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TEMEL BİLGİLER BASIC SCIENCE 

KAROTİD ARTER ATEROSKLEROZUNDA ULTRASONOGRAFİNİN YERİ 

Nevbahar AKÇAR DEGİRMENCİ, Baki ADAPINAR 

Osmangazi Üniversitesi Radyoloji Anabilim Dalı, Eskişehir 

ÖZET 

Serebrovasküler olayların etiyolojisinde karotid arter aterosklerotik hastalığı önemli bir yer tutar. Yapılan çalışmalarda 
karotid arter stenozunun evrelemesinde ultrasonografinin %90 civarında doğruluk oranına sahip olduğu görülmüştür. 
Hastalığın tanı ve tedavisinde (medikal yada cerrahi), hasta takibi ve prognozunda plakların ultrasonografik 
karakterizasyonu önemli rol oynadığından, darlık oranının yanında plak morfolojisi hakkında da değerli bilgiler veren 
Doppler günümüzde belki de en önemli görüntüleme yöntemi haline gelmiştir. Plak karakterizasyonunda kullanılan 
kriterler ekojenisite, ekojenite (heterojenite -homojenite}, yüzey düzgünlüğü, ülser varlığı, GSM (gray-scale median), 
plak içine kanama, kalsifikasyon varlığı, stenoz derecesi olarak özetlenebilir. Stenozun evrelemesinde %50 ve altındaki 
darlıklarda renkli ya da power Doppler ile lümen çap ölçümü uygunken, hemodinamik değişikliğe yol açan %50'nin 
üstündeki darlıklarda akım hızında değişiklik (yükselme) ortaya çıktığından dupleks Doppler incelemenin eklenmesi 
gereklidir. lntemal karotid arterde en dar kesimdeki tepe sistolik hız (5TH) en güvenilir dupleks Doppler parametresi 
olup lKA-STH/OKA-STH oranlan ve diyastol sonu hız (DSH) diğer önemli iki parametreyi oluşturmaktadır. 
Anahtar Sözcükler: Karotid arter - ultrasonografi - plak - dupleks Doppler 

VALUE OF ULTRASONOGRAPHY iN ATHEROSCLEROSIS OF CAROTID ARTERY 

Atheroembolism is the Iikely of most strokes in patients with large carotid artery plaque deposition. Numerous studies 
have demonstrated the ability of sonography to help grade carotid stenosis, with accuracy rates approaching or exceeding 
90%. Doppler sonography is increasingly becoming the sole imaging technique used before medical or surgical treatment 
for evaluation of stenosis, and prognosis of the disease. The criteria for sonographic characterization of carotid plaques 
are: echogenicity, echogenity (heterogenous or homogenous), regularities of plaque surface, ulceration, GSM (gray-scale 
median), intraplaque hemorrhage, cakification and grading of stenosis. For stenosis lesser than 50% measurement of 
diameter of vascular lumen by color or power Doppler imaging is convenient. Because hemodynamic changes occur in 
stenosis greater than 50%, duplex Doppler sonography should be used in addition above mentioned modalities. While 
elevation of the intemal carotid artery (ICA) peak systolic velocity (PSV) has been shown to be the most useful Doppler 
sonographic parameter, ratio between lCA-PSV and CCA-PSV, and also end diastolic velocity (EDV) are other two 
important Doppler sonographic parameters. 
Key words: Carotid artery - Ultrasonography - Plaque - duplex Doppler 

Serebrovasküler olayların (SVO) etiyolojisinde 
karotid arter aterosklerotik hastalığı önemli bir 
yer tutar. Amorozis fugax (AF), transient iskemik 
atak (TIA), strok benzeri serebral iskemik olaylar 
(1) aterosklerotik hastalıklar dışında protez 
kalp kapakları, atriyal fibrilasyon, sol atrial ve 
ventriküler trombüs gibi kalp hastalıkları yada 
kogülopatilerden de kaynaklanabilir (2). Ayrıca 
karotid arterin ileri derecede darlıklarında 

beyin hipoperfüzyonuna bağlı olarak iskemik 
strok gelişebilir. Bu hipoperfüzyon sendromu 
orta, anterior ve posterior serebral dolaşımlar 
arasındaki 'watershed' bölgelerini etkiler ve daha 
az sıklıkla semptomlara neden olurlar. lskemik 
olayların diğer önemli nedeni orta serebral arterin 
penetran lentikülostriate dallarında ateroskleroza 
(hyalinozis) bağlı gelişen laküner enfarktlardır (2). 
Klinik olarak önemi olan plakların (%65 ve üstü 

