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OZET

Ekstrakranial Karotis atreosklerozu ve stenozu (EKAS), iskemik strok etyopatogenezinde Snemli bir role sahiptir.
Ipsilateral karotis aterosklerozunun %70'lere, ileri stenozun %10-20'lere varan oranlarda ortaya gikabildigi ve tiim
iskemik stroklarin %20'sinin karotislerden kaynaklanma olasihifimin oldugu kaydedilmistir. Bu galigmada karotis
aterosklerozunun iskemik stroktaki roliinii ve Doppler bulgulariru ortaya koymay: amagladik. Yaglar1 40-85 arasinda
olan 29'u erkek 27'si kadin olan 56 iskemik stroklu hasta gahsma kapsamina alindi. Kontrol grubu olarak yag arah:
(42-80) olan 24 hasta segildi. Karotis aterosklerozu olan ve olmayan stroklu gruplar ve kontrol grubu; Doppler
bulgularinn sikligi, 6zellikleri, tomografi bulgular yoniinden karsilagtinldi. Karotis aterosklerozu ve stenozunun
ozellikleri, tomografi bulgulan yoniinden karsilagtirildi. Karotis aterosklerozu ve stenozunun iskemik strokta énemli
oranda goriildiigiinii (%67) ve asemptomatik kontrol grubuna gore siklik (p<0,01) ve stenoz derecesi yoniinden fazla
oldugunu saptadik. Tromboemboli kaynagi olma riski yiiksek olan, ipsilateral orta ve ileri stenoza sahip hasta oraru
%20'dir. Bu grupta morfolojik &zellik gOsteren (iilsere, kalsifiye ve hetorojen) aterom plaklarirun daha fazla ortaya giktiga
goriildii. Gruplar arasinda serebral infarkt biiyiikliigii yéniinden énemli fark yoktu (p>0,05). Tromboemboli kaynagimin
karotisler oldugunu diisiindiigiimiiz hastalarda, orta ve kiigiik infarktlarin daha sik oldugu, borderzone infarktlarin
daha fazla ortaya giktigiru gordiik. Doppler US, karotis hastaliginin saptanmasinda non invazif kolay uygulamlabilir bir
testtir. Karotis stenozunu izlemede, medikal ve cerrahi tedaviye karar vermede yaran biiyiiktiir.

Anahtar Sézciikler: Karotis Stenozu, Doppler bulgular, BT bulgular

THE ROLE OF CAROTID STENOSIS IN ISCHEMIC STROKE AND
DOPPLER FINDINGS

Atherosclerosis and stenosis of extracranial carotid artery have an important role on etiopathogenesis of ischemic stroke.
Ipsilateral carotid atherosclerosis has been reported in a rate of %70, severe stenosis %10, and %20 of all stroke can be
sourced by carotid artery. The aim of this study is to recognize the role of carotid atherosclerosis and Doppler findings
on ischemic stroke. 56 patients with ischemic stroke (29 males; 27 females), whose ages were between 42-80 years were
included to the study. As a control group, 24 subjects between ages of 42-80 years were included.The frequency and the
features of Doppler and tomography findings were compared between the groups with and without carotid
atherosclerosis and the control subjects. Carotid atherosclerosis and characteristics of stenosis were compared with
tomography findings. We determined that atherosclerosis and stenosis of carotid artery were at a considerable rate in
ischemic stroke (%67), and in terms of the degree of the stenosis and the frequency, it was higher than the control group
(p<0.001). The rate of patients with ipsilateral mild and severe stenosis, having high risk of tromboemboli is %20. In this
group, it has beben observed that atheroma plaques exhibiting morphologic features of ulceration, calsification, and
heterogenity were much higher. Atheroma plaques were most frequently found at bulbar site of carotid bifurcation. With
respect to the left side, the external carotid atherosclerosis was much higher at the right side (p<0.05). Cerebral infarct
size have not shown any significant difference between the groups (p>0.05). We determined medium and small sized
infarcts and borderzone infarcts more frequently in patients at whom we thought that carotids were source of
thromboembolie. Doppler is a noninvazive and easily applicable test on detecting of carotid artery. It has great benefit on
deciding of medical or surgical treatment and on following up the carotid stenosis.
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GIRIS EKAS : Ekstrakranial Karotis Ateroskle rozu ve

stenozu
IKA :Internal karotid Arter
KKA : Kommon Karotid Arter

Ekstrakranial karotis arter aterosklerozu ve
stenozu (EKAS), iskemik stroka yol agarak
kardiyovaskiiler morbidite ve mortalite {izerine
etkili olmaktadir.  Aterosklerotik  plaklarin
olusturdugu stenoz, embolik tkanma veya
hemodinamik yetersizlife yol acar (1,2,34).

