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1. GIRIS

Karotis ve vertebrobaziler sistemin aterosklerotik hastaliklar1 inmenin en biiyiik
nedenidir. Inme, gelismis iilkelerde 6liime neden olan hastaliklar arasinda ilk {i¢ sirada yer
almakta olup Amerika Birlesik Devletleri’nde yilda besyiizbin kisiyi etkilemekte ve ¢ogunda
kalic1 sakatliga yol agmaktadir (79). Vertebrobaziler sistem kaynakli inme, beyin sapinin
etkilenme potansiyeli nedeniyle yiiksek mortalite oranlarina sahiptir (96,149). Karotis ve
vertebrobaziler sirkiilasyonun degerlendirilmesi, Oncelikle ndrolojik semptomlarin kesin
nedeninin agikliga kavusturulmasinda, sonrasinda ise tedavi yaklasimina karar verilmesinde
oldukca 6nemlidir. Bunun yaninda daha az siklikla da olsa subklavyan arterin aterosklerotik
ya da inflamatuar tikayici hastaliklarinin, iist ekstremite kladikasyosu, parestezi, giigsiizliik,
agr1 ve vertebrobaziler yetmezlige yol agmalar1 nedeni ile ayrica degerlendirilmesi , tedavi,
yaklasimlarimin belirlenmesi gerekmektedir.

“North American Symptomatic Carotid Endarterectomy Trial” (NASCET), “European
Carotid Surgery Trial” (ECST) ve “Asymptomatic Carotid Atherosclerosis Study” (ACAS)
gibi genis serili calismalarda seg¢ilmis hasta gruplarinda karotis stenozlarinin cerrahi
tedavisinin yararlar ortaya konmustur. NASCET ve ECST; semptomatik olgularda % 70 ve
tizerinde, ACAS ise asemptomatik % 60 ve lizerindeki karotis stenozlarinin endarterektomi ile
tedavisinin hastaya yarar sagladigini gostermistir (9,42,44,102). Tiim bu caligmalar, karotis
lezyonlarinin ve stenoz oranlarinin dogru 6l¢iimiiniin gerekliligini ortaya koymakta ve cerrahi
girisim Oncesi “digital subtraction angiography” (DSA) ile yapilan Oolglimleri kabul
etmektedirler. DSA, supraaortik vaskiiler yapilarin degerlendirilmesinde uzun siiredir altin
standart yontem olarak kabul edilir. Ancak maliyetinin yiiksekligi, islemin diger goriintiileme
yontemlerine gore uzun silirmesi, invazif olmasi, nefrotoksik etki gosterebilecek iyotlu
kontrast madde kullanilmasi, hastanin iyonizan radyasyona maruz kalmasi, allerjik
reaksiyonlara ve norolojik komplikasyonlara yol acabilmesi gibi dezavantajlar1 nedeniyle
alternatif yontemler i¢in ¢alismalar yapilmaktadir (34).

1996 yilindan bu yana yapilan bir¢cok arastirma ile kontrasth MR anjiografinin
supraaortik vaskiiler yapilarin goriintiilenmesinde kullanilabilirligi gosterilmistir (29,118).
Giliniimiizde MR cihazlarinin donanimlarinda ve yazilimlarinda kaydedilen gelismeler ile

birlikte elde edilebilen yiiksek nitelikteki goriintiiler, kontrastli MR anjiografinin, DSA ile



karsilagtirildiginda tanisal etkinligini ve bu konuda arastirma yapilmasi gerekliligini ortaya
koymustur.

Bu calisma ile amacimiz; varolan bir dizi arastirmaya da konu oldugu gibi, kontrasth
MR anjiografinin, DSA ile karsilagtirilarak, supraaortik tikayici vaskiiler lezyonlardaki tanisal
etkinliginin degerlendirilmesi (Karotis stenozu, vertebral arter stenozu, subklavyan arter
stenozu) ve uygulama kolayligi, maliyet taniya ulasabilecek nitelikte goriintiilere ulagabilme

acilarindan DSA yerine kullanilabilirliginin aragtirilmasidir.



2. GENEL BIiLGILER

2.1. MANYETIK REZONANS GORUNTULEME

2.1.1. MR goruntiileme tarihcesi

Elektrik ve  manyetizma konusunda arastirmalar 18. yiizyll sonlarina dogru
baglamistir. 1820 yilinda Orsted, igerisinden akim gecen telin etrafinda manyetik alan
olustugunu ve yakinina konan pusulanin yon degistirdigini gozlemleyerek yapay miknatis
olusturma ile ilgili ilk deneyi gergeklestirmistir. 1939 yilinda Dr. Isador Rabi ve arkadaslari
NMR ( Niikleer manyetik rezonans) olaymi gozlemislerdir. “A New Method of Measuring
Nuclear Magnetic Moment” adl1 makale ile ¢alismalarin1 yaymlamislar ve 1944 yilinda Nobel
fizik 6diilii almislardir (91). 1946 yilinda Harvard Universitesinden Edward M. Purcell ve
Stanford Universitesinden Felix Bloch, birbirinden bagimsiz olarak parafin, su, mum iizerinde
yaptiklar1 ilk bagsarili NMR goriintiilemeleri ile 1952 yilinda Nobel 6diilii almiglardir. 1970
yilinda Raymond Damadian tiimérlii dokularin, saglikli dokulardan farkli sinyal verdigini
gostererek ve 1973 yilinda Paul Lauterbur, goriintii elde etmek i¢in ii¢ diizlemde gradient
uygulama diislincesi ile, NMR ile insan viicudunun goriintiilenebilecegini gostermislerdir
(35). Modern manyetik rezonans goriintiileme’nin (MRG) temelini, 1975 yilinda Richard
Ernst MR goriintiilemede, frekans ve faz kodlama yontemlerini Onererek atmistir. 1980
yilinda Edelstein ve arkadaslari, Ernst’in 6nerdigi Fourier ¢evrimini kullanarak goriinti
almayr bagarmiglardir. Burada MR goriintiisii olusturmak ic¢in kullandigimiz Fourier
formiliinii gelistiren matematik¢i Jean-Baptiste-Joseph Fourier’ 1 de mutlaka anmamiz
gereklidir. Takip eden yillarda “echo planar imaging” (EPI) tekniginin, proton agirlikli
goriintiileme tekniginin, spin-eko tekniklerinin gelistirilmesi, 1984 yilinda ilk MR kontrast
maddesinin kullanilmaya baglamasi1 ve Charles Dumoulin’in kontrast madde verilmeden kan
damarlarin goriintiilenebilecegini gostermesi ile MR goriintiileme giliniimiize kadar hizli bir
gelisim gostermistir (76,135). Kontrastli MRA ile ilk ¢alisma 1996 yilinda yaymlanmis olup

giiniimiize kadar sayis1 artan bir oranda devam etmistir.



2.1.2. MR goriintiilleme fizigi

Dogadaki tiim maddeler, proton, notron, elektron denen kiiclik parcaciklarin
olusturdugu atomlardan meydana gelmektedir. Art1 yiiklii proton ve yiiksiiz nétronlar, atomun
kiitlesinin biiyiik kismini olusturan ¢ekirdeginde yer alirken, eksi yiiklii elektronlar ¢ekirdek
cevresindeki yoriingelerde belli sayida ve diizende bulunurlar (Sekil 2.1). Bu atomik
parcaciklar sabit olmayip hareketlidirler. Manyetizma, atomu olusturan parcaciklardan yiikli
olanlarin hareketleri sonucu olusurken, niikleer manyetizma, ¢ekirdegi olusturan
pargaciklarin hareketlerine bagli ortaya ¢ikan manyetik alan1 tanimlamaktadir. Burada
notronlarin yiiksiiz oldugu séylense de, cok kiiciik de olsa elektrik yiikleri mevcuttur. Atom
cekirdegini olusturan proton ve notronlar kendi etraflarinda (Spin hareketi), elektronlar ise
hem kendi etraflarinda hem de ¢ekirdek c¢evresinde donmektedirler. MR goriintiileri, niikleer
manyetizmadan faydalanilarak elde edilmektedir. Fakat niikleer manyetizma, proton ve
notronlan ¢iftler halinde bulunan atomlarda, spin adi verilen agisal momentumun olmamasi

nedeni ile goriilmez.

elektron
(negatif yik)

proton
notron (pozitif yik)
(yiksiz)

Sekil 2. 1: Atomun genel yapist

Gilintimiizdeki MR sistemlerinde goriintli elde etmek icin, insan viicudunda, 6zellikle
su, yagda cok miktarda (%80) bulunan ve ayn1 zamanda da yliksek MR duyarliligina
(%99.98) sahip olan hidrojen atomunun H1 izotopu ( proton sayisi 1, ndtron sayisi 0)
kullanilmaktadir (36).

Atomda olusan manyetik moment, sadece c¢ekirdekte bulunan pargaciklara bagh
degildir, elektronlar da bu manyetik momenti etkilemektedirler. Elektronlarin olusturdugu bu

manyetik moment lokal bir manyetik alan gibi etki gosterip protonlarin salinim frekansini



etkileyebilmektedir. Elektronlarin olusturdugu manyetik moment, niikleer manyetizmaya etki
etmek disinda, atomun dogal manyetik 6zellik gosterip gostermemesini de belirlemektedir.
Diamanyetizm; en dis yoriingelerinde ¢ift sayida elektron bulunduran ve elektron ¢iftlerinin
birbirlerinin manyetik alanlarin1 nétralize etmeleri nedeni ile normalde manyetik etki
gostermeyen, gli¢lii manyetik alan igerisine girdiklerinde bu etkinin ortadan kalkmasi sonucu,
dis manyetik alan vektoriine ters yonde, kiiclik bir manyetik alan vektorii olusturan
elementlerdeki davranis bicimine denir (Doku, NaCl) (36). Paramanyetizm; en dis elektron
yoriingesinde tek sayida elektron bulunan dolayisiyla tek basina manyetik etki gdsteren
atomlarin, davranis bicimine denir. Bu atomlar, element halinde iken manyetik alan
vektorlerinin rastgele dagilim gdstermesi nedeni ile manyetik etki gostermezken, giiglii bir
manyetik alan icerisinde vektorlerin diizene girmesi ile dis manyetik alan vektori ile ayni
yonde manyetik alan vektorii olustururlar (Gadolinyum, krom, manganez, kobalt gibi). En 1yi
bilineni gadolinyum atomu olup, MR kontrast maddesi olarak yaygin sekilde
kullanilmaktadir. Protonlar arasinda dagildifinda manyetik alan inhomojenitesine neden
olarak T1 ve T2 relaksasyon siiresini kisaltir. Ferromanyetizm; en dis elektron yoriingesinde
tek sayida elektron igeren, element igerisindeki daginik manyetizasyon vektorleri nedeniyle
manyetizasyon gostermeyen fakat dis manyetik alana ¢ok duyarli olup uzaklastirildiktan sonra
bile manyetizasyonuna devam eden atomlarin davranig bigimine denir (Demir, nikel gibi). Bu

Ozelliklerinden faydalanilarak permanent magnet yapiminda kullanilirlar (76).

2.1.2.1. Proton - Magnet —Radyo dalgalari

Magnet; MRG cihazinin ana elemani olup ¢ok giiclii bir manyetik alan olusturur.
Manyetik alanin yonii “Bo” ile gosterilir. Daha 6nce tanimlanan, spin hareketi yapan ve buna
bagli manyetik alan olusturan, ancak vektorlerinin diizensiz olmasi nedeni ile net bir manyetik
vektor olusturmayan protonlar, gili¢lii bir manyetik alan igerisinde (Magnet) enerji
seviyelerine gore Bo’ a paralel ya da antiparalel dizilim gosterirler (sekil 2.2) (36). Diisiik
enerji seviyesindeki protonlar, paralel dizilim gosterirken, yiiksek enerji seviyesindekiler
antiparalel dizilirler. Paralel dizilim gosterenlerin sayisi, antiparalel dizilenlerden az bir farkla,
daha fazladir (Sekil 2.3). Ancak insan viicudundaki proton sayisinin ¢ok fazla olmasi nedeni

ile mutlak fark oldukea fazladir. Iste bu paralel dizilim lehine olan fark, dokunun, Bo’a paralel



net manyetik vektoriinii (longitudinal manyetizasyon vektorii - Mo) olusturmaktadir. MR
goriintiisii  longitiidinal manyetizasyon vektorii kullanilarak elde edilmektedir. Giiglii
magnetlerde, paralel-antiparalel dizilim farklar1 daha fazla oldugundan olusan net manyetik
vektor (Mo) ve dolayist ile de elde edilen sinyal daha gii¢liidiir (Sekil 2.4). Manyetik alan
giicli 6lcti birimi Gauss’ tur ( 1 Tesla = 10000 Gauss).

‘8¢ O
,UC:DQ’

Sekil 2.2: Spin hareketi yepan protonlarin diizensiz manyetik vektorleri

b 00odo
P9 Q9

Sekil 2.3: Bo manyetik alaninda protonlarin dizilimi
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Sekil 2.4: Manvetik alan giicii ile net manyetizasyon (Mo) iliskisi



Giiclii manyetik alanin, protonlar lizerine dizilim yo6nleri disinda diger bir etkisi de Bo
etrafinda belli bir ac1 ve frekansla yaptirdigt donme hareketidir ki buna salinim (“precession’)
denir. Sonug olarak tek bir atom ele alindiginda; atom kendi etrafinda spin hareketi ve Bo
etrafinda salinim hareketi yapmaktadir. Protonlarin yaptig1 salinnmin frekansi, Bo manyetik

alaninin giicii ile dogru orantili olup bu iligski Larmor denklemi ile agiklanmaktadir (136).

Mo =7y X Bo ((DOZ Salmim frekansi, Y: Giromanyetik sabit, Bo: Dis manyetik alanin

giicii)

By

Sekil 2. 5: Bo manyetik alani ¢evresinde ® frekansinda salimm yapan proton

Giromanyetik sabit her atom ig¢in farklidir (Y (H1):4257 Hz/Gauss ). Larmor

denkleminden de anlasilacagi lizere protonlarin salinim frekanslart magnet giicii ile orantilt

olarak artmaktadir. Hidrojen atomunu icin salinim frekans1 ((0Jo) 1.5 Tesla giiciindeki bir

magnet i¢erisinde 63.855.000 Hz dir.

Protonlarin gii¢lii manyetik alan etkisi altinda yaptiklari salinim hareketi belli bir
uyum gostermez (Faz dis1 (“Out-of-phase’)). Bu; protonlarin manyetik alan vektor uglarinin,
ayni anda salilmim yoriingesinin farkli noktalarinda oldugu anlamina gelmektedir ki Bo’a
paralel bir net manyetik vektoriin olusabilmesi i¢in bu sekilde olmasi gereklidir. Aksi
durumda uyum i¢inde hareket eden protonlarin vektorleri ve dolayisiyla net manyetik vektor
de transvers diizleme dogru a¢1 olustururdu (36).

Manyetik alan igerisinde Bo’a paralel olusan net manyetik vektorden (Mo) MR

sinyali elde etmek icin radyo dalgalar1 kullanmaktayiz. Radyo dalgalari, amplitiidii, frekansi



ve enerjisi olan elektromanyetik bir dalgadir. Uygulanan radyo dalgalarinin protonlar {izerinde
iki tiir etkisi vardir (Sekil 2.6).

1. Protonlara enerji aktarimi olur ve bunun sonucunda diisiik enerji seviyesindeki protonlar
yiiksek enerji seviyesine yiikselir. Boylece paralel konumdan antiparalel konuma doénerler
(Mo azalir).

2. Salinim yoriingesinin farkli noktalarindaki (“out-of-phase”) vektor uglari, aynt konuma

(“in-phase™) gelirler ( transvers manyetizasyon (Mxy) olusur ).
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Sekil 2.6: 90° RF dalgasi ile longitiidinal manyetizasyon (Mo) kaybolurken, transvers
manyetizasyon (Mxy) olusur.

Protonlara enerji aktarimi olabilmesi i¢cin radyo dalgasinin frekansi ile protonlarin
saliim frekanslarinin ayni olmasi gerekmektedir (36). RF pulsu kesildikten sonra, aldiklari
enerji ile antiparalel konuma gecen protonlar, enerjilerini ortama geri vererek eski
konumlarina donerler. Enerjilerini ortama  vermelerine “rezonans”, protonlarin eski
konumlarina geri donmelerine ise “relaksasyon” denir (76). Bu durumda protonlar “in-phase”
konumundan  “out-of-phase” konumuna, antiparalel konumdan paralel konuma
donmektedirler. Burada sapma acisindan da (“flip angle”) bahsetmek gerekir. Dokunun net
manyetik vektoriiniin yoniinii, RF pulsunun siiresini ve amplitiidiinii ayarlayarak, Bo’a gore 0-
180 derece arasinda degistirebilmekteyiz. Iste sapma acisi, RF pulsuna bagli olarak, net
manyetik vektdriin (Mo) Bo ile yaptig1 agiy1 tanimlar. 90 derece sapma agis1 ile RF pulsu
uygulandiginda, paralel ve antiparalel protonlarin sayilari esitlenmekte, bunun sonucunda Z

eksenine paralel konumdaki longitiidinal manyetizasyon (Mo), bileske vektoriin sifir olmasi



nedeni ile kaybolmakta, buna karsin “in-phase” konumuna gelen vektorler X diizleminde ( Z
eksenine 90 derece) net bir manyetik vektdr olusturmaktadirlar (transvers manyetizasyon)
(Sekil 2.6). Elde edecegimiz MR sinyalinin giiclinii bu vektoriin biliyiikliigli ve siiresi

belirlemektedir (123).

2.1.2.2. Relaksasyon—Sinyal olusumu

Manyetik alanin, yiiklii pargaciklarin hareketi sonucu olustugunu sdylemistik. Bunun
tersi de gecerlidir. Yani hareketli bir manyetik alandan alic1 sargilar kullanarak elektrik akimi
(sinyal) elde edebiliriz. Sinyalin biiylikligii, hareketli manyetik alan vektoriiniin, alici sargilar
ile 90° ac1 olusturan izdiisiimiiniin biiyiikliigii ile orantilidir (76).

Relaksasyonu, RF pulsunun etkisinden kurtulan protonlarin eski denge durumlarina
donmeleri olarak agiklamistik. Bu durumda;
l.Transvers diizlemde, protonlarin “in-phase” konumlarinin bozulmasi sonucu X-Y
diizleminde olusan transvers manyetizasyon (Mxy) kaybolmaktadir (Transvers relaksasyon).
2. Longitiidinal diizlemde, enerji alarak antiparalel konuma gecen protonlarin, enerjilerini
ortama geri vermeleri ile longitiidinal manyetik vektér (Mo) tekrar olusmaya baglamaktadir
(Longitiidinal relaksasyon).

Transvers relaksasyon ( T2 relaksasyon): Protonlarin “in-phase” konumlariin
bozulmasmin nedeni protonlar arasindaki salimim hizlarinin  farkli olmasidir. Faz
bozulmasinin baslamasi ile transvers relaksasyon baslar ve bu serbest indiiksiyon kaybolusu
(“Free Induction Decay” ( FID)) olarak adlandirilir.

Faz bozulmasinin iki 6nemli nedeni vardir.

1. Gliglii manyetik alanin, 6zellikle kullanilan gradiyent sargilara bagli olarak homojen
olmamasi ve dolayisi ile farklt manyetik alan etkisinde kalan protonlarin salinim hizlarinin
farkli olmasi,

2. Protonlarin doku igerisinde diger atomlar ile etkilesimlerine bagli olarak olusan lokal
manyetik inhomojenite ( mikroskobik manyetik ¢evre farklilig).

Yukarida sayilan nedenlere bagli olarak transvers manyetizasyon hizla kaybolarak

sifira yaklasir (Sekil 2.7). Magnet ve mikroskobik ¢evre farkliligina bagl olarak, transvers
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manyetizasyonun %63’liniin kayboldugu siireye T2* zamam denir (76). 180° RF puls
uygulamasi ile “in-phase” tekrar saglandiktan ve magnet inhomojenitesi ortadan kaldirildiktan
sonra, sadece mikroskobik manyetik c¢evre farkliliina bagli olarak transvers
manyetizasyonun %63 liniin kaybolmasi i¢in gegen siireye de T2 zamani denir (Sekil 2.8).
T2 zamam sadece dokulara bagli oldugundan, MRG de, elde edilen sinyal ile dokular

arasindaki ayirimi yapabilmekteyiz.
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Sekil 2. 7: Protonlar faz disina ¢gikarken transvers manyetizasyon kaybolur

-
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Sekil 2.8: Transvers manyetizasyon kaybolma-zaman grafigi. Transvers manyetizasyonun
%?37’si kalana kadar gecen siireye, T2 zaman1 denir.

90° RF pulsu sonrasi uygulanan, 180° RF pulsu ile defaze olmus protonlarin salinim
yonii degiseceginden salinim hizi fazla olan protonlar yavas olanlara yetiserek, tekrar “in-
phase” konumu olusacaktir (Sekil 2.9). Boylece 180° RF pulsunu takiben, iki pulse arasindaki
siire (TE/2) kadar sonra tekrar sinyal elde etmekteyiz. iste bu sinyale eko sinyal denir. Elde
edilen eko sinyalin amplitiidii, FID sinyalinden daha kiiciikk olmaktadir. ikinci sinyalin

amplitiidii her doku i¢in farkli oldugundan bizim dokular1 ayirt edebilmemiz miimkiin olur.
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Ik uygulanan 90° RF pulsu ile eko sinyali arasinda gegen siireye “echo-time” (TE) denir

(Sekil 2.10).

s {
90° TE2  180°RF 180° RF Eko
oncesi sinyal

Sekil 2.9: 90° RF pulsu sonrasi defaze olan protonlarin 180° RF pulsu sonrasi tekrar “in-
phase” olmalart.
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Sekil 2.10: Spin eko puls zaman diagrama.

Longitiidinal relaksasyon ( T1 relaksasyon): 90° RF pulsundan sonra, longitiidinal
manyetizasyonun nasil kayboldugunu ve transvers manyetizasyon olusum mekanizmalarini
anlatmistik. Enerji seviyesini yiikselterek antiparalel konuma ge¢mis protonlar, aldiklari
enerjiyi ortama vererek paralel konumlarina donerken longitiidinal manyetizasyonun (Mo)
tekrar olugsmaya baslamasina, longitiidinal relaksasyon ya da T1 relaksasyon denir (Sekil

2.11,12).
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Sekil 2.11: 90° RF pulsu ile paralelden antiparalel konuma ge¢mis protonlarin enerjilerini

vererek, denge konumlarina (paralel) doniisii (T1 relaksasyon).
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Sekil 2.12 : a) 90° RF pulsu sonrasinda, longitiidinal manyetizasyonun tekrar olugmasi
b) Longitlidinal manyetizasyon vektor biiyiikliigli- zaman grafigi

Bu siiregte, longitiidinal manyetizasyonunun %63’ iinilin tekrar olusmasi icin gecen
siireye T1- zamam denir (Sekil 2.12 b). T1 relaksasyonu, direkt olarak sinyale yol agmaz.
Dokular arasindaki sinyal farkini, dokularin T1 relaksasyon siiresi fakliliklarina bagli olarak
tekrardan olusan longitiidinal manyatizasyon vektoriiniin biiyiikliigii belirler. Relaksasyon ne
kadar tama yakinsa, longitiidinal manyetik vektor o kadar biiylik ve sinyal de o kadar fazla
olur. Dokular arasindaki kontrasti ise sinyal amplitiidleri arasindaki fark belirler. T1 zamani
her zaman T2 zamanindan daha uzundur. Dokudaki su miktarinin artmasi, sudaki protonlarin
daha hizli hareket etmeleri nedeniyle mikroskobik manyetik ¢evre inhomojenitesini daha az
belirgin hale getireceginden, T2 relaksasyon siiresi uzayacaktir. Hizli hareket eden protonlarin
enerji aktarmalar1 da zor olacagindan, T1 siiresi uzayacaktir. Su miktar1 az oldugunda ise

makromolekiillere bagli protonlarin hareketleri kisitlanacagindan, inhomojenite belirgin hale
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gelecek, buna baglh olarak T2 relaksasyon siiresi ve enerji aktarimi kolaylasacagindan, T1
relaksasyon siiresi kisalacaktir.

Magnet giicli ile protonlarin salinim frekanslart orantili oldugundan giiclii magnetlerde
T1 siiresindeki artig, T2 siiresinden daha belirgin olmaktadir.

T1 agirhikh - T2 agirhikh - Proton dansite goriintiiler: MRG de dokularin
karakterize edilmesinde, proton miktari, T1 stireleri ve T2 siirelerinin farkliligindan
faydalanilir. Dokularin, proton miktarinin farkli olmasina bagl olarak elde edilen goriintiilere
“proton dansite”, T1 siirelerinin farkliligina bagl olarak elde edilen goriintiilere “ T1
agirlikli”, T2 siirelerinin farkli olmasina bagh olarak elde edilen goriintiilere “T2 agirlikli”
gorlntiiler ad1 verilmektedir.

MRG’ de bir kesit goriintiisii elde edebilmek i¢in RF pulslarinin yiizlerce kez tekrar
edilmesi gerekmektedir. Bu tekrarlar arasinda gecen siireye (spin-eko sekansta 90 derece RF
pulslar1 arasinda gecen siireye) “time to repeat (TR)” (Tekrarlama zamani) denmektedir.
Belli bir plan dahilinde, belli zaman araliklar1 ve belli slirelerde uygulanan RF pulslarina
“puls sekans1” denir. T1 siireleri farkli iki dokuya, 90° RF pulsu gonderdigimizde her iki
dokuda da longitiidinal manyetik vektorleri ile ayn1 amplitiidde transvers manyetik vektor
olusacaktir. Eger bu iki dokunun proton yogunlugu ayni ise longitiidinal manyetik vektorleri
ve dolayist ile RF pulsu ile olusan transvers manyetik vektorleri ayni biiytikliikte olacaktir.
Ancak proton yogunluklar1 farkli ise, dokularin Mo ve Mxy degerleri birbirinden farkli
olacaktir. T1 siireleri farkli, proton yogunluklari ayni iki dokuda, ilk olusan FID sinyal
amplitiidleri ayn1 olurken, belli bir TR siiresi sonunda T1 siiresi kisa olan dokuda TI
relaksasyonu biiylik oranda tamamlandigindan longitiidinal manyetik vektor amplitiidi
bliyiikk, T1 siiresi uzun olan dokuda heniiz T1 relaksasyonu baslangic asamasinda
olacagindan, longitiidinal manyetik vektor amplitiidii heniiz oldukc¢a kiiglik olacaktir.
Dolayist ile bu sirada uygulanan ikinci 90° RF pulsu ile olusacak transvers manyetik vektor
ve bundan elde edilecek sinyallerin giicleri farkli olacaktir. iste dokularn T1 siireleri
farkliligina bagli olarak elde edilen bu goriintiilere “T1 agirlikli” denmektedir (Sekil 2.13). 2.
puls gec uygulanirsa (TR uzun) her iki doku da T1 relaksasyonlarini tamamlamis olacagindan,
olusacak sinyaller arasinda belirgin farklilik olmayacaktir (T1 agirlig1 azalacaktir). Olusacak

goriintii, proton yogunluk farkliligina bagl olacaktir.
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Sekil 2.13: T1 relaksasyon egrisinde TR 600 ms’ de dokularin sinyal intensitesine katkilar belirgin
sekilde farklidir ( gri cevher > yag > BOS). T2 relaksasyon egrisinde TE 5 ms’ de dokular arasinda
sinyal farklilig1 ¢cok azdir.

Spin eko sekansinda, 90° RF pulsundan TE/2 siiresi kadar sonra 180° RF pulsu
uygulandiginda, TE/2 siiresi kadar sonra protonlarin “in-phase” konumuna dondiiglinii ve
boylece eko sinyalin elde edildigini soylemistik. Elde edilen eko sinyalin amplitiidii, 90° RF
pulsundan sonra elde edilen FID sinyalinden kiigiiktiir. Ancak dokularin transvers
relaksasyonu farkli oldugu i¢in elde edilen eko sinyallerde dokudan dokuya farklilik
olacaktir. Iste bu farktan yararlanarak olusturdufumuz goriintiiye “T2 agirlikl’” goriintii
denmektedir (Sekil 2.14). T2 agirlikli goriintii elde etmek icin, TE siiresinin belli bir uzunlukta
olmas1 gerekir. TE siiresinin uzunluguna bagli olarak dokular arasindaki transvers relaksayon
farklar1 belirginlesecektir. TR siiresinin uzun, TE siiresinin kisa tutuldugu durumlarda T1 ve
T2 agirliklart en aza inecek, dokular arasindaki sinyal farkliligini proton yogunluklari

belirleyecektir.

Tt
3000 ms

Sekil 2. 14: T2 agirlikli goriintiide, TE degeri 60 ms se¢ildiginde dokularin T2 farkliliklar:
artmaktadir. TR degeri 3000 ms secildiginde T1 farkliliklar1 azalmaktadir.
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MRG’ de goriintii olusturulmasi: Bir MR goriintiisii “piksel” denilen karelerden
olusmaktadir. Sinyalin alindigi doku hacmine “voksel”, vokselden alinan sinyalin
ortalamasinin, gorlintiiye degisik parlaklikta (intensite) iki boyutlu yansimasina ise “piksel”
denir. Matriks, goriintiideki kolon ve sira sayilarinin ¢arpimu ile belirlenir. Goriintiideki piksel
sayist arttitkca gorilintliiniin uzaysal ¢Oziiniirliigii artmaktadir. Ancak voksel voliimiiniin
azalmasina bagl olarak sinyal biiyiikliigii azalmaktadir.

MRG’ de elde ettigimiz sinyalin magnet icerisine koydugumuz viicudun neresinden
geldigini anlamak icin gradient sargilar kullanilmaktadir. Gradient sargilarin calisma prensibi,
birbirine dik {i¢ uzaysal diizlemde bulunduklar1 eksen boyunca ana magnetin olusturdugu
manyetik alan1 artirmak ya da azaltmaktir. Boylece ii¢ diizlemde de farkli manyetik alana
maruz kalan dokuda, her bir vokseldeki protonlar, farkli salinim frekansi1 gostereceklerdir.
Elde edilen bilginin Foruier transformasyon teknigi ile islenmesi sonrast her bir vokselin
uzaydaki yeri belirlenebilecek ve anlamli goriintiiler olusturulabilecektir.

Goriintii elde edilebilmesi i¢in Oncelikle kesitin belirlenmesi, bunun igin ise kesit
belirleme gradientinin, kesit diizlemine dik olarak yerlestirilip calistirilmas1 gerekir. Ornegin
aksiyal kesit elde etmek i¢in gradient Z eksenine (Bo) paralel yerlestirilir. Gradient
calistinlldiginda Z eksenine dik yerlesimli aksiyel kesitlerdeki protonlar farkli manyetik
alanlarin etkisi altinda kalacagindan, farkl frekanslarda salinim yaparlarken, kesit igerisindeki
protonlariin  frekanslar1 ayni olacaktir. Dolayisiyla aymi frekanstaki RF  pulsunu
gonderdigimizde, sadece bu kesite giren protonlar uyarilacak, kesit disinda kalan protonlar
etkilenmeyecektir. Boylece sinyalin hangi kesitten geldigini anlayabilecegiz. Kesit belirleme
gradientinin farkli eksenlerde uygulanabilmesi, MRG’ de multiplanar inceleme
yapilabilmesine olanak saglamaktadir. Kesit kalinligi, RF band genisligi azaltilarak ya da
gradient amplitiidii artirilarak, azaltilabilir.

Kesit kalinligi=RF bant genisligi / giromanyetik sabit x gradient amplitiidii

Kesit belirlendikten sonra, sinyalin kesitin neresinden geldigini belirlemek i¢in sinyal
kaydr sirasinda, kesit belirleme gradientine dik eksen boyunca frekans kodlama gradienti
calistinilir. Bu gradiente bagli olarak, kesitte farkli salmmim frekansi gosteren kolonlar
olusacaktir. Kolonlar1 da bu sekilde ayirdiktan sonra siralar1 da ayirabilmek i¢in, bu iki
gradiente dik 3. eksende, faz kodlama gradientinin uygulanmasi gerekir. Bu gradient, her

sinyal kayd1 sirasinda giicii kademeli olarak degistirilerek uygulanir. Faz kodlama gradienti
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calistirildiginda, her siradaki protonlar, farkli salinim frekansi gostermeye baslarlar. Gradient
kapatildiginda ise siralar arasindaki salimim frekanslar1 yine ayni olur ancak agik oldugu
donemde frekans farkliligina bagli olarak olusan faz degisimleri nedeni ile her siranin faz
acilart birbirinden farkli halde kalir. Faz kodlama gradientin asil amaci bu faz kaymasin
olusturmaktir.

K alani, islenmemis frekans ve faz bilgileri igeren kompleks sinyalin Fourier ¢evrimi
ile frekans 6zelliklerine ¢evrilip, ham bilgilerin parlaklik olarak depolandigi matriks olarak
kabul edilebilir. K alaninin santral kesimi kontrast ¢oziiniirliikk bilgisi igerirken, periferi

uzaysal ¢Oziiniirliik bilgisi icermektedir.

2.1.2.3. Temel puls sekanslar

Spin — eko: Spin-eko sinyali, MRG de konvansiyonel sekans olarak bilinir. Bu
sekans 90° ve 180° RF pulslarindan olugsmaktadir (Sekil 2. 15). 90° RF pulsu ile olusan
transvers ~ magnetizasyon, magnet  inhomojenitesi ve mikroskobik manyetik cevre
inhomojenitesi nedeni ile siiratle defaze olur (T2*-FID sinyali). TE/2 zamaninda uygulanan
180° RF pulsu, protonlar1 tekrar in-faz konumuna getirir ve TE siiresinde dlgiilebilen MR
sinyali (spin-eko sinyali) olugsmasina neden olur. 180° RF pulsu, magnet inhomojenitesi
ortadan kaldirip, dokular arasindaki mikroskobik manyetik ¢evre ve dolayisiyla da T2
relaksasyon farkliliklarint agiga ¢ikarmaktadir. Gradient eko sekansinda, 180° RF pulsu

kullanilmadigindan T2* goriintiiler elde edilmektedir.
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Sekil 2. 15: Spin- eko puls zamanlama diagrami1

TR siiresi 90° RF pulslar arasinda gecen siiredir. Bu siire 90° RF pulslart arasinda
dokularm longitiidinal manyetizasyonlarinin olusmasi icin gereken siireyi gostermektedir. Ilk
uygulanan 90° RF pulsu ile longitiidinal manyetizasyonun ortadan kalktigin1 ve transvers
manyetizasyonun olustugunu ve elde edilen sinyalin tranvers manyetizasyona bagli oldugunu
sOylemistik. Gegen TR siiresinde dokularda, T1 siirelerine bagli olarak farkli amplitiidlerde
longitiidinal manyetizasyonlar olusacak ve uygulanan ikinci 90° RF pulsu, dokularda
longitiidinal manyetizasyon amplitiidleri ile ayni biyiikliikte transvers manyetizasyonlara
neden olacaktir. Eger TR siiresi uygun kisalikta segilirse elde ettigimiz goriintliniin
kontrastini, dokularin T1 farkliliklar1 belirleyecektir. Elbette ki bu sirada, dokularda transvers
relaksasyon farkinin (T2 agirliginin) en az olmasi igin kisa TE degerleri secilmelidir. TR
siresi uzun tutuldugunda dokular longitiidinal manyetizasyonlarin1 tamamlamis

olacaklarindan ikinci 90° RF pulsu ile elde edilen dokularin transvers manyetizasyon
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amplitiidleri arasindaki fark belirgin olmayacak ve T1 agirligi azalacaktir. Bu durumda
kontrast farkini dokularin proton yogunluklar belirleyeceklerdir.

