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1. GIRIS

Ekstrakranial vaskiiler hastaliklarin tanisinda anjiografi yillardan beri ana
tan1 yontemi olarak kullanilmaktadir. Ancak bu yontemin nispeten invaziv olmasi ve
gozard1 edilemeyecek morbidite ve mortalite oranlari Doppler US, MR anjiografi

gibi noninvaziv tan1 yontemlerinin ortaya ¢ikmasina neden olmustur.

Glinimiizde dupleks Doppler ultrasonografi ekstrakranial vaskiiler sistemin
incelemesinde standart noninvaziv inceleme yontemi olarak kabul edilmektedir. Son
on yildir yaygin kullanimi, karotis arterlerdeki hem morfolojik hem de hemodinamik
degisiklikleri degerlendirmemize imkan saglamistir (1-7).

Bu ¢alismamizda; serebral inme gecirmis hastalarda karotis arteryel sistemin
renkli ve spektral Doppler incelemesi ile aterom plak yapisi, morfolojisi, var ise
stenozun derecesi, akim hizlarini tesbit etmeyi ve bunlarin serebral inme ile iliskisini
incelemeyi amacladik.

Olgu grubumuzda IKA’da izlenen plak morfolojisi / darlik oram ile iskemik
beyin parankim bulgularini korele ederek erken tani / tedavi olasiliklarina katkida

bulunmay1 amagcladik.



2. GENEL BILGILER
2.1 EMBRiIYOLOJi

Embriyoda damar olusumu embriyo disinda ve embriyo i¢inde olmak iizere
iki ayr1 yerde gerceklesir. ilk kan damarlar1 3. hafta ortasinda embriyo disinda;

vitellus kesesi, korion ve allantoisde ortaya ¢ikar.

20-30. giinler arasinda mezenkimden kaynaklanan ve embriyoda kranyale
dogru uzanan ag bi¢imindeki damarlar bu boélgede iki taslak halindedir: énde ve
lateralde kalp ile ventral aorta, arkada dorsal aorta (pleksus aorta). Kalp taslaginin 6n
ucu olan trunkus arteriosus yutak kavislerinin ventralinde ¢atallanarak iki ayri damar
olusturur. Aorta ventralis (aorta asendans primitiva) adini alan bu damarlar dal
vermeden l.yutak kavsi hizasinda yukar1 ve arkaya dogru donerek korda dorsalis'in
her iki yanindan kuyruga dogru uzar ve aorta dorsalisleri (aorta descendes primitiva)
yaparlar. Aorta dorsalisler gobek bagindan gelen arteria umblikalis ile birleserek rteria

kaudalis adini alir ve kuyruk ucuna kadar ilerler.

Kan dolagimi kalbin atis1 ile birlikte baglar. Bu sirada embriyo 3-4 haftaliktir.
Ugiincii haftanin sonuna dogru, boyun bolgesinde, ventral ve dorsal aortalar arasinda
sirayla VI ¢ift yutak kavsi damar1 (branchial arterler) ortaya c¢ikar. Ancak V.yutak

kavsi arterleri ¢cok az geliserek dordiincii hafta igerisinde kaybolurlar.

I. kavis arterleri noral tiipiin kapanmasina kadardevam eder. Bu arterlerin 6n
beyine dogru olan uzantisi A. karotis interna primitiva admi alir ve I. Kavis

arterlerinin kaybolmasindan sonra dorsal aortanin kranyal uzantisi1 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'ten

daha sonra A.maksillaris interna meydana gelir.

I11. yutak kavsi arterlerinden her iki tarafta A.karotis kommunisler ve A .karotis
internalarin birinci kisimlar1 olusur. A.karotis eksternalarin nasil olustugu tam olarak
bilinmemekle birlikte, ¢esitli parcalarmin ilk III kavis arterlerinden gelistigi

distiniilmektedir.
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IV. yutak kavsi arterleri solda daha iyi geliserek arkus aortayr yapar. Aym

zamanda sol aorta ventralis de aorta desendensi olusturarak arkus aortanin yapisina
istirak eder. Bundan dolay1 solda A .karotis kommunis ve A.subklavia aort'dan ¢ikar.
Sagda ise IV. kavis arterinden olusan A.subklavi'nin proksimal parcasi aorta ventralis
ile birlikte trunkus brakiosefalikus'u yapar. Sagda A. karotis kommunis ve A.subklavia
bu trunkustan ¢ikar (8,9).

2.2 ANATOMI

Insan beyninin vaskiilaritesi anotomik ve fizyolojik olarak diger organlardan
oldukga farklidir. Beyin, viicut agirh@inin sadece %2'sini olusturdugu halde, kardiyak
debinin %15'ini almakta, bazal durumda viicuttaki oksijenin % 20'sini tiiketmektedir.
Beyin iki adet internal carotid arter ve iki adet vertebral arter olmak iizere toplam dort

damar tarafindan beslenir.

Insan viicudundaki ana damar olan aorta ii¢ bolimden olusmaktadir: Asendan
aorta, arkus aorta ve desenden aorta. Santral sinir sistemi ile birlikte kafa, boyun ve {ist
ekstremitenin kan ihtiyact arkus aorta'dan ¢ikan {i¢ Dbilyik damar tarafindan
karsilanmaktadir. Bunlar sagdan sola dogru sirasiyla trunkus brakiosefalikus, arkustan
ciktiktan 4-5cm sonra, sternoklavikiiler eklem hizasinda A. karotis kommunis (KKA)
dekstra ve A. subklavia dekstra olarak ikiye ayrilir. Dolayisi ile sag KKA'nin sadece
servikal, sol KKA'nin ise torasik ve servikal pargalari bulunmaktadir. KKA'lar, boyunda
V. jugularis interna ve N. vagus ile birlikte derin servikal fasyadan kaynaklanan birer

"karotid kilif" igerisinde yer alirlar.

Her iki servikal KKA hi¢ dal vermeksizin kraniale dogru ilerleyerek, tiroid
kartilajin iist konturu hizasinda ikiye ayrilir. Bu dallardan birincisi yiiz, kafanin dis
kismi1 ve boynun biiylik bolimiinii besleyen A. karotis eksterna (EKA), ikincisi ise
beynin 6n boliimiinii ve orbitanin dolasimini saglayan A karotis internadir (IKA).
KKA'nin bifurkasyondan onceki lcm'lik boliimiine "karotid sinus" yada "bulbus" adi
verilir. Bu bolgede sistemik arteryel basinci diizenleyen reseptor benzeri hiicreler
bulunmaktadir. Bifurkasyon hizasinda ayrica, kemoreseptor olarak islev goren "karotid

cisimcik" yer almaktadir.



EKA genellikle IKA'ya gore daha medialde ve anteriorda yerlesmistir.
Mandibulanin késesi hizasinda arkaya yonlenerek parotis bezi igerisinde A.Temporalis
Siiperfisiyalis ve A.Maxillaris olarak ikiye ayrilir. Cocuklarda IKA'ya oranla daha dar
olan EKA, erigkinlerde hemen hemen esit genisliktedir. EKA'dan sirasiyla su dallar
ayrilir (Sekil 1) (10):

1) A.thyroidea superior

2) A.pharyngea ascendens
3) A.lingualis

4) A facialis

5) A.occipitalis

6) A.auricularis posterior

7) A.temporalis superficialis

8) A.maxillaris

IKA genellikle EKA'nin lateralinde ve posteriorunda yer alir. Servikal, petroz,
kavernoz ve serebral olmak tlizere 4 par¢adan olusur. Arter, temporal kemigin petroz
parcasina kadar olan servikal boliimiinde hi¢ dal vermez. Kanalis karotikustan
kranium igine giren IKA'nin petroz parcasi, bu seviyede timpanik, karotikotimpanik
ve pterygoid arterleri, kavernoz parcasi ise kaverndz, hipofizyel, ganglionik ve
anterior meningeal dallar1 verir. Hemen kaverndz siniis bitiminde ise oftalmik dal
ayrilir. Daha sonra klinoid progesleri gecen IKA, heniiz duramater igerisindeyken
posterior kommunikan arterleri verir ve bu arterler daha sonra Willis poligonuna
katilirlar. Duray1 gectikten sonraki boliimiine serebral par¢a adi verilen IKA, bu
seviyede A. koroidea anterior dalim1 verir. Daha sonra A. serebralis anterior ve

A.serebralis media ug dallarina ayrilir.



Digastrik kas,
posterior

Superfisial
temporal arter

/ Transvers fasial arter

Posterior aurikuler arter
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Sad Subklavian Arter Sol KKA

Sol subklavian arter
Brakiosefalik trunkus

Sternoklavikuler eklem

Arkus Aorta

Anterolateral goriniim

Sekil 1. Boynun ana arterleri

Beynin arka sirkiilasyonu subklavian arterlerin en kalin dali olan vertebral
arterler tarafindan saglanir. Vertebral arterler boynun derin bdoliimlerinde
A.subklavia'dan ¢ikarak C6 foramenine girerler. Daha sonra iist servikal vertebralarin
foramina transversuslari igerisinde ilerlerler. Foramen magnumdan kraniyal kaviteye
giren vertebral arterler, pontomeduller seviyede birleserek baziler arteri meydana
getirirler. Vertebral arterler boyunda spinal ve muskiiler, kranyum igerisinde ise
meningeal, posterior spinal, anterior spinal, posterior inferior serebellar ve mediiller
dallar1 verirler. Baziler arter ise pons ile serebellumun st ve 6n boliimlerini besleyen

dallar vermektedir.

IKA'larin serebral parcalar1 ile vertebral arterler, basis krani'de birleserek
Willis poligonunu olustururlar. Bu poligon beyin i¢i dolasimda en 6nemli kollateral

yollardan biridir. Poligon, onde anterior kommunikan arterler ve bu iki grubu
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birlestiren posterior kommunikan arterlerin hekzogonal sekilde anostomozundan

meydana gelir.

