidiir. Yizeyi iilsere, ekolusen, heterojen
plaklar arteriel emboli igin yiiksek risk tasirlar.

Renkli doppler ultrasonografi ekstrakranial karotis arterlerin degerlendirilmesinde,
patolojileri ortaya koyabilmede, plak morfolojisinin tanimlanmasimda, 6nemli bir role sahiptir.

Calismamizda torasik veya abdominal aortada plak uzunlugu arttikga Kkarotis
sistemindeki plak kalinliginin, tip—1 ve tip—2 plak, iilsere ve diizensiz yiizeyli plak goriilme
sikliginin arttig1 bulunmustur. Ayrica torasik veya abdominal aortada plagi olan hastalarda
karotis plak kalmliginin, tip—1 ve tip-2 plak, tilsere ve diizensiz yiizeyli plak goriilme oraninin
kontrol gurubuna gore daha fazla oldugu goriilmiistiir. Yas ile karotisteki plak kalinligi, sayis1
ve plak yiizey 0zelligi arasindaki iliski incelendiginde, yas arttik¢a karotis sistemindeki plak
kalinligmin, sayisinin ve iilsere ylizeyli plak goriilme sikliginin arttigir bulunmustur.

Caliymamizda abdominal veya torasik aortada kalsifiye aterom plagi bulunan
olgularda bulunmayan olgulara kiyasla inme gelisimi agisindan daha riskli olan karotis plak
morfolojisi oldugu sonucuna vardik. Bu nedenle asemptomatik olsalar bile bu tip hastalarin
RDUS ile taranmasinin olas1 bir serebrovaskiiler hastaligin onlenmesi agisindan 6nemli

oldugunu diisiiniiyoruz.
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7. OZET

AORTADA PLAK SAPTANAN OLGULARDA KAROTIS SiSTEMININ
PLAK VARLIGI VE MORFOLOJiSi ACISINDAN
DEGERLENDIRILMESI

Amag: Torasik veya abdominal aortada kalsifiye aterom plaklar1 bulunan olgularda strok i¢in

onemli bir risk faktorii olan karotis sisteminde plak sikligini ve plak 6zelliklerini arastirmak.

Yontem: Calisma ve kontrol grubu, Haziran 2009-Aralik 2009 tarihleri arasinda Diizce
Universitesi Tip Fakiiltesi Radyoloji Klinigi Tomografi Unitesine degisik endikasyonlar
sonucu toraks ve abdomen BT tetkiki yaptirmak iizere bagvuran olgulardan olusturuldu.
Torasik veya abdominal aortada kalsifiye aterom plaklar1 bulunan 89 hasta ile toraks ve
abdomen BT’lerinde kalsifiye aterom plag: tesbit edilmeyen 79 hastanin bilateral karotis

arterleri aterom plak varlig1 ve morfolojisi agisindan degerlendirildi.

Bulgular: Torasik veya abdominal aortadaki plak uzunlugu arttik¢a karotisdeki plak sayisi,
plak uzunlugu ve plak kalinliginin da arttig1 goriildii. Torasik aortada plak yerlesim bi¢imi
konsantrik olanlarin ekzantrik yerlesim gdosterenlere gore karotisdeki plak sayisi, plak
uzunlugu ve plak kalmhigi ve abdominal aortada konsantrik yerlesimli plagi olanlarda
karotiste plak sayis1 yliksek bulunmustur. Abdominal aortada kisa plagi olanlarda uniform
ekojen plagin diger plak tiplerine gére daha sik oldugu bulunmustur. Torasik veya abdominal
aortada kisa plagi olanlarda karotiste diizgiin yiizeyli plaklarin daha sik gorildigi
saptanmistir. Torasik veya abdominal aortada kisa plagi olanlarda karotiste ekzantrik
yerlesimli plaklarin daha sik oldugu bulunmustur. Torasik aortada plak yerlesim bicimi
konsantrik olanlarin ¢ogunlugunda karotis plak ekojenite 6zelligi ya baskin ekolusen ya da
uniform ekolusendir yine bu gurupta karotis plak yerlesim bi¢imi de konsantrik 6zelliktedir.
Calisma ve kontrol gurubunda yas arttikca karotis sistemindeki plak sayisinm, plak

uzunlugunun, plak kalmhigmin, konsantrik ve ilsere plak goriilme oraninm arttig
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gorilmistiir. Torasik veya abdominal aortada plagi olan hastalarda karotis sisteminde
uniform ekolusen, iilsere ve diizensiz yiizeyli, konsantrik yerlesimli plak bulunma orani
kontrol gurubuna gore daha yiliksek bulunmustur. Caligma gurubundaki karotis plak sayisi,
uzunlugu ve kalmlhiginin kontrol gurubundan anlamli diizeyde fazla oldugu goriilmiistiir.
Hipertansiyon olan hastalarda plak sayisi, iilsere yiizeyli ve konsantrik yerlesimli plak
goriilme oran1 yiiksek bulunmustur. Diabetes mellitus hastalarinda karotis plak sayisi, sigara
icenlerde de plak sayisi ve plak kalinhigi yiiksek bulunmustur. Plak kalinligi erkeklerde
anlamli diizeyde fazla bulunmustur.

Sonu¢: Caligmamizda abdominal veya torasik aortada kalsifiye aterom plagi bulunan
olgularda bulunmayan olgulara kiyasla inme gelisimi agisindan daha riskli olan karotis plak
morfolojisi oldugu sonucuna vardik.