TE degeri 90° RF pulsu ile eko sinyalin elde edilmesi arasinda gecen siiredir (Sekil
2.15). Eko sinyalin olusabilmesi i¢in TE/2 siirede 180° RF pulsu uygulandigini, 180° derece
RF pulsunun protonlar1 “in-phase” konumuna sokarak dokular arasinda mikroskobik
manyetik ¢evre inhomojenitesine bagli olusan transvers relaksasyon (T2 relaksasyon)
farkliligin1 ortaya cikardigini ve TE/2 slire sonra da eko sinyalin elde edildigini gérmiistiik.
TE degeri, dokular arasinda transvers relaksasyon farkliliklarinin ortaya ¢ikmasi igin gegen
siireyi belirlediginden o6nemlidir. TE degerini uzun secti§imizde, dokular arasinda T2
relaksasyon farkliligimin ve dolayisiyla sinyal amplitiidleri arasinda farkin olusmasina izin
verdigimiz i¢in elde edecegimiz goriintiide doku kontrasti belirgin olacaktir. Yani goriintlimiiz
T2 agirlikli olacaktir. Elbette ki T1 agirlikli goriintii alirken T2 etkisini azaltmak i¢in TE
degerini nasil kisa se¢iyorsak, burada da T1 etkisini azaltmak i¢cin TR degerini uzun
segmemiz gerekir. TE degeri kisa secildiginde ise dokular arasinda transvers relaksasyon (T2
relaksasyon) farklar1 heniiz yeterince olugsmadigindan, dokulardan elde edecegimiz sinyal
amplitiidleri arasindaki fark ¢ok az olacak, dolayis1 ile de doku kontrastt belirgin
olmayacaktir. Diger bir deyisle goriintliniin T2 agirlig1 az olacaktir.

TR siiresini uzatarak T1 agirligmi  ve TE siiresini kisa secerek T2 agirhigim
azalttigimizda, goriintii kontrastin1 dokularin proton yogunluklar belirleyecektir. Bu sekilde

elde edilen goriintiilere proton dansite goriintiiler denir.

“Inversion recovery”: “Inversion recovery” sekansinda, spin-eko sekanstan
farkl1 olarak 90° RF pulsundan 6nce 180° RF pulsu uygulanmaktadir. 90° ve 180° RF
pulslar1 arasindaki siireye “inversion time” (TI) denir. TR, birinci ve tiglincii 180° RF pulslari
arasinda gecen siireyi, TE ise diger sekanslarda oldugu gibi 90° RF puls ile eko sinyal
arasindaki stireyi gosterir (Sekil 2. 16) . Uyguladigimiz 180° RF pulsu, dokudaki mevcut
Bo’a paralel, net longitiidinal magnetizasyonu (Mo), antiparalele ¢evireceginden dokunun
net manyetik vektorii ters donecek ve bu sirada transvers magnetizasyon olusmayacaktir . Bu
noktadan sonra dokularin T1 siirelerine baglh olarak, protonlar, antiparalel konumlarindan

Bo’a paralel konumlarina doneceklerdir. Bu siiregte her doku, farkli siirelerde, longitiidinal
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manyetik vektdriiniin olmadig1 bir noktadan gecgecektir. Her dokunun farkl siirede ulastig1 bu
noktaya sifir noktas: (“null point”) denmektedir (Sekil 2. 17). Bu siire yaklasik olarak her
dokunun T1 siiresinin %69 una esittir. Bu noktada uygulanacak 90° RF pulsu, dokunun net
longitiidinal manyetik vektorii olmadigindan, transvers manyetizasyon olusturamayacak,

diger bir deyisle o dokudan sinyal alinamayacaktir.

180 90 180 180
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Sekil 2.16: IR sekansi puls zaman diagrami.

Inversiyon pulsu

Sifir noktasi

Sekil 2. 17: 180° RF pulsundan sonra (inversiyon pulsu), ters donmiis net manyetik
vektor tekrar Bo’a paralel konumuna donmektedir.

FLAIR: “Inversion recovery” sekansinda, 1.5 Tesla magnet i¢in, BOS sinyalini yok

oldugu TI degeri 1900-2500 ms, T2 agirligini artirmak i¢in uzun TR (6000 ms iizeri) ve uzun

TE (100 ms iizeri) secilerek olusturulur.
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STIR: “Short TI inversion recovery” nin kisaltmasidir. Yag baskilamak igin
kullanilir. “Inversion recovery” sekansinda, 1.5 Tesla magnet i¢in, TI degeri 150-160 ms
secilirse yag protonlar1 uyarilamayacagindan, yag dokusundan sinyal alinamaz.

Gradient-eko sekansi: Bu sekansta spin-eko da kullamlan 180° RF pulsu
kullanilmamaktadir. Buna benzer etki gradient sistemlerin, “dephase-inphase” yapici
Ozelliklerinden faydalanilarak olusturulmaktadir (Sekil 2. 19 ). Cok kisa TR degerlerinde 90°°
den kii¢iik sapma agisina sahip RF pulslar1 kullanilir. TR degeri, <90° RF pulslar1 arasindaki
siireyi, TE degeri ise RF pulsu ile sinyal kaydi arasindaki siireyi gosterir (Sekil 2. 19). Eger
sapma acis1t 90° olan RF pulslar1 kullanilsaydi, kisa TR nedeniyle, birka¢ RF pulsundan sonra
protonlar satiire olacakti. Sik araliklarla RF pulsuna maruz kalan protonlar T1 relaksasyon
yapamayacak, tekrar longitiidinal manyetik vektér olusamayacakti. Transvers manyetik
vektoriin olusmasi ve sinyal elde edilebilmesi i¢in longitiidinal manyetik vektoriin gerekli
oldugu gbz Oniine alindiginda, sapma acisinin neden 90°” den kiiciik se¢ildigi ortaya
cikacaktir. <90° RF pulsu kullanildiginda dokuda her zaman i¢in longitiidinal manyetizasyon
kalacak ve kisa TR araliklar1 ile RF pulslar1 uygulansa bile dokudan sinyal elde edilebilecektir
(Sekil 2. 20). Gradient eko’ da kullanilan kisa TR siiresi i¢inde, bircok dokuda transvers
relaksasyonun tamamlanamayacagi ve ortamda her zaman i¢in bir transvers manyetizasyonun

kalacag1 goz oniine alinmalidir. Bu duruma “steady-state free precession (SSFP)” denir.

Sekil 2. 18 : Frekans kodlama gradientinin ilk boliimii protonlarda “dephase” a neden olmaktadir. Ters
yonde daha uzun siire c¢alistirilan ikinci bolimde, faz farki diizelmeye baslamakta ve merkezinde
tamamen ortadan kalkmaktadir. Bu sirada sinyal kaydi yapilmaktadir.
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Sekil 2. 20: 90° den kiigiik RF pulslar1 uygulandiginda dokuda her zaman igin longitiidinal
manyetizasyon kalacaktir.

FLASH (Fast low angle shot) - SPGR (Spoiled GRASS): Dokularin T1 siirelerinin
farkli olmasma (T1 agirlikli) bagh goriintiiler elde etmek istiyorsak steady state konumuna
ulagsmak avantajli degildir. Bu konuma ulasildiginda dokular arasinda T2 farkliliklarina bagl
olarak, T2 etkisi 6n plana ¢ikacaktir (55). Steady state konumundan kurtulmak i¢in her sinyal
kaydi yapildiktan, yani bir sonraki RF pulsu uygulanmadan 6nce “spoiler gradient” denen
gradient uygulanir. Bunda amacg protonlar arasinda “dephase” olusturmak ve dokularin

transvers manyetizasyonlarint ortadan kaldirmaktir. Boylece kisa TR, yliksek sapma agis1 ve
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T2* etkisinden kurtulmak icin kisa TE degerleri kullanarak, T1 agirlikli goriintiiler elde
edebiliriz. Sapma acist1 90°° ye yaklastikca T1 agirhigi artarken saturasyon nedeni ile
longitiidinal manyetizasyonun azalacagi, bunun sonucunda da sinyalin azalacagi goz oniinde
bulundurulmali ve en uygun sapma agisi1 belirlenmelidir.

3 B Gradient-eko goriintiileme: 3 B goriintiilemenin esasi, kesit belirleme
gradiyenti yerine faz kodlama gradiyenti uygulamaktir. Simdiye kadar inceledigimiz
sekanslarda bir kesit i¢in uygulanan RF pulsu, bu teknikte incelenmesi planlanan tiim voliime
uygulanmaktadir. Dolayisiyla elde edecegimiz sinyal, bir kesit igerisine giren protonlar
yerine genis bir voliim icerisindeki protonlardan geleceginden, amplitiidii cok daha yiiksek
olacaktir. Sinyal amplitiidiiniin artmasi, sinyal giiriiltii oraninin ve buna bagli olarak da
uzaysal c¢Oziiniirliigiin artmasina olanak saglamaktadir. 2 B tekniklerde kesit kalinligi
azaldikca kesit icerisindeki proton yogunlugunun azalmasina bagli olarak sinyal amplitiidii
azalmaktadir. Bu durum bizim ¢ok ince kesitler almamizi engellemektedir. 3 B tekniginde
elde edilen sinyalin, kesitten degil tiim doku voliimiinden gelmesi nedeni ile ¢ok ince

kesitlerde bile sinyal azalmasi olmamaktadir.

2.1.3 Manyetik rezonans anjiografi (MRA)

Manyetik rezonans goriintiilemenin Oonemli Ozelliklerinden biri de kan akiminin
incelenmesine olanak saglamasidir. MRA’ da nefrotoksik, iyot iceren kontrast madde
kullanilmamas1 ve iyonizan radyasyon igermemesi nedeni ile konvansiyonel anjiografik
yontemlere kars1 avantajli bir konumdadir. Kullanilan {i¢ temel MRA yontemi bulunmaktadir;

1. TOF (Time of flight) MRA
2. Kontrastlh MRA
3. Faz kontrast MRA

Spin eko sekansinda goriintii olusturmak i¢in 90° ve 180° RF pulslart kullanilmaktadir.
90° ve 180° RF pulslart arasinda gecen stirede (TE/2), 90° RF pulsu ile uyarilan proton, kan

akimi ile kesit disgina c¢ikacagindan, 180° RF pulsundan etkilenmeyecek ve sinyal
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olusturamayacaktir ( “flow void” ). Spin eko sekansindaki bu sinyal yoklugu kesit kalinlig
azaltildiginda ve TE siiresi uzatildiginda daha belirgin olacaktir.
Spin eko sekansinda akan kandan sinyal elde edilememesi nedeniyle, MRA’da akan

kanin ¢evre dokulara gore hiperintens oldugu gradient eko sekansi (2B-3B) kullanilmaktadir.

2.1.3.1. “Time of flight” (TOF) MRA

Gradient eko sekansinda 180° derece RF pulsu kullanilmayip sadece <90° RF pulsu
kullanildigindan, TR siireleri kisa tutularak ¢ok sayida RF pulsu uygulanabilmektedir.
Dokularin T1 relaksasyon stirelerinden daha kisa TR degerinde, ortalama bir eksitasyon
acisina sahip RF pulslari ile sabit dokular sature olur ve sinyal kaybina ugrarlar. Hareket
halindeki kan, her eksitasyon pulsunda farkli bir konumda olacagindan satiire olmayacak ve
vaskiiler yapilardan sinyal elde edilebilecektir (118). Bu teknik, akima bagli kontrast olarak
da bilinmektedir. TOF tekniginde hareket halindeki kanin olusturdugu sinyal kesit diizlemine
ilk girdiginde en yliksek seviyededir. Bunun sebebi heniiz herhangi bir eksitasyon pulsu ile
kargilasmamis olmasidir. Kan, inceleme diizleminde hareket ettigi siirece, artan bir sekilde
RF pulslarina maruz kalacagindan sature olarak sinyal kaybina ugrayacaktir. Bunu 6nlemek
icin inceleme alan1 daraltilabildigi gibi, 3B tekniginde anlatilacak olan “multiple overlapping
thin slap acquisition” ( MOTSA) teknigi ya da komsu dokular ile kontrast farkin1 artirmak
icin, manyetizasyon transfer kontrast yontemi kullanilabilir.

TOF tekniginde hareket halindeki kanin saturasyon miktari; kesit kalinligi, TR siiresi,
RF pulsunun sapma acis1 ve kan akim hizi ile dogrudan ilskilidir. Kesit kalinlig1 arttikca,
kesit icerisindeki kan daha ¢cok RF pulsuna maruz kalacagindan satiirasyon miktar1 artacak ve
sinyali azalacaktir. TR siiresi arttiinda komsu sabit dokular satlire olamayacagindan,
goriintiiniin kontrast1 azalacaktir. TR siiresi ¢ok kisa oldugunda, kan akim hiz1 yeteri kadar
yiiksek degilse, kan daha ¢ok RF pulsuna maruz kalacagindan, satiire olma olasilig
artacaktir. RF pulsunun sapma agis1 90°° ye yaklastik¢a, akan kandaki protonlarin satiire
olma olasiligi artarken (longitiidinal manyetizasyon vektorii kiiclilecek); sapma agisi
azaldik¢a, komsu sabit dokularin satiirasyon miktar1 azalacaktir. Bu da doku kontrastini

azaltacaktir. Kanin akim hiz1 azaldikca (arteriyol ve kapillerde oldugu gibi), kesiti terk etme
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stireleri uzayacak bu da daha cok RF pulsu ile satiire olmalarina neden olacaktir. Bundan
dolay1 TOF tekniginde kiiciik capli arterlerin gosterilebilmesi i¢in yardimci, doku kontrastini
artirict  teknikler kullanilmaktadir. Kan akim hizinin artmasi, saturasyon miktarini
azaltacagindan daha genis inceleme diizlemlerinin kullanilabilmesine olanak saglamaktadir.
TE siiresinin uzamasi, harekete bagli hiz artefaktlarini artiracagindan, TE siiresi kisa
tutulmalidir.

Faz kaymasi etkileri de MRA’da birincil 6nem tasimaktadir. Bir voksel icerisindeki
tiim spinler ayn1 faza sahip ise sinyaller toplanarak giiclii bir sinyal elde edilmesini saglarken,
voksel icerisindeki spinler farkli fazda iseler vektorler birbirini yok edeceginden sinyal
azalmaktadir. Buna faz “dispersiyonu” denir. MR goriintillemede kullanilan gradientler
manyetik inhomojeniteye neden oldugundan faz “dispersiyonu” kacinilmaz olacaktir. Bu
etkiler ozellikle protonlar kesit diizlemi icerisinde uzun bir yol katediklerinde ve kesit
kalinlig1 arttiginda ortaya cikmaktadir. Bu siiregte kan protonlarinda ortaya ¢ikan faz
kaymasi, faz kodlama yoniinde hayalet artefaktlara neden olmaktadir. Faz “dispersiyonunu”
ortadan kaldirmak i¢in frekans kodlama yoniinde bipolar gradientler uygulanir. Bununla sabit
dokularin faz kaymasi1 Onlenirken hareket eden kanin faz kaymasini 6nlemek i¢in akim
kompansasyon teknigi kullanilir. Bu teknikte frekans kodlama ve kesit belirleme
gradientlerine ek gradient loblar1 eklenir. Eklenen gradient loblar1 nedeni ile TE siiresi
kacinilmaz olarak uzayacaktir. Bunun sonucu olarakta “intravoksel” faz “dispersiyonu”
belirgin hale gelecektir. “Intravoksel” faz “dispersiyonu”; liimen igerisinde akan kanin kesit
alan1 boyunca farkli hizlarda akmasi (laminer akim) sonucu ortaya ¢ikar. Bir voksel
icerisinde farkli hizlarda hareket eden protonlara bagli olarak meydana gelir.

Inceleme 2B ya da 3B olarak yapilabilir.

2B TOF MRA: Bu teknikte 2B gradient eko, akim kompansasyonlu sekanslar
kullanilir. Elde edilen kesit bilgisi “maksimum intensite projection” (MIP) algoritmasi
kullanilarak anjiografik goriintiiler olusturulur. Kan protonlarinin sabit dokular gibi satiire
olma probleminin az olmasina bagli olarak yiliksek kontrasthi goriintiiler elde edilir. Teknik
yavas akimli vaskiiler yapilarin, BOS akiminin incelenmesine olanak saglamaktadir. Ancak
kesit kalinlig1 magnet ve gradient giicii ile sinirli olup hareket artefaktlarina duyarlidir. Kesit

kalinligini azaltmak i¢in gradient giiciiniin artirilmasi, faz siftine; faz siftini 6nlemek icin
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kullanilan akim kompansasyon teknigi ise TE siiresinin uzamasina neden olmaktadir. TE
stiresinin uzamasi ise vaskiiler yapida ¢ok yonlii akim oldugunda sinyal kaybina neden olur.

3B TOF MRA: Bu teknikte kesit belirleme gradienti kullanilan RF pulsu, bir kesiti
degil tim dokuyu etkilemektedir. Kesit belirleme gradienti yerine faz kodlama
kullanildigindan kesit sayist ve kalinligini faz kodlama adim sayist belirlemektedir. 3B
tekniginin avantaji, sinyalin tiim dokudan toplanmasina bagli olarak sinyal azalmasi sorunu
ile karsilasmadan, kesit kalinliginin azaltilabilmesidir (Sinyal giriiltii orani yliksektir).
Birbirine komsu iki kesitin uyarilmasi s6z konusu olmadigindan “cross-talk” artefaktinin ¢ok
az olmas1 ve hareket artefaktlarina duyarliliginin az olmasi diger avantajlaridir.

Dezavantajlari; kesit kalinlig1 azaldigi ya da kesit sayis1 arttifinda, faz kodlama adim
sayisinin da artmasi , siirenin uzamasina neden olacaktir. Diger bir dezavantaji ise belli bir
doku voliimiine RF pulsu uygulandigindan, voliim igerisine giren kanin dokuyu terk edene
kadar daha ¢ok sayida RF pulsuna maruz kalmasidir. Bunun sonucu olarak da kanin satiire
olma ihtimalinin artmasidir. Bu olasiligi ortadan kaldirmak i¢in MOTSA teknigi
gelistirilmistir. Incelenmek istenen doku, kiiciik béliimlere ayrilarak incelenir. Boylece kan
protonlarin satiirasyonu engellenmis olur.

Ayrica gorlintiiniin doku kontrastin1 artirmak i¢in manyetizasyon transfer kontrast
yontemi de kullanilabilir. MR goriintiilemede sinyal, serbest protonlardan gelir. Bu
protonlarin salinim frekans bandlar1 olduk¢a dardir. Ancak dokular, serbest protonlar disinda,
bagli protonlar da igerir. Baglh protonlar makro molekiillerin bilinyesinde yer alip, molekiiliin
ozelliklerine bagli olarak genis bir frekans bandinda salinim yaparlar. Bu protonlarin normal
MR goriintiisiine katkist yoktur. Ancak her iki proton havuzunu igeren dokularda “dipol-
dipol” etkilesimi nedeni ile manyetizasyonlar arasinda bir degisim olur ve her iki proton
havuzunda manyetizasyonlar esitlenir. Bu olaya manyetizasyon transfer denir. Bu yontem
temel olarak hem serbest hem de bagli protonlar iceren dokularda sinyal kaybi olusturarak,
dokulardaki bagli protonlarin, genis bandli bir RF pulsu ile satiire edilmesi esasina dayanir.
TOF yonteminde, RF pulsu ile beyin parankimindeki bagli protonlar satiire edilir,
manyetizasyon transferine bagli olarak parankim igerisindeki serbest protonlarda da bir miktar
manyetizasyon kaybi meydana gelir. Sonucgta dokunun toplam sinyali azalarak doku daha

hipointens goriiniir. Kan igerisindeki protonlar serbest olup, dar bir salinim frekansi1 bandina
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sahip oldugundan, dokuya genis frekanslh bir RF pulsu uygulandiginda kan protonlari bundan

¢ok az etkilenecektir.

2.1.3.2. Kontrasth MRA

Kontrastli MRA’ da temel olarak 3B gradient eko T1 agirlikli sekans kullanilir. 3B
gradient eko sekansinda, uyguladigimiz RF pulsunun tiim doku hacmini etkiledigini ve
toplanan sinyalin bir kesitten degil tiim hacimden geldigini bunun da sinyal miktarimizi ve
sinyal giiriiltii oranimi belirgin derecede artirdigini belirtmistik. Topladigimiz sinyalin bir
kesitten degil incelenen dokunun tamamindan gelmesi nedeni ile, sinyal azalmasi sorunu
yasamadan, kesit kalimligimizi ¢ok ince secebiliriz ki bu da goriintlimiiziin uzaysal
¢Oziinlirliiglinii belirgin derecede artirmaktadir. Kesit kalinligiin azaltilmasi, kesit belirleme
gradienti yerine kullanilan faz kodlama gradientinin adim sayisinin artirilmasi ile
miimkiindiir. Bu da inceleme siiresinin uzamasina neden olacaktir.

Paramanyetik kontrast madde kullaniminda temel ama¢ i¢inde bulunduklar1 dokunun
T1 relaksasyon siiresini kisaltma etkisinden faydalanilarak kanin T1 siiresini, ¢evre sabit
dokularin 6zellikle de yagin T1 siiresinin altina ¢ekmektir. Bu amagla en sik kullanilan madde
gadolinyum (Gd) bilesikleridir. Kanin T1 siiresini, 1.5 T magnet icerisinde T1 siiresi 270 ms
olan yagin altina ¢ekmek icin gadolinyum bilesiginin kan konsantrasyonunun lmMolar
diizeyine ulagsmasi yeterlidir (112). Kontrast maddenin (Gd) kan konsantrasyonu temel olarak
iki degiskene baglidir. 1) Kontrast maddenin infiizyon hizi, 2) Kardiak atim voliimii. Bu
degiskenler arasindaki bagint1 agagidaki esitlikle gosterilebilir.

Arteryel Gd konsantrasyonu = Infiizyon hizi/ kardiak atim voliimii

Kardiak atim voliimii hastaya bagli nedenlerle (anksiyete, egzersiz, yemek, kullanilan
ilaglar yada kalp hastaliklar1 gibi) de§ismekle birlikte ortalama 5 L/dk’ dir. Bu durumda
kontrast maddenin en az 0.2 ml/s hizinda verilmesi kan T1 siiresininin 100 ms’nin altina
inmesi i¢in yeterlidir. Daha hizl1 verilmesi arteryel Gd konsantrasyonunu artirarak daha kisa
TR siirelerinin secilebilmesine ve inceleme siiresinin daha da kisalmasina olanak saglar.
Ayrica sinyal giirilti oranmnin artmasini ve gerekli goriildiigiinde nefes tutturularak

incelemenin yapilmasi da miimkiin olur.
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“Receiver bandwidth” (rBW)’ nin artirilmas: ile TR siiresi daha kisa segilebilir.
Ancak bu durumda sinyal giiriiltii oran1 azalacagindan (SNR=1/ \rBW) ayni sinyal giirtilti
oranini korumak i¢in enjeksiyon hizinin artirilmasi gerekir. TR siiresini kisaltmanin diger bir
yolu da faz kodlama adim sayisini azaltmaktir. Bu durumda sinyal giiriiltii oran1 artarken
(voksel hacmi artar) uzaysal rezoliisyonun diisecegi akilda tutulmalidir. Uzaysal rezoliisyonu
diistirmeden TR siiresini kisaltmak i¢in “parsiyel Fourier” yontemi kullanilabilir. Ancak bu
durumda TE siiresinin uzamasina bagli olarak yag ve su protonlar1 faz disina ¢ikabilir ve bu
da artefakta neden olabilir.

Inceleme siiresinin kisaltilmasi ile kontrast madde ihtiyacini azalmaktadir. Bunun
yaninda kontrast madde miktar1 artirildiginda daha yiiksek kalitede goriintiiler elde
edilebilmektedir. Inceleme siiresinin 45 sn’ nin altina 6zelliklede 30 sn’ nin altina indirilmesi
tek nefes tutma siiresinde islemin bitirilmesine, konumuzla ilgili olarak da arkus aorta ve
biiylik damarlarin proksimal kesimlerinin toraks hareketlerinden daha az etkilenmesine olanak
saglar. Bu amagla gelistirilmis “ultrafast” sekanslar ile ¢ok kisa siirede (<10 sn) test dozuna
ya da diger kontrast madde tespit yontemlerine (“Test bolus”, MR floroskopi, otomatik
tetikleme) gerek duyulmadan ardisik islemler ile arteryel, parankimal, vendz faz goriintiiler
elde edilebilir.

Kontrastli MRA’ da yeterli kalitede goriintiiler elde edebilmek i¢in kontrast gecikme
siiresinin bilinmesi ve kontrast madde incelenen damar segmentinde iken sekansin
baslatilmas1 gereklidir. Oncelikle kontrast madde enjeksiyon siiresinin belirlenmesi
gerekmektedir. Yiiksek uzaysal ¢oziiniirlik bilgisinin K alani ¢evresinde, yliksek kontrast
¢oziinlirliik bilgisinin de K alani santralinde kodlandigin1 biliyoruz. Yiiksek kalitede goriintii
elde etmek i¢in K alaninin santral kesiminin kodlandig1 sirada arteryel Gd konsantrasyonun
tutarli ve yiiksek olmasi gereklidir. K alam1 doldurulmasi sirasinda kanin T1 siiresinde
meydana gelen degisiklikler ciddi “edges” artefaktlarina neden olabilir. Konvansiyonel K
alan1 doldurma yonteminin uygulandigi sekanslarda bu siire islemin ortalarina denk
gelmektedir. K alaninin “sentrik” yontemle dolduruldugu yontemlerde ise incelemenin
baslangicinda yiiksek Gd konsantrasyonuna ulagsmak amaglanir. Kontrast gecikme siiresi;
damar yolunun yerine (klasik olarak antekiibital ven), incelenen damar segmentine, hastanin
yasina ve eslik eden hastalik olup olmamasina bagh olarak degisiklikler gosterir. Asagidaki

formtil ile hesaplanir.
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Gecikme siiresi= kontrast gegis siiresi + enjeksiyon siiresi/2 - tarama stiresi/2
“Sentrik” ya da “eliptik K alan1 doldurma teknigi kullaniliyorsa gecikme siiresine 5-6 sn
eklenmelidir (112).

Ideal zamanlama igin “best guess”, “test bolus” teknigi, otomatik tetikleme ve
floroskopik tetikleme yontemleri kullanilmaktadir.

“Best guess” yonteminde, intravendz kontrast maddenin artere ulagma siiresi tahmin
edilmektedir. Siire, yasa, kalp rahatsizligi ya da dolasimi etkileyen diger patolojilerin
varligina bagl olarak kisiden kisiye farklilik gosterdiginden etkinligi diistiktiir.

“Test bolus” tekniginde, isleme baglamadan 6nce 1-2 ml kontrast madde verilmesini
takiben, alinan ardisik (1 sn) 2 boyutlu goriintiilerle incelenen alanda sinyal Ol¢limiine
dayanir. Yeterli konsantrasyon gozle ya da sinyal 6l¢tim yontemleri ile tespit edilebilir. Ancak
arteryel pulsasyon ile akima bagl intensite artimi ile kontrast madde karistirllmamalidir.
Otomatik tetiklemede, verilen kontrast maddenin inceleme alaninda yeterli konsantrasyona
ulastigi, 20 ms araliklarla yapilan Olglimler ile cihaz tarafindan otomatik olarak yapilir.
Tetikleyici genelde % 20 sinyal artisina gore ayarlanir ve islem yaklasik 6-8 sn sonra
otomatik olarak baglar bu siire igerisinde hastaya nefes tutmasi i¢in siire taninmis olur.

Floroskopik tetiklemede ise kontrast madde verildikten sonra 20-30 ms araliklarla 2
boyutlu gradient eko goriintiiler alinir ve yeterli sinyal goriildiiglinde inceleme elle baslatilir.

Kontrast madde (Gd) igerisinde bulundugu kanin T1 relaksasyon hizini, dolayisi ile de
sinyal giiriiltii oranimmi onemli Olc¢lide artirirken, inceleme siiresindeki kisalma ile hareket
artefaktlar1 da azalmaktadir. Bunun yaninda goriintii kontrasti, kan akimina (TOF) ve faz
kaymasina (faz kontrast) bagli olan diger tekniklerde karsilagilan akim artefaktlari bu teknikte
sorun olmamaktadir. T1 relaksasyon siiresinin kisalmasi satiirasyon gelismeden genis
hacimlerin incelenebilmesine de olanak saglamaktadir. T1 siiresinin kisalmasi nedeni ile TR
siiresi de kisa segilebilir. Ancak TR siiresinin kisalmasinin sinyal giiriiltii oranmni \2 oraninda
azalttigt g6z oniinde bulundurulmalidir. TR siiresinin kisa olmasi direkt olarak inceleme
stiresini kisalttig1 gibi ¢ok fazli incelemeye de olanak saglar. Sinyal giiriiltii oranindaki azalma
kontrast inflizyon hizi artirilarak dengelenebilir. TE siiresinin kisa olmasi (<3 ms) faz
dagilimina bagli ortaya c¢ikabilecek artefaktlar1 Onler. Bunun yaninda T2* agirhg da
azalacagindan kontrast ¢Oziiniirliigli artacaktir. Gradient eko goriintiillimede daha 6nce de

bahsedildigi gibi <90° sapma agis1 kullanilmalidir. Kontrasth MRA’ da 20°-60° arasinda
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sapma agilar1 secilebilir ancak genelde 45° (TR>6 ms, kontrast infiizyon hiz1 2 ml/s) kullanilir
(109). Bununla birlikte diger parametreler de sapma agisinin belirlenmesinde Snem
tasimaktadir. Kisa TR degerlerinde (<5 ms), diisiik kontrast madde konsantrasyonlarinda
diisiik sapma agis1 kullanilirken (20° -30°), TR siiresi uzadik¢a ya da kontrast madde
konsantrasyonu arttik¢ca sapma acist da artirilir (112).

Bu yontem, TOF’ da sinyal kaybina neden olan kompleks akima bagli, voksel i¢i faz
dagilimindan ¢ok az etkilenmektedir.

Kanin vendz doniisiine bagli olarak vendz kirlenme goriilebilir. Bunun igin
incelemenin kontrast maddenin arteryel fazda oldugu kisa siirede yapilmasi gereklidir.
Vendz doniisiin ¢ok hizli olmasi nedeni ile intrakranial damarlarda kullanimi kisith iken
supraaortik arterlerde kullanilabilmektedir. Inceleme erken yapildiginda kontrast maddenin
artere ulagsmayacagi, ge¢ yapildiginda ise venoz kirlenme olacagi dikkate alinmalidir. Bu
problem kontrast gecikme siiresinin iyi ayarlanmasi ya da “time resolved” sekanslarin
kullanilmasi ile ortadan kaldirilabilir. Son donemlerde arastirmacilar iyi zamanlama ve eliptik
sentrik K alan1 doldurma yontemleri ile bu sorunun biiyiik oranda ortadan kaldirilabilecegini
belirtmektedirler (156). Sekans parametreleri genelde; TR<5 ms, TE<2ms, Sapma ag1s1=30-
45°, “Field of view”=280x280x80 mm ve submilimetrik uzaysal rezoliisyon seklinde

belirlenir. K alan1 genelde eliptik -sentrik yontem ile doldurulur (112).

2.1.3.3. Faz kontrast MRA

Faz kontrast MRA’ da, gradientlerin ve akimin kendisinin neden oldugu faz
kaymalar1 kullanilarak goriintii elde edilir. Faz kaymalar1 TOF tekniginde akim
kompansasyon yontemleri ile ortadan kaldirilmaya ¢aligilir. Faz kontrast MRA’ da TOF’a
gore daha kisa TR siireleri kullanilabilir. Ciinkii TOF tekniginde sinyal kaybina yol agan
satiirasyon bu teknikte elde edecegimiz akim bilgisini etkilememektedir. Faz kontrast MRA’
da akim sinyali elde etmek ic¢in 2 bilgi setine ihtiya¢ vardir. Bu iki goriintii birbirinden
cikarildiginda, arka plan sinyali yok olurken, elde akim bilgisi igeren sinyal kalir.

Inceleme yapilan dokuda gradientler ve akim nedeni ile protonlar arasinda faz kaymasi
olustugunu biliyoruz. Faz kontrast MRA’ da akim dogrultusunda bipolar gradientler ile

gorliintii almir. Duragan spinlerdeki net faz kaymasi, bipolar gradientler nedeni ile
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kaybolurken, hareketli spinlerde, akim hizi ile orantili olacak sekilde her cift kutuplu gradient
sonrasinda net faz kaymasi kalir. Elde edilen iki bilgi seti, birbirinden ¢ikarildiginda sabit
dokularda sinyal kaybolurken, hareketli dokulardan, net sinyal elde edilir. Faz kontrast MRA’
da akim kompansasyon yontemleri kullanilamayacagi i¢in pulsatil akimda, faz kaymasina
bagl olarak hayalet artefaktlar goriilebilir. Arka plan baskilanmasi, faz kontrast MRA’ da
TOF’a gore daha iyidir. Akim yoniine duyarli oldugundan faz kontrast MRA’ da akim yonii
tespit edilebilir. Bunun yaninda, hiz ve akim paterni bilgisine de sahiptir. Onemli bir nokta da
c¢ift kutuplu hiz kodlama gradientinin gii¢ ve siiresinin ayarlanmasidir. En uygun sinyali
almak icin, faz kaymasinin 90° yi agsmayacak sekilde, hiz kodlama gradientinin ayarlanmasi
gereklidir. Gradient giicliniin ¢ok yiiksek ayarlanmasi durumunda ya da akim hizinin ¢ok
yiiksek oldugu durumda faz sifti 180°° yi asabilir ve akim sinyali azalabilir. Bunun sonucu
olarak da akim hiz1 diisiik ya da ters yonde algilanabilir.

Faz kontrast MRA’de, faz diferans, magnitiid ve modulus olmak tizere 3 farkli goriintii
elde edilir (107).

