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1. GIRIS

Serebrovaskiiler olaylar gelismis iilkelerde en sik 6liim nedenlerinden biridir.
Vakalarin % 15-20'sinde karotis bifurkasyonundaki aterosklerotik lezyonlarin neden
oldugu hemodinamik veya daha sik olarak ateroembolik mekanizmalar yoluyla
ortaya ¢ikar (1). Kalic1 norolojik defisitlere yol agan iskemik serebrovaskiiler
olaylarin %25’inde kaynak ekstrakraniyal karotis arterlerdeki aterosklerotik plaklar
oldugundan bu lezyonlarin tedavisi onemlidir (2). Tedavi segenekleri arasinda
cerrahi endarterektomi; girisimsel radyolojik islem olan perkiitan transliiminal
karotis anjiyoplasti ve stent uygulamasi; risk faktorleri i¢in medikal tedaviler yer alir.

Uygun tedavi segiminde stenoz derecesinin kesin ve dogru dl¢iimii ¢ok dnemlidir (3).

Dijital ~ subtraksiyon  anjiyografinin (DSA) karotis  arterlerin
goriintiilenmesinde hali hazirda altin standart olarak goriilmesinin yani sira manyetik
rezonans anjiyografi (MRA), bilgisayarli tomografik anjiyografi (BTA) ve renkli
Doppler ultrasonografi gibi noninvaziv goriintiileme yontemleri de karotis arterlerin

degerlendirilmesinde yadsinamaz bir rol oynamaktadir (4).

Kolay ulasilabilir ve non-invaziv olan renkli Doppler ultrasonografi
genellikle karotis arter stenozunun taramasinda kullanilan ilk tanisal goriintiileme
aracidir. Ancak kullanicinin deneyimine ve becerisine biiyiik Olgiide bagimlidir.
Darlik derecesini ve plak morfolojisini tanimlamada altin standart olan DSA ise
riskleri ve maliyeti nedeniyle her hastada uygulanamaz. Bu noktada non-invaziv
yontemler olan BTA ve MRA karotis arter stenozu tanisinda DSA’nin yerini alarak
kullanimi giderek artmaktadir (3). BTA akut inmede vaskiiler goriintiilleme igin en
yaygin kullanilan ilk basamak tani yontemidir (5). Ancak iyonizan radyasyon
icermektedir ve kullanilan iv kontrast maddenin alerji ve nefrotoksisite etkisi

bulunmaktadir.

Noninvaziv olmasmin yan1 sira MRA iyonizan radyasyon igermez.
Giiniimiizde ekstrakraniyal karotis arterlerin  MRA goriintillemesi ¢ogunlukla

gadolinyum bazli kontrast ajanlarinin intravendz enjeksiyonu sonrasi kontrastli



anjiyografi olarak gergeklestirilmektedir. MR kontrast ajanlarin yan etkileri ¢ok azdir
ancak bobrek yetmezligi olan hastalarda nefrojenik sistemik fibrozise neden
olabilirler. Bu olas1 yan etkinin artik biliniyor olmasi1 ve diger nedenlerle kontrast
alamayan hastalarin varligi son yillarda kontrastsiz MRA'ya olan ilginin artmasina
neden olmustur. En yaygin kullanilan kontrastsiz MRA teknigi “time-of-flight”
(TOF) anjiyografidir (4). MRA’nin smirliliklarindan basta geleni akut inmeli
hastalarda kooperasyon ecksikligi ve tolere edememeye bagli olusan hareket
artefaktlaridir. Ayrica kalp pili kullanan hastalarda ve bazi manyetik cihazlarda da

uygulanamaz (5).

Bu g¢alismada  ekstrakranial karotis arterlerin  goriintiilenmesinde
merkezimizdeki kontrastsiz  MRA ile altin standart olan DSA bulgularini
karsilastirmay1 ve kontrastsiz MRA yonteminin tanisal etkinligi ve dogrulugunun

arastirilmasini amagcladik.



2. GENEL BILGILER

2.1. EMBRIYOLOJi

Gelisimin dordiincii ve besinci haftalarinda faringeal arkuslar olusurken her
bir arkus kendi kranial sinirini ve arterini alir. Bu arterlere aortik arkuslar adi verilir
ve trunkus arteriozusun en distal pargasi olan aort kesesinden koken alirlar. Aortik
arkuslar faringeal arkuslarin mezensimine gomiiliidiir ve sag ile sol dorsal aortada

sonlanir. Faringeal arkuslar ve damarlari kranial-kaudal dizilim gdsterirler.

Aort kesesi her arkusa birer ¢ift dal vererek toplam bes ¢ift arter olusturur.
(Besinci arkus ya hi¢ olusmaz ya da olusumunu tamamlayamaz ve regrese olur.
Sonugta olusan bes arkus I, I, 1lI, IV ve VI olarak numaralandirilir). Gelisimin ileri

sathalarinda, bu arter modeli modifiye olur ve baz1 damarlar tamamen regrese olur.

Aortikopulmoner septum ile trunkus arteriyozusun boliinmesi sonucu kalp
cikist ventral aorta ve pulmoner arter olarak ikiye ayrilir. Sonra aort kesesi sirasiyla
brakiosefalik trunkus ve arkus aortanin proksimal segmentini olusturacak sag ve sol

boynuzlari meydana getirir.

27. gline kadar birinci aortik arkin ¢ogu regrese olarak maksiller arteri
olusturacak kiigiik bir kistm kalir. Tkinci aortik arkus da cok gecmeden benzer sekilde
kaybolur ve kalan kisimlar1 hiyoid ve stapedial arterleri olusturur. Ugiincii, dérdiincii

ve altinci arkuslar biiyiiktiir.

Ucgiincii aortik arkus, ana karotis arteri ve internal karotis arterin ilk bdliimiinii
olusturur. internal karotisin geri kalani ise dorsal aortanin kranial béliimii tarafindan

olusturulur. Eksternal karotis arter, {i¢iincii aortik arkusun bir dalidir.

Dordiincii aortik arkus her iki tarafta da devam eder ancak nihai kaderi sag ve
sol tarafta farklidir. Solda, sol ana karotis ve sol subklavyen arterler arasinda kalan
arkus aorta pargasini olusturur. Sagda, sag subklavyen arterin en proksimal-ilk

segmentini olusturur.



Pulmoner arkus olarak da bilinen altinci aortik arkus, gelismekte olan akciger

tomurcuguna dogru biiyliyen 6nemli bir dal verir (6).

2.2 KAROTIS ARTERLERIN ANATOMISi

Bas ve boynu baslica sag ve sol ana karotis arterler (AKA) besler. Bunlar
tiroid kartilaj Gist kenar1 hizasinda eksternal karotis arter (EKA) ve internal karotis
arterler (IKA) olmak iizere iki u¢ dalina ayrilir. EKA basin dis boliimiinii, yiizii ve
boynun biiyiik béliimiinii besler. IKA ise intrakranial ve orbitadaki yapilarm biiyiik

bolimiinii besler (7).

2.2.1 Ana Karotis Arter (AKA)

Sag ve sol AKA'lar uzunluk ve orijin bakimmdan farklidir (7). Bu fark:
olusturan embriyolojik 4. brankial arkusun asimetrik gelisimidir (8). Sag AKA,
brakiosefalik trunkusun dalidir ve sag sternoklavikiiler eklemin arkasinda baslar ve
sadece boyunda uzanir. Sol AKA ise arkus aortanin ikinci dahidir ve en yiiksek
kismindan ayrilarak 6nce gogiis boslugunda, daha sonra da boyunda uzanir (7,8).
AKA’lar boyunda benzer seyir gosterirler. Sag AKA’nin uzunlugu ortalama 9.4 cm,
solun ise 13.4 ile 14.4 cm'dir. Genelde yan dallari bulunmadigindan ¢aplart sabit
kalmaktadir, anjiyografi ile belirlenen ortalama ¢aplar1t 8 mm'dir. Ultrason 6l¢timleri

de benzer sonuglar verir ve yasla birlikte kademeli artis gosterir (8).

Boynun alt kisminda birbirine yakin olan her iki tarafin arteri, yukar1 dogru
ciktik¢a birbirinden uzaklasir. iki arter arasinda asagida trakea, yukarida tiroid bezi,
larinks ve farinks bulunur. AKA'nin lateralinde internal jugular ven, ikisi arasinda ve
arka tarafta olusan olukta da vagus siniri bulunur. Bu {i¢ yap1 boynun derin
fasiasindan ayrilan ve “vagina carotica” denilen bir kilifla sarilmigtir. Bu kilif
igindeki ii¢ yap1 da ayr1 kompartmanlar i¢inde bulunur. Bu yapilarin tiimiine birden
boynun damar-sinir paketi denir. Servikal sempatik zincir kilifin posteromedial

duvarina yerlesmistir (7).



AKA’larin alt kismi derinde bulunur. On tarafinda yiizeyelden derine dogru
deri, yiizeyel fasia, platisma kasi, derin fasia ile sternokleidomastoid, sternohyoid ve
sternotiroid kaslar ile omohyoid kasin tist karn1 bulunur. AKA'larin iist kismu yiizeyel
yerlesimlidir ve sadece deri, yiizeyel fasia, platisma, derin fasia ve
sternokleidomastoid kasin medial kenar1 tarafindan Ortiilmiistiir. Sternokleidomastoid
kas biraz arka tarafa ¢ekildiginde AKA, “trigonum caroticum” denilen karotis tiggeni
icinde goriilebilir. Karotis {iggenini posteriordan sternokleidomastoid Kas,
stiperiordan stilohyoid kas ve digastrik kasmn posterior karni, inferiordan da

omohyoid kasin siiperior karni sinirlar (7).

Her iki tarafta sternoklavikiiler eklemin arka tarafindan tiroid kartilajin {ist
kenarina kadar boynun yan tarafinda uzanan AKA’lar tiroid kartilajin {ist kenari
hizasinda terminal dallar1 olan EKA ve IKA’ya ayrilirlar (7). AKA distali ile IKA
proksimali arasinda yaklagik 1 cm uzunlugunda sislik bulunur. Bu yapiya siniis

karotikus ad1 verilir ve kan basincinin ayarlanmasinda énemli rol oynar (7,8).

AKA terminal dallar1 disinda genellikle boyunda yan dal vermez. Fakat bazen
stiperior tiroideal arter veya siiperior tiroideal arterin larengeal dali, asendan
farengeal arter, inferior tiroideal arter ve ¢ok nadir olarak da vertebral arterler
AKA'dan ayrilabilir (7).

Kollateral dolasim: AKA'nin baglanmasi durumunda her iki tarafin EKA ve
IKA'sinin kafa iginde ve disindaki anastomozlari sayesinde kollateral dolasim
saglanabilir. Ayrica baglanan arterin yukarida kalan dallari ile subklaviyan arterin
dallar1 arasindaki anastomozlar da bu kollateral dolasima katkida bulunur. Kafa
disindaki 6nemli anastomoz siiperior ve inferior tiroideal arterler arasinda ve ayrica
derin servikal arter ile oksipital arterin desendan dali arasinda olusur. Vertebral

arterlerin dallar1 kafa iginde IKA'nin dallari ile anastomoz yapar (7).

2.2.2 Eksternal Karotis Arter (EKA)

EKA, tiroid Kkartilaj iist kenar1 hizasinda baslar ve yukari ¢ikarken biraz 6ne

ve sonra da arkaya uzanarak mandibula boynunun arkasindaki retromandibuler



fossaya gelir. Burada iki u¢ dali olan maksiller arter ve siiperfisial temporal arterlere
ayrilir. Boyunda verdigi her daldan sonra kalinlig1 giderek azalir. Cocuklarda yiiz
iskeletinin kii¢iik olmasi nedeniyle EKA, IKA'dan daha incedir, fakat eriskinlerde
yiiz iskeletinin gelismesiyle ¢aplar1 hemen hemen birbirine esittir. EKA'nin baslangig
kismi, karotis {icgeni icinde oldukga yiizeyelde yer alir ve IKA'min medialinde
bulunur (7).

EKA'in dallar1: Siiperior tiroideal arter, asendan farengeal arter, lingual arter,
fasial arter, oksipital arter, posterior aurikuler arter, siiperfisial temporal arter ve

maksiller arterdir (7).

2.2.3 Internal Karotis Arter (IKA)

Ayn1 taraf beyin hemisferinin biiyiik bir kismmi, goéz ve yardimci
olusumlarini, alnin 6n kismin1 ve burun boslugunun da bir boliimiinii besler. Tiroid
kartilajin iist kenar1 hizasinda baslangi¢ yerinde EKA'nin lateralinde bulunur ve
yukar1 dogru ¢iktikca &nce arkasinda daha sonra da i¢ tarafinda yer alir. internal
juguler ven ve vagus siniri ile birlikte karotis kilifi i¢inde uzanir. ilk ii¢ servikal
vertebra transvers proseslerinin anteriorunda vertikal olarak kafa tabanina gelir.
Burada karotis kanalindan girdikten sonra 90 derecelik bir ag1 ile anteriora ve
mediale dogru yon degistirir. Kanaldan ¢ikar ¢ikmaz foramen laserumun {ist yiiziinde
yukart dogru yonelerek orta kranial fossaya ulasir. Kafa boslugundaki ilk bolimii
kaverndz siniis icerisinde bulunur. Buradan yukar1 dogru kivrilarak klinoid prosesin
posterioruna gelir ve bu noktada anterior klinoid prosesin medialinde kaverndz siniis
tavanini olusturan durayi delmeden 6nce S seklinde kivrim yapar. Buradan sonra

okiilomotor ve optik sinirler arasindan gecerek 6n ve orta serebral arterleri olusturur

(7).

IKA’lar  Bouthillier =~ ve  arkadaslarmmn siniflandirmasina ~ gore
numaralandirilmis segmentlere ayrilir. Bu siiflandirma daha oncekilerde disarida
birakilan ekstrakranial IKA’y1 da dahil etmis ve anatomiyi tam olarak kapsamistir.

Ayrica segmentler kan akis yoniinde siralanmustir. IKA'y1 komsu yapilara ve iginde



seyrettigi kompartimanlara gore ayritili bir sekilde 7 segmente ayirir. Cl:servikal,
C2: petroz, C3: laserum, C4:kavernoz, C5: klinoid; C6:oftalmik ve C7:kommunikan
olarak isimlendirilirler (9). Bu smiflandirmanin ¢alismamizi ilgilendiren kismi C1

segmentidir.

IKA Servikal Segmenti (C1): Servikal IKA tiimiiyle ekstrakraniyaldir.
AKA'dan C3-C4 veya C4-C5 vertebra diizeylerinde ayrilirlar. Olgularin %90’inda
servikal IKA eksternal karotis arterin posteromedialinde AKA’dan ayrilir. IKA C1
segmentinin karotid bulbus ve asendan segment olmak {izere iki kismi1 vardir. Bulbus
en proksimal kesimidir, kesitsel goriintilemede IKA distalinin genisliginin iki kati
genisliginde belirgin bir fokal dilatasyon seklinde goriiliir. Asendan IKA segmenti
derin servikal fasianin ii¢ tabakasini da igeren tiibiiler bir kilif olan karotis kilifi
icinde sefalik olarak seyreder. AKA’dan gelen kan akimmin %30’u EKA’ya
gecerken %70’i IKA’ya devam eder (10). Karotis iicgeninde bulunan baslangi¢ kism1
¢ok yiizeyeldir. Burada sternokleidomastoid kas ile biraz ortiilmiis olarak EKA'min
posterolateral tarafinda yer alir. Deri, ylizeyel fasia, platisma ve derin fasia tarafindan
ortlilmistiir. Yukarida ise parotis bezinin derininde yer alir ve lateralden hipoglossus
siniri, digastrik kasin posterior karni, stilohyoid kas, oksipital arter ve posterior
aurikuler arter tarafindan ¢aprazlanir. Daha yukarida EKA ile aralarinda stiloglossus
ve stilofaringeus kaslari, stiloid prosesin u¢ kismi, stilohyoid ligament,
glossofaringeal sinir ile vagus sinirinin faringeal dali bulunur. Posteriorda longus
kolli kasi, stiperior servikal ganglion ile bu gangliyondan karotis pleksusuna giden
dallar ve siiperior laringeal sinir bulunur. Lateralde internal juguler ven ve
posterolateralde vagus siniri bulunur. Medialde farenks, siiperior laringeal sinir ve

asendan faringeal arter bulunur (7).