Viicut serebral dolasimin herhangi bir noktasinda bir tikaniklik olmasi halinde
devreye girebilecek mitkemmel bir kolletaral ag kurmustur (Sekil 2) (11). Bu agin en
onemli eleman1 Willis poligonudur. Poligonda normal kosullarda iki taraf arasinda
karsilikli kan akimi ¢ok az oldugu halde, bir tikaniklik oldugunda bu anastomoz ag1
acilir ve internal karotid arterler arasinda (orbital ve oftalmik arterler arasindaki
anstomoz gibi), iki eksternal karotid arter arasinda, subklavian ve vertebral arterler
arasinda gereginde kollateral akimi saglayacak anastomozlar 6nemli kollateral yollar

olusturur (9).

Frontal ————— —— Supraorbital a.
/ - Zygomatico-orbital —— Superior palpebral a.
— Superficial temporal a. o
Transverse facial Inferior palpebral a.

* Middle temporal -

_—Angular —————Dorsal nasal a. ———— Opthalmic a.
External maxillar a. < e
—Lateral nasal
s Infraorbital
Orbital (lacrimal branch) 7 Lacrimal a.
~ of middle meningeal a.
Internal maxillar a. ¢ Sphenopalatine - - Ethmoidal
~ Artery of pterygoid canal Artery to pterygoid canal — IKA
. Cavernous branch of
middle meningeal a. — Cavernous a.  — o

Anterior tympanic ——

————= Caroticotympanic a.

Posterior auricular a. ——— Stylomastoid —

- Occipital a. — Muscular branches Vertebral a.

Sekil 2:EKA, IKA ve vertebral arterler arasindaki anastomozlar



2.3 HISTOPATOLOJi
Degisik biiytikliiklerde de olsalar, tiim arterler ii¢ tabakadan meydana gelirler.
1) Tunika intima:

En i¢ tabakadir. Endotel hiicreleri, bazal membran ve subendotelyal konnektif
dokudan meydana gelir. Genellikle ¢ok ince olmasina ragmen, yas ilerledikce
ateroskleroza bagli olarak kalinlasir. Anjiogenez, hemostaz, enflamasyon ve vaskiiler

tonusun diizenlenmesinde rol oynamaktadir.
2) Tunika Media:

Konnektif doku ile cevrili diiz kas liflerinden meydana gelir. Ug tabaka
arasinda en kalin olamidir. Intimal tabakanin kalinlasmasinda ve ateroskleroz

patogenezinde 6nemli rol oynamaktadir.
3) Tunika Adventisia:

Gevsek bag dokusu, elastik lifler, sinir lifleri, lenf kanallar1 ve besleyici damarlardan

meydana gelir.
Ateroskleroz:

Ateroskleroz, intima tabakasinda aterom adi verilen plaklarin olusumu ile
karakterize bir hastaliktir. Kuzey Amerika ve Avrupa gibi gelismis toplumlarda daha
siklikla rastlanan ateroskleroz, erkeklerde kadinlara oranla daha fazla goriilmektedir.
Insidans1 yas ile birlikte artan bu patolojinin etyolojisinde hipertansiyon,
hiperkolesterolemi, sigara ve diabet gibi faktorlerden s6z edilmektedir. Patogenez tam
olarak bilinmemekle birlikte, bugiin daha ¢ok "hasar ve tamir" teorisi kabul
gormektedir. Bu hipoteze gore oncelikle intimal tabakada diiz kas hiicreleri prolifere
olmakta, bu hiicreler biiyiik miktarlarda konnektif doku matriksi meydana getirmekte,

daha sonra da plak i¢inde intraselliiler ve ekstraselliiler lipidler depolanmaktadir.

Aterosklerozda oncii lezyonun yagl bantlar oldugu distiniilmektedir. Ancak
ana lezyonlar aterosklerotik plaklardir. Bu plaklarin sayisi, biiytikligl, dagilimi ve

icerigi kisiden kisiye degismekle birlikte, en siklikla abdominal aort, proksimal
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koroner arterler, popliteal arterler, IKA’lar ve Willis poligonunu olusturan arterlerde,

genellikle bu damarlarin dallanma noktalarinda goriiliirler (12).

Iki genis aterosklerotik plak kategorisi vardir, ankomplike ve komplike
( Resim 1) (13). Ankomplike yada stabil plagin yapisi biiyiik oranda uniformdur ve
subintimal fibr6z baglik ile sarilidir. Komplike plagin yapist uniform degildir. Bunun
yerine plak, enflamasyonun neden oldugu plak nekrozu ile sonuglanan dejeneratif

olaylar ile bozulur. Plak yapisi igerisine hemoraji, kalsifikasyon, fibroz bashgin

incelmesi veya parcalanmasi, endotelyal tabakanin parcalanmasi ve plak tilserasyonu

olur (13).

Resim 1 : A’da ankomplike bir plagin mikrokopik kesiti. Fibréz bashk (FC)

saglam ve plak icerigi (P) homojen.

B’de komplike bir plagin mikroskopik kesiti.Fibroz bashk yirtilmis ve bir

kavitasyon alan1 mevcut (oklar).Plak icerigi (P) heterojen.

Plak dejeneratif degisikliklerinin en Onemlileri, plak iceriginin kan akimina
dokiilmesine ve direkt olarak embolizasyona neden olabilecek fibroz basligin ve
endotelin parcalanmasidir. Embolizasyona ayrica trombositlerin veya trombiisiin
ciplak plak yilizeyine yapigsmasi da neden olabilir. Daha sonra bu materyal kan
akimina dokiiliir ve oradan da beyne ilerleyip, serebral arterleri okliide edebilir ve

iskemi ya da infarkta neden olabilir.
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Plak gelisimi hakkindaki bugiinkii diisiincenin merkezi, stabil-ankomplike

plagin, kronik inflamasyon, plak nekrozu ve hemorajiyi i¢eren bir hasarlanma sonrasi
komplike plaga donlisme egiliminde oldugu yoniindedir. Biiyiik plaklar histolojik
olarak komplike olma egilimindeyken kiigiik plaklar ankomplike olma
egilimindedirler. Buna uygun olarak da, biiyiikk plaklar emboliye neden olma

egilimindeyken kiigiik plaklar ise daha az olasilikla emboliye neden olurlar.

Genel anlamda plaklar diisiik, orta veya yiiksek ekojeniteli ve homojen veya
heterojen yapili olarak karakterize edilir. Biiyiikk miktarda lipid materyali igeren
fibrofatty plak diisiik ekojenitelidir. Bu tip plak daha ekojenik plaklardan daha az
selliilerdir ve artmis diisiik dansiteli lipoprotein serum seviyeleri, plak {ilserasyonu ve
artmis serebral iskemik semptom riski ile birliktelik gosterir. Yag icerigine oranla
plagin kollajen ve seliiler igerigi arttik¢a ultrason ekojenitesi de artar. Bundan dolayz,
kollajenin baskin komponent oldugu fibréz plak, orta dereceli ekojenitededir. Orta
dereceli ekojenik plaklar diffiiz olarak diisiik ekojeniteli veya heterojen plaklara gore,
serebral iskemik semptomlara daha az eslik ederler. Plakta distrofik kalsifikasyon
meydana gelebilir. Plak kalsifikasyonu fokal yada diffiiz olabilir ve biiyiik
kalsifikasyon arter liimenini saklayip, ultrason ile taniya engel olan akustik gdlgeler
meydana getirebilir. Plak Kkalsifikasyonu ve semptomlar arasinda ortaklik
tanimlanmamustir ¢linkii, kalsifiye alanlar, fibroz baslik veya endotele dogrudan

tehlikesi olmayan iyilesmis veya uyuyan siiregleri temsil eder.

Gegici iskemi ve inmeyi igeren hemisferik norolojik semptomlar, heterojen
plagi olan hastalarda, homojen, orta dereceli ekojeniteli (fibroz) plagi olan hastalara
gore daha siktir. Fokal veya diffiiz plak heterojenitesi, komplike plak histolojisi ve
muhtemelen fibroz baslik ve endotel dejenerasyonu ile ilgilidir. Heterojenite, artmis

emboli olasilig1 ile baglantilidir (13).

Plak i¢i kanama iki mekanizmaya bagli olarak olusmaktadir. Bunlardan
birincisi vazo-vazorumlarin kiigiik dallarmin riiptiiriine bagli olusan kanamalardir.
Kanama miktar1 az oldugu icin bu tip kanama klinik acidan ¢ok onemli degildir.
Ancak plak yiizeyinde olusan hasar sonucu gelisen kanamalar, plak i¢i basincin
artmasma ve plak riiptiiriine neden olabildikleri i¢in daha tehlikelidirler. Yiiksek
dereceli darlik yapan plaklarin kanamasi sonucunda damar liimeni tamamen

kapanabilmektedir.
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Aterosklerotik plaklarin degisik miktarlarda fosfolipid, serbest kolestrol,

esterlesmis kolestrol, kollajen, proteoglikan, kalsiyum ve magnezyum tuzlarindan
olusmus kompleks bir yapilar1 vardir. Bu plaklar igerisindeki serbest kolestrol,
plazmadaki serbest kolestrol ile siirekli degisim halindedir. Bu nedenle serum lipid
degerleri diisiiriildiigiinde plaklardaki bir miktar kolestrol kana geger. Konu ile ilgili
arastirmalar sonucunda, insanlarda diyetle yada lipid disiiriicli ilaglarla serum lipid

diizeylerinin azaltilmasi halinde, plaklarin regrese olacagi gosterilmistir (12).

En sik karsilasilan norolojik hastaliklardan beyin infarkti ya da inmenin esas
nedeni serebral damarlarin aterotrombotik hastaligidir. Ayrica ateroskleroz siklikla
barsaklar ve alt ekstremitelerde iskemi olusturur ve bazen riiptiire olarak masif
Olimciil kanamaya yol agabilen abdominal aort anevrizmasmin ( anormal

dilatasyonlar ) ana nedenidir.

