T.C.
FIRAT UNIVERSITESI
TIP FAKULTESI
RADYOLOJI ANABILIM DALI

/ 720G

KORONER ARTER HASTALIGI OLAN
OLGULARDA KAROTIS ARTER
HASTALIGI BULUNMA SIKLIGININ
POWER DOPPLER US ILE
ARASTIRILMASI

W e
iZ‘;!z ¥ LA RASYITREE

)

PR e LS

w7

{3201y

UZMANLIK TEZI

Dr. Hasan Baki/ALTIN SOY

Tez Danmisman
Yrd. Dog¢. Dr. Hanefi YILDIRIM

ELAZIG -2003



DEKANLIK ONAYI

Prof.Dr.S.Sirm KILIC

DEKAN

Bu tez Uzmanlik Tezi standartlarina uygun bulunmustur.

Radyodiagnostik Anabilim Dal1 Bagkan

Tez tarafimmzdan okunmus, kapsam ve kalite yoniinden Uzmanlik tezi olarak
kabul edilmigtir.

Yrd.Dog.Dr.Hanefi YILDIRIM
i

Uzmanlik Smaw: Jiiri Uyeleri

Yrd.Dog.Dr.Selami SERHATLIOGLU Q/)”/\A/L/’)

Yrd.Do¢.Dr.Hanefi YILDIRIM
Yrd.Dog.Dr.Ismail CIFTCI
Yrd.Dog¢.Dr.Adem KIRIS
Yrd.Dog¢.Dr.Ercan KOCAKOC




TESEKKUR

Uzmanlik egitimim slresince her turlii destek ve katkilarini
esirgemeyen basta Radyoloji Anabilim Dal Bagkani sayin Prof.
Dr. A. Y. Erkin OGUR, Yrd.Dog¢.Dr.Selami SERHATLIOGLU,
Yrd.Dog¢.Dr.Hanefi YILDIRIM ve pek saygideger Anabilim Dalimiz
Ogretim Uyeleri hocalarim olmak {izere, her zaman yanimda olan
sevgili esim Mine ALTINSOY’a ve Arastirma Gorevlisi
arkadaglanma, degerli katkilarindan dolayr tim teknisyen
arkadaslarima, tezimin yazim asamasinda, istatistiklerin yapim ve
yorumunda katkilarini esirgemeyen Yrd.Dog.Dr.llhami CELIK ve
Mete OZCAN’a ve her zaman sevimlilikleriyle moral kaynagim
olan ogullarim Selim ve Semih’e tegekkiirlerimi sunmayi bir borg

bilirim.



iICINDEKILER

Konu Sayfa
TESEKKUR.......coomiiiiiii i e, i
ICINDEKILER ... ..ottt ii

TABLO LISTESI.....ouvvio e e, i
SEKIL LISTESI....couvviiiii e, iv
KISALTMALAR LISTESI.....c.ovieiiiii e, v
TLOZET ... e e, 1
2. ABSTRACT ... 3
3GIRISVEAMAG............ooooi i, 5
3.1 GENEL BILGILER.............ccocooiiiiiiiiiiieeiceeee e 6
3.1.1 Embriyoloji........coooveeii 6
312 ANatOMi....ceee i e, 7
3.1.3 Koronerarterler.............coooiiii i, 12
3.1.4 HistopatolOji............cooviiiii e, 13
3.1.5 Doppler ultrasonografi ... 15
4. GEREG VE YONTEM...........cooviiiinniiiiieiiie e, 24
5.BULGULAR. ..., 26
6. TARTISMA . ... e, 40
7. KAYNAKLAR. ......c...ooooeeeeee oo 48

8. 0ZGEGMIS. ... oo, 56



TABLO LISTESI

Tablo 1. Bluth ve arkadaslarinin Doppler spektrum énalizi ......... 25
Tablo 2. Yag Dagiimi........ccooniiiiie e 26
Tablo 3. Karotis lezyonlarinin dagihmi.................................. 27
Tablo 4. Yas gruplarina gére karotis lezyon dagilmu................. 28
Tablo 5. Hasarli koroner arter dagiimi............................ooee .. 29
Tablo 6. Yas gruplarina goére hasarli koroner arter dagihmi....... 29

Tablo 7. Hasarli koroner arter sayisina gére karotis lezyon

dagilimi. . 31



SEKIL LISTESI

Sayfa No

Sekil 1. Boynun ana arterleri..............ccoooeiiiiiiiii 9
Sekil 2. ECA, ICA ve Vertebral Arterler Arasindaki Anostomozlar ........ 7
Sekil 3. YAS DAGILIMI. ......cooviiin e 26
Sekil 4. Karotis lezyon dagilimi.............cooiii i 27
Sekil 5. Yas gruplarna gore karotis lezyon dagihmi .......................... 28
Sekil 6. Yas gruplarina gore hasarli koroner arter dagtimi.................. 30
Sekil 7. Hemodinamik dneme sahip karotis lezyonlarinin koroner

Arter hastalarina gére dagilimi................o i, 32
Sekil 8. Normal CCA, Normal ICA................oooiiiiiiiii e, 33

Sekil 9. Sol ICA proksimalinde % 47 darlik yapan plak.

( A Grubu darlik ), Spektral 6lgimde anlamli degisiklik mevcut degil....34
Sekil 10. Sag bifurkasyonda % 39.8 darliga neden olan plak.

(AGrubu darlik ).....o.ooee e 35
Sekil 11. Sol ICA proksimalinden distale uzanan % 64 darliya neden
olan plak. ( B grubu darlik ), Spektral 6lcimde orta derecede
hemodinamik degisiklik mevcut ( PSV : 134 cm/sn ,

EDV 31 CM/SN )it e e e e e 36
Sekil 12. Sag ICA da % 85 darlik. ( C Grubu darlik ), Spektral élgimde
ileri derecede hemodinamik degisiklik mevcut ( PSV : 287 cm/sn ,

EDV 298 CIMI/SN ) oot et e e e e e et e 37
Sekil 13. Sag iCA da total okliizyon ( D Grubu darlik ), Spektral

6lgtimde akim yoklugu, Longitudinal incelemede total okliizyon ve

spektral 6lgimde akim saptanmamast.............cooeieieiiiiiiiiiii e, 38



KISALTMALAR:

A: Arter

CCA: Kommon karotid arter.
ECA: Eksternal karotid arter.
EDV: End diastolik hiz.

ICA: Internal karotid arter.
MI: Miyokard infarktisa.
PSV: Pik sistolik hiz.

RDUS: Renkli Doppler ultrasonografi.
Rl : Rezistif indeks.

TIA: Transiyent iskemik atak.
VA: Vertebral Arter.



1. OZET

Koroner anjiografi ile koroner arter hastaligi saptanan olgularda,
karotis arter hastaligi yéninden power Doppler ultrasonografi arastirmasi
yapilmig, karotis lezyonlarinin sikhdi ve olugsan hemodinamik degisim
dereceleri belirlenmeye ¢alisiimigtir.

Koroner anjiografi ile koroner arter stenozu saptanan, yaslari 36-80
arasinda degisen 66's1 erkek 16’si1 kadin 82 olgunun karotis arterleri power
Doppler ultrasonografi ile incelendi. Tespit edilen darlik derecelerine gére
hastalar gruplandirildi ve sonuglar istatistiksel degerlendirmeye alind..

incelemeler Toshiba SSA-770A Aplio 80 (Toshiba, Tokyo, Japonya)
power Doppler US cihaz! ile 6.2 — 8.4 MHz lineer transduser kullanilarak
yapilmigtir. Hastalar supin pozisyonda, bas kontralateral yéne cgevrilerek
muayene edilmigtir. Her iki tarafta inceleme klavikulalarin hemen Gstiinden
baslanip transduser kraniyal yonde hareket ettirilerek CCA, iCA; ECA ve
VA'ler incelenmigtir. Incelemeye real time gri skala ile baslanip aksiyal ve
sagital planda inceleme yapilmis, ardindan power Doppler US ile devam
edilmis, son olarak spektral élgimler alinmistir.

Olgularin 30 unda ( % 36.6 ) karotis incelemesi normaldi. 39’unda
(% 47.6) karotid sisteminde ( CCA, ICA ) minimal hemodinamik degisiklik
olusturan plak varligi mevcuttu. 9 olguda ( % 10.9 ) orta derecede
hemodinamik degdisiklik meydana getiren darlik bulgulan, 3 hastada (%
3.7) 6nemli hemodinamik degisiklik olugturan darlik bulgulari,1 hastada (%
1.2) total okliizyon bulgulan tespit edildi. Olgularin 18 inde ( % 22 ) tek
damar koroner arter hastaligi, 28’'inde ( %34.1 ) iki damar koroner arter
hastalidi, 29’unda ( % 35.4 ) Gic damar koroner arter hastali§i, 7 hastada
(% 8.5 ) dért damar hastaligi mevcuttu.

Yas ortalamasinin artmasiyla birlikte karotis arter hastaligi oraninin
da arttidi izlendi. Koroner arter hastaliginin varlik derecesi ile karotis arter
hastaligi arasinda istatistiksel olarak anlamli iliski bulundu.

Bu g¢alismada elde ettigimiz sonuglara gére koroner arter hastahg:
olan ve revaskilarizasyon planianan hastalarda prognozu etkileyen stroke
gibi 6nemli komplikasyonlarin &nlenmesi agisindan karotis arterlerinin



preoperatif dbénemde power Doppler ile incelenmesi gerektigi

diaslncesindeyiz.

Anahtar kelimeler: Koroner arterler, Power Doppler, Karotid arter

hastalid




2. ABSRACT

Power Doppler ultrasonography examination was performed and it
was tried to determine the incidence of carotid lesions and the degree of
hemodynamic changes in cases that coronary artery disease was
detected by coronary angiography.

Carotid arteries of 82 cases, 66 males and 16 females, aged from
36 to 80 years that coronary artery disease was detected by coronary
angiography were examined by power Doppler ultrasonography. Patients
were grouped on the basis of stenosis degree and results were evaluated
statistically.

Examinations were performed with color Doppler scanner SSA-770
Aplio 80 (Toshiba, Tokyo, Japan) with a linear multifrequency 6.2- to 8.4-
MHz transducer. Patients were examined at supine position by rotating
the head to contralateral side. Bilateral CCA, ICA, ECA and VAs were
examined by starting from just above the claviculas and then moving the
tansducer cranially. After axial and sagittal real-time gray-scale US
examinations were done, spectral analyses were obtained by power
Doppler US.