darlık oluşturan plaklar) yaklaşık olarak üçte 
ikisi semptomatiktir (%30 AF, %27 TIA, %9 
strok) (3). Strok riski asemptomatik hastalarda 
%1.3, AF'da %2.2, TIA'lı olgularda %3.7, minör 
stroklu olgularda %6.1, major stroklu olgularda 
%9 olduğundan potansiyel SVO hastalarında 
karotid arter incelemesi elzem gibi görünmektedir 
(3,4). Hastalığın tanı ve tedavisinde (medikal 
yada cerrahi), hasta takibi ve prognozunda 
plakların ultrasonografik karakterizasyonu 
önemli rol oynadığından, darlık oranının yanında 
plak morfolojisi hakkında da değerli bilgiler 
veren Doppler günümüzde belki de en önemli 
görüntüleme yöntemi haline gelmiştir (5). 

Serebral değişiklikler ve plak ilişkisi 
Geçirilmiş SVO öyküsü olan olguları kapsayan 

çalışmalar görüntüleme yöntemleri ile saptanan 
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serebral değişikliklerin SVO etiyolojisi ile ilişkili 

olabileceğini ortaya çıkarmıştır. Bu çalışmalara göre 
belirli hastalıklarda (karotid arter aterosklerozu, 
kalp hastalıkları, serebral arter lezyonları gibi) 
serebral iskemi belirli bölgelerde ortaya çıkma 
eğilimindedir. Serebral enfarkt alanları 4 grupta 
toplanabilir: 1. subkortikal (iyi sınırlı, yuvarlak, 
1 cm' den büyük hemen korteks komşuluğunda 
anterior ve orta serebral arter besleme alanında) ve 
kortikal (geniş kortikal - anterior ve orta serebral 
arter besleme alanının %50 sinden fazlasını 

tutanlarda, küçük kortikal- anterior ve orta serebral 
arter sulama alanının %50sinden azını tutanlar), 2. 
yaygın beyaz cevher lezyonları (periventriküler 
alanda sınırları belirsiz alanlar) ya da lakünler 
(striatumda çapı 1 cm'den küçük alanlar) 3. bazal 
ganglia enfarkları (striatumda çapı 1 cm'den fazla 
alanlar), 4. hemodinamik enfarktlar (orta serebral 
arter sulama alanının periferinde kortikal ve 
subkortikal bölge). Grup 1 ve daha az olmak üzere 
grup 2 enfarktları sırasıyla karotid bifürkasyonu 
aterosklerotik plakları ya da kardiyoembolizm ile, 
grup 3 sırasıyla kardiyoembolizm, orta serebral 
arter lezyonları ya da karotid plakları ile, grup 
4 serebral kollateral dolaşımdaki zayıflamalar 
ve karotid aterom plaklarıyla ilişkilidir (6,7,8). 
Asemptomatik karotid stenozu olan olgularda 
%10-28 oranında, geçirilmiş AF öyküsü olanların 
%10-22'nde, TİA öyküsü olanların %12-48'inde, 
strokluların ise %25-84'ünde ipsilateral seke! 
serebral infarkt alanları gözlenir (9). 

Plak patogenezi 
Arter duvarını döşeyen intima düzgün, ince ve 

adventisyaya paralel olmalıdır. İntimal kalınlaşma 
ya da konturda dalgalanma plak depozitini 
yada diğer arteriyal patolojileri gösterir. Endotel 
disfonksiyonuna sekonder gelişen plaklar akımın 
yavaş olduğu bifurkasyon bölgesinde oluşma 
eğilimi gösterir (10). 

Mekanik etkiyle yada homosistein, immunolojik 
ajan, toksin veya virüs gibi faktörler aracılığı 

ile oxLDL1 ye maruz kalan endotel hücrelerinde 
lipoprotein tuzakları oluşmakta ve yüzeyde 
spesifik adhesif proteinler ortaya çıkmaktadır. Bu 
proteinlere tutunan monositler ve T lenfositler; 
değişikliğ~ uğramış endotel hücreleri, kendilerine 
yapışan lökositler ve hemen endotel altındaki 

kas hücreleri tarafından salınan büyüme 
düzenleyici moleküller ve kemoatraktanlar 
etkisiyle endotel hücreleri arasına girer. Patolojik 
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proses ilerledikçe endotel tabakaya yerleşen 

