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I1.OZET

Karotis Arter Darlig1 Nedeniyle Endovaskiiler Tedavi Planlanan Olgularda Beyin
Perfiizyon Bozuklugunun Degerlendirilmesi
Dr. Ayhan DUMAN
Uzmanlik Tezi, Radyoloji Anabilim Dali
Tez Yoneticisi: Prof. Dr. Akif SIRIKCI
Nisan 2012 (65)

Ateroskleroza bagli serebrovaskiiler patolojilerdiinyada 6liim nedenleri arasinda
3.sirada yer almaktadir.Serebrovaskiiler patolojilerin  %80°1 iskemik inmelerden
olusmaktadir. iskemik inmelerin ise %35 oraninda extrakranial biiyiik arter darliklarmna
bagl gelistigi bildirilmektedir.

ICA’sinda darlik saptanan hastalarda beyin perflizyonunundegerlendirilmesi
hem tedavi endikasyonu koymak hem de stent tedavisinin perflizyonu arttirip
arttirmayacagi agisindan onemlidir.

Calismamizda, karotis arter darhigi saptanan ve tedavi planlanan olgularda,
darligin beyin perfiizyonuna etkilerini ve tedavinin perfiizyon iizerine etkisinin olup
olmadig1 arastirilmistir. Klinigimizde yapilan karotis anjiografide tek tarafli olarak
tedavi endikasyonu bulunan 34 olgunun stent tedavisi oncesi ve bu olgulardan belirgin
perfiizyon bozuklugu tespit edilen 14 olguya stent tedavisi sonrasi1 64 — dedektorli(VCT
XTeLightSpeed; General Electric, Milwaukee, USA) BT ile beyin perfiizyon
bilgisayarli tomografi incelemesi yapild1.

GE perflizyon 4 yazilimi kullanilarak analiz gergeklestirildi. 34 olgunun ICA
darlig1 olan taraf hemisfer ile normal hemisferden elde edilen CBV, CBF ve MTT
degerler1 karsilastirildi. 27 olguda darlik olan taraf hemisferde CBV ve CBF
degerlerinin arttig1, 28 olguda ise MTT degerinin uzadigi, 14 olgunun tedavi dncesi ve
sonrasidarlik olan hemisfer CBV, CBF ve MTT degerleri karsilastirildiginda ise CBV,
CBF’nin stent tedavisi sonrasi diistiigii, MTT nin kisaldig1, bulgularin istatiksel olarak
anlamli oldugu bulundu.

Sonu¢ olarak karotis arter darliklarinda, beyin perflizyonunun belirgin
etkilendigi, perfiizyon BT nin klinik olarak stabil hastalarin stent zamanlamasini ve
stent tedavisi endikasyonu koymada faydali olacagini diistinmekteyiz.

Anahtar Kelimeler:ICA stenozu, Beyin
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IV.ABSTRACT

Evaluation of the Brain Perfusion Malfunction in Cases Where Endovascular Treatment
is Planned due to the Stenosis of the Carotis Artery
Dr. Ayhan DUMAN
Residency Thesis, Radiology Department
Thesis Supervisor: Prof. Dr. Akif SIRIKCI
April 2012 (65)

Stroke is the 3™ common causes of death worldwide. About 80% of the
cerebrovascular pathologies consist of ischemic strokes, whereas 35% of the ischemic
strokes are reported to develop due to extracranial large artery stenosis. Atherosclerotic
carotid artery stenosis is associated with a high risk of vascular events.

Evaluation of the brain perfusion in patients for whom stenozis is detected in the
ICA is important for determining both an indication for the treatment and whether or
not a stent treatment would increase the perfusion.

In our study, the effects of the stenosis on the brain perfusion and whether or not
the treatment has an effect on the perfusion have been examined in the cases where
carotis artery stenosis was detected and a treatment was planned. Using a 64-detector
CT (VCT XTe LightSpeed; General Electric, Milwaukee, USA), a computer
tomography to examine the brain perfusion has been performed before the stent
treatment on the 34 cases for which an indication for treatment was one-sidedly detected
in the carotis angiography performed in our clinic and after the stent treatment on 14 of
these cases where clear perfusion malfunction was detected.

The analysis has been performed using the GE perfusion 4 software. The CBV,
CBF and MTT values of the 34 cases taken from the hemisphere with the ICA stenosis
and from the normal hemisphere have been compared with each other. In 27 cases,
CBYV and CBF values have been detected to increase in the hemisphere with stenosis,
whereas in 28 cases, MTT values has been detected to elongate. Upon comparing the
CBYV, CBF and MTT values of the hemisphere with stenozis for the 14 cases before and
after the treatment, CBV and CBF have been detected to decrease and MTT has been
detected to shrink after the stent treatment and the results have been found to be

statistically significant.



VII

To conclude, we believe that, in the carotis artery stenosis, the brain perfusion is
clearly affected and the Perfusion CT is useful in determining the stent timing of the
clinically stable patients and in determining the indication for stent treatment.

Keywords: ICA stenosis, Brain Perfusion CT
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1.GiRiS

Ateroskleroza bagli serebrovaskiiler patolojiler diinyada 6liim nedenleri arasinda
kardiyovaskiiler patolojiler ve kanserden sonra 3. srrada yer almaktadir (1,2). inme,
kadin ve erkek popiilasyonunu esit oranda etkilemekte olup, inmeye bagli 6liim orani
kadmlarda daha fazladir. inme olgularmin %95’inden serebrovaskuler patolojiler
sorumludur. Serebrovaskiiler patolojilerin %380°’1 iskemik inmelerden olugmaktadir.
Iskemik inmelerin ise %35 oraninda extrakranial biiyiik arter darliklarma bagh gelistigi
bildirilmektedir (3).

Iskemi ¢ogu zaman hastanin daha once herhangi bir yakinmasi yokken ani
olarak baslayan ve geri doniisiimii cogu zaman olmayan bir patolojidir. Akut iskemik
inme, serebral kan akiminin belli bir stire, belli bir esik degerin altina inmesi ve hiicresel
aktivitenin kaybolmasi ile ortaya ¢ikar. Beyin kan akimi tamamen kesildiginde yaklagik
ti¢ dakika icerisinde hiicre 6liimii ortaya ¢ikar (4).

Inme sonrasi1 kalic1 ndrolojik defisit gelisen hastalarda uzun dénem hem bakim
hem tedavi maliyetlerinin yiiksek olusu nedeniyle, erken tani ve tedavisi biiyiik nem
tasimaktadir.

Karotis arter darhigina bagli inmeler, inme etiolojileri arasinda en sik
karsilagilan, tedavi edilebilirlik ve tamisinin kolay olmasi agisindan biiylik 6nem
tagimaktadir. Karotis arter darligi bulunan olgularda, internal karotis arter (ICA) ‘daki
darlik derecesi, hastanin semptomatik olmasi tedavi endikasyonu i¢in 6nemli ve bilinen
kriterlerdir. Bununla birlikte rutin uygulamalarda 6zellikle insidental olarak saptanan
asemptomatik ICA darliginda tedavi endikasyonu tartismalidir. Bu grup hastalarda
gerek tedavi esnasinda ortaya ¢ikabilecek inme ve sonrasinda stent i¢i restenoz vs. gibi
ciddi komplikasyonlar, tedavini gerekliligini ve zamanlamasini olabildigince fazla
objektif kritere baglanmasini gerekli kilmaktadir.

Beyin perflizyonu tahmin edilenden daha kompleks bir yapi gostermektedir.
Bircok hastada biiylik damarlarda kritik darlik ya da tam tikaniklik olmasina ragmen
inme gecirmemesi beyin perfiizyon degerlendirmesini daha 1ilgi ¢ekici hale
getirmektedir. Bir¢gok hastada ciddi karotis arter darligi olmasma ragmen willis
poligonunun patent olmasi, olayin gelisim siirecine bagli kolleteral gelisimi, kisisel

farkliliklar ve varyasyonlar nedeniyle hastalik asemptomatik seyretmektedir. Beyin



perflizyonun insidental olarak ICA’sinda darlik saptanan hastalarda degerlendirilmesi
hem hastanin iskemiye verecegi cevabir ongdérmek hem de tedavi endikasyonunu
koymak agisindan faydasi olup olmayacaginin arastirilmasi 6nem arzetmektedir.

Amag: Calismamizda ICA darligi bulunan olgularda beyin perflizyon
degerlendirmesinin, endovaskiiler tedavi endikasyonu agisindan objektif kriter olarak

kullanilabilirliginin arastirilmas: amaglanmaktadir.



2.GENEL BIiLGILER

2.1. Embriyoloji

Insan embriyosunda damar olusumu embriyo disinda ve iginde olmak iizere 2
ayr1 yerde gerceklesir. Ilk damar sistemi 3. haftanin ortasinda belirir. Embriyo 3-4 mm.
boyuta ulastiginda arteria hipoglosika primitiva, arteria akustika primitiva ve arteria
trigemina primitiva bu iki sistemi birbirine baglar.

Kalp taslagmin 6n ucu olan trunkus arteriyosus yutak kavislerinin ventralinde
catallanarak 2 ayr1 damar olusturur. Aorta (aorta ascendans primitiva) admi alan bu
damarlar dal vermeden 1.yutak kavsi hizasinda yukar1 ve arkaya dogru donerek korda
dorsalisin her iki yanindan kuyruga dogru uzar ve aorta dorsalisleri (aorta descendens
primitiva) yaparlar. Aorta dorsalisler gobek bagindan gelen arteria umblikalis ile
birleserek arteria kaudalis admi alir ve kuyruk ucuna kadar ilerlerler. Gelisimin
baslangi¢c asamasinda dorsal aort ile ventral aort arasinda kraniokaudal yonde, 1°den 4’e
kadar numaralandirilan 4 adet arter vasitasi ile anastomozlar kurulur ve bunlar aortik
arkuslar1 olustururlar.

Kan dolasimi kalbin atis1 ile birlikte baslar. Bu sirada embriyo 3-4 haftaliktir.
Brankial arkuslar gelisimin 4.-5. haftalar1 arasinda olusurken her arkus kendi kraniyal
sinirini ve arterini alwr. Bu arterler aortik arkuslar olarak bilinir ve aortik keseden
gelisirler. Diger brankial arkuslarin olusumuyla aortik kese her yeni arkusa bir dal
vererek sonucgta toplam 6 ¢ift arter meydana gelir. Gelisimin ileri evrelerinde bu
yapilarda bliyiik 6lciide degisiklikler olur ve bazi damarlar tiimii ile regrese olurlar.
Embriyo gelisiminin tamamlanmastyla ilk olarak arteria akustika primitiva sonra arteria
hipoglosika primitiva ve son olarakta arteria trigemina primitiva kaybolur. 1. aort kavsi
noral tiipiin kapanmasina kadar devam eder. Bu arterlerin 6n beyine dogru olan uzantisi
arteria karotis interna primitiva adin1 alir ve 1.aortik arkin kaybolmasindan sonra dorsal
aortanin kraniyal uzantis1 haline gelir. 2. aortik ark stapedial arterleri vererek kisa
siirede kaybolur. Stapedial arter arteria meningea media ve arteria mandibularisi verir.
Arteria mandibularis aorta dorsalis ile anastomoz yaparak eksternal karotid arter’in
(ECA) bir boliimiinii olustururlar. Arteria mandibularisden daha sonra arteria

maksillaris interna meydana gelir.



3. aort kavsi internal karotis arter’in (ICA) servikal bolimiinii; 2. ve 3. aort kavsi
arasindaki dorsal aort ICA’ nin pars petrozasinin baslangi¢ boliimiinii; 1. ve 2. aort kavsi
arasindaki dorsal aort ICA’nin pars petrozasinin distal horizontal parcasini; 1. aort kavsi
ve arteria maksillaris primitiva arasindaki dorsal aort ICA sifonunun horizontal
parcasini; inferiolateral kiitiik ve terminal dallar1 arasindaki dorsal aorta ICA’nin klinoid
parcasini; arteria oftalmika primitiva ve arteria serebri anterior ise ICA’nin pars
serebralisini olusturur.

4. aortik ark solda daha iyi geliserek arkus aortay1 yapar. Ayni zamanda sol aorta
ventralis de aorta descendalisi olusturarak arkus aortanin yapisina istirak eder. Boylece
solda ana karotis arter(CCA) ve arteria subklaviya aorttan ¢ikar. Sagda ise 4. aortik
arktan olusan arteria subklavyanin proksimal pargasi aorta ventralis ile birlikte trunkus
brakiosefalikusu olusturur. Sagda CCA ve arteria subklavya bu trunkustan ¢ikar. Her iki
dorsal aorta 3.haftadan sonra birleserek aorta descendensi meydana getirirler. Ancak
birlesmeden once dorsal aortadan c¢esitli segmental arterler ¢ikar. 7. segmental arterler
vertebral arterlerin alt uglar1 ile birlikte arteria subklavia sinistra’ nin tamamini, arteria
subklavia dekstra’ nin ise biiylik bir boliimiinii meydana getirirler. 2. segmental arter
cifti vertebral arterlerin (VA) serebral pargalarini yaparlar. VA’larin servikal parcalari
ilk 7 segmental arterin longitudinal bir anastomoz yapmalar1 ile olusur. Kolun
gelisiminden sonra arteria subklavyanin genislemesi nedeni ile VA’lar, arteria

subklavyalarin daliymis gibi goziikiirler (5).

2.2. Vaskiiler Anatomi

2.2.1. Ana Karotis Arter (CCA)
Sag ve sol tarafin CCA'lar1 uzunluk ve orijin bakimindan farklidir. Embriyolojik
olarak 4. aortik arklarm farkli gelisimi asimetrik karotis arter orijinlerinden sorumludur.
Sag CCA, brakiosefalik trunkusun dali olup, sag sternoklavikiiler eklemin
arkasinda baglar ve sadece boyunda uzanir. Sol CCA ise arkus aortanm ikinci dali olup
arkusun en yliksek kismindan ayrilir ve 6nce gogiis boslugunda, daha sonra da boyunda
uzanir. Sol tarafin arteri arkustan direkt olarak ayrildigindan sag tarafin arterinden daha

uzundur ve gogiisteki boliimii brakiosefalik trunkusun arka ve biraz da sol tarafinda yer



alir. Sag CCA uzunlugu ortalama 9,4 cm, sol CCA uzunlugu ortalama 13,4-14,4 cm'dir
Karotis arterlere ait anatomi Sekil 1°de verilmistir (5).

Her iki tarafta CCA, sternoklavikuler eklemin arka tarafindan tiroid kartilajinin
ist kenarma kadar boynun yan tarafinda uzanir. Tiroid kartilajmin st kenari
seviyesinde terminal dallar1 olan ECA ve ICA’e ayrilirlar. Boynun alt kisminda
birbirine yakin olan her iki tarafin arteri, yukar1 dogru ¢iktikca birbirinden uzaklasir. iki
arter arasinda asagida trakea, yukarida ise tiroid bezi, larinks ve farinks bulunur. CCA'in
lateralinde internal jugular ven, ikisi arasinda ve arka tarafta olusan olukta da vagus
siniri (X. sinir) bulunur. Bu ii¢ yap1 boynun derin fasiasindan ayrilan ve vagina carotica
(karotis kilif1) denilen bir kilifla sarilmistir. Bu yapilarin tiimiine birden boynun damar-
sinir paketi denir. Kilif icinde CCA, internal juguler venin medialinde, vagus sinirinin
anteromedialindedir. Servikal sempatik zincir kilifin  posteromedial duvarina
yerlesmistir. Boyun tabaninda CCA; sternokleidomastoid, sternohyoid ve sternotiroid
kaslarin derininde. 4-6. servikal vertebra transvers proseslerinin 6niindedir. CCA'lerin
iist kismi yiizeyel olarak bulunur ve sadece deri, yiizeyel fasia, platysma, derin fasia ve
sternokleidomastoid kasm medial kenar1 tarafindan Ortiilmiistiir. Sternokleidomastoid
kas1 biraz arka tarafa g¢ekildiginde CCA, trigonum caroticum denilen iiggen iginde
goriilebilir. Karotis tiggenini posteriordan sternokleidomastoid kasi, superiordan
stylohyoid kas ve digastrik kasm posterior karni, inferiordan da omohyoid kasin
superior karmi simirlar. CCA genellikle boyunda dal vermez. Fakat bazen siiperior
tiroidal arter veya siiperior tiroidal arterin larengeal dali, asendan farengeal arter,

inferior tiroidal arter ve cok seyrek olarak da vertebral arterler CCA'den ayrilabilir (6).

