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OZET

Iskemik serebrovaskiiler hastaliklarin ( ISH ) tedavi plan-
lamasinda noninvaziv bir tarama ve ileri degerlendirme
metodu olarak Renkli Doppler Ultrasonografinin (RDUSG)
diger tany yontemleri arasinda onemli yeri vardar. RDUSG ;
damar yapisi, aterom plagi morfolojisi, kan akimindaki
fizyopatolojik degisimler hakkinda bilgi verir ve arteriyel
stenozun olgiimiine olanak saglar. Bu bilgilerin 15181 altinda
ISH tanist almus hastalara Karotis RDUSG uyguladik.

Bu calismamiza klinigimizde 2002-2003 yilary arasinda
ISH tanist ile yatirilarak tedavi géren 87 hasta alinmigtir.
Olgularin 41'i kadin 46’sy erkek idi. Genel yas ortalamast
64, kadinlarda 66, erkeklerde 61'di. Karotis RDUSG
sonuclarina gére olgularin 22’sinde her iki karotis siste-
minde aterom plaklari, unda tek tarafl karotis sisteminde
aterom plaklari, 6’sinda her iki karotis sisteminde nonspe-
sifik degisiklikler (intimal hiperplaziler), 2’sinde verteb-
robaziler yetmezlik, 8'inde tek tarafli karotis sisteminde %
39-99 oranlarinda darliga sebep olan stenozlar, 5'inde her
iki karotis sisteminde % 35-85 oranlarinda darliga sebep
olan stenozlar, linde tek tarafli karotis sisteminde total
okliizyon tespit edildi. 34 olguda ise herhangi bir
aterosklerotik degisiklik tespit edilmedi. Sonuglar literatiir-
lerle tartigildL.

Anahtar Kelimeler: Iskemik serebrovaskiiler hastalik,
karotis Doppler USG.

SUMMARY

Signs of Carotid Coloured Doppler Ultrasonography
at Ischemic Cerebrovascular Diseases
Noninvasive research and advanced evaluation method is
known as coloured Doppler ultrasonography and this tech-
nique takes an important place among the other diagnostic
methods for treatment planning of ischemic vascular disea-
ses. Coloured Doppler ultrasonography gives information on
vessel structure ,morphology of atherom plaque, physio-
pathological changes of blood flow and makes facility in
measurement of arterial stenosis. In our study 87 patients
who took the diagnosis of ischemic cerebrovascular disease
in our clinic between 2002-2003 were evaluated . 41 of the
cases were female and 46 of the cases were male. The overall
average age was 64, average age among females was 66 and
61 in males..
According to carotid coloured Doppler ultrasonograph;
results, 22 of the cases had bilateral atherom plaques at
carotid system, 9 of the cases had unilateral atherom plaques
at carotid system, 6 of the cases had bilateral nonspecifie
changes (intimal hyperplasia) at carotid system. 2 of the
cases had vertebrobasilar insufficiency ,8 of the cases had
unilateral stenosis between 39-99% at carotid system. 5 ¢
the cases had bilateral stenosis at 35-85 % at carotid system,
1 of the cases had unilateral total occluston of car otid syste
Other 34 of the cases did not have any atherosclerotic
changes. The conclusions were discussed with literature.
Key Words: Ischemic cerebrovascular disease, carotid
Doppler USG

SSK Istanbul Egitim Hastanesi, Néroloji Klinigi Asistani (1),
Uzmani (2) Dogenti. (3)
# 2003 yilinda Antalya’da diizenlenen 39. Ulusal Neoroloji

Kongresinde poster olarak sunulmugtur.
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GIRIS