2.2.4 Karotis Arterlerin Varyasyonlari

Olgularin %80’inde arkus aorta ayr1 ayri ¢ikan ii¢ biiyilk damarin gorildigi
klasik arkus seklindedir. Ancak %10-25 olguda sol AKA ile brakiosefalik trunkus V
seklinde tek bir orijini paylasirlar (Bovine ark konfigiirasyonu). Bu olgularin %5-7’si

sol AKA brakiosefalik trunkus proksimalinden ¢ikar. %1-2 olguda ise sol AKA ile



subklaviyan arter ayni orijini paylasir ve “sol brakiosefalik trunkus” adini alarak
bilateral brakiosefalik trunkus goriinimiine neden olur. Sagda ise AKA ve

subklaviyan arter arkustan ayri ayr1 koken alabilir (10).

Sag AKA sternoklavikuler eklem hizasinda baslamasi gerekirken, %12
oraninda daha yukar1 bir seviyeden baslayabilir. Arkus aortadan ayr1 bir dal olarak
veya sol AKA ile birlikte ¢ikabilir. Sol AKA'nin baglama yeri, sag tarafin arterinden
daha fazla varyasyon gosterdiginden ug dallarina ayrilma yeri de normalden daha
yukarida hyoid kemik seviyesinde bulunur. Nadiren de larenksin ortasinda veya
krikoid Kkartilajin alt kenar1 seviyesinde ug¢ dallarina ayrilir. Olduk¢a nadir olarak da

u¢ dallarina ayrilmadan uzanir veya ug dallar1 dogrudan arkus aortadan ¢ikabilir (7).

AKA ve karotis bifiirkasyonlarmin seyri ile pozisyonu da varyasyonlar
gosterir. AKA ve IKA’larm elongasyonu tortiiyozite ve biikiilmelere (kink) neden
olur. Anjiyografik caligmalarda %10-43 oraninda tortiiyozite ve % 4-16 oraninda
biikiilmelerin goriildiiglinii ortaya koymustur. Siklikla yaglanmanin bir pargasi
oldugu diisiiniilse de 50 yasin altindaki hastalar degerlendirildiginde % 27'si
kadarinda tortiiyozite veya % 3,5’luk kesiminde biikiintiilii seyir gézlenmistir. Nadir

de olsa karotislerin biikiintiilii seyri kaynakl iskemik semptomlar bildirilmistir (8).

AKA’nin normal bifurkasyonu C3-C4 ya da C4-C5 vertebralar seviyesinde
tiroid kartilaj hizasindadir (7,10). Bifurkasyon seviyesi C2 vertebra diizeyi kadar
yukarida olabilecegi gibi toraks igerisinde de T3 vertebra diizeyi kadar asagi

konumlu da olabilir (8).

2.3 KAROTIS ARTERLERIN PATOLOJILERI

Ekstrakraniyal karotis arter hastaligi, beyni besleyen arterleri etkileyen ve
inme ile gegici serebral iskemik ataklarin 6nemli bir sebebi olan ¢esitli patolojileri
kapsar. En sik goriilen neden aterosklerozdur. Diger nedenler ise fibromuskiiler
displazi, kistik medial nekroz, arterit ve diseksiyondur. Ateroskleroz, sistemik bir

hastaliktir ve Karotis arter tutulumu olan hastalarda; miyokard enfarktiisii, periferik



arter hastaliklar1 ve Oliim de dahil olmak {izere, diger olumsuz kardiyovaskiiler

olaylarin riskinde artis s6z konusudur (11).

Diger kardiyovaskiiler hastaliklardan ayri olarak diisiiniildiigiinde inme,
gelismis tilkelerde mortalitenin en sik ti¢iincii nedeni ve maluliyetin en sik nedenidir.
Tiim inmelerin ise % 87'si iskemik, %10'u hemorajik ve %3'"i subaraknoid kanama
nedeniyledir (12).

Ekstrakranial Kkarotis aterosklerozu iskemik inmenin yaklagik %20’sinden

sorumludur (13).

2.3.1 Ateroskleroz

Ateroskleroz terimi koken olarak kan damarlarinin duvarinda progresif
sertlesme ya da sklerozu tanimlamak i¢in tiiretilmistir. Aterom terimi damar duvari
izerinde ya da iginde biriken materyali tanimlar. Plak ise fokal aterom ile birlikte
bunun yan etkileri olan iilserasyon, trombosit agregasyonu ve kanamayi tanimlamak

i¢in kullanilir (10).

Ateroskleroz gilinlimiizde en onemli saglik problemlerinden biridir. Hastalik
sistemik olarak tiim viicut damarlarm etkileyebilmekte, yasam kalitesini
diistirmesinin yaninda kalp krizi, inme gibi klinik tablolarla da mortal olabilmektedir.
Bu nedenle hastaligin 6zellikle karotis arter gibi tedavi edilebilir lokalizasyonlarda
tespiti, takibi ve endikasyon olustugunda tedavisi toplum saghig igin oldukga

degerlidir (14).

Ateroskleroz biiyiik elastik arterleri (6rnegin: aorta) ve orta boy muskiiler
arterleri (6rnegin: karotis ve vertebral arterler) etkileyen en sik patolojik siiregtir.
Aterosklerotik vaskiiler hastalik (ASVH) ise viicudun herhangi bir yerinde, herhangi

bir boydaki arterin aterosklerozunu tanimlayan genel bir terimdir (10).

Aterosklerotik lezyonlarin neden oldugu stenoz potansiyel olarak mortal distal
iskemilere neden olabilir ya da kalp, beyin, bacaklar ve diger organlara giden ana

arterlerinin  trombotik okliizyonunu tetikleyebilir. Lezyonlar arterlerin en ig



tabakasinda - intima - baslar ve daha sonra media ve adventisya da dahil olmak {izere

tiim arter duvarini etkiler (15).

Aterosklerotik lezyonlar arterlerin dallanma noktalar1 olan bifurkasyonlarda,
kan akimmm yonlendirildigi bolgelerde meydana gelme egilimindedir. Ornegin
koroner dolagimda proksimal sol 6n inen koroner arteri, renal arterlerin proksimal
bolimiinii ve karotis arterlerin bifurkasyonunu tutma egilimindedir (16).
Ekstrakranial damar sisteminde en sik goriildiigli yerler proksimal internal karotis
arter ve ana karotis arter bifurkasyonudur ve bunlar1 arkus aorta ile biiyilk damar

orijinleri takip eder (10).

2.3.1.1. Ateroskleroz Patogenezi

Ateroskleroz erken genglik yillarinda baslayan, yavas gelisen, kompleks bir
stirectir. Tipik etkileri uzun yillar sonunda ileri dekatlarda ortaya ¢ikar. Nedenleri
multifaktoriyeldir ancak kronik inflamasyonu tetikleyen lipid birikimi, oksidasyon ve
modifikasyonun bir kombinasyonu oldugu diisiiniiliir. Plazma lipidleri, bag doku
lifleri ve inflamatuar hiicreler arter duvarindaki duyarli bolgelerde birikerek
aterosklerotik plaklari olustururlar. Oksidasyon ile modifiye olmus diisiik dansiteli
lipoproteinlere (LDL) kronik maruziyet endotel hiicreleri aktive ederve bu da
adezyon molekiilleri, matriks metalloproteinazlart ve inflamatuar genlerin salinimini
tetikler. Monosit birikimi ve makrofaj diferansiasyonu da inflamatuar siirecin bir

pargasi olarak meydana gelir (10).

Aterosklerozun ilk lezyonu yagh cizgilenmelerdir ve en erken cocukluk ve
ergenlik doneminde baslar. Bu lezyonlarin olusumu siklikla intima i¢inde bolgesel
lipoprotein igeriginin artmasi ile olugmaktadir. Lipoproteinlerin siklikla arter duvari
icindeki ekstraseliiler matrikse tutunarak lipidden zengin yapilar olusturup arterlerin
intimas1 icinde birikmesine bagli intima kalinlasmaya baslar. Ikinci asamada
l6kositler devreye girerek c¢esitli adezyon molekiilleri salgilarlar ve monosit-
makrofajlar ekstraseliiller araliga gecerler. Lipid birikimi ve akabinde aterom

olusumu arteryel duvar igerisine giren lipid miktar1 mononiikleer makrofajlarca lipid
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temizlenmesini astiginda gergeklesir. Lipoprotein molekiillerini fagosite eden
makrofajlar kopiik hiicrelerini olusturarak yagl ¢izgilenmenin temelini olusturur.
Genisleyen intimal lezyonda bazi lipid yiiklii kopiik hiicreleri apoptoza ugrayarak
yok olabilir ve lipitten zengin nekrotik ¢ekirdek denilen merkezde yerlesimli olusum
ortaya c¢ikar. Daha sonra lezyona diiz kas hiicrelerinin gelmesi ve ekstraseliiler
matriks sentezinin baslamasi lipid yiiklii makrofajlardan olusan basit aterosklerotik
lezyonlardan fibr6z komponenti de olan lezyonlarin olusumuna neden olur. Artan
fibroz doku, lipitten zengin nekrotik ¢ekirdekler iizerinde ve kan ara yiiziindeki
endotelin hemen altinda bir fibroz baslik olusturur. Boylece aterosklerozun dominant
lezyonu olan fibroz plak meydana gelir (15,16,17). ASVH plak gelisim siireci 1rk,
cinsiyet veya cografi yerlesimden bagimsiz olarak benzerdir. Ancak genetik yatkinlik
ve hipertansiyon, sigara kullanimi, tip 2 diyabet, obezite, hiperkolesterolemi gibi

kazanilmis risk faktorleri olan hastalarda plak gelisimi daha hizlidir (10).

Cogu aterom plagi semptom olusturmaz ve klinik bulguya neden olmaz.
Lezyon gelisiminde klinik olarak dnemli olmakla birlikte cogu zaman gézden kacan
aterom plaginin olusumu sirasindaki arteriyel yeniden sekillenme bundan sorumlu
olabilir. Vaskiiler yeniden sekillenmenin bir tilirii olan ve kompanzatris genisleme
olarak da bilinen tipte aterogenez etkiledigi damar c¢apini artirmaya egilimlidir.
Aterosklerotik plak yiikii %40°1 asincaya kadar biiyliyen aterom plagi liiminal
daralmaya neden olmaz. Dolayisiyla doku perfiizyonunu bozacak sekilde darliga
neden olmaz. Ancak kritik darliga neden olmayan bu stabil plaklarin kararsiz hale

gelmesiyle semptomlar olusmaya baglar (16).

Komplike olmayan stabil plaklar aterosklerozun temel lezyonlaridir. Hiicresel
materyal (diiz kas hiicreleri, monosit ve makrofajlar), lipid ve ilizerini 6rten fibroz
sapka (kollajen, elastin lifler ve proteoglikan) igerirler. Stabil bir plagi gevreleyen
intima kalinlagir fakat dis yiizeyi iilserasyon olmaksizin intakt kalir. Plak i¢i kanama
goriilmez. Lipid yiiklii kopiik hiicrelerinden olusan nekrotik c¢ekirdek, hiicresel debri
ve kolesteroliin eleve olmus fibroz sapka altinda kademeli olarak birikmesiyle sapka
incelir ve riiptiire yatkin hale gelir (hassas plak). Ayrica nekrotik kor periferinde
gelisen kiiciik kan damarlar1 (neovaskiilarizasyon) hizli genisleme sonucu subintimal

hemorajiye neden olabilir. Bu durum da plak i¢i basinci ve lipid birikimi artirarak
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fibroz sapkayr daha da zayiflatir. Fibroz sapka oldukg¢a zayiflayip intimaya dogru
rliptiire olarak nekrotik debri salinimi gergeklestiginde iilsere plak olusur. Burada
olusan endotel hasar1 sonucunda platelet ve fibrin agregasyonu tetiklenir. Olusan
trombiis gecici ise veya okliiziv degilse plak riiptiirii semptomlara neden olmayabilir.
Ancak distal intrakranial damarlarda arteriyoarteriyel embolizasyona neden olabilir.
Aterosklerotik plak riiptiirii diinyadaki en mortal iki patolojiden sorumlu primer

mekanizmadir: miyokard enfarktiisii ve inme (10,18,19).

2.3.1.2. Karotis Aterosklerozu

Karotis aterosklerotik plaklar1 diger arterlerde bulunanlara benzerdir. Karotis
bulbus denilen proksimal IKA aterosklerotik stenozda 6nemli bir yer tutmaktadir.
Anatomik olarak bifurkasyon sonrasinda fokal genisleme bulbusta hem akimin
ayrilmasina hem de resirkiilasyona/ staza neden olur. Bu 0zgiin geometri sonucu
olusan tiirbiilan akim paterni bu lokalizasyonda aterom plaginin sik goriilmesinin

nedenidir (10,19).

Ultrasonografinin kullaniminin yayginlasmasi ve ulasimin kolaylagmasi
karotis plaklarinin erken saptanmasi ve degerlendirilmesini oldukc¢a kolaylastirmistir.
Aterosklerotik  plagin  sonografide ilk bulgusu intima-media tabakalarinin
kalinliginda artis ve daha sonra arteriyel limene uzanan ekojenik materyaldir.
Homma ve arkadaglari, AKA’da normal intima-media kalinliginin aterom plaksiz
alanlarda yapilan olgimlerde; (0,009 x yas) + 0,116 formiiliine uydugunu ve 40
yasinda ortalama 0,48’den, 100 yasinda ortalama 1,02’ye dogru lineer olarak yasla
arttigimi gostermislerdir. Yas ile orantili degisime ek olarak intima-media kalinlig
erken aterosklerotik plak olusumuna cevap olarak da artis gosterebilir. Bu nedenle
Ol¢tim kardiyovaskiiler risk isareti olarak da kullanilir. Bununla birlikte intima-media
kalinliginin 0,9 mm veya daha fazla olmasi anormal bir bulgudur ve genellikle bir
plak eslik etmektedir. Olgiimde en énemli nokta goriiliir plaklarin dahil edilmemesi,

plaksiz alandan 6l¢iim yapilmasi gerektigidir (20,21).
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Karotis aterosklerozu olan hastalar iskemi semptomlariyla ortaya cikabilir
veya sadece goriintiileme ile rastgele tani alabilir. Karotis aterosklerozu, ipsilateral
tarafta son 6 ay igerisinde gegici iskemik atak (GIA) veya inme gegcirilmis ise
semptomatik kabul edilir. Ayrica fizik muayene bulgusu olarak oskiiltasyonda
karotis iiflirimii de duyulabilir. Serebral iskemi semptomlar: ile gelen hastalarda
ipsilateral amorozis “fugax”, retinal enfarktiis (monokiiler gorme alanin
etkileyebilen-dal tikanikligi veya tiim retinay1 etkileyebilen-santral okliizyon),
kontrlateral viicut yarisinda GIA veya inme gibi patolojiler goriilebilir. Tipik olarak,
ipsilateral anterior serebral dolagim etkilenir ve kontrlateral homonim hemianopsiye
neden olur; gorsel uzaysal ihmal; yiiz, kol veya bacakta giigsiizliik, parestezi goriiliir.
Sol tarafli karotis aterosklerozunda goriilen disfazi, tipik olarak sol serebral
hemisferde bulunan konusma merkezlerinin tutulumu sonucu ortaya ¢ikar. Gorsel
uzaysal ihmal fenomeni tipik olarak sag temporoparietal korteksin etkilendigi ve
gorme alanlar1 saglam hastalarda ortaya ¢ikar. “Kresendo” olarak adlandirilan bir
durumda ist tste hizlica tekrarlayan gegici hemisferik veya okiiler semptomlar;
karotis aterosklerozunun varliginda, stabil olmayan bir aterom plagindan devam eden
distal embolizasyona isaret etmektedir. Hastanin bir hafta igerisinde {icten fazla GIA
gecirmesi durumunda ¢ogu Klinisyen bu terimi kullanir. Inme, vaskiiler bir nedene
bagli olarak, >24 saat siiren fokal (bazen global) serebral fonksiyon kaybi olarak
tammlanir. GIA benzer bir tamma sahiptir ancak defisit < 24 saat siirmektedir
(22,23). GIA tanis1 alan hastalar takiben olusacak inme igin risk altindadirlar. GIA
sonrast inme riski ilk 90 giin i¢inde % 2 ile % 17 arasindadir (13, 24). Bu nedenle

erken tani ve tedavisi Onem arz etmektedir.