2.2.2. Eksternal Karotis Arter (ECA)

ECA, tiroid kartilajinin iist kenar1 seviyesinde baslar ve yukar1 ¢ikarken biraz
one ve sonra da arkaya uzanarak mandibula boynunun arkasindaki retromandibuler
fossaya gelir. Burada maksiller arter ve superfisial temporal arter olmak {izere iki ug
dalina ayrilir. Boyunda her verdigi daldan sonra kalinligi azalir. Cocuklarda yiiz
iskeletinin kiigiik olmas1 nedeniyle ECA, ICA'den daha incedir, fakat eriskinlerde yiiz
iskeletinin gelismesi nedeniyle hemen hemen birbirine esit ¢aptadir. ECA'in baslangic
kismi, karotis licgeni i¢cinde ¢ok ylizeyel olarak bulunur ve ICA'in de medial ve

anteriorunda yer alir. ICA yaklasik %90 oraninda ECA'in posteriorunda yer alir.



ECA'in dallari: Superior tiroidal arter, asendan farengeal arter, lingual arter,

fasial arter, oksipital arter, posterior aurikuler arter, superfisial temporal arter, maksiller

arterdir (6).
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2.2.3. internal Karotis Arter (ICA)

ICA, ayni taraf beyin hemisferinin biiylik bir kismini, goéz ve yardimci
olusumlarini, alnin 6n kismini ve burun boslugunun da bir boliimiinii besler. Baslangic
yerinde ECA'in lateralinde bulunur. Superiora ¢iktikga dnce posteriorunda, daha sonra
da medialinde yer alir. Tiroid kartilajin iist kenar1 hizasinda CCA'nin u¢ dali olarak
baslar. Ilk ii¢ servikal vertebranin transvers proseslerinin anteriorunda vertikal olarak
kafa tabanmna gelir. Burada karotis kanalina girdikten sonra 90 derecelik bir ag1 ile
anteriora ve mediale dogru yon degistirir..

ICA segmentlerinin smiflamast icin bircok sistem Onerilmistir. Bu konu
iizerinde henliz bir konsensus olmamasma ragmen Bouthillier ve ark.’nin
siniflandirmas1 pratik olmasi, yeni anatomik bilgileri kapsamasi1 ve kan akim yoniine
gore bir skala icermesi nedeni ile Onerilmektedir (7). Bu yeni siniflandirma ICA
segmentlerini komsu olduklar1 yapilara ve gectikleri kompartmanlara gore ayirir. Buna
gore 7 ayr1 anatomik segment tanimlanmustir: Cl-servikal, C2-petroz, C3-laserum, C4-
kavernoz, C5-klinoid, C6- oftalmik, C7-kommunikan. Cl segmenti primer olarak fetal 3.
aortik arktan kaynaklanmaktadir. ICA normalde CCA'den C3-C4 veya C4-C5
duzeylerinde ayrilir. CCA'in ilk terminal dalindan kalin olanidir. Bu segment ikiye
ayrilarak incelenir: Karotid bulbus ve asendan servikal segment, Servikal ICA'nin
proksimal kismi bulbus (sinus) olup %40 oraninda bulunur. Bulbus, ICA'nin CCA'dan
ayrisim yerinde hafif bir agiyla belirgin bir fokal dilatasyon olusturur. Normal bulbus
cap1 yaklasik 7,5 mm, uzunlugu 1 cm olup, CCA ¢ap1 7 mm, bulbus distalindeki ICA
cap1ise 4,7 mm' dir. Bu yap1 kan basincinin ayarlanmasinda énemli rol oynar.

ICA/ECA kan akim orami ortalama 70/30'dur. Bifurkasyon diizeyindeki ve
bulbus i¢indeki akim dinamikleri komplekstir. Fonksiyonel olarak, bulbusta 2
kompartman bulunur; posteriorda yavas retrograd akim, anteriorda sistolle birlikte hiz
kazanan akim. Bulbusun gerisindeki kan akimi laminar akima doniismeden 6nce helikal
pattern izler. Bulbustan itibaren servikal ICA, karotis kilifi icinde kraniuma dogru
uzanir. Karotis kilifi icinde ICA, internal juguler ven, lenf nodlar1 (jugulodigastrik),
postganglionik sempatik sinirler ve alt kranial sinirler bulunur. Nazofarinksin
superiorunda glossofarengeal sinir (IX. sinir) ve hypoglossal sinir (XII. sinir) karotis
kilifinda yer alirken, vagus siniri tiim uzunlugu boyunca bu kilifta yer alir. Cl segmenti,

ICA'in temporal kemigin petroz parcasindaki karotis kanalma girmesi ile son bulur.



Bulbus ve servikal segmentte ICA dal vermez. Servikal boliimde karotis iiggeni i¢inde
bulunan baslangi¢ kismi ¢ok yilizeyeldir. Burada sternokleidomastoid kasi ile biraz
Ortiilmiis olarak ECA'in arka-dis tarafinda bulunur.

Burada deri, yiizeyel fasia, platysma ve derin fasia tarafindan ortiilmiistiir. Arter
stiperiorda parotis bezinin derininde yer alir ve distan hypoglossal sinir, digastrik kasin
posterior karni, stylohyoid kas, oksipital arter ve posterior aurikuler arter tarafindan
caprazlanir. Daha yukarida ECA ile aralarinda styloglossus ve stylopharyngeus kaslari,
styloid prosesin u¢ kismi, stylohyoid ligament, glossofarengeal sinir ile vagus sinirinin
farengeal dali bulunur. Posteriorda longus kolli kasi, superior servikal ganglion ile bu
gangliondan karotis pleksusa giden dallar ve superior larengeal sinir bulunur. Lateralde
internal juguler ven ve arka-dis tarafinda vagus siniri bulunur. Medialde farenks,

superior larengeal sinir ve asendan farengeal arter bulunur (6).

2.2.4. Karotis Arterlerinde Goriilen Varyasyonlar

Biiyiik damarlarin normal ¢ikis sirasi (sirasiyla brakiosefalik trunkus, sol CCA,
sol subklavian arter) yaklasik 2/3 oraninda goriiliir. Bu bolgede bir¢cok varyasyon
goriilebillir. Arkus aortadan orijin alan biiyiik damar sayis1 2-6 arasinda degisir (7,10).
Sag CCA, sternoklavikuler eklem hizasinda baslamasi gerekirken, %12 oraninda daha
yukar1 bir seviyeden baslayabilir. Arkus aortadan ayr1 bir dal olarak veya sol CCA ile
birlikte ¢ikabilir. Sol CCA'in baglama yeri, sag tarafin arterinden daha fazla varyasyon
gosterir. Arkus aorta varyasyonlarindan en sik goriileni brakiosefalik trunkus ve sol
CCA'in ortak orijinidir. Bovine konfigurasyonu (Bovine ark) adi da verilen bu
varyasyona %27 oraninda (%25-30) rastlanmaktadir.

Bu olgularin %7'sinde sol CCA arkus aorta yerine brakiosefalik trunkusun
proksimal boliimiinden c¢ikar (7). Bu gibi durumlarda ug¢ dallarina ayrilma yeri de
normal yerinin daha superiorunda, hyoid kemik seviyesinde bulunur. Seyrek olarak da
larenksin ortasinda veya krikoid kartilajin alt kenar1 seviyesinde ug¢ dallarmna ayrilir %l-
2 oraninda, sol CCA ve sol subklavian arter ortak bir orijinle ayrilirlar ve bu durumda
bilateral brakiosefalik trunkus izlenir (8). Sag CCA ve sag subklavian arter arkus
aortadan ayr1 cikabilir (7,8). Cok nadir durumlarda, ECA ve ICA arkus aortadan
birbirinden bagimsiz olarak ayrilabilir, boyle durumlarda anormal seyirli petroz ICA

gibi anomaliler siktir (8).



Normal CCA bifurkasyonu tiroid kartilaj hizasindadir (C3-C4 ya da C4-CS5,
ortlama C4 seviyesi) (7,8). Bifurkasyon diizeyi Cl vertebra diizeyi kadar yiiksek
olabildigi gibi T2 vertebra diizeyi kadar diisiik konumlu da olabilir. Bifurkasyon kisa
boyunlu kisilerde daha ytliksek konumlu iken uzun boyunlu kisiler ve ¢ocuklarda daha
diisiik konumludur (7). Bifurkasyonsuz karotis arter nadir fakat nemli bir anomali olup
diger vaskiiler anomalilerle birlikte goriliir (8). Proksimal ICA genellikle ECA'in
lateralindedir. Medial orijinli ICA sik goriilen bir varyasyon olup normal karotis
anjiogramlarinda %8-15 oraninda rastlanir. Bu varyasyon sag tarafta sola gore 3 kat
fazla goriliir. Bu olgularda ICA ve ECA lateral projeksiyonda birbirleri iizerine
siiperpoze olurlar, bu durumda oblik veya anteroposterior projeksiyonla bifurkasyon
gortintiilenebilir. Tortlioze, medial ¢ikisli ICA klinik olarak retrofarengeal pulsatil bir
kitle gibi prezente olabilir. Servikal ICA'in tortuoz seyirli olmasi veya ‘kinking’'i hem
genglerde hem de ileri yas grubunda sik goriilmektedir, ancak genellikle servikal
segment diizgiin bir seyir izler. "Coiling" veya ICA’da tam "loop" anjiografik serilerde
%5-15 oraninda goriilir. Bu gorlinimiin kismen gelisimsel oldugu, yas veya

hipertansiyonla ilgisi olmadig1 diistiniilmektedir (7,8).

2.2.5. Willis Poligonu

Diensefalonun ventral yiizeyinde, optik sinir ve optik trakt ile komsu alanda
birbirleriyle baglanan arteriyel bir poligondur. Su damarlardan olusur; her iki ICA, her
iki anterior serebral arterlerin (ACA) horizontal (A1) dallari, anterior komunikan arter
(ACoA), her iki posterior komunikan arter (PCoA), her iki posterior serebral arterin
(PCA) horizontal (P1) dallar1 ve baziller arter.

Bu arterlerden ilk ii¢ dal anterior sirkiilasyon, son ii¢c dal ise posterior
sirkiilasyon olarak da isimlendirilir.

Birkag kiigiik dallar1 optik kiazma, optik trakt, infundibulum, hipotalamus ve
beyin tabaninin diger 6nemli olusumlarmi besler.

Medial lentikiilostriat arterler (Al segmentinden), talamoperforan arterler,
talamogenikulat arterler (PCoA, baziler tepe ve proksimal PCA’lardan) ve perforan

dallar (ACoA’den), kollaterali olmayan 6nemli damarlardandir (10).
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2.2.6. Serebral Arterler

Distal ICA genellikle ACA ve middle serebral arterlere (MCA) ayrilarak
sonlanir. Posterior arter ise tipik olarak baziler arterden daha az siklikla ise ICA’dan
dogar Supraaortik arteriel anatomi Sekil 2’°de verilmistir (9).

2.2.6.1. Anterior Serebral Arter (ACA): Her bir1 6nemli olan birka¢ dali
vardir. Horizontal (A1) segment; ACA orijininden itibaren mediale ACoA’in ACA ile
birlesme yerine kadar uzanir. Derin perforan dallar, medial lentikiilostriat arterler Al
segmentinden dogar. Bu kiiclik damarlar genellikle kaudat niikleusun basi ve internal
kapsiiliin 6n boynuzunu besler.

A2 segment; ACoA’in ACA ile birlesme yerinden perikallozal ve
kallozomarjinal arterlerin bifurkasyonuna kadar olan kisimdir. Lentikiilositriat dallardan
olan Heubner’in rekiirren arteri %50 olguda tipik olarak A2 segmentinden dogar. %44
olguda Al segmentinden, daha az oranda ise ACoA’dan dogar. Kortikal iki damar;
orbitofrontal arter A2’den ¢ikar. A2 segment perikallozal ve kallozomarginal arter
olarak iki ana terminal ACA dalina ayrilir.

Kortikal A3 dallar1 ve vaskiiler sulanimi; klasik olarak kortikal ACA dallar
medial hemisferik ylizeyin anterior 2/3 kismini1 ve konveksite seviyesinde kiigiik bir
alani besler.

Anterior komunikan arter (ACoA) : Gergek bir ACA dali olmamakla birlikte
cogu arastirmact ACA ve ACoA’y1 tek bir kompleks olarak tanimlar.

Perforan dallar, ACoA’in bu ¢ok kiiclik ancak énemli dallar1 larmina terminalis
ve hipotalamus, anterior komissiir, forniks, septum pellusidum, paraolfaktor girus,
subkallozal bolge ve singulat girusun anterior parcasi gibi kisimlari besler (11).

2.2.6.2. Middle serebral arter (MCA): ICA’nin ik terminal dalindan biiyiik
olanidir. ACA gibi birka¢ major segmente ayrilir.

Horizontal (M1) segment; ICA’nm bifiirkasyonundan sonra laterale silvian
fisstirdeki bifurkasyon-trifurkasyona dogru ilerler. Derin perforan dallar ve lateral
lentiliilostriat arterler bu segmentten dogup, internal kapsiil ve kaudat niikleusun bir
kismi1 yani sira lentiform niikleusu besler.

Insular (M2) segment; MCA, genuda insular dallara ayrilir. Bu dallar silvian
fissiir icerisinde, insulanin {izerinde kivrilarak “silvian triangle” 1 olusturur ve silvian

fissiir icerisinde laterale dogru ilerler.
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Operkiiler (M3) segment; bu segment silvian fissiir icerisinden baslar ve
hemisferik yiizey lizerinde dallara ayrilir.

Klasik olarak; MCA dallari, serebral korteksin ve beyaz cevherin ¢ogunu besler.

2.2.6.3. Posterior serebral arter (PCA): Cogu olguda; PCA, baziler ater
biflirkasyonundan orijin alir. Ana dallar1 ise sunlardir.

Komunikasyon 6ncesi (P1 veya pedinkiiler) segment; PCA’nin baslangicindan
laterale dogru PCoA birlesim yerine kadar ilerleyen kisa bir daldir. Posterior
talamoperforator arterler bu segmentten dogar ve diensefalon (talamus) ve orta beyni
besler. Medial posterior koroidal arter; ya P1 ya da P2 segmentinden orjin alir ve tektal
plate, orta beyin ve posterior talamusun bir kismi, pineal gland ve 3. ventrikiiliin tela
koroideasin1 besler.

Ambient (P2) segment; ana dali lateral posterior koroidal arterdir. Bu arter
P2’den veya proksimal kortikal dallardan orjin alir. Posterior talamusu ve lateral
ventrikiillerdeki koroid pleksuslar1 besler. Talamogenikulat arter; P2 segmentinden
dogar; medial genikulat cismi, pulvinar, siiperior kollikulusun brakiumunu, krus
serebriyi ve bazen lateral genikulat cismi besler.

Kuadrigeminal (P3) segment; kuadrigeminal sistema igerisinde orta beynin
arkasina dogru ilerler. Inferior temporal arter; temporal lobun alt yiizeyini MCA’nin
temporal dallar1 ile birlikte besler. Parietooksipital arter; interhemisferik ylizeyin
posterior 1/3 kismint ACA dallariyla karsilikli beslerler. Posterolateral korteksin bir
kismi da arter tarafindan beslenebilir. Kalkarin arter; oksipital pol ve viziial korteksi
besler. Posterior perikallozal (splenial) arter; korpus kallozumun spleniumunu besler ve
ACA dallar1 ile anastomoz yapar.

PCA’nmn dagilimi olduk¢a degiskendir. Ciinkii dallart MCA (6zellikle temporal
lobda), ACA ve AChA ile yakm iliskilidir (11).

2.2.7. Posterior Fossa Arterleri
2.2.7.1. Vertebral arterler (VA): Ekstrakranial VA dallar1; ¢cok sayida kiigiik

segmental spinal, menengial ve miiskiiler dallar1 vardir. VA ile ECA arasinda bir¢ok

anastomoz bulunur. Posterior menengial arter genellikle VA’den orjin alir ve falks
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serebelliyl besler. Bu arter dural vaskiiler malformasyonlar ve neoplazilerde asir1
genisler. Anterior spinal arter ise VA’ nin intrakranial dahdir.

