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OZET

Bu galismada etyolojik faktér olarak arterden artere emboli saptanan iskemik strok'larda beyin tomografisinde infarktin
vaskiiler dagilim patemi aragtirlmughir. Arterden artere embolik stroke tamisinda, Duplex Scan ve Color Doppler ile
ekstrakranial karotis sisteminde ileri stenoz (%70 ve {izeri) veya derin iilsere plak saptanmas: ve kardiak emboli kaynaginin
EKG, ekokardiografi ile diglanmas: kriter olarak kullamimigtir. Hastanemiz stroke poliklinijtinde takip edilen 638 hastadan,
iskemik strok olarak kabul edilen 516's: caligma kapsamna alinmsgtir,

Bu hastalardan 55'inde (yag ort: 64.11111.1 yil, kadin/erkek : 30/25) etyolojik faktdr olarak arterden artere emboli sap-
tanmeghr. % 60'inda tek tarafli ileri stenoz, %34.5'unda bilateral ileri stenoz, %5.4'(inde iilsere plak tespit edilmigtir. Gerek
tek, gerek iki tarafh ileri karotis stenozlarinda en siklikla gizlenen pial arter infarktlar ve bunlarin icinde dzellikle middle
serebral arteri kapsayan infarktlardir. Diigiik akema baglanan striatokapstiler infacktlar tek tarafli stenozlarda daha sik
saptanmigtir.

Anahtar kelimeler: Arterden artere emboli-karotis stenozu-tomografi-karotis doppler

CT FINDINGS IN ARTERY TO ARTERY EMBOLIC STROKE

In this study, vascular distribution pattern of infarct has been investigated tomographically in ischemic cerebrovascular
accidents (CVA) in which artery-to-artery emboly has been established as an etiologic factor. In diagnosing artery-to-artery
embolic CVA, following criteria were used:

1. Advanced stenosis (%70 or above) and /or deep ulcerated plaque must be found in extracranial carctis arteria by duplex
scanning and color doppler ultrasonography.

2. A cardiac emboly source has to be excluded by physical examination, ECG and transthoracic echocardiography.

Of the 638 patients who were followed up by our hospital's stroke polyclinic in 1993-1994, 516 cases that were diagnosed
as ischemic CVA were inclnded in the study. In 56 cases (average age: 64.11+11.13 yrs, F/M: 30/26}) artery-to-artery emboly
has been established as the etiologic factor. In % 60 of the cases unilateral advanced stenosis, in 34.5 % bilateral advanced
stenosis, in 5.4 %ulcerated plaque have been found. When considering all of our cases, it is found that infarcts of pial artery
territory especially in MCA area were most frequent in both unilateral and bilateral advanced stenosis. MCA cortical
branches were influenced more than the deep branches.

Key wonds: Artery-to-artery stroke-carotid artery diseases-computed tomography imaging-carotis doppler,

GIRIS

Bilgisayarli beyin tomografisinde (BT) goriilen
infarktlar, gekil, boyut, yerlesim ve patogenezle-
rinde rol alan faktdrler giizetilerek gu sekilde smi-
flandirilabilir :

1) Serebral mikroanjiopatiyi gosteren infarktlar
(lakiinler)

2} Ekstrakranial ve intrakranial makroanjiopati

Intrakranial makroanjiopatinin strok popilasyo-
nunun yalnizca kiiglik bir alt grubunu yansitti
belirtilmektedir. Intrakranial makroanjiopati, genig
intrakranial serebral arterlerde aterosklerotik plaklar
fizerine eklenen trombozla meydana gelir. Akut
inme ile gelen bir hastada, territoryel infarktlarin
sebebi olarak genig serebral arterlerin trombozu
pratikte ihmal edilebilir (1). Ekstrakranial mak-
roanjiopati, uzak hemodinamik etki ile subkortikal
besleme alanlarinda terminal zon infarktlarina ya

da tipik kortikal-subkortikal watershed infarktlara
; arteriyel embolik veya kardiak embolik etki ile pial
arterlerde territoryel infarktlara sebeb olur (2). Ar-
terioembolik kaynaklar, internal karotid arterde
(YCA) trombotik olarak aktif iilsere plaklar, ileri
derecede stenozlar veya okhlizyonlar,-disseksiyon-
lardir (1-3).

Bu galiymada, etyoiojik olarak artericembolik
kaynak saptanan hastalarda BT'de infarktin lokali-
zasyonu incelenmigtir.