hücreler daha da derine inerek monositler 
makrofaja, yağ depolandığında da 'foam' 
hücrelerine dönüşerek eşlik eden lenfositlerle 
birlikte 'fatty streak'i oluştururlar. Proses 
devam ettikçe 'fatty streak' genişler ve lüminal 
yüzey dalgalı görünüm alarak düzensizleşir. Bu 
değişikler sıklıkla intimal düz kas hücrelerinin 
toplandığı yerde meydana gelir. Hücre birikimi 
ve proliferasyonu ilerledikçe intermediate (ara) 
lezyon, fibröz doku oluştuktan sonra da fibröz 
plaklar ortaya çıkar. Aterosklerotik lezyonlar 
düz kas hücreleri ve makrofajlardan oluşan çok 
katlı görünüm alırlar. Retrakte olan endotel ve 
bunun sonucu lümene expoze olan foam hücreleri 
trombosit formasyonu için potansiyel yerlerdir 
(11). 
Plak formasyon mekanizması özetlenecek olursa: 
1. İntimal kalınlaşma: Endotel hasarına bağlı olarak 
subendotel bölgede yağla dolu makrofaj, T-lenfosit 
birikimi ve 'fatty streak' oluşumu, 
2. İntimanın yoğun kollajen doku ile yer 
değiştirmesi (12), 
3. İntermediate lezyon: Düz kas hücreleri, makrofaj 
ve nekrotik doku birikimi, 
4. Ileri evrede fibröz plak oluşumu ve arteriyal 
lümene projeksiyon, 
5. Yaygın küçük odaklar şeklinde kalsifikasyon 
gelişimi, 

6. Vazo vazoruma rüptür ve küçük kanama 
odaklarının ortaya çıkması. 

Hipertansiyon, sigara, diyabet, hiperlipidemi 
aterosklerozda rol oynayan faktörlerdir (13) 
Karotid aterosklerozunun kan beyaz küre sayımı 
ve C. Pneunoniae, helicobacter pylori gibi bir takım 
enfeksiyonlarla da ilişkili olabileceği görüşünde 
olanlarda bulunmaktadır (14). Ayrıca radyoterapi 
alanlarda intimal medial kalınlık artmakta karotid 
lümeninde daralma oluşmaktadır (15). 

Plak karakterizasyonu ve klinik ile ilişkisi 
Stenoz derecesi, plağın iç morfolojisi, plak 

yüzey kompozisyonu gibi ateroskleroz özellikleri 
strok riski ife yakından ilişkili olduğundan 
sonografik incelemede plakların ekojenisite (hipo
, hiper-) ve ekojenite (heterojen yada homojen), 
yüzey düzgünlüğü, ülser varlığı, GSM, (gray stale 
median) plak içine kanama gibi özelliklerinin 
belirlenmesi çok önemlidir (1,3,4,12,16-22). 

Ekojenisite ve ekojenite: 
Fibrofatty plaklar lipid içeriği fazla olan 



-
ekojenisitesi en düşük plakla rd ır ki bazen kan 
il e aynı ekojenisitede olup ultrnsonograii ile 
bile göri.intülenemeyebilir (res im 1,2). Fibröz 
plakların bü yük kısm ı kollajen doku olup orta 
derecede ekojcnite verirler (2,.16-'18). Bu p lakla r 
sternokleidomastoid kasından da ha fazla, 
adventisiyadan daha düşük eko verirler (12). 

Resim 1: Fibrofıı tty plaktan sagi t.ıl ultrnsonogrnfi kesiti. 
13ifürk.ı~yondaıı hemen sonra iKi\ proksiıııalinde posterioı· 
kesimde lümene projekte ol.rn yaklaşık 10 ınnı uwnluğunda 

ekolüsen plak mevcut. 

Resim 2: Kanıtid bullıı iÇL'ren ~.ıgit,ıl ultr.ısnııııgr,ıfi J...c~iti. 
iK A prnJ...siınaliııc u7,ı nını g(isk'rL'll, •·; 'ill' ııiıı ii;ıerindL• d;ırlık 

olu~lıır,ııı, intim,ıl fibriiz doJ...u rep]a,ııı,ııııvl,ı uyumlu ,·J...ojen 
\'Ull'\" gost<'rcn lıipııcJ...oiJ... p l,ıJ... diJ...J...,ıti ı_L·J...ıı·ıır 
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Pla klar heterojen ve homojen olmak üzere 2 
grupta toplanabilir (16-22). Plak heterojenitesini 
saptamada u ltrasonografinin doğruluğu %75-90 
civa rındadır. Homojen p la klar damar duvarım 
çevreleyen yumuşa k doku larla kıyasla ndığında 

üniform yapıd adı rlar. Plak içind e topografi k olarak 
ayrı, ekojenite olarak uniform, plağın %10'nunu 
kaplayan en az iki bölge içeren p laklar heterojen 
plak olarak tanımlanır. Plağın %50' den fazlası 

hi perekojen ise heterojen hi perekojen, %50' den 
fazlası hipoekoik ise heterojen hipoekoik diye 
tanımlanır (resim 3,4) (18). H eterojen hipoekoik 
plaklar en yaygın plak türü olup amorf materya l, 
heterojen hiperekoikler ise yoğun hya lin fibrozisi 
içerir (12). Kamıma hipoekoik yada heterojen 
plakla rda, lipid hipoekoik yada hiperekoik 
p laklarda daha çok gözlenmekted ir (2,3,10). 