2.2.7.2.Posterior inferior serebellar arter (PICA); tipik olarak VA’dan dogar
5 segmenti mevcuttur; anterior mediiler segment, lateral mediiler segment,
tonsillomediiler segment (serebellar tonsilin alt yaris1 ¢evresinden gecer),
telovelotonsiller segment ve kortikal (hemisferik) dallar. PICA’nin  dallar1
4.ventrikiildeki koroid pleksusu, posterolateral medullayi, serebellar tonsil, inferior
vermis ve serebellar hemisferin posteroinferior ylizeyini besler (9).

2.2.7.3. Baziller arter (BA): Sag ve sol VA’ler birlesip BA’1 olusturur. 3 cm
uzunlukta ve 1,5-4 mm kaliligindadir. Cap1 4.5 mm’nin iizerinde olursa anormal olarak
diisiiniilmelidir. {lk biiyiik dali olan anterior inferior serebellar arter (AICA);
serebellopontin sisterna igerisinde posterolaterale ve internal akustik kanala dogru
seyreder ve abdusens sinirini ¢aprazlar. AICA genellikle 7. ve 8. sinirleri, ponsun
inferolateral kismini, orta serebellar pedinkiilii, flokkulus ve serebellar hemisferin
anterolateral (petrozal) ylizeyini besler. Siiperior serebellar arter (SCA); BA’in apeksine
yakin kesiminden dogar. Vermisin ve serebellar hemisferin tiim siiperior yiizeyini, derin
serebellar beyaz cevher ve dentat niikleusun cogunu besler. Baziller arterin tiim
uzunlugu boyunca verdigi perforan dallar; ventral pons ve rostral beyin sapini besler.

BA bir ¢ift posterior serebral artere ayrilarak sonlanir (9).

2.2.8. Venoz Anatomi

Serebral vendz sistem; dural siniisler, siliperfisiyel kortikal venler ve derin
venlerden (mediiller beyaz cevher ve subependimal) olusur (9).

2.2.8.1. Dural siniisler: Siiperior sagital siniis, inferior sagital siniis, straight
siniis, transvers ve oksipital siniis, tentoriyal siniis, sigmoid ve kaverndz siniisdiir (9).

2.2.8.2.Serebral Venler: Siperfisyal kortikal venler ve derin serebral venler
olmak iizere iki gruba ayrilir.

2.2.8.2.1.Siiperfisiyal kortikal venler: Cogu isimlendirilmemistir. Tanman {i¢
tanesi sunlardir; Stiiperfisiyal orta serebral ve Trolard veni ve Labbe veni.

2.2.8.2.2.Derin serebral venler: Mediiller venler, subependimal venler, bazal
venler ve galen venini icerir. Subependimal venler ise; talamostriat, septal ve internal

serebralvenlerden olusur (9).
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2.3. Serebrovaskiiler Hastalhklar

Travma digindaki bir nedenle, beyne gelen kan akimmin kisa veya uzun siireli
yetmezligine veya bir beyin damarinin diseksiyonuna bagli olarak ortaya ¢ikan iskemik
veya hemorajik beyin hastaliklarina serebrovaskiiler hastalik denir. Bunlarin biiyiik bir
kism1 akut olarak meydana ¢ikan fokal norolojik defisitlerle karakterize olup inme
(strok) adiyla anilir (12).

Etkilenen arterler biiyiik caplardan, kiigiik caplara ve mikroskopik penetran
damarlara kadar degisebildigi halde iskemik hasarmm mekanizmasi hemodinamik
yetersizlik (diisiik perflizyon), arterden artere emboli, kardiyojenik emboli ile smirhdir.

Hemodinamik yetersizlikte tikayici lezyon genellikle aterosklerotik plaktir.
Etkilenen arter tarafindan beslenen distal bolgelerin kan akimin1 engeller. Hipoperfiize
olan alan icin kollateral kan akimi yetersizse, iskemik hasar ve infarkt olusur. Bu
siiregler biiyiik damarlarda ateroskleroz, kiiciik penetran damarlarda lipohyolinoz ile
olusur. Emboli inmenin diger nedenidir. Kii¢iik bir piht1 pargasi (trombiis) kalp veya
ayni taraf arteriyel bir yapi gibi proksimal kaynaktan koparak distale gider ve kan
akimini obstriikte eder (13).

Risk faktorleri arasinda heredite, hipertansiyon (%50), sigara kullanimi, diabetes
mellitus (%15), obezite, familyal hiperkolesterolemi, miyokard infarktiisii, atrial
fibrilasyon, konjestif kalp yetmezligi, alkol, oral kontraseptifler, asir1 anksiyete ve stres

sayilabilir (14).

Etyoloji:

A. Nonvaskiiler (%5): 6r. Timor

B. Vaskiiler (%95)

1. Beyin infarkt1 (%80)

(a) Okliiziv ateromatdz hastalik: Ekstrakraniyal (%35), intrakraniyal (%10)-kritik
stenoz, tromboz veya plak i¢i kanama, iilserasyon, embolizm

(b) Penetran arterlerde kiiciik damar hastaligi (%25): Lakiiner infarkt

(c) Kardiojenik emboli (%23)

-Mural trombozun eslik ettigi iskemik kalp hastaliklar1 (akut myokard infarktiisi,

kardiak aritmi)
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-Valviiler kalp hastaliklar1 (postinflamatuar valviilit, infektif endokardit, nonbakteriyel
trombotik endokardit, mitral valv prolapsusu, mitral kapak stenozu, protez kalp kapagr)
-Nonvalviiler atrial fibrilasyon

-Sol atrial mikzoma

d) Nonateromatdz hastalik (%5) : Elongasyon, "coiling", kink, fibromuskiiler displazi,
anevrizma, diseksiyon, serebral arteritis (Takayasu, kollajen doku hastaliklari, Behget
hastaligi, temporal arteritis gibi), postendarterektomi trombozis/restenoz

(e) Koagulasyon bozukluklar1

2. Primer intrakraniyal hemoraji (% 15)

3. Subaraknoid hemorajiye bagli vazospazm (%4)

4. Veno-okluziv hastalik (%1) (14)

2.4. Ateroskleroz Ve Karotis Arter Darhg:

Kardiovaskiiler hastaliklar, birgok gelismis toplumda 6liim nedenleri arasinda ilk
siralarda yer almakta olup bu hastaliklarin da ¢ogunun sebebi ateroskleroz ve buna bagl
gelisen komplikasyonlardir.

Ateroskleroz serebral tromboembolik olaylarin %90'inda altta yatan sebep olup,
karotis arter hastalig1 embolik inmelerin primer kaynagidir. Aterosklerozun en sik tercih
ettigi lokalizasyonlar, karotis arter bifurkasyonu, internal karotis arterler ve proksimal
vertebral arterlerdir. Arterlerin bifurkasyon noktalarimi tutan plak olusum paterni lokal
hemodinamik etkilerin ateroskleroz patogenezindeki kritik roliinii ortaya koymaktadir.
Boyunda, plaklar 6zellikle biiylik damar orijinlerini, ana karotid arter bifurkasyonunu ve
proksimal arteri tutmaktadir. Intrakraniyel aterosklerotik damar hastahig1 kavernoz ICA
segmentini ve baziller arter bifurkasyonu gibi ana damar bifurkasyonlarini kapsar. Daha
distal damarlar daha az siklikla etkilenir ancak arteriyoloskleroz ve degisken ateromatoz
vaskiilit benzeri stenoz ve dilatasyon odaklar1 izlenebilir (8,15).

Aterosklerozun patogenezi tek bir nedene bagli olmayip, bu konuda baslica ii¢
hipotez One siiriilmektedir. Bu hipotezler lipid hipotezi, hasara cevap hipotezi ve
birlestirici teoridir (8).

Birlestirici teori, her iki teoriyi de igeren ve LDL gibi makromolekiillere artmuis
permeabilitenin eslik ettigi endotelyal hasar1 aterosklerozun fizyopatogenezinden

sorumlu tutan bir teoridir. Plak olusum ve biliylimesine neden olan kritik mekanizmalar
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plak yiiziinde trombus olusumu ve plazma lipidlerinin transendotelyal sizmasidir (8).
Karotis arter hastaliginin klinik manifestasyonlar1 karotis iiflirlimii ve serebral iskeminin
sebep oldugu semptomlardir. Ancak ileri derecede stenozu olan bir hasta tamamen
asemptomatik de olabilir. Ulserasyon ve plak ici hemoraji semptomatik karotis
plaklarinin 6nemli bir histolojik paternidir.

Servikal tfliriim, karotis arter hastaligmmin 6nemli bir gostergesi olmasina
ragmen noroloji klinigine sevk edilen 331 hastay1 kapsayan bir seride bunlarin yarisinda
karotis Uflirimii saptanmis ve Ufliriim saptanan hastalarin da Doppler ultrasonografi
incelemesinde ancak %37'sinde yiiksek dereceli stenoz tespit edilmistir (13).

North American Symptomatic Carotid Endarterectomy Trial (NASCET)
calismasina dahil edilen hastalarin analizinde fokal ipsilateral karotid tifiirimii yiiksek
dereceli stenozlar i¢in %63 sensitivite ve %61 spesifiteye sahip olup, semptomu olan
hastalarin %75'inde tanisal ¢aligmalarda 1limlhi-yiiksek dereceli stenoz saptanmistir (17).

Framingham Heart Study sonuglarma gore asemptomatik hastalarda karotis
iflirimii inme riskini iki katina ¢ikarmaktadir (16).

Karotis arter hastaligi, klinik olarak gecici iskemik atak (genellikle 24 saatten
kisa stirer), geri donebilen iskemik defisitler (1 giinden 3 haftaya kadar siirebilir), inme,
monoodkuler korliik, amorozis fugax veya afazi bulgular: ile tanmabilirse de, bunlarin
hicbiri karotis hastalig1 i¢in spesifik degildir. Hasta, gecici iskemik atak tanisini aldiktan
sonra ilk ay icin inme riski %8, ilk yil i¢cin %12 ve 5 yillik risk ise %30 gibi oldukca
yiiksek oranlardadir (18).

Karotis arter hastaliginda inme riski iizerine yogunlasan ¢alismalar gostermistir
ki; semptomatik ve asemptomatik hasta gruplarinda stenoz orani ile yillik inme riski ¢cok
yakin iligkilidir. Yapilan bir ¢alismada stenoz oranm1 %75'in altinda olan popiilasyonda
yillik inme riski oram1 %1,3 iken, stenoz oran1 %75 'in iizerinde olan popiilasyonda bu
risk yaklasik olarak 3 katina ulagmakta ve yillik inme orani %3,3'e ulagsmaktadir. Stenoz
oran1 %75'in lizerinde olan ciddi karotis stenozuna bagli gecici iskemik atagi olan hasta
populasyonunda ilk yil i¢in inme orant %10 olarak bildirilmekte ve bu oran 5 yilin
sonunda % 30 ile %35'e ¢cikmaktadir (20).

European Carotid Surgery Trial (ECST) ¢alismasinda medikal tedavi alan ve az-

orta derecede karotis stenozu olan popiilasyonda 3 yillik inme oran1 %2,1 iken, %80-89
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darlig1 olan grupta bu oran %9,8'e ve %90-99 stenozu olan grupta ise %14,4'e
yiikselmektedir (21).

NASCET calismas1 medikal tedavi altinda iken yiiksek dereceli stenozu bulunan
grupta 2 yillik inme veya 6liim oranin1 % 28 ve % 32 olarak bildirmektedir (22). Ayni
calismada, degisik derecelerde stenoz oranlari bulunan hastalar arasimdan randomize
secilen ve sadece medikal tedavi alan hastalarda ipsilateral karotis arter stenozu
nedeniyle iskemik inme riski 2 yil icin %7.9 ve 5 yil icin %12.4 olarak bildirilmistir.

Karotis arter hastaliginin patogenezinde degisik risk faktorleri rol almakta olup,
bunlar1 6nlenebilir ve dnlenemez faktdrler olarak gruplamak miimkiindiir. Onlenemez
risk faktorleri arasinda yas, cinsiyet ve 1wk veya etnik koken yer almaktadir.
Yetiskinlerde, hayatin her dekadi i¢cin inme riski iki katina ¢ikmaktadir. Zenci erkek
popiilasyonunda inme riski daha yiiksektir (2-23).

Aterogenezin en sik tedavi edilebilir nedenleri arasinda hipertansiyon,
hiperlipidemi, diabetes mellitus, sigara i¢iciligi, enflamasyon ve kronik enfeksiyon yer
almaktadir. Cesitli hipertansiyon calismalar1 gostermistir ki; sistolik hipertansiyon
karotis arter stenozunun derecesi ve progresyonu ile ¢cok giiclii bir iliski gostermektedir
ve diastolik kan basmncinda 6-7 mm Hg diizeyinde bir azalma 5 yillik inme insidansini
%42 azaltmaktadir (24).

Aterogenezisin derecesi ve progresyonu kolesterol seviyesinden ve de ozellikle
yiiksek LDL ve yikksek LDL/HDL oranlarindan etkilenmektedir. LDL ve total
kolesterol miktarindaki azalma plak formasyonunu ve stenozu azaltmaktadir (25-26).
Klinik olarak anlamli karotis arter stenozu (%50'den fazla) prevelans: sigara
icmeyenlerde % 4.4 iken, bu oran eski icicilerde %7.3'e ve aktif i¢icilerde %9.5'e
yilikselmektedir (27-28). Yine yeni caligmalar enflamasyon ve sistemik enfeksiyonun
ateroskleroz gelisiminde rol oynadigini 6ne siirmektedirler. Yapilan bir asemptomatik
karotis arter hastaligi ¢alismasinda Chlamydia pneumonia’nin aterogenez patogenezinde

rol alabilecegi bildirilmistir (29).

2.5. Karotis Arter Darh@ini Tanisi
Karotis arter hastaligmnin tanisinda ilk dikkat edilecek nokta dikkatli ve ayrmtili
bir anamnez alimmasidir. Bunu inme konusunda uzmanlagmig bir nérologun yapacagi

ayrmtili bir fizik muayene takip eder. Taniya yardimci serebral anjiyografi gibi invaziv
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ve Renkli Doppler Ultrasonografi (RDUS) ve Magnetik Rezonans Anjiyografi (MRA)
gibi invaziv olmayan tetkikler ile bu tanisal algoritma tamamlanar.

RDUS, karotis arter stenozu i¢in en ¢ok kullanilan noninvaziv goriintiileme
modalitesi olup, hem arter i¢indeki akimi degerlendirebilme imkani saglar hem de belli
parametreler kullanilarak akim hizimmi1 hesaplayarak, stenoz derecesi hakkinda yorum
yapabilmemizi temin eder. RDUS, noninvaziv bir modalite olmasinm yani sira
taginabilir ve ucuz bir metoddur. Karotis arter stenozu tamisinda doppler kriterlerini
tekrar gozden gecirdikleri ve tanimladiklar1 ¢alismalarinda Huston J. III ve arkadaslari,
RDUS'y1 1218 konvansiyonel anjiyografi tetkiki ile kiyaslamiglardir. Bu caligmada
ICA'lerinde % 70-99 oraninda stenozu bulunan hastalarda 230 cm/sn nin iizerinde
saptanan zirve sistolik hizin %86.4 sensitiviteye ve %9 0.1 spesifiteye sahip oldugu
bildirilmektedir (30).

Ancak bu kadar genis kullanim alanit bulan RDUS'nun bazi limitasyonlar: da
mevcuttur. RDUS, intraserebral dolasim ve hemodinamigi degerlendirememektedir ki
bu alan ekstrakraniyel dolagim ile birlikte degerlendirilmesi gereken hedef alanlarmn
basinda gelmektedir. RDUS, diisiik dereceli ve de 6zellikle %50"in altindaki oranlarda
stenozu degerlendirmede yetersiz olabilen bir modalitedir (31). Ayrica yine
unutulmamalidir ki, bu modalite teknolojik donanim ve uygulayan insanin tecriibesine
oldukca baglidir. RDUS, sadece karotis arter hastaligmin tanisinda degil ayrica tedavi
sonras1 takipte de onemli rol alir. Hem cerrahi tedavi sonrasi, hem de endovaskiiler
tedavi sonrasinda invaziv olmayan karakteri nedeniyle hastanin progresyonunu
izlemede yaygin olarak kullanilmaktadir (32).