Carotid arteries were normal in 30 cases (36.6%). Existance of
plaque leading to minimal hemodynamic changes was noted in carotid
system ( CCA, ICA ) of 39 cases ( 47.6 % ). There were stenosis findings
leading to moderate degree of hemodynamic changes in 9 patients ( 10.9
% ), stenosis findings leading to significant hemodynamic changes in 3
patients ( 3.7 % ), total occlusion findings in 1 patient ( 1.2 % ). There were
one vessel coronary artery disease in 18 patients ( 22 % ), two vessels
coronary artery disease in 28 patients ( 34.1 % ), four vessels coronary
artery disease in 7 patients (8.5 % ).

It was noted that incidence of carotid artery disease increased with
the increase in mean age. Statistically significant correlation was found
between the severity of the coronary artery disease and carotid artery

disease.



On the basis of the results of this study, we suggest that carotid
arteries must be examined by power Doppler US during preoperative
period in order to prevent important complications like stroke that influence
the prognosis in patients with coronary artery disease that

revascularization is planned.

Key Words : Coronery artery, Power Doppler, Carotid artery disease



3. GIRIS VE AMAG

Ekstrakranyal vaskiler hastaliklarin tanisinda anjiografi yillardan
beri ana tani yéntemi olarak kullaniimaktadir. Ancak bu yontemin nispeten
invaziv olmas! ve gbézardi edilemeyecek morbidite ve mortalite oranlar
Doppler US, MR Anjiografi gibi noninvaziv tani yontemlerinin ortaya
cikmasina neden olmustur.

Gunumuzde dupleks Doppler ultrasonografi vaskiller sistemin
incelemesinde standart noninvaziv inceleme yéntemi olarak kabul
edilmektedir. Son on yildir yaygin kullanimi, karotis arterlerdeki hem
morfolojik hem de hemodinamik degisiklikleri degerlendirmemize imkan
saglamigtir (1-7).

Hemodinamik akim degisikligine yol agcan karotis lezyonlari, bypass
operasyonu uygulanan koroner arter hastalan igin olusabilecek
komplikasyonlar yoéniinden, énemli risk faktérii 6zelligindedir. Koroner
bypass sonrasi, santral sinir sisteminde degisik derecelerde hasarlanma
tespit edilmistir. N6rolojik sekel gelisme riski tagsiyan hastalari tanimlayan
kesin kriterler heniiz tartismalidir (8-11).

Bu galigmada koroner anjiografi ile koroner arter hastaligi saptanan
82 olgu power Doppler ultrasonografi ile incelenerek, bu hastalarda karotis
arter hastahg: insidansinin belirlenmesi amaglanmigtir. Bu hastalarda
karotis lezyonlarinin insidansi ve olugsan hemodinamik degisim
derecelerinin saptanmasi, bypass operasyonu &ncesi uygulanabilecek
cerrahi ve girisimsel radyolojik yontemlere ydén verecek, ayni zamanda
bypass operasyonu sonrasl olusabilecek serebro-vaskiler

komplikasyonlarin énlenmesine katkida bulunacaktir.



3.1. GENEL BIiLGILER
3.1.1 EMBRIYOLOJi

Embriyoda damar olusumu embriyo disinda ve embriyo iginde
olmak tizere iki ayri yerde gercekiesir. Ik kan damarlarn 3. hafta ortasinda
embriyo diginda vitellis kesesi, chorion ve allantoisde ortaya cikar.

20.-30. glinler arasinda mezenkimden kaynaklanan ve embriyoda
kranyale dogru uzanan ag bicimindeki damarlar bu bélgede iki taslak
halindedir. Onde ve lateralde kalp ile ventral aorta, arkada dorsal aorta
(pleksus aorta).

Kalp taslaginin 6n ucu olan truncus arteriosus yutak kavislerinin
ventralinde catallanarak iki ayrnn damar olusturur. Aorta ventralis (Aorta
ascendans primitiva) adini alan bu damarlar dal vermeden l.yutak kavsi
hizasinda yukari ve arkaya dogru dénerek chorda dorsalis’in her iki
yanindan kuyruga dogru uzar ve Aorta dorsalisleri (aorta descendes
primitiva) yaparlar. Aorta dorsalisler gébek bagindan gelen A.umblikalis ile
birleserek A.caudalis adini alir ve kuyruk ucuna kadar ilerler.

Kan dolagimi kalbin atigi ile birlikte baglar. Bu sirada embriyo 3-4
haftaliktir. Uglinci haftanin sonuna dogru, boyun bélgesinde, ventral ve
dorsal aortalar arasinda sirayla VI cift yutak kavsi damarn (Branchial
arterler) ortaya c¢ikar. Ancak V.yutak kavsi arterleri gok az geliserek
dérdinci hafta icerisinde kaybolurlar.

l.kavis arterleri néral tipin kapanmasina kadar devam eder. Bu
arterlerin 6n beyine dogru olan uzantisi A. Carotis interna primitiva adini
alir ve |. kavis arterlerinin kaybolmasindan sonra dorsal aortanin kranyal
uzantisi haline gelir.

Il.yutak kavsi arterleri stapedial arterleri vererek kisa slirede kaybolur.
Stapedial arter A.meningia media ve A.mandibularis’i verir. A.
mandibularis Aorta dorsalis ile anastomoz yaparak A.carotis eksterna’nin
bir b8limini olustururlar. A.mandibularis’den daha sonra A.maksillaris
interna meydana gelir.

lll.yutak kavsi arterlerinden her iki tarafta A.carotis communisler ve

A.carotis internalarin birinci kisimlan olusur. A.carotis eksternalarin nasil



olustugu tam olarak bilinmemekle birlikte, ¢esitli parcalarinin ilk Il kavis
arterinden gelistigi distnilmektedir.

IV. yutak kavsi arterleri solda daha iyi geligerek arcus aortayi yapar.
Ayni zamanda sol aorta ventralis de aorta descendensi olusturarak arcus
aortanin yapisina istirak eder. Bundan dolay! solda A.carotis communis ve
Assubclavia aortdan c¢ikar. Sagda ise |V.kavis arterinden olusan
A.subclavi'nin proksimal parcasi aorta ventralis ile birlikte Truncus
brachiocephalicus’u yapar. Sagda A.Carotis communis ve A.subclavia bu

truncustan cikar (12,13).

3.1.2 ANATOMI
insan beyninin vaskilaritesi anotomik ve fizyolojik olarak

diger organlardan oldukca farklidir. Beyin, viicut agirliginin sadece %2’sini
olusturdugu halde, kardiyak debinin %15'ini almakta, bazal durumda
vicuttaki oksijenin % 20’sini tiketmektedir. '
Beyin iki adet internal carotid arter ve iki adet vertebral arter olmak Gzere
toplam dért damar tarafindan besienir.

insan viicudundaki ana damar olan aorta ¢ bdlumden
olusmaktadir: Ascendan aorta, Arcus aorta ve Descenden aorta. Santral
sinir sistemi ile birlikte kafa, boyun ve Ust ekstremitenin kan ihtiyaci Arcus
aorta’dan c¢lkan U¢ buyuk damar tarafindan kargtanmaktadir. Bunlar
sagdan sola dogru sirasiyla Truncus brachiocephalicus, arcustan
ciktiktan 4-5cm sonra,  sternoclavikiler eklem hizasinda A.carotis
communis (CCA) dekstra ve A.subclavia dekstra olarak ikiye ayrilir.
Dolayisi ile sag CCA'nin sadece servikal, sol CCA'nin ise torasik ve
servikal parcalari bulunmaktadir. CCA’lar, boyunda V. jugularis interna ve
N.vagus ile birlikte derin servikal fasyadan kaynaklanan birer “carotid kilif ”
icerisinde yer alirlar.

Her iki servikal CCA hig¢ dal vermeksizin kranyale dogru ilerleyerek,
tiroid kartilajin Gst konturu hizasinda ikiye ayrilir. Bu dallardan birincisi yiz,
kafanin dig kismi ve boynun biytk bélimini besleyen A.carotis eksterna
(ECA), ikincisi ise beynin én bélimuini ve orbitanin dolasimini saglayan



A.carotis internadir (ICA). CCA’nin bifurkasyondan 6nceki 1cm’lik
bélimine “carotid sinis” yada “bulbus” adi verilir. Bu bélgede sistemik
arteryel basinci diizenleyen reseptér benzeri hiicreler bulunmaktadir.
Bifurkasyon hizasinda ayrica, kemoreseptdr olarak islev géren “carotid
cisimcik” yer almaktadr.

ECA genellikle ICA'ya gére daha medialde ve anteriorda
yerlesmistir. Mandibulanin késesi hizasinda arkaya yonlenerek parotis
bezi icerisinde A.temporalis siperfisiyalis ve A.maxillaris olarak ikiye
aynihr. Cocuklarda ICA’ya oranla daha dar olan ECA, erigkinlerde hemen
hemen esit genisliktedir. ECA’dan sirasiyla su dallar ayrilir.

1) A.thyroidea superior

2) A.pharyngea ascendas

3) Allingualis

4) A.facialis

5) A.occipitalis

6) A.auricularis posterior

7) A.temporalis superficialis

8) A.maxillaris



alemporaiis superficizlis

a.auricufaris
pasterior

a.maxiflaris

a.ocgipitalis
aiacialis

a.carolis interra

sinus carclicus
e alingualis
AvengE 2 carptis axtama
4. thyroidaa supesicr

a.subelavia

Sekil 1. Boynun ana arterleri

ICA genellikle ECA’nin lateralinde ve posteriorunda yer alir.
Servikal, petrdz, kaverndéz ve serebral olmak lUzere 4 pargcadan olusur.
Arter, temporal kemidin petréz pargasina kadar olan servikal bélimiinde
hic dal vermez. kanalis caroticustan kranyum icine giren ICA'nin petréz

parcasi, bu seviyede timpanic, caroticotimpanic ve pterygoid arterleri,



kavern6z pargasi ise kavernéz, hipofizyel, ganglionik ve anterior meningal
dallar verir. Hemen kavernéz sinis bitiminde ise oftalmik dal ayrlir. Daha
sonra clinoid prosesleri gecen ICA, heniliz dura mater igerisindeyken
posterior communikan arterleri verir (Bu arterler daha sonra Willis
poligonuna Kkatilirlar). Durayi gectikten sonraki bdlimiune serebral parca
adi verilen ICA, bu seviyede A.choroidea anterior dalint verir. Daha sonra
A.cerebralis anterior ve A.cerebralis media u¢ dallarina aynilir. A

Beynin arka sirkulasyonu subclavian arterlerin en kalin dali olan
vertebral arterler tarafindan saglanir. Vertebral arterler boynun derin
boélumlerinde A.subclavia’dan gikarak C6 foramenine girerler. Daha sonra
Ust servikal vertebralarin foramina transversuslan icerisinde ilerlerler.
Foramen magnumdan kraniyal kaviteye giren vertebral arterler,
pontomediller seviyede birlegerék basiler arteri meydana getirirler.
Vertebral arterler boyunda spinal ve muskuler, kranyum icerisinde ise
meningeal, posterior spinal, anterior spinal, posterior inferior cerebellar ve
meduller dallari verirler. Basiler arter ise pons ile cerebellumun st ve 6n
bélimlerini besleyen dallar vermektedir.