Hastalik erken ¢ocukluk doneminde baslar ve dekatlar boyunca yavas yavas
ilerler. Bu nedenle ateroskleroz bir anlamda pediatrik bir hastaliktir ve Obiir tarafa
gecis azaltilmak isteniyorsa ¢irkin basini kaldirmadan ve talihsiz sonuglarindan biri

ortaya ¢ikmadan onlemler alinmalidir (14).
2.4 EPIDEMIYOLOJI

Ateroskleroz esas itibariyle Kuzey Amerika, Avustralya, Avrupa, Yeni Zelanda
ve diger gelismis iilkelerde yaygmdir. Buna karsilik iskemik kalp hastaligina ( IKH )
bagli Oliimlerin sayis1 temel alinarak yapilan degerlendirmede Orta ve Giiney
Amerika, Afrika, Asya ve Dogu’da prevalansi ¢ok daha diisiiktiir. Ornegin, Birlesik
Devletlerde IKH’ye bagh o6liim oram1 Japonya’dakinden 6 kat daha fazladir.
Gergekten de bir ¢ok gelismis toplumda ateroskleroz ve sekelleri neredeyse epidemik
oranlarda kabul edilebilir fakat ABD’de epideminin kontrol altina alindigina dair
delillerin varhig: sevindiricidir. 1968 ( pik olan yil ) ve 1984 arasinda IKH’den 6liim
oraninda hemen hemen % 40 diisiis ve inmeye bagl 6liimlerde ise % 53 oraninda
azalma olmustur. Bu iyi yonelimin temeli tamamen acik degildir ancak bu durum,
sigara kullaniminda azalma, kolesteroliin ve diger doymus yag asitlerinin daha az
tiiketilmesi ile beslenme aligkanliklarindaki degisiklikler, hipertansiyonun daha iyi
kontrol edilmesi ve Olimciil olmayan miyokardial infarktlarin tedavisindeki

gelismeler gibi yasam bi¢imindeki degisikliklere makul sinirlarda baglanabilir (14).
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2.5 RISK FAKTORLERI

Yas:
Yas dominant faktordiir. Aterosklerozun erken lezyonlar1 ¢ocukluk ¢aginda
goriilmesine ragmen, asil hastalik insidansi her dekad artmaya devam eder. 60

yasindaki miyokard enfarktiisii insidans1 40 yasindakinin bes katindan fazladir (15).

Cinsiyet:

Erkeklerde ateroskleroz insidansi kadinlardan daha fazladir. Kadinlar hastalik
olusturan ateroskleroz’dan menopoza dek daha az etkilenir. Bu nedenle miyokardiyal
enfarktiis premenopozal kadinlarda daha nadirdir. Menopozdan sonra kadinlarda
koruma azalir, 7. ve 8. dekadlarda miyokardiyal enfarktiis insidansi erkek ve
kadinlarda esit olur. 35-50 yas arasi kadinlarda iskemik kalp hastaligi nedeniyle

olusan mortalite, erkeklerinkinin beste biridir.

Ailesel yatkinhk:

Bazi olgularda hipertansiyon ve diabet gibi diger risk faktorlerinin ailesel
yatkinhigr ile iliskilidir. Baz1 olgularda yiiksek kan lipid seviyelerine sebep olan
lipoprotein metabolizmasindaki herediter genetik bozulma ile iligkilidir. Bu
durumlarin prototipi familyal hiperkolesterolemi’dir.

Dort tane sonradan kazanilan risk faktorii vardir. Bunlar kazanilmis
hiperlipidemi, hipertansiyon, sigara ve diabet’tir.

Hiperlipidemi’nin ateroskleroz i¢in major risk faktorii oldugu tiim diinya
tarafindan bilinmektedir. Kanitlarin ¢ogu risk faktorii olarak spesifik olarak
hiperkolesterolemiyi gdstermektedir. Ancak hipertrigliseridemi de ateroskleroz’da
rol oynayabilir.

Hiperkolesterolemi’nin ateroskleroz olusumunda o6nemli rol oynadigini
gosteren kanitlar sunlardir:

-Yiiksek kolesterollii diyetler tavsanlarda, domuzlarda, kopeklerde ve diger
hayvanlarda insanlardakine benzer plaklar olusturabilir.

-Aterom plaklarinda bulunan maj6r lipidler kolesterol ve kolesterol esterleridir.
Trigliserid ve yag asitleri daha az miktarda bulunur.

-Yapilan bir¢ok ¢alismada total plazma kolesterol veya LDL seviyesi ile
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ateroskleroz arasinda lineer bir korelasyon oldugu bulunmustur. Bu caligmalarda
ateroskleroz iskemik kalp hastaliindan dogan mortaliteyle Olgiilmiistiir. Genel
olarak aterosklerotik olaylar serum kolesterol seviyesinin 150 mg/dl’nin altinda
oldugu olgularda daha nadirdir.

-Serum kolesterol seviyesi diisiiriildiigii zaman, aterosklerotik plaklarin geriledigi

veya aylar icerisinde ilerlemedigi goriilmiistiir.

Burada semptomatik aterosklerozis ile HDL seviyesi arasindaki ters iliskiyi
vurgulamak gerekmektedir. HDL, lipidleri hiicrelerden ve aterosklerotik plaklardan
alip karacigere tasir. Buradan da lipidler safra ile atilir. HDL3 ve HDL2 seviyeleri ne
kadar yiiksekse, iskemik kalp hastalig1 riski o kadar azdir. Egzersiz ve orta derecede

etanol tiiketimi HDL yi yiikseltirken, obezite ve sigara diisirmektedir.

Hipertansiyon:
Hipertansiyon, ateroskleroz i¢in tiim yaslarda major risk faktoridiir. Belki de
45 yasindan sonra hiperkolesterolemiden daha énemli bir faktdr olabilir. Diastolik

kan basinci, sistolik kan basincindan daha onemlidir.

Sigara :

Sigara da major risk faktoriidiir. Son zamanlarda kadinlardaki ateroskleroz
insidansinin artmasindan sorumlu tutulmaktadir. Yillar boyunca giinde bir veya daha
fazla sigara icilirse, iskemik kalp hastaligindan 6liim oran1 %200’e kadar artabilir.

Diabetes mellitus hiperkolesterolemiyi indiikler ve ateroskleroz’a yatkinligi artirir.

Diger faktorlerin esit oldugu durumlarda; diabetiklerdeki miyokardial

enfarktiis insidansi, diabetik olmayanlardan iki kat fazladir.

Diger risk faktorleri bazen yumusak risk faktorleri diye adlandirilirlar. Ciinkii
bu risk faktorlerin aterogenezis {izerindeki etkileri kesin kanitlanmamistir. Fiziksel
aktivite serum HDL seviyesini artirir ve bdylece iskemik kalp hastaligi lizerinde
koruyucu etkisi vardir. Fiziksel aktivite iskemik kalp hastaligindan dogan ani
Oliimleri azaltir. Diger daha az Onemli risk faktorleri hipertirisemi ve oral

kontraseptif kullanimidir (15).
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2.6 INME

Inme santral sinir sisteminde iskemi ya da hemorajinin neden oldugu akut
norolojik disfonksiyondur. Hastanede tedavi gerektiren nérolojik hastaliklarin % 50’
sinden fazlasmi olusturur. Inmenin yaklastk %85°i iskemi; % 15’i hemoraji
nedeniyle meydana gelir. Ulkemizde inme hastalarinin genel &zellik ve risk
faktorlerinin arastirildigi hastane tabanli, ¢ok merkezli bir caligmada iskemik inme
%72, hemorajik inme %28 oraninda bulunmustur.

Inme; gelismis iilkelerde kalp hastaliklar1 ve kanserlerden sonra iigiincii,
diinya genelinde ikinci 6liim nedenidir. Erigskin ¢agda en 6nemli morbidite ve uzun
donem dizabilite kaynagidir. Alzheimer hastaligindan sonra ikinci sirada demansa
yol agar. Avrupa tilkelerinde her yil yiiz binde 100-200 yeni olgu bildirilmektedir.

ABD’de yilda 600.000 yeni ya da rekiirren inme meydana gelmektedir.
Yillara ve iilkelere gore degigsmekle beraber, genel bir fikir vermesi agisindan bazi
insidans degerlerinden s6z edilecek olursa; inme erkeklerde yiizbinde 174;
kadmlarda yiizbinde 122 oranlarinda bildirilmistir. Inme insidans1 siyah irkta
yiizbinde 233, beyaz irkta ylizbinde 93 tiir.

Iskemik inmelerin en énemli nedeni aterotrombotik olaylardir. Aterosklerotik
inme prevalans1 yasla birlikte artar. Ornegin, inmeli hastalarin %75’i 65 yas
tizerindedir. Serebral damarlarin aterosklerozunun gelisiminde degigsmeyen veya
degisebilen risk faktorleri dnemli oldugu gibi, aterotrombozun hizlanmasina yol agan

faktorler de vardir (17-21).

Degismeyen risk faktorleri: Yas, erkek cinsiyet, ailede inme oykiisii, bazi etnik

gruplar (Afrikali Amerikalilar, Ispanyol kékenli popiilasyonlar).

Degisebilir risk faktorleri: Hipertansiyon, kardiyak hastalik (siklikla atrial
fibrilasyon), tip | diyabet, hiperkolesterolemi, fiziksel inaktivite, sigara kullanimi,
alkol tiiketimi, asemptomatik karotis stenozu, GIA &ykiisiidiir.

En giiglii risk faktorleri yas ve hipertansiyondur (17-21).
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2.7 DOPPLER ULTRASONOGRAFIK INCELEME
Doppler Prensipleri:

Doppler etkisi ilk defa 1842'de Avusturya'li bir fizikci olan Johann Christian
Doppler tarafindan tanimlanmistir. Doppler etkisi hareketli bir kaynaktan ¢ikan sesin
farkli frekanslarda algilanmasidir. Bu kavrama klasik ornek, yerinde sabit duran bir
dinleyicinin, kendisine yaklasan yada uzaklasan trenin diidiigiinii degisik frekanslarda

duymasidir.

Klasik ultrasonda goriintiiyii olusturan, gonderilen ve donen ekolarin
yogunlugu iken ve frekans gorlintiiniin ¢oziniirliigini etkilerken, ya da diger bir
deyisle gonderilen ve donen ekolarin frekansi ayni iken Doppler ultrasonda goriintiiyii

olusturan, gonderilen ve donen ekolardaki frekans farkidir.