Magnetik rezonans anjiyografi (MRA), 6nemi giderek artan bir goriintiileme
modalitesi olup, klinik kullanimi giderek yayginlagmaktadir. MRA'nin 6nemli bir
avantaji karotis sirkulasyonunu orijininden intrakraniyel damarlara kadar tiimiiyle
demonstre edebilmesidir. Akim yavas, turbulan veya hi¢ olmadiginda, MRA sonuglan
daha az giivenilir olup, var olan darlik derecesini daha fazla olarak gostermektedir ki;
bu da spesifitesini azaltmaktadir. MRA incelemesinde kullanilan baslica 2 metod faz
kontrast MRA ve 2 veya 3 boyutlu time-of-flight (TOF) MRA teknikleri olup, tercih
edilen metod genelde TOF teknigidir. TOF metodunun yavas akima daha hassas oldugu
ve oklude arter ile yiiksek dereceli stenozu ayirt etme konusunda daha basarili oldugu

bildirilmektedir. Yapilan bir caligsmada 6zellikle 3 boyutlu TOF tekniginin oklude arter
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ile olduk¢a yavaslamis akimi birbirinden ayrilmasinda olduk¢a basarili oldugu
vurgulanmaktadir (33).

RDUS ile kiyaslandiginda MRA daha az operator bagimli bir modalitedir.
Ancak, daha pahali ve genel durumu kotii hastalarda uygulama acisindan ¢ok pratik
degildir. Ayrica MRG'nin genel kullanim prensipleri igerisinde pacemaker't olanlar,
metalik protezleri bulunanlar veya klostrofobik hastalar i¢in bu goriintiileme yontemi
kullanilamamaktadir.

Bilgisayarli tomografi anjiyografi hem servikal, hem de intrakraniyel damar
yapisint ortaya koyabilmekte ve yiiksek dereceli stenozlar1 okluzyonlardan ayirt
etmekteki basaris1 RDUS ile yarigsmaktadir ancak intravenoz kontrast madde
gereksinimi bobrek yetmezligi olan hastalarda kullanimini kisitlamaktadir (34).

Konvansiyonel anjiyografi kullanilmaya baslandig: ilk giinden itibaren karotis
arter goriintiilemenin altin standardi olmus ve gelisen teknolojide goriintii
rezolusyonunu belirgin derecede artirmistir. Biitiin biiyiik endarterektomi caligmalar1 ve
tabi ki endovaskuler revaskularizasyon ¢aligmalari da temel goriintiileme modalitesi
olarak konvansiyonel anjiyografiyi kullanmislar ve kullanmaktadirlar (21,22).

Konvansiyonel anjiyografi sadece ekstrakraniyel karotis arterleri goriintiilemekle
kalmayip, intrakraniyel damarlarin ve willis poligonunun da degerlendirilmesini
saglamaktadir. Ayrica intraserebral hemodinamigin bir pargasi olan vertebrobaziler
sistem de degerlendirilebilmektedir. Konvansiyonel anjiyografi plak yapisi, iilserasyonu
ve diseksiyonu hakkinda da ayrmtili bilgi verebilmektedir.

Karotis arter hastaliginin temelinde yatan ve hemodinamik bozukluga yol acan
plak morfolojisi hakkinda en ayrmtili bilgiyi konvansiyonel anjiyografi vermektedir.
Bunun yaninda hem ekstrakraniyel hem de intrakraniyel hemodinamigi demonstre
edebilme yetenegi onu vazgecilmez kilmaktadir. Karotis arter hastaligimin tanisinda
kullanilan diger tiim tanisal modalitelerin basarisi bu nedenle anjiyografi ile mukayese
edilmis ve tetkik seciminde konvansiyonel anjiyografinin basarisina yakin sonucglar
verebilen modaliteler tercih nedeni olmuglardir. Konvansiyonel anjiyografinin
dezavantaji invaziv bir tetkik olusudur. Bazi serilerde %1 oraninda major inme veya
Oliim orani bildirilmektedir (35).

Bu modalitenin diger bir limitasyonu ise karotis arter stenozu Ol¢iimiinde belli

bir homojenitenin olmayisidir. Bu heterojenite ¢esitli calismalarda baz olarak alinan
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Olciim tekniklerinde farkliliklar ortaya ¢ikmasina ve ¢alismalarin sonuglarinin uniform
bir temele dayanmamasina sebep olmaktadir. Bunun en gilizel 6rnegi iki biiyiik karotis
endarterektomi serisinde karsimiza ¢ikmistir. NASCET calismasinda parametre olarak
damarin en dar kesimindeki reziduel limen capi1 ile stenoz distalindeki normal bir
segment c¢ap1 kullanilirken, ECST'de bu en stenotik segment ile karotis bulbus c¢ap1
kiyaslanmaktadir. Bu farkli 6l¢timlerin sonucu olarak NASCET metodu ile 6l¢iilen bir
stenoz orani, ECST metoduna oranla daha az oranda stenotik olacaktir. Ornegin;
NASCET metodu ile %50 olarak oOlgiilen bir stenoz orani ECST metodu ile
olciildiigiinde %70-80 oranda stenoza karsilik gelecektir. Bir liclincii yontem olarak da,
“Common Carotid” (CC) yontemi Onerilmistir (35-38). Bu yontemde aterosklerozdan
etkilenmemis distal ana karotis arter capi, normal referans Ol¢iim yeri olarak
belirlenmistir (Sekil 3). Bu inhomojenite ¢caligmalarda secilen hasta popiilasyonlarmin
temel anjiyografik incelemeleri ve stenoz oranlar1 hakkinda elestirilere ve homojenize

edilmemis sonuglarin ortaya ¢ikmasina sebep olmaktadir.

ECST NMASCET

A B c

% 3hnenin=c:‘:—ﬂx 100 % Sl-noala=b—;! X 100 % Slgnuala=?x 100

Sekil 3: NASCET, ECST ve CC yontemleri ile karotis stenoz oranlarimin hesaplanmasi (Osborn
AG. Diagnostic Cerebral Angiography. 2nd edition. Philadelphia, PA: Williams & Wilkins,
1999 alinmistir)

Bu tanisal metotlar1 birbirleri ile kiyaslayan ve karotis endarterektomi veya
stentleme Oncesi en ideal goriintiileme modalitesini bulmay1 amaglayan pek ¢cok ¢aligsma

yapilmistir. Serfaty ve arkadaslar1 3-boyutlu MRA'y1 tek modalite olarak veya RDUS
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ile kombine olarak ekstrakraniyel karotis arterleri degerlendirmek i¢in kullanmiglar ve
%70-99 darlig1 belirlemede MRA tek modalite olarak kullanildiginda sensitivitesinin
%94 ve spesifitesinin %86 oldugunu gostermislerdir. Karotis RDUS ile kombine olarak
kullanildiginda ise MRA'nin %100 sensitiviteye ulastig1 bildirilmektedir (39).

Yapilan bir calismada %70 ve iizerindeki darliklar icin RDUS ve MRA'nin
sensitivitesi (%82 ve %86) ve spesifitesi (%98) yaklasik olarak esit bulunmustur (40).

2.6. Serebral Infarkt Histopatolojisi:

Diagnostik yontemlerde ilerlemeye ve erken terapotik miidahalelere ragmen
serebral infarktin temel mikroskobik patolojisine yol acan hiicresel olaylar hala netlik
kazanmamistir. Mena ve arkadaslari otopsi ve cerrahiden elde ettikleri materyalleri
kullanarak serebral infarktlarda morfolojik kriterleri olusturmuslardir (18).

Eskiden belirlenmis kriterlere ek olarak 3 temel kronolojik faz tanimlanmastir.

Akut néronal hasar fazini (baslangic fazi), organizasyon fazi izler. Organizasyon
faz1 da kendi i¢inde inflamatuar birikimin 6zelliklerine gére akut veya kronik olarak
ikiye ayrilir. Son olarak 26 giin gibi bir zamanda dahi izlenebilen rezoliisyon faz1 gelir
(3,18).

Eski yaymlarda mikroskobik veriler ¢ogunlukla tek insan otopsisi ve hayvan
deneylerinden elde edilmistir (3,19,20). Bu caligmalarda serebral infarktin 1.glinlinde
sitoplazmik eozinofili, vakuolizasyon, hiicresel kii¢iilmenin yer aldig1 néronal hasarin
maymunda 16’inc1 giine, insanlarda ise 30-60’inc1 giine kadar uzayabilecegi
vurgulanmustir.

Noronal hasarin bir diger bulgusu olan sferoidler ilk giinden itibaren ortaya
¢ikmaktadir (11). Insan beyninde doku nekrozu birinci giinde ortaya ¢ikmaktadir. Akut
inflamasyon ilk giin boyunca siirmekte ve polimorfonukleer 16kositler infarkt alaninda
37 giin boyunca kalabilmektedir. Ug giin sonunda akut inflamatuar yamitin yerini kronik
inflamasyon ve makrofajlar almaktadir. Kanamanin organizasyon belirtisi olan
hemosiderin yiiklii makrofajlar {i¢iincii giinde goriilmektedir.

Neovaskularizasyon insan beyninde ilk ii¢ giin icinde gozlenmektedir. Insan
serebral infarktlarinda kavite olusumu genellikle 12’inci giinde baglamaktadir (3,10).

Degisik arastirmacilar tarafindan serebral infarktin ortaya c¢ikisint ve

yaygimhgmi 3 temel faktoriin etkiledigi rapor edilmistir. Bu faktorler arteriyel
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okliizyonun yeri, arteriyel okliizyonun olusma hizi, kollateral sirkiilasyonun olup
olmamasidir (9).

Noronlarin canliligmi koruyabilmeleri i¢cin ortamda oksijen ve glikoz yeterli
diizeyde olmalidir. Beyin dokusunda, viicudun diger organlarinda var olan yag ve
glikojen gibi diger enerji kaynaklar1 yoktur. Bu nedenle beyin iskemiye son derece
hassastir. Iskemide esik degeri asildiginda membran pompa yetersizligi, hiicre icine
sivi-iyon girisi gibi hiicre 6liimiine dek uzanan bir zincir baslar (4).

Ortalama serebral kan akimi, 58ml / 100gr beyin dokusu / dakika’dir. Beyin kan
akimi degerinin kritik esik noktasi 15-18ml / 100gr beyin dokusu / dakika’dir. Bu
degerin birka¢ saat devami inme ile sonlanmaktadir. Eger 10ml/100gr beyin dokusu
/dakika’nin altina inerse, inme dakikalar igerisinde gelisir (41,42,43).

Beyin kan akimi tamamen kesildiginde yaklasik 3 dakika icerisinde hiicre 6liimii
ortaya ¢ikar. Hiicre 6liimiiniin bu kadar ani olmasi nedeniyle inmede girigimin miimkiin
olmayabilecegi diistiniilebilir. Ancak pratikte iskemik inmelerin ¢ogu tam iskemik
kiigiik bir alan1 ¢evreleyen genis bir inkomplet iskemik alan seklindedir.

Santraldeki infarkt alanini ¢evreleyen, iskemik ancak infarkta ugramamis alan
penumbra olarak adlandirilir (4). Penumbra icindeki ndronlar perflizyon azalmasina
ragmen canliliklarini koruyabilmektedir. Penumbra dinamiktir ve bu alanda iskeminin
geri doniisiimii 36 saate dek uzayabilir (42,43).

Iskemik nedenli infarktlar tiim hemisferi, major vaskiiler kollateral damarlarin
border zonlarini ya da daha kiiciik u¢ damarlar1 tutabilir. Border ya da watershed zonlar
major arteriyel dallarin terminal kapiller yataklar1 arasindaki alanlardir. Anterior border
zon; ACA ve MCA’in terminal arteriyel dallar1 tarafindan, posterior border zon ise
MCA ve PCA’in terminal dallar1 tarafindan beslenir. Border zonlar serebellumu
besleyen major dallar arasinda da vardir (44).

Vaskiiler okliizyonu takiben Willis poligonu araciligiyla direkt kollateral akim
distal iskemik dokuyu AcoA ve PCoA iizerinden besleyebilir. Komsu major vaskiiler
dallardan ¢ikan leptomeningeal kollateraller de bolgesel kan akimini saglayabilir (18).
Iskemiye daha direngli alanlar; border zonlar, subkortikal bdlgeler ve insuladir. Bazal
ganglion, talamus, sentrum semiovale gibi perforan u¢ dallarla beslenen alanlar ise

kollateral destek olmadigindan iskemiden daha az korunurlar (45,46).
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Iskemi bodlgesinde otoregulasyon kaybi yani sira ATP pompalari ve iyon
transportunun disfonksiyonu vardir. Hiicre membranmndaki bu transport bozuklugu
hiicre i¢inde su birikmesine yol acar ve sitotoksik 6dem olarak adlandirilir (44).

Iskeminin neden oldugu anaerobik metabolizma hiicresel laktik asit birikimine
yol agar. Kapiller duvardaki yapisal degisiklikler patolojik olarak iskemiyi takiben 4 —
12 saat i¢inde tespit edilir (44).

Kapiller endoteliyal proliferasyon 5. giin civarinda baslar ve infarktin
periferindeki iskemik dokuya kan akimi saglar. Kollaterallerin gelismesi ile birlikte bu
kapiller biiytime liiks perfiizyon konseptini agiklar (44).

Beyin iskemisinin prognozu; etkilenen hiicre tiplerinin iskemiye duyarliligina
bagl degisir. Kollateral kan akimmin yeterliligi, iskeminin derecesi, genisligi ve siiresi
prognozu etkileyen dnemli faktorlerdir (9).

Degisik hiicre tiplerinin iskemiye verdikleri yanit farklidir. En duyarlh hiicreler
noronlar olup bunlar1 astrositler, oligodendroglialar, mikroglialar ve endoteliyal
hiicreler takip eder. Noronlar arasinda bdlgesel farkliliklar da vardwr. Hipokampal
piramidal hiicreler, neokorteksin III, V ve VI. tabakalarindaki néronlar, serebellar
purkinje hiicreleri ve neostriatumdaki kiiciik ve orta boyutlu néronlar en duyarhdir (9).

Serebral arteriyel okliizyonun prognozu; serebral kan akimindaki degisikliklere,
zamana, lokalizasyona ve potansiyel kollateral sirkiilasyona bagl farkliliklar gdsterir
9).

Noropatologlar iskemik hasarin degisik morfolojideki tiplerini tanimlamislardir.
Belirgin serebral infarkt; infarkt bolgesindeki tiim hiicre tiplerinde irreversibl hasarla
karakterizedir. Histolojik bulgular santral iskemik odaktaki koagulasyon nekrozundan
lezyonun periferine yakin bolgede astrositik sigsme arasinda smirlanir. Cevreleyen
iskemik penumbral bolgedeki néronlarda hasar gorebilir. Bu tip beyin hasar1 jeneralize
ve parsiyel noronal nekroz olarak isimlendirilir. Selektif ndéronal nekroz olarak
isimlendirilen durumda ise sadece ¢ok duyarli néron popiilasyonu etkilenir. Bu tip
iskemik hasar tipik olarak kardiak arreste girip basarili sekilde resusite edilen hastalarda

ortaya cikar (9).
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2.7. Serebrovaskiiler Olaylarda Kullanilan Gériintiileme Yontemleri :

2.7.1. Cok Kesitli Bilgisayarh Tomografi (CKBT)

Bilgisayarli tomografi 1963 yilinda Alan Cormak tarafindan teorize edilmis ve
1970’11 yillarda goriintiilemeye girdikten sonra teknolojik gelismelere paralel olarak
biiyiik bir evrim gecirmistir (47).