ICA’larin serebral parcalan ile vertebral arterler, basis crani'de
birleserek Willis poligonunu olustururiar. Bu Poligon beyin i¢i dolasimda en
6nemli kollateral yollardan biridir. Poligon, énde anterior communican
arterler ve bu iki grubu birlestiren posterior communican arterlerin
hekzogonal sekilde anostomozundan meydana gelir.

Viicut serebral dolagimin herhangi bir noktasinda bir tikaniklik
olmasi halinde devreye girebilecek mikemmel bir kolletaral a§ kurmustur.
Bu adin en o6nemli elemani Willis poligonudur. Poligonda normal
kosullarda iki taraf arasinda karsihkli kan akimi ¢ok az oldugu halde, bir
tikaniklik oldugunda bu anastomoz agdi agilir ve eksternal carotid arterler
arasinda (orbital ve oftalmik arterler arasindaki anstomoz gibi), iki
eksternal carotid arter arasinda, subclavian ve vertebral arterler arasinda
gereginde kollateral akimi saglayacak anastomozlar da énemli kollateral

yollardandir.(13)

10
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3.1.3 KORONER ARTERLER

Kalbin aortik kahl, aortik kapagin hemen tizerinden ¢ikan sag ve sol
koroner arterler tarafindan saglanir. Bunlar ve biyik dallari, subepikardial
bag dokusu igine kalp yizeyi izerinde dagilir.

Arteria coronaria dekstra, aorta ascendes’in 6n aortik sintisiinden
ctkar ve truncus pulmonalis ile sad auricula arasinda 6ne dogru ilerler.
Sag atrium ve sag ventrikile dallar vererek , sag atrio-ventrikliler oluk
icinde hemen hemen vertikal olarak asagiya dogru iner. Kalbin alt
kenarinda sol koroner arterle anastomoz yapmak Uzere atrio-ventrikiller
oluk boyunca arkaya dogru devam eder. Sag ventriklli besleyen ramus
marjinalis dekster isimli bir dal ve her iki ventrikili besleyen ramus
interventrikilaris posterior isimli bir dal verir.

Arteria coronaria sinistra, aorta ascendesin sol arka aortik
sintsiinden cikar ve truncus pulmonalis ile sol auricula arasinda 6ne
dogru ilerlerer. Daha sonra atrio-ventrikiiler oluga girerek ramus
intrventriktlaris anterior ve ramus circumflexus isimli dallarina ayrilir.
Ramus interventricularis anterior, sulcus interventricularis anterior iginde
kalbin apeksine dogru iner. Daha sonra, sag koroner arterin posterior
interventrikiller daliyla anastomoz yapmak (zere apeksin etrafina dolanir.
Ramus interventrikulris anterior sag ve sol ventrikilli ve interventikiler
septumu besler. Ramus circumflexus, atrio-ventrikiiler olugu takib eder,
kalbin sol kenari etrafinda déner sag koroner arter ile anastomoz yaparak
sonlanir. Ramus circumflexus, sol atrium ve sol ventrikali besler.

Hastallk nedeniyle biyilk dallardan birinin tikanmasi
durumunda, koroner arterlerin terminal dallari arasinda anastomozlar
olusmasina ragmen, bu anastomozlar kalp kasinin yeterli beslenmesini

saglayacak kadar genis degildir (15).
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3.1.4 HISTOPATOLOJI
Degisik buyukluklerde de olsalar, tim arterler i¢ tabakadan

meydana gelirler.

1)Tunica intima:

En i¢ tabakadir. Endotel hicreleri, bazal membran ve subendotelyal
konnektif dokudan meydana gelir. Genellikle ¢gok ince olmasina ragmen,
yas ilerledikce ateroskleroza baglh olarak kalinlagir. Anjiogenez, hemostaz,
enflamasyon ve vaskiler tonisiin dizenlenmesinde rol oynamaktadir.
2)Tunica Media:

Konnektif doku ile gevrili duz kas liflerinden meydana gelir. Ug
tabaka arasinda en kalin olanidir. Intimal tabakanin kalinlasmasinda ve
ateroskleroz patogenezinde é6nemli rol oynamaktadir.
3)Tunica Adventisia:

Gevsek bag dokusu, elastik lifler, sinir lifleri, lenf kanallan ve
besleyici damarlardan meydana gelir.

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 gériilmektedir. insidansi yas ile birlikte artan
bu patolojinin etyolojisinde hipertansiyon, hiperkolostrelemi, sigara ve
diabet gibi faktérlerden s6z edilmektedir. Patogenez tam olarak
bilinmemekle birlikte, bugiin daha c¢cok “hasar ve tamir’ teorisi kabul
gérmektedir. Bu hipoteze gére dncelikle intimal tabakada diz kas hiicreleri
prolifere olmakta, bu hiicreler buyiuk miktarlarda konnektif doku matriksi
meydana getirmekte, daha sonra da plak iginde intraselliler ve
ekstraselliler lipitler depolanmaktadir.

Aterosklerozda  6nci lezyonun  yagh bantlar  oldugu
distntlmektedir. Ancak ana lezyonlar aterosklerotik plaklardir. Bu
plaklarin sayisi, buytklugl, dagilimi ve icerigi kisiden kisiye degdismekle
birlikte, en siklikia abdominal aort, proksimal koroner arterler, popliteal
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arterler, internal carotid arterler ve Willis poligonunu olugturan arterlerde,
genellikle bu damarlarin dallanma noktalarinda gérulirler.

Basit aterosklerotik plaklar kollajen igeriginin fazla oldugu “fibrofatty”
plaklar ile lipit ve kollajen igerikli ateromatéz “fatty” plaklar olarak ikiye
ayrilmaktadir. Ancak (zerlerine Kkalsifikasyon, erozyon, tromboz,
Ulserasyon veya hemoraji gibi degisiklikler eklendiginde kompleks plaklar
adimi almaktadir. Klinik agidan asil anlamli olan lezyonlar bu kompleks
plaklardir.

Kalsifikasyon, plagin asiditesindeki kollajen ve proteoglikan
yapisindaki degisikliklere bagh olarak , plagin konnektif kismindaki dokuda
meydana gelir. Kalsifikasyon miktari hastanin yasi ile orantili olarak artar.
Plagin yltzeyinde olugsan erozyonlar hemodinamik stres, vasospazm,
basing degisiklikleri gibi lokal hasar yapan faktérlere bagh olarak meydana
gelirler. Ylzeyel erozyonlar kisa zamanda diizelmekle birlikte, bazilar
derin Ulserler haline gelebilirler. Ulsere plaklar ise tromboz, plak igi
kanama ve atero-embolizasyon gibi ciddi komplikasyonlara yol
acabilmektedir. Tromboz, ateromatéz (fatty) plaklarda fibrofatty plaklara
oranla ¢ok daha fazla goériilmekte, zamanla organize olarak limende
okliizyona neden olabilmektedir.

Plak i¢ci kanama iki meknizmaya bagl olarak olugmaktadir.
Bunlardan birincisi vazo-vazorumlann kigik dallarinin raptiriine bagh
olugsan kanamalardir. Kanama miktari az oldugu icin bu tip kanama klinik
acidan c¢ok énemli degildir. Ancak plak ylizeyinde olusan hasar sonucu
gelisen kanamalar, plak ici basincin artmasina ve plak riptiriine neden
olabildikleri icin daha tehlikelidirler. Yuksek dereceli darlik yapan plaklarin
kanamas! sonucunda damar [iimeni tamamen kapanabilmektedir.

Aterosklerotik plaklarin dedisik miktarlarda fosfolipit, serbest
kolestrol, esterlesmis kolestrol, kollajen, proteoglikan, kalsiyum ve
magnezyum tuzlarindan olusmus kompleks bir yapilarn vardir. Bu plaklar
icerisindeki serbest kolestrol, plazmadaki serbest kolestrol ile strekli
degisim halindedir. Bu nedenle serum lipit degerleri dusurildaginde
plaklardaki bir miktar kolestrol kana gecer. Konu ile ilgili aragtirmalar
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sonucunda, insanlarda diyetle yada lipit dusirica ilaclarla serum lipit
dizeylerinin azaltilmasi halinde, plakiarin regrese olacadi gésterilmigtir

(16).

3.1.5 DOPPLER ULTRASONOGRAFIK INCELEME
Doppler Prensipleri:

Doppler etkisi ilk defa 1842’'de Avusturya’ll bir fizik¢i olan Johann
Christian Doppler tarafindan tanimlanmigtir. Doppler etkisi hareketli bir
kaynaktan c¢ikan sesin farkh frekanslarda algilanmasidir. Bu kavrama
klasik 6rnek, yerinde sabit duran bir dinleyicinin, kendisine yaklagsan yada
uzaklasan trenin didugini degisik frekanslarda duymasidir (15).

Klasik ultrasonda gérintiyi olugturan génderilen ve dénen ekolarin
yogunlugu iken ve frekans goérantiniin ¢éztnarlaginia etkilerken, yada
diger bir deyisle génderilen ve dénen ekolarin frekansi ayni iken Doppler
ultrasonda gériintiyl olusturan, génderilen ve dénen ekolardaki frekans
farkidir.