2.3.2 Fibromuskiiler Displazi

Fibromuskiiler displazi (FMD) orta ve biiyiik capli arterleri segmental
etkileyen, idiopatik, nonaterosklerotik ve noninflamatuar bir patolojidir. Viicutta
herhangi bir arteriyel yatagi etkileyebilmesine ragmen olgularin %75’inde renal
arterler tutulur ve bunlarin iigte biri iki taraflidir. ikinci siklikta %70 oraninda
servikosefalik damarlar tutulur. Genellikle ya her iki IKA ya da bir IKA ve vertebral

arter tutulmustur. Iskemik nérolojik semptomlar nedeniyle tarama yapilan hastalarin
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%0.5’inde saptanmaktadir. FMD’de 9/1 oraninda kadin cinsiyet baskinligi
bulunmaktadir. Renal FMD gen¢ kadinlarda sik goriiliirken karotis ve vertebral
arterlerin FMD’si 5. dekat civarinda ortaya ¢ikar ve GIA, iifiiriim inme ya da
diseksiyon bulgulari goriilebilir (10,25,26).

2.3.3 Diseksiyon

Karotis arter diseksiyonu (KAD) geng eriskinlerde iskemik inmenin nadir
ancak ciddi bir nedenidir. Erken tan1 ve tedavi ile inme riski ve uzun dénem sekel
olasiligi azalir. Bu noktada goriintiileme oldukg¢a Onemli yer almaktadir. KAD
travmatik veya spontan olabilir. Travmatik diseksiyon, siddetli kiint bas ve boyun
travmasmin bir komplikasyonudur. Spontan diseksiyon ise genellikle altta yatan
FMD, Marfan sendromu gibi vaskiilopatileri bulunan duyarli bireylerde 6nemsiz
travmalarin (6rn. Oksilirik, kusma, spor, servikal manipiilasyon) tetikleyici rol
oynamast sonucu gelisir. KAD intimada olusan bir yirtik yoluyla kanin arter
duvarina girmesiyle duvar tabakalarinda ayrilma sonucu gelisen bir patolojidir.
Intimal yaralanma bolgesinden giren kan media tabakasinda birikir ve diseksiyon
genellikle kranial yonde kan akimi ile ayni yonde uzanir. Diseksiyon adventisya
tabakasima dogru uzandiginda psédoanevrizma olusturabilir. Zamanla olusan yalanci
limen gercek liimeni basilayarak iskemi semptomlarina neden olur. Klinik bulgular
genelde sessiz oldugundan KAD tanis1 zordur. Hastalarin tigte biri tek tarafli bas, yiiz
veya boyun agrisina eslik eden Horner sendromu (pitozis, miyozis, enoftalmi,
anhidrozis) da dahil olmak iizere kranial sinir bulgular1 ile serebral veya retinal
iskemi triad1 ile bagvurmaktadir. Ancak bu klinik bulgular ile bagvuran hastalarin
yarisindan fazlasinda spontan KAD tanis1 akla gelmeyebilir. Ayrica yaklasik %5
olguda KAD asemptomatiktir (27,28).

2.3.4 Vaskiilitler

Vaskiilit arter, ven ya da her ikisini etkileyen kan damarlarinin

inflamasyonunu tanimlar. Etyolojisinde enfeksiyon, kollaje doku hastaliklari,
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immiinkompleks birikimi, ila¢ istismart ve nadiren neoplazmlar yer almaktadir.
Patolojik olarak kan damarlarinin duvarinda nekroz ve inflamasyon ile
karakterizedir. Tanida klinik bulgular nonspesifiktir. Cogu hastada varolan serebral
infarkt olsun ya da olmasin ndrolojik bulgularin baslangicindan itibaren 6 ay iginde
hastalarin % 75'i almaktadir. Ataksi, nobet ve intraserebral kanama gibi diger
bulgular daha nadir goriiliir. Diger sistemik vaskiilitlerin aksine, ates ve kilo kaybi
gibi belirtiler nadirdir (10,29,30).

2.4 ATEROSKLEROTIK KAROTIS ARTER STENOZUNUN
GORUNTULENMESI

Plaklarin  goriintiilenmesi  aterosklerotik  hastaligin  dogal  seyrinin
anlasilmasmi  kolaylastirir.  Giiniimiizde aterosklerotik karotis arter stenozunu
incelemek i¢in bir dizi noninvaziv ve invaziv goriintilleme yontemi kullanilmaktadir.

Bunlar arasinda renkli Doppler ultrasonografi, MRA, BTA ve DSA sayilabilir.

2.4.1 Renkli Doppler Ultrasonografi (RDUS)

Karotis arter stenozu degerlendirmesinde tercih edilen ilk goriintiileme
yontemidir (19). Iyi egitimli, deneyimli bir uzman tarafindan yapildiginda sonuglar
kesin ve nispeten diger yontemlerden daha ucuza elde edilir. Noninvaziv, ven
enjeksiyonu gerektirmeyen, hastalarin kontrast madde veya radyasyona maruz
kalmadigi bir incelemedir. Asemptomatik hastalarda; hipertansiyon, hiperlipidemi,
ailede 60 yasindan once ateroskleroz veya iskemik inme oykiisii ve sigara kullanimi
gibi risk faktorlerinin iki veya daha fazlasi varliginda karotis RDUS incelemesi

yapilmalidir (12).

Temel prensibi Doppler etkisi fenomenine dayanir. Ik olarak Avusturyali
fizik¢i Christian Doppler tarafindan 1842’de tanimlanmistir. Doppler hareket eden
enerji kaynaklarinin algilayici sisteme dogru hareket ederken iirettikleri enerjinin

frekansinda bir artma, algilayict sistemden uzaklasirken frekansta bir azalma
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oldugunu tespit etmistir. Ses frekansinin harekete bagli gosterdigi bu degisime

Doppler etkisi ya da Doppler sifti ad1 verilir (31).

Gri skala ve RDUS, karotis arterlerin ekstrakraniyal segmentlerinin
goriintiilenmesinde birlikte kullanilirlar. Bu iki yonteminin kombinasyonuna Dupleks

Doppler US adi verilir.

Gri skala US damar duvarinda morfolojinin ve aterosklerotik degisikliklerin
degerlendirilmesini saglar. Aterosklerotik plaklarin kalsifik (hiperekoik) ve
nonkalsifik (hipoekoik) kisimlar1 ayirt edilebilir. Hipoekoik plaklar inme i¢in
bagimsiz bir risk faktoriidiir. Ayrica, preklinik aterosklerozun tespit edilmesine ve
risk degerlendirilmesine yardimci olan intima-media kalinliginin él¢iilmiinde de gri

skala US kullanilir (32).

Karotis RDUS, arter veya stenotik segmentin liiminal ¢apini dogrudan
olemez. iki yontem kullanilabilir: 1) morfolojik, 2) pik sistolik (PS) hiz degerleri
kullanilarak karotis arter darliginin derecesi Olgiilir. Morfolojik analiz, stenoz
derecesinin Slgiilmesi igin yiizde oranindaki metotlara dayanmaktadir. Ote yandan,
PS hiz etkilenen segmentteki maksimum sistolik hiz tepe noktasina karsilik gelir.
Hemodinamik olarak anlamli stenoz, esas olarak IKA liimeninin daralmis
segmentinde belirgin sekilde artmis PS akim hizlarinin Glglilmesiyle saptanir.
Hizdaki artig, stenozun siddetiyle dogru orantili oldugundan karotis stenozunun
siddetini degerlendirmek ve sonucta tanisal ve terapotik yaklagimi planlamak igin

akim hiz1 yaygin olarak kullanilmaktadir (33,34).

Stenozu 6lgmek i¢in kullanilan sekonder parametreler arasinda, diastol sonu
(DS) hiz, ipsilateral IKA/AKA pik sistolik hiz orani, spektral genisleme derecesi ve
B-mod goriintiilerde plak varligi yer alir. Olgiimleri yorumlarken géz oniinde
bulundurulmasi gerekenler arasinda kalsifik plaklarin varligi (akustik gélgelenmeye
neden olarak vizualizasyonu sinirlayabilir), kontrlateral yiiksek dereceli stenozun,
damarda biikiilmelerin varligi (hizlarin oldugundan yiiksek dl¢iilmesine neden olur)

yer almaktadir. Ayrica kadinlarda erkeklere gore hizlar yiiksek ol¢iilebilir (12,33).
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Subtotal arteriyel okliizyon bazen total okliizyondan ayirt edilemez ve bu iki

durumun ayrimi izlenecek tedavi planinda 6nem arz eder. Karotis RDUS’taki

Olctimlerin dogrulugu azaltabilen diger faktorler arasinda gilivenilirliginin operatore

oldukga bagli olmasi, obezite, yiiksek yerlesimli karotis bifurkasyonu, ciddi arteriyel

tortiiyozite, yogun kalsifikasyonlar ve karotis stent varligi sayilabilir (12).

Grant ve ark. tarafindan onerilen hiz ve oran parametreleri agsagidaki tabloda

gosterilmistir (35) (Tablo 1).

Tablo 1. IKA stenozu tanisinda gri skala US ve RDUS kriterleri

Stenoz (%)

Parametreler

IKA PS hiz1 < 125 cm/s ve goriiniir plak yok, ek olarak

Normal IKA/AKA PS hiz orani < 2.0 ve IKA DS hizi1 < 40 cm/s
<50 IKA PS hizi < 125 cm/s ve plak orani < %50, ek olarak
IKA/AKA PS hiz orani < 2.0 ve IKA DS hiz1 < 40 cm/s
IKA PS hiz1 125-230 cm/s ve plak oran1 %50°den fazla, ek
50-69 olarak IKA/AKA PS hiz orani 2.0-4.0 ve IKA DS hiz1 40-100

cm/s

>70 ancak totale
yakin okliizyondan
daha az

IKA PS hiz1 > 230 cm/s ve plak oran1 %50°den fazla, ek
olarak IKA/AKA PS hiz oran1 > 4.0 ve IKA DS hiz1 > 100
cm/s

Totale yakin
okliizyon

IKA PS hiz1 yiiksek, diisiik veya tespit edilemez, ek olarak
degisken IKA/AKA PS hiz orani ve IKA DS hizi

Total okliizyon

Akim tespit edilemez, goriiniir plak vardir, llimen se¢ilemez

Aterosklerotik karotis arter stenozu tanisinda kullanilan RDUS ile ilgili

ozellikler asagidaki tabloda 6zetlenmistir (34) (Tablo 2).
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Tablo 2. Karotis stenozunun, plak morfolojisi - kompozisyonunun degerlendirilmesinde

RDUS’un tam performansi, avantajlari, sinirlamalari ve tuzaklar

RDUS Stenoz (> %70) Plak morfolojisi Plak kompozisyonu
performans: Spesifisite %84 Spesifisite %84 diizeyde korelasyon
Avantajlar Hizl ve ucuz P.I‘agln"d etayh. BTA ve MRAya gore

goriintiilemesi daha hizli

Agir kalsifik plaklar (diger
plak bilesenlerini
gostermez)

Kalsiyuma bagh

Simirlamalari Operator bagiml akustik gdlgelenme

Tekrarlanabilirligi | Kalsiyum ince yiizey Amorf kalsifikasyon ve

Tuzaklar Kotii degisikliklerini gizler hemoraji benzerdir

2.4.2 Bilgisayarh Tomografi Anjiyografi (BTA)

Bilgisayarli tomografi (BT), viicudun ve ozellikle vaskiiler sistemin hassas,
hizli ve yiiksek ¢ozilinilirliikli goriintiilemesini saglayabilir. Cok kesitli BT
anjiyografi (CKBTA) teknolojisinin ortaya ¢ikmasi, temporal ve spasyal
rezoliisyondaki siirekli gelismeler ile gorlinti rekonstriiksiyonunda gelismis
yazilimlar BTA’y1 arteriyel patolojilerin degerlendirilmesinde giivenilirligini ve
ozellikle Kkarotis aterosklerozunun saptanmasinda ve karakterizasyonundaki

basarisini artirmistir (34).

BT ilk olarak 1963 yilinda Allan McLeod Cormack tarafindan teorize
edilmistir. Ancak klinikte ilk basarili uygulamalar 1967 yilinda Godfrey Newbold
Hounsfield tarafindan gerceklestirilmis ve 1971 yilinda hastane sartlarinda
uygulamaya baslanmistir. BT {i¢ boyutlu viicut boliimlerinden iki boyutlu goriintii
olusturan bir sistemdir. Bunu yapmak i¢in rekonstriiksiyon adi verilen matematiksel
teknikler kullanilir. Primer amaci viicut i¢ yapilarmin iki boyutlu kesitsel
goriintiisiinii olugturmak olan BT’nin dokular arasindaki siiperpozisyonu ortadan
kaldirma ve doku kontrastlar1 arasindaki ufak farkliliklar1 gostermedeki yetenegi
sayesinde bu amaca ulasilmaktadir. 1990'l1 yillarin basinda spiral BT yapildiktan kisa

bir siire sonra BTA uygulanmaya baslamistir. Spiral BT gantriye eklenen “slip-ring”
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teknolojisiyle X-1s1m1 kaynagi ve dedektorlerin siirekli rotasyonu esnasinda hastanin
es zamanli olarak sabit bir hizda gantri igerisine hareketi saglanmistir. Bdylece
gercek hacimsel tarama yapilarak {i¢ boyutlu goriintiler elde edilmis olur. IV
kontrast maddenin bolus enjeksiyonu sonrasinda gériintiiler elde edilir. Ug boyutlu

rekonstriiksiyonlar yapilabilir (31,36).

CKBTA’da dedektor sayisinda yasanan gelismelerle yalnizca Kkarotis
stenozunun saptanmasi i¢in degil, ayni zamanda karotis plaklarinin yiizey
diizensizliklerinin degerlendirilmesi i¢in de kullanilmaya baslandilar. Karotis
arterlerdeki diigiik dereceli stenozun bile serebrovaskiiler olaylarin gelismesine yol
acma olasiligi bulundugundan stenoz derecesinin Otesine bakmak ve plak
morfolojisini belirlemeye ¢aligmak onemlidir (34). Ozellikle de Weert ve ark.
CKBTA ile diizgiin yiizeyli, irregiiler ve iilsere yiizeyli farkli plak morfolojilerinin
degerlendirebilecegini gostermistir (37). Schroder ve ark. koroner plaklari yagh
(yumusak), mikst ve kalsifik olmak tizere ii¢ kategoriye ayirmiglardir. Ayrica daha
yeni ¢alismalar CKBTA’nin karotis arter duvar kalinligin1 kolayca 6lgebildigini ve
esik deger olarak 1 mm kullanildiginda; 1 mm’den daha biiyiik karotis arter duvar
kalinlig1 ile inme arasinda, normal (<1mm) olanlara gére anlamli bir iliski oldugunu

gostermistir (38).

En 6nemli dezavantaji iyonizan radyasyon varhigidir. Ayrica verilen 1V
kontrast maddeye karsi alerji ve bobrek yetmezligi varliginda da inceleme
gergeklestirilemez. Ek olarak kontrast maddedeki iyota bagl altta yatan hipertiroidisi
olan hastalarda tirotoksikoza neden olur (34).