Faz diferans goriintiiler ham verilerden elde edilir. Bu goriintiilerde damar anatomisi,
kanin akim yonii ve hiz1 hakkinda bilgi elde edilir. Damarin enine kesitlerinde akim hacmi ve
ortalama hiz bilgileri hesaplanabilir. Hiz kodlamanin yoniine gore akim yonii bilgisi elde
edilir. Segilen yondeki akim hiperintens, ters yondeki akim hipointens olarak izlenir.
Artefaktlara ¢ok duyarlidir. Dogru goriintiileme i¢in akim kodlamanin incelenecek vaskiiler
yapiya uygun secilmesi gerekmektedir.

Kompleks diferans goriintiiler, 3 eksendeki primer c¢ikarma goriintiilerinin
birlestirilmesi olusturulur. Akim bilgisi igerir. Magnitiid goriintiileri ile MIP algoritmasi
kullanilarak reformat anjiografik goriintiiler elde edilir.

Magnitiid goriintiiler sadece “in flow” akim bilgisi igerirler. Gradient eko T1 agirlikli
goriintlilerdir. Bu goriintiilerden multiplanar reformat goriintiiler olustulabilir.

Faz kontrast MRA’ da 2 boyutlu ya da 3 boyutlu incelemeler yapilabilir (59). 2B faz
kontrast MRA; 2B gradient eko sekansina bipolar gradientler eklenerek elde edilir. Bu
yontem genelde vendz goriintilemede ve 3B inceleme Oncesinde onu yonlendirmek igin
kullanilir. 3B faz kontrast MRA; 3B gradient eko sekansina bipolar gradientler eklenerek
elde edilir. inceleme siiresi oldukca uzun oldugundan rutinde pek kullanilmamaktadir.

Tablo 2.1 de farklt MRA tekniklerinin iistiinliik ve zayif noktalar1 gosterilmistir (66).



Tablo 2.1. MRA tekniklerinin istiinlik ve zayif noktalar1 (degistirilerek alinmistir
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(66)).

Teknik Ustiinliik Zayif noktalar
Kontrasth |-Sinyal giiriiltii oran1 yiiksek -Kontrast madde ihtiyaci
MRA -Uzaysal ¢oziiniirliik yiiksek -Vendz kirlenme

-Iyi arka plan baskilamas1

-Kisa siirede genis hacim

incelenebilmesi

-Iyi anatomik ayrint:

-Satiirasyon etkilerine direngli
2B TOF -Hizli ve yavag akima duyarlt -Tiirbiilan akimda artefaktlar

-Inceleme siiresi kisa -Diisiik uzaysal ¢oziiniirlitk

-Genis hacimler ile ¢alisilabilir | -Hareket artefaktlar:

-Satiirasyona direncli

-Uzaysal ¢oziiniirliik yiiksek -Satiirasyon etkileri

-Tiirbiilan akima direngli -Yiiksek ¢oziiniirlik igin kiigiik
3B TOF -lyi anatomik ayrinti hacimle ¢alisilma gerekliligi
2B Faz -Inceleme siiresi kisa

-Genis inceleme alani -Tiirbiilan akima ¢ok duyarli
kontrast .

-Arka plan baskilamasi iyi

-Akim bilgisi icermesi
3 BFaz -Genis anatomik alan -Uzun inceleme siiresi
kontrast -Yiiksek uzaysal ¢oziiniirliik -Tiirbiilan akima duyarl

-Iyi arka plan baskilamas1

-Akim bilgisi
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2.1.4. Goriintu kalitesi

Sinyal giiriiltii orami: MRG’de goriintii kalitesini belirleyen 6nemli bir parametredir.
Girtilti magnet icerisine koydugumuz ancak inceleme alanimiza girmeyen dokulardan
kaynaklanan sinyallerdir. Yiiksek kalitede bir goriintii icin giiriiltii azaltilmali ya da sinyal
artirilmalidir (sinyal giiriiltii orami yiiksek tutulmalidir). MR da sinyal kaynagi protonlardir.
Bunun anlami sinyal toplanan proton miktar1 artarsa sinyal giiriiltii oran1 da artacaktir.

Voksel volimii; artirildiginda, daha fazla sayida protondan sinyal toplanacagindan
sinyal giirtiltii oran1 artar. Voksel voliimii, kesit kalinlig1 artirilarak, matriks degeri sabit
tutulup, “field of view” artirilarak ya da matriks degeri azaltilarak artirilabilir.

“Number of excitation”; toplam 6rnekleme siiresini artirarak sinyal giiriiltii oranini
artirir.

“Receiver bandwidth” (rBW): MR sinyali toplanirken kullanilan frekans araligidir.
Dar band araligi kullanildiginda sinyal giiriiltii oran artar (sinyal giiriiltii oran1 =1/ VrBW).
rBW, sinyal giiriiltii oran1 disinda TE ve kimyasal kayma artefaktlarim1 da etkiler. rBW
azaldikca TE siiresi , dolayisiyla da inceleme siiresi artar (rBW= 1/TE). Kimyasal kayma
artefakti, rBW ile ters orantilidir (135).

TR degeri; TR degerinin artmasi, T1 relaksasyonunun tamamlanmasina siire
tantyacagindan, sinyalin artmasini saglar. Ancak bu durumda dokularin T1 kontrasti
azalacaktir.

TE degeri; T1 agirlikli goriintiilerde, TE degerinin azaltilmasi sinyal giiriiltii oranini
artirir.

“Field of view” (FOV): “Field of view”, ekrana yansiyan goriintiiye uyan dokunun
buyiikligiudiir. FOV kiiclildiiglinde sinyal toplanan proton sayis1 da azalacagindan sinyal
giiriiltli oran1 azalir. Bunun yaninda, matriks degeri sabit tutulup FOV azaltildiginda uzaysal
rezoliisyon belirgin artacaktir. Yiiksek Tesla giicli cihazlarda diisiik FOV, ile rahat
caligilabilmesinin nedeni, toplanan sinyalin amplitiidiiniin Tesla giicii ile artmasidir (36).

Matriks: Ekrandaki piksel boyutunu belirleyen, faz kodlama adim sayis1 ve frekans
kodlama gradiyentinin giicii tarafindan belirlenen bir degiskendir. 64x64, 256x256 gibi
sayisal degerler ile gosterilir. Bu sayilar goriintiiyli olusturan piksellerin X ve Y

diizlemlerindeki sayisidir. Matriks degeri arttikca piksel sayisi artmakta, piksel boyutu ise
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azalmaktadir. Boylece goriintii daha kiigiik piksellerden olustugundan uzaysal rezoliisyon
artmaktadir. Piksel boyutunun azalmasi, voksel icerisindeki proton sayisini da azaltacagindan
sinyal giiriiltii oran1 azalacaktir.

“Number of exitation” (NEX): K alaninin doldurulmasi i¢in faz kodlama adimlarinin

ka¢ kere kullanildigmmi ifade eder. NEX in artirilmasi ile sinyal giiriiltii oran1 artarken,

inceleme siiresi de birebir oraninda artmaktadir (Sinyal giiriiltii oran1 O Y NEX).

Kesit kalinhgi: Kesit kalinlig1 arttikca sinyal giiriiltii oran1 artar. Piksel intensitesi,
vokselden toplanan sinyalin ortalamasi ile belirlendiginden kesit kalinlig1 arttiginda uzaysal
rezoliisyon diisecektir. Uzaysal rezoliisyon, matriks, FOV ve kesit kalinligina bagl olup, bu
parametreler birlikte voksel hacmini belirlerler.

Kesit arahg: Kesitler arasinda sinyal toplanmayan mesafeyi gosterir. Ideal olani
kesitlerin arasinda bosluk olmadan devamlilik gostermesidir. Ancak bu durumda,
kullandigimiz RF pulslari, komsu kesitteki protonlar1 da etkilemekte ve topladigimiz sinyal
komsu kesiti de ilgilendirmektedir ve buna “cross-talk” artefakti denir. Ayn1 zamanda bu etki
T1 agirlikli goriintiilerde sinyal giiriiltii oranin1 da azaltmaktadir. Bu etkiden kurtulmak i¢in
kesit aralig1, kesit kalinliginin %10-20’ si olacak sekilde belirlenir . “Cross-talk” artefaktindan
kurtulmanin diger bir yolu da kesitlerden birer atlayarak sinyal toplanmasidir (“interleave

mode”) (135).

2.1.5. MRG’ de artefaktlar

MRG’ de artefaktlar cihazin donanimina, sekans parametrelerine, ve hastaya bagl
olarak goriilebilirler. Sekans parametrelerine ve hastaya baglh artefaktlarin radyolog
tarafindan azaltilabilmesi ya da Onlenebilmesi miimkiin oldugundan taninmasi ve gercek
patolojiden ayirt edilebilmesi 6nemlidir.

Hareket artefaktlari: Hastanin istemli ya da istemsiz fizyolojik hareketlerine bagl
olarak ortaya cikar. Temelde hareketin artefakta yol agmasi dokudan gelen sinyalin faz
kodlama ya da frekans kodlama ekseni boyunca yanlis voksele kodlanmasi nedeni ile olur.
Ancak faz kodlama yoniinde satirlarin arasinda uzun TR siirelerinin bulunmasi nedeni ile

artefaktlar bu yonde daha sik goriiliir.
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Periyodik hareketlerde, faz kodlama ekseni boyunca goriintii {izerinde dokunun
giderek soluklasan tekrarlar izlenir. Buna hayalet artefakt denir. BOS pulsasyonu, vaskiiler
pulsasyon, kalp ve solunum hareketleri buna neden olabilir.

Hareket artefaktlar1 nefes tutturularak, abdominal kompresyon uygulayarak, solunum
ve kardiyak tetikleme kullanilarak azaltilabilir. Bunun digsinda faz ve frekans yonleri
degistirilerek artefakt, goriintii alanindan c¢ikarilablir. NEX’in artirilmasi, presaturasyon
pulslari, akim kompansasyon tekniklerinin kullanilmas1 artefaktlar1 azaltacaktir. Kisa siireleri
sekanslarin kullanim1 da bu artefaktlari azaltacaktir.

Manyetik alan inhomojenitesinden kaynaklanan artefaktlar: Manyetik alan
inhomojenitesinin, cihazdan kaynaklanan (“shimming” yetersizligi), magnet icerisindeki ya
da hasta iizerindeki ferromanyatik maddeler gibi bir¢cok nedeni vardir. Ayrica dokular
arasindaki manyetik duyarlilik farklar1 da manyetik inhomojenite nedenidir. Manyetik
duyarlilig1 farkli doku (kemik-hava, yag-su) arayiizlerinde faz siftine bagli sinyalsiz alanlar
izlenir. Ferromanyetik maddeler de ayn1 etki ile ¢evrelerindeki dokularin protonlarinda faz
siftine neden olurlar. Bunun sonucunda, etraflarinda parlak ve koyu alanlar ortaya ¢ikar.

Gradient eko sekanslarda, spin eko sekansa gére manyetik duyarlilik artefaktlar1 daha
sik goriiliir. Bunun nedeni SE sekansta kullanilan odaklayic1 180° RF pulsunun, gradient eko
sekansta kullanilmamasidir. Bu nedenle gradient eko sekansta tekrar odaklanma olmayacagi
icin tim TE siiresinde biriken faz dagilimi, belirgin artefakta neden olur. Magnet giicii
arttiginda, lokal manyetik inhomojenite de arttifindan, duyarlilik artefaktlar1 Tesla giicii
yiiksek cihazlarda daha belirgindir. Artefakti azaltmak i¢in gradient eko yerine spin eko
sekans kullanilabilir ya da TE stiresi kisaltilabilir. Manyetik duyarlilik artefaktlari, kanamanin
farkli evrelerinde kanama iiriinlerinin duyarliliklar1 degistiginden, bazen taniya yardimci
olabilir.

Kimyasal kayma artefakti: Cekirdek ¢evresinde bulunan elektronlarin
olusturduklarini manyetik alanin protonlarin salinim frekansini etkilediklerini biliyoruz.
Protonlar, icerisinde bulunduklar1 dokuya gore farkli baglar yapmaktadirlar. Buna bagh
olarak c¢evrelerindeki elektronlarin yapilar1 farkli olacaktir. Farkli yapidaki elektronlarin
olusturdugu farkli manyetik alanlar, etkiledikleri protonlar arasinda farkli salinim
frekanslarina neden olmaktadirlar. Bu etki 6zellikle yag ve su protonlar1 arasinda belirgindir.

Elektronlarin olusturdugu bu farklilik protonlarin manyetik duyarliliklarinda bir miktar
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farkliliga neden olmaktadir. Manyetik alan igerisinde, su ve yag dokusunda bulunan protonlar
arasinda 3.5 ppm (“parts per million™)’ lik frekans farki ortaya ¢ikar. Ayni voksel igerisindeki
yag ve su protonlari, farklt salinim frekanslarinda oldugundan farkli piksellere kodlanirlar.
Buna kimyasal kayma artefakti denir. Yag iceren dokular, frekans kodlama yoniinde gergek
pozisyonlarina gore kayarlar. Kimyasal kayma 6zellikle bobrek-pararenal yag, optik sinir —
orbital yag, kemik-kemik iligi arasinda, frekans kodlama yoniinde izlenir. T2 agirlikli
gorlntiilerde T1 agirliklh goriintiilere gére daha fazladir. Magnet giicii arttikga artar (113).

Trunkasyon artefakti: Sinyal siddetinin ani olarak degistigi sinirlara, paralel uzanan
bantlar seklinde izlenir. Hem faz kodlama hem de frekans kodlama yoniinde izlenebilir.
Sinyal kaydi sirasinda yetersiz ornekleme yapilmasina bagli olarak ortaya ¢ikar. Fourier
transformasyon isleminin ani sinyal gecislerini dogru tanimlayabilmesi i¢in fazla sayida
ornekleme yapilmasi gereklidir. Faz kodlama basamak sayis1 artirilarak, FOV kiigtiltiilerek ya
da rBW daraltilarak artefakt azaltilabilir (113).

Katlanma artefakti: RF sinyali uyarilan dokunun boyutu FOV’ dan biiyiik ise
katlanma artefakti olusur. FOV igerisinde kalan bolgelerin sinyali, matriks igerisine, dogru
olarak kodlanirken, FOV disindaki bolgelerden alinan sinyal, goriintiinliin karsi tarafina
stiperpoze olur (113). Bu artefakt faz kodlama ve frekans kodlama yonlerinde olsa da frekans
kodlama yoniindekiler cihaz tarafindan otomatik olarak onlendiginden, klinikte dnemli olan
faz kodlama yoniindeki artefaktlardir. Faz kodlama basamak sayisi artirilarak (FOV
blyiitiillerek), ya da FOV disinda kalan alana presatiirasyon pulsu uygulayarak artefakt
Onlenir.

Faz atlama artefakti: Kimyasal kayma temeline dayanir. Spin eko sekanslarda
odaklayic1 180° RF pulsu kullanilmasi nedeni ile voksel igerisinde bulunan yag ve su
protonlart MR sinyaline esit miktarda katkida bulunurlar. Ancak gradient eko sekansinda,
odaklayici 180° RF pulsu kullanilmadigindan, su ve yag protonlari, segilen TE siiresine bagl
olarak toplam sinyale farkli oranlarda katkida bulunur. TE degeri su ve yag molekiillerinin
protonlarinin es fazda olacagi siireye ayarlanirsa sinyale katkilar1 esit miktarda olacagindan
sinyal kaybi izlenmez ve buna faz i¢i goriintii denir. TE degeri, protonlar arasinda 180° lik faz
farki oldugu siireye ayarlanirsa, faz farki nedeni ile vektorleri birbirini yok edecektir.
Vokselin intensitesi, voksel icerisindeki protonlarin olusturdugu sinyalin ortalamasina gore

belirlendiginden bu voksellerden sinyal elde edilemez. Buna bagli olarak da su ve yag
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protonlarinin voksele esit oranda katildigi yag-yumusak doku arayiizlerinde, doku sinirlari
kalemle ¢izilmis gibi sinyalsiz olarak izlenecektir. Buna faz dig1 goriintlii denir. Bu 6zellik,
yagl karacigerin ve silirrenal adenomun degerlendirilmesinde kullanilir. Artefaktt 6nlemek
icin 1.5 Tesla cihazlarda TE siiresi 4.5, 9, 13.5 ms gibi secilmelidir (113).

“Edges” artefakti: Kontrasthh MRA’ da kullanilan Gd, inceleme siiresini
kisalttigindan hareket artefaktlarin1 ve kanin T1 siiresini kisalttifindan satiirasyona baglh
sinyal kaybini azaltmaktadir. Bununla birlikte, ister akim 6zelliklerine bagli ister kontrast
gecikme siiresinin 1yl ayarlanamamasina bagli olsun kontrast madde konsantrasyonunun, K
alaninin santral kesiminin doldurulmasi sirasinda degisiklik gostermesi, “edges” artefaktlarina
neden olur. Bu tip artefaktta damar duvari komsulugunda parlak ve siyah ¢izgilenmeler izlenir
(Sekil 2.21).

Sekil 2. 21: Kontrast madde heniiz aortaya ulagsmadan alinan kontrasth MR

aortografide, aorta duvari komsulugunda “edges” artefakt1 izlenmektedir (oklar).
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2.2. VASKULER ANATOMI

2.2.1. Arkus aorta

Arkus aorta ve dallari, ventral aorta, dorsal aorta ve aortik arklardan gelisir.
Embriyonel hayatin 8. haftasinda eriskindeki formlarmna ulagirlar (82). Ust mediastende yer
alan arkus aorta, sag 2. sternokostal eklemin iist kenarindan baslar. Ust mediastende once
trakeanin Oniinde, sonra solunda, arkaya ve sola dogru kavis seklinde uzanarak, 4. torakal
vertebra alt hizasinda sonlanir. Buradan sonra torakal aorta olarak devam eder (3). Sirasiyla
brakiosefalik kok, sol ana karotis arter ve sol subklavyan arter olmak {izere ii¢ adet dal verir
(Sekil 2. 22).

Brakiosefalik kok, arkus aortanin ilk ve en kalin dalidir. Sag 2. kikirdak kaburga iist
kenarindan baglayarak arkaya ve saga dogru uzanir. Sag sternoklavikular eklem seviyesinde
sag subklavyan arter ve sag ana karotis arter olarak iki dala ayrilir.

Sol ana Karotis arter, arkus aortanin en iist kismimdan baslar. Once iist mediastende
sonra boyunda seyrederek tiroid kikirdak seviyesinde internal ve eksternal karotis arter
dallarina ayrilir.

Sol subklavyan arter, arkus aortadan 4. torakal vertebra diizeyinde c¢ikar. M.
Scalenus anterior ile m. Scalenus medius arasindan gecerek 1. kaburga dis kenarma ulagir.

Buradan sonra aksiller arter adin1 alir.
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Sekil 2. 22: Arkus aorta ve dallari: 1- Brakiosefalik kdk, 2-Sag subklavyan arter, 3- Sag ana
karotis arter, 4- Sag vertebral arter, 5- Sol ana karotis arter, 6- Sol subklavyan arter, 7- Sol
vertebral arter (Diagnostic cerebral angiography,; Anne G. Osborn)

2.2.1.1. Varyasyonlar

Brakiosefalik kok ve sol ana karotis arterin ortak kokten ¢ikmasi, en sik goriilen
varyasyondur. Tim olgularin % 27’sinde goriiliir. % 7 oraninda sol ana karotis arter,
brakiosefalik kok proksimalinden ayrilir. %1-2 oraninda ise sol ana karotis arter ile sol
subklavyan arter, brakiosefalik kok olusturacak sekilde ayrilirlar (146,153).

Sol vertebral arter % 0.5 oraninda arkus aortadan koken alir. Bu durumda arkus aorta 4
dal vermis olur. Cogunlukla vertebral arter, sol ana karotis arter ile sol subklavyan arter
arasindan ¢ikar ve hipoplastiktir. Nadiren subklavyan arter distalinden de ayrilabilir. Cok daha
nadir olarak sag ana karotis arter ile sag subklavyan arter ya da internal karotis arter ile

eksternal karotis arterler arkus aortadan ayr1 ayri ¢ikabilir (58).

2.2.1.2. Anomaliler

Arkus aorta, embriyolojik olarak 4. embriyonik ark’tan gelismis olup anomalileri de
migrasyon bozukluklari, embriyolojik arklarin gelisimlerinin kesintiye ugramasi ya da

persiste olarak kalmalarina baghdir.
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Sol arkus-aberan sag subklavyan arter; en sik goriilen konjenital ark anomalisidir.
Prevalanst %0.4 ile %2 arasinda degismektedir (49,82). Embriyonik sag dorsal aortanin
involiisyonunun kesintiye ugramasi ve sag ana karotis arter ile sag subklavyan arter arasindaki
ark segmentinin involiisyonu ile olusur. Bu durumda aberan sag subklavyan arter, sol
subklavyan arter distalinden kdken alir (126). Ozefagus arka tarafindan medisteni gegerek sag
tarafa ulasir. Nadiren aberan sag subklavyan arter sol subklavyan arter ile ayn1 kokten ¢ikar.
Bu durumda trakea ve 6zafagus iki kok arasinda sikisarak semptom verebilir (vaskiiler halka).

Sag arkus aorta-aberan sol subklavyan arter; bu durumda arkus aorta, “persiste”
sag 4. embriyonik ark’ tan geligir. Sag arkustan sirayla sol ana karotis arter, sag ana karotis
arter, sag subklavyan arter ve son sirada sol subklavyan arter ayrilir. Sol subklavyan arter
Ozefagus posteriorunda sag arkus ile inen aorta birlesim yerinden ¢ikar (Sekil 2. 23) .
Semptomatik vaskiiler halkanin en sik sebeplerinden biridir (110).

Sag arkus aorta- ayna goriintiisii dallanma; bu anomalide arkustan ¢ikan ilk dal sol
brakiosefalik arterdir ( Trakea Oniinde seyredip sol ana karotis arteri ve sol subklavyan arteri
verir. Daha sonra sirayla sag ana karotis arter ve sag subklavyan arter ayrilir Duktus
arteriosus, sol subklavyan arter ile pulmoner arteri birbirine baglar (Sekil 2. 23). Vaskiiler
halka olusmaz. Bu anomaliye hemen her zaman siyanotik kalp hastaliklar1 eslik eder (fallot

tetralojisi, trunkus arteriosus ve daha az siklikla da trukispid atrezisi ) (75,126).
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Sekil 2. 23:

a) Sag arkus- aberan sol subklavyan arter. 1- Aorta, 2- Pulmoner kok, 3- Sag subklavyan arter, 4- Sag
ana karotis, 5- Sol ana karotis, 6- Aberan sol subklavyan arter, 7- Aortik divertikiil, 8- Ligamentum
arteriozum. b) Sag arkus aorta- ayna gorintiisii dallanma. 1- Aorta, 2- Pulmoner kok, 3- Sol
subklavyan, 4- Sol ana karotis, 5- Sag ana karotis, 6- Sag subklavyan, 7- Sol innominate, 8-
Ligamenrum arteriozum (Diagnostic cerebral angiography; Anne G. Osborn).

Patent - cift arkus aorta ; embriyolojik olarak her iki 4. aortik ark’larin acik
kalmasina bagli gelisir. Asenden aorta sag ve sol olmak iizere, 6zefagus ve trakeayr sararak
ikiye ayrilir. Daha sonra posteriorda birleserek solda seyreden inen aortayr olustururlar.
Semptomatik vaskiiler halkanin en sik nedenlerinden biridir (75,126) (Sekil I1. 24:a).

Cift arkus aorta-atrezik sol ark; daha az siklikla goriiliir. Bu anomalide sol ark

atrezik olup fibréz band seklinde seyreder (Sekil 2. 24:b).
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(b)

Sekil 2. 24: a) Patent-¢ift arkus aorta. 1- Cikan aorta, 2- Sag ark, 3- Sol ark, 4-Sag ana karotis, 5-
Sag subklavyan, 6- Pulmoner kdk, 7- Sol ana karotis, 8- Sol subklavyan

b) Cift arkus aorta- atrezik sol ark. 1- Cikan aorta, 2- sag ark, 3- Sol ark’in patent par¢asi, 4- Sol ark’in
atrezik parcasi, 5- Aortik divertikiil, 6- Sol duktus, 7- Sol ana karotis, 8- Sol subklavyan, 9- Sag ana
karotis, 10- Sag subklavyan, 11- Pulmoner kok (Diagnostic cerebral angiography; Anne G. Osborn).

Bunlar diginda nadir olarak “sirkumfleks aorta” da denen, sag ark’in sol inen aorta
olarak, sol ark’in ise sag inen aorta olarak devam ettigi anomali mevcuttur. Diger bir anomali
olarak “ bikarotid trunkus-aberan sag subklavyan arter” izlenebilir. Yine sag ya da sol

“servikal arkus aorta ” anomalileri karsimiza pulsatil boyun kitleleri olarak ¢ikabilir.

2.2.1.3. Arkus aortadan ayrilan vaskiiler yapilar

Brakiosefalik kok: Sternoklavikular eklem diizeyinde, sag subklavyan arter ve
sag ana karotis arter olarak ikiye ayrilir (Sekil 2. 25).

Sag subklavyan arter: 3 boliimde incelenir. 1. boliim, sternoklavikular eklemin {ist
kenarindan klavikulanin 2 cm {izerinde anterior skalen kasin medial kesimine kadar uzanan
bolimdiir. 2. boliim, anterior skalen kasin arkasinda kalan kesimdir. 3. boliim ise anterior
skalen kasin dis kenari ile 1. kot’un dig kenar1 arasindaki bdoliimdiir. Vertebral arter,

tyroservikal kok, kostoservikal kok ve internal torasik arter dallarini verir (3).
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Vertebral arter, subklavyan arterin lst-arka kismindan c¢ikar. Yedinci hari¢ tiim
servikal vertebralarin transvers formenlerinden gegerek foramen magnum araciligr ile kafa
bosluguna girer.

Sag ana karotis arter: Brakiosefalik kokten ayrildiktan sonra karotis kilifi igerisinde
internal juguler ven ve vagal sinir ile birlikte seyreder. Tiroid kikirdak iist kenarinda (servikal
4-Servikal 5 vertebra diizeyinde) internal ve eksternal karotis arter dallarina ayrilir (Sekil II.
25). Genelde dal vermez ancak nadiren siiperior tiroid arter, inen farengial arter ve oksipital
arter, bifurkasyon dncesi ana karotis arterden ayrilabilir (3).

Sol ana Karotis arter: Sol ana karotis arter arkus aortanin ikinci dalidir. Tiroid

kikirdak {ist kenarinda internal ve eksternal karotis arter dallarina ayrilir.

Sol subklavyan arter: Sag subklavyan arter ile ayni dallari verir.

Sekil 2. 25: Arkus aorta ve dallari.

1- Brakiosefalik kok, 2- Sag subklavyan, 3- Sag ana karotis, 4- Sag vertebral, = 5- Sag internal
karotis, 6- Sag eksternal karotis, 7- Sol ana karotis, 8- Sol subklavyan, 9- Sol vertebral, 10- Sag
tiroservikal kok, 11- Sol tiroservikal kok (Diagnostic cerebral angiography,; Anne G. Osborn).
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Glomus karotikum; ana karotis arter ¢atalinin arkasinda ya da arasinda bulunan 2x5
mm boyutlarinda epiteloid hiicre ve yogun sinir lifi igeren fibréz bir kapsiille ¢evrili yapidir.
Icerisinde kandaki oksijen degisikligine duyarli kemoreseptdrler bulunur. Vagal sinir ile
gelen, glossofarengius sinirine ait “afferent” lifler reseptorlerden aldiklari uyarilar1 beyne
iletirler (3).

Sinus karotikum; ana karotis arter ile internal karotis arterin baslangi¢ kesiminde
bulunan yaklasik 1 cm uzunlugunda sisliktir. Bazen yalnizca internal karotis arter lizerinde
bulunabilir. Duvarinda bulunan baroreseptorlerin olusturdugu uyarilar glossofaregius siniri
aracilif1 ile beyin sapindaki dolasim merkezine iletilerek kan basincinin diizenlenmesini

saglar (3).

2.2.2. Karotis arterler

2.2.2.1. Eksternal karotis arter (EKA)

Ana karotis arterin iki dalindan biri olup internal karotis arter’e gore daha incedir.
Eksternal karotis arter beyin ve gozler disinda bagin biiyiik kismin1 besler. Eksternal karotis
arterin, internal karotis arter ve vertebrobaziller sistem ile bir¢ok anostomozu vardir. Bunun
bilinmesi girisimsel uygulamalar sirasinda olduk¢a Onemlidir. Anatomisinin ve
varyasyonlarinin anlagilmasi embriyolojik gelisiminin anlagilmasi ile miimkiindiir. Eksternal
karotis arterin proksimali, Ug¢ilincli embriyolojik arktan ve gerileyen ventral farengial
arterlerden gelisir. Eksternal karotis arterin distali, embriyolojik hyoido-stapedial arterin,
eksternal karotis arterin kokii ile birlesmesinden olusur.

EKA ana karotis arterden servikal 4 vertebra seviyesinde ayrilir. Ancak bu seviye
torakal 3 vertebra ile hyoid kemik arasinda varyasyon gdsterebilmektedir. Internal karotis
arter, EKA’nin posterolateralinde yer alir. Anteriorunda sternokloidomastoid kas, hipoglossal
sinir, stilohyoid kas ve digastrik kas ile komsudur. Yukari dogru uzanarak parotis bezi igine
girer. Posterorolateralinde internal karotis arter ve juguler ven, posteromedialinde vagal sinir
bulunur. Lateralinde parotis bezinin derin lobu, ve servikal lenf nodlar1 mevcuttur. Medial

kesiminde farenks duvari, ve vagal sinirin siiperior laringial dali ile komsudur. Ust
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seviyelerde internal karotis arter, posteriordan EKA’ in medialine gecer. Ust seviyede bu iki
arteri  stiloid kemik, stiloglossus kasi, stilofarengius kasi ve glossofarengial sinir
ayirmaktadir.

EKA parotis bezi igerisine girmeden once 6 dal verir. Anteriordan, siiperior tiroid
arter, lingual arter ve fasial arter, Posteriordan, oksipital arter, posterior aurikiiler arter
posterior dallarin1 ve medialden asenden farengial arter dallarini verir (Sekil 2. 26).

Siiperior tiroid arter: EKA’in ilk dali olup anteroinferiora dogru ilerleyerek tiroid
iist poliine uzanir. Burada, karsi tarafin siliperior tiroid arteri, inferior tiroid arteri ve
tiroservikal kok dallar1 ile yogun anastomozlar yapar. %20 oraninda bifurkasyondan, % 10
oraninda da ana karotis arterden kdken alabilir (7).

Asendan farengial arter: EKA’in en ince ve posteriordan ¢ikan ilk dalidir. Siklikla
ana karotis arterden ya da EKA proksimalinden ¢ikabilir. Nadiren oksipital arter ile ortak
koke sahip olabilir. Farengial dallar ile farenksi, inferior timpanik arter ile timpanik kaviteyi
ve noromenengial dallari ile dura ve alt kafa ¢iftlerini besler. Orta menengial, dorsal farengial,
asenden palatin arter ile anastomoz yapmaktadir. Inferior timpanik dali ile internal karotis
arterin karotikotimpanik dali ile ayrica IKA’in vidian dali, inferolateral kok ve vertebral
arterin servikal dallar1 ile anastomozlar yapmaktadir (7,38,39).

Lingual arter: EKA’in anteriordan ¢ikan ikinci dalhidir. Dilin ve agiz boslugunun en
onemli besleyicisidir.

Fasial arter: EKA ‘den ayrildiktan sonra, digastrik kasin arka karni ile stylohyoideus
kasmin derininden gecer. Submandibular bezin arkasindan ylizeye ilerleyip mandibula
kenarindan fasial ven ile birlikte yiize ulasir. Kivrintilt bir sekilde ilerleyerek agiz kdsesinden
burnun yan tarafindaki oluktan wuzanir. Burada angular arter adim1 alir ve oftalmik arterin
dallar1 ile anostomoz yapar. Bu anastomoz IKA arter tikanikliklarinda kollateral akim igin
O6nemli bir yan daldir (93).

Oksipital arter: EKA’ den ayrildiktan sonra posteriora uzanir. Mastoid ¢ikintinin i¢
tarafinda bulunan oluktan gecerek ve kafa derisinin arka kisminda dagilir. Oksipital arterin
vertebral arterin segmental dallar1 , “a. transversa colli” nin asenden dali ve diger EKA dallari
ile anastomozlar yapar (84,83).

Posterior aurikular arter: Kiiclik bir dal olup kulak kepgesi, dis kulak yolu ve kafa

derisinin bir kismini besler. Orta ve i¢ kulag1 besleyen stilomastoid arter adinda énemli bir
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dal verir. Stilomastoid arter stilomastoid foramen’ den gegerek orta kulaga ulasir. Burada
semisirkiiler kanallar1 ve mastoid boslugu kanlandirir.

Siiperfisial temporal arter: EKA’nin iki terminal dalindan ince olanidir. Basin yan
tarafinda yiizeysel olarak ilerler. Parotis bezini ve kafa derisinin 6n licte ikisini besler.

Transvers fasial dali aracilig ile fasial arter ile anastomoz yapar (31).

Sekil 2. 26: a) Sternokloidomastoid kas uzaklastirildiktan sonra sol tarafin vaskiiler yapilarmin oblik
gdriiniimii. 1- Ana karotis arter, 2- Internal juguler ven, 3- Eksternal karotis, 4- Internal karotis, 5-
Stiperior troid erter, 6- Asenden farengial arter, 7- Lingual arter, 8- Fasial arter, 9- Fasial arterin
inferior labial dali, 10- Fasial arterin angular dali, 11- Oftalmik arterin orbital dali, 12- infraorbital
arter, 13- Siiperfisial temporal arter, 14- Transvers fasial arter, 15- fasial arterin siiperior labial dali

b) Sol EKA ve dallarinin yandan goriinimii. 1- Siiperior troid arter, 2- Asenden farengial arter, 3-
Lingual arter, 4- Fasial arter, 5- Oksipital arter, 6- Posterior aurikular arter, 7- Siiperfisial temporal
arter, 8- Maksiller arter proksimali, 9- Transvers fasial arter (Diagnostic cerebral angiography; Anne
G. Osborn).

Maksiller arter: EKA’in en kalin dalidir. EKA’den dik bir ag1 ile ayrildiktan sonra

pterigopalatin fossaya ulasir. Burada dallarina ayrilir. Yaptigir anastomozlar ve yiiziin derin
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yapilarin1 beslemesi nedeniyle O6nemli bir arterdir. Bulundugu yerlere gére mandibular
(proksimal), pterigoid (orta) ve pterigopalatin (distal) olarak ii¢ boliime ayrilir. Toplam ondort
adet dal vermekte olup, kilinik olarak 6zellikli olanlar incelenecektir.