Hareket etmeyen bir nesneden dénen ekolar ultrason demetinin
frekansinda higbir degisiklik olusturmaziar. Oysa probdan uzaklasan
yénde hareket eden nesneden doénen ekolar daha disik frekansa
sahiptirler. Dolayisiyla alinan ve goénderilen frekanslar arasindaki fark
negatif bir Doppler frekans siftine yada farkina neden olur. Buna karsilk
proba dogru hareket eden nesnelerden ddnen ekolar gdénderilen
frekanstan daha ylksek bir frekansa sahiptirler. Fark, pozitif bir Doppler
sifti olusturur. Kisaca génderilen 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 yaklagtyor, negatif
(Fo<Fr) ise probdan uzaklasiyor demektir. incelenen bélgede hareket
halinde bir nesne yoksa Fr=Fd'dir. Goérulduglu gibi Doppler etkisi
gonderilen ve dénen ekolarda frekans farkina neden olacak hareketli

nesnelerin, konumuz o&zelinde eritrositlerin  fonksiyonel bilgisi ile
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ugrasmaktadir. Frekans farkliligi bize nesnelerin yada eritrositlerin hareket
yoénind, bir bagka deyisle kan akim yénuni bildirmektedir.

Doppler etkisi sadece akim yéninil vermez. Ayni zamanda akim
hizi konusunda da bilgi verir.

Doppler esitligi akan kanin hizini hesaplamak i¢in sesin nasil
kullanildigini agiklayan temel baglantidir.

Hareket eden nesnenin hizi (V), Fd (&lgllen Doppler sifti) ile
orantihdir: Gergek hizi dlcmek icin sesin dokudaki hizi (c=1540cm/sn) ve
ultrason demeti ile hareket eden nesnenin yéni arasindaki agiyi (g )
bilmek gerekmektedir. g isareti bu agtyr tanimlamak i¢in kullaniimaktadir.
Bu esitlik sdyle formile edilebilir
Fd=Fo-Fr=(2.Fo.V.cos @)/c
Dolayisiyla aradaki ¢ agist ve gonderilen/dénen frekanslar bilindiginde
eritrositlerin damar icindeki hizini yada kan akim hizini bulmak mamkiin
olacaktir.

Doppler etkisinin kesfi ile su ana kadar olan gelismeler sonucunda
tipta kullandigimiz yéntemler sdyle 6zetlenebilir:

Siirekli Dalga Formunda-Continious Wave-Doppler (CW): En
basit Doppler yéntemidir. iki ayrn transduser igerir. Biri sirekli dalga
yollarken dideri de dénen ekolari toplar. Sonug olarak farkl alici ve verici
kristaller ultrasonu surekli olarak alir ve verirler. Her iki kristal bagimsiz ve
surekli ¢calistiginda incelenen damardan dénen frekansin dénme zamanini
saptamak olanaksizdir. Yalnizca o hat (zerinde izlenen damarlardan
derinligi bilinmeksizin gelen sinyaller kaydedilebilmektedir. Akimin varligini
ve yénlnl saptar, ancak farkh derinlikteki damarlardan gelen sinyalleri
ayiramaz. Genellikle ekstremite damarlarinin degerlendiriimesi ve gocuk
kalp seslerinin izlenmesinde kullanilir.

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

konusunda bize bilgi verebilmektedir.
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Dupleks Doppler (DD): Aslinda bir puls dalga formu Doppler'dir.
Tek farki Doppler spektrum bilgisi ile B mod gérintl bilgisinin birlikte
kullanimidir. Proba dénen ekolar B mod (gri skala) gérunti ve Doppler
dalga formunun birlikte gérlintilenebilmesi igin islenir (17).

Renkli Doppler Goriintiileme (RDG): Renkli Doppler gérintileme
iki tip bilginin birlestiriimesine dayinir:

1. Gri skala gorintl, dénen ekolarin amplitidlerinin islenmesiyle
olusturulur.

2. Renkli Doppler komponent ise gri skala gérintiiden ¢ok daha disiik
frekanslarda yaratilir (3 ile 10 milyon Hz’e karsilik 20.000 Hz gibi).
Doénen ekolarin faz siftleri ve yonlerini ¢ikarmak i¢in bu ekolar
Uzerinde &zel bir iglem yapilmasi gerekmektedir. Tanimlanan
matematiksel islem “‘otokorelasyon” olarak  adlandinilir.
Otokorelasyon sonucu renkli Doppler gériintis olusturulur.

Renkli doppler US incelemelerin avantajlan séyle siralanabilir:

I- Damari takib etmek (6zellikle kivrimli damarlan) daha kolaydir.

Il- Sadece 6rnekleme araliinda degil, tim damar boyunca akimin

varligi ve relatif akimin yéni kolayca saptanabilir.

[11- ileri stenoz ile tam okliizyon ayirt edilebilir.

IV- Plak ylzeyi daha iyi dederlendirilir, dolayisi ile Ulserler saptanabilir.

V- Kesit alanindaki darltk miktan &lgulebilir.

Power Doppler Gériintilleme (PDG): Power Doppler teknigi artik
¢ogu cihazda rutin olarak kullaniimaktadir. Bildigimiz gibi renkli Doppler
incelemenin temel handikaplarindan biri tortiéz damarlarda agi nedeniyle
damarin tim segmentlerinin ayni pencerede gdsterilememesidir. Power
Doppler'de renkli Dopplerde gérintiy olugturan iki parametreden biri olan
frekans primer olarak kullaniimaz asil ilgilenilen 6rnekleme volimindeki
eritrosit sayisi, ya da bir diger deyisle amplitidir. Dolayisiyla hem
anjiografik gérinttye benzer global bir bilgi, hem de spektral inceleme ile

fonksiyonel bilgi elde edilebilmektedir.
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Doppler inceleme yapabilmek i¢in éncelikle normal kan akiminin
ozelliklerini bilmek gerekmektedir. Kan, damar boyunca konsantrik bantlar
seklinde akar. Bu akim tirtine laminer akim adt verilir. Akim hizi damarin
ortasinda maximum, duvara yakin bantlarda ise minimumdur. Laminer
akim damar duvarinda meydana gelen dizensizliklerde ve ani gap
degisikligi nedeniyle poststenotik segmentlerde bozulur. Bu béigelerde
meydana gelen ve turbilan akim adi verilen diizensiz akim doppler
incelemeyle saptanabilmektedir. Ancak bu degerlendirme yapilirken
damarlarin  kivrimh  bélumlerinde, bifurkasyonlarda ve dallanma
noktalarinda da laminer akimin bozulduunu unutmamak gerekir.
Vicudun cesitli bolgelerini besleyen damarlarda kardiak siklus ile
baglanti olusan pulsatii akim paternleri, beslenen bélgedeki damar
yataginin periferik rezistansina bagli olarak degiskenlik géstermektedir.
Yiksek rezistansli damar yataklarinda diastolde akim sifira inebildigi gibi,
ters yonde de akim gérilebilmektedir. Dusik rezistansli damar
yataklarinda ise aksine, diastol boyunca ileriye akim saptanmaktadir.
Serebrovaskiller rezistans dustk oldugu icin ICA'da dusuk rezistansli,
eksrakranyal rezistans yiksek oldugu icin ECA’'da yiiksek rezistansl akim
ornekleri alinir, CCA’'nin akim egrisi ise, akimin %70'i ICA'ya gittidi icin

dlsik rezistansli akim formundadir (18,19).

Spektral Analiz :
Eritrositlerin degdisik hizlardaki hareketleri Doppler transduserine

kompleks bir sinyal olarak yansir. Bu kompleks sinyalin basit frekans

elementlerine ayriimasi islemine spektral analiz denir. Dupleks Doppler

cihazlarinda bir komputer araciligi ile yapilan bu islem sayesinde,
akimdaki hemodinamik degisiklikleri saptamak mumkin olmaktadir.
Hemodinamik degisikliklerin gérilmesi icin damardaki stenoz derecesinin
belirli bir dizeye erigsmesi gerekmektedir. Karotis arterler i¢in limen
capinda %50 veya limen kesit alaninda %75 azalma hemodinamik olarak

anlaml stenoz demektir (20).
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Stenozda hemodinamik degisikliJe neden olan fakrérler sunlardir
(21,22,23);
1) Stenotik segmentin uzunlugu ve genisligi
2) Endotelyal ylizeydeki dizensizlik
3) Stenotik segment kesit alaninin normal damar kesit alanina orani
4) Akim hizi
5) Basing gradiyenti
6) Darligin distalindeki periferik rezistans
7) Ardi ardina birden fazla stenotik segment bulunmasi
Spektral analiz yapabilmek ‘icin éncelikle damar dogru olarak teshis
edilmelidir. Ekstrakranyal arterlerin birbirinden ayirt edilmesine
yardimci olabilecek kriterler sunlardir:
a) ICA genellikle ECA’nin posteriorunda ve lateralinde yer alir
b) ICA boyunda hi¢c dal vermez. ECA'nin dallan ise, 6zellikle
A.thyroida superior kolaylikla gérulebilir.
c) ICA'dan dusuk rezistansli, ECA’dan yiksek rezistansh akim
érnekleri alinir.

Spektral analiz , damarin istenilen bir bélgesine “6rnekleme
aralig1” yerlestirilerek yapilir. Karotis arterler igcin uygun 6rnekleme
arahd genigligi 1-1.5mm olup damarin tam ortasina yerlestiriimesine
dikkat edilmelidir (21,23).

Spektral incelemeye baz olusturan hiz egrisinin dis parlak kenan
eritrositlerin maximum hizdaki hareketlerini yansitir. Laminer akim
bozuldugunda bu kenarin netligi ve duzginlagi kaybolur. Hiz egrisinin
kalinigina spektral geniglik adi verilir. Akimdaki duzensizlik diginda,

bifurkasyonlarda ve damarlarin kivrimli bélimlerinde, yada 6rnekleme
araliginin fazla genis secildi§i veya damar duvarina ¢ok yakin
yerlestirildigi durumlarda da spektral genisleme goérilebilmektedir

(19,21).
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Ekstrakranyal Arteryal Stenoz tanisinda Kullanilan Parametreler:
1) Stenotik segmentte kullanilan Parametreler:

Spektral genigleme: Darlik olan bdlgede ve poststenotik 1-2 cm’lik
segmentte goérilir. Genellikle darliktan 3cm sonra normal akim formuna
dbéner. Spektral genigleme, ylzeyleri dizensiz olan darliklarda daha
fazladir.