Alternatif o larak plaklar tip I, 11, Ill, IV ve tip V 
diye sınıflanabilir. Cray-Weale sınıflamasına göre: 
Tip 1 ekolüsen plak, tip 2 küçük ekojen odak içeren 
ekolüscn plak, tip 3 küçük ekolüsen alan içeren 
ekojen plak, tip 4 ekojen plak, tip 5 kalsifiye pla k 
olarak tanımlanır (4, 17-19,23). Kanama, ülserasyon 
ve SVO tip 1 ve 2 de daha yaygınken, tip 3 ve 4 te 
fibrozis ve kalsifikasyon daha sıktır (19). 

Rc~inı :ı: a) K.ınıtid arter d istal kes imden .ıksiyei ııltrasonogrnfi 

J...L•,iti. l'o~terun1l'diy.1lde lümende <;, 50 d.ırl ı k oluşturan 

lwtc•nıj,•ıı pl,ıJ... i;ıleııiyor. 
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Resim 3: b) Diğer bir olgud;ı sol OKA'da ıı rleri çepeçevre s;ı ra n 

%76 da rlığa neden olıı n plıık mevcut. D.ırlık ora nı , dıır bölgeden 
a lınıı n ıı ks i ycl ullrasonogrnfi kesitinde, ıı rlcr çapı ile palenl 
lümen çapının birbirine ora nlanmıısıyla ö lçülmüş 

Resim 4: Ort.ık knrotiJ ,ırlc'ri sagital planda gösteren, orta 
kesim poslerıorda belli derL·ccde lüıninal dara lmaya neden 

o la n heterojen hipcrckoik pi.ık mevcut. 

Hipoekoik ve he te rojen plakla rın, belki d e ülser 
ve lipid içer iğine b;ığ lı o lmak rü ptü r riski fazladır 

ve semp lomati k seyrettikle ri gözlenm iştir (17). 
Ekojen plaklar ise es.ıs olarak fi brin ve kollajen 
içermekle olu p da ha d u rağandır (13). H ipoekoik 
p l a kla rd.ı s trok r iski '7r 3.5, izoekoiklerde %2, 
hiperckoiklcrdc <:t, 2.7 o larak bil di ri l mişti r (9). 
Bu ora n heterojen plals. la rda %'1.-l, hoınojen lerde 

17c -l .1'dir (9). 1\ yrıcc1 heterojen p laklarda 
j uxta lu ınina l (lümen koın;,u luğu nd .ı) hi pockoik 
bölge scınplnrn;ı l ils. o lanlarda asempto ıııat i k 
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olanlara göre daha sıktır (sırasıyla %67-100 ve 
%33-58) (9,24). Ça lışmala rda A F'ın hipoekoik ve 
ile ri derecede (%90) da rlık oluştura n p laklarla, 
asemptoırnıtiklerin hiperekoik, orta d erecede darlık 

oluşturan plakla rla (%70), Tl A' nın ise intermediate 
eko veren, intermed iate darlık (%80) oluşturan 

plakla rla ilişkili old uğu gösterilmiştir (3,4) 

İntimal Yüzey ve Ülser: 

Sonogra fik olara k karo tid a rter duva rı 

ad ventisya ve intimaya a it birbirine paralel iki 
ekojen çizgiden oluşur. Aradaki hipoekoik bölge 
media tabakas ı na a ittir. Ultrasonogra fi (US) 
ile saptanan intima l kalınlık gerçek kalın lıktan 

fazladır. lntimal med ia l kalınlık, lümen ve intima 
arasındaki interfazdan, media ve adventisya 
arasındaki interfaza olan m esafedir ve genellikle 
akımın re latif ola rak laminer olduğu hemen bulb 
proks imalinde ö lçü lür. Yaşlılarda normal kalınlık 
0.6-1 mm olarak bild irilmiştir (2,10). 

A terosklerotik p lakla rda y üzey düzensizliği 

ya da ülserasyonlar trombüs oluşumu iç iJı nidus 
oluşturmakta ve enıbo liye neden olmaktad ır 

(10,12,16). Plak üzerinde çap ı 1-2 mm'd en fazla 
olan kra te rler ü lser o larak değerlendirilmişti r 

(12). Ülser va rlığından z iyade ülser derinliğ i 
nörovas küle r semptomların ortaya çıkmasında 

daha önemlidir (1 6). Hipoekoik plaklarda ü lser 
daha fazla iz l end iğinden bu p lakların daha 
dikka tli incelenmesi gerekir (16). Ultrasonografi ile 
plak konturunun yeterince değerlendirilemediğ i 

(39-1 00% sens iti vite, 31-100% spesifis ite) ve 
anji yografinin pla k yü zeyinin görüntülenmesinde 
altın s tanda rt olduğu belirtilm iş tir (16,22,25,26). 