Proksimal segment; kollum mandibulaya komsu boliimiidiir. ilk dali olan a. menengia
media; foramen spinosumdan gegerek kafa bosluguna girer. Duramateri besleyen en kalin ve
onemli daldir. Kars1 tarfin ayn1 damar1 ve anterior-posterior menengial arterler ile anastomoz
yapar. aksesuar menengial arter;, ayri bir dal ya da orta menegial arterin dali olarak
ayrilabilir. Trigeminal ganglionu besler. Distal dallari, internal karotis arter dallar1 ile
anastomoz yapar.

Inferior alveolar arter; Infraorbitalis sinirile birlikte foramen mandibuladan gecerek dis
koklerini besler.

Orta segment; Lateral pterigoid kasa komsu boliimiidiir.Bu segmentde anterior ve
posterior derin temporal arter, masseter ve bukkal arterleri verir (Sekil 2. 27) .

Distal segment: Pterigopalatin fossa icerisinde bulunan boliimdiir. Siiperior posrerior
alveolar arter; fossa pterigopalatinada ayrilir. Maksiller siniis mukozasini, molar ve premolar
dis koklerini besler. a.infraorbitalis; inferior orbital fissiirden orbitaya girer. Buradan
infraorbital kanal aracilig1 ile ¢ikar. Fasial arter ve oftalmik arter dallari ile anastomoz yapar.
Desenden palatin arter; pterigopalatin fossada ayrilir. Pterigopalatin kanaldan damaga dogru

uzanir. Pterigoid kanal arteri; pterigoid kanaldan vidius siniri ile birlikte gecer (Sekil 2. 27) .



47

a. b.

Sekil 2. 27: a) Kollum mandibula uaklastirildiktan sonra maksiller arter ve dallari. 1- Siiperfisial
temporal arter, 2- Maksiller arter, 3- Middle menengial arter (agik ok, for. spinosumu gosterior), 4-
Inferior alveolar arter, 5- Infraorbital arter, 6- Siiperior alveolar arter, 7- Desenden palatin arter, 8-
Sfenopalatin arter, 9- Derin n temporal arter, 10- For rotundum arteri (IKA’ nin dali), 11- Derin orta
temporal arter, 12- Transvers fasial arter, 13- Bukkal dallar

b) Zygomatik kemik uzaklastirildiktan sonra maksiiler arter distal segmenti ve dallari. 1-
Sfenopalatin arter, 2- Sfenopalatin gangliyon, 3- Maksiller sinir ve for. rotundum arteri, 4-
Vidii arteri, 5- Farengial arter, 6- Arka siiperior alveolar arter, 7- Infraorbital arter (Diagnostic
cerebral angiography, Anne G. Osborn).

2.2.2.2. internal Kkarotis arter (IKA)

Internal karotis arter, servikal 3-servikal 4 ya da servikal 4-5 vertebra diizeyinde ana
karotis arterin iki dalindan biri olarak baslar. Baslangicta EKA’in arka dis kesiminde yer
alirken yukar1 ciktikga Once arkasina sonra da i¢ tarafina gecer. Servikal vertebralarin
transvers cikintilarinin oniinde kafa tabanina gelir. Burada karotis kanalina girer. Kanal
icerisinde 90° lik bir ag1 ile ice ve dne dogru yonelir. Kanaldan ¢ikinca foramen laserum’un
ist yliziibde yukar1 dogru yon degistirerek orta kranial fossaya girer. Kafa boslugundaki ilk
boliimii kaverndz siniis igerisinde yer alir. On klinoid ¢ikintinin medialinde durayr delmeden
once “S” harfi seklinde kivrim yapar. Buradan sonra II. ve III. kafa ciftleri arasindan gecerek

anterior ve orta serebral arter dallarina ayrilir. Internal karotis arter, ayni tarafin beyin
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hemisferini, géz ve yardimci olusumlarini besler (104). IKA’i segmentlere ayiran birgok
siniflandirma sistemi mevcuttur. Burada Bouthillier ve arkadaslarinin énerdigi, IKA’i yedi
(C1-C7) segmente ayiran simiflandirma kullanilacaktir (Sekil 2.28). Bunun disinda, Fischer’in

siniflamasi konunun sonunda tablo halinde verilecektir (Tablo 2. 2).

Carotid
Canal

c1 (Bulbus)

Sekil 2.28: Lateral pozisyonda IKA segmentlerinin goriiniimii

C1 (servikal) segment: IKA’in baslangicindan kafa tabanma (karotis kanalina)
kadar olan boliimidiir (Sekil 2.28). Embriyolojik olarak 3. aortik arktan kdken almistir (82).
Siniis karotikus baslangic kesiminde bulunur. Distal kesimine asenden servikal segment
denmektedir. Normalde internal karotis arter C1 segmentinde dal vermez. Bifurkasyon
normalde 4. servikal vertebra diizeyindedir. Ancak 1. servikal vertebra ile 4. torakal vertebra
arasinda degisebilmektedir. IKA  %8-15 oraninda EKA’in medialinde yer alir (104).

Ateroskleroza bagli darlik en sik C1 segmenti proksimalinde gortiliir.
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Konjenital IKA agenezisi, %00.1 oraninda goriilen nadir bir anomalidir. Cogunlukla
tek taraflidir. Bilateral agenezi ¢ok nadir olarak goriiliir. Gergek agenezilerde karotis kanali da
gelismemistir (114). Willis halkas1 ve diger kollateraller nedeni ile IKA agenezisi semptom
vermeyebilir. Ancak bu olgularda intrakranial anevrizma prevalansi artmistir (104).

IKA hipoplazisi, tek bagma goriilebilecegi gibi anensefali ve bazal telenjektazi ile
birlikte de goriilebilir. Difiiz IKA daralmasi daha sik gériiliir ve edinseldir. En sik nedenleri,
diseksiyon, akim azalmasi, fibromiiskiiler displazi ve segmental stenozdur (104).

IKA duplikasyonu ve fenestrasyonu, nadir anomaliler olup embriyolojik vaskiiler
yapilarin fiizyon bozukluklarina bagli olark gelisirler.

Karotis arterin arkus aortadan kafa tabanina kadar dallanmadan uzandigi durumda
buna “dallanma géstermeyen karotis arter” denir. Bu duruma siklikla ciddi anomalilerde
eslik eder (114). EKA’e diger IKA segmentlerine ya da vertebrobaziler sisteme ait dallar
servikal IKA’den koken alabilir.

C2 segment : IKA’in, temporal kemigin petrdz parcasinda bulunan canalis caroticus
igerisindeki boliimiidiir (Sekil II. 29). Embriyolojik olarak dorsal aorta’dan gelisir (82). Kanal
icerisinde otonom sinir aglari ve kaverndz siniisten uzanan vendz pleksuslar ile sarilidir.
Vertikal ve horizantal segment olarak iki boliime ayrilir. IKA, Jugular fossa ve internal
jugular ven’in 6niinde kanal girer. Kanal igerisinde posteriorunda bulunan timpanik kavite ve
kohlea ile arasinda ince bir kemik lamel mevcuttur (104). iki adet dal verir.

Vidii arteri; kiigiik ama 6nemli bir dal olup EKA dallari ile anastomoz yapar.

Karotikotimpanik arter; embriyolojik olarak ikinci aortik ark’dan koken alir (82).
Vertikal ve horizantal segmentler arasindaki dirsekten ayrilir. Orta kulak boslugunu besleyip,
asenden farengial arterin, inferior timpanik dali ile anastomoz yapar (3).

C3 segment : IKA’in, karotis kanalin bitimi ile petrolingual ligaman arasinda kalan
boliimiidiir (Sekil 11.28). Normalde dal vermez ancak Vidii arteri bazen bu segmentten ¢ikabilir

(104) (Sekil 2.29).
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Sekil 2. 29: IKA C2 segmentinin, dallar1 ve komsulugundaki yapilar ile goriiniimii.

ICA: Internal karotis arter, ET: Ostaki tiipii, CTA: Karotikotimpanik arter, VA: Vidii arteri, FL:
Foramen laserum, PTPF: Pterigopalatin fossa, IMA: Maksiller arter, SOF: Siiperior orbital fissiir, OC:
Optik kanal, FPG: Sfenopalatin gangliyon, CT: Korda timpani (Diagnostic cerebral angiography;
Anne G. Osborn).

C4 (Kavernoz) segment : petrolingual ligamanin iist kenarindan baslar (Sekil 2. 28).
Kavernoz siniis i¢erisinde bulunur (Sekil 2.28,30). Vertikal, horizantal ve kisa anterior vertikal
segment olarak ii¢ subsegmente ayrilmigtir. C3 ve C4 vertikal segmentin lateral
komsulugunda trigeminal ganglion bulunur. Bu iki yap1 dura ile ayrilmistir. Antero-lateral
komsulugunda III., IV., V.,VI. kafa ciftleri ile komsudur (Sekil 2. 29,30). C4 segment
kavernoz siniisii, anterior klinoid proces medialinde, tentoriuma ait duranin olusturdugu bir
halkadan gecerek terk eder (Sekil I1.29). Buradan sonra C5 segmenti baslar. Medial
komsulugunda sfenoid siniis ve siiperomedialinde hipofiz bezi bulunmaktadir. inferiorunda
trigeminal sinirin V1-V2 dallar1 bulunur (104).

Dallan: Kiiciik ama 6nemli birgok dal verir.

Posterior kok (meningohipofisial arter), hipofiz, tentorium ve klivus’u besleyen dallar
verir.

Lateral kok, horizantal segmentin lateralinden ¢ikar. Kaverndz siniis igerisinde IV.

kafa ciftini caprazlar. IIL., IV., VI., kafa ¢iftlerini ve trigeminal gangliyonu besleyen dallar
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verir. Maksiller arterin foramen rotundumdan gecen dallar1 ile anastomoz yapar. Ayrica orta
meningeal arter ile de anastomoz yapar (104).
Medial kesiminden, hipofizi besleyen McConnell’in kapstiller arterini verir (56).

C5 (klinoid ) segment : IKA’in en kisa segmenti olup proksimal ve distal dural
halkalar arasinda yer alir (interdural). IKA ‘in anterior dirseginin hemen iizerindeki kama
seklindeki boliimdiir. Distal dural halkadan sonra IKA subaraknoid mesafeye girer (Sekil 2.

30,31). Bu segment normalde dal vermez.

Sekil 2. 30: IKA C4-5 segmentlerinin dallar1 ve komsu yapilar. PL: Petrolingual ligaman, PDR:
Proksimal dural halka, DDR: Distal dural halka, GG: Gasserian gangliyonu, OA: Oftalmik arter, SOF:
Siiperior orbital fissiir, FO: Foramen ovale, FR: Foramen rotundum, MHT: Meningohipofisial kok,
VA: Vidii arteri, OC: Optik kanal (Diagnostic cerebral angiography, Anne G. Osborn).

C6 (Oftalmik) segment: IKA’in distal dural halka ile posterior kommiinikan arter
arasidaki boliimiidiir. Bu segment hafif¢e posteriora ve siiperiora uzanarak IKA’in anterior
dirsek yayimi tamamlar. Medialinde suprasellar subaraknoid mesafe, siiperomedialinde optik
sinir ile komsudur (Sekil 2. 31).

Dallari: Oftalmik arter ve siiperior hipofisial arter olmak iizere iki dal verir.

Oftalmik arter, IKA’in anterior kesiminden ayrilir. Optik sinirin inferomedialinde,
okiikomotor ve abdusens sinirinin medialinde optik kanal araciligi ile orbitaya girer (Sekil 2.
31). Okiiler, orbital ve ekstraokiiler dallar verir. Okiiler dallar1 santral retinal arter ve silier

arter olarak dallara ayrilir. Orbital dali, lakrimal ve miiskiiler dallarin1 verir. Lakrimal dalin,
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rekiirren meningeal dali, siiperior orbital fissiir aracilig1 ile orbitadan ayrilir ve EKA’in orta
menengial dali ile anastomoz yapar. Ekstraorbital dali bir¢ok dala ayrilir ve EKA’in fasial
arter dali ile yogun anastomoz yapar.

Stiperior hipofisial arter, C6 segmentinin posteromedialinden ayrilir. Hipofizi, optik siniri ve
kiazmay1 besleyen dallar verir (3).

C7 (Kommiinikan) segment: Posterior kommiinikan arterin baslangici ile IKA’in
terminal dallar1 arasinda kalan boliimdiir. Posterior kommiinikan arter ve anterior koroidal
arter dallarin1 verir. Posterior kommiinikan arter, IKA ile baziller arterin posterior serebral
arter dalin1 baglar. Okulomotor sinirin lizerinde posteriora dogru uzanir.

Anterior koroidal arter, posterior kommiinikan arterin iistiinden ¢ikar. Kii¢iik ama her
zaman gorilen onemli bir daldir. Optik trakt boyunca uzanir, serebral pedinkiilii dolanarak
korpus genikulatum laterale’ ye gelir. Buraya kadar olan bdliimiine sisternal segment denir.
Buradan {igiincii ventrikiiliin kornu inferius’ undaki pleksus koroideusa girer. Bu kesimine
intraventrikiiler segment denir. Seyri boyunca optik trakti, serebral pedinkiil’ii, globus
pallidus’u, kaudat niikleusu, hipotalamus’u, substansia nigra’yi, kapsula interna’yi,

hipokampusu besleyen dallar verir (104).

oA cs G
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Sekil 2. 31 : C5-6-7. segmentlerin lateral goriiniimii. PDR: Proksimal dural halka, distal dural halka
klinoid ¢ikintiyr takip eden cizgiler ile gosteriliyor. OA: Oftalmik arter, OC: Optik kanal, CRA:
Santral retinal arter, CIL: Silier arter, ETH: Etmoidal arter, AFA: Anterior falks arteri, RMA:
Rekiirren meningeal arter, SHA: Siiperior hipofisial arter, PCoA: Posterior kommiinikan arter, AchA:
Anterior koroideal arter, ACA: Anterior serebral arter, MCA: Orta serebral arter (Diagnostic cerebral
angiography, Anne G. Osborn).
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IKA; Fischer tarafindan bes segmente ayrilmustir.

Tablo 2. 2. Fischer siniflamasi.

Segment |Isimlendirme Yerlesim

IKA 1 Servikal Ana karotis arter — Karotis foramen
(ekstradural-ekstrakranial) (Bouth. :C1)

IKA 2 Petroz Karotis foramen — Petrolingual ligamanin iist kenar1
(ekstradural-intraoss6z) (Bouth. : C2-3)

IKA 3 Kavernoz Petrolingual ligamanin iist kenar1 — proksimal dural halka
(interdural-intrakavern6z) (Bouth. : C4)

IKA 4 Klinoidal Proksimal dural halka — distal dural halka
(interdural-parakavernodz) (Bouth. : C5)

IKA 5 Sisternal Distal dural halka — Internal karotis bifurkasyon
(intradural-intrasisternal) (Bouth. : C6-7)
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2.2.3. Vertebrobaziler sistem

Vertebrobaziler sistem, embriyolojik olarak longitiidinal noral arterler ve yedi servikal
intersegmental arterin ilk altisinin birlesmesi ile olusur. Yedinci intersegmental arter,
subklavyan arteri olusturur. Fetal donemde ilkel karotis ve vertebrobaziler sistemler arasinda

anastomozlar mevcuttur (karotid-baziler anastomoz).

2.2.3.1. Vertebral arter

Subklavyan arterin ilk ve en kalin dali olup arterin arka-iist tarafindan ¢ikar. Altinci
servikal vertebradan baslayarak tiim servikal vertebralarin transvers foramenlerinden geger.
Atlasin massa lateralisinden arkaya doner, posterior arki iizerinde sulkustan ilerleyerek
foramen magnum’dan kafa bosluguna girer. Dort segmente ayrilir (Sekil 2..32) (104) .

V1 segment (ekstraossoz); Subklavyan arterden ¢iktig1 yer ile C6 vertebra transvers
forameni arasindaki boliimdiir. Cikis yeri degiskenlik gosterir. Vertebral arterin bu segmenti
digerlerinin aksine belirgin sekilde biikiintiilii olabilir. Aterosklerotik darliklar en sik bu
segmentte goriiliir (46).

V2 segment (foraminal); C1-C6 vertebra transvers foramenleri arasindaki boliimiidiir.
Vertebral arter C3 diizeyine kadar diiz bir yol izlerken C3 diizeyinden sonra 6nce disa (C2)
sonra yukariya dogru (C1) uzanir .

V3 segment (ekstraspinal); atlasin transvers forameninden c¢iktg1 yerden foramen
magnum diizeyinde dura mater’i deldigi yer arasindaki bolimdiir. Sulkus arteria
vertebralis’de 1.servikal spinal sinirin 6n dali ile komsudur. Bu segment suboksipital
ticgen’de bulunur.

V4 segment (intradural); foramen magnum ile baziler arter arasinda kalan intradural

boliimdiir. Bu segmenti hipoglossal sinir ve 1. servikal spinal sinir ile komsudur.
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Sekil 2. 32 : Vertebral arterin seyri. A) Lateral gorliniis. 1- V1 segment, 2- V2 segment, 3- V3
segment, 4- V4 segment
B) A-P goriiniim, C) Submentoverteks goriiniim. (Diagnostic cerebral Angiography, Anne G. Osborn)

Vertebral arterlerin yalnizca 2. ve 4. segmentlerinden dallar ¢ikar.

2. segmentinden ¢ikan dallar.

Muskiiler dallari; vertebral arterin atlas yakinlarinda verdigi derin servikal kaslar1 besleyen
dallardir.

Spinal dallar1; intervertebral foramenlerden gecgerek, vertebral kanala girerler. Birinci dali
sinir koklerini takip eder. 2. dali inen ve ¢ikan dallarina ayrilip vertebra korpusu posteriorunda
kanal icerisinde diger tarafin dallar1 ile anastomoz yaparak zincirler olustururlar. Bu dallar
periost ve vertebra korpuslarini besler.

4. segmentten c¢ikan dallar.

Menengial dallari; foramen magnum diizeyinde vertebral arterden ayrilir. Duramateri ve falks
serebriyi besler.

Posterior spinal arter; vertebral arter ya da posterior inferior serebellar arterden ayrilir. spinal

dallar alarak medulla oblangata ve spinal kord posteriorunda kauda equina’ ya kadar uzanir.
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Anterior spinal arter; vertebral arterin distalinden ¢ikan ince dallar olup bulbus
anteriorunda foramen magnum diizeyinde her iki tarafin arterleri birlesir. Anterior median
fissiirde pia mater icerisinde asagiya dogru uzanirken boyunda vertebral arter ve asenden
servikal arterlerden, toraksta posterior interkostal arterlerden, karin ve pelviste illiolumbal ve
lateral sakral arterlerden ¢ikan dallar ile birlesir. Pia mater’i ve medulla spinalis’i besler.

Posterior inferior serebellar arter (PICA); vertebral arterin en kalin dali olup, medulla
oblangata diizeyinde ayrilir (Sekil II. 33). Vertebral arterden ayrildiktan sonra arka tarafina
gecerek vagal sinir ve aksesuar sinirin kokleri arasindan inferior serebellar pedinkiil
anteriorunda, serebellumun  alt yiiziinde dallarmma ayrilir. serebellum alt yiiziinii ve
niikleuslarini besler (3).

Bu dallar disinda vertebral arterin, pleksus koroideusa, serebellar tonsile ve beyin
sapina verdigi ince dallar mevcuttur. Olgularin biiylik kisminda sol vertebral arter, %25’
inde sag vertebral arter dominanttir (104). Nadir olmayarak Anterior inferior serebellar arter
(AICA) ile posterior inferior serebellar arter ortak kok ile ayrilirlar. %0.2 oraninda vertebral
arter PICA olarak sonlanabilir. %5-8 oraninda PICA ekstradural vertebral arterden ¢ikabilir.
Bunun yaninda nadiren ilk iki vertebral arter segmentinden koken alabilir. %2 oraninda PICA
dublikasyonu goriilebilir. Bu durumda tek kalin kdkten iki ya da daha fazla dal ¢ikmaktadir
(104).

2.2.3.2. Baziler arter

Her iki tarafin vertebral arterlerinin bulbus’un 6n yiiziiniin list kesiminde birlesmesi ile
olusur (Sekil 2. 33). Prepontin sistern’de aymi isimli sulkus igerisinde uzanarak pons’un iist
kesiminde terminal dallar1 olan posterior serebral arterleri verir. Baziler arter bifurkasyonu %
92 oraninda interpedinkiiler ya da suprasellar sistern icerisinde yer alir (128).

Dallar:

Pontin arterler; baziler arterden dik olarak ayrilip pons ve komsu beyin bdliimlerini
beslerler (Sekil II. 33).

Labirint arterler; ince uzun bir dal olup VII. ve VIIL kafa ciftleri ile internal akustik

kanaldan girip i¢ kulagi besler. Siklikla AICA’dan da ayrilabilir (20).
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Anterior inferior serebellar arter (AICA), baziler arterin ilk dali olup ii¢ serebellar
arterin en ince olanidir. Baziler arter proksimalinden ayrilarak serebello-pontin kdse sisterni
icerisinde fasial ve vestibiilokohlear sinirlerinin altinda wuzanir (20). Serebellum
anterolateralinde dagilarak sonlanir. Dagildigi serebellum bolgesini  ve ayni zamanda
perforan dallar verdigi pons ve medullanin bir kismini besler. PICA’nin dallar ile bir¢ok
anastomoz yapar.

Stiperior serebellar arter, baziler arterin son kismi yakinindan , tentorium altindan
cogunlukla tek kok ile ayrilir (Sekil 2. 33). Okiilomotor sinir ile trigeminal sinir arasinda
posteriora uzanir. Serebellum {iist yiliziinde dagilir.

Posterior serebral arter, baziler arterin terminal dalidir. Okiilomotor sinirin {izerinden
disa dogru uzanir. IKA ‘den gelen posterior kommiinikan arter ile birlesir. Oksipital lobun alt-
i¢-dis yiizlerini , temporal lobun alt-dis ve i¢ yiizlerini
besler.bunun diginda talamusa mezensefalona, lentiform niikleusa , pineal beze, korpus

genikulatum mediale’ye dallar verir. Lateral ventrikiilden girerek pleksus koroides’a dagilir.

Sekil 2. 33: A) Sol serebellar hemisfer uzaklastirildiktan sonra, yandan goriiniis. 1,2,3,5,6: PICA’nin
seyri, 4. PICA’ nin koroidal dallar1. 9. Siiperior serebellar art, 10. Ant. Spinal art.

B) Onden goriiniis. 1-2. Vertebral arterler, 3. Ant. spinal arter, 4. PICA, 6. AICA, 7. Pontin dallar, 8.
Siiperior serebellar arter, 9. Posterior kommiinikan arter, 11. IKA (Diagnostic cerebral angiography,
Anne G. Osborn).
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2.3. ATEROSKLEROZ

Ateroskleroz, arteriyoskleroz olarak tanimlanan damar duvarinin kalinlasma esneklik
kaybr ile giden hastalik grubunun bir parcgast olup santralde lipidden zengin cekirdek igeren,
intimal yagli fibroz plak olusumu ile karakterizedir. Bu grup ayni1 zamanda arter ve arteriyol
duvarlarinin hyalen birikmesi ve proliferasyonu ile karakterize arteriyolosklerozu ve media
tabakasinin  kalsifikasyonu ile karakterize Monckeberg sklerozunu da icermektedir.
Ateroskleroz yaygin olarak arteriyoskleroz ile es anlamli olarak kullanilir (81).

Atreoskleroz bliyiik ve orta ¢apl arterlerin (Aort, koroner ve serebral arterler gibi) i¢
tabakalarinin inflamatuar-fibrotik bir hastaligidir. Aterom denilen liimene dogru biiyiiyen,
alttaki media tabakasini zayiflatan ve bir dizi komplikasyona yol acan intimal plak ile
karakterizedir (4).

Epidemiyoloji: Ateroskleroz, bati diinyasindaki mortalite ve morbidetenin en sik
sebebidir. Diinya Saglik Orgiitiine gore yakin gelecekte tiim diinyada mortalitenin ilk siradaki
nedeni olacaktir. ABD’de yilda yaklagik 400-500 bin yeni inme olgusu bildirilmektedir (94).
5 yil igerisinde inmelerin tekrarlama oran1 % 20-% 50 oranindadir (149). ikinci inmeden
sonra hayatta kalma oram1 % 40 olarak bildirilmistir. Karotis aterosklerozunun prevalansi
degisik kaynaklarda % 41-59 olarak belirtilmektedir. Ayrica tiim inmelerin %22-40’nin,
biiyiik arter hastaligina bagli oldugu tanimlanmaktadir. iskemik inmelerin % 20’si karotis
arter stenozu ya da trombiisiinden kaynaklanmaktadir (50,68,69,45).

Risk faktorleri: Hastaligin prevalansi, yapisal ve kazanilmis faktorlere baglidir.
Yapisal olanlar degistirilemezken, kazanilmis olanlar potansiyel olarak kontrol edilebilecek
faktorlerdir. Yapisal faktorler yas, cinsiyet ve ailesel zemini kapsar (81).

Yas; aterosklerozun erken lezyonlarinin ¢cocukluk yaslarinda ortaya ¢ikmasina ragmen klinik
olarak hastaligin ortaya ¢ikmasi yas ile birlikte artar.

Cinsiyet; erkekler ateroskleroza diger faktorler esit ise kadinlardan ¢ok daha fazla
egilimlidirler. Diabetes mellitus, hiperlipidemi, hipertansiyon gibi predispozan faktorler
olmadig siirece premenopozal kadinlarda, miyokard enfarktiisii erkeklerin beste biri kadardir.
Postmenopozal donemde bu fark azalma egiliminde olup yedi ve sekizinci dekadlarda oran

esitlenmektedir.
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Ailesel yatkinlik ; hipertansiyon, diabet gibi risk faktorlerinin ailesel kiimelenmesi disinda,
kan lipid diizeyinde yiikselme ile giden lipoprotein metabolizmasindaki herediter bozukluklar
da ateroskleroza yatkinligi belirgin derecede artiran faktorlerdir. Bunun en iyi Ornegi
otozomal dominant gegis gosteren familyal hiperkolesterolemi’dir.

Potansiyel olarak kontrol altina alinabilecek edinsel faktorler icerisinde hiperlipidemi,
hipertansiyon, sigara ve diabetes mellitus sayilabilir.

Hiperlipidemi; 6zellikle hiperkolesterolemi olmak iizere hipirlipidemi ateroskleroz i¢in temel
risk faktoriidiir. Deney hayvanlarinda, yiiksek kolesterollii diyetler ile insanda goriilen
plaklarin aynisinin olusturulmasi, plaklarlardaki lipidlerin biiyiikk oranda plazma kdkenli
kolesterol ve esterlerinden olusmasi, genis Olgekli epidemiyolojik arastirmalarda plazma
kolesterol diizeyi ile ateroskleroz arasinda anlamli iligkinin gosterilmesi, hiperkolesterolemi
ile giden edinsel ve genetik hastaliklarda erken yasta aterosklerozun gelismesi ve serum lipid
seviyesinin diisiliriilmesi ile aterosklerozun ilerlemesinin durmasi, en 6nemli kanitlardir.
Hipertansiyon ; kan basinc1 160/95” in iizerinde olanlarda, normal seviyede olanlara gore
ateroskleroz riskinde belirgin artis tespit edilmistir (81).

Sigara;, Onemli bir risk faktorii olup premenopozal sigara igen kadinlarda iskemik kalp
hastalig1 insidansi erkeklere belirgin sekilde yaklasmaktadir.

Diabetes mellitus; kan kolesterol diizeyininin artmasina neden olur. Diabet olgularinda alt
ekstremite gangren riski 100 kat fazladir.

Tiim bunlarin yaninda, yetersiz fiziksel aktivite, A tipi kisilik yapisi, oral kontraseptif
kullanimi, hiperiirisemi, hiperhomosisteinemi, yiiksek karbonhidratli diyet de ateroskleroz
sikligimi artiran faktorlerdir. Ateroskleroz arterin tiimiinii etkilemeyen fokal bir hastalik
olmakla birlikte, risk faktorleri sistemiktir (81).

Histoloji: Normal arteryel vaskiiler yapilar {i¢ tabakadan olusur. 1. Intima tabakasi,
2. Media tabakasi, 3. adventisya tabakasi.

Tunika media, arter duvarinin en kalin tabakasi olup, elastik fibrillerle ayrilmis diiz
kas katmanlarindan olusur. iki elastik tabaka arsindan tek sira diiz kas hiicresinden olusan
birime, lameller iinite denir. Elastik arterlerde bu sekilde 20-25 {inite mevcuttur (32). Media
tabakasini, intima ve adventisya’dan ayiran kalin elastik lameller mevcuttur. Intima’dan

ayirana internal, adventisya’dan ayirana eksternal lamina denir.
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Adventisya tabakasi, fibroblast, mast hiicresi, yag hiicresi, sempatik sinirler, kan ve
lenf damarlar igeren, kollajen ve elastinden zengin bag dokusundan olusur. Adventisya
tabakasindaki kapillerler, media tabaksinin 1/3 dis kesimine kadar uzanmaktadir. Media
tabakasinin diger kesimleri avaskiilerdir (19).

Intima tabakas, tek sirali endotel hiicrelerinden ve altindaki bazal membrandan olusur.
Yeni doganda ¢ok ince olan bu tabaka, yas ile birlikte giderek kallasir. Ozellikle vaskiiler
dallanma alanlarinda, izlenen kalinlasmaya, subendotelyal alanda proteoglikan ve bag dokusu
liflerinin birikmesi neden olur. Bu alanlarda endotelyal gecirgenlikte ve hiicre
cogalmasinda artig izlenir. Aterosklerotik lezyonlarin dagilimlarinin, bu alanlarla rtiismesi
dikkat ¢ekicidir.

Patogenez: Travma ve aterosklerozda vaskiiler cevabin temelde benzerlik
gosterdikleri, gecen siirede bir takim degisiklikler olmakla birlikte, 1976 yilinda Ross ve
Glamset’in ateroskleroz patogenezini aciklamak iizere dne stirdiikleri “hasara yanit” hipotezi
ile gosterilmistir (19). Bu hipotez gilinlimiizde genis kabul gérmektedir.

Bu hipotez temel olarak, endotel fonksiyon bozuklugu ve endotel gegirgenliginde artis
ile sonuglanan kronik, fokal endotel hasari, bu hasarli alandan damar duvar igerisine yogun
kolesterol iceren diisiik dansiteli ve ¢ok diisiik dansiteli lipoproteinlerin sizmasi, buna yanit
olarak damar duvarinda inflamatuar hiicre yanitt ve diiz kas hiicre proliferasyonu ile
sonuclanan siireci tanimlamaktadir.

Endotel hasari, siirecin ilk basamagidir. Dolasan endotoksinler, sigaraya bagh
toksinler, viriisler, homosistein endotel hasarmma neden olmakla birlikte esas nedenlerin,
hemodinamik bozuklugun neden oldugu endotel iizerindeki mekanik soyulma stresi ve
hiperkolesteroleminin endotel iizerine olan hasarlayici etkisi oldugu diistiniilmektedir (19).

Son zamanlarda diistik dansiteli lipoproteinlerin (DDL) oksidatif modifikasyonunun,
ateroskleroz gelisiminde onemli rol oynadigi tespit edilmistir. DDL’nin oksidasyonuna,
aktive olmus hiicrelerce salinan serbest radikallerin neden oldugu diisiiniilmektedir (130).
Okside DDL;

1. Reseptorler arciligi ile makrofajlar tarafindan kolaylikla fagosite edilir

2. dolasan monositler i¢in kemotaktiktir
3. monosit adezyonunu artirir
4

. makrofaj hareketliligini azaltarak lezyon alaninda kalmalarini saglar



61

5. stokin ve biiylime faktorlerinin salinmasina neden olur

6. endotel ve diiz kas hiicresi i¢in sitotoksiktir

Endotel hasarini takiben monositler endotele yapisir ve subendotelyal alana go¢ ederler.
Burada biiyilik kism1 okside halde olan lipoproteinleri fagosite ederek kopiiksii hiicre haline
gelirler. Diger inflamatuar hiicrelerin salgiladigi stokinler araciligi ile  ¢ogalirlar. Endotel
hasart ciddi ise trombositler de agrege olur ve siirece, saldiklar1 biiyiime faktorleri ve
kemoatraktanlar araciligi ile dahil olurlar. Media tabakasindan go¢ eden diiz kas hiicreleri,
makrofajlarin temizleyemedigi okside lipidleri fagosite ederek kopiiksii hiicre haline gelirler
(32). Bu siirecin sonunda makroskobik olarak izlenen kan akimina paralel dizilim gosteren,
okside kolesterol ve esterleri ile dolu kopiiksii hiicreler ile karakterize “yagl: cizgilenmeler”
ortaya cikar. Bu evrede belirgin hiicre ¢gogalmasi ve ekstraseliiler lipid birikimi yoktur. Yagh
cizgilenmeler yasamin erken donemlerinde (2-3 yas) ortaya ¢ikan, kan akiminmi etkilemeyen
onciil lezyonlar olarak kabul edilir. ilk olarak inen aorta arka duvarinda, aort kapak
halkasinda, interkostal arter orifislerinde ortaya cikarlar.

Devam eden siirecte, makrofajlarin, B - T lenfositlerin, trombositlerin iirettigi stokinler
(PDGF, FGF, TGFa, TGFP), intima hiicrelerinin ve ekstraseliiler matriks proteinlerini
salgilayan diiz kas hiicrelerinin ¢ogalmasina neden olur. Bunun sonucunda, merkezinde
makrofajlar, B ve T lenfositler, mast hiicreleri ve biiyiik oranda ekstraseliiler lipid, ¢cevresinde
ozellikle de subendotelyal alanda diiz kas hiicreleri ve eksraseliiller matriksin (kollagen,
elastin, proteoglikan) olusturdugu ince bir fibroz kapsiil bulunan, ” fibréz plaklar” olusur
(31). Plaklar intimal yerlesimli olmakla birlikte, alttaki media tabakasinda atrofi dikkati
cekmektedir. Buna plagin, media tabakasinin beslenmesini bozmasi ve diiz kas hiicrelerinin
goc etmesinin neden oldugu diisiiniilmektedir. Plak diizeyinde media tabakasinin yeniden
yapilanmasinin bir sonucu olarak damar ¢ap1 genislerken, belli bir siire liimen c¢ap1
korunmaktadir.

Komplike plaklar, lipid, inflamatuar hiicre ve fibroz kapsiil yaninda, hemorajik ve
trombotik kisimlarda igerirler. Komplikasyon, ¢ogunlukla fibroz kapsiiliin yirtilmasi ve daha
az oranlarda da vazo-vazorumlardan kdken alan kapillerlerden plak i¢ine kanama sonucu olur.
Fibroz kapsiiliin yirtilmasina, plak intima smirinda diiz kas hiicre oliimii ve ekstraseliiler
matriks azalmasina bagli incelmenin neden oldugu diisiiniilmektedir. Bunun yaninda erozyon

ve iilserasyon da komplike plagin diger sik goriilen karakteristik 6zellikleridir (32).
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Hassas plak (ytiksek riskli), “vulnerable plak™; yaralanmaya acik, direngsiz, tromboza
ya da hizli progresyona acik plaklar i¢in kullanilan bir terimdir. Cogunlukla liimende orta
derecede darliga yol agmakla birlikte, catlamaya, erozyona yatkin olup komplikasyon orani
yiiksektir. Postmortem degerlendirmede bu plaklarin ortak karakteristiklerinden bazilari: a)
ince fibroz kapsiil (<65um), b) genis lipid havuzu, c) artmig makrofaj aktivitesidir. Ayrica
otopsi ¢alismalarina dayanilarak hassas plagin tanimlanmasinda kullanilan majér ve mindr
kriterler sunlardir (98).