Maksimal Sistolik Hiz (Peak systolik velocity-PSV): Darliktan ilk
etkilenen parametredir. Damar ¢apindaki darlik %50’nin (zerine ¢ikinca
yikselmeye baslar. PSV, lumen genisligi 1-1.5 mm olana kadar (preokiusif
darlik) hizla yukselir. Bu noktada maksimuma ulasan akim hizi, daha ileri
darliklarda akima karsi olugan yliksek rezistans nedeniyle giderek azalir.

Diastol Sonu Hizi (End Diastolik velocity-EDV ):PSV'den daha
geg, genellikle %60 tizerindeki darliklarda yikselmeye baslar.

Sistolik ve Diastolik Hiz Oranlan: Stenotik segmentteki sistolik ve
diastolik hiz degerlerinin, damarin normal bir segmentindeki degerlerle
kargilastirimasi ile ekarte edilirler. ICA’daki darliklar genellikle CCA’daki
akim degerleri ile karsilastirihirlar. EDV orani ileri stenozlarin tanisinda en
anlamli bulgu olarak kabul edilmektedir.

2) Stenozun Proksimalinde ve distalinde Kullanilan Parametreler:

Stenoz Distalinde: Sistolik akselerasyon zayiflar, sistolik ve
diastolik hizlar azalir. Bu akim formuna bastiriimig (damped) akim adi
verilir. Myokard disfonksiyonu veya aort stenozu’da ayni bulgulan
verebileceginden, bu akim formu saptandijinda diger damarlarda da
benzer bulgular olup olmadig kontrol edilmelidir.

Stenoz Proksimalinde: Distaldeki rezistans artisi nedeniyle,

proksimalde yiksek rezistansli akim formu alinir. Ornegin ICA’da bir darlik
olmasi durumunda CCA’da normal monofazik akim formu bozularak
bifazik yada trifazik akim &rnekleri alinir. Ayrica akim egrisinin amplitid
de azalir.

Stenozun proksimali ve distalinde saptanan bu spektral bulgular
tanida yardimci énemli kriterler olmakla birlikte, iyi kolletarelizasyon olan
béigelerde ve %50’nin altindaki darliklarda hi¢ gériiimeyebiiirier (22,23).
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Spektral Analizin Tanida Yetersiz Kaldigi Noktalar (21):
1) Agir stenozu ve oklizyonu birbirinden ayirt etmek mimkin degildir.
2) %50’nin altindaki darliklarin saptanmasi miimkin degildir.
3) Sistolik ve diastolik hizlar arteryel tansiyon, nabiz hizi, kardiak debi,
kardiak rahatsizliklar gibi faktérierden etkilenebilir.
4) Kontralateral darlik olmasi halinde, damarin kollateral yol olarak
caligmasi nedeniyle, ipsilateral akim hizlan yiksek bulunabilir.

Renkli incelemede kullanilan parametreler:
1- Aterosklerotik Plaklar :

Plaklar B-mode incelemede duvarda lokal kalinlasma seklinde
ortaya ¢ikarlar. Renkli incelemede ise lumen konturunda diizensizlik yada
dolum defekti olarak gérilirler. Saptanan tim plaklarda belirlenmesi
gereken 6zellikler sunlardir :

Lokalizasyon ve biiyiikliik : Plaklarin biyikligt kalinlik ile ifade
edilir. Ayrica yayginliklarinin 6l¢tisti olan uzunlukda belirtiimelidir.

Stenoz derecesi : Lumende %20'nin Uzerinde darlik yapan plaklar
icin stenoz orani hesaplanmalidir. Stenoz iki sekilde hasaplanir :

1) Plak kalinh@inin normal damar ¢apina oranlanmasi.
2) Transfer kesitte, kalan limen alaninin normal [imen alanina
oranlanmasi.

Ekojenite: Plagin ekojenitesi icerigine gére degisir.

Diigiik ekojeniteli plakiar: Fibréz ve yagli elamanlardan meydana

gelir (fibrofatty). B-mode gorintiide ekojeniteleri limene ¢ok yakin
oldugu igin saptanmalari oldukca zor oldugu halde, renkli gérantide

dolum defektine neden olduklari icin daha kolay gorilebilmektedir.

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

'Yiiksek ekojeniteli plaklar : Iglerindeki kiigik kanama ve nekroz
odaklarinin ~ Uzerine  distrofik  kalsifikasyon  eklenmistir.  Bu
kalsifikasyonlardan inen posterior akustik goigeler, o&zellikle plagin
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anterior duvara oturdugu durumlarda, luimenin ve karsi duvarin
goérilmesini tamamen engelleyebilmektedir.

Morfolojik 6zellikler : Embolizasyon ve plagin hizla genigleyerek
Iomeni kapatmasi riskleri agisindan en édnemli kriter, plak i¢i kanamalara
bagh olarak striktiriin nonhomejen olmasidir. Bu kanamalar, plak
yuzeyinde embolilere yol agabilecek dizensizlik ve Ulserlere de neden
olmaktadir. Ulserleri tespit etmek renkli incelemede daha kolay olup,
limenden plak i¢cine dogru uzanan akim veya kript seklinde géraltrler.

3) Akim varliginin ve yoéniiniin tespiti :

Renkli incelemede akim yoéni transdiusere gére relatif olarak
belirlenmekte olup, bir yéne dogru olan akim kirmizi, ters yéne dogru
olan akim ise mavi renklerle gésterilir. Limenin tamamen tikali olmasina
okliizyon adi verilir. Oklizyonda cerrahi girigsim yapilmadig: icin yanhs
pozitif tani koymamaya 6zellikle dikkat edilmeli ve cihaz disiik akim
degerlerine gére ayarlanmalidir. Okliizyon tanisinda kullanilan diagnostik
kriterler sunlardir:

I-) Arteryal pulsasyonlarin gériilmemesi

II-) Limenin ekojenik materyal ile dolu olmasi

l11-) Damar genisliginin normalden az olmas: (kronik okliizyon)

IV-) Limende akim éaptanmamaS| (hem renkli hem de dupleks
incelemede)

4-) Akimda diizensizlik :
Laminer akimin bozuldugdu durumlarda renkli incelemede

tarbilans saptanir.  Genellikle dizensiz ylzeyli darliklarda
poststenotik segmentlerde saptanan tirbulans kirmizi ve mavi

renkierin karigimi seklinde goéralur. Ancak carotid bulbusta gériimesi
fizyolojiktir. Stenotik segmentte akim hizinin ¢ok artmasi nedeniyle jet
akim saptanabilir. Jet akim beyaza yakin parlak tonlar ile temsil edilir
(22,23).
Karotis Doppler Endikasyonlari (24) ;
a. Ekstrakranyal hastalik stiphesi
b. TIA veya inme 6ykisii
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Nonhemisferik nérolojik semptomlar

A.carotiste asemptomatik Gfarim

Gegici monookiler kérliik (amorosis fugax)

Retinal arter veya santral retinal ven okliizyonu

Major kardiovaskiler cerrahi 6ncesi arteryel bilangonun
incelenmesi

Endarterektomi sonrasi diizenli kontrol

Bilinen plaklarin medikal tedavi stresince izlenmesi
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4. GEREG VE YONTEM

Kasim 2002 ile Mayis 2003 tarihleri arasinda koroner anjiografi
sonucunda cerrahi operasyon planlanan 82 hasta, Firat Universitesi Firat
Tip Merkezi Radyoloji kliniginde karotis arter hastaligi ydninden
arastinimak (zere power doppler ultrasonografi ile incelenmistir.
incelemeler Toshiba SSA-770 Aplio 80 (Toshiba, Tokyo, Japonya ) power
Doppler ultrasonografi cihazi ile multifrekans 6.2 — 84 MHz lineer
transdiser kullanilarak yapilmigtir.

Hastalar supin pozisyonda, bas kontralateral yéne cevrilerek
muayene edilmigtir. Her iki tarafta inceleme klavikulalarin hemen Gstiinden
baslanip transdiiser kranyal yénde hareket ettirilerek CCA, ICA; ECA ve
VA’ler incelenmistir. incelemeye real time gri skala ile baslanip aksiyal ve
sagital inceleme yapilmig, ardindan power Doppler US ile devam edilmis,
son olarak spektral élgimler alinmigtir. Sagital incelemede CCA, ICA, ECA
ve VA ler boydan boya incelenerek seyirleri, bifurkasyon dizeyleri, intimal
kalinlagsma ve duvar duzensizlikleri kaydedildi. Saptanan plaklarin
lokalizasyonlari, boyutlari, i¢c ekojeniteleri, ylizey karakterleri saptandi.
Daha sonra renkli incelemeye gecilerek damarda akim olup olmadidi, plak
saptanan yerlerde jet ve turbulan akim gérilup gérilmedigi ve olabilecek
izo ekojen plaklar arastirildi. Kalan limen daha saglikli dederlendirilebildigi
icin, plaklara bagh darlik derecesi renkli inceleme sirasinda lumenin ve
plagin en iyi géruldugu kesitlerde 6lgtldi. Darlik derecesi, limen ¢apinda
meydana gelen azalma seklinde degerlendirilerek, ytzde -cinsinden
kaydedildi.

ideal yaklagim olarak distal CCA, proksimal ICA ve ECA
segmentleri ayni planda gériintilenmeye calisiidi. ICA ve ECA ayrimi;
ICA’ da ampulla kisminin olmasi, ICA nin servikal bélgede dal vermemesi,
ECA’nin posterolateralinde seyretmesi yaklasimlari ile yapildt.

Son olarak hemodinamik degisiklik olup olmadigi, varsa derecesini
saptamak amaciyla spektral inceleme yapildi. Spektral incelemede renkli
goriintilemenin yol gbstericilijinden vyararlanildi. Akim spektrumu
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degerlendirilirken ICA ile ECA aynimi, diger yaklagimlarin yaninda, ICA nin
diustk rezistansh akim érneginde olmasi ve ECA nin temporal tapping
testine pozitif yanit ile de yapildi. Longitudinal diiziemde érnekleme arali§:
limen ortasina ve paralel olarak yerlestirildi. Doppler agisi 45 — 60 derece
olacak sekilde akim spektrumlart elde edildi. Akim oérnekleri CCA da
bifurkasyonun en az 1cm proksimalinden, ICA da ise tarama seklinde
yapilarak en yiksek hiz degerlerinin 6lglldigi segmentten alindi. Plak
saptanan olgularda 6l¢ciimler bu bélgeden yapildi. Peak sistolik ve end
diastolik hiz délgiimleri yapildi. Bu degerler kullanilarak sistolik ve end
diastolik hiz oranlan hesaplandi. Darlik oranlari Bluth ve arkadaslarinin

ileri surdugl siniflamaya gére degerlendirildi. ( 25 )

Peak End . . .