Aterosklerotik karotis arter stenozu tamisinda kullanilan BTA ile ilgili

ozellikler asagidaki tabloda 6zetlenmistir (34) (Tablo 3).
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Tablo 3.

Karotis stenozunun, plak morfolojisi - kompozisyonunun degerlendirilmesinde

CKBTA’nin tam performansi, avantajlari, sinirlamalar1 ve tuzaklar

CKBTA

Stenoz (> %70)

Plak morfolojisi

Plak kompozisyonu

Tan1 performansi

Sensitivite %77
Spesifisite %95

Sensitivite %100
Spesifisite %100

Histopatoloji ile orta

diizeyde korelasyon

MRA’ya gore daha MRA’ya gore daha

Kalsiyumun direkt

Avantajlari yiiksek uzaysal yiiksek uzaysal .
goriilmesi
¢Oziintirlik ¢Ozlniirlik
Duvar
Duvar kalsifikasyonlar1 o MRA’ya gore diger
» kalsifikasyonu engel ) _
engel olusturabilir, . bilesenlerin ayirt
Siirlamalar olusturabilir, daha ) )
daha uzun post- ) edilmesinde azalmis
. . uzun post-prosesing
prosesing siiresi . duyarlilik
suresi
Agir kalsifik plaklarin | Agir kalsifik plagin L )
Hemorajiyi tespit
Tuzaklar olusturdugu 1g1n olusturdugu 1s1n

edememesi

sertlestirme artefaktlar1 | sertlestirme artefakt

2.4.3. Manyetik Rezonans Anjiyografi (MRA)

Manyetik rezonans goriintileme (MRG) dokudaki protonlermn manyetik
ozelliklerini manyetik alanlar uygulayip belirginlestirerek ve radyofrekans pulslariyla

protonlari uyararak goriintii elde eder (39).

Manyetik rezonans olayi ilk kez 1946 yilinda birbirinden ayr1 olarak calisan
Bloch ve Purcell tarafindan tanimlanmistir. Manyetik rezonans olay1 goriintiileme
yontemi olarak ilk defa 1973 yilinda Paul Lauterbur tarafindan kullanilmistir. 1980
yilinda ise Hawkens MRG’nin multiplanar goriintiileme 6zelligini ortaya ¢ikarmis ve

bu yontemle ilk lezyonu saptamustir (31,40).

Normal sartlar altinda viicuttaki protonlar rastgele dizilim gdsterir, bu nedenle
viicudun net bir manyetizmasi yoktur, yani sifirdir. Doku gii¢lii bir manyetik alan
icine konuldugunda protonlar dig manyertik alan vektoriine paralel ve antiparalel

konuma gegerler. Paralel konum daha az enerji gerektirdiginden bu konumda
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bulunan proton sayisi, yiiksek enerji konumundaki antiparalel dizilimdekilerden ¢ok
az olmak tizere daha fazladir. Bu fark dokuda denge manyetizasyonunu (Mo) denilen
net manyetizasyonu olusturur ve dis manyetik alanin (Bo) giicline paraleldir. MR
gorlntiileri olustururken kullanilan ana kaynak bu denge manyetizasyonudur.
Protonlar manyetik alanda paralel ve antiparalel konum alirken ayn1 zamanda kendi
cevrelerinde de donerler. Bu doniise presesyon adi verilir. Manyetik alan ne kadar
giiclii ise presesyon frekansi da o kadar yliksektir. Presesyon hareketi rezonans
olaymin temelidir. Incelenecek bolgedeki hidrojen ¢ekirdekleri ancak kendi
frekanslarindaki radyofrekans (RF) pulsu ile uyarilabilir. Manyetik alan giicii ile
presesyon frekansi arasindaki bu iliskiye Larmor kurali ve bir protonun presesyon

frekansina da Larmor frekansi ad1 verilir. Larmor frekansi su formiille gosterilir:
0=y Bo
o = Presesyon frekansi (MHz)
Bo = Manyetik alan giicii

vy = Sabite (gyromanyetik katsay1; her gekirdek igin ayr1 bir degerdir. Ornegin
hidrojen i¢in 42.6 MHz/Tesla iken karbon-13 i¢in 10.7 MHz/Tesla’dir.)

Manyetik alan (Bo) icerisine giren dokuda birka¢ saniye igerisinde net
manyetizasyon denge konumuna (Mo) gelir. Bu vektorlerin gosterdigi longitudinal
yon +z aksi olarak isimlendirilir. Ana manyetik alan giicii oldukg¢a yliksek
oldugundan bu yonde iken net manyetizasyon Ol¢iilemez. Dokunun manyetizasyonu
ancak Bo yoniine dik bir diizlemde (X-y diizlemi) 6lgiilebilir. Paralel ve antiparalel
spin sayisin esitleyecek gii¢ ve siirede RF pulsu gonderildiginde z aks1 boyunca var
olan manyetizasyon miktar1 her iki yonde esit olacagindan Mo ortadan kalkar. Her iki
yondeki spinler ayni1 fazda olacagindan bunlarin x-y diizlemlerindeki izdiisiimleri bir
vektor olusturur ve buna transvers manyetizasyon (Mx.y) adi verilir. Bu vektdr Mo
vektoriine dik oldugundan bunu saglayan gii¢ ve siiredeki radyo dalgasi atimina 90

derecelik RF pulsu ad1 verilir. RF pulsu kesildiginde iki olay meydana gelir:

1) Antiparalel konuma gegen spinler aldiklar1 enerjiyi gevrelerine aktararak
daha diistik enerji seviyesindeki paralel konumlarina donmeye baslar ve

Mo kademeli olarak tekrar kazanilir.
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2) 90 derecelik RF pulsu ile x-y diizlemine aktarilan Mo vektorti (Mx.y), puls
kesildikten sonra transvers planda Larmor frekansinda presesyona devam
eder. Faradayin indiiksiyon yasasina geregince donen bir manyetik ¢gubuk
elektrik akimi olusturur. Uygun yere yerlestirilen bir sargi ile bu elektrik
akimi, Larmor frekansinda alternasyon yapan bir akim seklinde
Olgiilebilir. X-y diizleminde baska bir manyetizasyonun olmamasi bu
dl¢iimii kolaylastiran en énemli etkendir. Olgiilen bu alternatif akim MR

sinyalidir.

90 derecelik RF pulsu kesildikten sonra longitudinal manyetizasyonun
yeniden kazanim hizi longitudinal (“spin-lattice”) relaksasyon siiresi, T1 olarak
adlandirilir. T1 bu siirecin tiimii degil longitudinal manyetizasyonun yaklagik
2/3’tiniin (%63) yeniden kazanimi i¢in gegmesi gereken siiredir. Farkli dokularin T1
degerleri farklidir. 90 derecelik RF pulsu kesildikten sonra transvers manyetizasyon
sinyalinde kayip hizt T2 relaksasyon siiresi (Spin-spin relaksasyon siiresi) olarak
tanimlanir. Bu silire transvers manyetizasyonun tamamen bitmesi degil de orijinal
degerinin %37’sine inmesi i¢in gereken siiredir. Dokularmm T2 degerlerinin
farkliliklar1 baslica makromolekiiler yapilarindaki farkliliklardan kaynaklanir. Bircok
dokuda transvers manyetizasyonun kaybi1  longitudinal manyetizasyonun
kazanilmasindan daha hizlidir. Yani T2 degerleri T1 degerlerinden kisadir. T2/T1

orani bire yakinsa incelenen 6rnek siviya, ¢ok kiiciikse katiya benzer yapidadir.

T1 longitudinal manyetizasyonun denge konumuna gelme siiresidir. Bir
goriintiileme sekansinda RF pulslar1 ardisik olarak birden c¢ok sayida uygulanir.
Pulslar arasindaki siire T1 degerinden kisa secilirse, ikinci RF pulsu gonderilecegi
zaman kisa T1 degerine sahip dokuda, uzun T1 degerine sahip dokuya gore daha
fazla longitudinal manyetizasyon bulunur. Bu da daha fazla transvers manyetizasyon
ve daha fazla sinyal demektir. 90 derecelik pulstan hemen sonra (spinlerin defaze
olarak T2 farklilig1 olusturmasina izin vermeden) 6l¢tim yapilirsa T1 degeri kisa olan
dokuda daha fazla sinyal Olciiliir. Bu sinyal farkligini olusturan T1 degerleri
arasindaki farkliliklardir. Bu fark ancak RF pulslart arasindaki siire (“time to
repetation-TR”) kisa tutularak ortaya ¢ikarilmistir. TR uzun tutulursa tiim dokularda

yeniden kazanim tamamlanacagi i¢cin T1 farkliliklar1 ortadan kalkacaktir. T2
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relaksasyonu, longitudinal manyetizasyon transvers diizleme aktarildiktan hemen
sonra baslar. Kisa T2 degerine sahip dokular uzunlara gére daha hizli defaze olur ve
sinyali daha 6nce biter. Sinyalin kaydedildigi an (TE siiresi) kritiktir. Bu noktada
bazi dokularin sinyali sonlanmustir, hi¢ sinyal alinamaz; hizli defaze olan dokulardan

yavas defaze olan (T2 degeri daha uzun) dokulara gére daha az sinyal alinir (40,41).

MRG’de goriintli kontrasti, dokularin proton yogunluk farkiyla birlikte RF
pulsunun enerjisi ve gonderilme araliklar1 ile sinyalin kaydedildigi ana baglidir. Bu
faktorlerin kombinasyonu ile goriintii elde etmede kullanilan temel puls sekanslar
olusturulur. Bunlar Spin Eko (SE), “Inversion Recovery” (IR) ve Gradiyent Eko

(GRE) isimleri verilen 3 temel sekanstir. IR temelde bir SE sekansidir.

SE sekanst MR goriintiilemenin ana sekansidir. Once 90 derecelik RF pulsu
ile longitudinal manyetizasyon transvers diizleme aktarilir. Bundan kisa bir siire
sonra yavas yavas defaze olmaya baslayan spinleri refaze etmek igin 180 derecelik
RF pulsu génderilerek elde edilecek sinyal siddetlendirilir. Iki RF pulsu arasinda
gecen siire (TE/2) kadar sonra da spinler refaze olarak bir sinyal (eko) olusturur. Bu
ekolar toplanarak goriintliye aktarilir. SE sekansinda bilinmesi gereken iki parametre
uygulanan RF pulslart arasindaki tekrar zamani (TR) ve sinyal salinimi ile
saptanmasi arasinda gegen eko zamanidir (TE). SE T1 agirlikli goriintiiler (T1AG)
gorece daha kisa TR ve daha kisa TE degerlerine sahipken; SE T2AG uzun TR ve
TE’ye sahiptir. Yag, proteindz materyal, methemoglobin, melanin, kalsiyum ve
paramanyetik kontrast ajanlar kisa T1 relaksasyon zamanina sahip oldugundan
T1AG’de parlak goriiniirken; kist, 6dem, BOS gibi sividan zengin yapilar T2AG’de
parlaktir. Konvansiyonel SE sekanslar gorece yavas olma dezavantajina sahiptir ve

klinik pratikte yerini hizl1 SE sekanslar ve GRE sekanslar almigtir.

IR sekanslart belirli bir dokudan gelen sinyali baskilamak icin kullanilir.
Doku manyetizasyonu once 180 derecelik RF pulsu ile tersine ¢evrilir. Bir siire sonra
90 derecelik puls gonderilerek Onceden kazanilan longitudinal manyetizasyon
transvers diizleme aktarilir. Daha sonra SE sekansinda oldugu gibi x-y diizleminde

180 derecelik puls uygulanarak sinyal dlgiiliir.
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GRE sekanslar1 hizli goriintii elde etmek amaciyla gelistirilmistir. Burada
transvers manyetizasyonu refaze etmek icin 180 derecelik RF pulslari yerine ¢ok
sayida gradiyent c¢evirici kullanilir. Gradiyent ¢eviriciler lokal manyetik
alamgradiyentin uygulandig1 yonde hafif¢e artirir veya azaltir. Buna bagli alandaki
protonlar daha hizli defaze olur. Bu gradiyentin siire ve giic bakimindan esdegeri ters
yonde uygulanirsa defaze protonlar refaze olarak sinyal iiretirler. GRE sekanslar
dokular arasi manyetik duyarlilik farkliliklarina bagli olarak manyetik alan
inhomojenitesine duyarhidir. Bu 06zelligi sayesinde hemorajinin saptanmasi igin
kullanilir. Bu teknik kan elemanlarinin, demir birikiminin ve kalsifikasyon

saptanmasinda duyarhdir (39-42).

Tablo 4. MRG sekanslarinda karotis aterosklerotik plak komponentlerinin sinyal intensitesi

Fibroz bashk ) Lipidden
Akut Kronik ) )
(riiptiire B r Kalsiyum zengin
hemoraji hemoraji
olmayan) cekirdek
T1AG Izointens Hiperintens Hiperintens | Hipointens Hiperintens
T2AG Izointens Hipointens Hiperintens | Hipointens Hiperintens
TOF Hipointens Hiperintens Hiperintens | Hipointens Hipointens

MRG hareketlere oldukg¢a duyarli bir yontemdir. Bu sorunu ¢6zebilmek igin
hizli sinyal toplayan sekanslar gelistirilmistir. Ancak MRG’de harekete karsi olan bu
duyarliliktan akimin degerlendirilmesinde yararlanilir. Akima bagli gelisen sinyal
farkliliklarindan MR-anjiyografi goriintiileri elde edilir. MRG’de akim uygulanan
sekansa bagli diisik ya da yiiksek sinyal intensitesinde goriiliir. Standart SE
sekansinda once 90 derece sonra da 180 derece olan iki RF pulsu uygulandiktan
sonra sinyal oOlgiliir. Eksite edilen kesitte yer alan damarlardaki kan, sinyal
kaydedilme siirecinde akima bagli kesit disina ¢ikmis olacagindan damar liimeninden
alinan sinyal zayiflar (“washout effect”); akim ¢ok hizli ise hi¢ sinyal alinamaz
(“flow void”). Bu olay SE gorintilerde akimin hipointens goriilmesinin bir
nedenidir. Diger nedeni ise akan kandaki spinlerin ayni faza getirilemeyip eko elde
edilememesidir (faz etkisi). GRE sekanslarda eksite edilen kesitte yer alan spinlerin
refaze olmalar i¢in yeteri kadar beklenmez, dokuda baskilanma olur ve sinyal siddeti

diiser. Bu kesite disaridan giren kandaki spinler baskilanamayacagindan yiiksek
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sinyal verirler. Bu olay GRE goriintillerde vaskiiler sistemin parlak

goriintiilenmesinin temel mekanizmasini olusturur (40,41).

MRA’nin temeli akima bagl sinyal artimini belirginlestirmeye dayanir. En
sik kullanilan kontrastsiz MRA teknikleri “Time-of-Flight” (TOF) MR anjiyografi ve
faz kontrast (FK) MR anjiyografidir. Ayrica konvansiyonel anjiyografide oldugu gibi
iv kontrast madde verilerek kontrastli MRA’da yapilir.