Ekstrakraniyal arterlerin daha ¢ok tutuldugu
bildirilmektedir. Patolojik galigmalar karotis

Lezyonlar karotis arterini unifokal veya multifokal
sekilde etkileyebilir ve genellikle bifurkasyon ve
kavis diizeyinde meydana gelir. Cogunlugu
internal karotid arterin (IKA) ilkk 2 cm'lik
boliimiinde bulunur. Daha az siklikla kommon
karotid arterde (KKA), karotid sifonun
intrakraniyal pargasinda ve anterior ve orta
serebral arterin sap1 iizerinde meydana gelir.

okliizyonunun, arter liimeninde yiiksek derecede
stenoz yapan plaklar iizerine siiperimpoze fibrin
ve trombosit trombuslari ile meydana geldigini
gostermistir. Bu materyaller distal sirkiilasyona
kan akimu ile stiriiklenerek, kiigiik arterlerde kalici
veya gegici tikanmaya sebep olur (3).

Tiim yas gruplarinda karotis aterosklerotik
hastaliginin genel prevelans1 %32-38'dir (4,5,6).
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Yaglhlarda bu oramin %501lere kadar cikhg
bildirilmektedir (4). Hemodinamik yetmezlige yol
agan orta ve ileri derecede stenozun ancak %5-9
oraninda goruldiigii ve bu oranin ileri yaglara
dogru daha da arttig1 (%28) bildirilmistir (4,5,7,8).

Asemptomatik plaklarin énemli bir kisminin
ileri stenoza ilerleyebilecegi, plak igerisinde
meydana gelebilen lokal degisikliklerle (instabil
plak), ipsilateral iskemik olaylara neden
olabilecegi bilinmektedir (9,10,11,12 ). Internal
karotis arter boyunca okliizyon ve stenoz,
genellikle karakteristik bir klinik tablo iiretmez.
Yeterli kollateral dolagimun  varhginda 1KA.
okliizyonu semptom vermeyebilir (13,14). Son
zamanlarda lakiiner infarktlarin da arterden artere
embolinin bir gekli oldugundan s6z edilmektedir.
Daha az sikhkla major bir serebral arterin
tikanmasi s6z konusu olabilir. Bu durumda olay1
kardiyoembolik  stroktan  ayirmak  giictir
(14,15,16).

Karotislerdeki daralma ve plaklarin "boyun
iifiirimleri" ile korelasyonunu ortaya koyan ve
buna dayanarak plaklarin erken tam ve izlemine
dikkat ¢eken g¢alismalarin yerini noninvaziv
ultrasonografik (US) incelemeler almistir. Doppler
US'nin prensibi, arter iizerine uygulanan doppler
probunun algiladig: kristaller tarafindan disar
verilen yayihca ultrason dalgalarinin  hareket
halindeki kan siitununu yansitmasidir. Yansitilan
ultrason sinyali siirekli olursa "continue” veya kisa
stireli burstler halinde olursa “pulse wave" olarak
adlandirilir. Arterin "real time" goéruntilemesi (B
mode) ve Doppler US'nin kombinasyonu "Duplex
Scanning” olarak tanimlanir (17,18,19). Burada US,
arteryal duvar hakkinda bilgi verir ve erken
lezyonlan saptamada duyarhdir. Doppler ise kan
akiminin disturbulansin1 ve stenozun derecesini
inceler (4).

Galismamuzda, klinigimizde tedavi ve takip
ettigimiz iskemik stroklu hastalar ve benzer yas
araligindaki kontrol grubunda; karotis stenozunun
sikhgini,  Doppler  bulgularimi,  morfolojik
ozelliklerini ve iskemik strok geligimindeki roliinii
arastirdik.