Gray-scale median (GSM) 

GSM p lak ekojenis itesi ile ilgili olup plağın 
parlaklık d e recesin i göster ir (9). GSM yağ ve 
kanama içeren p la kla rd a daha düşü k, fibrokalsifi k 
do ku içeren !e rde d aha yüksektir (5, 19) . 
Ortalama GSM değeri semptomatik p lakla rda 
10.5, asempto matiklerde 28 olu p (9,13,19). 
CSM' nin düşük oldu ğu pla klarda nörovasküler 
semptoml a rın a rt t ığ ı gözlenm iş tir (24,16,20). 
Kortikal ve subkortika l (grup 1) lezyonla rın ka rotid 
arterde düşük GSM ve ile ri dereced e d arlı k l a 

ilişkil i olduğu , yaygın beyaz cevhe r l ezyonları, 

!a kü n (gru p 2), bazal ganglia cnfa rkt la rı (grup 3) ve 
hemodinami k BT en farkt lan (grup 4) daha yüksek 
GSM ve daha hafif da rlık la il işkilid ir (18). 

,. 



Kanama 

Bazı araştırmacılara göre plak içine kanama 
emboli riskini artırmaktadır (1). B mode 
incelemede kanama hipoekoik izlenmekte olup 
plağa heterojen görünüm verir. Ancak düz kas 
hücreleri, lipid ve trombüsün de hipoekoik 
izlendiği unutulmamalıdır. Kanama sonrası intimal 
inflamasyon, intimal bozulma, ciddi ülserasyon 
oluştuğundan ve plak hızla büyüdüğünden bu tür 
plak heterojenitesinin saptanması önemlidir (27). 

Kanama kardiyak siklüs sırasında arter 
duvarında pulsatil harekete bağlı olarak gelişen 
mekanik stres nedeniyle ortaya çıkmaktadır. 

Diğer bir faktörde arter duvarı ve plak arasındaki 
harekete bağlı vaza vazorumun rüptürüdür (28). 
Her ne kadar semptomatik olgularda plak içine 
kanama insidansının yüksek olduğu vurgulansa 
da bir çalışmada semptomatik ve asemptomatikler 
arasında belirgin bir fark olmadığı gözlenmiştir 
(29). 

Son zamanlarda yapılan çalışmalarda plak 
instabilitesi ve prognozun göstergesi olarak stenoz 
derecesi, GSM, P40 (siyah pixel yüzdesi) plak 
yüzeyi (ülser), genişlik, juxtalüminal li pid / nekrotik 
alan, ince yada rüptüre intimal fibröz dokuyu 
kapsayan aktivite indeksi oluşturulmasının daha 
yararlı olacağı bildirilmiştir (24). Darlık derecesi 
arttıkça strok riski artmakta, ancak heterojenite 
darlık derecesine göre nörolojik semptomlarla 
daha yakın ilişki göstermektedir (21). Strok ile 
stenoz derecesi, hipoekojenite, ilerleyici lezyon, 
hipertansiyon arasında ilişki saptanmıştır (30). 

Karotid arterde Dupleks Doppler Ultrasonografi 

Birçok merkezde karotid arter incelemesinde 
anjiyografi gold-standart olarak kullanılmaktadır 
(31 ). Anjiyografinin kalıcı komplikasyon riski 
% 1-4 olduğundan ve %80-90'lık stenozlarda 
lüminal düzensizliklerin ve alanın hesaplanması 
zorluklar taşıdığından her zaman gold standart 
olarak kullanılması uygun değildir (32). Yüzde 
80-94'lük stenozlarda güvenilir, kolay ulaşılan, 

uygun ve ucuz bir görüntüleme yöntemi olan 
US çoğu zaman yeterlidir (32,33). Bir çok 
araştırmacı karotid arter stenozu evrelemesinde 
US'nin doğruluk oranının %90 civarında olduğu 
görüşündedir (33-36). Ancak karotid arter 
Doppler incelemenin kullanıcı ve cihaz bağımlı bir 
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görüntüleme yöntemi olduğu unutulmamalıdır 
(37,38). Değişik merkezlerde belirli kan akım hızı 
ve oranları için farklı spesifisite ve sensitivite 
saptandığından her merkezin kendisine ait hız 