2.4.3.1. TOF MR Anjiyografi

TOF MRA hareketsiz dokulardaki spinleri satiire etmek icin kisa TR
degerlerinde ¢ok sayida RF pulsu kullanir ve boylece hareketsiz dokulardan gelen
sinyal baskilanir. Akis halindeki kan goriintiileme hacmine ya da kesitine girdiginde
sinyalini korur ve hiperintens goriiliir. Yani yontemin temel fizik prensibi kesite
giren kanin yiiksek sinyal vermesidir (“inflow enhancement”, “flow related
enhancement”). Boylece bir arterin liimeni goriilebilir hale gelir. Longitudinal
manyetizasyondaki akima bagli ortaya cikan degisiklikler iizerine kurulu bir
gradiyent eko teknigidir (39,40,43). Iki boyutlu (2B) veya ii¢ boyutlu (3B) érnekleme
kullanilarak goriintiiler elde olunabilir. 2B TOF MRA’da goriintiileme voliimii olarak
¢ok ince ardigik kesitler kullanilir. Kanin sinyal intensitesinin yiiksek olmasi bu
teknigin okliizyonu yavas akimdan ayirt etmede hassas olmasini saglar. 3B TOF
MRA'da goriintiilenen hacim daha biiyiiktiir. 2B TOF MRA ile karsilagtirildiginda,
3B teknikler daha yiiksek uzaysal ¢oziniirliige ve sinyal-giiriiltii oranina sahiptir;
ancak daha kiigiik vokseller ve daha kisa eko zamanlar1 nedeniyle Sinyal kayiplarini
gostermede sensitivitesi daha disiiktir. Kuzey Amerika Semptomatik Karotis
Endarterektomi Calismasi (NASCET) kriterlerine gore karotis arter bifurkasyonunun
goriintiilenmesinde elde edilen verilerin maksimum intensite projeksiyon (MIP)
algoritmi ile islenerek olusturulan 3B TOF MRA goriintiileri kullanilarak stenoz
derecesi Ol¢iilebilir (40,43). Bu yontemde incelenen hacimdeki kesitler rekonstriikte
edilir ve degisik projeksiyonlardan ii¢ boyutlu goriintiiler olusturulur. Vaskiiler
yapmin kesite gore optimal konumda olmamasina bagli damarin intensitesinde

degisiklikler goriiliir (40).
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Hacim goriintiilemede sinyal-giiriiltii oraninin yiiksekligi kii¢iilk damarlarin
daha iyi goriilmesine yardimcidir fakat distale gidildikge saturasyonun artmasi ve
kontrastin diismesi sorunu nedeniyle ancak hizli akim en 1iyi kalitede
gorlntiilenebilir, yavas akimi goriintilemek sorun teskil eder. Bu nedenle
saturasyonun en az oldugu 2B goriintiiler yavag akimlarda daha duyarlidir. Goriinti
olusturma stiresi de daha kisa oldugundan hareket artefaktlarindan etkilenmemesi
gereken torakal ve abdominal damarlarda tercih edilebilir. Hacim goriintiileri ise

baslica intrakranial ve alt ekstremite arterlerinin incelenmesinde kullanilir.

Karotis arter goriintiilemede TOF MRA goriintiilerinde istenmeyen bir durum
olan sinyal kaybi, damar i¢inde normal laminar akimin bozulmasina bagl gelisen faz
kaymasi nedeniyle ortaya ¢ikar. Laminar akimin kaybi darlik yakinlarinda ya da
bifurkasyon noktalarinda izlenir. 2B ve 3B TOF MRA’da ortak olan bu 6nemli
problemde, sinyal yogunlugunda fokal olarak azalma hatta yiiksek dereceli
stenozlarin distalindeki kompleks tiirbiilan akim paternlerinin neden oldugu spin
“dephasing” olayimna bagl total sinyal kaybidir. Ayrica daha hafif darlik bolgesinde
kan akiminin tiirbiilan hale gelmesi sonucu yavas hareket eden protonlarin
“dephasing” etkisi dngoriilemeyen sinyal kaybina neden olarak stenozu oldugundan
fazla gosterir. Bunu ortadan kaldirmak igin sinyal kompanzasyon tekniklerinden
yararlanilir (34,43).

2.4.3.2. Faz Kontrast MR Anjiyografi

FK MRA, RF pulsu ile olusan transvers manyetizasyondaki akima bagl
degisiklikler iizerine kuruludur. Yontemin dayandigi temel fizik kural, akimin
hareketsiz dokuya gore daha hizli defaze olmasidir. Hareketsiz doku ile akim
arasindaki faz farki ile goriintiiler olusturulur. Faz degisikligini saptamak i¢in biri
pozitif digeri negatif olan bipolar gradiyent belirli bir ara ile uygulanir. Hemen
arkasindan gradiyentler tersine ¢evrilerek sekans tekrarlanir. Hareketsiz spinlerde faz
degisikligi goriilmezken hareket eden spinlerde faz kayb1 ortaya ¢ikar. Ikinci sekans
ileilk sekans verileri birbirinden ¢ikarildiginda hareketsiz spinlerden gelen sinyaller

kaybolurken, hareketli spinlerden gelenler belirginlesir. Faz siftinin derecesi hiz
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kodlama siiresine ve eksite hacim igerisindeki spinlerin hizina baghdir. Hiz ne kadar
fazla ise defaze olma o kadar fazla ve kodlanan akim o kadar parlak olur. Akimin
olusturdugu faz degisikliginin yonii akim yoniinii, miktar1 (“magnitude”) ise akim
hizin1 gosterir. Ters yonde akimlar siyah renkte kodlanir. “Magnitude” goriintiiler
akima duyarhdir ancak yoniinli géstermez. Faz goriintiileri ise yon ve hiz bilgilerini

birlikte tagir. Faz kontrast goriintiileri 2B veya 3B olabilir (40,42,44).

TOF’tan farkli olarak FK MRA kantitatif bir yontemdir ve diizgiin kalibre
edildiginde akimin hizin1 ve yonii kesin olarak belirlenebilir. Yontem yavas akimi
oldukga iyi bir sekilde goriintiileyebilir. Pratikte FK MRA’nin goriintiileme siiresi
TOF’tan uzun ve uygulamasi sorunludur. Akimin hizi goriintiilemede kritik
belirleyici oldugundan damarlar1 kivrimh ve diizensiz olan olgularda kaliteli goriintii
elde etmek zordur. Her iki yontemde de tiirbiilan akim sinyal kaybina neden olabilir.

Stenozlar oldugundan uzun ve daha dar goriilebilir (40,45).

2.4.3.3. Kontrasth MR Anjiyografi

Kontrasth MRA’da gadolinyum bazli intravendz kontrast madde kullanilir.
Bu tiir maddeler tipik olarak kanmn T1 relaksasyon zamanmi kisaltirlar (yani
longitudinal manyetizasyonun geri kazanimini hizlandirirlar), boylece T1 AG’lerde
yiiksek sinyal intensitesi olusur. Kontrastsiz MRA yontemlerinden en biiyiik farki
akima ya da faz siftine bagli olmayip morfolojiyi goriintiilemesidir. Sinyal artimi ve
goriintii kalitesi damar igerisindeki kontrast maddenin konsantrasyonuna baglhdir.
Kontrastin en yiliksek konsantrasyonda oldugu zaman verilerin toplanmasi en iyi
gorlintiiyli elde etmenin temel sartidir. Uygulanmasinda hizli goriintiileme teknikleri
ve yiiksek gradiyent performansl sistem gerekir. Inceleme en diisik TR, TE
degerleriyle ve sinyal-giiriiltii oranin1 artirmak i¢in 35-40 derecelik sapma ag1 siyla
uygulanir. 2B ve 3B yontemler uygulanabilir. Saturasyon sorunu olmasigindan genis
goriintiileme alan1 ile ¢aligilabilir. Sinyalin kaynagi kanin kisalmis T1 degeri
oldugundan kontrastsiz yontemlerde sorun olusturan kivrimli damarlar ya da stenotik

bolgelerin degerlendirilmesinde sorun olmaz. Goriintiileme diizlemi segilirken
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damarin goriintiileme planmna dik gelmesi gibi bir zorunluluk yoktur. inceleme siiresi

kontrastsiz MRA ’lara gore oldukea kisadir. (40,42).

MRA karotis arter darliklarinda tarama testi olarak denenmektedir. Ancak

tiirbiilan akima baglh darliklar oldugundan daha fazla goriliirler. Ciddi stenoz total

okliizyon seklinde goriilebilir. Pratikte kalsifik plak varlig1 veya yiiksek bifurkasyon

gibi RDUS’nin teknik olarak yetersiz kaldigi vakalarda veya ciddi stenoz/total

okliizyon ayriminin yapilamadigi olgularda faydalidir (40).

Aterosklerotik karotis arter stenozu tanisinda kullanilan MRA ile ilgili

ozellikler asagidaki tabloda 6zetlenmistir (34) (Tablo 5).

Tablo5:  Karotis stenozunun, plak morfolojisi - kompozisyonunun degerlendirilmesinde
MRA’nin tan1 performansi, avantajlari, Stnirlamalari ve tuzaklar
MRA Stenoz (> %70) Plak morfolojisi Plak kompozisyonu

Tan1 performansi

Sensitivite %88-94
Spesifisite %84-93

Sensitivite %96
Spesifisite %97

Histopatoloji ile orta

diizeyde korelasyon

Liimen goriintiilemede

Halfif ulserleri

gosterebilir, duvar

Farkli plak

Avantajlar duvar kalsifikasyonlari komponentlerini
kalsifikasyonlar1 -
engel olusturmaz ayirt edebilir
engel olusturmaz
BTA’ya gore daha BTA’ya gore daha Uzun siirede elde
Siirlamalari diisiik uzaysal diisiik uzaysal edilir, 6zel donanim
rezollisyon rezoliisyon gerekir
Ciddi stenozlarin Agir kalsifik plagin Fibroz cekirdek ve
Tuzaklar komsulugunda sinyal olusturdugu hemoraji arasinda

kaybi

duyarhilik artefaktlar:

sinyal cakigmasi

MRA’da karsilagilan bazi1 artefaktlar;

a) Darlik oraninin oldugundan fazla Olgililmesi: Stenoz bdlgesinde olusan

tirblilan akima bagli spin “dephasing” etkisi nedeniyle darlik orami

oldugundan fazla dl¢iiliir.
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b) Mural veya ekstramural patolojiler MRA ile degerlendirilemez. Ornegin
diseksiyon, intramural hematomlar ya da vaskiilit bulgulart gézden

kagabilir. Ek MRG sekanslari ile bu sorun asilabilir.

C) Metalik artefaktlar: Duyarlilik artefaktlar1 stenoz veya okliizyonu taklit

eden sinyal kayiplarina neden olur.

d) Vendz duyarlilik artefaktlari: On koldan verilen paramanyetik intravendz
kontrast madde ayni taraftaki boyun venlerinde yiiksek konsantrasyonlarda
kalirsa komsu arterlerden alinacak sinyallerin baskilanmasina neden olur.
Yanlis stenoz ya da okliizyon tanisinin konmasina neden olur. Bunu
onlemek i¢in kontrast madde sonrasinda ayni venden salin enjeksiyonu

yapilmalidir.

e) Psodofibromuskiiler Displazi: Goériintiilecek damar boyutuna gore genis
piksel boyutuna ve diisiik goriintii ¢oztiniirliigiine sahip incelemeler damar
kalibresinin ~ yanlis  degerlendirilmesine neden olur.  Ozellikle
fibromuskiiler displazinin tespih tanesi goriiniimiinii taklit eden bir

basamaklanma artefakt1 ortaya ¢ikar (46,47).

2.4.4. Dijital Subtraksiyon Anjiyografi (DSA)

DSA tanisal ve girisimsel radyolojide olduk¢a 6nemli bir goriintiileme
yontemidir. DSA Karotis stenozu ve plak morfolojisinin degerlendirilmesi igin altin
standart yontem olmaya devam etmektedir. Bununla birlikte, son zamanlarda, stenoz
derecelendirme konusundaki dogrulugu tartismali hale gelmistir ve smnirli sayida
goriintiileme planm1 (6n-arka, yan ve oblik), maliyet ve kiigiik fakat kesin
komplikasyon riski nedeniyle tanisal rolii bilyiik 6lgiide tartisiimaktadir. Bu nedenle
yeterli BT ve/veya MRG teknolojisinin oldugu merkezlerin ¢cogunda DSA'nin tanisal
kullanimi, iki veya daha fazla noninvaziv test arasinda uyumsuzlugun oldugu az
sayida vaka ile siirhidir. Ancak karotis arter stentleme gibi endovaskiiler tedaviye
ihtiya¢ oldugunda c¢ok sayida DSA prosediirii kullanilir. DSA teknigi, hem tanisal

hem de girisimsel amagh kullanildiginda hemen hemen aynidir: karotislerin selektif
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goriintiilemesi, hastanin arteriyel anatomisine bagli olarak femoral, aksiler, brakiyal
ve radyal giris olmak {izere farkli arterlerden yapilabilir. 18 Gauge igne ile tek duvar
ya da c¢ift duvar teknikle siklikla femoral arter ponksiyonu ve damar kilifi
yerlestirilmesini takiben kilavuz tel ile kateterler kullanilarak intraarteriyel kontrast
madde enjeksiyonuyla selektif olarak vaskiiler yapilarin goriintiilenmesi saglanir.
Karotis aterosklerozu tanisindan uzaysal rezoliisyonu yiiksek goriintiiler elde
edilmekle birlikte yavas ve gecikmis akim paternleri goriilerek akim dinamikleri

hakkinda da fikir sahibi olunabilir (34,48,49).

Ik defa 1924 yilinda Brooks’un yaptig1 ¢aligma ile intraarteriyel goriintiileme
seriiveni baslamistir. 1927 yilinda Moniz ise ilk defa karotis arterlere kontrast
enjeksiyonu ile beyin tiimoérlerini goriintiilemistir. Modern vaskiiler anjiyografi ise
1953 yilinda Seldinger Onciiliigiinde baslayip giinden giine geliserek giiniimiize
ulagmistir (31, 50). Bu yeniliklere ragmen BTA ve MRA’ya gore daha invaziv ve
pahali bir tetkik olmasi, islem sonrasinda yatak istirahati gerektirmesi ve uzun
uygulama zamani DSA’nin smirhliklarimi  olusturmaktadir. Ancak gelistirilen
olduk¢a yumusak kateterler sayesinde islem minimal invaziv olarak yapilabilmekte
ve gerekli durumlarda ponksiyon yapilan arteri kapatmak ic¢in kullanilan cihazlar

uzun siireli yatak istirahati siiresini ortadan kaldirabilmektedir (48).