GEREC ve YONTEMLER

Hasta grubumuzu Dicle Universitesi Tip
Fakiiltesi noroloji kliniginde akut iskemik strok
tanis1 ile yatan, rasgele ve ardisik olarak segilen
29'u erkek 27'si kadin 56 olgu olusturuyordu.
Bunlarin nérolojik ve sistemik muayeneleri,
ayrintili  kardiyak  degerlendirmeleri, rutin
laboratuar tetkikleri, bilgisayarl beyin tomografisi
(BT), ekokardiyografi ve renkli Doppler US
incelemeleri yapildi. Olgular klinik gelisim sekli ve
etyopatogenez yoniinden, kardiyoembolik,
aterotrombotik ve lakiiner olarak ayrldi. Bu
ayinmda maksimal defisitin ani veya tedrici
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yerlesimi, kardiyak olarak belirgin emboli
kaynaginin olup olmamas, olayin istirahatte veya
eforla meydana gelmesi, biling durumu,
baglangigta bas agnsi, kusma, konvulsiyon gibi
belirtilerin olup olmamas: gibi kriterler 6lgii alinda.
Kontrol grubu olarak 40 yagmn tizerinde herhangi
bir serebrovaskiiler hastalik Gykiisii bulunmayan
26 olgu alind1. Bu grupta risk faktorleri incelendi,
laboratuar degerlendirmeleri ve karotis Doppler
tetkiki yapidi Kardiyak degerlendirme Kklinik,
EKG, teleradyografi ve ekokardiografi ile yapild:

Doppler incelemeleri Toshiba SSA 270A Renkli
Doppler US cihaz ile yapildi. Islem herhangi bir
6n hazirhk yapilmadan hastalar supine
pozisyonunda iken uygulandi. incelemede 7,5
mHz'lik doppler probu kullamldi. Vaskiiler
yapiun liimen ici incelendikten sonra duplex
doppler modunda akim bilgileri elde edildi.
Inceleme "Duplex scanning” yontemi ile multiple
longitudinal ve transvers planda yapildi. Kommon
karotid arter, bulbus ve internal karotid arter iki
tarafta goriintillendi. Arterde stenozun olu
olmamasy, varsa derecesi kaydedildi.
Derecelendirmede %0-30 aras1 hafif , %35-70 arasi
orta, %70'in uizeri ise ciddi derece karotis stenozu
olarak kabul edildi. Lezyon saptananlarda, liimen
intimasimin  durumu, aterom plaklarinin sayisi
(multipl veya tek olusu), lokalizasyonu KK.A,
bulbus ve L.K.A. kaydedildi. Aterom plaklarinin
morfolojik Ozellikleri; yumusak, kalsifiye veya
tilsere olusu degerlendirmeye alindi. Bulgular
renkli fotograflarla goriintiilendi. BT ilk 72 saat
igerisinde, bir veya iki kez ¢ekildi. Infaktlar ait
olduklan arter alanuna (a.karotis interna, a.serebri
media, aserebri anterior) goére aynld.
Biiyiikliiklerine gére kiigiik (<1,5cm), orta (1,5-3
cm) ve biiyiik (>3) cm olarak smflandinldi.
Doppler bulgulan ile kargilashrildi Istatistiki
degerlendirmede student's t testi ve ki-kare testi
uygulandi.

SONUCLAR

Stroklu olgularimizin 29'u erkek (%51,8), 27'si
kadind1 (%48,2). Kontrol grubundaki olgularin
134 erkek 11'i kadind1. Erkek olgularin %79‘unda
karotis lezyonu bulunmasma karsin, kadin
olgularin ancak % 52'sinde lezyon vardi. Erkek
olgularda Kkarotis hastahginin kadinlara gore
anlamh olarak sik ortaya ikt goraldi
(x2=4.7,p<0.05)

Stroklu hastalarin yas aralign (40-85) olup,
ortalamasi ve standart sapmasi (ort.sd) 60,7+11,4
idi. Kontrol grubunun yas aralig: (42-80) , ort.sd
ise 55,67+9,28 bulundu.

Biitiin olgularimizda gesitli derecelerde sag
veya sol hemiparezi, 8 olguda ise afazi
bulunmaktaydi. Bir hastamizda monokiiler kérliitk
vardi. Bu hastada ipsilateral ileri derecede karotis
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stenozu saptand. {leri stenozu olan iki hastamizda
servikal Gfiirim duyuluyordu.