Serebrovaskiiler Hastalik(Inme); yirmidort saat
ten uzun siiren ya da olimle sonuglanan vaskiile
nedenler disinda gosterilebilir baska bir neden
olmayan, hizh gelismis,serebral islevin fokal (baze
de global) bozuklugudur. Inmenin %80’ini iskemi
serebrovaskiiler hastaliklar (ISH), %15'ini intraserek
ral kanamalar, %5’ini ise subaraknoid kanamala
olusturmaktadir.
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ISH'nin kesin, degistirilemeyen risk faktérleri;
yas, cinsiyet, herediter/ailesel ozellikler, 1rk, cografi
bolge; ISH'nin kesin, degistirilmesiyle inme onlen-
mesi kanitlanmis risk faktorleri; hipertansiyon(HT),
kalp hastaliklari(KH), sigara, yiiksek kan kolesterolii
ve lipidler, orak hiicreli anemi, gegici iskemik atak,
asemptomatik karotis stenozu; kesin, degistirilme-
siyle inme onlenmesi olas: yarari olan risk faktorleri;
diabetes mellitus (DM), hiperhomosistinemi, sol vent-
rikiil hipertrofisi; ISH’nin kesin olmayan risk faktér-
leri; oral kontraseptifler, alkol kullanimi, zararh
madde kullanimi, fizik inaktivite, obezite, yiiksek
hematokrit, diyet  hiperinsiilinemi ve insiilin rezis-
tansi, stres, migren, hiperkoagiilabilite ve inflamas-
yon, mevsim ve iklim, sosyoekonomik ozellikler ve
subklinik hastaliklar (artmis intima-media kalinhg,
aort aterom plaklar1 v.s.), ISH’a neden olan temel
vaskiiler patoloji serebral arterin trombus veya
emboli ile tikanmasidir. ISH’nin ve trombosun en sik
nedeni ise aterosklerozdur. Aterosklerozis; damar
limenini daraltan plaklarin olusumuna ve bu plak-
larin geliserek tromboz egilimine hatta emboli
kaynag1 olusturabilmesine neden olmaktadir. Bu
calisma ile ISH vakalarinda karotis arter ve verteb-
robaziler arter sisteminin karotis renkli Doppler
ultrasonografi (RDUSG) ile incelenmesi ve ate-
roskleroz yoniinden degerlendirilmesi amaglanmistir.

MATERYAL ve METOD

Bu ¢alismamiza SSK Istanbul Egitim Hastanesi
noroloji kliniginde 2002-2003 yillar1 arasinda ISH
tanisi ile yatirilarak tedavi géren ve karotis RDUSG
uygulanan 87 hasta alinmisgtir. Olgularin 41’1 kadin,
46’s1 erkekti. Genel yas ortalamasi 64, kadinlarda 66,
erkeklerde 61 bulundu. Hastalarin RDUSG tetkik-
lerinde ; damar yapisi, aterom plagi morfolojisi, kan
akimindaki fizyopatolojik degisimler, arteriyel
stenozun varhig arastirildi. Ekstrakranyal karotis
sisteminin RDUSG ile incelenmesinde ana karotis
arterler (AKA), internal karotis arterler (IKA), ekster-
nal karotis arterler (EKA) bilateral olmak iizere ayri
ayr1 degerlendirildi. Bu arterlere ilaveten her iki ver-
tebral arterde incelemeye dahil edildi. AKA basglangig
noktasindan bifurkasyona kadar tim uzunlugu
boyunca longitudinal ve transvers projeksiyonlarda
incelendi. Bifurkasyon diizeyinde EKA’lerin ve IKA
‘lerin ayr1 ayr1 goriintiilendi.