Birinci nesil cihazlarda tek dedektor kullaniliyordu. Tiip bir derece doniiyor, veri
isleniyor ve tekrar bir derece doniis yapiyordu. Bu islem tiip ve dedektér 180 derece
donene kadar tekrarlantyordu. Bu 180 derecelik tek bir doniisiin tamamlanmas1 yaklasik
4.5 dakika almaktaydi. Ikinci nesil BT'lerde ii¢ X-151n1 demeti ve birden fazla sayida
dedektor sistemi bulunmakta olup yine tiip ve dedektor 180 derece donene kadar
tekrarlaniyordu. Birinci nesil cihazlara gore 3 kat daha hizli tarama zamani elde etmenin
yani sira ayni anatominin birden fazla dedektorce izlenmesi sayesinde ayrintida artis
saglanmst1. Ugiincii nesil BT'lerde kolime edilmis X- 1511 demetinin yelpaze seklinde
olmas1 ve karsisinda 151 demetini goren ¢ok sayida dedektor kullanmasidir. Ayrica
dontis agis1 360 dereceye ¢ikarilmistir. Dordiincti nesil cihazlarda gantri boslugunu 360
derece c¢evreleyen cok sayida dedektdr kullanilmaktadir. Bu cihazlarda dedektorler
sabittir ve hasta ¢evresinde sadece x 1sin1 tiipii doner. iki tip olarak tanimlanmustir.
Nutating ring dedektorler ve spiral slip ring dedektorler. Nutating ring dedektorlerde tiip
dedektor halkasmin disindadir. Tiip dondiikge dedektorler oniinde hareket etmis olur.
Spiral (helikal) ring sistemler 4. nesil geometrisinde kullanilmakla birlikte 3. nesil
sistemlerde de goriilebilmektedir. Bu sistemde kablo sinirlamasi olmamasi nedeni ile
tiip hareketi siireklidir. Besinci nesil cihazlarda tiip ve dedektdr hareketi ortadan
kaldirilmistir. Gantri ¢ok biliyiik bir x-1gm1 tiipii haline getirilmistir. EBT olarak
adlandirilan bu sistem bir siire devreye girdikten multidedektor BT gelistirilmistir (47).

Spiral taramanin gelistirildigi 1989 yilindan sonra 1991'de 1 mm'nin altinda kesit
alabilen cihazlar tretilmistir. Ayn1 yil bugilinkii CKBT teknolojisinin Onciisti ikiz
dedektorlii helikal BT gelistirilmistir. 1993'te gercek zamanli BT'nin kullanima
sokulmasiyla BT floroskopi altinda biyopsi islemlerinin yapilabilmesi, damar yapilari
ya da organlar i¢indeki kontrastlanmanin monitorizasyonu (otomatik bolus yakalama
programlari) olanakli hale gelmistir. Gantri rotasyon zamanlarmin 1 sn'nin altina inmesi

1995'te miimkiin olmustur. 1998 yilinda da ilk ¢ok kesitli BT sistemleri kullanima
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girmistir. Gliniimiizde ise gantri rotasyon zamani hala gecerli olan 0,30 saniye’ye
indirilmistir (48).

Tipilin hasta etrafinda bir doniisiinde tek kesit alabildigi dnceki helikal (spiral)
BT sistemlerinden farkli olarak, CKBT’de bir rotasyonda 4 veya daha fazla sayida (8,
16, 32, 40, 64, 256, 320) kesit almasina olanak veren z ekseni (hasta masasi yonii)
boyunca dizilmis ¢ok sirali dedektor sistemi vardir (49,50). 2001 yilinda 8-kesitli, 2002
yilinda 16-kesitli, 2004 yilinda 64-kesitli, 2006°da cift tiiplii 64-kesitli, 2007°de 256-
kesitli ve 2008’de 320-kesitli BT ler klinik kullanima girmistir (51-52).

Bu yontemle biiylik damarlarin suladigi alanlarin hizli goriintiilenmesi ve ayrica

cok kesitli perflizyon goriintiilemeleri yapmak da miimkiindiir (53).

2.7.2. BT Perfiizyon

Gerekli donanimlarin tigiincii jenerasyon BT’lere eklenmesiyle yapilan bir
incelemedir. Kontrast maddenin bolus enjeksiyonu sonrasinda alinan dinamik
goriintiilerden; ortalama gecis siiresi (MTT), serebral kan voliimii (CBV), serebral kan
akimi (CBF) haritalar1 olusturularak degerlendirme yapilir. Normal CBF degeri, kortikal
gri cevher i¢in 85 ml/100 gr/dk. +- 23, beyaz cevher i¢in 55 — 65 ml / 100gr / dk. olup
‘iskemik penumbra’ da 10 — 20 ml/100 gr/dk.” dir (54).

Ik dinamik BT’ nin majér dezavantaji sadece bir ya da birkag¢ perfiizyon
kesitinin elde edilebilmesiydi. Tiim beyin CBF haritasi daha once sadece elektron beam
BT ile elde edilebilirdi. Uygulanabilirliginde yasanan zorluklar nedeniyle smirli sayida
merkezde kullanilan bu perflizyon incelemelerine ek olarak son yillarda spiral ve CKBT
teknolojileri ile ¢éziinmeyen noniyonik iyotlu kontrast ajanlarla yapilan uygulamalar
gelistirilmistir  (67). Bu noktada en Onemli gelisme, yazilim programlarinin
olusturulmas1 olmustur. Bu sayede veri, dedektorlerden elektronik olarak transfer
edilerek perfiizyon goriintiileme i¢in hizli imaj rekonstriiksiyonu yapilabilmektedir (54).

BT perflizyon goriintiileme, kontrast ajanin damar i¢i uygulanimindan sonra
ilgili dokudan kapiller yatak boyunca seyri swrasinda tek kesitte ardigik goriintiiler
alimmas1 esasina dayanir. Perflizyon haritalar1 elde etmek icin iki matematiksel yontem
kullanilir. Bunlar nondekonvoliisyon metodu ve dekonvoliisyon metodudur (55).

Nondekonvoliisyon metodunda kontrast ajanin bolus olarak uygulanmasindan

sonra ilgili dokuya "region of interest" (ROI) yerlestirilir. Fick prensibine gore birim



26

zamanda, ROI icerisindeki kontrast miktarmdaki degisiklik kan akimi ile orantilidir ve
bu bolgeyi besleyen arter ile drene eden ven arasindaki konsantrasyon farkina baglh
olarak arttirilabilir. Bu iliski su sekilde ifade edilir: dCt(t)/dt=BF.[Ca(t)-Cv(t)]. Ct(t),
zaman egrisine karsi doku kontrast konsantrasyonudur. "Time-density curve (TDC)"
(zaman—ateniiasyon egrisi) olarak da bilinir. BF, blood flow; Ca(t), besleyici arterin
TDC’si; Cv(t), drene edici venin TDC’sidir (55).

Dekonvoliisyon metodu hem kalitatif hem de kantitatif bilgileri saglar ve bu
yontem daha yavas kontrast enjeksiyonuna izin verir. Kapiller ge¢irgenlik ve kan voliim
Olciimii i¢cin kullanilir. Bu metodun matematiksel ifadesi; Ct(t) = BF. [Ca(t) [ R(t)]
seklindedir. Bu formiilde Ct(t), doku; Ca(t) arteryelzaman dansite egrisini gosterir. ““[”
sembolii matematik konvoliisyon operatoriidiir. R(t) (impulse rezidii fonksiyon) teorik
olarak ilgili dokuyu besleyen arterdeki kan akimi 6l¢iimii i¢cin kontrast maddenin bolus
olarak verilmesinden sonra beklenen idealize doku TDC’sidir. Rezidii fonksiyonun
plato stiresi verilen kontrast maddenin kapiller yatakta kalis sliresini yansitir. Hem R(t)
hem de kan akimi(BF) dekonvoliisyon yontemi ile hesaplanabilir (55).

Hesaplanmasi i¢cin 6zel matematiksel algoritmalar gerektiren dekonvoliisyon
yontemi goriintli giiriiltiisiine (noise) son derece duyarlidir (56). Bilgisayarli tomografi
perflizyonda kullanilan farkl kontrast maddeler mevcuttur. Kontrast madde ile yapilan
incelemelerde ekstravaskiiler alana diffiize olmayan ajanlar kullanilmaktadir. Bolus
hizli iv enjeksiyon sonrasi tek kesitten ilk gecis siiresince ilgili dokuda meydana gelen
dansite degisikleri hesaplanir. Vaskiiler yataktaki kontrast madde konsantrasyonun
dogru Olgiilmesi en onemli kosuldur. Belirli voliim basina akim olarak bilinen doku
perflizyonu zaman-ateniiasyon egrisinin maksimumu egiminin ilgili alam1 besleyen
arterin pik kontrastlanmasima bdéliinmesiyle hesaplanir (57).

Kontrast madde enjeksiyondan sonra incelenecek bolge damarindan gegerken
BT dansitesindeki degisiklikleri (HU degeri olarak) gdsteren bir zaman- ateniiasyon
egrisi olusturulur. Bu egrinin altinda kalan alan ilgili dokunun kan hacmini verir.
Kontrast maddenin vaskiiler alan i¢inde kaldigi varsayimi ile (arteriel giris ve vendz
cikis degerleri bilinerek) matematik modellerle, zaman bagimli degerler olan ortalama
gecis zamani, kan volumii, kapiller gecirgenlik ve doku kan akimi parametreleri
yaklagik hesaplanabilir. Bu su sekilde formiiliize edilir; tMTT = rCBV / rCBF veya
rCBF=rCBV/tMTT (58).
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Beyin perfiizyon BT incelemesi acil kosullarda yapilabilen ve iskemik beyin
dokusunun uzanimi ve hemodinamik durumu hakkinda bilgi verebilen yeni bir
goriintiileme yontemidir (59,60).

Bu incelemede kontrast maddenin beyinden gecis miktar1 saptanarak serebral
perfiizyondaki asimetrik degisiklikler belirlenir (61).

CKBT teknolojisi bu konuda oldukca ilerlemeler saglamis olup tiim beyin
incelemesi su an ki teknoloji ile nerdeyse tama yakin olup 12cm.” lik alan
incelenebilmektedir.  Koenig ve arkadaglarinin tek bir perflizyon kesit diizlemi
kullanildiklar1 ¢alismalarinda CBF haritasinin duyarliligini %89 olarak bildirmislerdir.
Thomas ve arkadaslarinin caligmasinda CBF haritalarinin %93 duyarlilik ve %98
Ozgiillige sahip oldugu bildirilmistir. Birgok otor serebral kan akimmnin

degerlendirilmesinde dinamik perflizyon BT nin kullanabilecegini belirtmektedir (62).

2.7.3. Dijital Substraksiyon Anjiyografisi (DSA)

Kanimn ve i¢inden aktig1 damarsal yapilarin yogunluklari, ¢cevre yumusak doku
yogunluklarindan ¢ok farkli olmadig1 i¢in X-1smlarii absorbe etme 6zellikleri de farkl
degildir. Bu nedenle direkt grafi ile damarlarin goriintiilenmesi olanaksizdir.
Anjiyografide amag; incelenmesi istenen damara direkt ponksiyon ya da kateter
yardimiyla yiiksek yogunluklu kontrast madde verilerek grafilerde goriiniir hale
getirmektir. Kontrast maddenin damardan gecisi sirasinda seri grafiler aliir. Elde
edilen bu grafilerde damarlar ile ¢evre yapilar (kemik ve yumusak dokular) birlikte
goriintiilendiginden siiperpozisyonlar nedeniyle grafilerin degerlendirilmesi zor
olmaktadir. Bu zorluk 1980'li yillarin basinda kullanima girmesinden bu yana, hem
teknolojisi hem de uygulama alan1 carpici bir sekilde gelisme gosteren Dijital
Subtraksiyon Anjiyografisi (DSA) ile ortadan kalkmistir (63). Dijital
substraksiyon anjiyografi, dijital floroskopi sistemi kullanilarak verilerin dijitalize
edildigi, goriintiilerin bir kez elde edildikten sonra rekonstriiksiyona tabi tutulabildigi,
imajlarm subtraksiyon islemi sonucunda sadece incelenecek bolgedeki damarin
kontrastli goriintiisiinden ibaret oldugu, zaman, kullanilan film ve kontrast madde
acisindan maksimum tasarrufun saglandigi anjiyografi yOntemidir (63,64).

Elektronik ¢ikarma, goriintiilerin analog olarak degil, dijitalize edildikten sonra

birbirinden c¢ikarildig1 tekniktir. Temporal, enerji ve hibrid subtraksiyon basliklar1
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altinda toplanmaktadir. Temporal subtraksiyon, enerji subtraksiyon yontemine gore tek
kV kullanimi ile gerceklestirilmesi, normal X-1s1m1 demeti filtrasyonunun yeterli olusu
yonleri ile farklilik gosterir. Temporal subtraksiyon, hareket artefaktlarmin goriintiilere
olumsuz etkisi ve imaj sayisinin sinirliligi agisindan dezavantajlar icermesi yaninda,
basit aritmetik goriintii subtraksiyon teknikleri ile ¢aligsabilmesi ve kemik yapilarin
tiimiiyle subtrakte edilebilmesine imkan saglamasi bakimlarindan da avantajlar tasir. En
yaygin kullanilan gecici elektronik ¢ikarma teknigi, "mask-mode" ve "time interval
difference" (TID) adlar1 altinda baslica iki sekilde uygulanmaktadir (65).

Mask-mode yonteminde, damar icine kontrast madde verilmeden Once,
incelenecek olan bolgenin goriintiisii elde olunarak bilgisayara kaydedilir. Buna mask
goriintli denir. Daha sonra, incelenecek damar i¢ine belirli bir hizda kontrast madde
gonderilirken 1ilgili bolgenin ¢ok kisa zaman araliklarinda imajlar alinarak bilgisayarda
toplanir. Daha sonra yine bilgisayar araciligi ile arka arkaya toplanan goriintiilerden
herbiri (frame) ilk olarak kaydedilen mask goriintiiden c¢ikarilir. Geriye yalnizca
dinamik olaylar, hareketli yapilar yani kan akim ile siiriiklenen kontrast madde, kisaca
damarlar kalir (34,36).

Mask imajdan sonra elde edilmeye baslanan imajlar arasinda hasta hareketinden
kaynaklanan artefaktlar olusabilmektedir. Bu artefaktlara hatali kayit yani
"misregistration" artefaktlar1 adi verilmektedir. Bu artefaktlar, goriintiilerde ayr1
yapilarin  birbirleri  {lizerine cakismamasina  ve istenilen ¢ikarmanin
gergeklestirilememesine neden olacaktir. Bu problem, mask goriintiiniin, damar igine
kontrast madde verilimi bittikten sonra tekrar1 ile asilmaya c¢alisgilmaktadir (36).
TID yontemi, kontrast madde verilmesi esnasindaki ¢ok kisa bir zaman araliginda, ¢ok
sayida imajin elde olunmasina imkan veren bir tekniktir. Kisa siirede elde edilen ¢ok
sayidaki imajlarin herbir frame'i ayr1 bir hafiza adresine kaydedilir. Kaydedilen imajlar
tek tek ya da 2-4“lii gruplar seklinde bir 6nceki imajlardan ¢ikarilarak goriintiiler
olusturulur. Bu yontem hareket artefaktlarmin oniine gegmek i¢in 6zellikle kalp gibi
hareketli olusumlarin ve kardiak damarlarin goriintiilenmesinde kullanilmaktadir (65).

DSA, intravendz ve intraarteriyel olmak tizere iki sekilde yapilabilir. Uygun
yontemin se¢iminde klinisyenin karar1 degil, anjiyografiyi yapacak olan radyologun yol

gosterici Onerileri dikkate alinmalidir.
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Intravendz DSA, periferik ya da santral olarak enjekte edilen kontrast maddenin
pulmoner dolasim sonrast sol ventrikiilden ¢ikisi ve perifere dagilisinin dijital bir
goriintii sistemi ile seri olarak algilanmasi esasma dayanir. Periferik enjeksiyon,
antekiibital venden braniil ile girilerek yapilan enjeksiyondur. Antekiibital veya femoral
venden kateter konularak sag atriuma girilerek yapilan enjeksiyona ise santral
enjeksiyon adi verilir. Intravendz DSA'nmn ¢ok emniyetli bir yontem olmasi (emboli
riski ve diger komplikasyon orami diisiiktiir), kolay ve poliklinik hastalarina
uygulanabilir olmasi, intraarteriel DSA'ya gore ucuz olmasi gibi avantajlarinin yanisira;
kullanilan kontrast maddenin periferik alanlara ulagincaya kadar yaklasik 10-20 kez
diliie olmasi nedeniyle fazla kontrast madde kullanilmasi (kardiak ve renal patolojisi
olanlarda kullanilamaz), non-selektif inceleme olmasi (inceleme bolgesindeki arterlerin
dolmas ile siiperpozisyon olusur), allerji orani yiiksekligi, inceleme sonrasi anjina ve
konjestif kalp yetmezliklerinin goriilebilmesi, %20 yanilma paymin olmasi,
goriintiilerdeki spasyal rezoliisyon (ayrinti segebilme) diisiikligli ve goriintiilerin
hareket ve solunum artefaktlanndan fazlasiyla etkilenmesi gibi snirlamalar1 da
mevcuttur (6).