% . Sistolik | Diastolik
sistolik diastolik

Darhk hiz orani | hiz orani
hiz(cm/sn) | hiz(cm/sn)

0 <110 <40 <1.8 <2.4

1-39 <110 <40 <1.8 <2.4

40 - 59 | <130 <40 <1.8 <2.4

60 -79 {>130 >40 >1.8 >2.4

80 -99 |>250 >100 >3.7 >5.5

Tablo 1. Bluth ve arkadaslarinin doppler spektrum analizi

Sonuglar normal degerlerde ( grup N ), minimal hemodinamik
degisiklik meydana getiren plaklarda ( grup A ), ( bu grup hastalarda
Iimen genisligi % 1-59 oraninda daralmigt! ), orta derecede hemodinamik
degisiklige yol acan plaklarda ( grup B ), ( bu grupta darlik orant % 60-79
du ), 6nemli hemodinamik degisiklik olugturan plaklarda ( grup C ) ( darhk
orani % 80-99 du ), total okliizyon ( grup D ) olarak degerlendirildi.(25,26 )
Koroner arter hastaliginin derecesi ve karotis arter patolojisi arasindaki
iliskinin istatistiksel degerlendiriimesinde Ki-kare ve Spearman korelasyon

analizi kullanildi.

25



5. BULGULAR:

Calisma grubumuzdaki hastalarin 66's1 (%80.5) erkek ,16’si (%19.5)
kadindi. Yaslari 36 ile 80 arasinda degismekte olup yas ortalamasi

57.85+/- 9.77 idi.

YAS ERKEK KADIN TOPLAM
n % n |% n %0ORA
ORAN ORAN N
<50 15 18.3 2 24 17 20.7
50-59 21 25.7 6 7.3 27 33.0
60-69 22 26.8 5 6.1 27 32,9
70 ve listii 8 9.7 3 3.7 1" 13.4

TABLO 2. YAS DAGILIMI

30

1
0 % _ j -

Sekil 3. YAS DAGILIMI
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Hastalann 30'unda ( % 36.6 ) karotis incelmesi normaldi ( Grup N ).
39unda ( % 47.6 ) karotis sisteminde minimal hemodinamik degisiklik
olusturan plak olugsumu ve intimal kalinlasma mevcuttu ( Grup A ). Bu
grupta limen genisligi % 1- 59 oraninda daralmig izlendi. 9 hastada
(%10.9 ) orta derecede hemodinamik degisiklik meydana meydana getiren
plak saptandi (Grup B ) ; bu grupta darlik orant % 60- 79'du. 3 hastada
(%3.7 ) énemli hemodinamik degisiklik olusturan plak olusumu mevcuttu
(Gruo C ) ; bu grupta darlik orani % 80- 99’du. 1 hastada ( % 1.2 ) total
oklGzyon tespit edildi ( Grup D ).

n % Oran
NORMAL 30 36.6
A Grubu 39 47.6
B Grubu 9 10.9
C Grubu 3 3.7
D Grubu 1 1.2

Tablo 3. Karotis lezyonlarinin dagilimi

”

Normal A Grubu B Grubu C Grubu D Grubu

Lezyon Gruplari
Sekil 4. Karotis lezyon dagihimi
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Yas ortalamasinin artmasiyla birlikte karotis darlik oraninin arttigi
izlendi ( p<0.009 ). Cinsiyet gruplari agisindan incelendiginde kadin-erkek
populasyonu arasinda ciddi karotis lezyonlari bulunma sikh@: ile ilgili

anlamh fark bulunamadi ( p> 0.5).

<50 50-59 60-69 70 ve
usti
n % n % n % oran % oran
oran oran
NORMAL |14 82.3 8 29.7 |5 185 |3 27.3
A Grubu 3 17.7 15 55.5 |16 59.3 |5 45.4
B Grubu 0 0 3 11.1 5 185 |1 9.1
C Grubu 0 0 1 3.7 1 3.7 1 9.1
D Grubu 0 0 0 0 0 0 1 9.1

Tablo 4. Yas gruplarina gore karotis lezyon dagilimi

e 16 A Grubu
5 —Hr
14 - ? 10 D Grubu
| Z, 2
S
§ 10 A é /
p 7
7 o Z Z
L 2
o 2 Us s
% B 7
4 - 3 % 3 Y ?
.- ) Do
. = % % 2=l
<50 50-59 60-69 70 ve Ustil
Yasg Gruplari

Sekil 5. Yas grublarina goére karotis lezyon dagihimi

28



Koroner arter patolojilerine gére degerlendirildiginde hastalarin
18'sinde ( % 22.0 ) tek damar koroner arter, 28'sinde ( % 34.1 ) iki damar
koroner arter, 29’'unda ( % 35.4 ) G¢ damar, 7’sinde ( % 8.5 ) dért damar

koroner arter hastaligi bulunmaktaydi.

Hasarh damar

0
sayist N % Oran
1 18 22.0
2 28 34.1
3 29 354
4 7 8.5

Tablo 5. Hasarli koroner arter dagilimi

Yas ortalamasinin artmasiyla, koroner arter hastaligi varlik derecesinin
artmis oldugu izlendi ( p<0.009 ).

Hasarli damar <50 50 - 59 60 -69 70 ve listil
sayisl n{%O0ran |n |%Oran |n |%Oran [N |{% Oran
1 6 353 |5 18.5 |7 259 |0 0
2 5 29.4 |9 33.3 |10 371 |4 36.4
3 6 35.3 (11 40.7 |7 259 |5 45.5
4 0 0 2 75 |3 11.1 |2 18.1

Tablo 6. Yas gruplarina gére hasarli koroner arter dagilimi
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Sekil 6. Yag gruplarina gore hasarli koroner arter dagihimi

Tek damar koroner arter hastalarinda karotis arter lezyonu yéniinden
hastalarin 12’si ( %66.7 ) normaldi. 5’'inde ( %27.8 ) A grubu darlk
mevcuttu. 1 hastada (% 5.5 ) B grubu darlik mevcuttu.

iki damar koroner arter hastalarinda karotis arter lezyonu yéniinden
hastalarin 10'u ( % 35.7 ) normal, 13'Unde ( % 46.4 ) A grubu darlik
mevcuttu. 5 hastada ( % 17.9 ) B grubu darlik mevcuttu.

Uc¢ damar koroner arter hastalarinda karotis arter lezyonu yéniinden
hastalarin 9'u ( % 31 ) normaldi. 13'G ( % 44.8 ) A grubunda, 3’0 ( %10.4)
B grubunda, 3’'t ( 104 ) C grubunda, 1'i ( % 3.4 ) D grubunda yer
almaktaydi.

Dort damar koroner arter hastalarinda karotis arter lezyonu yéniinden
1'i (% 14.3 ) normaldi. 6’s1 ( %85.7 ) A grubunda yer almaktadir.
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Tablo 7. Hasarli koroner arter sayisina gére karotis lezyon dagihimi

1 2 3 4
n |% Oran n (% O0ran (n % Oran |n |% Oran
Normal 12 66.7 10f 35.7 9 31.0 1 14.3
A Grubu 5 27.8 13| 464 (13| 448 | 6| 85.7
B Grubu 1 55 5 17.9 3| 104 |0 0
C Grubu 0 0 0 0 3] 104 |0 0
D Grubu 0 0 0 0 1 3.4 0 0

Diger bir bakigla A grubu karotis arter lezyonlari; tim koroner arter
hastalarinin %45'’i, iki damar koroner arter hastalarinin % 46.4’G, (ic damar
koroner arter hastalarinin % 44.8’ini tekil etmektedir

B grubu karotis arter lezyonlari ; tim koroner arter hastalarinin
yaklasik % 171’i, iki damar koroner hastalarinin % 17.9'u, (¢ damar koroner
arter hastalarinin % 10.4’Un0 olusturmaktadir.

C grubu karotis arter lezyonlari ; tim koroner arter hastalarinin %
3.6’ sini, ¢ damar koroner arter hastalarinin % 3.4’Un0 teskil etmektedir.
Koroner arter hastaliginin ciddiyeti ile karotis arter hastaliyi arasinda

anlamli iliski bulunmustur ( p< 0.05 ).
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Hasarli Koroner Arter Sayisi

Sekil 7. Hemodinamik 6neme sahip karotis lezyonlarinin koroner
arter hastalarina dagilimi

Caligsma grubumuzdaki tim hastalarin ayni zamanda bilateral ECA
bilateral VA’ lerinde intimal kalinlagma, plak varligi ve darlik ylizdesine
bakildi ancak koroner arter hastaligi olanlarin ECA ve VA’ lerinde
istatistiksel olarak anlamii intimal kalinlasma, plak varligi veya darlik
saptanmad! ve anlamli hemodinamik patoloji izlenmedi ( p >0.05 ).

Caligma grubumuzdaki tim hastalarin sag- sol CCA, ICA, ECA ve
VA’ leri degerlendirildi ve her birinin rezistif indeksleri ( Rl ) élculd;
ancak hemodinamik olarak patoloji izledigimiz ve izlemedigimiz olgularin
RI degerlerinde istatistiksel olarak anlamhlik bulunamadi ( p >0.05 ).
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5.1 OLGU ORNEKLERI :
Sekil 8.

Normal ICA spektral dalga formu.

Sekil 9.
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Tasnisa A HY . Carotd fss R

Sol ICA proksimalinde % 47 darlik yapan plak ( A Grubu darlik ).

Spektral 6igimde anlamli degisiklik mevcut degil .

Sekil 10.
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iy RADY (L QU S HY . Carotid trmse 1302 42

R-BIF i

113 el

rg ) % Fr e § 13 »

Sag CCA bifurkasyonunda darliga neden olan plak.

il

Sag CCA bifurkasyonda % 39.8 darliga neden olan plak (A Grubu darlk ).

