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OLGU SUNUMU CASE REPORT

ANTERIOR KOROIDAL ARTER ENFARKTI iLE PREZENTE OLAN BiR INTERNAL SEREBRAL ARTER
DISEKSiYONU

Eda KILIC COBAN, Niliifer KALE iCEN, Aysun SOYSAL

Prof. Dr. Mazhar Osman Uzman Bakirkdéy Ruh ve Sinir Hastaliklar1 Egitim ve Arastirma Hastanesi 3.
Néroloji Klinigi, istanbul

OZET

Anterior koroidal arter ( AChA) internal karotis arterin (ICA) dali olup en sik lakiiner sendrom Kklinigi ile prezente olur. En
sik gozlenen norolojik bulgu hemiparezidir. Horner sendromu ve alt kranyal sinir felgleri izole AChA enfarktlari i¢in
beklenen bulgular degildir. Bu klinikle karsilasilan AChA enfarkti olan hastada altta yatan etyolojik neden gézden
gecirilmelidir. 42 yasinda erkek hasta hastanemiz néroloji klinigine sag hemiparezi nedeni ile yatirildi. Nérolojik
muayenesinde Horner sendromu ve hipoglossal sinir felci tespit edildi. Kranyal ve Difiizyon Magnetik rezonans
goriintilemesinde (MR) sol AChA alaninda akut enfarkt1 gézlendi. Ekstrakranyal MR Anjiografisinde sol ICA distal servikal
ve proksimal petrozal kesiminde fokal kalibrasyon incelmesi tespit edilmesi iizerine hastaya Dijital Substraksiyon
Anjiografisi (DSA) yapildi. Sol ICA subpetrdz segmentte diseksiyon tespit edildi. Hastaya oral antikoagiilan tedavi basland.
ICA diseksiyonu Horner sendromu ve/veya alt kranyal sinir felcleri ile sik olmasa da karsimiza cikabilir. Ozellikle geng
hastalarda travma ya da boyun agris1 anamnezi alinmasa bile diseksiyon mutlaka akla gelmesi gereken neden olmalidir.
Anahtar Sozciikler: Horner sendrom, karotis diseksiyon, hipoglossal sinir, anteriyor koroidal arter enfarkti.

AN INTERNAL CEREBRAL ARTERY DISSECTION PRESENTED WITH ANTERIOR CHOROIDAL ARTERY
INFARCTION

ABSTRACT

Anterior choroidal artery (AchA) is a branch of internal carotid artery. AchA infarcts are frequently presented by lacunar
syndromes. Hemiparesis is the most common presenting symptom. Horner syndrome and cranial nerve palsies are
unusual findings for AChA infarcts. In case of presentation with these, etiopathogenesis should be reconsidered and re-
evaluated. A 42 year old man was admitted to our neurology clinic with right hemiparesis. He had Horner syndrom and
hypoglossal nerve palsy. An acute AChA infarction was seen in cranial and diffusion-weighted magnetic resonance imaging
(MRI). As there was a suspicious sign of carotid dissection in extracranial MR angiography, digital substraction
angiography was performed and dissection of left carotid artery in the subpetrosal region was observed. The patient was
diagnosed with left carotid artery dissection and was started on oral anticoagulan therapy. Presentation of an acute AChA
infarction due to the dissection of ICA is rarely observed. ICA dissections can sometimes be presented by Horner
syndrome and/or cranial nerve palsies. Especially in young stroke patients, dissection should be considered even if the
patient does not mention headache.

Key Words: Horner syndrome, carotid dissection, anterior choroidal artery infarct, hypoglossal nevre.

GIRIS

Anterior koroidal arter (AChA) internal enfarktlarinin prevalansi oldukeca disiik olup %
karotis arterin (ICA) dali olup, siklikla supraklinoid 3’lin altindadir (1). Oxfordshire Community Stroke
boliimiinden orta ve On serebral arter Project (OCSP) kriterlerine gore % 83 olgu lakiiner
bifurkasyonundan hemen o6nce dogar. AchA sendrom klinigi ile prezente olmaktadir ve en sik
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gozlenen noérolojik bulgu % 87-100 oranlarinda
motor giigstizliktir (2,3). AChA enfarktlarinda
etyolojik nedenin kiigiik damar hastaligina bagh
oldugu kabul edilse de, biiyiik damar aterosklerozu,
kardiyoembolik nedenler, diger nedenler ve nedeni
belirlenemeyen mekanizmalara bagli gelistigine
dair c¢alismalar da mevcuttur (4,5,6). Horner
sendromu ve alt kranyal sinir felgleri izole AChA
enfarktlar1 i¢in beklenen bir prezentasyon sekli
degildir. Bu klinikle karsilasilan AChA enfarkti olan
hastada altta yatan etyolojik nedenin gézden
gecirilmesi gerekliligi izerinde durulmak amaci ile
bu olgu sunumu yazmaya layik gorilmistiir.