Intraarteriyel DSA'da artere giris yeri olarak femoral veya aksiller arter
secilerek, Seldinger teknigi ile kateter yerlestirilip istenilen arter bolgesine ulasilir,
buradan non-selektif enjeksiyon yapilarak tiim ¢evre damarlar goriintiilenebildigi gibi,
uygun kateterler kullanilarak istenilen damarm igine girilerek selektif inceleme de
yapilabilir.

Intraarteriyel DSA'da konvansiyonel anjiyografiye oranla daha az (yaklasik 1/4
oraninda daha az) ve diliie bir kontrast madde kullanilir. Ayrica kateter incelenmek
istenen bolgeye yerlestirildigi i¢cin "delay time" (gecikme) s6z konusu degildir. Kontrast
madde enjeksiyonu ile birlikte seri ¢ekim baglayabilir. DSA'da goriintiiler aninda
incelenebildigi i¢in kisa siirede islem tamamlanir. Kateterin ince olmasi ve kisa siire
kalmas1 ile hasta daha az travmatize olur. Islem sonrasi 4 saat kadar gdzlem altinda
kalan hasta, herhangi bir sorun yoksa evine génderilebilir (65).

Intraarteriyel DSA endikasyonlar: yasl ve kooperasyonu bozuk hastalarda
uygulanabilir; kardiak, pulmoner ve renal patolojiler uygulamaya engel teskil etmez;
damar patolojisi siiphesi fazla olan 6zellikle TIA dykiisii ve anormal nérolojik bulgusu

olan, anjiyografi sonucunda cerrahiye verilme olasilig1 yliksek olgularda endikedir.
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Intraarteriyel DSA’min iistiinliikleri; intravendz DSA'min tiim avantajlarina
sahiptir; enjeksiyon ve ¢ekim siiresinin kisalig1 hareket ve solunum artefaktlarini 6nler;
allerjik reaksiyonlar daha azdir; ince kateterler kullanilabilir; kontrast madde ¢ok az ve
diliie edilerek kullanilir; gerektiginde selektif ¢alisma olanagi vardir; goriintii kalitesi
miikemmel olup yanilma pay1 ¢cok azdir (65).

Intraarteriyel DSA’nin smirlamalar1 arasinda; arteriyel invaziv ve mutlaka
doktor tarafindan uygulanmasi gereken bir inceleme olmasi ile strok ve arteriyel

komplikasyon olasilig1 sayilabilir (63,65).

2.8. Karotis Arter Darh@inda Tedavi

2.8.1. Medikal Tedavi

Aspirin global olarak kabul gormiis ve bu alanda en genis kullanim alan1 bulmusg
olan ajandir. Bunla birlikte tiklopidin, clopidogrel ve dipyridamol de serebrovaskuler
hastalig1 olan hastalarda ve ozellikle inmeyi 6nlemede etkin ajanlardir.

2.8.2. Cerrahi Tedavi
Karotis endarterektomi karotis arter darliklarinda ki cerrahi tedavi secenegidir.

Karotis endarterektomi, bazi hastalar icin iy1 bir revaskularizasyon secenegi
olabilmesine ragmen, bazi hastalar icin ise yliksek riskli bir tedavi seklidir. Cerrahi
olarak yiiksek riskli olan bu grup:

* Class III ve IV konjestif kalp yetmezligi

* Sol ventrikuler ejeksiyon fraksiyonunun %30'un altinda olmasi

* Son 6 haftada gecirilen kalp cerrahisi

* Gegirilen miyokard enfarktusu (MI) (24 saatten fazla ve 4 haftadan once)
» Kararsiz anjina (CCS III/IV)

« Kontralateral okliide karotis arteri olan hastalar

* Daha once gecirilmis boyun diseksiyonu

*Cerrahi olarak ulasilmasi zor lezyonlar

* Yuksek yerlesimli lezyonlar (C2'nin yukarist)

* Ostial lezyonlar

* Takayasu arteritli hastalar (66).
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2.8.3. Karotis Arter Darhiginin Cerrahi Dis1 Tedavisi

2.8.3.1. Perkutan balon anjiyoplasti (PTA)
Darligin balon kateter yoluyla dilatasyonunu igeren cerrahi dis1 tedavi seklidir.
Karotis arter darligmin tedavisinde PTA tek basina kullanilabilecek bir modalite
olarak artik kabul edilmemektedir. Intimal disseksiyon, aterom plagmin yerinden
kopmasi ve distale atilan tromboembolik partikuller PTA'nin potansiyel olarak cok ciddi
komplikasyonlara sebep olabilecegini diisiindiirmektedir.
2.8.3.2. Karotis Arter Stentleme
Karotis arter darliklarinin PTA islemi ile birlikte veya direk olarak stent
yerlestirilerek uygulanan cerrahi dis1 tedavi secenegidir. Baslangicta medikal ve cerrahi
tedavinin bir alternatifi olarak ortaya ¢ikmisken, hem minimal invazif bir tedavi olmasi
hem de islem sirasinda genel anestezi gerekmemesi nedeniyle daha sik kullanilmaktadir.
Gelisen goriintileme ve katater teknolojisi, distal koruma filtrelerinin kullanima
girmesiyle birlikte komplikasyon oranlar1 her gegen giin azalmaktadir.
Karotis arter stent tedavisi endikasyonlari:
* Cerrahi olarak zor ulasilabilecek lokalizasyonda >%70 karotis arter darhig1 (yiiksek
bifurkasyon gibi) ve anatomik yapinin cerrahi i¢in uygun olmadig1 durumlar,
*Medikal tedavi gerektiren veya cerrahinin riskli oldugu eslik eden hastaliklar (kalp,
akciger, bobrek ve karaciger hastaliklar1 ile kontrolsiiz diabetes mellitus ve
hipertansiyon gibi),
* 75 yasin tizerinde olan hastalar,
* Diger ICA’nin oklude oldugu darliklar
*Karotis endarterektomi sonrasi restenoz varligi,
*Ilave tedavi gerektiren tandem lezyonlar (ilave karotis arter stenozlar1),
» Radyoterapi , disseksiyon ve tlimoral lezyonlara sekonder karotis arter darligi,
* Karotis arterde disseksiyon varligi,
+ Onceden gecirilmis boyuna yonelik cerrahi operasyon varligy,
» Izole hemisferik sant gerektiren durumlar,

« Stabil olmayan ndrolojik durumlardir.



Karotis arter stent tedavisinin komplikasyonlari:

« Plak, trombus veya havaya bagli emboli sonucunda TIA veya inme
» Semptomatik bradikardi

* Gegici asistol

» Damar riiptiirii veya disseksiyonu

* Extra veya intra-kraniyel vazospazm

* Arteriyel giris yerine bagli komplikasyonlar

* Kullanilan kontrast maddeye bagl komplikasyonlar

 Akut okluzyon (66).
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3.GEREC VE YONTEM

Calismamiz Gaziantep Universitesi Tip Fakiiltesi, Tibbi Etik Kurulunun
26.04.2012 tarihli, 26.04.2012/199 karar no’lu izni ile gerceklestirilmistir.

Hasta grubu, Gaziantep Universitesi Tip Fakiiltesi Sahinbey Uygulama ve
Arastirma Hastanesi Radyoloji Anabilim Dalma 30/04/2012 ile 10/01/2013 tarihleri
arasinda basvuran ve yapilan DSA’da NASCET kriterlerlerine gore tek tarafli %70 ve
iizeri ICA stenozu tespit edilen, diger tarafta hemodinamik olarak anlamli darlhigi
bulunmayan ve stent tedavisi planlanan, yaslar1 47 ile 83 arasinda degisen, 23’1 erkek
11°1 bayan, yas ortalamasi 65 olan 34 hastadan olusmaktadir.

Olgulara kendilerine yapilacak islem oncesi gerekli bilgiler verilerek, yazili
onamlar1 alindiktan sonra, BPBT incelemesi 6ncesi olgular difiizyon MRG ile olas1 akut
iskemi ekarte edildi. Stent tedavisi dncesi olgulara ayni seansta beyin BT ve BPBT
uygulandi. Buna ek olarak stent tedavisi Oncesi yapilan BPBT’de perflizyon
parametrelerinde belirgin bozukluk saptanan 14 olguya, 1 ay sonraki kontrollerinde
RDUS ile stent agiklig1 kontrol edildikten sonra, yazili onamlar1 alinarak BPBT islemi

tekrarlandi.

3.1. Protokol

Tiim incelemeler 64 - dedektorlii (VCT XTe Light Speed; General Electric,
Milwaukee, USA) spiral BT cihazi ile yapildi.

Calismaya dahil ettigimiz tiim olgular BPBT incelemesi Oncesi ayni seansta
alinan beyin BT ile incelendi. Beyin BT ile akut-kronik iskemi, kanama, timdr vs. gibi
bulgular arastirildi. Beyin BT tetkiki, orbito-meatal hattan gecen diizlemde S5mm kesit
kalinhigi, 120 kV ve 160 mA degerleri kullanilarak gerceklestirildi.

Beyin BT kesitleri kullanilarak BPBT incelemesi yapilacak 8 cm.’lik kalmnlik
seviyesi tespit edildi. BPBT incelemesi otomatik enjektor kullanarak intravendz 5 sn
gecikme ile 4ml/sn hizla 300 mmol. noniyonik iyotlu kontrast madde 40cc verildi. 8cm
lik inceleme alant Smm lik kesitlerle 1sn lik rotasyon hizi ile 120 kV, 200mA ile
Volume Shuttle teknigi ile 45sn.’de, toplam 272 imaj alindi. Orneklem aralig: bazal
ganglialar1 igerecek sekilde MCA sulama alanmin biiylik kismi incelemeye dahil

edilerek gerceklestirildi.
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3.2. Degerlendirme islemi

Imaj analizi ve inceleme amaci ile goriintiiler Advantage Windows calisma
istasyonuna aktarildi. GE perfiizyon 4 yazilimi kullanilarak analiz gerceklestirildi.
Dekonvoliisyon metodu ile zaman attenuasyon egrileri olusturuldu. Arteriyel input
ROTI’leri ICA darlig1 olmayan tarafta supraklinoid ICA’ya, vendz input ROI’leri ise
superior sagittal siniis, torcular herophili, internal serebral ven veya sigmoid siniis
secilerek yerlestirildi.

CBF, CBV ve MTT renkli haritalar1 sistemde ki yazilim tarafindan 1 dakikadan
az bir siire igerisinde verilen inputlar g6z oniine alinarak olusturuldu.

Ik analiz gorsel olarak her iki hemisferin karsilastiriimasi yolu ile yapildi. Daha
sonra ROI’ler MCA sulama alanma 0zellikle lateral ventrikiil- bazal ganglialar
diizleminden gegen kesitte bilateral kortikal gri cevher, subkortikal beyaz cevheri
icerecek sekilde, falkstan gecen diizleme axis konarak simetrik bir sekilde yerlestirildi.

ROI’lerden elde edilen MTT, CBV ve CBF degerleri hemodinamik olarak
anlamli darlig1 olmayan taraftaki hemisferden elde edilen degerler %100 kabul edilerek,
ICA darhig1 olan taraftaki degerlerin normal kabul edilen hemisfere oranla % deger
olarak % kag arttig1 veya azaldig tespit edildi.

Ek olarak olgulardan islem Oncesi perflizyon degerlerinde belirgin bozukluk
saptanan 14 olguda, stent takilmasi sonrasi, stent tedavisinin etkilerini gérme
baglaminda, beyin perfiizyon parametrelerinin ayni hemisferde ki degisiminin
arastirilmasi amaciyla, stent takilmasindan sonra 1 aylik kontrollerinde RDUS ile stent
aciklig1 kontrol edildikten sonra BPBT islemi tekrarlandu.

Olgularin stent tedavisi Oncesi ve sonrasinda, darlik olan tarafta ki
hemisferlerden elde edilen MTT, CBV ve CBF degerleri karsilastirmali olarak
incelemeye alindi.

Hastalardan elde edilen veriler SPSS for Windows Version 15 yazilimina
aktarilarak, korelasyon tablolar1 ve degerler arasinda ki istatistiksel veriler Paired T test

veri analizi metoduna gore yorumlanarak p degerleri bulundu.
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Calismaya dahil edilen 34 olgunun tiimiinde islem Oncesi yapilan DSA’da tek

tarafli olarak, NASCET kriterlerine gore %70 ve iizeri darlik tespit edilmis olup, kars1

taraf [CA’da ise hemodinamik olarak anlamli darlik (%50 ve alt1) bulunmamaktadir.

Calismaya alman olgularin tamamma DSA, BPBT komplikasyonsuz olarak

uygulanmis, karotis stent tedavisi yapilan 14 olguya ek olarak stent takilmasi sonrasi

beyin perflizyon BT tekrar edilmistir. Olgulara ait bulgu 6zetleri Tablo 1 ve Tablo 2 de

goriilmektedir.

TABLO 1: Olgularim DSA, BPBT bulgulari.

Olgu DSA Darhk Darhk Darhk Darhk Darhk Darhk
Olmayan Olan Olmayan Olan Olmayan Olan
Hemisfer Hemisfer Hemisfer Hemisfer Hemisfer Hemisfer
CBV CBV CBF CBF MTT MTT
1) Sol ICA %100 %162 %100 %161 %100 %114
H.K %95 darhik  Av:2.4 Av:3.96 Av:20.0 Av:32.4 Av:9.5 Av:10.8
69y,E
2)B.D SagICA %100 %151 %100 %144 %100 %110
47y, K %95 Av:1.9 Av.3.0 Av:17.1 Av:3.0 Av:9.2 Av:11.0
darlik
3) AT SagICA %100 %135 %100 %132 %100 %97
67y, E %80 Av:1.7 Av:2.3 Av:17.8 Av:23.6 Av:9.5 Av:9.2
darlik
4) Sol ICA %100 %106 %100 %106 %100 %106
M.S %380 Av:1.7 Av:1.8 Av:15.1 Av:16.2 Av:9.6 Av:104
54y,E  darlik
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5)O0.T SagICA

51y,E %385
darlik

6) Sol ICA

AK %95

76y, E darlik

7) Sol ICA
M.G %90
66y, E darlik

8) H.C SagICA
69y, E %95
darlik

9)H.T SolICA
72y, K %90
darlik

10) Sag ICA
S.D %90
79y, E  darlik

11) Sol ICA
G.K %90
75y, K darlik

12) Sol ICA
CZ %95
57y, E  darlik

13) Sol ICA
M.B %95
83y, E darlik

14) Sol ICA
M.G %80
71y, E  darlik

%100
Av:l.1

%100
Av:2.2

%100
Av:1.8

%100
Av:2.5

%100
Av:2.0

%100
Av:1.8

%100
Av:2.2

%100
Av:2.6

%100
Av:4.6

%100
Av:2.3

%116
Av:1.2

%118
Av:2.6

%117
Av:2.1

%117
Av:3.0

%110
Av:2.24

%143
Av:2.6

%108
Av:2.5

%134
Av:3.5

%96
Avi4.3

%141
Av:3.3

%100
Av:10.2

%100
Av:19.7

%100
Av:14.5

%100
Av:25.8

%100
Av:23.6

%100
AV:20.4

%100
Av:10.4

%100
AV:20.4

%100
Av:23.5

%100
Av:16.8

%114
Av:11.7

%120
Av:23.7

%117
Av:17.0

%116
Av:29.6

%111
Av:26.5

%143
Av:28.8

%114
Av:11.9

%139
Av:28.6

%94
Av:22.6

%154
Av:26.0

%100
Av:8.0

%100
Av:9.5

%100
Av:10.0

%100
Av:10.5

%100
Av:9.3

%100
Av:8.5

%100
Av:9.3

%100
Av:11.0

%100
Av:12.4

%100
Av:8.0

%105
Av:8.4

%111
Av:10.6

%99
Av:9.9

%95
Av:10.0

%93
Av:8.7

%114
Av:9.3

%105
Av:9.9

%95
Av:10.5

%97
Av:12.0

%105
Av:8.3
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15) Sag ICA
S.D %95
6ly, E darlik