ve oranları saptaması gerektiği de vurgulanmıştır 
(39,40). Ayrıca kalsifiye plakların sonografik olarak 
değerlendirilmesinin zorlukları olsa da (41) power 
Doppler ve duplex Doppler ile gerçek stenoz 
derecesi anjiyografiye göre daha doğru (NASCET 
yönteminde olduğundan daha az, ECST (The 
European Carotid Surgery Trial) de daha yüksek) 
ölçülebilmektedir (42,43). Ayrıca tama yakın 

oklüzyonların tanısında power Dopplerin dupleks 
Dopplere göre daha doğru sonuçlar verdiği 
gözlenmiştir (44). Ekokontrast ajanlar daha fazla 
damar uzunluğunun görüntülenmesini ve Doppler 
spektrumlarının. alınmasını sağlayarak tam ve 
tama yakın oklüzyon ayırımının daha güvenilir 
yapılmasını, plak yüzeyinin daha iyi karakterize 
edilmesini sağlamıştır. Ayrıca daha yüksek hızlar 
spektral olarak görüntülenebilmiştir (45,46). 

Karotid arterde akım karakteristiği 

Karotid arterde renkli Doppler US' de (RDUS) 
damar periferinden santrale doğru renk değişimi 
şeklinde izlenen laminar akım bulunur. Doppler 
spektrumda laminer akım 'window' 'pencere' 
paterni oluşturur. Karotid bulb ve hemen internal 
karotid arter (İKA) proksimalinde laminar akım 
paterninde distorsiyon gerçekleşerek girdap 
oluşur. Girdapın büyüklüğü, lumen çapı ile İKA 
ve eksternal karotid arter (EKA) arasındaki açı gibi 
anatomik faktörlere bağlıdır (27,47). Karotid arter 
pulsatilitesinin bazı özellikleri internal ve eksternal 
karotisin ayırımında ve akımın normal olduğunun 
doğrulanmasında önemlidir. Bu özellik hem 
RDUS' de hem de duplex Doppler spektrumunda 
izlenir. Ortak karotid arter (OKA) ve 1KA'da 
tüm kardiyak siklus boyunca diyastoli de içeren 
sürekli ileri doğru akım varken eksternalde akım 
diyastolde ya durur yada belirgin yavaşlar (27). 

Karotid arter darlığının dupleks Doppler ile 
değerlendirilmesi 

Tüm plaklar lümende belli derecelerde darlık 
oluşturur. Stenoz derecesi 6 grupta toplanabilir: 
1. Stenoz yok. 2. %50'nin altında stenoz. 3. 
%50-69 stenoz. 4. %70 ve üzeri stenoz. 5. Tama 
yakın oklüzyon. 6. Tam oklüzyon (33). Damarda 
%50'nin altındaki darlıklarda spektral değişiklik 
minimal olduğundan stenozun sonografik 

Ti.irk Serebrovasküler Hastalıklar Dergisi 2005 11:2; 65-73 



Def\İrmenci ve .ırk . 

Res im 5: Duplcks Dopplcr incelemede sagi tal planda 
sold;ı karotid bu lbda n iKA proksima liııe uzanım gösteren 
postcrior yerleşimli %70 da rlığa neden olan hipoekoik plağın 
olduğu bölgeJ en a lınan speklnımda 5TH oldukça artmış 

görünümdedi r (120 m /sn). 

!ıesim 6: Duplc_ks Dopplcr inceleme. Sagita l planda yapıları 
ınct?lemede sağ ınternal karotid arter proksimalindcn başlayıp 

u zun scgmcnl boyunca unnan, '7r70 darlığa neden olan, 
çevresel ycrh.?şi ın gösteren hipoekoik plak. 5TH 150 cm/sn 
ola rak ölçülmüş. 

d eğerlendirilmes inin Lek g i.i venilir yolu renkli 
yada power Doppler ile lüminal çap ölçümüdür 
(10). Renkli Dopp ler US ile türbülans, 'al ias ing' ve 
moza ik patern araştırılır (45). Hemod inamik olarak 
önemli darlıkla (o/, 50 ve üzeri) ise kanda basınç 
d üşüklüğü o l u ştuğundan ve darlık a rttıkça akım 