OLGU SUNUMU

42 yasinda erkek hasta hastanemiz néroloji
klinigine agizda kayma, sag kol ve bacakta
glgsiizliik sikayetleri ile basvurarak ileri tetkik ve
tedavi amaciyla yatirildi. Hastanin 6zge¢misinde
bilinen herhangi bir hastalif1 veya ila¢ kullanimi
yoktu. Hastanin yapilan nérolojik muayenesinde
patolojik  bulgular arasinda kranyal alan
degerlendirmesinde daha 6nce mevcut olmayan ani
gelistigi belirtilen sol gozde pitoz, sag nazolabial
sulkusu silikligi ve dilin agiz disinda sola
deviyasyonu tespit edildi (Resim I).

Resim I: Solda Horner bulgusu ve sol hipoglossal sinir felci
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Hastada sol pupilde saga gore karanlikta daha
belirgin olmak {izere 1.5 mmlik bir miyozis
mevcuttu. Hastanin gorme keskinligi, renkli
gormesi ve goérme alan muayenesi normal
sinirlarda saptandi. Hastanin sag st ve alt
ekstremitelerinde global olarak 4/5 kas giici
mevcuttu. Sag taban derisi refleksi lakaytti.
Hastanin ¢ekilen kranyal tomografisinde bir
patoloji tespit edilmedi. ileri tetkik amaciyla
yapilan kranyal ve Difiizyon MR’inda sol AChA
alaninda akut enfarkti gézlendi (Resim II, III).

Resim II: Difiizyon MR’da sol AChA enfarkt

Ayiric1 tam1 amagh yapilan ileri tetkiklerden
Kranyal MR Anjiografisi (MRA) normal fakat
ekstrakranyal MRA incelemesinde sol ICA distal
servikal ve proksimal petrozal kesiminde fokal
kalibrasyon incelmesi tespit edilmesi iizerine
hastaya Dijital Substraksiyon Anjiografisi (DSA)
yapild1 ve sol ICA subpetréz segmentte diseksiyon
tespit edildi (Resim IV). Hastaya diisiik molekiil
agirhkli heparin ve oral antikoagiilan tedavi
baslandi.

TARTISMA

Hemipleji, hemianestezi ve  homonim
hemianopsi triadini iceren AChA sendromu ilk kez
Foix ve arkadagslari tarafindan tanimlanmistir (7).
Hemiparezi internal kapsiil arka bacagi tutulumuna
bagli, duysal bulgular talamus ventral



Resim III: T2 kesitte sol AChA enfarkti

Resim IV: Sol ICA da diseksiyon

posterolateral ¢ekirdegin veya talamokortikal
liflerin etkilenmesine bagli, hemianopsi ise lateral
genikiilat cisim veya genikiilokalkarin traktus
tutulumu nedeni ile olusmaktadir. Hemiparezi en
sik gozlenen norolojik defisit olmakla birlikte
dizartri ve duysal kayip daha az  siklikta
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gozlenmektedir. Hemianopsi ise nadirdir (3,8).
AchA enfarktlar siklikla lakiiner sendrom klinigi ile
basvurmalarina karsin, ¢ogunlukla lakiiner enfarkt
degillerdir. Palomeras ve arkadaslarinin bir
calismasinda AchA enfarkti olan 42 hastanin %
83l lakiiner sendrom klinigi gdstermesine karsin,
sadece % 14.3’linde kiicik damar hastalig1 tespit
edilmistir. % 38 hastada etyolojik neden biiytik
damar hastaligl, % 4.8’inde kardiyoemboliktir (9).

AChA enfarkt1 tespit ettigimiz geng¢ olguda alt
kranyal sinir tutulumunun ve Horner sendromunun
klinige eslik etmesi beklenen nérolojik bulgular
degildir. Dolayis1 ile bu bulgular bizde etyolojide
farkli bir neden arayisina girmemizi saglamistir.
Hastamizin geng¢ olmasi, bilinen ve tespit edilmis
higcbir risk faktoériiniin olmamasi bu arayisi
desteklemistir.