16) Sol ICA
AT %90
60y, K darlik

17) Sag ICA
CK %80
67y, E darlik

18) Sol ICA
HY %75
66y, E darlik

19) Sag ICA
LT %95
80y,K  darlik

20) Sag ICA
D.G %80
70y, E  darlik

21) Sol ICA
LU %90
57y, E  darlik

22) Sag ICA
B.C %95
69y, K darlik

23) Sag ICA
AK %70
57y, E  darlik

24) Sol ICA
AT %90
60y,E  darlik

%100
Av:3.1

%100
Av:2.2

%100
Av:14

%100
Av:l.1

%100
Av:2.5

%100
Av:2.2

%100
Av:2.0

%100
Av:2.2

%100
Av:l.1

%100
Av:1.9

%97
Av:3.0

%87
Av:1.9

%172
Av:2.5

%116
Av:1.2

%92
Av:2.2

%108
Av:2.5

%70
Av:14

%118
Av:2.6

%116
Av:1.3

%87
Av:2.2

%100
Av:24.6

%100
Av:21.9

%100
Av:15.7

%100
Av:10.4

%100
Av:23.4

%100
Av:23.3

%100
Av:17.1

%100
Av:24.2

%100
Av:10.4

%100
Av:21.9

%97
Av:23.4

%79
Av:17.3

%154
Av:24.4

%114
Av:11.9

%103
Av:24.6

%108
Av:25.3

%70
Av:12.1

%120
Av:29.1

%114
Av:11.9

%79
Av:17.3

%100
Av:10.0

%100
Av:74

%100
Av:6.9

%100
Av:6.9

%100
Av:9.9

%100
Av:9.3

%100
Av:10.6

%100
Av:6.9

%100
Av:8.0

%100
Av:7.1

%104
Av:10.4

%115
Av:8.6

%115
Av:8.1

%115
Av:7.9

%110
Av:11.0

%105
Av:9.9

%114
Av:12.1

%115
Av:7.9

%105
Av:8.4

%115
Av:8.6
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25) Sag ICA
Z.S %75
58y, K darlik

26) Sol ICA
F.D %70
71y, E  darlik

27) Sag ICA
M.S %90
60y, K darlik

28) Sol ICA
F.P %70
65y, K darlik

29) Sag ICA
HU %95
S56y,E  darlik

30) Sag ICA
MK %70
62y,E  darlik

31) Sol ICA
S.0 %85
62y, E darlik

32) Sol ICA
M.K %70
55y,E  darlik

33) Sol ICA
HY %75
63y, E darlik

34) Sol ICA
M.C %95
62y, K darlik

%100
Av:2.2

%100
Av:2.0

%100
Av:14

%100
Av:2.1

%100
Av:1.6

%100
Av:14

%100
Av:2.1

%100
Av:2.3

%100
Av:2.8

%100
Av:1.2

%108
Av:2.5

%110
Av:2.24

%124
Av:1.7

%103
Av:2.1

%134
Av:2.1

%109
Av:1.5

%114
Av:2.3

%103
Av:2.3

%96
Av:2.6

%138
Av:1.6

%100
Av:10.4

%100
Av:23.3

%100
Av:10.8

%100
Av:22.3

%100
Av:19.8

%100
Av:13.4

%100
Av:18.1

%100
Av:17.2

%100
Av:24.1

%100
Av:13.6

%114
Av:11.9

%108
Av:25.1

%118
Av:12.7

%100
Av:22.3

%128
Av:25.3

%106
Av:14.2

%117
Av:21.1

%105
Av:18.0

%94
Av:22.6

%141
Av:19.1

%100
Av:9.3

%100
Av:9.3

%100
Av:7.1

%100
Av:10.1

%100
Av:9.8

%100
Av:9.7

%100
Av:9.6

%100
Av:8.5

%100
Av:7.7

%100
Av:6.8

%105
Av:9.9

%103
Av:9.5

%112
Av:7.9

%100
Av:10.1

%115
Av:11.2

%102
Av:9.8

%109
Av:10.4

%101
Av:8.5

%107
Av:8.2

%115
Av:7.8
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Tablo 1’de olgularin ICA darligi bulunan taraftaki hemisfere ait BPBT bulgular:
ile darlik olmayan hemisfere ait BPBT bulgular1 incelendiginde,

1) 34 olgunun 27’sinde normal hemisferle karsilastirildiginda, darlik olan
hemisferde CBV ve CBF degerlerinin arttigi,

2) 34 olgunun 28’inde normal hemisferle karsilastirildiginda, darlik olan
hemisferde ise MTT degerinin uzadigi,

3) Olgulardan 7’sinde ise CBV ve CBF degerlerinin diistiigli, degisimlerin
istatiktisel olarak anlamli olmadig1 bulunmustur.

4) 21. nolu olguda ise iskemi smirma yakin diizeyde CBV ve CBF degerinin

distiigii bulunmustur.

TABLO 2: Karotis stent uygulamasi gergeklestirilen olgularm islem oncesi DSA, islem

oncesi ve sonrast BPBT bulgular1

Olgu DSA Stent Stent Stent Stent Stent Stent

No: Oncesi Sonrasi Oncesi Sonrasi Oncesi Sonrasi
CBV CBV CBF CBF MTT MTT

1) Sol ICA %162 %118 %161 %112 %114 %96

HK %95

69y,E  darlik

2)B.D SagICA %151 %115 %144 %139 %110 %94
47y, K %95

darlik
3) AT SagICA %135 %98 %132 %102 %97 %96
67y,E %80

darlik
4) Sol ICA %106 %105 %106 %103 %106 %99
M.S %380

54y,E  darlik

5)H.T SolICA %110 %107 %111 %117 %93 %91
72y, K %90
darlik
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Tablo 2’nin devami

6) Sag ICA %92 %98 %103 %101 %110 %102
LT %95
80y,K  darlik

7) Sol ICA %138 %110 %141 %108 %115 %99
M.C %95
62y, K darlik

8) Sag ICA %124 %104 %118 %102 %112 %99
M.S %90
60y, K darlik

9) CK SagICA %172 %124 %154 %122 %115 %103
67y, E %80

darlik
10) Sol ICA %141 %111 %154 %115 %115 %101
M.G %380

71y, E  darlik

11) Sol ICA %134 %102 %139 %113 %95 %97
CzZ %95
57y, E  darlik

12) Sag ICA %143 %121 %143 %135 %114 %103
S.D %90
79y, E  darlik

13) Sol ICA %114 %100 %117 %103 %109 %97
S.0 %85
62y, E darlik

14) Sol ICA %70 %88 %70 %91 %114 %104
LU %90
57y, E  darlik

Tablo 2’de stent uygulamas1 gergeklestirilen 14 olgunun islem sonrast BPBT

degerlerinin islem Oncesi degerlerle karsilastirildiginda; CBV, CBF degerlerinin
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belirgin olarak normal degerlere yaklastigi/diistiigii, MTT degerinin ise kisaldigi
izlenmektedir.

Olgularin darlik orani, normal olarak degerlendirilen hemisfer ve ICA darlig
olan hemisferin, CBV, CBF ve MTT oranlar1 (Sekil 4), 14 olgunun stent takilmasi
islemi oncesi ve sonras1t CBV, CBF ve MTT oranlar1 (Sekil 5), 34 olgunun normal ve
patolojik hemisferlerinin CBV degerleri (Sekil 6), 34 olgunun normal ve patolojik
hemisferlerinin CBF degerleri (Sekil 7), 34 olgunun normal ve patolojik hemisferlerinin
MTT degerleri (Sekil 8), 14 olgunun stent takilmasi islemi Oncesi ve sonrasi ayni
hemisferde ki CBV degerinin karsilastirmali analizi (Sekil 9), 14 olgunun stent
takilmas1 islemi Oncesi ve sonrast ayni hemisferde ki CBF degerinin karsilastirmali
analizi (Sekil 10), 14 olgunun stent takilmasi igslemi Oncesi ve sonrasi ayni1 hemisferde
ki MTT degerinin karsilastirmalr analizi (Sekil 11) ve 34 olgunun darlik oranlar1 ile ICA
darlig1 olan hemisferlerinin CBV, CBF ve MTT degerlerinin korelasyon tablosu (Sekil
12) karsilastirild.

Sonuglar ise su sekilde 6zetlenebilir:

1) CBV ve CBF’nin darlik olan patolojik hemisferde arttigi, MTT degerinin
uzadig1 (Sekil 4),

2) Stent tedavisi sonras1 degerler, dncesi degerlerle karsilastirildiginda CBV ve
CBF degerlerinin belirgin olarak normal degerlere ulastigi, diistiigli, MTT degerinin
kisaldig1 (Sekil 5),

3) Normal hemisfer ile patolojik hemisfer karsilastirildiginda patolojik
hemisferde CBV degerinin istatistiksel olarak anlamli derecede arttig1 (p<0.05 p value:
0.0001) (Sekil 6),

4) Normal hemisfer ile patolojik hemisfer karsilastirildiginda patolojik
hemisferde CBF degerinin istatistiksel olarak anlamli derecede arttig1 (p<0.05 p value:
0.0002) (Sekil 7),

5) Normal hemisfer ile patolojik hemisfer karsilastirildiginda patolojik
hemisferde CBV degerinin istatistiksel olarak anlamli derecede uzadigi (p<0.05 p value:
0.0001) (Sekil 8),

6) Stent tedavisi islemi sonras1 degerler ile islem Oncesi degerler
karsilastirildiginda CBV degerlerinin belirgin olarak normal degerlere ulastigi, distiigi

(p<0.05 p value: 0.0016) (Sekil 9),
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7) Stent tedavisi islemi sonras1 degerler 1ile islem Oncesi degerler
karsilastirildiginda CBF degerlerinin belirgin olarak normal degerlere ulastigi, distiigi
(p<0.05 p value: 0.0073) (Sekil 10),

8) Stent tedavisi islemi sonrast degerler ile islem Oncesi degerler
karsilastirildiginda MTT degerlerinin belirgin olarak normal degerlere ulastigi, kisaldigi
(p<0.05 p value: 0.0001) (Sekil 11),

9) Korelasyon istatistigi yapildiginda darlik oraniyla CBV, CBF ve MTT
degerleri arasinda istatistiksel olarak anlamli korelasyon olmadigi (p<0.05 p value:
0.3470) (Sekil 12) goriilmektedir.

Olgu oOrnekleri ait DSA ve BPBT gorintileri Resim: 1, 2, 3, 4, 5’de

100+ = 7 -
50 | / \
o Oé Q,zs»é \g\é‘« st‘gé

SEKIL 4: Olgularm darlik oranlari, normal hemisfer-patolojik hemisferlerinin CBV,
CBF ve MTT degerlerinin ortalamalarinin karsilastirmasi

NH: Normal hemisfer, PH: Patolojik hemisfer
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SEKIL 5: Olgularin darlik oranlari, stent takilmasi oncesi ve sonrast CBV, CBF ve
MTT degerlerinin karsilastirmasi

1.0: Islem éncesi, 1.S: Islem sonrasi
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SEKIL 6: Olgularm normal ile darlik olan hemisferlerinin CBV degerleri
NH: Normal hemisfer, PH: Patolojik hemisfer
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SEKIL 7: Olgularin normal ile darlik olan hemisferlerinin CBF degerleri
NH: Normal hemisfer, PH: Patolojik hemisfer

p<0.05
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SEKIL 8: Olgularin normal ile darlik olan patolojik hemisferlerinin MTT degerleri
NH: Normal hemisfer, PH: Patolojik hemisfer



150+
1001 E o
S
2 .
50 E
: G e
0 R : -.-.-.-.-.-=-.-.-.- =
KY KY
& P
\..o ’\?’

SEKIL 9: Olgularin stent takilmas1 6ncesi ve sonras1 ayn1 hemisfer CBV degerleri

1.0: Islem oncesi, 1.S: Islem sonrasi

pP<0.05
150-

1004

%

SEKIL 10: Olgularin stent takilmas1 dncesi ve sonrasi ayn1 hemisfer CBF degerleri

1.0: Islem éncesi, 1.S: Islem sonrasi

45
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SEKIL 11: Olgularin stent takilmas1 dncesi ve sonrasi ayn1 hemisfer MTT degerleri

1.0: Islem éncesi, 1.S: Islem sonrasi

200+
e CBV
° a m CBF
1504 u
3 u A MTT
cw{ 1141 2
]
504
G 1 1 ] 1
60 70 80 20 100
Darlik orani

SEKIL 12: Olgularin darlik oranlar1 ile patolojik hemisferlerinin CBV, CBF ve MTT

degerlerinin korelasyonu
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Resim 1: (Olgu no:1) Sol ICA’da %95 stenozu olan 69 yasinda erkek hasta
A:Stent Oncesi DSA incelemesi, B:Stent Sonrast DSA incelemesi C:BT Anjiografi
Incelemesi D:Stent Oncesi CBV E:Stent Oncesi CBF F:Stent Oncesi MTT G:Stent
Sonras1t CBV H:Stent Sonras1 CBF I:Stent Sonrast MTT

Olgu incelendiginde islem sonrast degerlerin islem oOncesi degerlerle
karsilastirildiginda CBV ve CBF degerlerinin belirgin olarak normal degerlere ulastigi
ve diistiigli, MTT degerinin kisaldig1 izlenmektedir.
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Resim 2: (Olgu no:2) Sag ICA’da %95 stenozu olan 47 yasinda erkek hasta
A:Stent Oncesi DSA incelemesi, B:Stent Sonrasi DSA incelemesi C:Stent sonrasi
kranial Ap projeksiyon DSA incelemesi D:Stent Oncesi CBV E:Stent Oncesi CBF
F:Stent Oncesi MTT G:Stent Sonrast CBV H:Stent Sonrasi CBF I:Stent Sonras1t MTT

Olgu incelendiginde islem sonrasi degerlerin islem Oncesi degerlerlerle
karsilastirildiginda CBV, CBF degerlerinin belirgin olarak normal degerlere ulastig1 ve
distiigii, MTT degerinin kisaldig1 izlenmektedir.
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Resim 3: (Olgu no:3) Sag ICA’da %80 stenozu olan 67 yasinda erkek hasta

A:Stent Oncesi DSA incelemesi, B:Stent Sonrasi DSA incelemesi C:Stent sonrasi

kranial Ap projeksiyon DSA incelemesi D:Stent Oncesi CBV E:Stent Oncesi CBF

F:Stent Oncesi MTT G:Stent Sonrasi CBV H:Stent Sonras1 CBF I:Stent Sonrast MTT.
Olgu incelendiginde islem sonras1 degerlerin islem Oncesi degerlerle

karsilastirildiginda CBV, CBF degerlerinin belirgin olarak normal degerlere ulastig1 ve

distiigii, MTT degerinin kisaldig1 izlenmektedir.
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Resim 4: (Olgu no:9) Sol ICA’da %90 stenozu olan 72 yasinda kadin hasta

A:Stent Oncesi DSA incelemesi, B:Stent Sonrasi DSA incelemesi C:Stent sonrasi

kranial Ap projeksiyon DSA incelemesi D:Stent Oncesi CBV E:Stent Oncesi CBF

F:Stent Oncesi MTT G:Stent Sonrasi CBV H:Stent Sonras1 CBF I:Stent Sonrast MTT
Olgu incelendiginde islem sonras1 degerlerin islem Oncesi degerlerle

karsilastirildiginda CBV, CBF degerlerinin belirgin olarak normal degerlere ulastig1 ve

distiigii, MTT degerinin kisaldig1 izlenmektedir.
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Resim 5: (Olgu no:17) Sag ICA’da %90 stenozu olan 67 yasinda erkek hasta
A:Stent Oncesi DSA incelemesi, B:Stent Sonrasi DSA incelemesi C::Stent Oncesi CBV
D:Stent Oncesi CBF E:Stent Oncesi MTT

Olgu incelendiginde CBV, CBF’nin darlik olan patolojik hemisferde arttigi,
MTT degerinin uzadigi goriilmektedir.
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5.TARTISMA

Ateroskleroza bagli serebrovaskiiler patolojiler diinyada 6liim nedenleri arasinda
kardiyovaskiiler patolojiler ve kanserden sonra 3. sirada yer almaktadir (1,2).
Inme, kadim ve erkek popiilasyonunu esit oranda etkilemekte olup, inmeye bagl &liim
oran1 kadmlarda daha fazladir. Inme olgularmin %95’inden serebrovaskuler patolojiler
sorumludur. Serebrovaskiiler patolojilerin %80°1 iskemik inmelerden olusmaktadir.
Iskemik inmelerin ise %35 oraninda extrakranial biiyiik arter darliklarma bagli gelistigi
bildirilmektedir (3).