BULGULAR

Olgularda aterosklerotik degisikliklere neden
olusturacak etyolojik faktér olarak 22’sinde HT,
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7sinde KH, 3’iinde DM, 15inde DM+HT, 2’sinde
DM+HT+KH, 3%inde DM+KH, 11’'inde HT+KH,
6’sinda HT+Geg¢irilmis Serebrovaskiler
Hastalik(SVH), 2’sinde HT+KH+Geg¢irilmis SVH,
T'inde DM+HT+Gecirilmis SVH, 1'nde KH+Gegirilmis
SVH,’inde DM+HT+KH+Geg¢irilmis SVH, 13’tinde bu
etyolojik faktorler saptanmamistir.Karotis RDUSG
sonuglarina gore olgularin 22’sinde her iki karotis sis-
teminde aterom plaklari, 9unda tek tarafli karotis
sisteminde aterom plaklari,6’sinda her iki karotis sis-
teminde nonspesifik degisiklikler (intimal hiperplazi-
ler), 2’sinde vertebrobaziler yetmezlik, 8’inde tek
tarafli karotis sisteminde % 39-99 oranlarinda darhiga
sebep olan stenozlar, 5’inde her iki karotis sisteminde
% 35-85 oranlarinda darliga sebep olan stenozlar,
l'inde tek tarafli karotis sisteminde total okliizyon
tespit edildi.34 olguda ise herhangi bir aterosklerotik
degisiklik tespit edilmedi.

TARTISMA

Yapilan calismalara gore karotis RDUSG ve
anjiografi taramalarinin her ikisinde de karotis arter
capindaki azalmanin belirlenmesi son derece dogru
iken, karotis RDUSG’nin damar yapisi diizensizlik-
leri, ulserasyonlar, onemli damar yapis: degisiklikleri
icin daha dogru bir se¢im oldugu saptanmistir(2,4).
Genel ve esas uygulama alani aterosklerotik damar
hastaliklar1 degerlendirmesinde karotis RDUSG;
belki de yakin gelecekte angiografinin yerini ala-
caktir(6). Ayrica karotis RDUSG etkin, ucuz ve non-
invaziv bir inceleme bi¢imi olmasi nedeniyle diger
goruntilleme yontemlerine belirgin bir iistiinlik
saglamaktadir(5).

Karotis darliklar1 semptomatik veya asempto-
matik olabilir. Burada 6nemli olan nokta, bu iki grup
karsisinda ne sekilde davranilacagidir(7).
Ekstrakranial karotis hastaliklarinda ilk énce tam
énemlidir. Hastaligin yeri, derecesi, plagin niteligi ve
akim dinamiklerinin saptanmasi tibbi ve cerrahi
girisim yapmadan once bilinmesi gereken nokta-
lardir(8,9,10). Ballotta E, Da Giau G, Renon L,
Abbruzzese E, Saladini M, Moskardo P, Baracchini C,
Menenghetti G’ nin; cerrahiden fayda gorecek sempto-
matik ve asemptomatik olgulari belirlemek amaciyla
bir enstitiiye baslica sikayeti periferal obliteratif
aterosklerotik hastalik olarak bagvurmus hastalarda
internal karotis arter lezyonlarinin insidans ve sidde-
tini degerlendirmek amach yaptiklar1 ¢alismada; 320
hasta 18 ay1 gecen bir stire i¢inde degerlendirildi.
Yapilan RDUSG ile189 hastada %30 veya daha fazla
karotis arter stenozu saptandi (19’u bilateral), bun-
larin 57’sinin nérolojiksemptomlar: vardi. 132 asemp-
tomatik hastanin 65’inde %60-99 karotis stenozu
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varken nérolojik semptomlari olan hastalarin 19’unda
% 70-99 karotis lezyonu vardi(3). Yine Diaz V, Plate
L,Erazo S, Cumsille MA, Venegas P'nin iskemik atak
ile hastaneye basvurmus hastalarda ekstrakraniyal
ateroskleroz prevalansini saptamak amaciyla
yaptiklar1 110 hastay1 degerlendirdikleri ¢caligmada,
35 olguda normal RDUSG bulgulari, 46 olguda mural
plaklar, 16 olguda okliizyonsuz multipl plaklar,13
olguda kismi okliizyon ve 7 olguda total okliizyon
bulunmus(1). Klinigimizdeki bu ¢aligmada ise vaka
sayimiz disiik olsa da karotis RDUSG ile ISH
vakalarinda karotis ve vertebrobaziler arter siste-
minde belli oranlarda aterosklerotik degisiklikler
goriildii ve literatiirdeki bazi caligmalardaki degerlere
yakin oranlar saptandi.
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