Major kriterler

* Aktif enflamasyon (makrofaj/monosit ve bazen T-hiicre infiltrasyonu)
* Genis lipid merkezi ile birlikte ince kapsiil

* Endotelyal erozyon ile birlikte trombosit agregasyonu
* Fissiire olmus plak

Minér kriterler

* Yiizeysel kalsifiye nodiil

* Plak i¢i kanama

* Endotelyal disfonksiyon

* Pozitif yeniden sekillenme

* Parlak sar1 renk

Aterosklerotik plagin yiiksek riskli-hassas hale gelmesinde rol oynayabilecek hiicresel
mekanizmalar ise: Azalmis kollajen sentezi, kollajenazin lokal aktivitesindeki artis ve diiz kas
hiicresi apoptozu olarak siralanabilir. Bu molekiiler degisiklikler en belirgin olarak plagin
omuz kisminda, mekanik zorlanmanin en fazla oldugu noktada, goriiliir. Fibroz kapsiiliin
biitlinliigiiniin bozulmas1 6zellikle doku faktorii olmak {izere pihtilasma Onciisii faktorlerin
salgilanmasia ve trombus olusumuna yol acar. Ayrica hassas plakta “vazo vazorum™ lar
sizintt yapmaya ve kanamaya meyilli olup plak i¢i hemoraji yoluyla aktivasyona yol
agabiliriler (98).

Amerikan kalp dernegi aterosklerotik lezyonlari sekiz tipte siniflandirmistir;

Tip 1; seyrek kopiiksli makrofajlar ile karakterize erken evredir.
Tip 2; kopiiksti makrofajlarin daha sik ve organize olarak izlendigi ayrica diger inflamatuar

hiicrelerin de goriilmeye basladigi, yagl ¢izgilenme olarak tanimlanan evredir.
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Tip 3; patologlarin aterosklerotik plak olarak tanimladiklar ilk evredir. Ekstraseliiler lipid
birikimleri izlenir. Biriken ekstraseliiler lipid, ekstraseliiler kompartman1 genisleterek intimal
hiicre organizasyonunu bozar. Klinik hastaligin erken evresi olarak bilinir.

Tip 4; lipidden zengin cekirdegin ve cevresinde fibroz kapsiiliin izlendigi, klasik fibroz
plagin tanimlandig1 evredir. Bu evrede plak derinliklerine kadar uzanan kapillerler izlenir.
Yeniden yapilanma nedeni ile arter ¢api artarken liimen ¢ap1 korunmaktadir.

Tip 5; fibroz dokunun artmasi ile karakterizedir. Kapillerler daha yogun olarak izlenir. Bu
evrede arter liimeninde daralma baglar. Riiptiiriin en sik goriildiigii evredir.

Tip 6 ; plak icerisinde trombotik ya da hemorajik materyallerin izlendigi evredir. En énemli
nedenleri, riiptiir, fissiir, erezyon, iilserasyon ve kapillerlerden plak icerisine kanamadir.

Tip 7 ve Tip 8 ileri evre plaklar olup kollagen artis1 ve kalsiyum birikimi ile karakterizedir.
Tip 7 plaklarda kalsiyum birikimi baskin iken, Tip 8 plaklarda kollagen birikimi belirgindir.
Kalsiyum birikiminin nedeni tam olark bilinmemekle birlikte, plak esnekligini azalttigina ve
plagin kompleks akim etkilerine daha duyarli hale gelmesine yol ac¢tigina inanilmaktadir. Tip
8 plaklar, Tip 5 ve 6 plaklara gore daha stabildir (129).

Karotis arter aterosklerotik plaklari, degisik oranlarda stenoza yol acarak, plak
icerisine kanama yaparak, iilsere olarak ve trombiis olusturarak semptomatik hale gelebilirler.
Damar liimeninde % 50’nin altinda stenoz hemodinamik acidan etkisiz olarak kabul edilir. %
50’nin iizerinde stenoza yol agan aterosklerotik plaklarda, liimen distalinde kan basinci diiser.
Stenoz bolgesinde artan akim hizi nedeniyle toplam akim miktar1 belirgin olarak etkilenmez.
% 90’nin iizerindeki stenozlarda kan akimimin hacmi azalir. Karotis arterinde stenoz sonucu
akim dinamiginde olusan degisimlerin semptomatolojiden sorumlu oldugu diisiiniilmektedir

(6,62).
2.4. VASKULER STENOZLARA TANISAL YAKLASIM

Inme, endiistrilesmis toplumlarda mortalitenin giderek artan bir nedeni haline
gelmistir. Yaklasik %30 oraninda 6liimle sonuglanmakta ve diger hastalarda ise geri doniissiiz
morbiditeye neden olmaktadir. Ateroskleroza bagli iskemi %80 ile basrolii oynamaktadir (32).
Olgularin biiylik kisminda patolojik siire¢, ekstrakranial vaskiiler yapilar1 ve 6zellikle de

karotis sistemini etkilemektedir. “NASCET”, “ECST” ve “ACAS” gibi genis serili
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caligmalarda, ciddi karotis stenozu olan hastalarin endarterektomiden fayda gordiikleri
saptanmistir (42,44,102). Hizla gelisen endovaskiiler tedavi yontemleri, hem karotis hem de

vertebrobaziler stenozlarda alternatif ve etkili bir se¢cenek olarak karsimiza ¢ikmaktadir.

2.4.1. Karotis stenozu

Inmelerin % 80’1 iskemiye bagli olup, bunlarin da % 20’ sinin nedeninin karotis arter
stenozlar1 oldugu diisiiniilmektedir (6). Tromboembolik olaylarin % 90’ nindan altinda
ateroskleroz yatmaktadir. Embolinin en onemli kaynagi karotis arter stenozlaridir (140).
Aterosklerotik lezyonlar, 6zellikle internal karotis arterde ilk 2 cm igerisinde yerlesmektedir.
Inme riski, stenoz oran1 ve plak morfolojisine bagl olarak artmaktadir. % 70 stenoz kritik esik
gibi goriilmektedir. Bu oranin {izerinde stenoza yol agan plaklarda iilserasyon, tromboz ve
yiizey diizensizligi artmaktadir (51). Bazi arastirmalarda medikal tedaviye ragmen,
semptomatik karotis stenoz hastalarinda inme gelisme riski iki yilda % 26, asemptomatik
hastalarda bu oran bes yilda % 11 olarak belirtilmistir (6, 22). Semptomatik ve asemptomatik
hasta gruplarinda yapilan birgok arastirma, karotis endarterektominin  farkli stenoz
oranlarinda, kisa ve uzun dénemde gecici iskemik atak, inme ve 6liim oranlarinmi azalttigini

gostermistir. Bu da, stenoz oraninin dogru saptanmasinin dnemini ortaya koymaktadir.

2.4.1.1. DSA

Karotis arter stenozunun tespitinde DSA altin standart yontem olma o6zelligini
korumaktadir. Lezyon degerlendirmede ilk basamak olarak non-invasif yontemler yaygin
olarak kullanilmakla birlikte, cerrahi ya da endovaskiiler tedavi Oncesi stenoz
degerlendirmesinde en giivenilir yontem DSA’ dir. DSA, stenoz oranlarini kesin olarak
belirlenmenin yaninda, % 20 oraninda eslik edebilecek diger patolojilerin ve kollateral
sirkiilasyonun da dogru olarak tespitine olanak saglamaktadir (102).

Karnioservikal inceleme, sol oblik projeksiyonda arkus aorta ve biiyiilk damarlarin
gorlintiilenmesi, karotis ve vertebrobaziler sistemin selektif kataterizasyonunu kapsamaktadir.
Karotis bifurkasyonun, A-P ve lateral projeksiyona ek olarak plak morfolojisi ve stenoz

oraninin belirlenmesi i¢in sol ve sag oblik goriintiller alinmasi yeterlidir. Distal karotis
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segmentleri ile birlikte serebral dolasimin goriintiilenmesi, eslik eden patolojilerin ve
kollateral dolasimin belirlenmesi icin gereklidir.

En sik goriilen anjiografik bulgular, luminal diizensizlik, stenozlar, okliizyon ve
trombozdur. Bunun yaninda daha az siklikta ektazi, elongasyon ve anevrizmalar da izlenir.
Stenoz olusturmayan luminal diizensizlik en sik goriilen bulgudur, ancak plak ylizeyinin ve
morfolojisinin anjiyografik olarak degerlendirilmesinin g¢ogunlukla miimkiin olmamasi
nedeniyle bu bulgunun tamisal 6nemi diisiiktiir. Kontrast ile dolmus liimende daralma
goriilmesi stk bulgulardandir. Stenozun konfigiirasyonu ve uzanimi  ¢ok g¢esitlilik
gostermektedir. Diizgiin sinirli, asimetrik damar duvart tutulumu ile birlikte subintimal kitle
etkisi genellikle plak i¢i kanama ile uyumludur. Luminal diizensizlige yol agan yaygin
cevresel stenozlar fibrotik plaklarla uyumlu kabul edilir. Plak tlserasyonlar1 ve luminal
trombiisler serebral mikroembolinin ana kaynaklaridir. Ancak, anjiografik olarak plak
{ilserasyonunun saptanabilme oran1 %53- %86 arasinda bulunmustur (133). Ulser varligina
isaret edebilecek bulgular; iilser nisinin gosterilmesi, ¢ift kontur gdzlenmesi ve luminal
diizensizliktir. Ultrasonografi ve MR iilserasyonun tanisinda anjiografiden daha basarilidir

(89,140).

Anjiografide Stenozlarin Olciim Yontemleri:

NASCET = (B-A)/B x 100 % stenosis

ECST ={C-A)/C x 100 % stenosis

CC =(D-AYD x 100 % stenosis

Sekil 2. 34: Ug farkli yontem ile karotis stenoz &lgiimiiniin gosterimi.

“NASCET” (North American Symptomatic Endarterectomy Trial) yontemi: Bu

yontemde stenozun en fazla oldugu yerden minimal rezidiiel liimen (MRL) ¢ap1 6lgiiliir. Daha
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sonra stenoz bulbusun distalinde damar duvarinin paralel oldugu normal liimen (NL) cap1 ile
karsilastirilir. Stenoz oran1 agagida ki denklem ile hesaplanir (Sekil 2. 34) :
% Stenoz = (NL —MRL) / NL x 100

ECST (European Carotid Surgery Trial) yontemi: Minimal residiiel liimen cap1 6l¢iiliir

ve subjektif olarak tahmin edilen normal limen (NL) c¢ap1 ile karsilastirilir. Stenoz orani
asagida ki denklem ile hesaplanir (Sekil 2. 34) :
% Stenoz = (NL —MRL) / NL x 100

Ana karotis yontemi: Bu yontemde minimal rezidiiel liimen ile karsilastirmak igin

patoloji icermeyen distal ana karotid arter (AKA) kullanilir. Stenoz orani asagidaki denklem
ile hesaplanir (Sekil 2. 34) :
% Stenoz = (AKA —MRL) / AKA x 100

Ol¢iim Yontemlerinin Klinik Onemi: “NASCET” (North American Symptomatic
Carotid Endarterectomy Trial) gibi bliylik serilere sahip ¢ok merkezli ¢aligmalardan elde
edilen verilere gore % 70- 99 oraninda stenozu olan semptomatik olgular karotid
endarterektomiden yarar gormektedir. (64,102). Bu calismada 5 yillik siire sonunda
semptomatik hasta grubunda ipsilateral inme riski, < % 50 stenozda % 7.8, % 50- 59
stenozda % 12.6, % 60- 74 stenozda %14.8 ve % 75-94 stenozda % 18.5 olarak bildirilmistir.
NASCET’te postoperatif 30 giinliik siirede herhangi bir inme atag:1 ya da 6liim riski % 5.8
olarak aciklanmistir. Ameliyat edilen grupta ipsilateral inme orani 2 yillik siire i¢in % 9’iken,
medikal tedavi uygulanan grupta % 26 olarak bulunmustur. Ameliyat ile olasi inme riskinin %
17+£3.5 oraninda azaldigi goriilmiistiir (102). % 70- 90 oraninda stenozu olan olgularda,
ameliyatin koruyuculugu stenozun biiyilikliigii ile orant1 gdstermektedir. Ameliyat olanlar ile
olmayanlarin 2 y1l igcerisinde inme gecirme riski farklari: %90- 99 oraninda stenoz icin % 26;
% 80- 89 oraninda stenoz i¢in % 18 ve % 70- 79 oraninda stenoz i¢in % 12°dir (8,103) .

Ayrica European Carotid Surgery Trial’de (ECST) de degisik oranlarda karotid
stenozu olan olgularda cerrahi miidahale ya da medikal tedavinin yararlar arastirilmistir. Bu

calismada postoperatif 30 giinliik slirede herhangi bir inme atagi ya da 6lim riski % 7.8
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olarak bulunmustur. Hafif derecede (%0-29) stenozu olan olgularda uzun donemde cerrahi
midahalenin getirilerinin, komplikasyonlarin gerisinde kaldigi goriilmiistiir. Orta derecede
(%30-60) stenozlarda cerrahi miidahalenin medikal tedaviye olan avantajlar1 tam olarak
kanitlanamamistir. Yiiksek stenoz (%70-99) oranina sahip olgularda ise cerrahi miidahalenin
avantajlari, operasyona bagli komplikasyonlarin belirgin olarak iizerindedir. 3 yillik siire
icerisinde herhangi bir inme gelisme riski ameliyat edilen grupta % 12.3 olarak bulunmugken
kontrol grubunda % 21.9 olarak bildirilmistir. Ameliyat ile olasit inme riskinin %9.643.3
oraninda azaldig1 goriilmiistiir (42). Sekel birakan inme ataklar1 ya da mortalite goz Oniine
alinarak yapilan hesaplamalarda 3 yil icerinde ameliyat edilen grup i¢in risk % 6, kontrol
grubunda ise % 11 olarak bulunmustur. Bu sonuglar NASCET ile karsilagtirildiginda
farkliliklar igermektedir. Bunun en biiyiik nedeni ESCT’de karotid stenozunun farkli bir
yontemle belirlenmesidir (42).

Hastalarin degerlendirilmesinde hangi ¢alisma grubunun istatistikleri kullanilacaksa
Olciimler o yontem ile yapilmalidir. NASCET yonteminde Ol¢limlerde tikanmaya yakin
darliklarda, darlik distalinde azalmis akim ve basing nedeniyle liimen oldugundan dar
goriinecektir, bu nedenle darlik oram1 % 95 olarak kabul edilmelidir (48). NASCET
yonteminde bulbus boyutu ya da poststenotik dilatasyon bulunmasi énemli degildir. Olgiim
sonuglar1 da ayni film iizerinden yiizde olarak verildigi i¢in magnifikasyon problemi olmaz.
Ancak bazi yazarlar patent kalan liimenin tam olarak 6l¢iimiiniin en dogru 6l¢lim yontemi
oldugunu iddia etmektedirler (48).

Asemptomatik internal karotis stenozlarinda, inme gelisme riski oranlarinin bilinmesi
onemlidir. Cogu kisa donemi (2-3 yil) kapsayan ¢aligmada, stenoz oranina bagli olarak yillik
yaklasik % 1-3 oraninda inme gelisme riski bildirilmistir (43). Uzun donemli arastirmalarda
ipsilateral inme riski; % 0-49 stenozu olanlarda 10 y1l i¢in % 5.7, 15 yil icin %8.7; % 50-99
oraninda stenozu olanlarda 10 yil i¢in %9.3, 15 yil i¢in % 16.6 olarak bildirilmistir. Uzun ve
kisa donemli ¢alismalar asemptomatik hastalarda, inme riskinin zamanla ve stenoz orani ile
dogru orantili olarak arttigin1 gostermektedir (97). “Asymptomatic Carotid Atherosclerosis
Study” (ACAS) serisinde %60 iizerinde stenozu olan 1662 hasta calismaya dahil edilmis ve 5
y1l igerisinde ipsilateral inme riski medikal tedavi verilen grupta % 11, cerrahi uygulanan

grupta %5.1 ve risk azalmasi % 53 olarak bildirilmistir (44).
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2.4.1.2. MR anjiografi

Supraaortik vaskiiler yapilarin goriintiillenmesinde rutin olarak, fizik temelleri ayrintili
olarak anlatilmis olan faz kontrast ve kontrastlt MRA teknikleri kullanilmaktadir.
Faz kontrast MRA:

Faz kontrast MRA, AVM gibi farkli hizlarda akim igeren lezyonlarin
degerlendirilmesinde, venlerin goriintiilenmesinde, anevrizma i¢i akim degerlendirilmesinde,
subklavyan steal gibi ters akimin oldugu patolojilerde uygulanmaktadir. Ayrica damara dik
kesitler ile kan akim hacmi ve ortalama hiz bilgileri elde edilebilmektedir. Ancak klinikte
yaygin olarak, 3D goriintilemeden ©nce uygulamayr yonlendirmek ve parametreleri
belirlemek i¢in kullanilmaktadir.
2B, 3B TOF MRA:

Karotis arter stenozlarinda yaygin olarak kullanilmig olan TOF MRA teknigi,
giiniimiizde yerini daha kisa siirede daha fazla alanin incelenmesine olanak saglayan,
artefaktlarin daha az goriildiigii, satiirasyon ve intravoksel faz dagilimindan daha az etkilenip,
stenozlarin degerlendirilmesinde daha dogru sonuglar veren kontrasth MRA teknigine
birakmistir. TOF MRA, intrakranial vaskiiler patolojilerin degerlendirilmesinde hala yaygin

olarak kullanilmaktadir.

Kontrastlt MRA:

Kanin in-flow etkisinden faydalanarak goriintii olusturan TOF MRA tekniginin
dezanantajlarindan ayrintili olarak bahsedilmisti. Kontrastli MRA teknigi, TOF tekniginin
dezavantajlarii1 en aza indermekle birlikte, uygulama sirasinda dikkat edilmesi gereken,
goriintli kalitesini diisiirebilen teknik sinirlamalart mevcuttur. Kontrast maddenin vendz faza
cok hizli gegmesi, servikal arterlerin incelenmesi i¢in oldukca kisa bir siire birakmaktadir. Bu
durum intrakranial arterlerin kontrastli MRA ile incelenmesini engellemektedir. Arkus aorta
ve servikal arterlerin proksimal kesimlerinde, koil konfigiirasyonu, kontrast maddenin diliie
olmasi ve komsu yapilara bagl arterfaktlar nedeni ile goriintii kalitesi diismektedir.

Incelemenin, kontrast madde servikal arterlerde yeterli konsantrasyona ulastiginda

baslatilmasi ve K alaninin doldurulma sekli, goriintii kalitesini belirgin sekilde etkilemektedir.
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2006 Lancet’ de yaymlanan US, MRA, BTA ve kontraslih MRA’ nin DSA ile
karsilastirildigi ¢aligmalarin, metaanalizinde, tiim karotis stenoz oranlarinda kontraslt MRA’
nin diger noninvaziv tekniklerden daha iistiin oldugu bildirilmistir. % 70- 99 karotis stenoz
oranlarinda duyarlilik % 94, 6zgiillik % 93, % 50-69 stenozda duyarlilik %77, 6zgillik %
97, %0-49 stenoz oranlarinda duyarlilik ve 6zgiillikk % 96 olarak saptanmistir (141).

Karotis stenozlarinda kontrastli MRA ile DSA’nin karsilastirildigi J.M. U- King-Im ve
arkadaslarinin yaptig1 ¢alismada. %70-99 stenoz oranlarinda MRA’nin duyarliligt % 93,
ozgulligli %80.6 , okliizyonlarda duyarlilik %97, 6zgiillik % 99 olarak saptanmistir. Bu
calismaya dahil edilen 142 olgunun 24’tinde MRA, stenozu oldugundan daha fazla
gostermistir (73).

120 olgu iizerinde yapilan, kontrasth MRA ile DSA’nin karsilastirildigr diger bir
calismada, o6zgiilliik % 96, duyarlilik %98, pozitif 6ngorii degeri % 95, negatif ongorii degeri
%98 olarak bildirilmistir (117).

W. Yang ve arkadaslarinin yaptigi DSA ile karsilagtirilmali ¢alismada, %50’ den
biiyiik stenoz oranlarinda ve okliizyon olan olgularda, duyarlilik % 92-100, 6zgiillik % 97-
99 olarak bildirilmistir (151).

2.4.1.3. Ultrasonografi

Kolay uygulanabilmesi, non-invazif olmasi, iyonizan radyasyon i¢cermemesi, stenoz
oraninin ve plak yapisiin degerlendirilmesine imkan vermesi nedeniyle rutin
degerlendirmelerde en sik kullanilan yontemdir.

Karotis artere yonelik inceleme; hasta siipin pozisyonda, boyun hafif ekstansiyonda ve
bas inceleme yapilan arterin kars1 tarafina ¢evrilmis olarak yapilir. Incelemede genellikle 5-10
MHz transdiiserler tercih edilir, ancak karotis arterin derinligine, seyrine ve lezyon varligina
gore farkli frekansta transdiiserler de kullanilir. Oncelikle gri skala incelemede karotis arter
transvers ve longitudinal planda taranir. Longitudinal planda normal karotis arter damar
duvarinda iki paralel ekojen ¢izgi ve aralarinda hipoekoik alan izlenmektedir. Liimene yakin
ekojen ¢izgi liimen-intima kesisimini, hipoekoik alan media tabakasini ve distaki ekojen ¢izgi
ise media-adventisya kesisimine karsilik gelmektedir. Iki ekojen ¢izgi arasi intima-media

kalinligina karsilik gelmekte olup normalde 0.8 mm’den kalin olmamalidir (Resim 2.1.A).
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Intima-media tabakasinda kalinlasma aterosklerotik hastaligin erken bulgusu olabilir (119)

(Resim 2.1.B).

A
Resim 2.1. A) Normal kalinlikta intima media tabakasi, B) Kalinlig1 artmis intima media

tabakasi

Ultrasonografide Plak Karakterizasyonu:

Karotis arter plaklari; yerlesim yeri, uzanimi, yilizey 6zellikleri, morfolojisi ve luminal
stenoz olusturmasi agisindan degerlendirilmelidir. Gegici iskemik ataga siklikla embolilere
yol agar. Ozellikle iilserasyon ya da hemoraji iceren plaklar, gecici iskemik atak veya inmeye
yol agan embolinin kaynag1 olabilirler (122).

Plak yapis1 genellikle homojen ya da heterojen olarak smiflandirilir. Homojen plaklar
tekdiize ekojeniteye sahip olup genellikle diizgiin ylizeylidir. Patolojik degerlendirmelerde
tekdiize ekojenitenin yogun fibroz bag dokusuna karsilik geldigi goriilmiistiir. Heterojen
plaklarin ise komplike ekojen yapilar1 vardir. Patolojik degerlendirmelerde heterojen plagin
yapisinda plak i¢i hemoraji, lipid ve kolesterol birikintileri oldugu goriilmiistiir (92,131).

Bazi arastirmacilar ise farkli bir siniflama kullanarak plaklar1 dort tipe ayirmaktadirlar:
Tip 1 Plak: Belirgin hipoekoik plak

Tip 2 Plak: Kiiciik ekojen alanlar iceren kismen hipoekoik plak

Tip 3 Plak: Kiigtlik hipoekoik alanlar iceren kismen hiperekoik plak

> »wbdh =

Tip 4 Plak: Belirgin homojen hiperekoik plak
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Diisiik ekolu plaklarin yag igerigi fazladir. Plaklarin kollajen icerigi artikca ekojenitesi
artar. Hemoraji ve nekroz alanlarinda olusan distrofik kalsifikasyonlar ekojenik plaklarin
goriinmesine neden olur. Tip 1 ve tip 2 plaklarda plak i¢i hemoraji ve iilserasyon daha sik
gorilmektedir. Semptomatik hastalarda tip 1 ve tip 2 plaklar daha sik bulunur. Tip 3 ve tip 4
plaklar fibroz doku veya kalsifikasyon igerir. Bu plaklar daha stabil olup, siklikla semptoma
yol agmazlar (131).

Ultrasonografide Karotis Arter Stenoz Oranlarinin Degerlendirilmesi:

Aterosklerotik  plaklarin  yol actigt stenozun degerlendirilmesinde gri skala
goriintiileme ile birlikte Doppler yontemleri de kullanilir. B-mod inceleme stenozun
derecelendirilmesinde yardimci olmakla birlikte yetersizdir. Stenoz derecesi genellikle renkli
Doppler goriintiileme yontemi ile longitlidinal ya da aksial planda belirlenir. Sistolde rezidiiel
cap ya da alan olgiiliir ve patoloji icermeyen kesimden yapilan liimen 6l¢limii ile oranlanir.
Siklikla stenoz oraninin hesaplanmasinda spektral Doppler bilgisinden de yararlanilir.
Genellikle maksimum sistolik akim hizi degerleri darligin belirlenmesinde kullanilan en
onemli spektral parametredir. Diastol sonu hiz daha nadir kullanilan bir parametre olmakla
birlikte ileri diizeyde darliklarin degerlendirilmesinde kullanilir. Ayrica hiz oranlarinin
bilinmesi de degerlidir. Sistolik hiz orani; internal karotis arterde patolojinin oldugu yerde
saptanan maksimum sistolik hizin ana karotis arterdeki maksimum hiza boliinmesi ile elde
olunur. Diastol sonu hiz orani ise stenotik bolgedeki diastol sonu hizin ana karotid arterdeki
diastol sonu hiza orani seklinde tanimlanir (27). Hiz degerleri ve karsilik gelen stenoz

yiizdeleri agagida 6zetlenmistir (Tablo 2.3) .
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Tablo 2. 3: Spektral Doppler analizi

IKA/AKA IKA/AKA
Maks Sistolik Maks. Diastol Sonu Maksimum Diastol
Stenoz Oram Hiz Oram Hiz Oram Sistolik Hiz Sonu
Hiz
%0-40 <15 <26 <110 cm/sn <40 cm/sn
> 25 cm/sn
%41-59 <1.8 <2.6 > 120 cm/sn <40 cm/sn
%60-69 >1.8 >2.6 > 150 cm/sn > 40 cm/sn
%70-79 >3.0 >3.3 > 210 cm/sn > 70 cm/sn
%80-99 >3.7 >55 >280 cm/sn > 100 cm/sn
<25 cm/sn

2.4.1.4. Bigisayarh tomografi anjiografi

Kontrastli bilgisayarli tomografi (BT) ile ekstrakranial dejeneratif ateromatoz
degisiklikler degerlendirilebilir. Kontrastli BT incelemelerinde mural kalsifikasyonlar ve
intramural plaklar en sik goriilen aterosklerotik damar hastaligi bulgularidir. Subintimal
hemoraji ve nekroz igeren aterosklerotik plaklar opaklagsmis damar liimenini g¢evreleyen
cembersel ya da egzantrik hipodens alanlar olarak goriintiilenir.

Ug boyutlu multidedektdrlii BT anjiografide bolus kontrast madde enjeksiyonunu
takiben elde edilen ince kesit goriintiiler, “maksimum intensity projection” (MIP) yontemi ile
tekrar olusturulur ve incelenir. Lezyon konsantrik kalsifikasyonlar igeriyorsa MIP
gorlintiilerden stenoz miktarini belirlemek miimkiin olmamaktadir, bu durumda stenoz
oraninin belirlenmesinde kaynak goriintiilerden yararlanilabilir (105).

1992 ve 2002 wyillarn arasinda yapilmis aterosklerotik karotis stenozlarinin

degerlendirildigi, yiiksek standartlarda 15 calismanin (14 ¢alisma DSA ile, 1 tanesi cerrahi
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spesmen ile karsilastirilmis) metaanalizinde, tiim ¢alismalarda BTA’ nin duyarliligit %85’ in
tizerinde oldugu bildirilmistir. Tiim caligmalar i¢in ortalama duyarhilik %97 olarak
saptanmistir. %70-99 arasindaki stenozlarda ve okliizyonlarda, tiim g¢aligmalarda 6zgiilliik
%90’ lizerinde, ortalama Ozgiilliik ise % 97 olarak bildirilmistir. % 30- 69 arasindaki
stenozlarda ortalama duyarlilik %95, 6zgiilliik % 92 olarak saptanmistir (63).

2.4.1.5 Karotis aterosklerotik plaklarinda tedavi

Yasam tarz degisikligi

1. Sigaranin Birakilmasi

2. Kan basinci, kolestrol, diyabetin kontrol altinda tutulmasi
3. Kalp ritim problemlerinin tedavisi

4. Alkol aliminin kisitlanmasi

5. Giinde 30 dakika yliriiyiis yapilmasi

6. Yemeklerde daha az tuz kullanilmasi

Medikal tedavi
Antitrombotik Ajanlar:

e Aspirin  (30-1350 mg) geri doniligiimsiiz olarak trombositlerde mevcut
siklooksijenazlar1 asetiller. Bu sayede tromboksan A2’nin trombosit sentezlemesi
Onlenir. Endoteldeki prostasiklin sentezi azalir ancak bu etki geri doniisliidiir ve kisa
stirer. “Canadian Cooperative Study Group”un yapmis oldugu bir ¢aligmada aspirin
alan hastalarda gegici iskemik atak, inme ve Oliim sikliginda azalma oldugu
gosterilmistir.

e Tiklopidin (250 mg) trombosit membraninda kalici degisikliklere yol agar ve
trombosit agregasyonunu engeller. Aspirinden biraz daha etkili olmakla birlikte
ndtropeni ve ishal gibi yan etkileri vardir.

e Clopidogrel (75 mg) notropeni riski daha diisiik olan tiklopidine benzer bir ilagtir.

Antikoagiilanlar:

e Warfarin kardiak kokenli olmayan embolilerde kullanilmaktadir.
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Cerrahi tedavi

Karotis endarterektomi, karotis arter stenozlarinin tedavisinde son yillara kadar
standart tedavi yontemi olarak kabul edilmekle birlikte, 6nemli riskler ve smirlamalar
icermektedir. Karotis endarterktominin medikal tedaviye kars1 etkinligi 6ncelikle
semptomatik hastalar iizerinde NASCET ve ECST, daha sonra ise asemptomatik hasta
grubunda ACAS ve ACST caligsmalari ile ortaya konmustur. Semptomatik hastalar iizerinde
yapilan NASCET, ECST ve VACS c¢alismalarinin degerlendirildigi metaanalizde; <%30
stenozda cerrahinin iskemi riskini artirdigi, 30-49 stenoz oranlarinda faydali olmadigi, %50-
69 stenoz oraninda etkinliginin az oldugu, %70-99 stenoz oranlarinda belirgin fayda
gosterdigi bildirilmistir (121).

Cerrahi tedavinin faydasi belirgin sekilde, cerrahi risklerin azaltilmasina baglhdir.
Yiiksek stenozu olan semptomatik hastalarda komplikasyon oranlart %4-6 arasinda,
asemptomatik hasta grubunda % 3 olarak bildirilmektedir (16). Bunun yaninda cerrahi
yapilan merkez ve cerrahin tecriibesi ve hastaya bagli nedenler komplikasyon oranlarim
etkilemektedir. Ayni klinik icerisinde, ¢alismalara dahil edilmeyen hastalarda komplikasyon
oranlar1 daha fazla bulunmustur (144). Cerrahi serilerde komplikasyon oranlar1 yaklasik % 3
olarak bildirilse de toplum taramalarinda bu oran % 6 ile % 20 arasinda degismektedir (78).

Karotis stenozuna eslik eden hastalig1 olan hastalarda morbidite ve mortalite oranlari
artmaktadir. Eslik eden koroner hastalig1 olan olgularda karotis endarterektomi sonrast % 18’
lere varan mortalite ve morbidite oranlar1 goriilmistiir (10,78,134). Kranial sinir fel¢leri (%
7.6 - % 27), hematom (% 5.5) ve restenoz (% 5.5) goriilebilecek diger komplikasyonlardir
(40,78,148,87).

Amerikan Kalp Dernegi karotis endarterektomiye gidecek karotis stenozlari igin
asagidaki kriterleri belirlemistir:

1. % 60’1 lizerinde stenozu olan asemptomatik hastalarin iglem oncesi 6ngoriilen inme,
6lim ya da her ikisi i¢in risk % 3’{in altinda olmalidir.

2. % 70’1in iizerinde stenozu olan semptomatik hastalarin islem 6ncesi 6ngoriilen inme,
6liim ya da her ikisi i¢in risk % 6’nin altinda olmalidir.

3. Tekrarlayici stenozlart olan hastalarin islem 6ncesi ongoriilen risk % 10’nun altinda

olmalidir.
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Endovaskiiler tedavi
Karotis anjiyoplasti ve stent tedavisi: Anjiyoplasti uzun yillardir kullanildig: periferal
ve koroner arter patolojilerinin tedavisinde etkinligini kanitlamistir. Son yillarda yapilan
calismalarda karotid stenozlarinin tedavisinde de basarili sonuclar elde edilmistir. Serebral
koruma cihazlarinin kullanima girmesi ile en ¢ok korkulan komplikasyon olan serebral emboli
oranlarinda 6nemli diismeler goriilmiistiir. Cerrahi yontemle kiyaslandiginda endovaskiiler
miidahalenin asagida siralanan avantajlar1 s6z konusudur:
e Islem genel anestezi verilmeksizin gerceklestirilir ve hasta islem boyunca takip edilir.
e Yiiksek risk grubundaki hastalara uygulanabilir.
e Cerrahi yontemler ile ulagilamayan lezyonlarin tedavisini saglayabilir.
e Gerektiginde bilateral karotis arterlere ayn1 seansta miidahale etmek miimkiindjir.
e Serebral iskemi siiresi cerrahi miidahaleden ¢ok daha kisadir.
e Cerrahi restenozlar diisiik risk ile tedavi edilebilir.
e Cerrahi kesiye gerek duyulmamas: nedeniyle enfeksiyon, sinir yararlanmalari,
hematom gibi komplikasyonlar gériilmez.

o Hospitalizasyon siiresi kisalir.

Su ana kadar, karotis arter stent uygulamasi ile karotis endarterektominin
karsilastirildigi 4 adet randomize kontrollii calisma yayinlanmistir. Birgok ¢alisma da devam
etmektedir. ik ¢alisma 1998 yilinda yaymlanmistir. % 70 iizerinde stenozu olan semptomatik
hastalarin dahil edildigi ¢aligma, yiiksek komplikasyon oranlari nedeni ile durdurulmustur. Bu
calismada emboli 6nleyici filtreler kullanilmamistir (99).