hız ı art tığında n darlığın d erecesini belirlemede 
spektral ve renkli Dopple r bulgu l arı bi rli kte 
? e~erlendirili r (resim -ı,5) . En dar bölgede a kım 
ılerı derecede engellend iğind en bütün e rit rositler 
aynı hız la hareket eder ki buna ' plug akını' denir. 
tvt aksiınum darlığı gösl erd iğ i için ölçümler in bu 
noktada n yıı pılıııas ı önemlidir. Slenoz dislalind e 
akım hı~ jeline dönüşi.ir ve bu 1-2 ( m d is ta le kııdar 
s ürer. Burad,1ki hı:ı ülçümlcri de darlık ora nı 
Tur!.. '>ı.•rd,rıl\ ,1sl..ulc•ı l l ,1sl,1lıl..l ,ır l),•rı,;i-.ı :?.lllı; 11 :2; ı,;.71 
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h~kkında bilgi verir. Stenoz dis ta linde s pektral 
kırlenme ve ters akımlar ortaya ç ıkar (2,10,27) . 
Ayrıca tümenin en dar kesin,inden sonraki yüzey 
düzensizlikleri d e akım hızınd a değişikliğe neden ~ 
olabilir (1) . Plak yüzey düzensizliğ i ters yad a 
yavaşlaya n akım üzerinde etkisini hem büyüklük 
hem d e şeki l olarak gösterir, ayrıca ana akımda da 
aynı d eğişiklik iz lenebilir (1). 

Kardinal Dopplcr parametreleri 

Stenozun değerlendiriln,esinde 3 önemli 
parametre belirlenmiştir (27,48). 

1. Sis tolik tepe hız (5TH): Belirli d erecede darlık 
varlığında artan 5TH dar segment uzunluğundan 
ve kişil erin fizyol ojis ind en e tkilenir. 

2. Diyastol sonu hızı (DSH): Darlık derecesi 
%50'nin altında kald ığı sürece norma l kalan DSH 
%70' in üzerindeki d arlıklarda hızl a yükselir. 

3. Sistolik ve diyastolik oranlar: Sistolik hız 

oranı şu şekilde alınır. Stenoz bölgesinden ölçülen 
IKA-STH, stenoz proksimalind e normal OKA'den 
ölçülen STA'a oranlanır. Oran 1.8'den büyükse 
darhk d erecesi %60' dan fazladır. Kan basıncı, nabtz, 
kardiyak output, perifernl rezistans ve arteriyal 
komplians s istolik ve diyasto lik htzları etkiler. 
Yukarıda tanımlanan 3 pa rametre ekstrakraniyal 
yada in trakraniyal kollate ra l gelişimine bağlı 

ola rak kontrala tera l ta rafta da değişebilir ( hız artışı 

ortaya çıknr). 
Baz ı a raştırmacıl a r ortalama hı z oranının 

(intras tenotik hızın proksimal hıza ora nı) en 
güveni lir method olduğunu, akımın renkli 
Doppler ile I KA' nın 40-50 mm dislale kadar 
i zlenebileceğini (49), başka bir grup ise STH'ın 
daha g üvenilir old uğu vurgulamıştır (36). Son 
za manlarda yapılan çalışmada ise, intras tenotik 
hızın d is tal hıza oranının Doppler incelemenin 
güvenilirliğini artırd ığ ı gös teri lmiştir (33) Klinik 
olara k ö nemli darlık la rın saptanmasında optimal 
'cut-off' değerleri için değ işik veri ler mevcuttur 
(36,45). Gra nt'ın Doppler hız ö lçümleri ve 
anjiyografi ile yaptığ ı ça lı şmada iKA ve OKA'de 
değişik STH' lara göre ROC eğri s i ç i zildiğinde 

asemptomalik %60 darl ı klarda (ACAS trial) 1KA
STH için 200 m/sn, iKA / OKA için 3, semto matik 
%70 darlıkla rda (NASCET trial) IKA-STH iç in 175 
m/sn, iKA / OKA iç in 2.5 önerilmiş tir (35). 

Genellikle slenolik jette 5TH, postslenotik akım 
formu, oftalmi k cırterdc akım yönü, kollate ral 
cıkım, pulsali litede as imetri , OKA ve orta serebra l 
arterde absolü hı7 kriter a lıncırak dcırlı k ora nı 



değerlendirilir (45). 

Kollateraller 

Ciddi darlık varlığında İKA ve EKA'ya 
ekstrakraniyal yada intrakraniyal kollaterallerle 
ipsilateral EKA, vertebral arter ya da kontralateral 
taraftan akım sağlanır (10,50). Bulb korunduğu 
sürece ekstrakraniyal EKA'dan lKA'ya karotid 
bulb yoluyla akım gerçekleşir. İntrakraniyal olarak 
Willis poligonunda anterior ve posterior kominikan 
dallarla kollateral akım sağlanır. Ortak karotid arter 
oklüzyonunda çok sık olmasa da intrakraniyal 
kollateraller sayesinde İKA' da ters akım ortaya 
çıkabilir (50). NASCET bulgularına göre darlık 
derecesi ile serebral kollateral formasyonu arasında 
direk ilişki olduğu saptanmıştır (4). Serebral 
akım azlığı kollateral formasyonu için stimulus 
oluşturmaktadır. TİA'lı gruplarda %80 darlık 
oluşturan intermediate ekojenitede plaklarda 
kan akımının serebral kollateral oluşumuna yol 
açacak kadar azalmadığı bu nedenle plaklardan 
kaynaklanan embolinin beyine etkisinin daha 
belirgin olduğu düşünülmektedir (4). 