GEREC VE YONTEMLER

Arterden artere embolik inme tanisinda asag-
daki kriterler kutlarulnigtir:

1) Duplex scan ve coloi doppler ultrasonografi ile
ektrakranial YCA'da ile:i stenoz (%70 ve iizeri) veya
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2) Fizik muayene, elektrokardiografi (EKG),
transtorasik ekokardiografi ile kardiak embolik
kaynagin diglanmas:

Asemptomatik ileri stenozlar ¢aligma digi bira-
kilmugtir. Tiim vakalara erken dénemde BT ¢ekil-
mig olup, ilk 3 giin iginde tekrarlanmystir, Intra-
krandal kanama, timdr ve diger akut beyin
hastaliklar BT ile diglanmigtir. Carotid doppler
ultrasonografi ¢aligmalarn, 7.5mHz'lik prob ile
Acuson XT-5 aletiyle yapilmigtr. BT'de gorilen
hemisferik infarktlar gu sekilde siuflandiriloug-
fir:

1. Ana intraserebral arterlerin dallarirun besleme
alanina uyan bélgesel infarkilar ( Pial arter terri-
toryel infarkt). Territoryel infarktlar kendi arala-
rinda etkilenen damar alanina gore anterior serebral
arter (ACA), middle serebral arter (MCA), posterior
serebral arter (PCA) olarak ayrlmighr . MCA ala-
nna simirh infarktlarda kendi aralarinda , Gst di-
visyondan ya da alt divisyondan ¢ikan dallar kap-
sayan infarktlar yiizeyel kortikal etkilenim olarak ,
tist ve alt divisyonu birlikte iceren infarktlar genig
kortikal etkilenim olarak siniflandinimugtir {4).

2. Hemodinamik olarak meydana gelen subkor-
tikal terminal besleme alanlarinda lokalize infarktlac
( terminal zon infarkt} ve tipik kortikal-subkortikal
watershed infarktlar { borderline infarkt)

3. Derin dallar etkileyen infarktlar (Striatokap-
siiler infarkt)

Burada lezyon kaudat nukleus bag, internal
kapsiil, lentiform nukleus, eksternal kapsil, klaus-
truma siirhdir (2).

SONUCLAR

Hastanemiz strok polikliniginde takip edilen 638
hastadan, iskemik strok olarak kabul edilen 516's1
¢aligma kapsamina ahnmughr. Bu hastalardan
55'inde (yag ort: 64.11:+11.13, kadin/erkek :30/25)
etyolojik faktdr olarak arterden artere emboli sap-
tanmigtir. % 60'da (n: 33) tek tarafh ileri stenoz,
%34.5'da {n:19) bilateral ileri stenoz, %54'de (n: 3}
iilsere plak tespit edilmigtir. YCA ileri stenozundan
dolay1 meydana gelen iskemik beyin lezyonlannin
lokalizasyonlarina giére dagilimi Tablo 1'de goste-
rilmektedir, 1ki tarafl ileri stenoz saptanan olgu-
lardan ikisinde kombine infarkt ( pial + striatokap-
siler infarkt ve pial + terminal zon infarkk)
saptanmmugtir. Tablo 2'de pial arter infarktlarinin
etkilenen ana damara gore dagilimlan gorilmek-
tedir. Striatokapsiiler infarktlar MCA, anterior kor-
oidal arter ve kismen PCA'y1 kapsadiklar igin sa-
dece Tablo 1'de gosterilmig, Tablo 2de dikkate
alinmarnistiz. Tablo 3'te MCAyi kapsayan infark-
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tlar, yiizeyel kortikal dallarin etkilenim ve genig
kortikal etkilenim gozoniine alinarak aynilmugtir.

Tablo-1: YCA'da ileri stenoz sapfanan 55 hastada infanktin yerdegimi

Tek tacafh Ik tacafl Derin ilsere
ileristennz {leri stenoz. plak
{n:33} {n:19 n:3)
1-Dial arter 22 12 2
territoryel infarkt
2-Terminal zon 4 4 1
infarkt
3Siriatokapsuler 7 1 -
infarkt
1,2, 3 ' degiglk - 2 -
kembinasyonlarda
jceren infarktlar

Tablo-2 Pial Territoriyal infanklarda vaskiiler dagnlzm paterni,

Pial arler territoryel | Tektarafi | Ikitarafls Derin
infarkt ileri stenoz | ileri stenoz | Ulsere plak
(n:22) (n:14}) {n:2)
ACA 1 - -
MCA 19 14 1
PCA 1 - 1
ACAveiveya MCA 1 - -
velveya PCA'yi birlikie
icercn infarkilar
Table-3: MCA infarkilannda etkilenim gekli
MCA territoryel | Tek vatafl [kitarafli | Derinillsere
infarkt ileri stenoz ileri stencz plak
{n:20} {n:14) {n:1)
Yiizeyel kortikal 14 12 1
etkilenim
Genig  kortikal 6 2 -
etkilenim
TARTISMA