Cok merkezli “Wallstent” calismasinda, % 60- 99 karotis stenozu olan semptomatik 209
hasta caligmaya dahil edilmis, 107 karotis stent uygulamasi ve 112 endarterektomi
yapilmistir. Bu ¢aligmada stent uygulamasi sirasinda emboli dnleyici filtre kullanilmamuistir.
Birinci yil sonunda, stent uygulanan grupta iskemi, isleme veya vaskiiler nedene bagl 6lim
oranlari, stent grubunda %12.1 ve cerrahi grupta %3.6 olarak bildirilmistir. islem sonras1 30
giinde, iskemi ya da Olim orani, stent grubunda % 12.1, cerrahi grupta %4.5 olarak

bildirilmigtir. Calisma, dahil edilmesi planlanan 700 hastaya ulagilmadan sonlandirilmistir

(90).
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“Carotid and Vertebral Artery Transluminal Angioplasty Study” (CAVATAS), 2001
yilinda yayinlanmistir. Cok merkezli bu ¢alismaya 253’ i cerrahi grubuna, 251’ i stent
grubuna olmak tizere 504 hasta dahil edilmistir. Ancak stent grubunun % 26’ sina, emboli
Onleyici filtre olmadan, stent uygulanmistir. Eslik eden ciddi hastaliklar1 (Myokard enfarkti,
kontrolsiiz hipertansiyon ve diabetus mellitus, ciddi pulmoner ve renal hastaliklar) olan
olgular ¢alismaya dahil edilmemistir. 1 aylik ve 3 yillik sonuglar her iki grupta da benzer
bulunmustur (24).

“Stenting and Angioplasty with Protection in Patients at High Risk for
Endarterectomy” (SAPPHIRE) c¢alismasi, emboli dnleyici filtrenin kullanildigi, yiiksek risk
grubundaki hastalarda, karotis stentinin etkinliginin arastirildig: ilk ¢aligsma olup 2004 yilinda
yaymlanmistir.  Anjiografik ya da ultrasonografik olarak % 50 {iizerinde stenozu olan
semptomatik ve % 80 iizerinde stenozu olan asemptomatik yiiksek risk grubundaki hastalar
calismaya dahil edilmistir. Bir yilin sonunda inme orani, stent grubunda % 6, cerrahi grupta %
7.2; Olim oram stent grubunda % 6, cerrahi grupta% 7.2; MI orani, stent grubunda %?2.4,
cerrahi grupta %6.4 olarak bildirilmistir (150).

Bunun yaninda 2004 yilinda yaymlanmis olan bir calismada (ICAROS) stent
uygulanmasi oOncesi plak morfolojisi degerlendirilmis ve ortalama gri skala skoru 25’in

altinda oldugunda emboliye bagli iskemi oraninin arttig1 bildirilmistir (15).

2.4.2. Vertebrobaziler stenozlar

Enfarkt olsun ya da olmasin posterior dolagim iskemik semptomlar: olan hastalarda,
tedavi yaklagimina karar verilebilmesi i¢in vertebral arterlerin ve baziler arterin incelenmesi
gereklidir. Genel poplilasyonda, aterosklerotik vertebral arter stenoz sikligt net olarak
bilinmemekle birlikte, serebrovaskiiler iskemi olgularinin yaklasik %25-40" inin posterior
dolasim alaninda iskemik bulgularinin olmasi, vertebrobaziler sistem patolojilerinin dnemini
ortaya koymaktadir (57,149). Vertebrobaziler iskemi semptomlarinin ¢ok farkli sekillerde
ortaya ¢ikmasi, diger sistem bulgular ile karisabilmesi ve stenoz olgularinin asemptomatik
olabilmesi nedeni ile vertebrobaziler sistem hastaliklarinin tanisin1 koymak zordur. Hastalarin
%50’ sinde inme, %26’ sinda gecici iskemik atak baglangi¢c semptomu olarak karsimiza

cikmaktadir (149). Vertebrobaziler gecici iskemik atak hikayesi olan hastalarda, bes yil
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sonunda inme riski %22-35 olarak tespit edilmistir. Vertebrobaziler inme olgularinda
mortalite oran1 %20-30 ile karotis sistemden daha fazladir (23,70,106,145).

Anjiografik olarak degerlendirilen 4748 inme olgusunu iceren bir caligmada, % 18
oraninda sag vertebral arter, % 22.3 oraninda sol vertebral arter stenozu saptanmistir (57).
Vertebro-baziler arter stenozlari ana karotis bifurkasyon stenozlarinda sonra ikinci siklikta
goriilmektedir (22,26,34). Stenozlar en sik olarak vertebral arter V1 segmentinde
izlenmektedir (124). Ozellikle distal vertebral arter stenozlarinda, medikal tedaviye ragmen,
yillik %10-15 oraninda inme riski mevcuttur. Bunun yaninda vertebral arter ostial
stenozlarmin, posterior dolagim iskemilerinde 6nemli bir emboli kaynagi oldugu belirtilmistir
(17,65,108,149).

Posterior dolagimda inme ya da gecici iskemik atak hikayesi olan 407 hasta iizerinde
yapilan bir calismada olgularin % 20’ sinde vertebral arter V1 segmentinde >%50 stenoz
saptanmistir. Bu olgularin 38’ inde, vertebral arter stenozu disinda inmeyi agiklayan baska bir
sebebe rastlanmamaistir (149).

Distal vertebral arter (V4) stenozlarina, siklikla baziler arter stenozlar1 da eslik
etmekte olup beyin sap1 iskemileri ile bu olgular arasinda giiglii bir ilski mevcuttur. Distal
vertebral arter stenozu olan 44 hasta iizerinde yapilan bir ¢aligmada, 38 olguda posterior
dolagimi ilgilendiren semptomlar bulunmustur. Bu olgularin 6 yillik takiplerinde,
ekstrakranial stenozlara gére TIA, inme ve 6liim oranlarinda anlamli artis saptanmstir (21).
Yine 75 hasta iizerinde yapilan diger bir calismada Posterior inferior serebellar arter
distalindeki stenozlarda semptom siklig1 daha fazla bulunmustur (95).

Vertebral arter stenozunun en Onemli nedeni aterosklerozdur. Bunun yaninda
diseksiyon, vaskiilitler, boyunda fibroz bant, travma, kemik patolojileri ve distan basi1 yapan
lezyonlar diger sebeplerdir.

Karotis stenozlariin aksine, vertebral arter stenozlar1 hakkinda daha az bilgiye sahip
olmamizin olasi nedeni, vertebral arterin goriintiilenmesinin nispeten zorlugu ve cerrahi
seceneklerin smirli olmasi olabilir. Ancak gelisen goriintileme ve endovaskiiler tedavi

yontemleri, bu durumu degistirmektedir.
2.4.2.1. DSA

Invazif bir islem olan, % 1’e yaklasan morbidite ve mortalite risklerine ragmen, DSA

hala vertebral arter lezyonlarinin ve diger supraaortik vaskiiler lezyonlarin tanisinda altin
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standart olma 6zelligini korumaktadir (121). Calismalarin biiylik kisminda, alternatif tani
yontemlerinin duyarliligi ve ozgiilliigii DSA ile karsilastirilarak belirlenmektedir. Cok az
calismada cerrahi materyaller kullanilmistir.

DSA’ da vertebrobaziler sistem incelemesi, supraaortik vaskiiler incelemenin bir
pargast olarak yapilir. Genelde, Seldinger yontemi ile ana femoral arter girisimi ve kilif
yerlestirilmesini takiben, pigtail katater, kilavuz tel yardimi ile ¢ikan aortaya yerlestirilir. Sol
oblik pozisyonda arkus aorta goriintiilendikten  sonra uygun kataterler ile selektif
arteriografiye gecilir. Vertebral arterin tiim segmentleri ve baziler arter ile dallar
incelenmelidir. Vertebral arter V1 segmentinin biikiintiili olmasi durumunda On-arka
projeksiyon disinda, 20° ya da daha fazla kranial ag1 ile yeterli kalitede goriintiiler alinabilir.
Stenoz saptandigi durumlarda plak morfolojisi i¢in en az iki pozisyonda goriintiiler

alinmalidir.

2.4.2.2. MR anjiografi

TOF MRA teknigi ilk donemlerde karotis ve vertebro-baziler sistemin
degerlendirilmesinde yaygin olarak kullanilmistir. Bu teknikte goriintii elde etmek i¢in temel
olarak akan kanin “in flow” etkisinden faydalanilmaktadir. Kan akimin yavasladig: alanlarda,
satlirasyona ve tiiriibiilan akim alanlarinda intravoksel faz bozulmasina bagl olarak sinyalde
azalma ya da kayip olmaktadir. Ayrica inceleme voliimiiniin kiiciik olmas1 ve nispeten uzun
inceleme stiresi nedeniyle hareket artefaktlarinin daha sik goriilmesi dezavantajlaridir.

90’ larin ortasinda gelistirilen ve giiniimiizde supraaortik vaskiiler yapilarin
degerlendirilmesinde yaygin olarak kullanilan kontrasth MRA teknigi, TOF tekniginin
dezavantajlarint en aza indirmistir. Arkus aortadan, Willis poligonuna kadar olan alan ¢ok
kisa siirede ( = 30 sn) incelenebilmektedir. Kullanilan kontrast madde kanin T1 zamani
kisalmakta ve buna baglh olarak TR siiresi 10 ms’ nin altinda segilebilmektedir. Bu sayede
cevre sabit dokular daha iyi satiire olmakta, bunun yaninda akan kandan daha fazla sinyal elde
edilmektedir. TOF tekniginde ortaya ¢ikan yavas akan kanda satiirasyona bagli olusan sinyal
kayb1 kontrasth MRA’da sorun olmamaktadir. TE siiresinin kisalmasi, tiirbiilan akima bagh
olarak gelisen intravoksel faz bozulmasinin neden oldugu sinyal kaybin1 belirgin sekilde

azaltmistir. Azalan inceleme siiresi sayesinde hareket artefaktlar1 daha az goriilmektedir.
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Kontrast maddenin vendz sisteme doniisiinlin hizli olmas1 (5-10 sn), oldukca kisa bir
stire icerisinde incelemenin gerceklestirilmesini gerektirmektedir. Aksi takdirde vendz
kirlenme nedeni ile goriintii kalitesi diismektedir. Sargiya bagli nedenlerele, arkus diizeyinde
inceleme alaninin proksimali ile karsilastirildiginda sinyal giiriiltii oraninin az olmasi, goriintii
kalitesini azaltmaktadir. K alaninin doldurulma sekline bagl ringing arterfaktlar, karotis
icerisinde lineer longitiidinal artefaktlar, nefes tutulmamasina bagli hareket ve hayalet
artefaktlari, FOV ve faz kodlama basamak ayarlarinin uygun olmamasina bagli arkusun
gorlintii alanina sliperpozisyonu, inceleme kalitesini diisiirebilen diger teknik kisitlamalardir.

Yapilan bir calismada vertebral arterin tiim segmentlerinin stenozlarinda, duyarlilik
%88, oOzgiillik %98-99 olarak belirtilmistir. Bu c¢alismada ostial lezyonlar ayrica
degerlendirilmemistir (151).

Vertebro-baziler  sistem,  0Ozellikle de  ekstrakranial  vertebral  arterin
degerlendirilmesinde kontrasthi MRA’ nun etkinligine yonelik pek az c¢aligma mevcuttur
(29,109). Bhadelia ve arkadaslarinin TOF MRA ile DSA’ y1 karsilagtirdiklar: bir ¢aligmada,
MRA, V2 ve V3 segment lezyonlarin yiiksek duyarlilik ve 6zgiilliik (%92-100, %96-90) ile
gosterilirken, V4 segment lezyonlarinda MRA’ nin etkinligi diisiik bulunmustur (duyarlilik
%74-84, ozgiillik %93-82 ). Bunun yaninda intra-ekstra kranial vertebral arter birlesim
yerindeki lezyonlarin higbiri tespit edilememistir. Ayrica vertebral arter ostial kesiminde
gorlintii kalitesinin diistiigi ve TOF MRA’ nin etkinliginin yeterli olmadig1 belirtilmistir.
Ayni calismada baziler arter lezyonlart % 100 duyarlilik ve % 88-78 oOzgiilliik ile tespit
edilmistir (115). Randoux ve arkadaglarinin arkus aorta ve biiyiik damarlar lizerine yaptiklari
bir caligmada vertebral arter ostial lezyonlarinda 6zgiillik %100, duyarhilik %85, pozitif
ongorii degeri %58 olarak saptanmistir. Ostial lezyonlarda pozitif 6ngorii degerinin diisiik
olmasimin, parsiyel voliim etkisine ve intravoksel faz bozulmasimna  bagli oldugu

diisiiniilmektedir (116).

2.4.2.3. Ultrasonografi

Ultrasonografi, vertebral arter stenozlarmin tanisinda genellikle ilk segilen non-
invazif tan1 yontemidir. Anatomik farkliliklari, kiiglik capli olmasi, derin yerlesimi ve

vertebralarin transvers c¢ikintilarin siiperpozisyonu, vertebral arterin ultrasonografi ile
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degerlendirilmesini zorlastirmaktadir. Ultrasonografi ile tiim vertebral arterin herhangi bir
pargast % 80-90 oraninda, V1 segmenti ise % 60-65 oraninda goriintiilenebilmektedir. Renkli
Doppler inceleme ile bu oran % 80’ e kadar c¢ikabilmektedir (8,37,80). Vertebral arterin
siklikla V1 ve V2 segmenti, degerlendirme icin segilse de V3 ve transkranial Doppler
inceleme ile V4 segmenti de degerlendirilebilir (8).

Vertebral arterin hemodinamik olarak anlamli stenozlarinin biliyik kismi V1
segmentinde goriilmektedir. Ancak vertebral arterin, subklavyan arterden ¢ikis noktasinin
cesitli varyasyonlar géstermesi ve V1 segmentinin biikiintiilii seyredebilmesi degerlendirmeyi
zorlagtirmaktadir.

V2 segmenti i¢in normal piksistolik akim hizi yaklasik olarak 20-60 cm/s olarak
bildirilmistir. Ancak literatiiriirde bu konuda kesin bir goriis birligi yoktur. Genel olarak 10
cm/s’ nin alti anormal olarak degerlendirilmektedir. Stenoz diizeyinde 100 cm/s’ nin
tistlindeki hiz ve stenoz distalinde parvus-tardus akim paterninin saptanmasi stenoz tanisi igin
yeterli kabul edilmektedir (125,127,137,154). Ancak vertebral arter V1 segmentinde,
dominant vertebral arterde, internal karotis arter okliizyonunda ya da kars1 taraftaki vertebral
arterin okllizyonunda, stenoz olmadigi halde akim hizinin artabilecegi g6z Oniinde
bulundurulmalidir. De Bray ve ark. yaptiklar1 ¢alismada, % 70’ in iizerindeki proksimal
vertebral arter stenozlarini, %71 duyarlilik ve % 99 oOzgiilliik ile tespit etmislerdir (37).
Vertebral arterde normalde diisiik direngli akim paterni izlenir. Ancak hipoplazik tarafta
yiiksek direngli akim paterni izlenebilir.

Ultrasonografi ile vertebral arter okliizyonu tanist koymak giictiir. Hipoplazi, aplazi,
varyasyonlar ya da diseksiyon, okliizyon ile karisabilir. Bu durumda damar duvarinin net bir
sekilde goriilmesi ve liimende renk dolumunun olmamasi1 ya da kalsifiye plagin gosterilmesi
tanty1 koydurur. Distal vertebral arter okliizyonlarinda yiiksek direngli akim paterni izlenebilir
(101).

Intrakranial vertebral arter stenozlari transkranial Doppler inceleme ile yiiksek
duyarlilik (% 80) ve ozgiillik (%80-97) saptanabilmektedir. Ancak olgularin yarisindan
fazlasinda stenoz oranlari, oldugundan diisiik tespit edildigi gibi okliizyonlar da gozden
kagabilmektedir. Transkranial Doppler incelemenin diger bir kullanim alan1 da asemptomatik

embolilerin tespitidir.
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Vertebral-subklavyan ¢alma sendromunda; subklavyan arterin prevertebral
segmentinin ya da brakiosefalik kokiin stenozuna sekonder, serebral dolasim ile stenoz distali
arasinda basing gradienti olusur (47). Subklavyan stenozun dercesine bagli olarak vertebral
arter akiminda birtakim degisikler izlenir. % 45 ve altindaki stenozlarda “pre-bunny” akim
olarak tanimlanan, midsistolik ¢entigin oldugu antegrad akim izlenir. Buna, jet akimin stenoz
distalinde olusturdugu diisiik basincin neden oldugu diisiiniilmektedir. % 50- 90 arasindaki
stenozlarda “bunny” akim olarak bilinen, mid sistolik ¢entigin, end sistolik akim diizeyine
kadar diistiigii akim paterni izlenir. Ileri derece subklavyan stenoz ya da okliizyonda vertebral

arterde retrograd akim izlenir (28,74,77).

2.4.2.4. Bilgisayarh tomografi anjiografi (BTA)

BTA ile, DSA’ da mevcut olan riskler ile karsilasmadan  vertebral arterin
degerlendirilmesi miimkiindiir. Ancak heniiz literatiirde etkinligini gosteren yeterli sayida
calisma yoktur. Vertebrobaziler iskemi semptomu olan 24 hasta iizerinde yapilan bir
calismada, vertebral arter orjini tiim hastalarda gosterilmistir. Ayrica DSA’ da saptanan
stenotik lezyonlarin tamami BTA ile gosterilmistir (45 ). 103 hasta iizerinde yapilan diger bir
calismada, akut posterior iskemisi olup DSA’da vaskiiler lezyon saptanan 14 hastanin, BTA
ile 13’1 gosterilmistir. Ancak 13 lezyonun sadece yedisi kesin stenoz ya da okliizyon seklinde
rapor edilebilmistir. Ayn1 ¢alismada doppler ile BTA arasinda zayif korelasyon oldugu tespit
edilmistir  (53).

Tedavi:

Vertebro-baziler hastaliklarda semptomlarin emboli, tromboz ya da hemodinamik
bozukluga bagli olup olmadigmmin belirlenmesi Onemlidir. Semptomatik hastalarda
ekstrakranial vertebral arter arterin %50’nin lizerindeki tek stenozlarinda tedavi
onerilmektedir. Tandem lezyonlarda tedavi karari, semptomlarin embolik mi yoksa
hemodinamik bozukluga mi1 bagli olduguna baghdr. Embolik semptomatolojide tedavi
oncelikle, orjine yakin, stenoz orani yiiksek ya da iilsere olan lezyona yonelik uygulanir.

Gelisen tan1 yontemleri ile tan1 alan asemptomatik hasta orani artmistir. Bu hastalarin

biiyiik cogunlugunda tedavi &nerilmemektedir. Ancak inme riskinin artmasi, hastalarda TIA
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semptomlar1 olmadan inmenin ilk bulgu olarak ortaya g¢ikabilmesi ve yliksek mortalite ile
seyretmesi nedeni ile dominant arterde ya da tek vertebral arteri olup % 70 iizerindeki
stenozu olan olgularda tedavi uygulanmalidir.

Posterior dolasim inmelerinde medikal tedavi olarak antitrombotik (tiklopidin, aspirin,
clopidogrel) ve antikoagiilan (kumadin, warfarin) ilaglar standart olarak uygulanmaktadir.

Cerrahi tedavi de temel olarak endarterektomi ya da by-pass yapilmaktadir. Teknik
olarak zor olan endarterektomide, supraklavikular insizyon ile vertebral arter orjinine
ulasilmaya c¢alisilmaktadir. Bu yontemde lenfosel, vokal kord paralizisi, pndmotoraks, Horner
sendromu gibi birgok komplikasyon ortaya c¢ikabilmektedir. intrakranial vertebral arter
stenozlarinda suboksipital kraniotomi uygulanmaktadir.

By-pass cerrahisinde, vertebral arter, ana karotis artere, internal karotis artere,
subklavyan artere, ya da tiroservikal koke agizlastirilmaktadir.  Proksimal
rekonstriiksiyonlarda mortalite ve inme riski % 2 den diisiik, 10 yillik patensi % 92 olarak
saptanmistir (11,12,13). Distal rekonstriiksiyonlarda mortalite ve inme % 6, 5 yillik patensi
% 80 olarak bulunmustur. Bunun yaninda proksimal rekonstriiksiyonu takiben % 10 Horner
sendromu ve ayni oranda lenfosel gelisebilmektedir.

Giinlimiizde cerrahi tedavi segenekleri, endovaskiiler tedavinin gelismesi ile birlikte
¢ok daha az uygulanmaktadir. Bir ¢ok calisma ozellikle vertebral arter ostial stenozlarinda,
endovaskiiler tedavinin etkinli§ini ortaya koymustur. ilk donemlerde yapilan PTA
uygulamalarinda yiiksek restenoz oranlari ile karsilasilmistir (31,130). Giinlimiizde yapilan
primer stent uygulamalarinda % 98-% 100 basar1 oranlar1 bildirilmektedir. Kisa donemde (6-
25 ay) yonteme bagli mortalite ya da inme bildirilmemistir. Peri-operatif donemde % 0-3
oraninda gegici iskemik ataklar gozlenmistir (25,69,62,111). Intrakranial vertebral arter ve

baziler arter stenozlarinda da endovaskiiler tedavi uygulamalar1 yapilmaktadir (54, 143).
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3. GEREC VE YONTEM

3.1.0lgular

Bu calismaya, Kasim 2003- Aralik 2006 tarihleri arasinda, Gazi Universitesi Tip
Fakiiltesi Radyoloji Anabilim Dali, DSA ve Girisimsel Radyoloji Unitesi’ ne, son 3 ay
icerisinde supraaortik kontrasth MRA incelemesi yapilmis olarak basvuran, yaslart 32-85
arasindaki, 40 erkek, 20 kadin toplam 60 olgu dahil edilmistir. Olgularin MR anjiografi
incelemesi, Gazi Universitesi Tip Fakiiltesi Radyoloji Anabilim Dal’’® nda

gercgeklestirilmistir. Caligsma protokolii yerel etik kurul tarafindan onaylanmistir.

3.2. Inceleme yontemleri

Calismaya dahil edilen tiim olgularin, MR anjiografi incelemeleri, 1.5 T goriintiileme
sisteminde ( Signa Excite; General Electric Medical Systems, Milwaukee, WI, USA)
yapilmigtir. Gradient amplitiidii 33 mT/m ve “slew rate” 120 T/m/s’ dir. Norovaskiiler bas-
boyun koili (General Electric Signa M1085HN 1.5T, 8 Ch) ile yapilmistir (Resim 3.1).
Gortintiiler, kontrast madde enjeksiyonu sonrasinda, koronal planda, arkus aortadan, Willis
halkasina kadar olan alani i¢ine alacak sekilde, 3 boyutlu “spoiled gradient echo acquisition”
(3B SPGR) sekansi kullanilarak elde edilmistir (TR: 6.1, TE: 1.4, NEX:1, Sapma agis1 (FA):
45°, efektif kesit kalinligi 1mm (kesit kalinligi: 2 mm, ZIP 2), FOV:30x30 cm, matriks:
256x224, band genisligi: 25, voksel hacmi: 1.1x1.3x1.0 mm). Slap kalinhi§ karotis ve
vertebral arterleri tamamen igine alacak sekilde ayarlanmis olup, buna bagli olarak kesit sayis1
72-76, goriintiileme siiresi 56-59 sn arasinda degismektedir (Resim 3.2: B,C). Islem siiresi 5-6
dk stirmektedir. K-alan1 kodlanmasi icin eliptik-sentrik yontem kullanilmigtir. Kontrast
madde, otomatik enjektor araciligi ile (Spectris, Medrad, Pittsburg, PA) 22 G kaniil
kullanilarak, antekiibital venden, 2ml/s hizinda, 0.1 mmol/kg dozunda verilmistir. Kontrast
madde enjeksiyonu sonrasinda 20 ml serum fizyolojik ile katater yikanmigtir. Kontrast madde
olarak, gadobutrol (Gadovist®-1.0 mol/L; Schering, Berlin, Almanya), gadobenat
dimeglumin (Multihance®-0.5 mol/L; Bracco, Milan, Italya), GD-DTPA (Omniscan®-0.5
mol/L; Nycomed, Oslo, Norveg), gadopentate dimeglumine (Magnevist®-0.5 mol/L;
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Schering, Berlin, Almanya) ve GD-DOTA (Dotarem®-0.5 mol/L; Guerbet, Aulnay-sous-
Bois, Fransa) kullanilmistir. Kontrast madde farkliligi degerlendirme sirasinda dikkate
alinmamigtir. Kontrast madde gecikme siiresinin belirlenmesi ve sekansin baglatilmasi igin,
otomatik tetikleme yontemi olan MR “SmartPrep” teknigi (General Electric Medical Systems)
kullanilmistir. “Tracker”, boyutlar1 damar ¢apina bagl olarak degismek iizere, arkus aorta-
subklavyan arter birlesim yerine yerlestirilmistir (Resim 3.2: A). 20 ms araliklarla yapilan

sinyal 6l¢iimlerinde %20’ lik sinyal artisini takiben sekans otomatik olarak baslatilmistir.

ITE 1.5T7 GEMSGEMS

IkHz
MED/FL:s

)
0sp/1

Resim 3.2: A) “Tracker” in arkus aorta-subklavyan arter birlesim yerine yerlestirilmesi. B-C)
Yer belirleyicilerin aksiyal ve sagittal planda goriinlimii.
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Uc boyutlu goriintiiler, baz goriintiilerin “GE Advantage Windows Workstation
4.1°de”, “Volume Viewer Voxtool 3.0.644” programi kullanilarak “maksimum intensity
projection” (MIP) algoritmas1 ile elde edilmistir. Ug boyutlu goriintiiler, varsa, vendz
kirlenme ve siiperpoze diger vaskiiler yapilarin uzaklastirilmasini takiben arkus aorta ve
supraaortik vaskiiler yapilarin tiim segmentlerini gosterecek sekilde seviye atlamadan, stenoz
saptanan segmentler 180° incelenip stenoz oraninin en yiikksek oldugu projeksiyonlarda
yeterli magnifikasyon orani ile olusturulmustur.

DSA incelemesi; AFM AdvantX anjiografi cihazi ve DX Hiline sayisal goriintiileme
sistemi ( Software : A05.29, General Electric, Milwakuee, ABD) kullanilarak yapilmistir.
Caligmaya dahil edilen olgularin tiimiine, Seldinger yontemi ile femoral arter ponksiyonunu
takiben, sol oblik projeksiyonda pigtail katater kullanilarak arkus aortografi yapilmistir. Arkus
aortografi incelemesinde 20 ml, %50 diliiye edilmis noniyonik iyotlu kontrast madde 17 ml/s
hizinda verilmistir. Karotis arter goriintiileri 5 F vertebral ya da simmons katater ile selektif
kateterizasyonu takiben, 3 projeksiyonda (posteroanterior, oblik, lateral) elde edilmistir.
Arkus aortografide lezyon saptanan ya da yeterli kalitede goriintiiliinemeyen olgularda
brakiosefalik arter ve sol subklavyan arterin selektif katerizasyonu yapilmstir.
Vertebrobaziler sistem incelemesi en az bir vertebral arterin selektif kataterizasyonu ile uygun
projeksiyonlarda yapilmistir. Karotis ve gerektiginde brakiosefalik-subklavyan arterin selektif
incelemesi sirasinda her projeksiyon i¢in 8 ml, vertebral arter goriintiilenmesi sirasinda 7 ml,

%50 diliiye edilmis noniyonik iyotlu kontrast madde 4 ml/sn hizinda verilmistir.

3.3. Goriintiilerin degerlendirilmesi

MR anjiografi goriintiilerinin kalitesi vaskiiler radyolojide deneyimli bir radyolog
tarafindan, vendz kirlenme, vaskiiler sinyal intensitesi, kontur keskinligi ve artefakt varlig1 ya
da yoklugu, kriter alinarak dort sinifa ayrilmistir.

0: Tani i¢in yetersiz
1: Tani i¢in yeterli
2: Iyi

3: Cok iyi
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Bu smiflamaya gore calismamizda yer alan olgularin MRA kalite skor dagilimi dagilimi
asagidaki sekildedir.

0: Tan1 i¢in yetersiz (n=0)

1: Tani i¢in yeterli (n=14, %23.3)

2: lyi (n=31, %51.7)

3: Cok iyi (n=15, %25)

Karotis sistemde, bifurkasyon diizeyi ve internal karotis arterin 2 cm proksimal

segmenti, vertebral arter V1 segmenti, subklavyan arter prevertebral segmenti ve

brakiosefalik arter degerlendirilmistir (Resim 3.3).

Resim 3.3: Kontrastli MRA goriintiisii lizerinde, incelenen arter segmentleri.

A) 1: Karotis bifurkasyon diizeyi ve internal karotis arterin proksimal 2cm’ lik segmenti. B)
1: Vertebral arter V1 segmenti, 2: Subklavyan arter prevertebral segmenti, 3: Brakiosefalik
arter

Her olgunun MR anjiografi ve DSA goriintiileri, vaskiiler radyolojide deneyim sahibi iki
radyolog tarafindan degerlendirilmis ve stenoz oranlar1 belirlenmistir. Her bir gozlemci
degerlendirmesini, birbirinden bagimsiz olarak oncelikle MRA goriintiilerini daha sonra DSA
goriintiileri farkli zamanlarda, diger yontemin goriintiileri saklanarak ve diger gozlemcinin

bulgularindan habersiz olarak yapmistir. Bagimsiz olarak yapilan dlgiimlerden sonra uyumsuz
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sonuclar birlikte degerlendirilmis ve stenoz orani birlikte belirlenmistir. Her bir yontemde
stenozun en fazla oldugu alandan Ol¢iim yapilmis ve stenoz oram1 NASCET yontemi
kullanilarak belirlenmistir. Olgiimler film iizerinde yapilmis olup MRA gériintiilerinde MIP
gorlntiiler kullanilmistir. DSA altin standart yontem olarak kabul edilmistir.

Stenoz oranlari, karotis bifurkasyon diizeyi ve internal karotis arterin 2 cm proksimalinde,
brakiosefalik kok- subklavyan arter prevertebral segmentinde 6 grupta siniflandirilmstir.

1- Normal

2- <%30

3- %30-49

4- %50-69

5- %70-99

6- %100 (tikal)).

Vertebral arter V1 segmentinde stenoz siniflamasi 4 grupta yapilmistir.

1- Normal

2- <%50

3- %50-99

4- %100 (tikalr)

Distalinde sinyal izlenirken, stenoz alaninda sinyal izlenmeyen MRA goriintiileri %70-99
grubuna dahil edilmistir. Selektif kateterizasyon yapilmayan vertebral arterlerde,
degerlendirme arkus aortografi goriintiilerinden yapilmis olup yetersiz kalitedeki goriintiiler
calismadan ¢ikarilmistir.

Degerlendirmeye alinan 120 karotis arter segmentinin, ikisi stente bagli artefakt
nedeni ile, alt1 arter ise DSA yada MRA’ da uygun projeksiyonda goriintiiler alinmamais
olmast nedeni ile ¢calismadan ¢ikarilmistir. Karotis sistem i¢in toplam 112 arter segmenti
incelemeye dahil edilmistir..Degerlendirilen 120 vertebral arter segmentinden sekiz tanesi
selektif kateterizasyon yapilmamis olmast nedeni ile c¢alismadan ¢ikarilmistir. 120
brakiosefalik kok- subklavyan arter segmentlerinden 2 tanesi MRA’da MIP goriintiilerin
olusturulmamis olmasi nedeni ile calismadan c¢ikarilmis olup toplam 118 arter segmenti
incelenmistir. Toplam 360 arterin 342 tanesi calismaya dahil edilmistir. Olgularin. yas,
cinsiyet ve kontrastli MRA kalite skoruna gore listesi Tablo 3.1° de gosterilimistir. Ayrica

tablo 3.2° de hastanemizde, DSA ve kontrastli MRA incelemesinin maliyeti gosterilmistir.
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Tablo 3.1: Olgularin listesi

No Isim | Cinsiyet |Yas Kalite [|No Isim | Cinsiyet | Yas Kalite
skoru skoru
1 M.A E 60 1 31 M.K K 56 3
2 S.A E 63 2 32 LK E 82 3
3 S.A K 65 2 33 AK E 48 3
4 S.A E 68 1 34 K.K E 81 3
5 E.A K 74 2 35 D.K E 72 1
6 N.A E 72 3 36 TK K 56 2
7 S.A E 65 3 37 LK E 53 2
8 AA E 52 2 38 AK K 68 2
9 K.A E 64 2 39 EN K 85 1
10 N.B E 60 3 40 L.O E 74 2
11 F.B E 59 2 41 M.O E 70 3
12 S.B K 68 1 42 M.O K 32 1
13 K.C E 65 1 43 AS E 76 3
14 M.C E 74 2 44 AS K 52 2
15 A.C E 73 3 45 F.B.S K 71 1
16 M.C E 80 2 46 0.8 E 72 2
17 H.C E 50 2 47 M.S E 77 3
18 N.D K 68 2 48 S.S K 73 1
19 M.D E 64 2 49 H.S K 73 2
20 G.D K 40 2 50 N.T E 65 1
21 M.D E 79 2 51 O.T E 41 1
22 T.D K 76 2 52 T.T E 80 2
23 LE E 75 1 53 DK.U E 50 2
24 M.E E 74 2 54 z.U E 74 2
25 H.G E 68 3 55 EY K 84 3
26 N.G E 74 2 56 AY E 59 2
27 2.G K 74 2 57 AY E 65 2
28 M.G K 60 1 58 F.Y K 66 3
29 H.i E 61 3 59 S.Y K 68 1
30 M.I E 70 2 60 Y.Y E 57 2
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Tablo 3.2: Hastanemizde yapilan supraaortik DSA ve kontrastlh MRA incelemelerinin

maliyeti.
DSA (YTL) MRA(YTL)
. isl
Islem 228.470 vem
( Selektif serebral (Suprraaortik 80.00
anjiografi) kontrastli MRA)
Klavuz tel 46.45
Pigtail kateter 21.00
Vertebral kateter 110.14
Sheath 21.82
Kontrast madde 101.85-
70 Kontrast madde
(100 cc) 149.745
TOPLAM 181.85-
647.08 YTL 229.745
YTL
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3.4. istatistiksel yontem

Verilerin analizi SPSS 11.5 (Statistical Packages for Social Sciences; SPSS Inc,
Chicago, IL, ABD) paket programinda yapildi. Kategorik degiskenler “%” seklinde
gosterilmistir.

DSA ile MRA arasinda belirtilen arter segmentlerinde stenozu belirlemede tanisal
yonden anlamli farkin olup olmadigt McNemar testiyle (Bagimli gruplarda Khi-Kare testi)
arastirildi. McNemar testi’nde istatistiksel olarak anlamlilik, p<0,05 olarak kabul edildi.