Hareket etmeyen bir nesneden donen ekolar ultrason demetinin frekansinda
hicbir degisiklik olusturmazlar. Oysa probdan uzaklasan yonde hareket eden nesneden
donen ekolar daha diisiik frekansa sahiptirler. Dolayisiyla aliman ve gonderilen
frekanslar arasindaki fark negatif bir Doppler frekans siftine yada farkina neden olur.
Buna karsilik proba dogru hareket eden nesnelerden donen ekolar gonderilen
frekanstan daha yiliksek 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
probtan uzaklasiyor demektir. Incelenen bdlgede hareket halinde bir nesne yoksa
Fr=Fd'dir. Gorildiigi gibi Doppler etkisi gonderilen ve donen ekolarda frekans
farkina neden olacak hareketli nesnelerin, konumuz 6zelinde eritrositlerin fonksiyonel
bilgisi ile ugragmaktadir. Frekans farklilig1 bize nesnelerin yada eritrositlerin hareket

yoniinii, bir bagka deyisle kan akim yoniinii bildirmektedir.

Doppler etkisi sadece akim yoOniinii vermez. Ayni zamanda akim hizi

konusunda da bilgi verir.

Doppler esitligi akan kanin hizin1 hesaplamak i¢in sesin nasil kullanildigini

aciklayan temel baglantidir.
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Hareket eden nesnenin hizi (V), Fd (6lgiilen Doppler sifti) ile orantilidir:

Gergek hizi 6lgmek igin sesin dokudaki hizi (c=1540cm/sn) ve ultrason demeti ile
hareket eden nesnenin yonii arasindaki agiy1 (@ ) bilmek gerekmektedir. @ isareti bu
actyl tanimlamak i¢in kullanilmaktadir. Bu esitlik soyle formule edilebilir. Fd=Fo-
Fr=(2.Fo.V.cos@)/c Dolayisiyla aradaki @ agisi ve gonderilen / donen frekanslar
bilindiginde eritrositlerin damar i¢indeki hizin1 yada kan akim hizin1 bulmak miimkiin

olacaktir.

Doppler etkisinin kesfi ile su ana kadar olan gelismeler sonucunda tipta

kullandigimiz yontemler sdyle 6zetlenebilir:

Siirekli Dalga Formunda-Continious Wave-Doppler (CW): En basit
Doppler yéntemidir. iki ayr1 transduser igerir. Biri siirekli dalga yollarken digeri de
doénen ekolar1 toplar. Sonug olarak farkli alict ve verici kristaller ultrasonu siirekli
olarak alir ve verirler. Her iki kristal bagimsiz ve siirekli calistiginda incelenen
damardan donen frekansin donme zamaninmi saptamak olanaksizdir. Yalnizca o hat
tizerinde izlenen damarlardan  derinligi  bilinmeksizin  gelen  sinyaller
kaydedilebilmektedir. Akimin varligini ve yoniinii saptar, ancak farkli derinlikteki
damarlardan gelen sinyalleri ayiramaz. Genellikle ekstremite damarlarinin

degerlendirilmesi ve ¢ocuk 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.

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 igin islenir (22).

Renkli Doppler Goriintiilleme (RDG): Renkli Doppler goriintiileme iki tip

bilginin birlestirilmesine dayanir:

1. Gri skala goriintii, donen ekolarin amplitiidlerinin islenmesiyle olusturulur.
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2. Renkli Doppler komponent ise gri skala goriintiiden ¢ok daha diisiik

frekanslarda yaratilir (3 ile 10 milyon Hz'e karsilik 20.000 Hz gibi). Donen ekolarin
faz siftleri ve yonlerini ¢ikarmak i¢in bu ekolar tizerinde 6zel bir islem yapilmasi
gerekmektedir. Tanimlanan matematiksel islem "otokorelasyon" olarak adlandirilir.

Otokorelasyon sonucu renkli Doppler goriintiisii olusturulur.
Renkli doppler US incelemelerin avantajlari soyle siralanabilir:
e Damar takip etmek (6zellikle kivrimli damarlari) daha kolaydir.

e Sadece ornekleme araliginda degil, tiim damar boyunca akimin varligi

ve rolatif akimin yonii kolayca saptanabilir.
e lleri stenoz ile tam okliizyon ayirt edilebilir.
e Plak yiizeyi daha iyi degerlendirilir, dolayisi ile iilserler saptanabilir.
e Kesit alanindaki darlik miktar1 6l¢iilebilir.

Power Doppler Goriintilleme (PDG): Power Doppler teknigi artik ¢ogu
cihazda rutin olarak kullanilmaktadir. Bildigimiz gibi renkli Doppler incelemenin
temel handikaplarindan biri tortu6z damarlarda a¢1 nedeniyle damarin tiim
segmentlerinin ayn1 pencerede gosterilememesidir. Power Dopplerde renkli
Dopplerde goriintliyli olusturan iki parametreden biri olan frekans primer olarak
kullanilmaz asil ilgilenilen 6rnekleme volumiindeki eritrosit sayisi, ya da bir diger
deyisle amplitiiddiir. Dolayisiyla hem anjiografik goriintiiye benzer global bir bilgi,

hem de spektral inceleme ile fonksiyonel bilgi elde edilebilmektedir.

Doppler inceleme yapabilmek i¢in 6ncelikle normal kan akiminin 6zelliklerini
bilmek gerekmektedir. Kan, damar boyunca konsantrik bantlar seklinde akar. Bu akim
tiriine ‘laminer akim’ adi verilir. Akim hizi damarin ortasinda maksinum, duvara
yakin bantlarda ise minimumdur. Laminer akim damar duvarinda meydana gelen
diizensizliklerde ve ani ¢ap degisikligi nedeniyle poststenotik segmentlerde bozulur.
Bu boélgelerde meydana gelen ve ‘tiirbiilan akim’ ad1 verilen diizensiz akim doppler
incelemeyle saptanabilmektedir. Ancak bu degerlendirme yapilirken damarlarin
kivrimli boliimlerinde, bifurkasyonlarda ve dallanma noktalarinda da laminer akimin
bozuldugunu unutmamak gerekir. Viicudun ¢esitli bolgelerini besleyen damarlarda

kardiak siklus ile baglantili olusan pulsatil akim paternleri, beslenen bolgedeki damar
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yataginin periferik rezistansina 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. Serebrovaskuler rezistans diisiik oldugu i¢in IKA'da
diisiik rezistansli, ekstrakranyal rezistans yiiksek oldugu icin EKA'da yiiksek
rezistansl akim drnekleri alnir, KKA'nin akim egrisi ise, akimmn %70'i IKA'ya gittigi

i¢in diisiik rezistansli akim formundadir (23,24).
Spektral Analiz :

Eritrositlerin degisik hizlardaki hareketleri Doppler transdiiserine kompleks bir
sinyal olarak yansir. Bu kompleks sinyalin basit frekans elementlerine ayrilmasi
islemine spektral analiz denir. Dupleks Doppler cihazlarinda bir bilgisayar araciligr ile
yapilan bu islem sayesinde, akimdaki hemodinamik degisiklikleri saptamak miimkiin
olmaktadir. Hemodinamik degisikliklerin goriilmesi i¢in damardaki stenoz derecesinin
belirli bir diizeye erismesi gerekmektedir. Karotid arterler i¢in liimen ¢apinda %50
veya liimen kesit alaninda %75 azalma hemodinamik olarak anlamli stenoz demektir

(25).
Stenozda hemodinamik degisiklige neden olan faktorler sunlardir;
1) Stenotik segmentin uzunlugu ve genisligi,
2) Endotelyal ylizeydeki diizensizlik,
3) Stenotik segment kesit alaninin normal damar kesit alanina orant,
4) Akim hizi,
5) Basing gradiyenti,
6) Darligin distalindeki periferik rezistans,

7) Ardi ardma birden fazla stenotik segment bulunmasi spektral analiz
yapabilmek icin Oncelikle damar dogru olarak teshis edilmelidir. Ekstrakranyal

arterlerin birbirinden ayirt edilmesine yardimci olabilecek kriterler sunlardir:

a) IKA genellikle EKA'nin posteriorunda ve lateralinde yer alir.
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b) IKA boyunda hic dal vermez. EKA'nin dallar1 ise, &zellikle A.tiroidea

stiperior kolaylikla goriilebilir.
¢) IKA'dan diisiik rezistansli, EKA'dan yiiksek rezistansli akim drnekleri almir.

Spektral analiz, damarin istenilen bir bolgesine "Ornekleme araligi"
yerlestirilerek yapilir. Karotis arterler i¢cin uygun 6rnekleme araligr genisligi 1-1.5mm

olup damarin tam ortasina yerlestirilmesine dikkat edilmelidir (26,28).

Spektral incelemeye baz olusturan hiz egrisinin dis parlak kenar1 eritrositlerin
maximum hizdaki hareketlerini yansitir. Laminer akim bozuldugunda bu kenarin
netligi ve diizglinligii kaybolur. Hiz egrisinin kalinhigina ‘Spektral genislik’ adi
verilir. Akimdaki diizensizlik disinda, bifurkasyonlarda ve damarlarin kivrimh
boliimlerinde, yada 6rnekleme araliginin fazla genis se¢ildigi veya damar duvarina

¢ok yakin yerlestirildigi durumlarda da spektral genisleme goriilebilmektedir (24,26).

Ekstrakranyal Arteryal Stenoz Tamisinda Kullanilan Parametreler:
1) Stenotik segmentte kullanilan parametreler:

Spektral genisleme: Darlik olan bolgede ve poststenotik 1-2 cm'lik segmentte
goriiliir. Genellikle darliktan 3cm sonra normal akim formuna doner. Spektral

genisleme, ylizeyleri diizensiz olan darliklarda daha fazladir.