Her nekadar yas artis1 ile birlikte karotis arterlerde plak olusumu da artis gosterse de,
torasik veya abdominal aortasinda kalsifiye aterom plagi olan hastalarin karotis sisteminde
daha fazla plak gelisebileceginden bu hastalarin ileride gelisebilecek inme riskine karsi erken
tan1 ve tedavilerinin planlanmasi agisindan RDUS ile taranmasinin 6nemli oldugunu

diistinmekteyiz.

Anahtar Kelimeler: aorta, karotis arter, aterom plagi, RDUS
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8. ABSTRACT

The Evalation of Presence and Morphology of Carotid Artery Plagues in Patients
With Aortic Artery Plagques

Purpose: The purpose of our study was to evaluate the frequency and the properties of carotid
artery plaques which are risk factors for stroke in patients who have calcified atheromatous
plaques at thoracic and abdominal aortic arteries by comparing with the control group.

Method: Eightynine patients with calcified atheromatous plaques at thoracic or abdominal
aorta and seventynine patients without these plaques were chosen and evaluated for carotid
artery palaques, among the patients who were attended to Diizce University Radiology
Department for abdominal or thorax CT examinations with various indications between June-
December 20009.

Results: The length, thickness and number of plaques were increasing as the thoracic and
abdominal aorta plaques increase in length especially when the plaque was located
concentrically. In carotid arteries eccentrically located plaques were more frequent in patients
with shorter plaques in thoracic and abdominal aorta. In most patients with concentrically
located plaques in thoracic aorta, carotid plaques were dominantly or uniformly echolucent.

It is revealed that the length, thickness and the number of concentric, ulcerated and
irregular plaques were increasing, with the increase of age of the patients in both study and
control groups. Number of carotid plaques were higher in patients with diabetes mellitus and
the number and thickness of the plaques were higher in smokers. Thickness of the plaques

were significantly higher in males.

Conclusion: In our study it is revealed that carotid plaques which have higher risk for stroke
were detected more in the study group.
We believe that carotid arteries of the patients with detected thoracic and abdominal

calcified atheromatous plaques who were admitted to radiology clinics for abdominal or
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thorasic CT examinations with various indications should be examined by doppler

ultrasonography for the early diagnosis of the future risk of stroke.

Key Words: Aorta, , carotid artery, atheromatous plaque, CDUS
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10. RESIMLEMELER LISTESI

10. 1. Tablolar Listesi

Tablo-1: Aortadaki plak uzunlugu ile karotis plak sayi, uzunluk, kalinlik iligkisi

Tablo-2: Aortada plak yerlesim bigimi ile karotisdeki plak say1, uzunluk, kalinlik iligkisi

Tablo-3: Aortadaki plak uzunlugu ile karotis plak yiizey 6zelligi, ekojenitesi, yerlesim bigimi
arasindaki iliski

Tablo-4: Aortadaki plak yerlesim bi¢imi ile karotis plakekojenitesi, yiizey 6zelligi, plak
yerlesim bi¢imi arasindaki ilski

Tablo-5: Yas ile karotis plak say1, uzunluk, kalinlik iliskisi

Tablo-6: Yas ile karotis plak ekojenitesi, yiizey ozelligi, plak yerlesim bigimi arasindaki iliski

Tablo-7: Olusturulan guruplar ile karotis plak ekojenitesi arasindaki iliski

Tablo-8: Olusturulan guruplar ile karotis plak yilizey 6zelligi arasindaki iliski

Tablo-9: Olusturulan guruplar ile karotis plak yerlesim bigimi arasindaki ilski

Tablo-10: Olusturulan guruplar ile karotisdeki plak sayisi, uzunlugu ve kalinlig1 arasindaki

iliski

10. 2. Resimler Listesi

Resim-1: Normal arter duvar yapisi

Resim-2: Arkus aorta, dallar1 ve Karotis arterler

Resim-3: Aorta ve dallari

Resim-4: AKA’da intima-media kalinliginin B-mod ultrason goriintiisii

Resim-5: Aortadaki plaklarin uzunluk ve liimene yerlesim bigimlerinin degerlendirilmesinin
sematik gorliiniimii

Resim-6: Sol CCA’da transvers diizlemde ekzantrik yerlesimli uniform ekolusen (tip-1)
plagin B-mod ultrasonografi goriintiisii

Resim-7: Sol CCA’da iilsere yiizeyli uniform ekolusen (tip-1) plagin B-mod ultrasonografi
goruntusu

Resim-8: Resim-7’deki plagin iilsere yiizeyinde RDUS’da fokal renk

dolumunun gériintiisii

58



Resim-9: Sol CCA’da diizensiz yiizeyli ekojen baskin (tip-4) plagin B-mod
ultrasonografi goriintiisii

Resim-10: Resim-9°daki plagin RDUS goriintiisii

Resim-11: Sol proksimal CCA’da diizensiz yiizeyli ve fokal ekojen alan i¢eren
baskim ekolusen (tip—2) plagin B-mod ultrasonografi goriintiisii

Resim-12: Resim-11"deki plagin RDUS goriintiisii

Resim-13: Abdominal aortada konsantrik yerlesimli kalsifiye aterom
plaginin BT goriintiisii

Resim-14: Torasik aortada ekzantrik yerlesimli kalsifiye aterom

plagmmn BT gortintiisii
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