Sekil 11.
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FIRAT NI RADYOLAL SHYL g thias b S R e

Sol ICA proksimalinden distale uzanan % 64 darliga neden olan plak ( B
grubu darlk ).

"FIRAT ANV RADYOLON L Y Cnelid s : 1146 49

HE

Ayni olgunun spektral 6lcimiinde orta derecede hemodinamik degisiklik
mevcut ( PSV : 134 cm/sn, EDV : 31 cm/sn ).

Sekil 12.
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s - i AR

Sag ICA'da % 85 darlik ( C Grubu darlik ).

FIRAT UNIY RBOYOLOH - * Carotid 704

5

et b5 A5 A A 5 B s

Ayni olgunun spektral dlgiimiinde ileri derecede hemodinamik degisiklik
mevcut ( PSV : 287 cm/sn , EDV : 98 cm/sn ).

Sekil 13.
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Lisptron) 1

Sag ICA’da total okliizyon ( D Grubu darlik ).

Spektral élgimde akim yoklugu.
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Longitudinal incelemede total okliizyon ve spektral éicimde akim

saptanmamasi.
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6. TARTISMA

Transient iskemik atak (TIA) yada daha siklikla stroke ( inme )
seklinde kardiyak operasyon sonrasi goérillen nérolojik defisitlerin insidansi
% 2- 5 olarak bildirilmistir (27,28 ). Kardiyak operasyonlarla iligkili nérolojik
defisitlerin nedenleri ¢cok sayida olup ekstrakraniyal karotid arter hastalidi,
intrakraniyal serebrovaskiler hastalik, hava yada ateramatéz materyale
bagli serebral embolizasyon ve persistan hipotansiyon buniar arasinda
sayllabilir. Yakin zamana kadar kardiyak operasyonlar sonrasi kalici
norolojik komplikasyon insidansi yiksekti, ancak kardiyo-pulmoner by
pass da kullanilan cerrahi teknikler ve materyallerdeki geligmelerin bu
insidansi % 15’ den ¢ok daha dusik rakamlara ¢ektigi bildirilmektedir (29).
Karotid ve koroner arter hastaliginin birlikte gériilme insidansinin % 1,3 ile
% 15 arasinda oldugu bildiriimektedir ( 30, 31 ).

Belirgin ekstrakraniyal karotid arter hastaligi olan kisilerin kardiyak
operasyonlar sirasinda serebral komplikasyonlar agisindan yiksek risk
altinda oldugu dusunalmektedir. Kardiyo-pulmoner bypass serebral
iskemiye katkida bulunabilecek nonpulsatil bir sistem olup bypass
sirasinda serebral hipoperfizyon peryotlari meydana gelebilir ve nérolojik
hasara neden olabilir (32). Kardiyak yada kardiyak disi operasyonlar
sirasinda stroke yada TIA' ya potansiyel neden olmak agcisindan
ekstrakraniyal karotid arter lezyonlarinin klinik énemi tartismalidir. Bazi
yazarlar asemptomatik kardiyak arter hastalidi bulunan ve cerrahi islem
yapilan hastalarda nérolojik defisit insidansini % 17 gibi yliksek oranlarda
bulmusken, diger baz yazarlar bu verileri dogrulamamistir ( 31,33 ).

Frye ve arkadaglarinin (34) yaptigi “koroner arter cerrahi
calismasi” ile 10098 hastayla ilgili olarak preoperatif stroke riskini % 1,8
olarak bildirmislerdir.

Karotid stenozunun derecesini dodru olarak saptamada
sonografinin yeterliligi ¢esitli caigmalarda degerlendiriimistir ( 25,35,36 ).

Sonografi ile hem damar c¢api azalmasinin ylzdesi olgllebilir hemde
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duplex Doppler kullanilarak akim hizi Slgimleri ve hiz oranlarn tespit
edilebilir. Internal karotid arter capindaki azalma %50nin altinda
oldugunda Doppler hiz kriterlerinin dogruluk derecesi etkilenebilir (25).
Ayrica dusik grade’li lezyonlarda spektral genigslemenin degerlendiriimesi
uygun alici gain ayarlarinin kullaniimasina baghdir (35). Konvansiyel
sonografi rezidiel lUmeni tanimlamakta uygun olmayabilece§inden
stenozlarin grade’ lemesi blyuk élgiide Doppler kriterlerinin kullaniimasina
baglidir. Codu yazar ICA daki aterosklerotik stenozlarin 6élgiminde
anjiografiyi altin standart olarak kabul etmektedirler. Ancak birkac
nedenden dolay! anjiografik 6lgimler mikemmel degildir. Birincisi, hem
intra hemde interobserver degiskenlik orani % 10- 20 dir. Ikincisi, distal
ICA ile kargilagtinldiginda karotid bulbus gap! kisiden kisiye degiskenlik
gosterebilmektedir. Anjiografi yapanlar captaki azalma yilzdesini
hesaplarken direkt olarak reziduel lumenle ICA’ nin ayni dizeyindeki
damar ¢apini karsilagtirirlar. Bu élgim arteriyel ¢cap belirlenerek yapilir ve
duvar kalsifikasyonu belirte¢ olarak gériulir. Ancak duvar kalsifikasyonu
hastalikli damarda uniform degildir. Renkli Doppler ultrasonografi (RDUS )
ile stenoz ylzdesi olgerken reziduel lumen direkt olarak ICA’ nin ayni
dizeyindeki capi ile karsilastinnhr. RDUS'un karotid aterosklerotik
hastaliginin degerlendiriimesinde iki avantaji vardir. Birincisi, aterosklerotik
plaklar RDUS ile limen renklendirildiinde daha belirgin olarak
segilebilirler. Konvansiyonel sonografi ile aterosklerotik plak kismen
anekoik ise stenoz derecesi oldugundan daha az algilanabilir (37). ikincisi,
RDUS karotid bulbustaki normal yada anormal dinamikleri aninda goésterir.
Middleton ve arkadaglari (38) 100 normal karotid arterin 99’ unda sistolde
gecici ters akim gdéstermiglerdir. CCA’ daki arteriyel akim daha genis capli
karotid bulbusa ulastiginda sinir — tabaka ayrimi ve laminer akimin
bozulmasindan kaynaklanmaktadir (39). Karotid bulbusta normalde olmasi
gereken ters akimin izlenmemesi bu bdlgedeki aterosklerotik hastali§i
dustindirar. ICA’ daki hiz kriterleri kullanilarak gaptaki azalmanin yiizdesi
RDUS ile yapilan direkt olgimler ile karsilastinidiginda bulgularin
konvansiyonel duplex Doppler ile benzer oldugu gésterilmigtir ( 25 ). Hiz
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Olctim kriterleri % 50 yada altindaki darliklari belilemekte yetersizdir.
Hemodinamik olarak ©nemsiz lezyonlar karotid bulbusta lokalize
oldugunda arteriyel akim hizlart normaldir. Bunun nedeni muhtemelen
karotid bulbusun buytk bir plagi bile akim hizinda rélatif bir artisa neden
olmadan bulundurabilmesidir. RDUS géruntisiinde aterosklerotik
stenozun gercek yeri kalsifiye plak nedeniyle ortlldigunde pik sistolik
hizin 6lgimi  blydk yarar saglar. Gergcek stenoz yerinde 6lgim
yapilamadigi icin pik sistolik hizdaki artis hemodinamik olarak 6nem
tasiyan hastaligin tek gostergesi olabilir. Bazi durumlarda kalsifiye
stenozun otesinden yaptlan pik sistolik hiz él¢cimleri yanhis bir sekilde
dustk bulunabilir. Yiksek grade’ li bir lezyonun igindeki kalsifiye bir plak
fokal stenozun otesinde rezidilel limeni 1 cm daha fazla orttaginde,
plagin étesindeki ICA hizi azalabilir. Dolayisiyla hiz kriterleri kullanilarak
yapilan stenoz grade’ lemesi stenoz derecesinin oldujundan  daha az
bulunmasina neden olabilir ( 40 ).

Kritik yiksek grade’ li ICA stenozu ( % 90 — 99 ) varliginda
stenozun hemen distalinde akim hizi aniden normal dizeylere duser ( 41).
Damar capi azalmasinin ylzdesinin tahmininde anjiografik metodiarin
dezavantaji damar dis sinirinin yeterli dogrulukta gdsterilememesi iken,
konvansiyonel sonografinin dezavantaji ise rezidiel lumenin yeterli
dogrulukta gosterilememesidir. Konvansiyonel duplex Doppler ile pik
sistolik hiz 6lgimi dusiik grade’ li lezyonlarin degerlendirmesinde givenilir
degildir. Hiz oranlar yada spektral genigleme gibi diger Doppler kriterleri
boylesine hemodinamik olarak &nemsiz lezyoniarin saptanmasinda
duyarlihg: arttirabilir. Aterosklerotik plagin gosteriimesinde ve plak
diizeyinde stenoz yiizdesinin élgiminde RDUS dogru bir metod olarak
gorianmektedir ( 42 ).

Kuzey amerikan semptomatik endarterektomi caligmasinda karotid
endarterektomi yapilan yiiksek grade’ li stenozu olan ( % 70 — 99 )
semptomatik hastalarda ayni tarafta iki yil icerisinde stroke gelisme riskinin

% 17 oraninda azaldigi saptanmigtir ( 43 ).
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Avrupa karotid cerrahi ¢alismasinda elde edilen sonuglar, kuzey
amerika endarterektomi calismasi ile elde edilen sonuglarla benzerlik
gostermekte olup, sadece endarterektomi yapilan hastalarda yalniz
medikal tedavi géren hastalara gére 3 yil icerisinde ayni tarafta stroke
gelisme riskinin % 14 daha az oldugu saptanmistir. Yine bu caligmada
endarterektomi 6ncesi hastanin karsi karsiya bulundudu riskle
endarterektomi sonrasi goérdigu faydanin dogru orantih oldugu
bulunmustur ( 44 ).