Maksimal Sistolik Hiz (Peak systolik velocity-PSV): Darliktan ilk etkilenen
parametredir. Damar capindaki darlik %50'nin iizerine ¢ikinca yilikselmeye baslar.
PSV, liimen genisligi 1-1.5 mm olana kadar (preoklusif darlik) hizla yiikselir. Bu
noktada maksimuma ulasan akim hizi, daha ileri darliklarda akima karsi olusan

yiiksek rezistans nedeniyle giderek azalir.

Diastol Sonu Hiz1 (End Diastolik velocity-EDV): PSV'den daha geg, genellikle
%060 tizerindeki darliklarda yilikselmeye baslar.

Sistolik ve Diastolik Hiz Oranlari: Stenotik segmentteki sistolik ve diastolik hiz
degerlerinin, damarin normal bir segmentindeki degerlerle karsilastirilmasi ile ekarte
edilirler. IKA'daki darliklar genellikle KKA'daki akim degerleri ile karsilastirilirlar.

EDV orani ileri stenozlarin tanisinda en anlamli bulgu olarak kabul edilmektedir.
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2) Stenozun proksimalinde ve distalinde kullamilan parametreler:

Stenoz distalinde: Sistolik akselerasyon zayiflar, sistolik ve diastolik hizlar
azalir. Bu akim formuna bastirilmis (damped) akim adi verilir. Myokard
disfonksiyonu veya aort stenozunda ayni bulgular1 verebileceginden, bu akim formu

saptandiginda diger damarlarda da benzer bulgular olup olmadig: kontrol edilmelidir.

Stenoz proksimalinde: Distaldeki rezistans artisi nedeniyle, proksimalde yiiksek
rezistansli akim formu alinir. Ornegin IKA'da bir darlik olmas1 durumunda KKA'da
normal monofazik akim formu bozularak bifazik yada trifazik akim 6rnekleri alinir.

Ayrica akim egrisinin amplitiidi de azalir.

Stenozun proksimali ve distalinde saptanan bu spektral bulgular tanida
yardimer 6nemli kriterler olmakla birlikte, iyi kolletarelizasyon olan bolgelerde ve
%50'nin altindaki darliklarda hi¢ goriilmeyebilirler (27,28).

Spektral Analizin Tamida Yetersiz Kaldig1 Noktalar ;
1) Agir stenozu ve okluzyonu birbirinden ayirt etmek miimkiin degildir.
2) %50'nin altindaki darliklarin saptanmasi miimkiin degildir.

3) Sistolik ve diastolik hizlar arteryel tansiyon, nabiz hizi, kardiak debi,
kardiak rahatsizliklar gibi faktorlerden etkilenebilir.

4) Kontralateral darlik olmas1 halinde, damarin kollateral yol olarak ¢aligmasi

nedeniyle, ipsilateral akim hizlar yiiksek bulunabilir (26).
Renkli incelemede kullanilan parametreler:
1-) Aterosklerotik plaklar :

Plaklar B-mode incelemede duvarda lokal kalinlasma seklinde ortaya ¢ikarlar.
Renkli incelemede ise liimen konturunda diizensizlik yada dolum defekti olarak

goriillirler. Saptanan tiim plaklarda belirlenmesi gereken 6zellikler sunlardir:

1.1 - Lokalizasyon ve biiyiikliik : Plaklarin biiylikligii kalinlik ile ifade edilir.

Ayrica yayginliklarinin 6l¢iisii olan uzunluk da belirtilmelidir.
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1.2 - Stenoz derecesi : Limende %20'in iizerinde darlik yapan plaklar igin

stenoz oran1 hesaplanmalidir. Stenoz iki sekilde hesaplanir:
1) Plak kalinliginin normal damar ¢apina oranlanmasi.
2) Transfer Kkesitte, kalan liimen alaninin normal liimen alanina oranlanmasi.
1.3 - Ekojenite: Plagin ekojenitesi igerigine gore degisir.

1.3.1 - Diisiik ekojeniteli plaklar: Fibroz ve yagl elamanlardan meydana
gelir (fibrofatty). B-mode goriintiide ekojeniteleri liimene ¢ok yakin oldugu igin
saptanmalar1 oldukca zor oldugu halde, renkli goriintiide dolum defektine neden

olduklan i¢in daha kolay goriilebilmektedir.

1.3.2 - Orta ekojeniteli plaklar : Kollajenden meydana gelir. Saptanmasi
daha kolaydir.

1.3.3 - Yiiksek ekojeniteli plaklar : iclerindeki kiiciik kanama ve nekroz
odaklarinin tizerine distrofik kalsifikasyon eklenmistir. Bu kalsifikasyonlardan inen
posterior akustik golgeler, 6zellikle plagin anterior duvara oturdugu durumlarda,

limenin ve kars1 duvarin goriilmesini tamamen engelleyebilmektedir.

2-) Morfolojik ozellikler : Embolizasyon ve plagin hizla genisleyerek liimeni
kapatmasi riskleri agisindan en Onemli kriter, plak i¢i kanamalara bagli olarak
striiktiirin nonhomojen olmasidir. Bu kanamalar, plak yiizeyinde embolilere yol

acgabilecek diizensizlik ve tilserlere de neden olmaktadir.

Ulserleri tespit etmek renkli incelemede daha kolay olup, liimenden plak igine

dogru uzanan akim veya kript seklinde goriiliirler.
3-) Akim varhginin ve yoniiniin tespiti :

Renkli incelemede akim yonii transdiisere gore relatif olarak belirlenmekte
olup, bir yone dogru olan akim kirmizi, ters yone dogru olan akim ise mavi renklerle
gosterilir. Liimenin tamamen tikali olmasina okliizyon ad1 verilir. Okliizyonda cerrahi
girisim yapilmadig1 i¢in yanlis pozitif tan1 koymamaya 6zellikle dikkat edilmeli ve
cthaz diisiik akim degerlerine gore ayarlanmalidir. Okliizyon tanisinda kullanilan

diagnostik kriterler sunlardir:
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I-) Arteryal pulsasyonlarin goriilmemesi
I1-) Liimenin ekojenik materyal ile dolu olmast
[1l-) Damar genisliginin normalden az olmasi (kronik okliizyon)
IV-) Limende akim saptanmamasi (hem renkli hem de dupleks incelemede)
4-) Akimda diizensizlik :

Laminer akimin bozuldugu durumlarda renkli incelemede tiirbiilans saptanir.
Genellikle diizensiz yilizeyli darliklarda poststenotik segmentlerde saptanan tiirbiilans
kirmiz1 ve mavi renklerin karisimi seklinde goriiliir. Ancak karotid bulbusta goriilmesi
fizyolojiktir. Stenotik segmentte akim hizinin ¢ok artmasi nedeniyle jet akim

saptanabilir. Jet akim beyaza yakin parlak tonlar ile temsil edilir (27,28).

Karotis Doppler Endikasyonlar ;

a. Ekstrakranyal hastalik siiphesi

b. TIA veya inme 6ykiisii

c. Nonhemisferik norolojik semptomlar

d. Karotid arterde asemptomatik tifiiriim

e. Gegici monookuler korliik (amorosis fugax)

f. Retinal arter veya santral retinal ven okliizyonu

g. Major kardiovaskiiler cerrahi 6ncesi arteryel sistemin incelenmesi
h. Endarterektomi sonrasi diizenli kontrol

i. Bilinen plaklarin medikal tedavi siiresince izlenmesidir (29).
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3. MATERYAL ve METOD

Klinigimizde serebrovaskiiler olay on tanisi ile gelen ve pozitif kranyal MR

bulgular1 olan 60 hastaya karotis renkli Doppler US (RDUS) incelemesi yapildi.

US olgtimlerini Toshiba Nemio 20 cihaz1 ile 8 MHz ’lik prob kullanilarak
gerceklestirildi.

Hastalar supin pozisyonda, bas kontralateral yone cevrilerek muayene edildi.
Her iki tarafta inceleme klavikulalarin hemen iistiinden baglanip transduser kranyal
yonde hareket ettirilerek KKA, IKA ve EKA 'lar incelendi. Incelemeye real time gri
skala ile aksiyal ve sagital inceleme yapildi, ardindan power Doppler US ile devam
edildi ve son olarak spektral &lgiimler alindi. Sagital incelemede KKA, IKA ve
EKA’lar boydan boya incelenerek; seyirleri, bifurkasyon diizeyleri, intimal kalinlagma
ve duvar diizensizlikleri kaydedildi. Saptanan plaklarin lokalizasyonlari, boyutlari, i¢
ekojeniteleri, ylizey karakterleri saptandi. Daha sonra renkli incelemeye gecilerek
damarda akim olup olmadigi, plak saptanan yerlerde jet ve tiirbulans akim goriliip
goriilmedigi ve olabilecek izoekojen plaklar arastirildi. Kalan limen daha saglikli
degerlendirilebildigi i¢in, plaklara bagli darlik derecesi renkli inceleme sirasinda
liimenin ve plagin en 1yi goriildiigi kesitlerde 6lciildi. Darlik derecesi, liimen ¢capinda

meydana gelen azalma seklinde degerlendirilerek, ylizde cinsinden kaydedildi.

Ideal yaklasim olarak distal KKA, proksimal IKA ve EKA segmentleri ayni
planda gériintiilenmeye calisildi. IKA ve EKA ayrmmi; IKA' da ampulla kisminin
olmasi, IKA nin servikal bolgede dal vermemesi, EKA'nin posterolateralinde

seyretmesi yaklasimlari ile yapildi.

Son olarak hemodinamik degisiklik olup olmadigi, varsa derecesini saptamak
amaciyla spektral inceleme yapildi. Spektral incelemede renkli goriintiilemenin yol
gostericiliginden yararlanildi. Akim spektrumu degerlendirilirken IKA ile EKA
ayrmmi, diger yaklasimlarin yaninda, IKA nm diisiik rezistansli akim drneginde olmasi

ve EKA nin temporal tapping testine pozitif yaniti ile de yapildi.