Tam yada tama yakın oklüzyon 

Karotid arterlerdeki tam ve tama yakın 

oklüzyonların sonografik ayrımı güç olabilmektedir 
(32,38,45,46,50,51). Arteriyel sistemdeki %94 ve 
üstü darlıklar tama yakın oklüzyon olarak bilinir 
(44). Ultrasonografinin tam oklüzyonları ayırmada 
başarılı olduğu, ancak tama yakın oklüzyonlarda 
(%14 oranında) olguların tam oklüzyon olarak 
yanlış tanı alabildiği belirtilmiştir (44). Tam ve tama 
yakın oklüzyonların ayrımında %87 sensitivite, 
%99 spesifisite, başka bir çalışmada %50 doğruluk 
bildirilmiştir (32,50). Ayrıca kontrastlı Doppler 
inceleme doğruluk oranını artırmaktadır (46).Tam 
oklüzyonlarda herhangi bir girişim gerekmemekle 
birlikte %70-99 semptomatik darlıkların tedavisi 
strok riskini önemli ölçüde azalttığından tam ve 
tama yakın oklüzyonların ayırt edilmesi hayati 
önem taşır (38). 

Serebrovasküler olaylarda OKA oklüzyon 
insidansı %1-5 (50) olup RDUS ile %97 doğruluk, 
%91 sensitivite, %99 spesifisite ile saptanabilir 
(38,50). lnternal karotid arter tam oklüzyonlarında 
emboli riski minimal olup semptomlar 
hipoperfüzyona bağlıdır. Doppler incelemede 
arteriyal pulsasyon ve spektral görüntü izlenmez. 
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Lümen çapı azalmış olup damar daha ekojen 
izlenir (44). Patent servikal İKA' da düşük hızlı 
yüksek rezistanslı akım distalde stenoz ya da 
diseksiyon açısından anlamlıdır (44,51). Çok 
ileri derecede darlıklarda genellikle hızda artışın 
tersine azalma izlenir. Tama yakın oklüzyonlar 
2 grupta incelenebilir: proksimal yüksek dereceli 
stenoz ve distal lüminal kollaps, 2. stenotik 
bir bölge olmaksızın diffüz lüminal daralma. 
Stenoz distalinde akım alınması lümenin patent, 
oklüzyonun subtotal olduğunu gösterir. lnternal 
karotid arter lümeni patent kaldığı sürece 
emboli riski çok yüksektir. Yüzde 90-94 stenozlu 
olgularda 1 yıl içindeki strok riski %35'dir. Tama 
yakın oklüzyonlarda (%94 stenozdan daha fazla) 
risk, %70-89 oranında stenozu olanlarla aynı olup 
yılda %11.l'dir (44). 

Ortak karotid arter ve İKA' da oklüzyon 
kronik aterotrombotik sürece bağlı olabileceği 

gibi atriyal fibrilasyon yada flatter, enfarktüs, 
konjestif kalp yetmezliği, kardiyomyopati, atriyal 
miksoma, mitral yada aortik kapak hastalığı 

gibi hastalıklarda emboliye de bağlı olabilir (51). 
Kronik bir süreç olan ateroembolide kollateraller 
oluşacağı için düşükte olsa diyastolik akım 
izlenebilir (RI yüksek). Ancak kardiyoembolide 
kollateral oluşumu beklenmediğinden distaldeki 
obstrüksiyon nedeniyle ileri derecede rezistans 
gelişeceğinden diyastolik akım izlenmez ve RI 
aterotrombotik tıkanmaya göre daha yüksektir. 
Kardiyoemboli bulguları ile diseksiyon bulguları 
aynıdır (51). 

Serebrovasküler olayların etiyolojisinde önemli 
bir yer tutan karotid arter aterosklerozunun 
saptanmasında ve hasta prognozu ile yakın 
korelasyon gösteren plak tipi ve darlık derecesinin 
belirlenmesinde, çabuk ve kolay ulaşılabilen, 

ucuz, invaziv olmayan, yüksek doğruluk oranına 
sahip konvansiyonel ve Doppler ultrasonografi 
günümüzde yaygın bir şekilde kullanılmaktadır. 
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