Kardiyak degerlendirme: Ekokardiyografi,
olgularimizin 34'iinde (%61) normaldi. 22 olguda
cesitli patolojiler saptandi (%39). Bunlarin ancak
8inde emboli kaynag olabilecek bariz bir
ekokardiyografi bulgusu vardi (%14). Olgularin
4'inde kapak hastahgr , 1'inde kardiyomiyopati,
2'sinde miyokard infarktusu bulgusu,1'inde ise sol
atriumda trombus saptandi. Geri kalan 14 hastanin
ekokardiyografisi hipertansif kalp hastaligy ile
uyumlu  idi. Kardiyojenik emboli kaynag
olabilecek kalp patolojisi tagimayan (klinik ve
ekokardiyografi bulgular: ile) hastalarin sayisi
30'du (%54). Bunlar igerisinde serebral infarkta
eslik eden ipsilateral veya bilateral EKAS bulunan
olgularin sayis1 22 idi (%73,3). .

Stenoz derecesi ve sikligi: Incelenen 56
olgunun 37'sinde (%67) gesitli derecelerde karotis
aterosklerotik lezyonu saptandi.

"Aterosklerotik degisiklikler" ve "hafif "derecede
stenoz 26 olguda (%46,4)

"Orta" derecede stenoz : 6 olguda (%10,7),

"Ciddi" derecede stenoz : 5 olguda (%8,9) bulundu.

"Tam tikaruklik” : Sag karotisi tam tikali olan 2
olgu vardi ( %3,5). Bu hastalarin ayn1 zamanda sol
karotislerinde de, birinde orta digerinde ileri
derecede olmak lizere stenoz bulunmaktayd.
Dolayisiyla bu 2 vaka da 37 vakamn icinde sayilip

degerlendirildi.

Karotis  aterosklerozu saptadigimiz = 37
olgudan, kontrlateral lezyonu olan 8 olgu
cikarildiginda, hastalarin =~ %51,7'sinin  (n=29)

infarkt ile ayni tarafta karotis lezyonu tasidigi
sonucu ortaya ¢ikiyordu. "Potansiyel emboli
kaynag1" olma riski yiiksek olan, orta ve ileri
derecede EKAS'a sahip toplam 11 olgu mevcut
olup, tim  infarkth  hastalarm  %Z20'sini
olusturuyordu.

Kontrol grubunda ise 9 olgunun karotisinde
aterosklerotik  degisiklikler saptandi (%37,5).
Bunlarin sadece birinde ileri derecede stenoz
(%4,1) vardy Orta derecede stenozu olan vaka hig
yoktu. Sekiz olguda hafif intimal degisiklikler
veya hafif daralma bulunuyordu (%33,3)
(Grafik:I). Stoklu hasta grubumuzda, Dopplerle
karotis aterosklerozu rastlanma sikligi kontrol
grubuna  gore anlamhi  olarak  fazlayd:
(t=2,37;p<0,05). Ileri stenoz ise yiizde oran
yoniinden kontrol grubuna gore iki kat daha fazla
sik ortaya gikmustir. Ancak ileri stenoz ydniinden
gruplar arasinda istatistiki olarak o6nemli fark
yoktu.

Taraf : Olgularimizin 21'inde unilateral (%37,5),
16'sinda (%28,5) bilateral karotis lezyonu tespit
edildi. Lezyon saptanan 37 olgunun 16'sinda
(%43,2) sag karotiste, 5'inde sol karotiste (%13,6),
16'sinde ise (%43,2) her iki karotiste ateroskleroz
bulunuyordu. Sag karotiste ateromatoéz lezyon
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Olgu sayis:

Elstrokiu
Mkentrotu

hafif stenoz orta stenoz

ileri stenoz

Stenoz derecesi

Grafik 1 : Stroklu ve Kontrol grubunda Stenoz Dereceleri

bulunmasi, sola gore O6nemli oranda fazlayd:
(t=2,84; p<0,05) .
Lokalizasyon : Lezyonlarin %38'i kommon karotid
arterde (n=14), %40nda (n=16) bifurkasyon
diizeyinde, %22'sinde (n=7) ise internal karotid
arterde bulundu.

Morfolojik 6zellikler : Kalsifiye (hiperekojen)
aterom plagr 11'inde (%30), tilsere aterom plag: 5
‘inde (%13,5), yumusak aterom plagi 3“inde
gozlendi (%8). Heterojen aterom plag1 7 olguda
gortildi (%19). Geri kalanlar homojen plaklardi.