DSA djjital floroskopi sistemi kullanilarak dijitalize edilen verilerden
gortintiiler elde edildikten sonra subtraksiyon islemi uygulanarak olusturulan imajlar
sadece incelenecek bolgedeki damarin goriintiisiinden ibarettir. Subtraksiyon kelime
anlami olarak cikarmak demektir. Incelenecek bdlgede goriintiilenecek damar
disinda, basta kemik olmak iizere tiim siiperpozisyonlart ortadan kaldirmak icin
uygulanan ¢ikarma yontemidir. Bu ¢ikarma fotografik ve elektronik olmak tizere iki
teknikle gerceklestirilir. Fotografik ¢ikarma teknigi 5 asamada gerceklesir. Birinci
basamakta incelenecek olan bodlgenin direkt rongenogrami c¢ekilir. Daha sonra
cekilmis bu radyogram fotograf teknigi ile pozitif rontgenograma gevrilir. Ugiincii
asamada vaskiiler yap1 icine kontrast madde verilerek incelenen bolgenin tekrar bir
rontgenogrami ¢ekilir. Dordiincli basamakta kontrastli ¢ekilen rontgenogram ile
ikinci basamakta pozitife doniistiiriilmiis rontgenogram iist liste gelecek sekilde

yerlestirilerek tekrar bir film cekilir. Bu islem sonucunda lizerinde sadece damarin
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kontrastli goriintiisiiniin bulundugu, ayni anatomik yapilarin, negatif-pozitif fotograf
teknigi ile birbirinin imajim sildigi bir grafi elde edilmis olur. Goriintiilerin analog
olarak degil de dijitalize edildikten sonra birbirinden ¢ikarildig1 teknige elektronik
cikarma denir. Gegici, enerji ve hibrit subtraksiyon basliklar1 altinda toplanabilir.
Gegici (temporal) subtraksiyon, tek kV kullanimi ile gergeklestirilmesi, normal X
1s1n1 demeti filtrasyonunun yeterli olusu yonleriyle enerji subtraksiyon yonteminden
farklilik gosterir. Temporal subtraksiyon, hareket artefaktlarinin goriintiilere olumsuz
etkisi ve imaj sayisinin sinirliligi agisindan dezavantajlar igermesi yaninda basit
aritmetik goriintii subtraksiyon teknikleri ile ¢alisabilmesi ve kemik gibi olusumlarin
tamamen c¢ikarilmasina imkan verebilmesi bakimindan avantajlar tasir. En yaygin
kullanilan gegici elektronik ¢ikarma teknikleri “mask” mod ve “time interval
difference” (TID) olarak isimlendirilen baslica iki sekilde uygulanmaktadir. “Mask”
mod yonteminde damar i¢ine kontrast madde verilmeden Once, incelenecek olan
bolgenin goriintiisii elde olunarak bilgisayara kaydedilir. Buna “mask™ goriintii adi
verilir. Daha sonra incelenecek damar icine belirli bir hizda kontrast madde
gonderilirken ilgili bdlgenin cok kisa zaman araliklarinda goriintiileri alinarak
bilgisayara toplanir. Daha sonra yine bilgisayar araciligiyla arka arkaya toplanan
goriintiilerden her biri (frame) ilk olarak kaydedilen “mask” goriintiiden ¢ikarilir.
Boylece imajlarda sadece, i¢i degisik derecelerde kontrast ile dolu damar goriintiileri
kalir. “Mask” imajdan sonra elde edilmeye baslanan imajlar sirasinda hasta
hareketlerinden kaynaklanan artefaktlar olusabilmektedir. Bu artefaktlara hatali kayit
yani “misregistration” artefaktlar1 ad1 verilmektedir. Bu artefaktlar, goriintiilerde ayni
yapilarin  birbirleri  ilizerine = ¢akismamasina  ve  istenilen  ¢ikarmanin
gerceklestirilememesine neden olmaktadir. Gegici ¢ikarma metodunun “mask™ mod
tekniginde daha sik karsilagilan bu problem, damar i¢ine kontrast madde verilmesi
bittikten sonra tekrari ile agilmaya ¢alisilmaktadir. TID ise kontrast madde verilmesi
esnasinda ¢ok kisa zaman araliginda ¢ok sayida imajin elde olunmasina imkan veren
bir tekniktir. Kisa silirede elde edilen ¢ok sayida imajin her bir “frame”i ayr bir
hafiza adresine kaydedilir. Kaydedilen imajlar tek tek veya 2-4’1i gruplar halinde bir
onceki imajlardan c¢ikarillarak gorintiiler olusturulur. Bu yonlemle hareket

artefaktlarinin 6niine gegilebilmistir. (31).
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Son on yilda ii¢ boyutlu rotasyonel anjiyografi (3B-RA) gelistirilmis ve
intrakraniyal anevrizma, diseksiyon ya da arteriyovendz malformasyonun tedavisini
planlamak i¢in ndro-girisimsel alanda tanisal yontem olarak kullanilmaya baslanmis
ve daha sonra endovaskiiler aort onarimlar ile karaciger kemoembolizasyonu gibi
periferik uygulamalarda da basariyla kullanilmigtir. Daha yakin zamanda 3B-RA,
sekilde

baslanmustir. Lateral pozisyonda goriintiilemeye baslar ve daha sonra 44 projeksiyon

karotis  patolojilerinin  degerlendirilmesinde  basarili kullanilmaya
elde etmek igin 5 sn'de Karotis biflirkasyon ¢evresinde 220 derece doniis

gerceklestirir.  Bu  protokol teshis i¢in  maksimum bilgi saglayan dogru
projeksiyonlar1 tanimlar ve hastanin fazla doz almasina neden olan 2B goriintii Serisi

sayisini azaltarak hastanin aldigi radyasyon dozunu énemli 6l¢iide azaltabilir (34).

DSA komplikasyonlarindan en onemlisi genellikle aterosklerotik plaktan
kopan emboliler kaynakl1 gelisen inme ya da GIA’dir. Girisim yeri komplikasyonlari
kanama, arteryal obstriiksiyon, psddoanevrizma, arteriyovendz fistiil sayilabilir.
Ozellikle aksiller yaklasimda brakial pleksus hasar1 gelisebilir. Ayrica enfeksiyon da

potansiyel riskler arasindadir.

Aterosklerotik karotis arter hastaligi tanisindan kulanilan goriintiileme

yontemlerinin karsilastiritlmasi asagidaki tabloda 6zetlenmistir (Tablo 6) (32).

Tablo 6: Karaotis arterlerde stenoz degerlendirme yontemlerinin karsilastirilmasi

DSA MRA BTA RDUS
Stenoz degerlendirme Altin Sensitivite %94 Sensitivite %77 Sensitivite %89
dogrulugu standart Spesifisite %93 Spesifisite %94 Spesifisite %84
Stenoz morfolojisi Miikemmel Iyi Iyi Sinirh
L Ek sekanslar . .
Plak igerigi Sturlt gerekli Iyi Iyi
Aort arkusunu . . .
degerlendirme Iyi Iyi Iyi Sinirl
Intrakranial dolasin . . .. Ek o'a”’.‘k
degerlendirme Iyi Iyi Iyi transkranlya_l
RDUS gerekir
Invazivlik Evet Minimal / Hayir Minimal Hayir
Radyasyon Var Yok Var Yok
Kontrast kullanimi Var Var / yok Var Yok
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2.5. KAROTIS ARTER STENOZUNUN OLCULMESI

BTA, MRA ve DSA goriintiileriine dayali karotis stenozu oranini dlgmek i¢in
cesitli yontemler kullanilabilir. Bugiin halen {i¢ yontem kullanilmaktadir (Sekil 1).
Kuzey Amerika Semptomatik Karotis Endarterektomi Calismast (NASCET)
yontemi; damarin en stenotik kisminda kalan limen c¢apimni, distal normal
poststenotik IKA capiyla karsilastirmaktadir. Avrupa Karotis Cerrahisi Calismasi
(ECST) yontemi; damarin en stenotik kisminda kalan liimen ¢apini, Kkarotis
bulbusunun tahmini (subjektif) normal c¢apiyla karsilastirir. Ana karotis (CC)
yontemi ise damarin en stenotik kisminda kalan liimen ¢apmi olger ve bunu
proksimal AKA’daki liimen c¢apiyla karsilastirir. Farkli 6lgiim teknikleri, stenoz
oraninin farkli tahmin edilmesine yol agmaktadir. (32,51,52). NASCET; darlik
derecesi farkli, semptomatik karotis darligi olan ve yakin zamanda iskemik olay
Oykiisii olan hastalarda endarterektomi+medikal tedavi kombinasyonunu sadece
medikal tedavi ile kiyaslayan ilk ¢alismadir. Caligmanin erken déneminde
(operasyonun ilk 30 giinii) inme (%5.8 ve %6.7) ve olim riski (%2.5 ve %3.3)
endarterektomi+medikal tedavi kombinasyonu aleyhine artmis olsa da bu
dezavantajli durum operasyondan 3-6 ay sonra olumlu yonde degiserek calisma
sliresi boyunca kombine tedavinin lehinde sonuglar ortaya ¢ikmistir. Ayrica darlik
derecesi  %70-99 olan  hastalarda  sadece  medikal tedavi grubu
endarterektomi+medikal tedavi kombinasyonu ile kiyaslandiginda iki yillik
ipsilateral inme riskinin endarterektomi ile %26’dan %9’a indigi (p<0.001)
goriilmistiir. Orta dereceli darlik grubunda (%50-69) ise endarterektomi uygulanan
grupta inme riskinde azalma orani1 daha diisiik olmasina ragmen istatiksel anlamliga
erigmistir (%22.2 ve %15.7, p=0.045). Darlik derecesi %50’den daha az olan grupda
ise iki tedavi yontemi arasinda istatistiksel olarak anlamli bir fark bulunmamistir
(51,53).
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AKA

NASCET = ((b-a)/b) x 100 [%]
ECST = ((c-a)/c) x 100 [%]

CC = ((d-a)/d) x 100 [%]

Sekil 1. Karotis arter stenoz orani dlgiim yontemleri: Kuzey Amerika Semptomatik
Karotis Endarterektomi Calismasi (NASCET), Avrupa Karotis Cerrahisi
Calismasi (ESCT) ve ana karotis (CC) yontemi (32).
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3. GEREC VE YONTEM

Calisma kapsaminda Ankara Universitesi Tip Fakiiltesi Radyoloji anabilim
dalinda Ocak 2012 — Nisan 2018 tarihleri arasinda boyunda karotis arterlerine
yonelik DSA ve kontrastsiz MR anjiografi incelemelerinin her ikisi de yapilmis olan
25 hasta retrospektif olarak incelendi. Bir hasta inceleme sirasinda koopere
olamadigindan kontrastsiz MRA’da ortaya ¢ikan hareket artefaktlar1 nedeniyle; bir
hasta da karotis arterlerinde 6nceden yerlestirilmis stentin kontrastsiz MRA’da neden
oldugu artefaktlara bagli optimal goriintii kalitesi elde edilemediginden ¢alismadan
cikartlmistir. Ayrica en basta 4 hasta iki tetkik arasinda 1 yildan fazla zaman gegmis
olmasi nedeniyle calisgma disinda birakilmistir. Kalan 23 olgunun her birinde
boyunda ekstrakranial karotis arterleri sagda ve solda AKA, IKA ile EKA olarak
ayrilarak her iki yontem ile ayr1 ayr1 PACS arsivinden degerlendirildi. Mevcut
goriintiiler hastalarin klinik verilerinden habersiz deneyimli bir radyolog tarafindan
oncelikle kontrastsiz  MRA goriintlileri degerlendirildikten 4 hafta sonra ilk
degerlendirmeden bagimsiz olarak DSA goriintiileri degerlendirildi. Daha sonra 4’er
hafta arayla bu degerlendirme islemi bir kez daha tekrar edildi. Darlik oranlari
NASCET Kkriterlerine gore hesaplanarak “normal”, “< % 50 darlik”, “% 50-69 arasi

darlik”, “> % 70 darlik” ve total okliizyon olarak derecelendirildi.

Kontrastsiz MRA tetkiklerinin tamami1 TOF teknigi ile gerceklestirilmis.
Bunlarin 15 tanesi 3.0 T MRG cihaz1 (Siemens Magnetom Verio, Erlangen,
Almanya) ile, 8 tanesi ise 1.5 T MRG cihaz1 (Siemens Magnetom Aera, Erlangen,
Germany) ile gergeklestirilmistir. 3.0T cihaz ile gerceklestirilen aksiyel 3B TOF
MRA tetkikindeki ¢ekim parametreleri TR 21 msn, TE 3.6 msn, sapma agis1 25
derece, kesit kalinlig1 1 mm, matriks 384x312, FOV 20x16 cm olarak belirlenmistir.
1.5T cihaz ile gerceklestirilen aksiyel 3B TOF MRA tetkikindeki c¢ekim
parametreleri TR 24 msn, TE 7.2 msn, sapma acis1 20 derece, kesit kalinlig1 0.8-1
mm, matriks 512x512, FOV 20x16 cm olarak belirlenmistir.

DSA teknikleri “Siemens artis zee” anjiyografi cihaziyla (Erlangen,

Almanya) gerceklestirilmistir. Islem sirasinda hastalara sedasyon uygulanmamustir.
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Giris yolu olarak povidon iyot soliisyonu ile lokal saha sterilizasyonu uygulandiktan
sonra steril Ortiinmeyi ve lokal anestezi saglanmasini takiben femoral arter
kullanilmistir. Seldinger yontemi ile ponksiyonu takiben femoral artere 5 french
genisliginde kilif yerlestirilmistir. Kilif icerisinden pigtail anjiyografi kateteri
ilerletilerek once arkus aorta ve dallart gorintiilenmistir. Bu goriintiilerden karotis
arter ¢ikislar belirlenerek kateter degisimini takiben karotis arterlerin Simmons tip |1
kateter ile selektif kateterizasyonu gerceklestirilmistir. Daha sonra sag ve sol taraf
igin karotis arterlerin 6n-arka, yan ve oblik pozisyonlarda standart goriintiileri elde
edilmistir. Incelemede noniyonik kontrast madde hasta kilosuna uygun dozda (en

fazla 100 ml) otomatik pompa enjektor ile verilmistir.

DSA, altin standart olarak kabul edilerek kontrastsiz MRA incelemesi igin
karotis arter darliklarin1 saptamadaki sensitivite, spesifisite, pozitif prediktif deger
(PPD), negatif prediktif deger (NPD) hesaplandi. Ayrica gézlemci uyumu Kappa
korelasyon testi ile hesaplandi. Arastirma verileri SPSS (Statistical Package For
Social Sciences) 18.0 programi araciligiyla bilgisayar ortamina yiiklenerek

istatistiksel analizler gerceklestirildi.
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4. BULGULAR

Calisma kapsamina alinan 23 hastanin 13’1 (%56.5) kadm, 10’u (%43.5)

erkek idi. Hastalarin ortalama yas1 58.5 (29-84 araliginda, median degeri 60) olarak

hesaplandi.

Olgularda incelenen karotis arterlerin her iki inceleme metodunda, 1. ve 2.

degerlendirmede saptanan stenoz oranlar1 sirasiyla Tablo 7 ve Tablo 8’de

gosterilmektedir.

Tablo 7.1. Olgiimde sag ve sol AKA, IKA, EKA stenoz oranlar1 (%)

Hasta | Yay | Sag AKA | SagiKA | Sag EKA | Sol AKA | SoliKA | Sol EKA
No | Cinsiyet | MRA | DSA | MRA | DSA | MRA | DSA | MRA | DSA | MRA | DSA | MRA | DSA
1 |29/K N N N N 100 | 100 | 100 | 100 | 100 | 100
2 |77E N N | <50 | <50 N N |>70|>70 | N N
3 |47/E N N | <50 | N N N | <50 | N N N
4 60/ K N N | <50 | 5069 | <50 | <50 | N N 100 | 100 | <50 | <50
5 |80/K N N N N N N N N N N
6 |34/E N N | <50 | <50 N N | <50 | <50 | N N
7 |70/K N N N N N N | <50 | <50 | N N
8 66/ E <50 | <50 | <50 | <50 | <50 | <50 | <50 | <50 | 5069 | <50 | N N
9 |43/K N N N N N N N N N N N
10 | 72/K | <50 [ <50 | N N N N N N N N N
11 | 64/E N N N N | <50 | <50 | N N | >70|>70| N N
12 | 50/K N N N N N N N N N N N
13 | 60/E <50 | <50 | <50 | 50-69 N N <50 | <50 N N N N
14 | 70/E N N | <50 |<50| N N N N |>70|>70 | N N
15 | 44/K N N N N N N N N N N N N
16 |50/ K N N N N N N N N N N N N
17 | 84/E N N >70 | >70 N N <50 | <50 | <50 | <50 | <50 N
18 | 62/K N N N N | <50 | <50 | N N N N N N
19 | 78/K N N N N <50 | 5069 | <50 | <50 N N N N
20 | 52/E N N N N N N N N N N N N
21 | 50/K N N N N N N N N N N N N
22 | 34/K N N N N N N N N N N N N
23 | 70/ E N N |5069 | >70 | <50 | <50 | <50 | <50 | <50 | <50 | <50 | <50
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1. degerlendirme sonuglarina gore incelenen 23 hastanin kontrastsiz MRA’da;

Sag AKA’da 20’sinde (%87) normal, 3’inde (%13) %50’nin altinda
darlik;

Sag IKA’da 14’iinde (%60.9) normal, 7’sinde (%30.4) %50’nin altinda
darlik, 1’inde (%4.3) %50-69 aras1 darlik, 1’inde (%4.3) %70 {izeri
darlik;

Sag EKA’da 17’sinde (%73.9) normal, 6’sinda (%26.1) %50 altinda
darlik;

Sol AKA’da 17’sinde (%73.9) normal, 5’inde (%21.7) %50 altinda
darlik, 1’inde (%4.3) %100 darlik;

Sol IKA’da 12’sinde (%52.2) normal, 5’inde (%21.7) %50 altinda darlik,
1’inde (%4.3) %50-69 arasi darlik, 3’inde (%13) %70 ftzeri darlik,
2’sinde (%8.7) %100 darlik;

Sol EKA’da 19’unda (%82.6) normal, 3’tinde (%13) %50 altinda darlik
ve 1’inde (%4.3) %100 darlik saptanmustir.