Ulkemizde saglikli istatistiksel verilere ulasmada sikintilar oldugu igin fikir
vermesi agisindan, her yil ABD’de 500.000 yeni inme vakasi ortaya ¢iktigi, bunlarin
%20-30’undan karotis arter hastaliklar1 sorumlu oldugu rapor edilmektedir. Ayni
degerlendirmede karotis arter darligi tanimlanan olgularin, yillik inme gegirme orani
%?2-5 arasinda bildirilmektedir (67).

Beyin kan akimi ¢esitli noronal ve kimyasal olaylardan etkilenir. Sistemik
ortalama arter basinct 60 ile 160 mmHg degerleri arasinda kaldig: siirece beyin kan
akimmin sabit kalmasina otoregiilasyon olarak adlandirilir. Otoregiilasyon da o anki kan
basicina gore prekapiller arteriollari genisleterek veya daraltarak beyin perflizyonunun
normal degerler icerisinde kalmasmi saglar. Biiyiik arter okliizyon ve darliklarinda,
ozellikle Willis poligonunun patent olmasi ile devreye giren kolleteral dolasim bir¢ok
hastada inmeyi onlemektedir (12).

Karotis arter aterosklerozuna bagli inme riskinin arastirilmasina yonelik yapilan
bircok ¢alisma, en dnemli nedenin plak yapist ve stenoz derecesi oldugu belirtmislerdir.
Konu ile ilgili yapilan ¢alismalar; asemptomatik hasta grubunda Asymptomatic Carotid
Atherosclerosis Study ve semptomatik hasta grubunda NASCET ile ECST’dir.
NASCET ve ECST c¢aligsmalarinda, ileri dereceli (% 70-99) ve semptomatik karotis arter
darlig1 olan hastalarin, medikal tedavi ile karsilastirildiginda, karotis endartektominin
medikal tedaviden iistiin oldugu ve endartektomiden 6nemli oranda yarar gordiigiinii
gostermistir (21,22,67,68).

Darligin %70 ve {izeri olmasi, yumusak plak morfolojisi, hastanin semptomatik
olmasi1 vs. gibi bulgular tedavi icin kabul gdérmiis ana endikasyonlardir (21,22)

Gilinlimiizde hastaneye ulasabilirliklerin artmasi, rutin kontrollerde RDUS, BT
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anjiografi gibi noninvazif tan1 metodlarina daha fazla basvurulmasi ile, ciddi karotis
darlig1 saptanan ancak semptomatik olmayan ya da %70’in altinda darlik bulunan ancak
semptomatik olan olgu sayis1 artmistir. Bu olgularda tedavi kararinda izlenmesi gereken
yol tartigmalidir.

Klinik pratigimizde, %70 ve Tlizeri karotis arter darligi saptanan ancak
semptomatik olmayan olgularda tedavi kararinda zorluklar yasadigimizi séylemek
abartili olmayacaktir. Islem sirasinda veya sonrasinda olasi riskler dikkate alindiginda
tedavi karar1 verilmeden Once olabildigince fazla objektif kriterle desteklenmesi
onemlidir. Bir baska ifade ile islem esnasinda ve sonrasinda olabilecek inme, stent i¢i
restenoz vs. gibi ciddi komplikasyonlar1 hem doktorun, hem de hasta ve hasta
yakinlarinca kabullenmesi noktasinda tedavi kararinin olabildigince fazla objektif
kritere baglanmas1 gereklidir. Konu ile ilgili Philipp Taussky ve ark.’nin yaptigi bir
calismada, ciddi karotis darligi bulunan asemptomatik olgularin tedavi kararinda risk
faktorlerinin analiz edilmesinin O6nemi vurgulanmis ve degerlendirmede plak
morfolojisine bakilmasi, plak instabilite analizi yapilmasi, beyin metabolizmasinin
pozitron emisyon tomografi tarama ile degerlendirilmesi, transkranial RDUS, MRA ile
kolleteral dolasimin ortaya konarak bireysel risk profili olusturulmasi ve buna gore de
tedavi kararinin verilmesinin uygun olacag: bildirilmistir (69). S6z konusu calismada,
olduk¢ca cok sayidaki parametrelerle yapilan risk analizinde beyin metabolizmasi
pozitron emisyon tomografi ile degerlendirilmesi Ongoriilmektedir. Bu genis
parametrelerle yapilan risk analizine beyin perfiizyon bozuklugu degerlendirmesinin
eklenmesi ¢galismamizin temel noktasini olusturmaktadir.

BPBT nin, iskemik inmede kullanim1 30 y1l 6dncesine kadar uzanmakla birlikte,
kullanilan BT cihazlarinin kesit elde etme siirelerinin ¢ok uzun olmasi ve diger
teknolojik yetersizlikler nedeniyle yeterince kabul gérmemistir. Son yillarda, spiral ve
CKBT tarayicilarin  kullanima girmesiyle BPBT inceleme daha etkin olarak
kullanilmaktadir. BPBT f{i¢giincii jenerasyon bir BT ye gerekli perflizyon yaziliminin
eklenmesiyle akut strok tani ve tedavisinde olduk¢agenis bir kullanim alani bulmustur
(70). Akut iskemi tanisinda beyin perfiizyon parametrelerinin degisimi ile ilgili bir¢ok
calisma yapilmistir. Bunlardan Eastwood ve arkadaslar1 tarafindan gergeklestirilen akut
iskemik donemde CBV, CBF ve MTT degerlerinin tanimladigi calismada, normal
hemisferle karsilastirildiginda CBF’nin <%66 altina indiginde iskemi, CBF’nin 0-
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10ml/100gr/dk, CBV’nin 0-1.5 ml/100gr, MTT nin ise >6 sn’den uzun oldugunda
enfarkt gelisimi kabul edilmistir (7).

Beyin perflizyon bozuklugunun karotis arter darligi olan hastalarda tedavi karari
acisindan degerlendirilmesi ve objektif rakamlarla ortaya konmasi, tedaviyi yapan
doktor, hasta ve hasta yakinlar1 agisindan 6nemli oldugunu sdylemistik. Ancak objektif
olarak CBV, CBF ve MTT degerlerini ortaya konmasi bazi giicliikleride beraberinde
getirmektedir. Literatiir incelendiginde, verilen CBV, CBF ve MTT ile ilgili degerler
daha cok akut iskemiler i¢cin tanmimlanmistir. Yapilan birgok c¢aligma akut iskemi
tanisinda BPBT’ nin taniya katkis1 ve diger tanisal modelitelerle karsilastirilmasi
iizerine kurgulanmistir. Buradaki sikinti karotis darligimin kronik siiregte beyin
perfiizyonu {izerindeki etkilerinin ¢ok fazla calisiilmamis olmasidir. Konu ile ilgili
literatiir taramasinda Annet Waaijer ve arkadaslarinin asemptomatik 36 hastada yaptigi
calismanin konu ile ilgili yapilan tek 6zgiin ¢alisma oldugu goriilebilir. Bu ¢aligsmada,
36 hastanimn stent tedavisi dncesi ve sonrasinda BPBT uygulanmis ve stent uygulamasi
islemi sonrasinda semptomatik hemisferde CBV degerinin diistiigii MTT nin kisaldigi,
islem oncesi MTT uzamasina gore gruplanmis hastalardan bir kisminda CBF degerinin
arttig1, bir kisminda ise azaldigi rapor edilmistir (72).

Klinigimize karotis arter darliginin tedavisi amaci ile bagvuran, yapilan tanisal
incelemelerde unilateral olarak ICA’sinda NASCET kriterlerine %70 ve tizeri darlik
tespit edilen 34 olgu ile yaptigimiz bu caligmada; olast akut iskeminin sonuglari
etkilememesi i¢in Oncelikle diflizyon MRG ile akut iskemi ekarte edildi. Olgularin
kontrastsiz beyin BT leri degerlendirildi. Olas1 kanama, kitle ve gegirilmis inme ekarte
edildikten sonra ve BPBT islemi tiim olgularda komplikasyonsuz olarak uygulandi.

Calismadaki 34 olgunun karotis darlig1 olan taraftaki hemisfer ile, hemodinamik
olarak anlamli darlik tespit edilmeyen hemisferlerden elde edilen BPBT parametreleri
karsilastirildiginda; 34 olgudan 27 olguda darlik olan tarafta ki hemisferde CBV ve
CBF nin kars1 hemisfere gore arttigi, 28 olguda ise MTT degerinin ise uzadigi goriildii.
(Bulgular istatiksel olarak anlamli bulundu). Ciddi karotis darligmna ragmen olgularin
semtomatik olmamasi dikkate alindiginda, -CBF ve CBV degerlerinin artmasinin-
ICA’daki azalmis kan akimma beyin parankiminin prekapiller arteriolar diizeyde
vazodilatasyon ile yanit verdigini ve yeterli kolleteral ile kan akimindaki azalmay1

kompanse ettigini diisiindiirmektedir. MTT degerinin uzamasi ise arteriel dilatasyon
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sonucu, kan akim hizinin azalmasina bagli olarak gelistigini diislindiirmektedir.
Olgulardan 7’sinde izlenen CBV ve CBF degerlerde azalma istatiksel olarak anlamli
bulunmamistir. Bununla beraber olgu sayist her ne kadar az olsada, bulgular
dekompanse kranyal dolagim olarak degerlendirilebilir.

Olgular icerisinden segilen ve belirgin olarak BPBT parametrelerinde bozukluk
olan 14 olguya, karotis stent tedavisi sonras1 tekrar BPBT islemi uygulamis olup, islem
oncesi ve sonrasi darlik olan hemisferden elde edilen CBV, CBF ve MTT degerleri
karsilagtirilmistir.  Yapilan degerlendirmede CBV, CBF degerlerinin  diistiigi,
normallestigi, MTT degerinin ise kisaldigi, normallestigi bulunmustur. Bu bulgular
acisindan degerlendirildiginde stent tedavisinin etkin bir tedavi oldugu ve beyin
perflizyon parametrelerine belirgin etkileri oldugu sdylenebilir. Bulgular Annet Waaijer
ve arkadaglarinin yaptigi calismada tespit ettikleri bulgularla korelasyon gostermekte
olup, her ne kadar olgu sayisi azda olsa degisim istatiksel olarak anlamlidir. Bu bulgular
1s181inda degerlendirme yaptigimizda, BPBT nin karotis darlig1 olan hastalarda normal
hemisfer ile ICA darlig1 olan hemisfer arasinda anlamli perfiizyon bozuklugunu tespit
ettigi ve tedavi sonrasi belirgin diizelmenin gerceklestigi goriilmektedir. Bu sonuglarin
stent tedavisinin hastaya getirileri agisindan son derece dnemli oldugu sdylenebilir.

Calismamizdan ¢ikan diger bir ilging sonugta; 34 olgunun darlik orani ile BPBT
parametrelerini karsilastirdigimizda; darlik orani ile BPBT parametrelerinin bozuklugu
arasinda istatiksel olarak anlamli korrelasyon bulunmamasidir. Bu da sadece darligin
baz alinarak tedavi kararmin verilmesinin yanlis olabilecegini diisiindiirmektedir.
Burada darlik orani disinda plak morfolojisi vs. gibi diger parametrelerinde goz ardi
edilmemesinin 6nemli oldugu sdylenebilir.

Tedavi endikasyonun belirlenmesinde darlik oraninin yalniz basina tedavi kriteri
olamayacagi aciktir. Tedavi kriterleri arasma BPBT bulgular1 da konulabilir. Bu
noktada MTT, CBV ve CBF i¢in kesin rakamsal degerler vermenin gii¢, belki de
anlamsiz olacagmi diisiiniiyoruz. Ciinkii her olguda beyin perflizyonunu etkileyen
parametreler ¢ok boyutludur. Literatiir taramasinda calismamizin darlik bulunan
ICA’nin besledigi hemisferin normal hemisfer perfiizyon degerlenin karsilagtirilmasi ile
yapilan ilk ¢alisma oldugu goriilebilir. Calismamizin bu sekilde dizayn edilmesinin
avantajlari: olgular kendi icerisinde ve ayni zamanda karsilastirildigindan

hemodinamige etki edecek, kardiyak performans, kan basincit gibi parametreler
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esitlenmektedir ve bu parameterlerin esitlenmesi sonucu, sadece darligmn perfiizyona
etkisini ortaya konulmustur. Dezavantajlar1 ise kars1 kars1 hemisferde de her ne kadar
anlamli darlik olmasa da, perfiiyon degerlerine etki edebilecek darligin bulunma
olasilig1, ayni tarafta tandem lezyonlar vs. gibi siralanabilir. Ayrica Annet Waaijer ve
arkadaslarinin yaptig1 calisma gibi, 14 olgunun stent tedavisi sonrasi tekrar beyin
perflizyonlarmin degerlendirilmesi ve tedavi Oncesinde ki perflizyon bulgular: ile
karsilagtirmast yapilmastir.

Hastalarda NASCET kriterlerine gore %70 ve {lizeri darlik tespit edilmesi
sonrasinda uygulanacak BPBT, klinik olarak stabil hastalarin stent zamanlamasini,
aciliyetini belirlemede, stent endikasyonu koymada faydali olacagini diisiinmekteyiz.
Soyle ki CBF ve CBV degerlerinin darlik olmayan tarafa gore azalmasi hastalarmn
darligi kompanse edemedikleri, yeterli kolleteral dolagimin olmadigmni, beynin
prekapiller vazodilatasyon ve otoregililasyon mekanizmalarinin yeterli ¢alismadigim
indirekt olarak bize gdstermektedir.

Calismamizda sonu¢ olarak karotis darliklarinin  kabul edilmis tedavi
endikasyonlarina, BPBT nin rutin olarak 6zellikle asemptomatik olup %70 tlizeri darlig1
olan ve semptomatik olup %70 alt1 darligi olan olgularda katki saglayacagini

disiinmekteyiz.
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6.SONUCLAR VE ONERILER

BPBT non-invazif, kisa siireli, diisiik doz kontrast madde ile uygulanabilir bir
tetkiktir. Limitasyonlar1 ise olasit kontrast madde yan etkileri ve yiikksek doz aym
bolgeye radyasyon ile smirlidir. Her gecen giin artan teknolojik gelismeler, hem islem
stirelerini kisaltmakta hem de hastaya verilen radyasyon dozunu diisiirmektedir.

Karotis arter darliklarinda kabul goérmiis endikasyonlara ek olarak, BPBT
incelemesinin endovaskiiler tedavi endikasyonu acisindan objektif kriter olarak
kullanilabilirligini arastirdigimiz calismamizda sonug olarak;

1) Karotis arter darlik oraninin, beyin perflizyonunu belirgin etkilendigi,

2) BPBT’nin klinik olarak stabil hastalarin tedavi zamanlamasimni, islemin
gerekliliginin ve endikasyonunun kararlastirilmasinda objektif bir veri

olarak kullanilabilecegi,

3) Karotis arter DSA’s1 esnasinda sadece karotis arterleri incelemekle
kalmayip Willis poligonu, 6zellikle de kominikan arterlerin patensisinin

belirlenmesinin 6nemi oldugu,

4) Stent tedavisinin etkin bir tedavi oldugu ve de tedavi sonrasi beyin

perfiizyon parametrelerini belirgin diizeldigini,

5) DSA haricinde BT anjiografi- Karotis RDUS gibi tetkiklerle ciddi karotis
arter darlig1 tanis1 almis hastalarda da DSA’ya gerek kalmadan beyinin
perfiizyon dinamikleri degerlendirmesi icin de BPBT kullanabilecegini

disiinmekteyiz.
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