Ipsilateral karotis arterinde aterom plag:
gortlen orta veya ileri derecede stenozu olan
riskli hastalarimizin timiiniin Dopplerle saptanan
lezyonlarinda kalsifikasyon, lilserasyon, yumusak
veya sert aterom plag1 gibi patolojik 6zelliklerden
bir veya birkagt bulunuyordu. Hiperekojen
kalsifiye  lezyonlarn  yalmizca bir tanesi,
nonstenoze bir arterde gorildi. Diger timi
stenoze arterlerde ortaya gikmusti. Ilsere aterom
plaklarinin 11 ileri derecede , 1'i orta derecede,
digerleri ise hafif derecede stenoza sahipti. 11
olguda aterom plaklarinin multiple sayida oldugu
gozlendi. Geri kalan 26'sinda plaklar tek olarak
bulunuyordu .

Infarktlarm Radyolojik Bulgulan : "Kigtk"
infarktlar (lakiiner) 26 olguda (%46,6) ,"orta"
biiyiikliikte infarktlar 22 olguda (%37,5), "bliyik"
boy infarktlar 8 olguda (%14,2) izlendi. (Grafik II).

EIKustx
Oorta
deayuk

Infarkt boyutuna gére olgu sayisi

Grafik 11 : EKAS ve infarkt biiyiikliigii arasindaki iliski
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Karotis aterosklerozu olanlarin %40,5'in de
kiigiik, %46'sinda  orta, %13,5'inde  buyiik
caph infarktlar ~ bulunuyordu. Istatistiki
degerlendirmede karotis aterosklerozunun varligi
ile infarktlarin radyolojik boyutlar1 arasinda
onemli fark olmadigi goraldi. Ancak EKASh
olgularda orta biiyiikliikte ve kiiglik enfaktlarmn
daha fazla oldugu saptandi. Infarkt kaynag: olma
olasihig1 yiiksek olan, ipsilateral orta ve ileri
stenoze karotis arterinin bulundugu 11 olgunun
6'sinda orta, 3'linde bitylik, 2'sinde kiiglik infarkt
gorilda.

Infarktlarin arter alanlart: Tim olgularimiz
arasinda a.serebri media alani 41 olguda (%73,2),
a.serebri anterior alami 6 olguda (%10,7),
borderzone infarktlar 8 olguda (%14,3) ortaya
gikti. nternal karotid arter kok tikarukligina bagh
oldugunu diistindiiglimiiz genis hemisfer lezyonu
olan bir olgumuz vardi (%1,8).

EKAS saptanan gruptaki dagilim ise su sekilde
idi: a.serebri media infarkti %75,6 (n=8),
borderzone infarkt %21,6 (n=8) ortaya gikti. Bu
grup ipsilateral karotis aterosklerozu olan 25
hastanin %32'sini olusturuyodu. LK.A. tikanukhg1
%2,7 (n=1) olguda vardi. Borderzone infarktlarin
timii ile LK.A infarkti olan olgu EKAS grubunda
yer almigtir. Bu grupta a.serebri anterior infarkti
goriilmemisgtir.

Doppler'de aterom plagi ve BT'de infarkt
bulgularimin her ikisinin de "sag" tarafta oldugu 8
olgu ,"sol"da oldugu 3 olgu mevcuttu (Grafik III).
Lezyonlarin aym tarafta oldugu bu 11 hastada
tromboemboli  kaynagmun  karotisler  olma
olasihgimin yiiksek oldugu duastintildi. Onbir
olgunun 6'sinda infarktin BT goruntistinin
"watershed /borderzone" bélgelerde  olmasi
dikkati ¢ekiyordu.

Ciddi stenozu olan bir olguya ait akim paterni
ve spektral analizi fotografla gorlintiilenerek
sunulmustur (Resim:1,2,3) :

8 1
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7 Ermm

6~ J 6
&
2 5+
§1 [JSag hemisfer
% a4 IS0l hemisfer
£ 5 DOlki hemisfer
=
&
=

-

Sag karotis Sol karotis Iki karotis

EKAS olan taraf

Grafik III : Serebral infarkt ve karotis aterosklerozunun taraf
iliskisi
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Resim 1 : L.K. isimli hastamizin renk modunda aksiyal kesitte
sol internal karotis arterinde %90'1n (izerinde darhk
izlenmektedir.
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Resim 2 : Aymi olguda sol internal karotis arterdeki ileri
derecede darlig) gosteren longitudinal kesit.
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Resim 3: Resim 1 ve 2'de renk modu verilen hastanin , darhgin
oldugu bélgede yapilan spektral incelemesinde Peak sistolik
basmcn 235 cm/sn gibi yiiksek iz degerine ulastig
izlenmektedir.