DSA’da ise;

Sag AKA’da 20’sinde (%87) normal, 3’inde (%13) %50’nin altinda
darlik;

Sag IKA’da 15’inde (%65.2) normal, 4’iinde (%17.4) %50’ nin altinda
darlik, 2’sinde (%8.7) %50-69 arasi darlik, 2’sinde (%8.7) %70 {izeri
darlik;

Sag EKA’da 17’sinde (%73.9) normal, 5’inde (%21.7) %50 altinda
darlik, 1’inde (%4.3) %50-69 aras1 darlik;

Sol AKA’da 17’sinde (%73.9) normal, 5’inde (%21.7) %50 altinda
darlik, 1’inde (%4.3) %100 darlik;

Sol IKA’da 13’iinde (%56.5) normal, 5’inde (%21.7) %50 altinda darlik,
3’linde (%13) %70 lizeri darlik, 2’sinde (%8.7) %100 darlik;

Sol EKA’da 20’sinde (%87) normal, 2’sinde (%8.7) %50 altinda darlik
ve 1’1 (%4.3) %100 darlik saptanmaistir.
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Tablo 8: 2. 5l¢iimde sag ve sol AKA, IKA, EKA stenoz oranlar1 (%)

Hasta | Yay | Sag AKA | Sag IKA | Sag EKA | Sol AKA | SoliKA | Sol EKA
No | Cinsiyet | MRA | DSA | MRA | DSA | MRA | DSA | MRA | DSA | MRA | DSA | MRA | DSA
1 29/ K N N N N 100 | 100 | 100 | 100 | 100 | 100
2 77/ E N N | <50 | <50 N N | >70|>70| N N
3 47/ E N N N N N N N N N N
4 60/ K N N <50 | 5069 | <50 | <50 N N 100 | 100 | <50 | <50
5 80/ K N N N N N N N N N N
6 34/ E N N <50 | <50 N N <50 | <50 N N
7 70/ K N N N N N N <50 | <50 N N
8 66/ E <50 | <50 | <50 | <50 | <50 | <50 | <50 | <50 | 50-69 | <50 N N
9 43/ K N N N N N N N N N N N
10 72/ K <50 | <50 N N N N N N N N N
11 64/ E N N N N <50 | <50 N N >70 | >70 N N
12 50/ K N N N N N N N N N N N
13 | 60/E <50 | <50 | <50 | 5069 | N N | <50 | <50 N N N
14 | 70/E N N |<50 |<5 | N N N N |>70 | >70 | N N
15 44] K N N N N N N N N N N N N
16 50/ K N N N N N N N N N N N N
17 | 84/E N N >70 | >70 N N <50 | <50 | <50 | <50 | <50 N
18 62/ K N N N N <50 | <50 N N N N N N
19 | 78/K N N N N <50 | 50-69 | <50 | <50 N N N N
20 52/ E N N N N N N N N N N N
21 50/ K N N N N N N N N N N N
22 34/ K N N N N N N N N N N N
23 70/ E N N 50-69 | >70 | <50 | <50 | <50 | <50 | <50 | <50 | <50 | <50

2. degerlendirme sonuglarina gore incelenen 23 hastanin kontrastsiz MRAda;

e Sag AKA’da 20’sinde (%87) normal, 3’iinde (%13) %50’nin altinda
darlik;
e Sag IKA’da 15’inde (%65.2) normal, 6’sinde (%26.1) %50’nin altinda
darlik, 1’inde (%4.3) %50-69 arasi darlik, 1’inde (%4.3) %70 tizeri darlik;
e Sag EKA’da 17’sinde (%73.9) normal, 6’sinda (%26.1) %50 altinda
darlik;
e Sol AKA’da 17’sinde (%73.9) normal, 5’inde (%21.7) %50 altinda darlik,

I’inde (%4.3) %100 darlik;
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Sol IKA’da 13’iinde (%56.5) normal, 4’iinde (%17.4) %50 altinda darlik,
1’inde (%4.3) %50-69 aras1 darlik, 3’tinde (%13) %70 tizeri darlik, 2’sinde
(%8.7) %100 darlik;

Sol EKA’da 19’unda (%82.6) normal, 3’tinde (%13) %50 altinda darlik ve
1’inde (%4.3) %100 darlik saptanmuistir.

DSA’da ise;

Sag AKA’da 20’sinde (%87) normal, 3’tinde (%13) %50’nin altinda
darlik;

Sag IKA’da 15’inde (%65.2) normal, 4’iinde (%17.4) %50’nin altinda
darlik, 2’sinde (%8.7) %50-69 arasi darlik, 2’sinde (%48.7) %70 {izeri
darlik;

Sag EKA’da 17’sinde (%73.9) normal, 5’inde (%21.7) %50 altinda darlik,
1I’inde (%4.3) %50-69 arasi darlik;

Sol AKA’da 17’sinde (%73.9) normal, 5’inde (%21.7) %50 altinda darlik,
1’inde (%4.3) %100 darlik;

Sol IKA’da 13’iinde (%56.5) normal, 5’inde (%21.7) %50 altinda darlik,
3’linde (%13) %70 lizeri darlik, 2’sinde (%8.7) %100 darlik;

Sol EKA’da 20’sinde (%87) normal, 2’sinde (%8.7) %50 altinda darlik ve
1’1 (%4.3) %100 darlik saptanmistir.

Kontrastsiz MRA ve DSA incelemelerinde her iki IKA’da NASCET’e gére

anlamli darlik (%50 {izeri) saptanan ve saptanmayan olgular degerlendirildiginde

bulgular asagidaki tablolarda (Tablo 9, Tablo 10) gosterilmektedir. 1. ve 2.

dlgiimlerde IKA icin sonuglar ortak oldugundan tek tabloda gosterilmistir. Sag AKA

ve EKA’da anlamli darlik saptanmadigindan ve sol AKA ve EKA’da anlamli darlik

saptanan bir olgu oldugundan tabloda gésterilmemistir.
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Tablo 9. SagIKA’da MRA ve DSA incelemelerinde anlaml1 darlik olan ve olmayan

olgular
DSA
Anlamli darlik Anlamli1 darlik
Toplam
var yok

Anlamli darlik var 2 0 2

MRA ™ Anfaml darlik yok 2 19 21
Toplam 4 19 23

Tablo 10. Sol IKA’da MRA ve DSA incelemelerinde anlamli darlik olan ve

olmayan olgular

DSA
Anlaml1 darlik Anlaml1 darlik
Toplam
var yok
Anlaml1 darlik var 5 1 6
MR | ATk yols 0 17 17
Toplam 5 18 23

Tablo 9 ve tablo 10’a gore DSA altin standart kabul edilerek kontrastsiz

MRA incelemesi i¢in IKA anlamli darliklarimi1 (>%50) saptamada sensitivite %78,
spesifisite %97, PPD %88, NPD %95 ve tanisal dogruluk orani %93 olarak

hesaplanmustir.

Kontrastsiz MRA ve DSA incelemelerinde her iki IKA’da NASCET e gore

kritik darlik (%70 iizeri) saptanan ve saptanmayan olgular degerlendirildiginde

bulgular asagidaki tablolarda (Tablo 11, Tablo 12) gosterilmektedir. 1. ve 2.

dlgiimlerde IKA icin sonuglar ortak oldugundan tek tabloda gosterilmistir. Sag AKA

ve EKA’da anlamli darlik saptanmadigindan ve sol AKA ve EKA’da anlamli darlik

saptanan bir olgu oldugundan tabloda gosterilmemistir.
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Tablo 11 Sag IKA’da MRA ve DSA incelemelerinde kritik darlik olan ve olmayan

olgular
DSA
Kritik darhk var Kritik darhk yok | Toplam
Kritik darlik var 1 0 1
MRA
Kritik darlik yok 1 21 22
Toplam 2 21 23
Tablo 12. Sol IKA’da MRA ve DSA incelemelerinde kritik darlik olan ve olmayan
olgular
DSA
Kritik darlik var Kritik darlik yok Toplam
Kritik darlik var 5 0 5)
MRA
Kritik darlik yok 0 18 18
Toplam 5 18 23

Tablo 11 ve tablo 12’ye gore DSA altin standart kabul edilerek kontrastsiz

MRA incelemesi igin IKA kritik darliklarim (>%70) saptamada sensitivite %86,
spesifisite %100, PPD %2100, NPD %98 ve tanisal dogruluk orani %98 olarak

hesaplanmustir.

Kappa uyum analizine gore karotis arterlerin 1. ve 2. degerlendirme sonuglari

arasinda uyum ve Kappa degerleri asagidaki tabloda goriilmektedir (Tablo 13). Buna

gore iki Ol¢lim seti arasinda uyumun anlamli oldugu saptanmustir.
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Tablo 13. Kappa analizine gore karotis arterlerin 1. ve 2. degerlendirme sonuglari

arasinda uyum ve Kappa degerleri

Karotis Arter Kappa degeri p
Sag AKA 1,000 <0,001
Sag IKA 0,916 < 0,001
Sag AKA 1,000 <0,001
Sol AKA 1,000 <0,001
Sol iIKA 0,916 < 0,001
Sol EKA 1,000 <0,001
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4.1. OLGU ORNEKLERI

Sekil 2. 64 yasinda erkek hasta boyun TOF MRA ve karotis DSA incelemeleri

64 yasinda erkek hasta, 3 ay dnce aniden baglayan sag {ist ve alt ekstremite
gligsiizliigii sikayetiyle hastanemize bagvurmustur. Hipertansiyon, diyabet ve
nefrolitiazis nedeniyle operasyon hikayesi bulunmakta, laboratuar testlerinde
kreatinin degeri 1.4 saptanmistir. Hastaya initemizde karotis ve vertebral arter
RDUS, boyun TOF MRA ve karotis DSA islemleri yapilmistir daha sonra hastanin
endovaskiiler yolla tedavisi gerceklestirilmistir (Olgu 11), A) TOF MRA koronal
MIP gériintiisiinde sol IKA’da %70 iizerinde kritik darlik goriilmektedir (beyaz ok),
B) DSA incelemesinde sol IKA proksimalinde %70 iizerinde kritik darlik
izlenmektedir (siyah yildiz).
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Sekil 3. 84 yasinda erkek hastanin TOF MRA koronal-oblik MIP goriintiisii ve
DSA incelemesi

84 yasinda erkek hasta, 1 hafta 6nce gelisen sol iist ekstremitede gligsiizlikk
sikayetiyle hastanemize basvurmustur. Hipertansiyon, sigara Oykiisii ve benign
prostat hiperplazisi nedeniyle operasyon hikayesi bulunmakta, laboratuar testlerinde
kreatinin degeri 1.2 saptanmistir. Hastaya tinitemizde boyun TOF MRA ve karotis
DSA islemleri yapilmistir (Olgu 17), A) TOF MRA koronal-oblik MIP goriintiisiinde
sag IKA’da %70 iizerinde kritik darlik (beyaz ok) ve sol IKA’da % 50°den az darlik
(beyaz yildiz) goriilmektedir, B) DSA incelemesinde sag IKA proksimalinde %70
lizerinde kritik darlik izlenmektedir (siyah ok), C) DSA incelemesinde sol IKA
proksimalinde % 50’den az darlik goriilmektedir (siyah yildiz).
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Sekil 4. 70 yasinda erkek hastanin TOF MRA sagittal-oblik MIP goriintiileri ve
DSA incelemesi

70 yasinda erkek hasta bag donmesi sikayetiyle hastanemize bagvurmus.
Vertigo etiyolojisi arastirilirken RDUS’de karotis stenozu saptanmis. Laboratuar
testlerinde kreatinin degerinin 1.2 oldugu goriilmiis. Hastaya {initemizde boyun TOF
MRA ve karotis DSA islemleri yapilmis (Olgu 23), A-B) TOF MRA sagittal-oblik
MIP gériintiilerinde sag IKA proksimal boliimde %50-69 darlik (beyaz oklar) ve sol
IKA proksimalinde % 50’den az darhik (beyaz yildizlar) goriilmektedir, C) DSA
incelemesinde sag IKA proksimalinde %70 iizerinde kritik darlik dikkati
cekmektedir (siyah ok), D) DSA incelemesinde sol IKA proksimalinde % 50’den az
darlik secilmektedir (siyah yildiz).
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Sekil 5. 70 yasinda erkek hastanin TOF MRA koronal-oblik MIP goriintiileri ve
DSA incelemesi

70 yasinda erkek hasta sag hemiparezi nedeniyle hastanemizde tetkik
edilmistir. Hipertansiyon ve diyabet hikayesi bulunmakta, laboratuar testlerinde
kreatinin degeri 1.3 saptanmistir. Hastaya {initemizde boyun TOF MRA ve karotis
DSA islemleri yapilmistir (Olgu 14), A) TOF MRA koronal-oblik MIP
goriintiilerinde sol IKA proksimal béliimde totale yakin kritik darlik goriilmektedir
(beyaz ok), B-C) DSA incelemesinde on-arka ve lateral goriintiilerde sol IKA
proksimalinde totale yakin kritik darlik dikkati cekmektedir (siyah oklar).
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5. TARTISMA

Serebrovaskiiler olaylar gelismis iilkelerde en sik 6liim nedenlerinden biridir.
Inmenin yaklasik %85’i iskemik kokenlidir. Bu vakalarm % 20'sinde ekstrakranial
karotis aterosklerozu sorumludur (13,54). Kalici norolojik defisitlere yol agan
iskemik serebrovaskiiler olaylarm %?25’inde kaynak ekstrakraniyal karotis
arterlerdeki aterosklerotik plaklar oldugundan bu lezyonlarin tedavisi onemlidir (2).
Framingham kalp caligmasi verilerine gére 66-93 yaslar1 arasindaki kadinlarin %
7’s1, erkeklerin %9’unda karotis darlik derecesi %50°nin iizerinde bulunmustur.
Yapilan bagka bir calismada 45-64 yas arasi kisilerde subklinik ve hemodinamik
olarak stabil karotis plaklarmin dahi gelecekte yasanabilecek serebrovaskiiler
olaylarin belirteci oldugu goriilmistir. NASCET c¢alismasina gore semptomatik
hastalarda darlik derecesi ve inme gelisme riski arasinda korelasyon gozlenmistir.
Karotis stenozu %50-69 oraninda olan ve konservatif tedavi edilen olgularda yillik
ipsilateral inme riski %4.4 iken, stenoz %70 iizeri olanlarda bu oran %13’e
cikmaktadir. Asemptomatiklerde ise stenoz orani %50’nin {izerinde olan olgularda
yogun medikal tedavi ile yillik inme riski %]1’den azdir (13). Bahsedilen bu
calismalara gore asemptomatik aterosklerotik karotis hastaligi olgularinda dahi
tedavi ile inme riskini azaltmak miimkiin oldugundan, risk faktorii bulunan hastalarin
taranmasinda kullanilacak tan1 yontemleri gerekmektedir. Boylece erken tanmi ve
tedavi ile hastanin yillik inme riskinde azalma saglanabilir. Tedavi segenekleri
arasinda cerrahi endarterektomi; girisimsel radyolojik islem olan perkiitan
transliiminal karotis anjiyoplasti ve stent uygulamasi; risk faktorleri i¢in medikal
tedaviler yer almaktadir. Ek olarak uygun tedavi se¢ciminde stenoz derecesinin kesin
ve dogru Ol¢iimii olduk¢a onemlidir (3). Ciinkii %50°nin altindaki darliklarda
medikal tedavi yeterliyken; %50-69 aras1 darliklarda medikal tedavi ve 6 ay
araliklarla takip Onerilmektedir. %70 ve lizeri darliklar ile semptomatik olgularda
cerrahi endarterektomi ya da perkiitan transliiminal karotis anjiyoplasti ve stent

uygulamasi yapilir. Ancak okliizyon durumunda cerrahi tedavinin yeri yoktur (55).