Serebrovaskiller olaylar koroner arter hastaliinin  sik
komplikasyonlarindandir. Stroke ve Miyokard enfarktiisi (Mi) birbiriyle
iliskili olaylar olup, karotid ve koroner arter hastaligi arasindaki iligki iyi
bilinmektedir. Litaretiir gézden gecirildijinde asemptomatik hastalarda bile
karotid ve koroner arter lezyonlarinin birlikte bulunma sikhd1 % 10 — 40
arasinda degismektedir ( 45-52 ). Ancak koroner arter hastalarinda karotid
bifurkasyondaki aterosklerotik lezyonlarin gercek insidansi tam olarak
bilinmemektedir. Karotid arterlerinin énemli stenozlarinin stroke riskini
arttirdi§i varsayilarak karotid ve koroner arter hastaliyi birlikte bulunan
hastalarin taranmasinda noninvaziv testler kullaniimaktadir ( 563-55 ).

Yapilan g¢alhgmalar duplex Doppler US’ nin hemodinamik olarak
6nemli karotid stenozlarinin saptanmasinda dogrulugu yuksek bir metod
oldugu ve (ulserasyonlar gibi intimal anomalilerin ortaya konmasinda
dogrulugunun anjiografiye gére daha fazla oldugu gésterilmistir (56-58).
Songuigni ve arkadaslarinin (59) yaptigi ¢aligmada koroner arter hastalid:
olan kisilerin 6nemli bir béliminde ( % 27.7 ) ekstrakraniyal arteryal
hastalik geligebilecedi saptanmgtir.

Faggioli ve arkadaglan (60) 60 yasindan blyik, koroner bypass
aday! bitin hastalarin operasyon éncesinde rutin olarak karotid Doppler
ile degerlendirmesini dnermiglerdir. % 70’den fazla karotid stenozu olan
tedavi edilmemis 28 asemptomatik yash hastanin % 14’Unde kardiak
cerrahi  sonrasi stvroke gozlenmisken, profilaktik karotid arter
endarterektomi uygulanan 19 hastanin hi¢ birinde stroke goérilmedigi
saptanmigtir. Brener ve arkadaslari ( 61) % 50 yada daha fazla karotid
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stenozu olan koroner bypass’ li hastalarda stroke oranini % 9.2 ve ICA
oklizyonu olan tarafin kontralateralinde belirgin karotid stenozu olan
hastalarda da stoke oranini % 20 olarak bulmusglardir.
Baska arastirmacilar da karotid arter hastaligi olan kigilerde perioperatif
stroke riskinin ( % 9-17 ) arttdini bildirmiglerdir (61-66 ). Ayrica cesitli
calismalarda belirgin karotid arter hastalig! olan kigilerde mortalite oraninin
( % 9-13 ) karotid arter hastalidi olmayan kigilere gére (% 1-4 ) arttigi
gosterilmistir (61,67 ).

Garraty ve arkadaslarinin (68) yaptid1 calismada % 50 yada daha
fazla asemptomatik karotid stenozu yada okliizyonu olan 53 hastadan 22’
sinde perioperatif donemde sistolik kan basincinin 90 mmHg ve altina
dustigl hipotansiyon periyodlart meydana gelmis olmakla birlikte, bu
hastalarin hi¢ birinde karotid arter lezyonu ile ayni tarafta perioperatif
stroke gelismedigi gézlenmigtir. Bu calismada periferik vaskiler cerrahi
uygulanan hastalarda koroner bypass cerrahisi uygulanan hastalara gore
daha vyiksek oranda stroke gelistigi izlenmistir. Bunun nedeni
arastinldiginda bu durumun yapilan cerrahinin tiriinden c¢ok hastanin
kliniginin 6nemli olduguna dikkati cekmistir. Periferik vaskiler cerrahi
uygulanan ve stroke gelisen hastalarda 6nceden iskemik nérolojik
semptomlar ve ayni tarafta siddetli karotid hastaligi bulunmasi bu
dustinceyi desteklemistir. Garraty ve arkadaslar yaptiklar ¢alismanin (60)
sonuglarini géz énline alarak perioperatif stroke riskini arttiran en énemili
faktorin onceden yagsanmis nérolojik semptomlar ile semptomatik karotid
hastaligt varligi oldugu ve asemptomatik karotid hastaligi olanlarda
perioperatif stroke riskinin diguk olmasi nedeniyle bu grup hastalarda
profilaktik karotid endarterektominin gerekli oldugu kanisina varmiglardir.

Bircok calismada siddetli karotid arter hastaliginin postoperatif
norolojik olay gelisiminde énemli risk faktéri oldugu belirtiimekle birlikte,
bu hastalarda postoperatif stroke gelisiminin gergek mekanizmasi
tartismal bir konudur.

Salasidis ve arkadaslarinin (69) yaptigi calismada perioperatif
norolojik olay gelisen hastalarin buyuk bélumiini normal yada sadece hafif
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hastalikli karotid arterlerin Ustindeki hemisferlerde gelistigi, siddetli karotid
arter hastaligi olan ancak karsi taraftaki hemisferde nérolojik olay
gozlenen hastalarn ise daha az oranda oldugu dikkati gekmigtir.

Bu durumdan hareketle bazi hastalarda siddetli karotid arter
hastaliginin postoperatif olaya direkt neden olabilecegini, ancak siddetli
karotid arter hastahginin bu yénden daha cok sol ventrikille beynin
mikrodolasimi arasindaki herhangi bir vaskiler segmentteki ileri derecede
aterosklerotik hastaligin isareti olabilecegini ileri surmuslerdir. Izole
koroner revaskularizasyon uygulanan ve siddetli karotid arter hastaligi
bulunan kigilerin % 18.2’ de noérolojik olay saptamalari nedeniyle % 80
yada daha fazla karotid arter stenozu olan ve koroner bypass cerrahisi
uygulanacak hastalarda, postoperatif nérolojik olay riskini azaltmak igin
kombine karotid endarterektomi ve koroner bypass cerrahisi uygulamasini
6nermiglerdir.

Fukuda ve arkadaglari (41) koroner bypass éncesi 71 hastanin ICA’
larini duplex Doppler ile incelemisler. 2 ( % 2.8 ) hastada orta derecede
stenoz ( % 50 — 75 ), 4 hastada ciddi stenoz ( % 75— 90 ), 3 ( % 4.2 )
hastada kritik stenoz ( > % 90 darlik ) ve 1 ( % 1.4 ) hastada bilateral
oklizyon tespit etmigler.

Chen ve arkadaslari (42) koroner anjiografi ile dokiimente edilmis
153 c¢inli hastay! duplex Doppler sonografi ile tetkik etmis, 17 ( % 11 )
hastada anlamh ICA darhig tespit etmigler ( > % 50 darlik ). 9 ( % 6 )
hastada bir veya iki ICA da > % 80 darlik saptamiglar. Sonugta koroner
arter hastasi olan olgularda karotis lezyonu agisindan beyaz irk ile sari irk
arasinda anlamli fark bulamamiglar.

Bir bagka caligmada Kallikazaros ve arkadaslan (43) kardiak
kateterizasyon sonucu koroner arter hastaligt tespit edilen 197 hastanin
ICA’ larint duplex Doppler ile incelemigler. Hastalardan 57’ sinde ( % 25)
1 damar hastaligi, 52’sinde ( % 23 ) 2 damar hastaligi, 53'inde ( % 24 ) 3
damar hastaligi ve 35’inde ( % 16 ) sol ana koroner hastaligi oldugunu
saptamislar. Bir damar hastalarinda % 5.3, iki damar hastalarinda % 13,
U¢c damar hastalarinda % 24.5, sol ana koroner arter hastalarinda % 40
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ciddi karotis stenozu ( > 50 ) tespit etmigler. Calisma sonuglarinda koroner
arter hastaliginin varlik derecesi arttikga karotis lezyonu bulunma oraninin
arttigini tespit etmisler. (43 )

Bu cahismada karotis darliklarini degerlendirmek icin pek cok
arastirmacinin yaptig: gibi power Doppler US ile hiz kriterlerini kuliandik
(5,6,7 ). Normal, % 1-59 darliklar, % 60-79 darhklar, % 80-99 darliklar ve
tam okllzyon olarak 5 grupta siniflandirdik (25,26 ). Bu gruplamada % 1-
39 ve % 40-59 darlik derecesine sahip hastalar arasinda hemodinamik
degisiklik olarak anlamli fark bulamadik.

Karotis arter hastaligi yayginligi kullanilan inceleme yéntemleri ve
kullanilan darlik derecesi kriterlerine gére degismektedir. Bizim
calismamizda % 60’ dan fazla darlik orani % 10.2 ve % 80 lzeri darlk
orani % 3.7 olarak tespit ettik. Hasta grubumuzda, tek damar, koroner
arter hastalarinin % 27.8 inde minimal hemodinamik degisiklik yapan
darlik ( < % 59 darlik ), % 5.5’ inde orta derece hemodinamik degisiklik
olusturan ( % 60-79 ) darlik mevcuttu. iki damar hastalarinin % 46.4’ tinde
hemodinamik degisiklik olusturmayan darlik, % 17.9’ unda orta derecede
hemodinamik dedisiklik olusturan darlik mevcuttu. Belirgin hemodinamik
degisiklik olusturan darlik saptanmadi. Ug damar hastalarinin % 44.8’ inde
6nemli hemodinamik degisiklik olusturmayan darlik mevcuttu. % 10.4’
inde orta derece hemodinamik dedisiklik olusturan darlik izlendi. %10.4’
tnde belirgin hemodinamik degisiklik olusturan ( % 80-99 ) darlik saptandi.
% 3.4 Unde tam oklizyon mevcuttu. Dért damar hastalarinin % 85.7’
sinde hemodinamik degisiklik olusturmayan darlik saptandi.

Bulgularimizin istatiksel analizinde koroner arter hastaliginin varlik
derecesi ile hemodinamik éneme sahip karotis arter hastaliyi arasinda
anlamli iligki tespit edilmistir ( p <0.05).

Yapilan degerlendirmede yas ortalamasinin artmasiyla karotis arter
hastaligi insidansinin arttig1 saptanmistir ( p < 0.009 ).

Koroner arter hastalarinin karotis arterlerinde tikayici lezyonlara
sik oranda rastlanmaktadir. Koroner arter hastalarinda ciddi karotis

hastali§i bulunabilecedi géz 6niine alindiginda kardiyak operasyoniarda
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morbitide ve mortalitenin azaltimasi amaciyla operasyon éncesi tim
hastalara noninvaziv, ucuz, kolayca tekrarlanabilen ve uygulanabilen

power Doppler incelemesinin yapiimasini 6nermekteyiz.
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