Longitudinal diizlemde o6rnekleme araligi liimen ortasina ve paralel olarak
yerlestirildi. Doppler agis1 45 - 60 derece olacak sekilde akim spektrumlari elde edildi.
Akim 6rnekleri KKA da bifurkasyonun en az 1cm proksimalinden, IKA da ise tarama

seklinde yapilarak en yiiksek hiz degerlerinin 6lgiildiigli segmentten alindi. Plak
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saptanan olgularda dl¢timler bu bolgeden yapildi. Peak sistolik ve end diastolik hiz

Olctimleri yapildi. Bu degerler kullanilarak sistolik ve end diastolik hiz oranlari

hesaplandi. Darlik oranlar1 asagida gosterilen tablo 1’e gore hesaplandi (30).

Tablo 1: IKA Stenozu Tam Kriterleri

Temel Parametreler

Stenoz Derecesi

Normal
<%30

%50-69
>9%70 ancak
preoklizyondan

az
Preokliizyon

Oklazyon

Ek Parametreler

IKA PSV Plak Tahmini* IKA/KKA PSV ~ Oram IKA EDV
<125cm/sn Yok <2 <40cm/sn
<125cm/sn %30°den az cap <2 <40cm/sn
azalmasi

125-230cm/sn %30'den fazla cap 2-4 40-100cm/sn
azalmasi

>230 cm/sn %50'den fazla cap >4 >100cm/sn
azalmasi

Yiksek, dusik  Izlenebilir Degisken Degisken

veya olctlebilir

degil

Olculebilir degil ~ Izlenebilir, Uygulanamaz Uygulanamaz

ancak saptanabilir
limen yok

# Gri-skala ultrason ve renkli Doppler goruntileme ile plak tahmini
KKA, kommun karotis artér: EDV, divastol sonu hiz; [KA, internal karotis arter; PSV, pik sistolik iz
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4. BULGULAR:

Calisma grubumuzdaki olgularin 16’1 kadin 44’1 erkekti. Yaslar1 27 ile 85 arasinda
degismekte olup yas ortalamasi 68 idi.

30 -

25 4

20 4

15 -

10 4

<50 yas 50-59 yas  60-69 yas >70 yas

4) (10) (19) (27)

Sekil 3: Yas dagilhinm
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Olgularin 51’inde ( %85) intimal kalinlasma var iken sadece 9 olguda (%15)
intimal kalinlasma izlenmedi. Intimal kalinlasmanm goriilme sikliginin yasla arttig

saptandi.

60

50

40-

30

20

NANAVANAN

101

intimal Kalinlasma Var intimal Kalinlasma Yok

51 (%85) 9 (%15)

Sekil 4: Intimal Kahnlasma
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60 olgunun 22’sinde (%36,7) akut evre 38’inde (%63,3) kronik evre infarkt/ iskemik
odaklar mevcuttu. Akut evre infarkti olan olgulardan <%50 darlig1 olan 8 olgunun
7’sinde (%87,5) fibrofatty, 1’inde(%12,5) kalsifik plak; %50-70 darligi olan 6
hastanin 4’iinde (%66,6) fibrofatty plak, 2’sinde (%33,4) kalsifik plak; %70-90
darlig1 olan 3 olguda (%100) fibrofatty plak; 5 olguda da tam okliizyon saptandi

(Sekil 5, Tablo 3).

<%50 9%050-70 %70-90 100%
8) 6) ©) ®)

I fibrofatty
H kalsifik

Sekil 5:Akut evre infarkti olan olgularda plak morfolojisi ve darhk yiizdelerinin

dagilim.
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Kronik evre infarkti olan 38 olgudan <%50 darlig1 olan 24 hastadan 10’unda
(%41,6) fibrofaty plak, 14’tinde (%58,4) kalsifik plak; %50-70 darligi olan 4
hastadan 1’inde (%25) fibrofatty, 3’tinde (%75) kalsifik plak %70-90 darligi olan 3
olguda kalsifik plaklar, 7 olguda da tam okliizyon mevcuttu (Sekil 6, Tablo 4).

<% 50 9%50-70 %70-90 100%
(24) (4) (3) (7)

= fibrofatty
H kalsifik

Sekil 6: Kronik evre infarkti olan olgularda plak morfolojisi ve darhk

yiizdelerinin dagilimi.
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Olgularimizdan 49’unda (%81,7) supra tentorial, 5’inde (%18,3) infra

tentorial ve 6’sinda da (%10) supra ve infra tentorial tutulum varda.

60 -

Supra Tentorial infra Tentorial Suprawe infra Tentorial

49(%81,7) 5(%18,3) 6(%10)

Sekil 7 : infarkt Dagihm
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Olgularimizin 29’unda (%48,3) IKA’da, 20’sinde (%33,3) bulbusta, 10’unda

(%16,6) KKA’da plaklar izlenmistir.Bir olguda (% 1,8) plak izlenmemistir.

300"

KA BULBUS KKA PLAK YOK

29(%48,3)  20(%333)  10(%16,6) 1(%1,8)

Sekil 8: Plak Lokalizasyonu

Tablo 2: Plak formasyonlarinin infarkt evresine gore dagilim

Fibrofatty
Fibrofatty Kalsifik toplam
14 8 22
Akut
% 56,00 22,86 36,67
n 11 27 38
Kronik
% 44,00 77,14 63,33
n 25 35 60
Toplam
% 100,00 100,00 100,00

Plak formasyonunun infarkt evresine etkisi incelendiginde; fibrofatty plak
olusumu akut evrede, Kalsifik plak olusumu kronik evrede daha yiiksek oranda

goriilmiistiir ve bu durum istatistiksel olarak anlamli bulunmustur (p<0,05).
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Tablo 3: Akut evre infarkti olan olgularda plak formasyonlarmin ve

darhik oranlarinin dagilim

<50 50-70 |70-90 |100 Toplam

n 7 4 3 0 14
Fibrofatty % 50,00 |28,57 |21,43 |0,00 |100,00

TOPLAMDA % (31,82 (18,18 |13,64 |0,00 |63,64

n 1 2 0 5 8
Kalsifik % 12,50 |25,00 (0,00 62,50 |100,00

TOPLAMDA % (4,55 |9,09 0,00 22,73 |36,36

n 8 6 3 5 22
Toplam % 36,36 |27,27 |13,64 |22,73 |100,00

TOPLAMDA % 36,36 (27,27 |13,64 |22,73 |100,00

Plak darliklarmin infakt evrelerine dagilimi incelendiginde; fibrofatty plagi

olup %50’den az darligi olan olgularda akut evre infarkt orami diger plak

darliklarinin olusturdugu akut evre infarkt oranindan yiiksek bulunmustur. Plak

darliklar arasinda istatistiksel olarak anlamli fark bulunmustur (p=0,006 p<0,05).

Tablo 4: Kronik evre infarkti olan olgularda plak formasyonlariin ve darhk

oranlarmnin dagilimi

<50 50-70 [70-90 |100 Toplam

N 10 1 0 0 11
Fibrofatty | % 90,91 |9,09 0,00 0,00 100,00

TOPLAMDA % (26,32 |2,63 0,00 0,00 28,95

N 14 3 3 7 27
Kalsifik | % 51,85 11,11 |11,11 |25,93 100,00

TOPLAMDA % (36,84 |7,89 7,89 18,42 71,05

N 24 4 3 7 38
Toplam |% 63,16 |10,53 |7,89 18,42 100,00

TOPLAMDA % [63,16 |10,583 |7,89 18,42 100,00

Kronik evre infarkt dagiliminda; plak darligi <%50 olan kalsifik plak orani

tim olgular i¢inde %36,84 ile en fazla bulunmasina ragmen gruplar arasinda

istatistiksel olarak anlamli fark bulunmadi (p=0,112 p>0,05).
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Olgu Ornekleri:

OLGU 1: %50’den az IKA darh olan olguda;

A-Sol KKA’da fibrofatty plak

B-Sol frontal lopda akut infarkta bagl kisitlanmis diffiizyon alani saptandi.
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TUonIo

ATATURK EGITIN

012

(]

Drmin A

Dmin B
Amin A
A B

CINF REVIFA S 77T |

OLGU 2: % 50-70 oramindaki IKA darhg olan olguda;
A- Sag frontal lopda akut infarkta bagli kisitlanmis diffiizyon alan1

B- Sag IKA’da fibrofatty plak.
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1.4mmHolVelocityB  -8.8cmis PGB

plak.

CAROTID 11:46:35
. — P100

OLGU 4: A-Sag IKA'da tam okliizyonu olan olguda;

B- DAG incelemede sag talamusta akut infarkta bagh kisith diffiizyon alam

izlendi.
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ATATURK EGITIM HAST RAD KL IZMIR CAROTID

-404.1 /500

OLGU 5: Kronik infarkt1 olan olguda;

Sol IKA’da % 70-90 oraminda darhk olusturan kalsifik plak.

~ 7 ATATURKEGITIM HAST RAD KL IZMIR CAROTID

N TR el o e
o s el

OLGU 6: Kronik infarkti olan olguda sag IKA’da total okliizyon olusturan
fibrofatty plak.
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5. TARTISMA ve SONUC

Karotid stenozunun derecesini dogru olarak saptamada sonografinin yeterliligi
cesitli calismalarda degerlendirilmistir ( 31-33 ). Sonografi ile hem damar cap1
azalmasinin yiizdesi Olgiilebilir hem de duplex Doppler kullanilarak akim hizi
olgiimleri ve hiz oranlar tespit edilebilir. Internal karotid arter ¢apindaki azalma
%50'nin altinda oldugunda Doppler hiz kriterlerinin dogruluk derecesi etkilenebilir
(31). Ayrica diisiik grade'li lezyonlarda spektral genislemenin degerlendirilmesi uygun

alict ayarlarinin kullanilmasina baglidir (32).

Konvansiyel  sonografi  reziduel  limeni  tanimlamakta  uygun
olmayabileceginden stenozlarin gradelemesi biiyiikk 6lgide Doppler kriterlerinin
kullanilmasina baglidir. Karotis stenozu i¢in agiklayici kriterler temel olarak Doppler
kaynakli hiz dalga formlarina dayanir. Bu nedenle Doppler dalga formu 60 dereceyi
geemeyen insonasyon agisi ile elde edilmelidir ve tercihen miimkiin oldugu kadar 60
dereceye yakin olmalidir (34). Biz de hasta grubumuzda 2003 yilinda olusturulan
konsensus komitesi kararlarinca agiklanan IKA stenozu tani kriterlerine gére stenoz
yiizdelerini hesapladik. Ayrica doppler acimizi da 60 dereceyi gecmeyecek sekilde
ayarladik (30).