DSA ve MRA arasinda tanisal uyumun anlamlili§i Kappa Katsayisi (k) ile hesaplandi.
Kappa Istatistigi’nde, kappa (k) degeri;

<0.20= ¢ok zay1f

0.21-0.40= zay1f

0.41-0.60= orta

0.61-0.80= yiiksek

0.81-1.00= ¢ok yiiksek, kabul edildi (1).

DSA’ya gore MRA’nin tanisal etkinligini incelemek amaciyla; duyarlilik, 6zgilliik,
pozitif ongorii degeri, negatif ongdrii degeri ve tanisal tamlik (“diagnostic accuracy”) orani
(Referans yontemin (MRA), altin standart yonteme (DSA) gore olgular1 dogru siniflayabilme

orani) hesaplanmistir.
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4. BULGULAR

4.1. Karotis arter

Karotis arter stenoz oOl¢iimleri yoniinden DSA’nin normal olarak saptadigi damar
segmentlerinin (n=17) %88,2’st MRA da normal (n=15), iki tanesi <%30 araliginda
degerlendirilmistir. DSA’nin <%30 stenoz aralifinda saptadigi damarlarin (n=31) %83,9’unu
MRA da <%30 araliginda (n=26) degerlendirilmistir. Farklt stenoz araliklarinda
degerlendirilen 5 damar segmentinin ikisi <%30, biri %30-49, biri %50-69, biri %70-99
araliginda degerlendirilmistir. DSA’nin %30-49 stenoz araliginda saptadigi damarlarin (n=16)
%50’sin1 MRA da %30-49 araliginda (n=8) yer almistir. Farkli gruplarda yere alan 8 damar
segmentinin, biri, bir alt stenoz araliginda (<%30), altis1 bir {ist stenoz araliginda (%50-69)
(Olgu 18, Resim 6.11), biri %70-99 stenoz araliginda degerlendirilmistir. DSA’nin %50-69
stenoz aralifinda saptadigi damar segmentlerinin (n=13) %69,2’sini MRA da %50-69
araliginda (n=9) yer almistir (Olgu 20, Resim 6.6). MRA tarafindan farkli gruplarda
degerlendirilen 4 damar segmentinin biri <%30, biri %30-49, ikisi %70-99 stenoz araliginda
yer almigtir. DSA’ da %70-99 araliginda degerlendirilen damar segmentlerinin (n=26)
%92,3’it MRA’ da da%70-99 araliginda (n=24) yer almistir ( Olgu 44, Resim 6.2). MRA’ da
farkli gruplarda degerlendirilen 2 damar segmentinin, biri %30-49 (Olgu 11, Resim 6.5), biri
%50-69 (Olgu 56, Resim 6.1) stenoz araliginda yer almistir. DSA’ da tikali olarak
degerlendirilen damarlarin (n=9) tamami MRA’ da da tikali olarak degerlendirilmistir (Olgu
21, Resim 6.13) (Tablo 4.1). DSA ile kontrastli MRA arasinda karotis bifurkasyon ve internal
karotis arterde yapilan tanisal siiflamalar yoniinden istatistiksel olarak anlamli bir uyum
saptanmistir (p<0.001). Kappa katsayist % 76.8 olup sézkonusu uyumun yiiksek diizeyde
oldugu goriilmektedir. Tablo 4.1’de DSA ve kontrastli MRA tetkiklerinin incelenen karotis

arter segmentinde, stenoz siniflamasina iligkin dagilimlar1 gosterilmistir



Tablo 4.1: DSA ve MRA’nin karotis arterde stenoz siniflamasi yoniinden dagilimi

92

DSA

Normal <%30 %30-49 | %50-69 | %70-99 | %100 | Toplam

n=17 n=31 n=16 n=13 n=26 n=9 n=112

Normal 15 (%88,2) 2 (%6,5) 0 (%0) 0 (%0) | 0 (%0) 0 (%0) 17 (%15,2)

<%30| 2 (%l11,8)| 26 (%83,9) 1(%6,3)| 1(%7,7) |0 (%0) 0 (%0) 30 (%26,8)

g %30-49 0(%0)| 1(%32)| 8(%50)| 1(%7,7)|1(%3,8) |0(%0) |11 (%9,8)
&

E %50-69 0 (%0) 1(%3,2)| 6(%37,5)| 9(%69,2) |1 (%3,8) 0 (%0) |17 (%15,2)
=]
o

%70-99 0 (%0) 1 (%3,2) 1(%6,3)| 2(%15,4) |24 (%92,3) |0 (%0) |28 (%25,0)

%100 0 (%0) 0 (%0) 0 (%0) 0 (%0) |0 (%0) 9(%100) |9 (%8,0)

Karotis bifurkasyon diizeyinde ve internal karotis arter proksimalinde (2 cm) DSA’ya
gore stenozun %70 ve lizerinde olmasi kesim noktasi olarak kabul edildiginde, MRA’nin
stenozu Ongormedeki duyarlilign %94.3, ozgiilliigii %94.8, pozitif ongorii degeri (POD)
%89,2 ve negatif 6ngorii degeri (NOD) %97.3 ve tanisal tamlik %94.7 olarak bulundu. %70
darlik kesim noktasi kabul edildiginde DSA ile kontrastli MRA arasinda karotis bifurkasyon
diizeyinde ve internal karotis arterde yapilan tanisal siniflama yoniinden istatistiksel olarak
anlamli bir uyum saptanmistir (p<<0.001). % 70 stenoz oran1 kesim noktasi kabul edildiginde
Kappa katsayis1 %87.7 olup s6z konusu uyumun ¢ok yiiksek diizeyde oldugu goriilmektedir.

Farkl1 kesim noktalarina gore hesaplanmus istatistiksel veriler Tablo 4. 2 de sunulmustur.
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Tablo 4.2: Karotis arter stenozu i¢in belirlenen farkli kesim noktalarina gore kontrasth
MRA’nin DSA’ya gore tanisal etkinligi.

Kesin ) ) ) Tanisal
Duyarhhik | Ozgiillik | P.O.D N.O.D K

noktasi tamhk
%1 %97,9 %388.,2 %97,9 %88,2 %96,4 0.861
%30 %96.9 %93,8 %95.,4 %95,7 %95.,5 0.909
%50 %93,8 %385,9 %383,3 %94,8 %389,3 0.785
%70 %94.3 %94,8 %389,2 %97,3 %94,7 0.877

4.2. Vertebral arter

DSA’nin vertebral (V) arter olglimleri yonlinden normal olarak saptadigi damar
segmentlerinin (n=45) %48,9’'u MRA’ da da normal (n=22) olarak degerlendirilmistir. Farkl
gruplarda degrlendirilen 23 damar segmentinin, 13’ it MRA’ da <%50, 10’ u MRA’ da %50-
99 stenoz araliginda yer almistir DSA’nin <%50 stenoz araliginda saptadigi damarlarin
(n=46) %41,3’1it MRA’ da da <%>50 aralifinda (n:19) yer almistir. Farkli gruplarda yer alan 27
damar segmentinin 5’i normal olarak, 22’si %50-99 stenoz araliginda (Olgu 30, Resim 6.14)
degerlendirilmistir. DSA’da 9%50-99 stenoz araliginda yer alan damar segmentlerinin (n=19),
%94,7’s1 MRA”’ da da 9%50-99 araliginda (n=18) yer almistir (Olgu 44, Resim 6.3). 1 damar
segmenti <%50 stenoz araliginda degerlendirilmistir.  DSA’nin tikali olarak saptadigi
damarlarinda tamami (n=2) MRA’da da tikali olarak saptanmistir (Olgu 44, Resim 6.4; Olgu
14, Resim 6.10) (Tablo 4.3). DSA ile MRA arasinda vertebral arterde (V;) yapilan tanisal
siniflamalar arasinda istatistiksel olarak tanisal yonden anlamli bir uyum saptanmistir
(p<0.001). Kappa katsayist %35.5 olup s6z konusu uyumun zayif diizeyde oldugu
goriilmektedir. Tablo 4.3’de DSA ve MRA incelemelerinin vertebral arterde (V) stenoz

siniflamasina iliskin dagilimlar1 gosterilmistir.
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Tablo 4.3: DSA ve MRA’nin vertebral arterde (V) stenoz siniflamasi yoniinden dagilimi

DSA
Normal < %50 %50-99 %100 Toplam
n=45 n=46 n=19 n=2 n=112
Normal 22 (%A48.,9) 5(%10,9) 0 (%0) 0 (%0) 27 (%24,1)
<% 50 13 (%28,9) 19 (%41,3) 1 (%5,3) 0 (%0) 33 (%29,5)
g % 50-99 | 10 (%22,2) 22 (%A47,8) | 18(%94,7) | 0 (%0) 50 (%44,6)
% 100 0 (%0) 0 (%0) 0 (%0) 2 (%100) 2 (%1,8)

Vertebral arter V1 segmentinde, DSA’ya gore stenozun %50 ve iizerinde olmas1 kesim

noktasi olarak kabul edildiginde MRA nin stenozu 6ngérmedeki duyarliligt %95.2, 6zgilligi

%64.8, pozitif ongorii degeri %38.5, negatif ongorii degeri %98.3 ve tanisal tamlik %70.5

olarak bulundu. Vertebral (V) arterde %50 ve {lizerinde stenozu 6ngérmede DSA ile MRA

arasinda istatistiksel olarak anlamli fark saptanmistir (McNemar, p<0,001). Ayrica %50

stenoz, kesim noktasi1 olarak kabul edildiginde, tanisal siniflama yoniinden istatistiksel olarak

anlamli bir uyum saptanmistir (p<0.001). Bu kesim noktasinda Kappa katsayist %38.3 olup

s0z konusu uyumun zayif diizeyde oldugu goriilmektedir. Farkli kesim noktalarina gore

hesaplanmis istatistiksel veriler Tablo 4.4’ de sunulmustur.

Tablo 4.4. Vertebral arter (V1) stenozunda, farkli kesim noktalarina gore MRA’nin DSA’ ya
gore tanisal etkinligi.

Kesim v N N Tanisal
Duyarhhk | Ozgiilliik | P.O.D N.O.D K
noktasi tamhk
%1 %92.5 %48.9 %72.9 %81.5 %75 0.443
%50 %95.2 %064.8 %38.5 %98.3 %70.5 0.388
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4.3. Subklavyan arter-Brakiosefalik kok

Brakiosefalik kok-subklavyan arterde DSA’nin normal olarak saptadigi damar
segmentlerinin (n=85) %92,9’u MRA da normal (n=79) olarak degerlendirilmistir. MRA’ da
farkli gruplarda degerlendirilen 6 damar segmentinin, 4’1 <%30, 1’1 %30-49, 1’1 %50-69
stenoz araliginda yer almistir. DSA’da <%30 stenoz araliginda yer alan damar segmentlerinin
(n=15) %80’1t MRA da da<%30 stenoz araliginda (n=12) yer almistir. DSA’da %30-49 stenoz
araliginda yer alan damar segmentlerinin (n=6), %83,3’i MRA da da %30-49 stenoz
araliginda yer almistir (n=5). 1 damar segmenti MRA’ da <%30 stenoz araliginda
degerlendirilmistir. DSA’da %50-69 stenoz araliginda yer alan damar segmentlerinin (n=4)
%75’1t MRA da da %50-69 stenoz aralifinda (n=3) yer almistir (Olgu 14, Resim 6.10). 1
damar segmenti MRA’ da %30-49 stenoz araliginda degerlendirilmistir. DSA’da %70-99
stenoz araliginda yer alan damar segmentlerinin (n=6) %83,3’ii MRA da da %70-99 stenoz
araliginda ( Olgu 1, Resim 6. 12) (n:5) yer almigtir. 1 damar segmenti MRA’ da %50-69
stenoz araliginda degerlendirilmistir. DSA’nin tikali olarak saptadigi damarlarinda tamamini
(n=2) MRA da tikali olarak saptamistir (Olgu 49, Resim 6.9) (Tablo 4.5). DSA ile MRA
arasinda brakiosefalik kok-subklavyan arterde yapilan tanisal siniflamalar yoniinden anlamli
bir uyum saptanmistir (p<0.001). Kappa katsayis1 %78.8 olup s6z konusu uyumun yiiksek
diizeyde oldugu goriilmektedir.Tablo3’te DSA ve MRA tetkiklerinin brakiosefalik kok-

subklavyan arter lizerinde stenoz siniflamasina iligkin dagilimlar1 gosterilmistir.



Tablo 4.5: DSA ve MRA’nin brakiosefalik kok-subklavyan arter lizerinde stenoz siniflamasi

yoniinden dagilimi
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DSA
Normal <%?30 %30-49 | %50-69 | %70-99 | %100 | Toplam
n=85 n=15 n=6 n=4 n=6 n=2 n=118
Normal | 79(%92,9)| 2 (%13.3) 0 (%0)| 0 (%0) 0(%0)| 0 (%0) |81 (%68.6)
<%30| 4 (%4,7)| 12(%80)| 1(%16,7)| 0 (%0) 0 (%0) 0 (%0) | 17 (%14.,4)
g %30-49 1 (%1,2) 1 (%6,7)| 5(%83,3)| 1 (%25) 0 (%0) 0 (%0) | 8 (%6,8)
%50-69 1 (%1,2) 0 (%0) 0(%0)| 3 (%75)| 1(%16,7) 0 (%0) | 5 (%4,2)
%70-99 0 (%0) 0 (%0) 0(%0)| 0(%0)| 5(%83.3)| 0(%0)[5(%4,2)
%100 0 (%0) 0 (%0) 0(%0)| 0 (%0) 0 (%0) | 2 (%100) | 2 (%1,7)

Brakiosefalik kok-Subklavyan arterde, DSA’ya gore stenozun %70 ve iizerinde olmast
kesim noktast olarak kabul edildiginde MRA’nin stenozu 6ngérmedeki duyarliligt %87.5
seciciligi %100, pozitif 6ngorii degeri %100 ve negatif 6ngorii degeri %99.1 ve tanisal tamlik
%99.1 olarak bulundu. Brakiosefalik kok-Subklavyan arterde %70 ve iizerindeki stenozu
ongormede DSA ile MRA arasinda istatistiksel olarak anlamli bir fark goriilmemistir
(p=1,000). Ayrica kesim noktas1 %70 kabul edildiginde tanisal siniflamalar yoniinden anlaml
bir uyum saptanmistir (p<0.001). Kappa katsayisi %92.9 olup s6z konusu uyumun ¢ok
yiiksek diizeyde oldugu goriilmektedir. Tablo 4.6’da farkli kesim noktalarina gore MRA nin
tanisal etkinligi gosterilmistir. Tablo 4. 7° de incelenen damar segmentlerinde % 50 kesim

noktasina gore hesaplanan istatistiksel veriler bir arada gosterilmistir.
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Tablo 4.6: Brakiosefalik kok-subklavyan arterde, stenoz igin belirlenen kesim noktalarina
gore MRA’nin DSA’ya gore tanisal etkinligi.

Kesim Tanisal
Duyarhihk | Ozgiilliik P.O.D N.O.D K
noktasi tamhk
%1 %93,9 %929 %83,8 %97,5 %93,2 0.838
%30 %94,4 %97,0 %835.,0 %99,0 %96,6 0.875
%50 %91,7 %99,1 %91,7 %99,1 %98.3 0.907
%70 %87,5 %100 %100 %99,1 %99,1 0.929

Tablo 4.7: Incelenen tiim damar segmentlerinde % 50 kesim noktasi i¢in hesaplanan
istatistiksel veriler

R . . Tamsal
Duyarhhik | Ozgiillik | P.O.D N.O.D K
tamhk
Karotis %93,8 %85,9 %83,3 %94,8 %89,3 0,785
Vertebral %952 | %648 | %385 | %983 | %705 | 0338
Subklavyan-

%091,7 %99,1 %91,7 %99,1 %098.,3 0.907
brakiosefalik
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5. OLGULARDAN ORNEKLER

1) OLGU 56, 50y/E

Resim 6.1: A) DSA’ da, sol karotis bifurkasyon diizeyinde %70-99 araliginda degerlendirilen
stenoz (%90) izlenmektedir (ok). B) Ayni projeksiyonda olusturulmus kontrasth MRA
goriintlisiinde stenoz oran1 %50-69 araliginda degerlendirilmistir (%60) (ok) (kalite skoru=2).
Ayrica DSA’ da IKA proksimalinde <%30 stenoz mevcut olup MRA’ da
degerlendirilememistir.
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2) OLGU 44, 52y/K

Resim 6.2: A) DSA’ da sag internal karotis arterde %70-99 araliginda degerlendirilen stenoz
(%99) mevcuttur (oklar). B) MRA goriintiisii DSA ile uyumlu olup stenoz oranit %70-99
araliginda degerlendirilmistir (oklar) (kalite skoru=2).
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Resim 6.3: A) Ayni hastanin DSA goriintiisiinde sag vertebral arter V1 segmentinde %50-99
araliginda degerlendirilen stenoz (%80) mevcuttur (ok). B) MRA goriintiisiinde stenoz araligi
ayni (%50-99) degerlendirilmis olmakla birlikte stenoz oran1t DSA’ da goriindiigiinden daha
fazla izlenmektedir (%90) (ok).
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POSTERIG

Resim 6. 4: A) DSA’ da ayn1 hastanin sol vertebral arteri tikali olup (oklar) V2 segmenti (kisa
ok) asendan servikal arter (ok baslar1) araciligi ile dolmaktadir. B) MRA goriintiisit DSA
gorilntiisii ile uyumludur.
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3) OLGU 11, 60 y/E

Resim 6. 5: A) DSA goriintiisiinde Sag karotis bifurkasyon diizeyinde %70-99 araliginda
degerlendirilen stenoz (%85) izlenmektedir (ok). B) Ayni hastanin MRA goriintiisiinde
stenoz oran1 % 30-49 araliginda degerlendirilmistir (ok) (kalite skoru=2).
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4) OLGU 20, 48y/K

Resim 6. 6: A) DSA goriintiisiinde sol karotis bifurkasyon diizeyinde (ok) %70-99 araliginda
degerlendirilen stenoz (%70) izlenmistir. B) Ayni projeksiyonlu MRA goriintiisii DSA ile
uyumludur (ok) (kalite skoru=2).
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LVERTEBRAL----...

110171

Resim 6. 7: A-B) Aymi hastanin DSA goriintiisiinde sag ve sol vertebral arter V1
segmentlerinde (oklar) %50-99 araliginda degerlendirilen stenoz izlenmektedir. B) MRA
gorlintiisii DSA ile uyumlu olup her iki vertebral arter V1 segmentlerinde (oklar) stenoz
oranlar1 %50-99 araliginda degerlendirilmistir (MRA goriintiisii posterior projeksiyonludur).
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5) OLGU 49, 73y/ K

Resim 6. 8: A) DSA’da sol internal karotis arterde %70-99 araliginda degerlendirilen stenoz
izlenmektedir (ok). B) MRA goriintiisii DSA goriintiisii ile uyumludur (ok) (kalite skoru=2).
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GAHZI UHIY
HAL

Resim 6. 9: Ayn1 hastanin DSA (A) ve MRA (B) goriintiileri uyumlu olup sol subklavyan
arter tikalidir. (AKA: Ana karotis arter)
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6) OLGU 14, 74 y/E

Resim 6. 10: A) DSA’ da, sol subklavyan enjeksiyonda, subklavyan arterde %50-69
araliginda stenoza neden olan diizensiz yiizeyli aterosklerotik plak (ok basi) ve sol vertebral
arter V1 segmentinde %50-99 araliginda degerlendirilen stenoz (%90) mevcuttur.

B) Kontrastli MRA goriintiisiinde vertebral arter (ok) ve subklavyan arter stenoz araliklari
DSA goriintiisii ile uyumlu olmakla birlikte MRA’da plak ylizey ozellikleri (ok basi) net
olarak izlenememektedir (kalite skoru=2).
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7) OLGU 18, 68y/ K

Resim 6. 11: A) DSA’ da sag internal karotis arterde %30-49 aralifinda degerlendirilen
stenoz izlenmektedir. B) MRA goriintiisiinde stenoz %50-69 araliginda degerlendirilmistir.
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8) OLGU 1, 60y/E

Resim 6.12: A) DSA’ da sol subklavyan arterde %70-99 araliginda degerlendirilen stenoz
(%99) mevcuttur (ok). B) Sag vertebral arter enjeksiyonu sonrasi solda subklavyan ¢alma
sendromu izlenmektedir (ok). C) Kontrastli MRA goriintiisiinde stenoz araligi DSA ile
uyumlu olmakla birlikte limen igerisinde sinyal giicliikle secilebilmektedir (ok) (kalite
skoru=1). .
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9) OLGU 21, 79y/E

Resim 6.13: A) DSA’ da sol internal karotis arter tikali olarak izlenmektedir. Ayrica karotis
bifurkasyon diizeyinde iilsere aterosklerotik plak mevcuttur (ok basi). B) Ayni projeksiyonda
elde edilimis MRA gériintiisiit DSA ile uyumlu olup IKA tikali olarak degerlendirilmistir.
DSA goriintiisiinde bifurkasyon diizeyinde izlenen iilsere plak MRA goriintiisiinde
izlenememektedir (kalite skoru=2).
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10) OLGU 30, 70y/E

101 e |

Resim 6.14: A) DSA’ da sag vertebral arter V1 segmentinde <%50 araliginda degerlendirilen
stenoz mevcuttur (%30) (ok). B) MRA goriintiisiinde stenoz, %50-99 araliginda (% 70) (ok)
degerlendirilmistir (kalite skoru=2).
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11) OLGU 2, 63y/E

Resim 6.15: A) DSA’ da sol vertebral arter V1 segmentinde %50-99 araliginda
degerlendirilmis stenoz (%60) (ok)izlenmektedir. (B) MRA goriintiisii DSA ile uyumludur
(kalite skoru=2). .
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6. TARTISMA VE SONUC

DSA, supraaortik vaskiiler yapilarin tikayict arter hastaliklarinin tanisinda  altin
standart yontem olarak kabul edilmektedir. Bunun yaninda morbidite (%0.5-4) — mortalite
(%0.01) riski iyi tanimlanmis invazif bir islem olmasi, iyonizan radyasyon igermesi,
kullanilan iyotlu kontrast maddenin nefrotoksik etkisi, islem sonrast hastanin giinliik
yasamina donmesi i¢in belli bir siireye ihtiya¢ duymasi ve MRA’ ya gbre maliyetinin yiiksek
olmasi gibi dezavantajlar1 vardir (60,142,147).

Kontrasth MRA, minimal invazif, hizli, ucuz bir yontem olmasi ve islem Oncesi
sorgulama ile risklerin biiyiik oranda ortadan kaldirilabilmesi gibi istiinliikleri ile iyi bir
alternatif olarak karsimiza ¢ikmaktadir. Son 15 yilda MRA gittik¢e artan oranda bas ve
boyun arterlerinin incelenmesinde kullanilmaktadir. Bu donem igerisinde MRA ile DSA’ y1
bu arter segmentlerinde karsilastiran bir dizi ¢aligma yapilmistir. Bu ¢alismalarin bircogunda
TOF MRA kullanilmigtir. Akima bagli kontrast elde edilmesi esasina dayanan TOF
tekniginde, satlirasyona bagli sinyal azalmasi, inceleme alaninin daha kiigiik olmasi, stenotik
alanlarda sinyal kaybinin fazlaligi, islem siiresinin uzun olmasi (5-6 dk), kesit kalinlig
azaldikca saturasyon etkisinin artmasina bagli goriintii kaitesinin azalmasi gibi dezavantajlar
mevcuttur. Son donemlerde ise artan oranda kontrastli MRA ile ¢aligmalar yapilmaktadir.
Ancak bu caligmalar biiylik oranda karotis sistem {izerinde yogunlasmakta olup supraaortik
arterlerin tiimiinii i¢ine alan calisma sayis1 azdir. Vertebral arter V1 segmentinin ve
brakiosefalik kok-subklavyan arter stenozlarinin arastirildigr calismalar ¢ok az sayida oldugu
gibi, olgu sayist sinirlidir. Posterior dolasim ile ilgili yapilan calismalarda vertebral arter
intrakranial-ekstrakranial segmenti ve baziler arter degerlendirilmis olup c¢alismalarin
cogunda aterosklerotik hastaliga bagli stenoz ile birlikte diger lezyonlar da ¢alismaya dahil
edilmistir. Biz, bu calismada vertebral arterde, aterosklerozun en sik goriildiigii, endovaskiiler

tedavinin daha sik uygulandigi ve etkin oldugu alan olan V1 segmentini inceledik.

6.1. Goruntii kalitesi

Kontrastli MR anjiografinin goriintii kalitesi, supraaortik arterlerin degerlendirilmesi
icin 6nemli bir kriterdir. Otomatik tetikleme yontemi ile kontrast, arteryel faz baslangicinda

saptanmakta, venéz doniis olmadan yiiksek sinyal giiriiltii oranina sahip goriintiiler elde
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edilmeye c¢alisilmaktadir. Kullanilan intravendz yolla verilen kontrast maddenin T1
relaksasyon siiresini kisaltmasi ile daha kisa TR siireleri se¢ilebilmektedir. Bu ise daha iyi
arka plan baskilamasi ve daha yiiksek sinyal giiriiltii oran1 saglamaktadir. Bunun yaninda
stenotik alanlarda intravoksel faz bozulmasina bagl olarak ortaya ¢ikan sinyal kaybi, kisa TR
stiresi secilmesi ve yiiksek sinyal giiriiltii orani elde edilmesi ile azalmaktadir. Kontrast madde
kullanim1 satiirasyon etkisini azaltmakta ve bdylece daha biiyilk FOV degerleri ile arkus
aorta’dan Willis halkasina kadar olan alan kisa siirede (Islemin toplam siiresi yaklasik 5-10
dk, inceleme siiresi yaklasik 30 sn-1 dk) incelenebilmektedir. Uygun FOV ve yliksek matriks
degerlerinin seg¢ilmesi uzaysal ¢oziiniirliigii arttirmaktadir. Bizim g¢alismamizda yer alan
goriintiiler, 30x30 mm FOV ve 256x224 matriks degerlerine sahiptir.

Leclerc ve ark. voksel boyutunun goriintii kalitesine etkisini arastirdiklar1 bir
caligmada voksel boyutlar1 kiiclik grupta goriintii kalitesinin belirgin sekilde arttigim
belirtmislerdir. Bu ¢alismada  1.3x1.29x1.25 mm ve 0.95x 0.76x 0.82 mm boyutlarinda
voksellerden olusan 2 grup, vertebral arter, karotis sifon, biiylikk damarlar ve karotis
bifurkasyon diizeyleri incelenerek karsilagtirilmistir. 2. grupta (yiiksek rezoliisyonlu grup), 1.
gruba gore daha fazla artefakt, vendz kirlenme ve biiylik damarlarin proksimalinde daha fazla
sinyal kaybr olmakla birlikte, liimen konturlarinin daha net olarak izlendigi belirtilmistir.
Ortalama kalite skoru 2. grupta daha fazla bulunmustur. Bu calismada 2. grupta voksel
hacminin kiiciik olmasina bagli olarak sinyal giiriiltii oran1 daha diisiik bulunmustur (85).
Bizim c¢alismamizda voksel boyutlar1 1.1x1.3x1.0 mm olup Leclerc ve ark.’nin yaptiklari
calismadaki yiiksek ¢oziliniirliikli (0.95x 0.76x 0.82 mm) grubun {iizerinde, konvansiyonel
grubun altindadir (1.3x1.29x1.25 mm). Yaptigimiz ¢alismada uzaysal ¢oziiniirliik literatiirdeki
supraaortik damarlarin tamaminin incelendigi ( biiyiik FOV) calismalar ile karsilastirildiginda
yeterli diizeydedir (2,113). Daha kii¢ciik FOV yada biiyiik matriks degerleri kullanilan internal
karotis arter ya da vertebral arter proksimalinin degerlendirildigi ¢aligmalara gore uzaysal
¢oziinlirliik daha diistiktiir (52,109,138,151).

Bas boyun sargisinin kullanilmasi ile inceleme voliimiiniin alt segmentlerinde ortaya
cikabilen sinyal azalmasinin Oniine gecilebilmektedir. Bunun yaninda kalp ve solunum
artefaktlar1 sinyal giiriiltii oranim1 azaltabilmektedir. Inceleme sirasinda nefes tutturulmasinin

artefaktlar1 azaltacagi ve gorlintii kalitesini arttiracagi belirtilmekle beraber, bu caligmaya
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dahil edilen hasta grubunda inceleme siiresinin uzunlugu (56-59 sn) nedeni ile nefes

tutturulmamastir.

6.2. Karotis bifurkasyon-internal karotis arter

Inmelerin % 80’ i iskemiye bagl1 olup, bunlarin da % 20 sinin sebebinin karotis arter
stenozlart oldugu diisiiniilmektedir (6). Tromboembolik olaylarin % 90’ ninin altinda
ateroskleroz yatmaktadir. Embolinin en onemli kaynagi karotis arter stenozlaridir (140).
Aterosklerotik lezyonlar, 6zellikle ana karotis arter bifurkasyon diizeyi ve internal karotis
arterin ilk 2 cm’ sinde yerlesmektedir. Inme riski, stenoz orani ve plak morfolojisine bagl
olarak artmaktadir. Hastalikta uygulanacak tedavi yonteminin belirlenmesinde aterosklerotik
plagin yapisinin ve yol actig1 stenoz oraninin dogrulukla belirlenmesi gerekmektedir.

Karotis endarterektominin, medikal tedaviye karsi etkinligi Oncelikle semptomatik
hastalar tizerinde NASCET ve ECST, daha sonra ise asemptomatik hasta grubunda ACAS ve
ACST caligmalar ile ortaya konmustur. Semptomatik hastalar iizerinde yapilan NASCET,
ECST ve VACS calismalarinin degerlendirildigi 2003 yilinda yayimlanan metaanalizde;
<%30 stenozda cerrahinin iskemi riskini artirdig1 (mutlak risk artis1 yaklasik %2.2), %30-49
stenoz oranlarinda faydali olmadigi, %50- 69 stenoz oraninda etkinliginin az oldugu, %70-99
stenoz oranlarinda belirgin fayda gosterdigi bildirilmistir (121). % 70 stenoz kritik esik gibi
gorilmektedir. Son yillarda yapilan calismalarda karotis stenozlarinin endovaskiiler
tedavisinde bagarili sonuglar elde edilmistir. Serebral koruma cihazlarinin kullanima girmesi
ile en ¢ok korkulan komplikasyon olan serebral emboli oranlarinda onemli diigmeler
goriilmistiir (24,150). Bu nedenlerle karotis lezyonlarinin taninmasi darlik derecelerinin
belirlenmesi ve bu degerlendirmelerin miimkiin oldugunca diisiik maliyetle, hasta tarafindan
kabul edilebilirligi ve dogru tan1 orani yiiksek yontemlerle yapilmasi 6nemlidir.

Lezyon degerlendirmede ilk basamak olarak non-invazif yontemler yaygin bir
sekilde kullanilmakla birlikte, cerrahi ya da endovaskiiler tedavi Oncesi stenoz
degerlendirmesinde en giivenilir yontem DSA’ dir.

Ultrasonografi, kolay uygulanabilmesi, non-invazif olmasi, iyonizan radyasyon
icermemesi, stenoz oraninin ve plak yapisinin degerlendirilmesine imkan vermesi nedeniyle

rutin degerlendirmelerde ozellikle ana karotis arter bifurkasyonu ve ¢evresinin
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degerlendirilmesinde en sik kullanilan yontemdir. Stenoz orami hesaplanmasinda genelde
maksimium sistolik akim hizi kullanilmakla birlikte ¢ap Ol¢iimii, alan 6l¢iimii, akim hizi
oranlarin1 da kullanilmaktadir. Literatiirde, stenoz orani hesaplamasinda, farkli pik sistolik
akim hizini kullanan birgok ¢alisma mevcuttur. 2003 yilinda yapilan “ Society of Radiologist
in Ultrasound Consensus Conference” kararinda pik sistolik akim hizi, birincil parametre
olarak kabul edilmis ve belli stenoz oranlar1 i¢in akim hiz1 degerleri 6nerilmistir (bkz.Tablo
2.3). Bunun yaninda, bir¢cok teknik parametre, hastaya bagh faktér, tam1 arahigi ve
gorlintiilleme parametreleri {izerinde 6nerilerde bulunulmustur. Son dénemlerde ‘B flow’ ile
yapilan ¢alismalarin sayist gittikce artmakta olup, stenoz dlgiimlerinde DSA ile yiiksek uyum
saptanmaktadir (139,152). Tiim standardizasyon ¢alismalarina ve gelistirilen yeni tekniklere
ragmen, US kisiye bagimli bir yontem olup o6lgiim bir¢ok teknik parametreden ve hasta
ozelliklerinden etkilenmektedir.

BT anjiografi karotis arter stenozlarinda kullanilabilecek diger bir yontemdir. Ancak
iyonizan radyasyon icermesi, kullanilan iyotlu kontrast maddenin nefrotoksik etkisi, kalsifiye
plaklarin limen degerlendirilmesini zorlastirmast ve kemik yapilarin siiperpozisyonu
dezavantajlaridir. Bunun yaninda plak morfolojisi, plak i¢i kanama ve hematomun
degerlendirilmesine olanak vermesi iistiin yonleridir.

1992 ve 2002 wyillarn arasinda yapilmis aterosklerotik karotis stenozlarinin
degerlendirildigi, yiiksek standartlarda 15 calismanin metaanalizinde, tiim ¢alismalarda BTA
nin duyarliligmin %85’ in iizerinde oldugu bildirilmistir. Tiim c¢alismalar i¢in ortalama
duyarlilik %97 olarak saptanmistir. %70-99 arasindaki stenozlarda ve okliizyonlarda, tim
caligmalarda 6zgiilliik %90’ iizerinde, ortalama 6zgiilliik ise % 97 olarak bildirilmistir. % 30-
69 arasindaki stenozlarda ortalama duyarlilik %95, 6zgiilliik % 92 olarak saptanmistir (63).

Karotis stenozlarinda kontrastli MRA ile DSA’nin karsilagtirildigi, 200 arterin
degerlendirildigi, King-Im ve arkadaslarinin yaptig1 calismada, %70-99 stenoz oranlarinda
MRA’nin duyarliligi % 93, 6zgiilligl %80.6 , okliizyonlarda duyarlilik %97, 6zgiillik % 99
olarak saptanmistir. Bu calismaya dahil edilen 142 hastanin 24’iinde MRA, stenozu
oldugundan daha fazla gostermistir (138).