TARTISMA

Karotis aterosklerozu, iskemik serebrovaskiiler
hastaliklarin  etyolojisinde 6énemli bir yer
tutmaktadir  (5,20). Non invaziv  karotis
goriintiileme teknikleri, infaktla ayru taraftaki ileri
stenoze karotis arterlerinin biiyiik oranda strok
riski tagidigam gostermistir  (5,8,20,21,22). Bu
konuda stroklu ve asemptomatik populasyonlarda
cesitli oranlar bildirilmigtir. Doppler'in diagnostik
kullaniminin  degerlendirilmesi igin asil kriter
liimen darhgmn saptanmasidir. Bu incelemenin
%50'nin tizerindeki stenozlar igin sensitivitesi
%88-90 ve spesifikligi %92-99'dur (4,10,17,18,19).

Dopplerle karotislerini inceledigimiz
hastalarimizin %66'sinda karotis arterlerde gesitli
derecelerde bir veya iki yanh ateroskleroz
saptadik. Olgularimizin  %37,5'inde unilateral,
%28,5'inde bilateral lezyon, %33'linde ise normal
karotis gériiniimii bulunuyordu.

Zhu ve ark. (6) semptomatik grupta, ipsilateral
boyun fiirtimleri olanlarda %86, ifiiriimsiiz
olanlarda %31 oraninda (ortalama %60) karotis
stenozlu olgu bildirilmiglerdir. Bornstein ve ark.
(10), serebral tromboembolizmin %70 oraninda
karotis aterosklerozu  ile birlikte oldugunu
kaydetmislerdir. Bizim bulgularimiz bu sonuglarla
uyumnlu idi. Asemptomatik grupta ise bu oran
siras1 ile %70 ve %23'tlir. Strepetti ve ark.(23),
norolojik defisiti olan 214 hastarun 40'inda karotis
hastahginin olmadig (%18,6), 110'unda unilateral
(%51,6), 64'inde ise bilateral (%29,9) karotis
hastahig1 saptanuglardir. Bizim sonuglarimizda ise,
bilateral lezyonlarin daha sik ortaya qiktg
goriilmiistiir. Aym1 yazarlar karotis stenozu olan
hastalarin %63'linlin semptom vermedigini ifade
etmiglerdir. Semptom gosterenlerde belirgin
karotis stenozunun, stroklularda G.I.A.'llara gore
daha fazla oldugunu bildirmiglerdir (23). Junguist
ve ark. (8), iskeminin oldugu hemisferin
ipsilateralinde karotis hastahfinin %41 oraninda,
kontrlateralinde ise %12 oraminda bulundugunu
kaydetmislerdir. Bizim olgularimizda bu bilgilerle
uyumlu olarak lezyon bulunma oraru ipsilateralde
%44,6, kontrlateralde ise %14,2 olarak
bulunmustur.

Ozellikle "kriptojenik strok” olarak adlandirilan
serebral tromboemboli kaynaginin saptanamadig
durumlarda;  karotis ve  kardiyak ileri
incelemelerin 6nemine dikkat ¢ekilmistir. Ancak
Dopplerde  %35'in  altindaki  daralmalarda,
stenozun tam degerlendirilememe olasihig1 vardir.
Bu nedenle oranlar gergekte daha da yiiksek
olabilir (24). Norolojik semptomu olan karotis
aterosklerozlu hastalarda, karotis stenozu bariz
olarak daha siktir. Boyun iifiiriimlii olanlarda,
olmayanlara gore stenoz daha  sgiddetli
bulunmustur(25). %75'in tlizerindeki stenozlarda
boyun iifiirlimleri ile karotis stenozu siklig:
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(6), asemptomatik servikal {fiirlimii olanlarin
%61'inde ipsilateral, %28'inde kontrlateral karotis
stenozu saptamiglardir. Bizim galismamizda ise -
stenoz olsun veya olmasin - karotis arter
aterosklerozu, stoklu hastalarmizin %66'simnda
saptandi. Bu oran kontrol grubuna gore (%37)
anlamh olarak fazlaydi (p<0,05). Sonuglar Zhu ve
Bornstein'in oranlan ile benzerlik gostermektedir.
Aym caligmalarda, stroklu hastalarda kontrol
grubuna  gore  karotis stenozunda fazlahk
saptanmustir (6,10).