Cogu yazar IKA” daki aterosklerotik stenozlarin lgiimiinde anjiografiyi altin
standart olarak kabul etmektedirler. Ancak birka¢ nedenden dolay1 anjiografik
Olctimler milkemmel degildir. Birincisi, hem intra hem de interobserver degiskenlik
oran1 % 10- 20’ dir. Ikincisi, distal IKA ile karsilastirildiginda karotid bulbus capi
kisiden kisiye degiskenlik gosterebilmektedir. Anjiografi yapanlar daralma yiizdesini
hesaplarken direkt olarak reziduel liimenle IKA' nin aymi diizeyindeki damar ¢apini
karsilastirirlar. Bu 6l¢lim arteriyel cap belirlenerek yapilir ve duvar kalsifikasyonu
belirte¢ olarak goriiliir. Ancak duvar kalsifikasyonu hastalikli damarda uniform
degildir. Renkli Doppler Ultrasonografi (RDUSG) ile stenoz yiizdesi olgerken
reziduel liimen direkt olarak IKA' nin aym diizeyindeki ¢api ile karsilastirilir (35).

RDUS'nin Kkarotis arterlerinin aterosklerotik hastaliginin degerlendirilmesinde
iki avantaji  vardir. Birincisi, aterosklerotik plaklar RDUS ile liimen
renklendirildiginde daha belirgin olarak segilebilirler. Konvansiyonel sonografi ile
aterosklerotik plak kismen anekoik ise stenoz derecesi oldugundan daha az

algilanabilir (35). Ikincisi, RDUS karotid bulbustaki normal yada anormal dinamikleri
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aninda gosterir. Middleton ve arkadaslar1 100 normal karotid arterin 99' unda sistolde

gecici ters akim gostermislerdir (36). Bu durum KKA' daki arteriyel akim daha genis
capl karotid bulbusa ulastiginda laminer akimin bozulmasindan kaynaklanmaktadir
(37). Karotid bulbusta normalde olmas1 gereken ters akimin izlenmemesi bu bélgedeki
aterosklerotik hastaligy diisiindiiriir. IKA' daki hiz kriterleri kullanilarak captaki
azalmanin ylizdesi RDUS ile yapilan direkt dl¢iimler ile karsilastirildiginda bulgularin
konvansiyonel Duplex Doppler ile benzer oldugu gosterilmistir (31). Bizim
calismamizda da hiz kriterleri ile saptanan darlik yiizdeleri ile RDUS’de yapilan direkt

Olciimde hesaplanan darlik yiizdelerinin korele oldugu goriilmiistiir.

Hiz 6l¢iim kriterleri % 50 yada altindaki darliklart belirlemekte yetersizdir.
Hemodinamik olarak énemsiz lezyonlar karotid bulbusta lokalize oldugunda arteriyel
akim hizlar1 normaldir. Bunun nedeni muhtemelen karotid bulbusun biiyiik bir plag:
bile akim hizinda rolatif bir artisa neden olmadan bulundurabilmesidir. RDUS
goriintiistinde  aterosklerotik stenozun gergek yeri kalsifiye plak nedeniyle
ortiildiiginde pik sistolik hizin Ol¢limii biiylik yarar saglar. Gergek stenoz yerinde
Olclim yapilamadigi icin pik sistolik hizdaki artis hemodinamik olarak 6nem tasiyan
hastaligin tek gostergesi olabilir. Bazi durumlarda kalsifiye stenozun Otesinden
yapilan pik sistolik hiz dl¢iimleri yanlis bir sekilde diisiik bulunabilir. Yiiksek gradeli
bir lezyonun i¢indeki kalsifiye bir plak fokal stenozun 6tesinde reziduel liimeni 1 cm
daha fazla orttiigiinde, plagin 6tesindeki IKA hizi azalabilir. Dolayisiyla hiz kriterleri
kullanilarak yapilan stenoz gradelemesi stenoz derecesinin oldugundan daha az
bulunmasina neden olabilir (38). Biz de renkli Doppler ultrason ve hiz Kriterlerini

birlikte kullanarak olasi yanlis hesaplamalarin 6niine gegmeye ¢alistik.

Kritik yiiksek grade' li IKA stenozu ( % 90 - 99 ) varliginda stenozun hemen
distalinde akim hiz1 aniden normal diizeylere diiser (39). Damar ¢ap1 azalmasinin
yiizdesinin tahmininde anjiografik metodlarin dezavantaji damar dis sinirinin yeterli
dogrulukta gosterilememesi iken, konvansiyonel sonografinin dezavantaji ise reziduel
liimenin yeterli dogrulukta gosterilememesidir. Konvansiyonel duplex Doppler ile pik
sistolik hiz 6l¢iimii diisiik gradeli lezyonlarin degerlendirmesinde giivenilir degildir.
Hiz oranlarn yada spektral genisleme gibi diger Doppler kriterleri bdylesine
hemodinamik olarak Onemsiz lezyonlarin saptanmasinda duyarliligi arttirabilir.
Aterosklerotik plagin gosterilmesinde ve plak diizeyinde stenoz yiizdesinin

6l¢timiinde Renkli Doppler Ultrason dogru bir metod olarak goriinmektedir (40).
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Kuzey Amerikan semptomatik endarterektomi ¢alismasinda (NASCET)

karotid endarterektomi yapilan yiiksek gradeli stenozu olan (%70-99) semptomatik
hastalarda ayni tarafta iki y1l igerisinde stroke gelisme riskinin % 17 oraninda azaldig1
saptanmistir (41,42). Bizim olgularimiz daha yeni oldugundan boyle bir takip

yapamadik ancak boyle degerlendirmelerin yapilmasi gerektigini diistinmekteyiz.

Avrupa karotid cerrahi calismasinda elde edilen sonuglar, Kuzey Amerika
endarterektomi ¢alismasi ile elde edilen sonuglarla benzerlik gostermekte olup, sadece
endarterektomi yapilan hastalarda yalniz medikal tedavi goren hastalara gore 3 yil
icerisinde ayni tarafta stroke gelisme riskinin % 14 daha az oldugu saptanmistir. Yine
bu calismada endarterektomi oOncesi hastanin karsi karsiya bulundugu riskle

endarterektomi sonrasi gordiigii faydanin dogru orantili oldugu bulunmustur (43).

Asemptomatik Karotis Ateroskleroz Calismasi (ACAS), %60-%99 oraninda
asemptomatik IKA stenozu olan yiliksek riskli hastalarda koruyucu Kkarotis
endarterektominin  cerrahi  faydasin1  saptamistir. Bu c¢alismada  karotis
endarterektomisi ve medikal idame ile tedavi edilen hastalarda, tek basina medikal
idame ile tedavi edilen hastalara gére %5-%9 oraninda kesin ve %53 oraninda relatif

risk azalmasi1 mevcuttur(34,44).

Yapilan calismalar duplex Doppler US' nin hemodinamik olarak o6nemli
karotid stenozlarinin saptanmasinda dogrulugu yiiksek bir metod oldugu ve
tilserasyonlar gibi intimal anomalilerin ortaya konmasinda dogrulugunun anjiografiye

gore daha fazla oldugu gosterilmistir (45-47).

Oliim ya da kalic1 sakatlik nedeni olan iskemik serebral infaktin énemli bir risk
faktorii olan karotid arter aterosklerozu, korunulabilir ve tedavi edilebilir bir
hastaliktir (48-51).

Amerikan inme dernegi (ASA/AHA) ozellikle kardiovaskiiler risk faktorii
bulunan (hiperlipidemi / 65 yas tstii / kalp hast. gibi) asemptomatik karotid hastalig
olan kisilerin incelenmesinin faydali olabilecegini ve prospektif goniillii check-up
tarzi ¢aligmalarin 6nemini vurgulamistir (52). Bu yiizden ekstrakranial karotid arterin
non-invaziv olarak degerlendirilmesinde en uygun ve klinik olarak en faydali yontem

olan renkli Doppler ultrasonun hastalarin takip ve kontrollerindeki 6nemi ortadadir.
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Avrupa/Kuzey Amerika semptomatik karotid arteryel endarterektomi

Calismasina (NASCET) gore cerrahi tedavi %70 ‘in iistiinde IKA darliklarinda
endikedir (49). % 70 ‘in iizerinde IKA darlig1 olan hastalarda iki yil igindeki
ipsilateral inme riski % 26 olup %13 oraninda da dliimciil inme olugmaktadir (49).
Fakat bizim ¢aligmamizda yagl plaklarda, stenoz yilizdesinden bagimsiz olarak akut
evre infarktlarin daha ¢ok oldugu izlenmektedir ve bu da hastalara cerrahi
endikasyon koyulmasi bakimindan yeni bir bakis a¢is1 sunmaktadir. Bu konunun
daha genis serilerde c¢alisilarak yeni bir konsensus olusturulabilecegini
diistinmekteyiz

Karotid Arterdeki total okliizyonlar1 bes yillik bir siiregte izleyen bir
calismada bu gruptaki iskemik serebral inme riskinin belirgin IKA darlig1 olanlara
gore az bulunmustur (50,53). Bizim hasta grubumuzda da infarkti bulunan tam
okliizyonlu hasta sayisinin diger gruplardaki hasta sayisina gore daha az oldugu
izlenmistir. Bu durumun kronik siiregte olusan vaskiiler kollateralizasyona bagl
oldugu diistiniilmiistiir.