Hastamizin ¢ekilen Kranyal MR’inda Horner
sendromuna ve 12. sinir tutulumuna yol acabilecek
bir beyin sap1 lezyonu tespit edilmemistir. Benzer
sekilde Kkitle etkisi yaparak sempatik pleksusa ve
hipoglossal sinire etki edecek servikal bir lezyon da
gorilmemistir. Hastaya cekilen ekstrakranyal
MRA’da sol ICA da siipheli diseksiyon bulgularinin
tespiti lizerine yapilan DSA incelemesinde
diseksiyon tanisi kesinlestirilmistir. Gen¢ ve orta
yashh hastalarda Kkarotis ve vertebral arter
diseksiyonu iskemik inmenin 6nemli nedenleri
arasinda yeralmaktadir. Diseksiyon, bu yas
grubunda % 10-25 oraninda inme nedenidir
(10,11).

Karotis diseksiyonu siklikla arterin intimal
yirtilmasindan kaynaklanmaktadir. Olusan
intramural hematom intimaya dogru ilerleyerek
arter limeninde daralmaya neden olur. ICA
diseksiyonunda  karsimiza en sik  ¢ikan
semptomatoloji; dortte bir hastada gozlenen
ipsilateral boyun agrisy, licte bir hastada gozlenen
basagrisidir. % 50-95 olguda diseksiyondan sonra
saatler ya da giinler siiren gecici iskemik ataklar da
gelisebilmektedir. Daha az siklikta , % 12 oraninda
kranyal sinir felgleri goriilebilir. En sik etkilenen
kranyal sinir % 5 oraninda 12. kranyal sinirdir
(12). ICA diseksiyonlarinda hipoglossal sinir
felcinin iki agiklamasi olabilir; eksternal karotis
arter kaynakli bir emboli asendan faringeal artere
dek uzanarak hipoglossal kanaldaki sinirin dalini
etkilemis olabilir veya hematom nedeni ile
genislemis ICA'nin fokal basisi ile sinir etkilenmis
olabilir (13).

Ayrica ICA diseksiyonlarinda oftalmik bulgular
% 62 oraninda rapor edilmistir (14). Miyoz, pitoz
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ve anhidroz ile karakterize olan Horner
sendromunun ICA diseksiyonunda gériilme orani %
58 dolaylarindadir (15). Siklikla Horner sendromu
ile ilk Kkarsilasanlar siiphesiz oftalmologlardir.
Dolayisi ile bu hastalar ek nérolojik bulgulara sahip
olmadik¢a ya da miphem ndrolojik bulgular
mevcutsa diseksiyon i¢in tarama testlerinden
gecirilmemektedirler. Oysa ki  Miller ve
Newman'nin yaptigi c¢alismalara goére Horner
sendromunun siklikla nedeni spontan karotis
diseksiyonlaridir  (16). Diseksiyon travmaya
sekonder olarak veya spontan olarak gelisebilir.
Hatta okstriikk gibi mindr travmalar bir neden
olarak gozden kacirilabilir. Nitekim hastamiz geng
oldugu ve inme i¢cin risk faktérii mevcut
olmadigindan ilk  sorgulanan  oykid  arter
diseksiyonu yaratabilecek bir travmaya maruz
kalip kalmadigi oldu. Ancak hasta herhangi bir
travma oOykiisii vermedi. Hastadan bas veya boyun
agrisi anamnezi de alinamadi. Yine de mevcut klinik
bulgularin goézlenen enfarkti aciklamamasi nedeni
ile hastanin ileri tetkik edilmesi gerekti. Nitekim
ekstrakranyal = MRA'da  ICA  diseksiyonunu
diisiindiirecek bulgularin tespiti lizerine yapilan
DSA’ da sol ICA subpetréz segmentte diseksiyon
kesinlestirildi ve hastaya antikoagiilan tedavi
baslandu.

Sonug¢ olarak, ICA diseksiyonu Horner
sendromu ve/veya alt kranyal sinir felcleri ile sik
olmasa da karsimiza c¢ikabilir. Her gen¢ hastada
akla gelmek tizere 6zellikle de nérolojik muayene
bulgulari gorintiilenen enfarkti agiklamadig:
kosullarda, travma ya da boyun agrisi anamnezi
alinmiyorsa da diseksiyon mutlaka akla gelmesi
gereken nedenlerden biri olmalidir. Zira diseksiyon
tanis1 koymak karotis tromboz ve embolizmini
antikoagiilan tedavi ile dnleyebilmek adina 6zellikle
geng hastalarda 6nemlidir (17).
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