Admani ve ark. (20) ise 65 yagin lizerindeki 114
strok olgusunda Doppler'le saptanan orta ve ileri
stenozun %34 oraminda bulundugunu ve bunun
ipsilateral infarktla iligkili oldugunu
belirtmislerdir. Strok Data Bank éta (27), strokun
yaklagik %22'sinin, lakiiner hastaligin %11,6'sinn
karotid arter hastah@ ile iligkili olabilecegi
bildirilmigtir. Bizim aragtirmamizda ipsilateral orta
ve ileri derecede stenoz oramumiz %20'dir (n=11) .
Siddetli stenoz veya okliizyon rastlanma sikhig;,
strok grubunda %18 olarak bildirilmistir (8). Bizim
caligmamizda ise bu oran literatiirdeki sonuglarin
altindadir (%9). Bunun nedeninin literatiirdeki
hasta grubunun yas ortalamasmn yiiksek
olmasindan kaynaklandigim diigiinmekteyiz.

Karotis kaynakl infarktlarda embolizmin klinik
ve radyolojik olarak kardiyak kaynaklh
embolilerden ayrilmas:1 oldukga zordur. Ancak
karekteristik olmamakla birlikte karotis kaynakl
olanlarin daha yiizeyel ve kortikal oldugu ve bu
durumun embolilerin daha kiigiikk olmasindan
kaynaklandigi  bildirilmigtir.  Aynca  klinik
aymmda kardiyak emboli kaynaklarimin ekarte
edilmesi de 6nemlidir (15).

Normal (asemptomatik) populasyonda EKAS
prevelans: %5 ile %35 arasinda degismektedir. Bu
oran 6zellikle yasla artmaktadir (4,6,8). Colgan ve
ark. (7). 60 yasmn {izerinde %5'inde saptanabilen
stenoz, %1-3'linde ciddi stenoz bildirmiglerdir.
Asemptomatik yagh kisilerde, Pujia ve ark.(4) %5,
Framingham grubu (28) %8, Junguist ve ark.(8)
%5, Chambers ve ark.(29) %3 oraninda ciddi
stenoz ve tikanma bildirmiglerdir. Pujia ve ark.(4)
asemptomatik  yagh  olgularn  %31,8'inde
nonstenotik  plak, %7,7'sinde ise saptanabilir
daralma gostermiglerdir. Willeit ve ark.'min (22)
calismasinda bu oranlar daha yiliksek olup
erkeklerde %47, kadinlarda %36'ya ulagmaktadir.
Bizim  calismamizda  asemptomatik  yash
olgularda, stenotik olmayan plak veya minimal
aterosklerotik degisiklik oran1 %33,3 , ciddi stenoz
orani %4,1 olup literatiirle uyumludur. EKAS'in
derecesi arttikca survinin koétiilestigi ve Grade 2 ve
3'iin strok ve GIA ile daha sik iligkili oldugu
bildirilmigtir. Ozellikle %75'in iizerinde stenozu
olan hastalar bu agidan oldukga risk altindadir
(17,29,30).
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Karotis aterosklerozunun, sag karotiste daha
fazla oldugunu saptadik (p<0,05). Brott ve ark.(31)
bu konuya deginmigler ve infarkt ile ipsilateral
karotis stenozunun sagda daha fazla oldugunu
bildirmiglerdir. Aterom plaklan ve stenoz, karotis
arterin en siklikla bifurkasyon boélgesinde ortaya
gikmustir. Yapilan galismalarda da bifurkasyondan
baglayip proksimal internal karotid artere uzanan
bolgeninin en fazla tutuldugu kaydedilmistir (2,3).
Craig ve ark.(2), aterom plaklarini, karotid arterin
intrakraniyal pargasinda %10, ekstrakraniyalde ise
%54 oraninda saptamiglardir.

Lezyonlarm morfolojik 6zelliklerinin strok riski
icin 6nemli bir parametre oldugu bildirilmistir.
Ultrasonografik olarak en o6nemli iki patern,
plaklarin "homojen veya hetorojen" olusudur.
Genis  hasta  gruplar1  {izerinde yapilan
¢a'smalarda, heterojen plaklarin hemisferik
semptomlar olan hastalarda daha yaygin oldugu
bildirilmigtir (19,23,32,33). Cahsmamizda stroklu
hastalarimizdaki aterom  plaklarmin ~ %22'si
heterojen plak goriinlimiinde idi. Kontrol
grubunda ise aterom plag1 saptadigimiz 4 olgunun
higbirinde heterojen plak bulunmuyordu. Sterpetti
ve ark.(23), cahsmalarinda 238 olgunun %70'inde
homojen ,%30'unda heterojen plak saptamuglardir.