Literatiirde aterosklerotik karotis arter darliklarim1 dogru saptamada RDUS,

BTA ve MRA ile DSA’y1 karsilagtiran ¢ok sayida ¢alisma yer almaktadir. Tim bu
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caligmalarda altin standart yontem DSA olarak secilmistir (48). DSA Kkarotis
arterlerin goriintiilenmesinde giintimiizde de altin standart olarak goriilmektedir.
Ancak invaziv bir yontem olan DSA’nin iyonizan radyasyon igermesi, nefrotoksik
ajan kullanimi, smirli goriintiileme projeksiyonu olmasi ve ehil kisiler tarafindan
yapilmadiginda komplikasyon oraninin nispeten yliksek olmasi gibi dezavantajlari
bulunmaktadir. Potansiyel olarak serebrovaskiiler olaylara neden olan bir plaktan
kaynaklanan emboli olusumu iyi kanitlanmis komplikasyonlarindandir. ACAS
calismasinda DSA sonrast %1.2 norolojik defisit veya Olim riski bildirilirken,
NASCET caligmasinda ise selektif anjiyografi ile iliskili %0.7 kalici ndrolojik defisit
veya Olim riski bildirilmistir. Komplikasyon oranimin yiliksek olusu tarama testi
olarak kullanimini sinirlamaktadir. Aksine, ne MRA ne de RDUS bu oranlarda
komplikasyon riski tasimaz. Ek olarak noninvaziv olmalarinin yani sira iyonizan
radyasyon da igermezler. Gilinlimiizde ekstrakraniyal karotis arterlerin MRA
goriintiilemesi ¢ogunlukla gadolinyum bazli kontrast ajanlarinin intravenoz
enjeksiyonu sonrasi kontrastli anjiyografi olarak gergeklestirilmektedir. MR kontrast
ajanlarin yan etkileri cok azdir ancak bobrek yetmezligi olan hastalarda nefrojenik
sistemik fibrozise neden olabilirler. Bu olast yan etkinin artik daha iyi biliniyor
olmast ve diger nedenlerle kontrast alamayan hastalarin varligi son yillarda
kontrastsiz MRA'ya olan ilginin artmasina neden olmustur (4,51,56). Kontrastsiz
MRA’nin, daha ucuz ve kolay ulagilabilir noninvaziv yontem olan RDUS’den en
onemli farki kullanict bagimli olmamasidir. Ancak gilinlimiizde karotis arter
gorlintiilemede en yaygin kullanilan kontrastsiz MRA yontemi olan TOF MRA’nin
en onemli dezavantaji sinyal kayiplaridir. Sinyal kaybi, damar i¢inde normal laminar
akimin bozulmasina bagl (darlik yapan plak yakininda tiirbiilan akim paterni olur)
gelisen faz kaymasi nedeniyle ortaya g¢ikar ve mevcut stenozu oldugundan fazla
gosterir (34,43). Bu durum hastaya yanlis tedavi uygulanmasina neden olabilir. Bu
calismadaki hastalarimizdan birinde TOF MRA ile sol IKA’da darlik oldugundan
fazla degerlendirilmis ve %50’den az olan darlik oran1 %50-69 aras1 dl¢iilmiistiir.
Ayrica 3 hastamizda TOF MRA ile sag IKA darhigi oldugundan az 6lgiilmiistiir.
Bunlarin ikisinde %50-69 aras1 darlik varken %50’den az olarak Ol¢iilmiis, birinde

ise %70 tzerinde gercek darlik orani %50-69 arasinda Ol¢iilmiistiir. Son olguda
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hastaya DSA incelemesi yapilmamis olsaydi aslinda endikasyonu olan cerrahi ya da

girisimsel radyolojik tedavisinde ge¢ kalinacakti.

Kontrastsiz MRA’nin taramada kullanilabilecek tanmi testi olabilmesi i¢in
patolojiyi saptamadaki sensitivite, spesifisite oranlar1 ile pozitif ve negatif prediktif

degerlerinin bilinmesi ve kabul edilebilir diizeyde olmasi1 gerekmektedir.

Chappell ve ark. tarafindan yaymlanan 12 arastirmadan elde edilen bir
metaanalizde, noninvaziv testlerin kombinasyonlarinin sensitivite ve spesifisiteyi
artirmadi@i, ancak maliyeti artig1 belirtilmistir. Tim modalitelerin % 50-69
arasindaki stenozlar1 saptamada sensitivite degerleri, %70-99 arasindaki stenozu
saptamadaki sensitivitelerinden oldukca diisik bulunmustur. Dolayisiyla orta
dereceli (% 50-69) stenozlarin saptanmasinin zor oldugunu (tim modalitelerin
sensitivite degerleri diisikk oldugundan) fakat tanisinin 6nemli oldugunu (¢iinkii bu
gruptaki bazi hastalar karotis endarterektomisinden fayda goriirler) vurgulamislardir.
Bizim c¢alismamizda da %70 {lizeri darliklarda daha yiiksek saptanan sensitivite ve
spesifisite degerlerinin literatiir verileri ile uyumlu oldugu goériilmiistiir. Ayrica bu
metaanalizde %70 ve lizerindeki kritik darliklarda kontrastsiz MRA sensitivitesi %79
(% 95 GA: %57-%91), spesifisitesi %70 (% 95 GA: %57-%81) iken; %50-69 arasi
darliklarda kontrastsiz MRA sensitivitesi %34 (% 95 GA: %17-%57), spesifisitesi
%82 (% 95 GA: %70-%90) olarak belirtilmistir (57). Wardlaw ve ark. tarafindan
yayimlanan 47 arastirmadan elde edilen bir metaanalizde %70 ve iizerindeki kritik
darliklarda kontrastsiz MRA sensitivitesi %88 (% 95 GA: %82-%92), spesifisitesi
%84 (% 95 GA: %76-%97) iken; %50-69 arasi1 darliklarda kontrastsiz MRA
sensitivitesi %37 (% 95 GA: %26-%49), spesifisitesi %91 (% 95 GA: %78-%97)
olarak belirtilmistir (58). Bizim ¢alismamizda kontrastsiz MRA incelemesi igin IKA
kritik darliklarim (>%70) saptamada sensitivite %86, spesifisitesi %100 olarak
bulunmustur. Bu noktada sensitivite degerlerimiz Chappell ve ark. ile Wardlaw ve
ark. tarafindan yapilan metaanalizlerde bildirilmis degerler ile benzer iken spesifisite
degerlerimiz bir miktar yiiksek ¢ikmistir. Ayrica ¢alismamizda %50 tizeri (anlamli)
IKA darliklart saptamada kontrastsiz MRA incelemesi i¢in anlamli sensitivite %78,

spesifisite %97 olarak bulunmustur. Burada ise spesifisite degerlerimiz
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metaanalizlerde bildirilen degerler ile uyumlu iken sensitivite degerimiz literatiirde

bildirilene gore yiiksek ¢ikmistir.

Bu uyumsuzluklarin en biiyiik nedeni retrospektif ¢alismamizin en onemli
sinirlamalarindan olan hasta sayisinin ve anlamli darhigi bulunan hasta oraninin
diisiik olmasidir. Bu da istatistiksel anlamlilig1 diisiirmekte ve “selection” BIAS’a
neden olamaktadir. Ayrica AKA ve EKA’da kritik darlig1 olan yeterli sayida hasta
olmadigindan bu arterlerin goriintiilenmesinde kontrastsiz MRA’nin etkinligini
saptayamadik. Bir diger sinirlama kontrastsiz MRA bulgularinin 3B rotasyonel DSA

goriintiileri ile karsilastirmamis olmamizdir.

Jaff ve ark. tarafindan yayinlanan c¢alismada bahsedilen algoritmada
aterosklerotik karotis arter hastaligi diisiiniilen, GIA hikayesi olan hastalarda ilk
degerlendirme yontemi olarak RDUS goriintileme belirtilmistir. RDUS
goriintiilemede %50 iizeri darlik saptanan hastalarin BTA veya MRA ile
degerlendirilmesi Onerilmistir. Bunlarin sonuglarina gore %70 iizeri darlik saptanan
olgularin cerrahi ya da girisimsel radyolojik tedavilere yonlendirilmesi, sonuglarda
uyumsuzluk olmasi halinde ise bu hastalarin DSA ile degerlendirilmesi gerektigi
bildirilmistir (59). Ancak girisimsel radyolojik endovaskiiler tedavinin etkinligi
cerrahi ile benzer diizeyde oldugundan, DSA hem noninvaziv tetkiklerin
dogrulanmasinda hem de tedavide kullanilabilmektedir (48). Noninvaziv tani
yontemleri arasinda kontrastsiz MRA ’nin tercih edilmesi gereken durumlar arasinda
on planda iyonizan radyasyondan ¢ekinilen gen¢ erigkin hastalar ve bdobrek
fonksiyonlarinda  bozukluk  nedeniyle nefrotoksik  kontrast = maddelerin
kullanilamayacagi hastalar yer almaktadir. Calismamizin aterosklerotik karotis arter
hastaliklarinda secilecek tedavi ve prognozu belirlemede kullanilan goriintiilleme
yontemleri olarak kullanilan kontrastsiz MRA ve DSA arasindaki karsilastirmalar

konusunda yapilacak diger arastirmalara katkida bulunmasini umuyoruz.
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6. SONUC

Aterosklerotik karotis arter hastaligi, en sik mortalite nedenlerinden olan
serebrovaskiiler hastaliklarin etiyolojisinde rol alan 6nemli nedenlerinden biridir ve
arteriyel goriintiilemede altin standart olan DSA bu hastaligin tanisinda da altin
standarttir. Ancak tanida invaziv yontem olan DSA yerine noninvaziv bir yontem
olan kontrastsiz MRA kullanilabilir. Karotis arterlerin gériintiilenmesinde kontrastsiz
MRA’nin altin standart DSA ile karsilagtirilarak etkinligini  belirlemeyi

amacladigimiz ¢alismamizda elde ettigimiz sonuglara gore;

> Kontrastsiz MRA incelemesi i¢in IKA anlamli darliklarmi (>%50)
saptamada sensitivite %78, spesifisite %97, PPD %88, NPD %95 ve

tanisal dogruluk oran1 %93 olarak hesaplanmustir.

> Kontrastsiz MRA’nin  IKA kritik darliklarim1  (>%70) saptamada
sensitivite %86, spesifisite %100, PPD %100, NPD %98 ve tanisal

dogruluk orani %98 bulunmustur.

» Diger noninvaziv tani testleri gibi kontrastsiz MRA’da da %70 tizeri
darliklar1 saptanmada sensitivite ve spesifisite degerleri, %50 iizeri

darliklar1 saptamadaki sensitivite ve spesifisite degerlerinden yiiksektir.

» Retrospektif plant nedeniyle AKA ve EKA’da kritik darligi olan yeterli
hasta sayisina ulasilamadigindan bu arterlerin = goriintiilenmesinde

kontrastsiz MRA nin etkinligi saptanamamustir.

Kontrastsiz MRA bulunan yiiksek sensitivite ve spesifisite degerleri ile
aterosklerotik karotis arter hastaligi goriintiilenmesinde giivenle kullanilabilecek
tarama yontemidir. Ancak invaziv olmasina ragmen bir¢ok yonden {stiinliigi
bulunan ve endikasyonu olan olgularda islem sirasinda tedavi uygulanabilmesi

DSA’nin altin standart olmasinda dnem arz etmektedir.

Sonug olarak iyonizan radyasyon igermeyen ve bobrek fonksiyonlarinda

bozukluk olan hastalarda nefrotoksik ajanlar gerektirmeyen kontrastsiz MRA, karotis
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arterlerin goriintiilenmesinde RDUS’ nin yetersiz kaldigi durumlarda ek goriintiileme
yontemi olarak, bazen de RDUS ile kombine edilerek tanida dogruluk oranini

artirmak amaciyla giivenle kullanilabilir.
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OZET

Karotis Arterlerin Goriintillenmesinde DSA ve Kontrastsiz MRA Bulgularinin
Karsilastirilmasi

Ama¢: Bu calismanin  amaci,  ekstrakranial ~ karotis  arterlerin

goriintiilenmesinde kontrastsiz MRA ile altin standart olan DSA bulgularin

karsilastirarak kontrastsiz MRA nin tanisal etkinligini ve dogrulugunu arastirmaktir.

Gerec ve Yontem: Calisma kapsamida Ankara Universitesi Tip Fakiiltesi
Radyoloji anabilim dalinda Ocak 2012 — Nisan 2018 tarihleri arasinda boyunda
karotis arterlerine yonelik DSA ve kontrastsiz MR anjiografi incelemelerinin her
ikisi de yapilmig olan 23 hastanin goriintiileri PACS arsivinden retrospektif olarak
degerlendirildi. Darlik oranlart NASCET kriterlerine gore hesaplanarak “normal”, “<
% 50 darlik”, “% 50-69 aras1 darlik”, “> % 70 darlik” ve total okliizyon olarak
derecelendirildi.

Bulgular: Calisma kapsamina alinan 23 hastanin 13’1 (%56.5) kadmn, 10°u
(%43.5) erkek idi. Hastalarin ortalama yas1 58.5 (29-84 araliginda, median degeri 60)
olarak hesaplandi. Altin standart DSA’ya gore kontrastsiz MRA incelemesi igin IKA
anlamli darliklarin1 (>%50) saptamada sensitivite %78, spesifisite %97, PPD %88,
NPD %95 ve tamisal dogruluk oram %93 olarak hesaplanmistir. IKA kritik
darliklari1 (>%70) saptamada kontrastsiz MRA’nin sensitivitesi %86, spesifisitesi
%100, PPD %100, NPD %98 ve tanisal dogruluk oran1 %98 olarak hesaplanmaistir.

Sonug: Kontrastsiz MRA, bulunan yiiksek sensitivite ve spesifisite degerleri
ile aterosklerotik karotis arter hastalif1 goriintiilenmesinde giivenle kullanilabilecek

tarama yontemidir.

Anahtar kelimeler: Ekstrakranial karotis arterler, kontrastsiz MR

anjiyografi, dijital subtraksiyon anjiyografi
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SUMMARY

Comparison of DSA and Non-enhanced MRA Findings in Carotid Artery
Imaging

Purpose: The purpose of this study was to investigate the diagnostic efficacy
and accuracy of non-enhanced MRA by comparing the non-enhanced MRA imaging
with the gold standard DSA findings in imaging of extracranial carotid arteries.

Materials and Methods: Between January 2012 and April 2018, the images
of 23 patients who underwent DSA and non-enhanced MR angiography for the
carotid arteries in the neck were evaluated retrospectively from the PACS archive
system. Stenosis rates were calculated according to the NASCET criteria, and were

rated as normal, <50% stenosis, 50-69% stenosis, >70% stenosis and total occlusion.

Results: Of the 23 patients included in the study, 13 (56.5%) were female
and 10 (43.5%) were male. The mean age of the patients was 58.5 (range: 29-84,
median value: 60). The sensitivity was 78%, specificity 97%, positive predictive
value 88%, negative predictive value 95% and diagnostic accuracy 93% for detecting
ICA significant stenosis (> 50%) for non-enhanced MRA examination according to
the gold standard DSA. The sensitivity of the non-enhanced MRA was 86%,
specificity was 100%, positive predictive value 100%, negative predictive value 98%

and diagnostic accuracy rate was 98%.

Conclusion: Non-enhanced MRA imaging is a safe method for the detection

of atherosclerotic carotid artery disease with high sensitivity and specificity.

Keywords: Extracranial carotid arteries, non-enhanced MR angiography,

digital subtraction angiography
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