Kontraslh MRA ile DSA’nin 120 iizerinde karsilastirildigi diger bir g¢alismada,
ozgillik % 96, duyarlilik %98, pozitif 6ngorii degeri % 95, negatif dngorii degeri %98 olarak
bildirilmistir (117).
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Yang ve arkadaslarinin yaptigi kontrasti MRA ile DSA’ y1 karsilastirdiklar:
calismada; kontrastli MRA’ nin, >%50 stenozlarda ve okliizyonlarda, duyarlilig1r %92-100,
ozgilligi %97-99 ve okliizyon olan olgularda, duyarliligi % 92-100, o6zgiilligi % 97- 99
olarak bildirilmistir (151). Nederkoorn ve ark.’nin yaptiklar1 51 olgulu calismada, %70-99
stenoz araliginda kontrasth MRA’nun duyarhilifi %90-91, o6zgilligi %77-76 oraninda
saptanmistir (100). Bu ¢alismalar arasindaki istatistiksel farkin nedeninin, Yang ve ark.” nin
caligmasinda stenoz araliginin % 50-99, Nederkoon ve ark.” nin caligmasinda stenoz
araliginin %70-99 se¢ilmesi oldugu diistiniilmiistiir.

Randoux ve ark.’nin yaptiklar1 22 olgulu ¢alismada duyarlilik; %93, 6zgiilliik; % 100
olarak saptanmistir. Bu calismanin sonucunda MRA’nun giivenli bir tani testi oldugu ve
DSA’nin yerini alabilecegi belirtilmistir (116).

2006 da yayinlanan bir diger calismada, US, MRA, BTA ve kontrasli MRA’ nin DSA
ile karsilastirildigi calismalarin metaanalizinde, tiim karotis stenoz oranlarinda kontrastl
MRA’ nin diger noninvazif tekniklerden daha {istiin oldugu bildirilmistir. % 70- 99
araligindaki karotis stenozlarinda, duyarlilik % 94, o6zgillik % 93, % 50-69 araligindaki
stenoz oranlarinda duyarlilik %77, o6zgiillik % 97, <%50 stenoz oranlarinda duyarlilik ve
ozgillik % 96 olarak saptanmistir (141). Bu ¢alismada %70-99 stenoz aralig1 i¢in duyarliligi
en yliksek olan yontemin kontrastli MRA oldugu belirtilmistir (%88). Bu stenoz araliginda
BTA’ nin 6zgiilliigii diger yontemlerden daha yiiksek bulunmustur (%95). Calismaya dahil
edilen BTA ile ilgili yaymlarin (n=11), dokuz tanesi 1994-1997 tarihleri arasinda, iki
tanesininde 2000 ve 2003 tarihlerinde yayinlanmistir. Yayin tarihlerinin gorece olarak eski
olmasi ve BT cihazlar1 hakkinda bilgi verilmemis olmasi géz 6niinde bulundurulmalidir.

Anzalone ve ark. 49 hasta lizerinde yaptiklari, karotis arter stenozlarinda 3B TOF
MRA, kontrastli MRA, DSA ve rotasyonel anjiografinin karsilastirildig1 bir ¢calismada tiim
gruplar goz Oniline alindiginda en fazla uyumun kontrastli MRA ile rotasyonel anjiografi ve
DSA ile rotasyonel anjiografi arasinda oldugu saptanmistir. En diisiik uyum ise DSA ile
kontrasth MRA arasinda bulunmustur. Calismada, stenoz alaninin MRA da birgcok
projeksiyonda degerlendirildigi, stenozun en dar oldugu liimen kesiminden hesaplanmasina
olanak sagladigi ve DSA’ ile karsilastirildiginda stenozun fazla 6l¢iimiine neden olabilecegi

belirtilmektedir (2).
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Elgersma ve ark.’nin, Bosanac ve ark. yaptiklar1 karotis stenozlarinda DSA ile
rotasyonel anjiografinin karsilastirildigi ¢calismalarda DSA’nin rotasyonel anjiografiye gore
stenoz oranlarin1 daha diisiik 6l¢tiigii belirtilmistir. Genelde stenozun asimetrik olmasina bagl
olarak, DSA ile smirli projeksiyonlarda goriintii alinmasinin ger¢ek stenozun oldugundan
daha diisiik 6l¢iilmesine neden oldugu savunulmustur (18,41). Rotasyonel anjiografinin ¢ok
sayida projeksiyona sahip olmasi bu durumda avantaj olmaktadir.

Bizim calismamizda, karotis arter tikayici hastaliklarinda duyarlilik % 97.9, 6zgiilliik;
%88.2, Pozitif 6ngorii degeri; %97.9, Negatif ongorii degeri; %88.2 olarak saptanmistir.
Kesim degeri %70 alindiginda duyarlilik; %94.3, ozgiilliik; %94.8, kesim degeri %50
alindiginda duyarlhilik %93.8, o6zgiilliik %85.9, kesim degeri %30 alindiginda, duyarlilik
%96.9, ozgiillik %93.8 olarak saptanmistir. Tiim stenoz araliklari i¢in Olgiilen 6zgiilliik
(%88.2) diger baz1 caligmalardan daha diisiik goriinmekle birlikte c¢alismamizin 6 stenoz
araligina gore yapildigi ve patolojik grup (normal dis1) i¢in duyarlilik ve o6zgiillik
hesaplanirken kesim degeri olarak %1’ in kullanildig1 goz Oniine alindiginda 6zgiilliigiin
olduk¢a yiiksek oldugu kabul edilmelidir. Ciddi (>%70) stenoz grubunda elde ettigimiz
degerler literatiir ile uyumludur.

Calismamizda DSA’ da patolojik olarak (normal dis1) degerlendirilen 95 damar
segmentinin 18 tanesi, MRA’ da farkli stenoz araliginda yer almistir. MRA’ da farkli stenoz
araliklarinda smiflandirilan 18 damar segmentinin 11 tanesi DSA’ya goére iist stenoz
araliklarinda, 7 tanesi alt stenoz araliklarinda yer almistir. MRA’ da alt stenoz araliginda yer
alan damarlar tekrar incelendiginde 3 olgu disinda digerlerinin (n:4) alt stenoz aralifinda
degerlendirilmesinin nedeninin, MRA’da uzaysal ¢oziiniirliiglin DSA’ya gore daha diisiik ve
sinyal giirliltii oraninin az olmasi olabilecegi diisiiniilmiistiir. Bunun yaninda diger 3 olguda
plak yiizeyinin son derece diizglin oldugu dikkati ¢ekmistir. Bu olgularda stenotik alandaki
plak yag igeriginin sinyale neden olabilecegi diisiiniilmiistir.

Kontrastli MRA’ da 28 damar segmenti, %70-99 stenoz araliginda degerlendirilmistir.
28 damar segmentinin 24’ i (duyarlilik: %92.3, Pozitif 6ngorii degeri: %85.7) DSA ile
uyumludur. DSA ile uyumlu olmayan 4 damar segmentinin tamami DSA’ da alt stenoz
araliklarinda yer almistir. DSA’ da ikisi bir alt stenoz araligina (%50-69), biri iki alt stenoz
araligina (%30-49), biri ii¢ alt stenoz araligina yerlestirilmistir (<%30). DSA’ da MRA’nin
>% 70 darliklarda duyarhiligi % 94.3, 6zgiilliigii %94.8 olarak saptanmistir. >%70 stenozu
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ongormede DSA ile MRA arasinda istatistiksel olarak anlamli bir fark goriilmedi (p=0,687).
Ayrica kesim noktasi % 70 kabul edildiginde ¢ok yliksek uyum gozlenmistir (k=0,877 ve
p<0.001).

Bu istatistiksel sonuglar, ciddi stenoz (>%70) olgularinda tedavi oncesi kontrastli
MRA’ nin kullanilabilecegini gosterse de daha diisiik stenoz (%50-60) olgularinda plak yilizey
ozelliklerinin de tedavi planlanmasini etkiledigi goz Oniinde bulundurulmalidir. Biz bu
sonuglarla kontrasth MRA’ nin gilivenli tan1 yontemi oldugunu ancak tedavi planlanan
hastalarin islem oncesi DSA ile degerlendirilmesi gerektigini diisiinliyoruz. Yaptigimiz
calismada plak yiizey 6zellikleri ayrica degerlendirilmediginden bu konuda istatistiksel bilgi
verilememistir. Ayrica karotis bifurkasyon stenozuna eslik edebilen distal karotis segment
stenozlar1 bu ¢alismaya dahil edilmemistir. Tablo 5.1 de 2002 yilindan sonra yaymlanmis bir
dizi caligmanin teknik veriler, Tablo 5.2° de aym ¢alismalarin istatistiksel verileri

gosterilmistir.



120

Tablo 5.1: 2002’ den sonra yaymlanmis, IKA hastaliklarinda kontrasth MRA ile DSA’ y1
karsilastiran bir dizi calismanin teknik 6zelikleri.

Olgu
Kontrast Rezoliisyon sayisi
Yil Cihaz |Sekans Koil
madde (mm) Yas
arahgi
Siemens,
Gadodiamid | magnetom, 120
Remonda 2002 FLASH |Bas boyun | 1.8x1.4x1.0
vision (9-88)
15T
Philips,
Nederkoorn Gadopentata | Gyroscan 51
2003 | ) 3B GE 0.75x0.75x1.0
dimeglumine | ACS-NT (39-88)
15T
GE signa 33
Randoux 2003 | GD-DOTA SPGR | Bas-boyun | 1.1x1.1x1.6
15T (53-75)
GE, signa 40
Linera 2003 | Gd-DTPA SPGR | Bas boyun | 0.75x0.75x0.9
15T (42-80)
Gadopentate
. . GE, signa 167
Kim 2004 |dimeglumine SPGR | Bas boyun | 0.45x0.45x0.40
CV/L15T (40-90)
Siemens,
Gadopentate
. . | magnetom, 57
Yang 2005 | dimeglumine FLASH |Bas-boyun | 1.33x0.64x1.15
Symphony (22-94)
15T
Eclipse,
Gadobenate Spoiled 49
Anzalone 2005 | _ | marconi Servikal | 1.25x1.8x1.8
dimeglumine GE (46-81)
15T
Siemens,
Gadopentate | magnetom, 21
Fellner 2005 | ) FLASH |Bas-boyun | 0.6x1.2x0.8
dimeglumine | Sym.1.5 T (53-75)
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Tablo 5.2: 2002’ den sonra yaymlanmis IKA hastaliklarinda kontrasli MRA ile DSA’ yi

karsilastiran bir dizi caligmanin istatistiksel verileri.

Duyarhhk Ozgiilliik POD NOD
(%) (%) (%) (%)
Remonda 98 96 95 98
Nederkoorn 90-91* 77-76"
(%70-99) (%70-99)
x 100 98 100 83
Randoux (>%50) (>%50) (>%50) (>%50)
. 97.1 95.2
Linera (>%70) (%70)
. 93 80.6 72.5 95.4
King-Im (%70-99) (%70-99) (%70-99) (%70-99)
92-100 97-99
Yang (>%50) (>%50)
Anzalone 100 50
(%50-99) (%50-99)
100 80.6 64.7 100
Fellner (>%80) (>%80) (>%80) (>%80)

*  Farkli 2 degerlendiricinin bulgular

**. internal karotis arter, brakiosefalik kok ve subklavyan arterin toplam istatistikleri.
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6.3. Vertebral arter (V1) :

Genel popiilasyonda, aterosklerotik vertebral arter stenoz orani net olarak
bilinmemekle birlikte, serebrovaskiiler iskemi olgularinin yaklasik 9%25-40 inin posterior
dolasim alaninda iskemik bulgularinin olmasi, vertebrobaziler sistem patolojilerinin dnemini
ortaya koymaktadir (57,149). Hastalarin %50’ sinde inme, %26’ sinda gegici iskemik atak
baslangic semptomu olarak karsimiza ¢ikmaktadir (149). Vertebrobaziler gegici iskemik atak
hikayesi olan hastalarda, bes yil sonunda inme riski %?22-35 olarak tespit edilmistir.
Vertebrobaziler inme olgularinda mortalite oran1 %20-30 ile karotis sistemden daha fazladir
(23,70,106,145).

Anjiografik olarak 4748 inme olgusunun degerlendirildigi bir c¢alismada, % 18
oraninda sag vertebral arter, % 22.3 oraninda sol vertebral arter stenozu saptanmistir (57).
Vertebrobaziler arter stenozlari karotis bifurkasyon stenozlarinda sonra ikinci siklikta
gorilmektedir (22,26,34). Stenozlar en sik olarak vertebral arter V1 segmentinde
izlenmektedir (124). Vertebral arter ostial stenozlarinin, posterior dolasim iskemilerinde
onemli bir emboli kaynag1 oldugu belirtilmistir (17,65,108,149)

Posterior dolagimda inme ya da gecici iskemik atak hikayesi olan 407 hasta iizerinde
yapilan bir calismada olgularin % 20’ sinde vertebral arter V1 segmentinde >%50 stenoz
saptanmistir. Bu olgularin 38’ inde, vertebral arter stenozu disinda inmeyi agiklayan baska bir
sebebe rastlanmamistir. Bu c¢alismada stenoz saptanan hastalarda kesin tani i¢cin DSA
kullanilmistir. MRA ve ultrasonografi ile tikaniklik saptanan olgularda DSA yapilmamistir
(149).

Karotis stenozlarmin aksine, vertebral arter stenozlar1 hakkinda daha az bilgiye sahip
olmamizin olas1 nedeni, vertebral arter ¢apinin ince olmasi ve V1 segmentinin biikiintiili
seyredebilmesidir. Ultrasonografi, vertebral arter stenozlarmmin tanisinda ilk segilen ve
yaygin kullanilan noninvazif tan1 yontemidir. Anatomik farkliliklari, kii¢iik ¢apli olmasi,
derin yerlesimi ve vertebralarin transvers cikintilarin siiperpozisyonu, vertebral arterin
ultrasonografi ile degerlendirilmesini zorlastirmaktadir. Ultrasonografi ile tiim vertebral
arterin herhangi bir parcast % 80-90 oraninda, V1 segmenti ise % 60-65 oraninda

goriintlilenebilmektedir. Renkli Doppler inceleme ile bu oran % 80’ e kadar ¢ikabilmektedir
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(9,37,80). Bunun yaninda incelemenin kullanici bagimli olmast ve stenoz tanisinin farkl
birgok parametreye bagimli olmasi, ultrasonografinin etkinligini azaltmaktadir.

BT anjiografi ile, DSA’ da mevcut olan riskler ile karsilasmadan vertebral arterin
degerlendirilmesi miimkiindiir. Ancak heniiz literatiirde etkinligini gosteren yeterli sayida
calisma yoktur. Vertebrobaziler iskemi semptomu olan 24 olgu iizerinde yapilan bir
calismada, vertebral arter orjini tiim hastalarda gosterilmistir (45). Ayrica DSA’ da saptanan
stenotik lezyonlarin tamami BTA ile gdsterilmistir. 103 olgu {izerinde yapilan diger bir
caligmada, akut posterior iskemisi olup DSA’da vaskiiler lezyon saptanan 14 hastanin, BTA
ile 13’1 gosterilmistir.. Ancak, 13 lezyonun sadece yedisi kesin stenoz ya da okliizyon
seklinde rapor edilebilmistir. Ayn1 ¢alismada Doppler ile BTA arasinda zayif korelasyon
oldugu tespit edilmistir (53).

DSA’ da vertebrobaziler sistem incelemesi, supraaortik vaskiiler incelemenin bir
pargasi olarak yapilmaktadir. invazif bir islem olan, % 1’e yaklasan morbidite ve mortalite
risklerine ragmen, DSA hala vertebral arter lezyonlarinin ve diger supraaortik vaskiiler
lezyonlarin tanisinda altin standart olma 6zelligini korumaktadir (121).

Bhadelia ve arkadaglarinin TOF MRA ile DSA’ y1 karsilastirdiklar1 bir ¢alismada
vertebral arter ostial kesiminde goriintii kalitesinin diistiigii ve TOF MRA’ nin etkinliginin
yeterli olmadig belirtilmistir (115).

Randoux ve arkadaslarinin arkus aorta ve biiyiik damarlar {izerine yaptiklar1 bir
caligmada vertebral arter ostial lezyonlarinda kontrastli MR anjiografi ile DSA arasinda orta
diizeyde korelasyon saptanmistir (Spearman katsayist (Rs)=0.71, p<0.01). 66 arterin 10 tanesi
yanlig siniflandirilmis olup kontrastli MRA’ da stenoz oranlar1 daha yiiksek bulunmustur. Bu
calismada 3 tikali damar kontrastlit MRA ile dogru tespit edilmistir. % 50’ nin {izerindeki
stenozlarda duyarlilik; %100, 6zgiilliik; %85, Pozitif 6ngorii degeri; %100, Negatif 6ngorii
degeri; % 58 olarak belirtilmistir (116). Yaptigimiz ¢aligmada, kullandigimiz kategorik
degiskenler bu calisma ile benzerdir. Ancak biz, DSA ile kontrastli MRA arasinda, McNemar
testi ile anlamli farkliligin olup olmadigmmi ve Kappa istatistigi ile tutarliligin giiciini
arastirirken, Randoux ve ark.” 1 iki yontem arasindaki korelasyona bakmislardir (Spearman

bagint1 analizi).
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Kim ve ark.’nin yaptig1 bir 37 olgu ve 74 vertebral arterin V1-2 segmentlerinin DSA
altin standart kabul edilerek degerlendirildigi bir ¢alismada, kontrasth MRA’nin duyarliligs;
%87.5, 6zgiilligl; %96.6 olarak bulunmustur (72).

Yaptigimiz  calismadaki olgu sayisi, literatiirdeki  diger calismalar ile
karsilagtirildiginda yeterli diizeydedir. Bizim ¢aligmamizda vertebral arter V1 segmenti
tikayic1 hastaliklarinda (patolojik grupta, kesim degeri %1) MRA’ nun duyarliligi; %92.5,
ozgullugli; %48.9, Pozitif 6ngorii degeri; %92.5, Negatif ongorii degeri; %81.5 olarak
saptanmistir. Bu sonuclar vertebral arter V1 segmenti i¢in MRA’nun iyi bir tani testi
olmadigin1 gostermektedir. % 50 stenoz kesim noktasi olarak kabul edildiginde, duyarlilik
(%95.2), ozgiilliik (%64.8) degerleri artmakla birlikte 6zgiilliikk hala diisiik kalmaktadir. MRA,
112 arter segmentinin 61’ini dogru simiflandirirken, 51°ini yanhs siniflandirmistir. Bunlarda
6’sin1 alt stenoz araliklarinda, 45’ini {ist stenoz araliklarinda 6lgmiistiir. Geriye doniik olarak
incelendiginde yanlis olarak 1 ya da 2 st grupta siniflandirilan arter segmentlerinin
cogunlukla biikiintiilii seyir gosterdigi dikkati ¢ekmektedir. Biikiintiili alanda akim hizi
artisina bagl intravoksel faz dagiliminin sinyal miktarinda azalmaya neden oldugu, bunun da
stenotik goriinlime neden oldugu diisliniilmiistiir. Ayrica bazi olgularda inceleme hacminin alt
kesimlerinde sinyal giiriiltii oraninin diigiik olmasinin da yanlis 6l¢ime yol agmis olabilecegi
g0z oniinde bulundurulmalidir. MRA’ da DSA’ ya gore alt gruplarda degerlendirilen 6 damar
segmentinin, tamaminin DSA tarafindan <%350 stenoz araligina dahil edildigini ve MRA’nin
bunlart normal olarak degerlendirdigini goérmekteyiz. Goriintiiler geriye doniik olarak
incelendiginde lezyonlarin kontur diizensizligi seklinde oldugu dikkati c¢ekmistir. Bu
durumun, MRA’nin uzaysal ¢ozilintirliigliniin DSA gore daha diisiik olmasindan kaynaklanmig
olabilecegi diisiiniilmiistiir.

Calismamizda, vertebral arter V1 segment stenozlar1 i¢in MRA’ nin tanisal etkinligi
(Duyarlilik, 6zgiilliik, POD, NOD) diger ¢alismalardan diisiik bulunmustur. Vertebral arter
capinin kiiciik oldugu (3-5 mm) gbéz Oniine alindiginda, calismamizda Olglimlerin, film
tizerinde, elektronik dl¢iim yontemleri kullanilmadan yapilmis olmasinin 6l¢tim duyarliligini
azaltmis olabilecegi diisiiniilmiistiir. Ayrica farkli kontrast maddelerin kullanilmis oldugu da
unutulmamalidir.

Posterior dolagimda kontrasth MRA’ nin etkinliginin arastirildigi az sayidaki

caligmada vertebral arter distal segmentleri ve diger stenoz dis1 lezyonlar da dahil
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edildiginden, MR anjiografinin V1 segment stenozlarindaki etkinligi tam olarak
bilinmemektedir (70,123). Bu ¢alismada vertebral arter V1 segmenti stenozlarinda kontrastli
MRA ile DSA arasinda uyum, istatistiksel olarak anlamli ancak zayif bulunmustur («=0,355
ve p<0,001).

Tablo 5. 3: 2003 yilindan sonra yapilmis, vertebral arterlerde kontrastli MRA ile DSA’ nin
karsilastirildig bir dizi calismanin teknik verileri.

Kontrast Uzaysal ¢oz. | Olgu sayisi,
Yil Cihaz Sekans | Koil
madde (mm) Yas arahigi
GE, Bas-
Randoux [2003 | GD-DOTA SPGR 1.1x1.1x1.6 33 (32-83)
signa,1.5 T boyun
Siemens,
Gadopentate | magneto, Bas-
Yang 2005 | ) FLASH 1.33x0.64x1.15 | 57 (22-94)
dimeglumine | symphony boyun
15T
Philips, Bas-
Kim 2005 | Gadodiamid | 3B FFE 0.64x0.64x0.64 | 37 (30-93)
Intera, 1.5 T boyun

Tablo 5.4: 2003 yilindan sonra yapilmis, vertebral arterlerde kontrastli MRA ile DSA’ nin
karsilastirildigi bir dizi caligmanin istatistiksel verileri.

Duyarhhk Ozgiilliik Pozitif 6ng. | Negatif ong.

(%) (%) Degeri (%) | Degeri (%)
Randoux 100 85 100 58
(>%50) (>%50) (>%50) (>%50)
Yang 86-87 09-99
(>%50) (>%50)

Kim 87.5 96.6
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6.4. Subklavyan arter—Brakiosefalik kok:

Subklavyan arter ve brakiosefalik kok stenozlarinin en sik nedeni aterosklerozdur.
Ateroskleroz, subklavyan arterin c¢ogunlukla prevertebral segmentinde ortaya c¢ikar.
Endovaskiiler tedavi seceneklerinin gelismesi, subklavyan arter stenozuna dogru tam
koymanin 6nemini giderek arttirmaktadir. Internal mamarian arter ile yapilan koroner by-
pass operasyonu gecirmis olgularda da sol subklavyan arterin degerlendirilmesi 6nem tasir.
Yaptigimiz calismada subklavyan arter prevertebral segmenti ve brakiosefalik arter tikayici
hastaliklarinda, kontrastli MRA ile DSA arasinda kuvvetli uyum saptanmis olup (Duyarlilik;
%93.9, Ozgiilliik; %92.9, Pozitif 6ngérii degeri; % 83.8, Negatif dngorii degeri; %97.5) MRA
giivenli bir tarama yontemi oldugu ortaya ¢ikmistir (%70-99 stenoz grubunda, duyarlilik;
%87.5, ozgiilliik; %100, Pozitif 6ngdri degeri; %100, Negatif ongorii degeri; %99.1).

Giliniimlizde DSA, anilan arter segmentlerinde hala altin standart olma o6zelligini
korumakla birlikte beraberinde getirdigi riskler nedeni ile MRA belirtilen degerlendirme
oOlgiitleri dogrultusunda etkin bir alternatif yontem olarak ortaya kullanilagelmektedir. Buna
ragmen yapilan ¢aligmalarin sayist oldukg¢a sinirlidir (30). Subklavyan arter postvertebral
segmenti ultrasonografi ile degerlendirilebilirken, prevertebral segmentinin  dogrudan
incelenebilmesi miimkiin degildir. TOF MRA ile yapilan ilk ¢alismalar 1992 yilindan sonra
ortaya ¢ikmistir. Kontrasthh MRA ile yapilan calismalar ise 1996 yilindan sonra literatiire
girmistir.

Leclerc ve ark.’nin yaptig1 kontrastli MRA ile DSA’ yi karsilastirdiklart bir ¢aligmada
MRA, DSA’ ya gore normal olarak degerlendirilen 40 subklavyan arterin, 37’sini dogru
olarak belirlemis olmakla birlikte stenotik olgu sayisinin ¢ok az olmasi 6nemlidir. Bu
calismada DSA ile stenoz saptanan 3 olgu, MRA ile yanlig siniflandirilmig olup stenoz
oranlar1 yiiksek Ol¢lilmiistiir (85). Cosottini ve ark.’nin yaptigi 50 olgulu bir ¢alismada 98
subklavyan arter incelenmis ve patolojik grupta, duyarlilik %090, o6zgiillik %95 olarak
belirtilmistir. Ancak bu ¢alismada siniflandirma darlik derecesine gore, normal, <%350, >%50
ve %100 (tikal) seklinde yapilmigtir. Araliklarin genis  tutulmasi istatistiksel uyumu
artirmistir. Bu ¢alismada prevertebral segmentte okliizyon bulunan 4 arterin ikisi MRA ile %
50 iizeri stenoz olarak smiflandirilmistir. Bunun nedeninin subklavyan ¢almaya bagli, tikali

segment distaline olan kan akimi oldugu belirtilmistir (30). Calismamizda bulunan iki
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okliizyon olgusunda MRA ile dogru tan1 konmustur. Bizim olgularimizda tikali segment
uzunlugunun fazla olmasinin dogru tam1 konmasini kolaylagtirdigini diistinmekteyiz.
Calismamizda %70-99 stenoz aralifinda yer alan 8 arter segmentinden 7°si MRA tarafindan
dogru smiflanmis, bir tanesi MRA ile %50-69 grubunda yer almistir. Olgu geriye doniik
olarak incelendiginde bu olguda kisa segmenter stenoz oldugu goriilmiistiir. 118 damar
segmentinin 85’1 DSA tarafindan normal, 33’0i diger gruplarda degerlendirmistir. MRA
tarafindan ise 81 damar segmenti normal, 37 damar segmenti ise diger gruplarda
degerlendirilmistir. DSA’nin normal dis1 grupta degerlendirdigi 33 damar segmentinden 6’s1
MRA tarafindan farkli degerlendirilmistir (normal ya da farkli gruplarda simiflandirilmastir).
Bunlarin 5’1 MRA” da bir alt grubta, biri ise bir {ist grubta yer almigtir. MRA” da bir alt stenoz
araliginda degerlendirilen 5 damar segmentinden, 4’linde kisa segmenter stenoz (fakli stenoz
araliklarinda), birinde ise kontur diizensizligi izlenmistir. Benzer sekilde karotis sisteminde de
kisa segmenter stenozlarda, MRA stenoz oranini diisiik bulmustur. Bunun nedeninin uzaysal
¢Oziiniirliiglin MRA’ da daha az olmasi ve stenoz alanindaki voksel sinyallerine, komsu
damar liimenden alinan sinyallerin de katkida bulunmasi oldugu diisiiniilmiistiir. DSA
tarafindan normal, MRA tarafindan normal dis1 grupta degerlendirilen 6 damar
incelendiginde, damarlarin biikiintiilii seyrettigi dikkati ¢ekmistir. MRA, biikiintiiniin
derecesine bagli olarak stenoz oranmni 1 ile 3 derece yiiksek stenoz araliklarinda
degerlendirmistir. Bunun nedeninin biikiintiili damar segmentinde kan akiminin laminer
Ozelliginin kaybolmasi, bunu sonucunda gelisen defaza bagli sinyal azalmasi oldugu
distiniilmistiir.

MRA, stenozu fazla 6lgme egiliminde olmakla birlikte, bu sonuglara gore kisa
segmenter  stenozlar, MRA’ da DSA’ ya gore alt stenoz araliklarinda
degerlendirilebilmektedir. Ayrica biikiintiilii seyreden damarlarin yanlis olarak MRA
tarafindan stenoz seklinde yorumlanabilecegi de akilda tutulmalidir. Biitiin bunlara ragmen
yiiksek duyarlilik ve 6zgiilliik degerleri, MRA ’nin subklavyan arter ve brakiosefalik kok gibi
7-12 mm capli damarlarin degerlendirilmesinde giivenle tani testi olarak kullanilabilecegini
gostermektedir. Ancak yiiksek olgu sayisina sahip ve stenoz oranlar1 daha esdagiliml

calismalar ile bu bilginin desteklenmesi gerekmektedir.
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Tablo 5. 5: 1998 den sonra yapilmis subklavyan arterde kontrastlh MRA ile DSA’ y1

karsilastiran az sayida ¢caligmanin teknik verileri.

Kontrast Uzaysal ¢oz. | Olgu sayisi
Yil Cihaz | Sekans |Koil
madde (mm) Yas arahg
Cosottini | 1999 | Gd-DTPA SPGR | Bas-boyun 50 (16-77)
GE
Randoux |2003 |GD-DOTA 5T SPGR | Bas-boyun 1.1x1.1x1.6 33 (32-83)
Leclerc 1998 | Gadodiamide FISP Bas-boyun 1.31x1.27x1.9 |27 (41-82)

Tablo 5.6: 1998 den sonra yapilmig subklavyan arterde kontrastli MRA ile DSA’ y1

karsilastiran az sayida ¢caligmanin istatisksel verileri.

Duyarhlik | Ozgiiliik | Pozitif ong. | Negatif ong.
(%) (%) Degeri (%) | degeri (%)
Cosottini 90 95 93 93
Randoux 100 85 100 58
100 96 60 100
Leclerc
(>%50) | (>%50) | (>%50) (>%50)

Sonug olarak; kontrastli MRA, karotis bifurkasyon ve brakiosefalik- subklavyan arter
prevertebral segment stenozlarinda gilivenli bir tan1 yontemi olarak kullanilabilir. Vertebral

arter V1 segment stenozlarinda tanisal giivenilirligi diisiiktiir. Karotis ve subklavyan-
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brakiosefalik arterde 6zellikle >%70 stenoz oranlarinda ortaya ¢ikan yiiksek uyuma ragmen,
bize gore, cerrahi ya da endovaskiiler tedavi karari, sadece kontrastlt MRA ile verilmemelidir.
Stenoz oraninin tedavi karari i¢in dnemli bir 6l¢iit olmasina ragmen, plak ylizey 6zellikleri de
g6z Oniinde bulundurulmaktadir. Ayrica %50-69 stenoz araliginda elde edilen istatistiksel
sonuclarin %70-99 stenoz aralifinda elde edilenlere gore daha diisiik olmasi da akilda

tutulmalidir.
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7. OZET

Amag:

Supraaortik vaskiiler stenozlarda kontrastli MR anjiografinin etkinliginin DSA ile

karsilastirilarak arastirilmasidir.

Gere¢ ve yontem:

Supraaortik vaskiiler yapilarda stenoz nedeni ile kontrastli MRA ve DSA yapilmis
altmis hastay1 retrospektif olarak inceledik. Kontrastli MRA islemi 1.5 T MR cihazinda ii¢
boyutlu SPGR sekansi kullanilarak yapilmistir. Supraaortik vaskiiler yapilarin her biri (
brakiosefalik kok, sol subklavyan arter, karotis arterler) stenoz agisindan, normal, <%30,
%30-49, %50-69, %70-99, %100 (tikal1) seklinde, vertebral arterler i¢in normal, <%50, %50-
99, %100(tikal1) seklinde siniflandirilmistir. 112 karotis arter,112 vertebral arter ve 118
brakiosefalik kok- subklavyan arter calismaya dahil edilmistir. 360 arterin 18’1 ¢alismadan
cikartlmistir.

DSA ile MRA sonuglari arasinda tanisal yonden anlamli farklilik McNemar testi ile
arastirildi. DSA ile MRA arsinda uyumlulugun derecesi Kappa katsayisi ile hesaplandi. MRA
i¢cin duyarhilik, 6zgiilliik, pozitif ve negatif ongorii degerleri hesaplanip DSA ile karsilastirildi.

Bulgular:

MRA ve DSA arasinda, stenoz yoniinden, karotis, vertebral ve brakiosefalik-
subklavyan arter segmentleri i¢in tanisal yonden anlamli farklilik (McNemar (p)) ve uyumun
giicii (Kappa) i¢in bulunan istatistiksel veriler su sekildedir; p=1.00, p<0,001, p=0,289, k=
0,768 (p<0,001), k =0,355 (p<0,001), k¥ =0,788 ( p<0,001). MRA’ nin karotis, vertebral,
brakiosefalik-subklavyan arter segmentlerinde stenoz yoniinden hesaplanmis, duyarlilik,

ozgilliik degerleri su sekildedir; 9%97.9, %92.5, %93.9 ve %88.2, %48.9, %92.9.
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Sonug:

Kontrastli MRA, belirtilen karotis ve brakiosefalik-subklavyan arter segmentlerinde

giivenilir bir tan1 yontemi iken vertebral arter V1 segmenti i¢in giivenilirligi diistiktiir.
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8. SUMMARY

Purpose:

To assess the accuracy of contrast enhanced magnetic resonance angiography
(CEMRA) as compared with digital subtraction angiography (DSA) for the evaluation of

supraaortic vascular stenoocclusive disease.

Materials and Methods:

We retrospectively reviewed sixty patients underwent both contrast enhanced MR
angiography (CEMRA) and digital subtraction angiography (DSA) for supraaortic vascular
stenoocclusive disease. CEMRA was performed with 3D SPGR sequence on a 1.5 T MR
scanner. For each supraaortic vessel (brachiocephalic, left subclavian, carotid and vertebral
arteries) (n=360) stenosis was graded as follows: normal, <%30, %30-49, %50-69, %70-99,
%100 (occlusion) for carotid and brachiocephalic-subclavian artery segments and normal,
<%50, %50-99, %100 (occlusion.) for vertebral artery V1 segments. 112 of the 120 carotid
arteries, 112 of the 120 vertebral arteries and 118 of the 120 brachiocephalic- left subclavian
arteries included in this study (n:342). 18 of the 360 arteries excluded.

The McNemar test was used to determine possible significant differences in overall
accuracy between MR angiography and DSA results. The degree of agreement between
MRA and DSA determined by using the Kappa statistic. Sensitivity, spesificity, positive and
negative predictive values of contrast enhanced MR angiography were calculated and

compared with DSA.

Results:

Differences in overall accuracy (McNemar) and degree of agreement (k statistics)

between MRA and DSA for carotid arteries, vertebral arteries and brachiocephalic-
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subklavian arteries were, p=1.00, p<0,001, p=0,289, k= 0,768 (p<0,001), x =0,355 (p<0,001),
k =0,788 ( p<0,001) respectively. The sensitivity and specificity of MRA for detection of
disease in the entire carotid, vertebral and brachiocephalic- left subclavian arteries were,

%97.9, %92.5, %93.9 and %88.2, %48.9, %92.9 respectively.

Conclusion:

MR angiography is an adequate diagnostic tool for carotid and brachiocephalic-

subclavian arteries except vertebral arteries.
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