Olgularimizin %29'unda kalsifiye hiperekojen
plaklar gozlendi. Buna kargin sadace iki kontrol
vakasinda goriilen kalsifikasyon, damar liimeni
intimasinda smirh idi. Kalsifikasyon o6zelligi
olanlarin timi, stenoz meydana getirmis olan
plaklardi. Bu morfolojik 6zelligin stenoze plaklarin
tiimiinde goriilmesi, kalsifikasyonun ateroskleroz
stirecinde 6nemli oranda olustugunu diigiindiirdii.
Polak ve ark.(19), morfolojik olarak lezyonlarn
hiperekojen ve hipoekojen olarak ayirarak,
ekojenitenin artmasiyla strok oraminin da artthigini
bildirmiglerdir. Aterom  plaklanimin  ytizey
karakteristikleri, karotis aterosklerozuna bagh
strok prevelansin etkileyen 6nemli bir faktérdr.
Plaklar bu agidan diiz, diizensiz ve iilsere olarak
ayriir. Ulsere lezyonlarin, stenoz derecesi fazla
olanlarda strok prevelansim belirgin olarak
arttirdig bildirilmigtir (19,32,34,35). Olgularimizin
%13,5nda bulunan iilsere aterom plaklarinin
serebral infarkta ipsilateral stenozu olan
hastalarda ortaya gikmasi, lilserasyonun aterom
plaklarinin  stroka yol agabilecek onemli bir
komplikasyonu  oldugunu  diistindiirmiistiir.
Pessin ve ark.(36) sadece %6 vakada tek veya iki
tarafli lilserasyon bildirmigtir

Cabgmamizda, EKAS olan ve olmayan
gruplarda, BT'deki infarkt gdriintimlerinin
biiyliklikleri arasinda énemli fark yoktu (p>0,05).
Ancak EKAS'h olgularda sirasiyla, orta ve kiigiik
infarktlarin daha sik goériilmesi dikkati gekmistir.
Tromboemboli kaynag: karotisler olma olasilig
yiksek olan, ipsilateral orta ve ileri stenozlu
grupta ise (11 olgu), orta ve biiyiik infarktlara
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daha fazla rastlanmighr. Bu durum bize stenoz
artikga infarkt biiyiikligliniin  artabilecegini
diigiindiirmiigtiir.

Ipsilateral karotis stenozlu hastalarimizda en

sikhkla, a.serebri media'min derin dallaninda
kigiik, lakiiner infarktlar ve borderzone
bolgelerde orta biiyiikliikte infarktlar gozlendi.
Yapilan gahsmalarda da bu tir infarktlarin
genellikle lentikiilostriatal ve kortikal dallarda
kiigiik infarktlar (lakiinler) veya orta biiyiikliikte
borderzone infarktlar oldugu saptanmstir
(15,16,37,38,39). "Borderzone" infarktlar, bizim
serimizde ipsilateral karotis stenozu bulunan
olgulanmizin %32'sinde bulunmustur. Bladin ve
ark., EKAS'a bagh watershed infarktlarin en
siklikla "corona radiata ve centrum semiovale"de
ortaya gikhgm ve semptomatik karotis hastaligi
olanlarm  %40'a  yakiminda  goraldagini
bildirmigtir (37). Aym gahsmalarda biiyiik serebral
arter ~ tikamikliklarina  da  rastlanabilecegi
bildirilmektedir. Bizim orta ve ileri stenozu olan
iki olgumuzun BT'sinde a.erebri media
tikanmasina bagl infarkt gériiniimii varda.
Sonug olarak karotis aterosklerozu ve stenozunun,
karotis sistemine ait iskemik infarktlarin
etyolojisinde 6nemli bir rol oynadigim saptadik.
Doppler incelemelerinin asemptomatik ve stroklu
hastalarda; stenoz derecesi ve aterom plaklarinin
ozelliklerini géstermede oldukga yararli ve kolay
uygulanilabilir bir test oldugu goriildi. Infarkt
etyolojisinde rol oynayan karotis aterosklerozunun
non invaziv yontemlerle ortaya konmasinin, izlem
ve tedavinin yénlendirilmesinde 6nemli oldugu
kanisina varild:.
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