NASCET deneyiminde ise anlamli IKA darligi ve karotid plak iilserasyonu
olan hastalarda serebral inme riski artmistir (49). Plak yiizey diizensizliklerinin ve
iilserasyonlarinin yagh plaklarda daha sik goriildiigi bilinmekte olup bu durum bizim
hasta grubumuzda da yagh plaklarla akut inmelerin daha sik bir arada olmasim
acikliga kavusturur. Calisma grubumuzda plak formasyonunun infarkt evresine etkisi
incelendiginde; fibrofatty plak olusumunun akut evrede, kalsifik plak olusumunun
kronik evrede daha yiiksek oranda goriilmesi istatistiksel olarak anlamli bulunmustur
(p<0,05).

Ancak % 70’ in altinda ICA darligi olan hastalarda da serebral inme
olusabilmekte olup bunun en 6nemli nedeni tromboembolizmdir (49-53). Hasta
grubumuzda da infarkt goriilme sikliginin darlik ytlizdelerinden bagimsiz dagildig:
goriilmistiir. Bunda plak diizensizlikleri ve iilseresyonlar gibi faktorler etkilidir. Plak
darliklarinin infakt evrelerine dagilimi incelendiginde; fibrofatty plak yapisi ve
%350°den az darlig1 olan olgularda akut evre infarkt orani diger plak darliklar
oranindan yiiksek bulunmustur. %50°den az darlig1 olan plak darliginda akut infakt
orani istatistiksel olarak anlamli bulunmustur (p=0,006 p<0,05). Bu da infarkt
olusumunun darlik yiizdesinden bagimsiz oldugunu desteklemektedir.

IKA okliizyonu varhigi distal sirkiilasyonun hemodinamik durumunu

belirlemez (52). IKA darlig1 sonucu olusan intraserebral patolojilerde arterden-artere
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olan embolizm en &nemli mekanizma olup, IKA da anlamli darlig1 olan/olmayan
olgularda ek olarak plak morfolojisi de anlam tasimaktadir (54-56).Yagli plaklar
instabildir. Calismamizda akut infarkti olan hasta grubunda daha cok fibrofatty
plaklarin izleniyor olmasi ve bunun stenoz yiizdelerinden bagimsiz olmasi yaglh

plaklarin instabil oldugunu desteklemektedir.

RDUS inceleme ekstrakranial karotis arterin  noninvaziv  olarak
degerlendirilmesinde ~ uygun  ve faydali bir yontemdir. B-mode gri-scala
goriintiilemeye renkli akim eklenmesi ve spektral —Doppler inceleme tetkikin

performansini kolaylastirir ve dogrulugunu arttirir.

Bizim c¢aligmamizda akut iskemik bulgulart olan olgularin ¢ogunda fibrofatty
plak oldugu ve kronik infarktlarin c¢ogunda da kalsifik plaklarin bulundugu

1zlenmistir.

Daha yiiksek oranda akut infarktlara neden olan fibrofatty plaklarda
infarktlarin dagilimlar1 stenoz yiizdelerinden bagimsizdir. Bu da fibrofatty plaklarda
yiizey diizensizligi ve iilserasyonlarin, dolayisiyla tromboembolik olaylarin daha sik
oldugunu desteklemektedir. Bu nedenle cerrahi ve/veya medikal tedavi planlamasi

yapilirken bu bulgular gz oniinde tutulmalidir.

Calismamizda IKA’da izlenen plak morfolojisi / darlik orani ile iskemik beyin
parankim bulgularin1 korele ederek erken tami / tedavi olasiliklarina katkida

bulunmaya calistik.
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6. OZET

Calismamizda sercbral inme geg¢irmis hastalarda karotis arteryel sistemin
renkli ve spektral Doppler incelemesi ile aterom plak yapisinin, morfolojisinin var
ise stenozun derecesinin, akim hizlarinin tesbit edilmesi ve bunlarin serebral inme ile
iliskisinin incelenmesi amaglanmuistir.

Klinigimizde serebrovaskiiler olay 6n tanisi ile gelen ve pozitif kranyal MR
goriintiileme bulgular1 olan altmis olguya Kkarotis renkli / spektral Doppler US
incelemesi yapilmustir.

US incelemede plaklarin morfolojik yapisi, stenozun derecesi ve varsa
stenotik kesim sonrast akim hizlarindaki degisiklikleri incelenmis ve bulgulart MR
goriintiileri ile karsilastirilmastir.

US olgiimleri Toshiba Nemio 20 cihazi ve 8 MHz’lik prob ile
gerceklestirilmistir. Olgular supin pozisyonda, bas kontralateral yone gevrilerek
muayene edilmistir.

Her iki tarafta inceleme klavikulalarin hemen iistiinden baslanip transduser
kranyal yonde hareket ettirilerek KKA, IKA ve EKA incelenmistir. Inceleme 6nce
real time gri skala ile aksiyal ve sagital planda yapilmis, ardindan power Doppler
US ile devam edilmis, son olarak spektral dl¢iimler alinmistir.

Kranyal MR incelemesi 1.5 T Philips Intera cihazi ile yapilmustir.

Calisma grubumuz 16°s1 kadin 44’1 erkek toplam 60 olgudan olusturulmustur.

Olgularimizin yaglar1 27 ile 85 arasinda (ortalama yas 68) degismekteydi.

Altmis olgunun 22’sinde (%36,6) akut evre, 38’inde (%63,4) kronik evre
infarkt / iskemik odaklar mevcuttu.

Akut evre infarkti olan olgulardan < %50 darlig1 olan 8 olgunun 7’sinde
(%87,5) fibrofatty, 1’inde (%12,5) kalsifik plak; %50-70 darligi olan 6 olgunun
4’tinde (%66,6) fibrofatty plak, 2’sinde (%33,4) kalsifik plak; %70-90 darlig1 olan 3
olguda (%100) fibrofatty plak; 5 olguda da tam okliizyon saptandi.

Kronik evre infarkt1 olan 38 olgudan < %350 darlig1 olan 24 olgudan 10’unda
(%41,6) fibrofatty plak, 14’tinde (%58,4) kalsifik plak; %50-70 darligi olan 4
olgudan 1’inde (%25) fibrofatty, 3’tiinde (%75) Kkalsifik plak %70-90 darlig1 olan 3
olguda kalsifik plaklar, 7 olguda da tam okliizyon saptandi.
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RDUS inceleme ekstrakranial karotis arterin  noninvaziv  olarak

degerlendirilmesinde ~ uygun  ve faydali bir yontemdir. B-mode gri-scala
goriintiilemeye renkli akim eklenmesi ve spektral  Doppler inceleme tetkikin

performansini kolaylastirir ve dogrulugunu arttirir.

Bizim ¢aligmamizda akut iskemik bulgulari olan olgularin ¢ogunda fibrofatty
plak oldugu ve kronik infarktlarin g¢ogunda da kalsifik plaklarim bulundugu

izlenmistir.

Daha yiiksek oranda akut infarktlara neden olan fibrofatty plaklarda
infarktlarin dagilimlar1 stenoz yiizdelerinden bagimsizdir. Bu da fibrofatty plaklarda
yiizey diizensizligi ve iilserasyonlarin, dolayisiyla tromboembolik olaylarin daha sik
oldugunu desteklemektedir. Bu nedenle cerrahi ve/veya medikal tedavi planlamasi

yapilirken bu bulgular géz 6niinde tutulmalidir.

Anahtar kelimeler: inme, Karotid arter hastaligi, MR gériintiilleme, Power Doppler
usS

7. SUMMARY

We aimed to determine if there is a relationship between serebral ischemia and
aterom plaque structure, morphology , the degree of stenosis and flow velocity by
investigating the carotid arterial system with colour / spectral Doppler
ultrasonography in stroked patients.

In our clinic, 60 patients who were prediagnosed as and who had positive cranial
MRI symptoms were observed with carotid colour / spektral Doppler

ultrasonography.

In sonographic evaluation, the plaque morphology, the degree of stenosis and if
stenosis was detected flow speed changings of post-stenotic part were analysed and
findings were compared with MR images.
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Sonographic evaluations was done with Toshiba Nemio 20 device with 8 MHz

probe. The patients were examined in supine position, while their head was turned to

contralateral direction.

On both sides of the neck, the examination was started just above the clavicula and
CCA, ICA and ECA were examined by moving the transduser towards the cranial
direction. The examination was started with real time gray scale and both axially and
sagitally examination was performed with power Doppler US and finally spectral

measurements were noted.

The brain was examined by MRI using 1.5T Philips Intera device.

In our study group 16 of the patients were female and 44 of them were male. Their
age range was between 27 and 85.

With in 60 cases, 22 of them (%36,6) were having acute , 38 of them (%63,4) where

having chronic infarct/ or ischemic focuses.

When the patients with acute infarcts were examined: 7 of 8 patients (%87,5) with
<%>50 stenosis were having fibrofatty, 1 patient (%12,5) was having calsific plaques;
4 of 6 patients (%66,6) with %50-70 stenosis were having fibrofatty, 2 patients
(%33,4) were having calsific plaques; 3 patients (%2100) with %70-90 stenosis were
having fibrofatty plaques; 5 patients were having occlusion.

When the 38 patients who had chronic infarcts were examined: 10 of 24 patients
(%41,6) with <%50 stenosis were having fibrofatty, 14 patients (%58,4) were having
calsific plaques; 1 of 4 patients (% 25) with %50-70 stenosis was having fibrofatty, 3
patients (%75) were having calsific plaques; 3 patients with %70-90 stenosis were

having calsific plaques,7 patients were having occlusion.

Colour-coded duplex sonography examination is a noninvasive, suitable and usefull
modality for extracranial carotid arterial system evaluation. Adding coloured flow
and spectral Doppler examination to B-mode gray scale monitoring facilitates it's

performance and increases its accuracy.
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In our study it’s seen that most of the patients with acute ischemic symptoms were
having fibrofatty plages and most of the patients with chronic infarcts were having

calsific plages.

For fibrofatty plaques causing more frequently acute infarcts, distribution is
independent from the stenosis ratios. This supports that; in fibrofatty plaques surface
irregularity and ulseration, consequently thromboembolic actions are more frequent.
That's why, when planning an operational or medical treatment these findings should

be considered.

Key Words: Stroke, Carotid arter illness, MRI, Power Doppler US
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