Cesitli caligmalarda kardiak orijinli inmelerin
tiim serebral iskemik stroklarin % 6-23'ne karsihk
geldifi (5-8), buna karsin karotid arter hastalifina
bagh stroklarin yaklagik % 22'sini olusturdugu
bildirilmektedir (1,9,10). Serebral iskemi ve infarkt
patogenezinde karotid arter aterosklerozunun tne-
mi yillardir bilinmektedir (11). Strokun geligiminde
carotid aterosklerotik plagin patogenik roli, em-



boligenik ve hemodinamik &nem tagimalarina
dayanur (11-13). Eger tam tikah defilse, karotiddeki
ve Willis poligonundaki akim normal perfiizyon
basincim idame ettirir. Karotis ve Willis poligonu
vasitasiyla sirkiilasyon yetersiz hale geldigi zaman
oftalmik arteryel kollateraller ve leptomeningial
kollateraller fonksiyonel hale gelir. Ciddi bir karotid
lezyonun distalinde hemodinamik yetmezlik ge-
ligmesi igin bu kollateral destegin yetersiz olmas
gerekir . Hemodinamik yetmezlik ile infarkt geligi-
mi giig iken, aterosklerotik plak boyutu arttikqa
titbiilan akimyn artmasi, daha trombogenik
komplike friable lezyonlann geligiminden dolay:
daha muhtemel tromboembolizm kaymag olur.

Hemodinamik yetmezlik ile cerebral iskemik
lezyonlarin patogenezini aydinlatmada sadece ka-
rotid stenoz derecesini kullanmanin yetersiz oldu-
ffu, serebral hemodinami hakkinda karar vermek
icin PET ve serebral kan dlgiimiindin birlikte kulla-
nilmasi Gnerilmektedir (12). Bununla birlikte lumeni
70-75% daraltan, az organize, i¢inde hemoraji geli-
sen , intraluminal yiizeyi modifiye eden iilserasyona
sahip plaklar strok igin yiiksek risk tagir (3,11},
gimdiye kadar yapilan ¢aliymalarda kardiak ve
arteryel kaynakli embolik infarktlarin farkh boyut
ve lokalizasyonda olmalarinin nedeni olarak gu
fakedrler ilen stirtilmiigtiir (14 -16):
- Pthtinin farkh boyutta olmasi
- Embolusun bilegimi
- Kollateral perfiizyonun yeterliligi
- Rekanalizasyonun baglama zamam

Genig damarlardan kopan embolism beyaz
trombusten (platelet agregatlan), kardiak kaynakh
embolism kirmuzi trombusten (trombosit+fibrin
aglan) dolayidir. Bu nedenle kardiak embolizmde
prthtirun tip ve boyutu daha biiyiik olmalidir. Ya-
pilan ¢aligmalarda kardiak embolizde gelisen in-
farktin daha genig vollime sahip oldufu saptan-
mugtir, Arterden embolizimde stiperfisial infarktlar
daha sik iken, kardiak embolizmde siiperfi-
sial+derin infarktlar stk saptanmugtir {14). Arteriyel
orijinli stroklarda, lentiform nukleuslan kapsayan
infarktlarin nadir goriild{ifii kaydedilmekte ve
derin yetlegimli infarktlar disiik akima atfedil-
mektedir (17). Derin lentikilostriat dallar daha az
kollateral sirkiilasyon potansiyeline sahiptir ve ye-
tersiz perflizyon durumunda infarkt geligimine
adaydir (17,18). Bizim vakalanmuzda striatokap-
stiler infarktlar, tek tarafl stenozlarda % 21, iki tar-
afl1 stenozlarda % 5 orarunda saptanmugtir. 1ki tar-
afl1 stenozlarda derin yerlesimli infarktlarin az
goriilmesinin nedeni olarak, Willis poligonunun
posterior kismmunda kompansasyonun geligmesi 6ne
suriilebilir. Bunu destekleyici olarak iki tarafli ste-
nozlarda PCA alaninda da infackt saptanmamighir,
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ICA hastalifinda kollateral anastomotik kanallarin
mevcut olmamasi veya  simurll olmasiin genig
serebral infarktlara neden oldugu ileri siinilmekte-
dir (17). Bizim galigmamizda genis infarktlar, tek
tarafh karotis stenozunda daha yaygin goriilmek-
tedir. Bu olgularda serebral kan akimu ve PET ya-
pilmig olsaydi, kollatéral akimin genig infarkt
olugumundaki roli: daha iyi anlagilabilirdi. Karotid
arter okliizyonunda, watershed ve terminal zon in-
farktlan biiyiik olasilikla distal akim yetmezligine,
gok nadirem mikroembolilere baglanmaktadir (19).
Bizim caligmamizda terminal zon infarktlary, tek
tarafl stenozda %12, iki tarafli stenozda %21 ora-
ninda saptanmugtir. 1ki tarafli stenczda posterior
kollaterallerle akim desteklenmeye caligilsa da
serebral kan akiminda Szellikle distalde egemen
diigiik akim beklenen sonugtur. Bizim calisma-
mizda karotis hastaliklatinda CT'de en stk goriilen
infarkt paterni pial territoryel infarktlardir. MCA,
en stk etkilenen damar iken, cortikal etkilenim be-
lirgindir. Sonug olarak, karotiste stenoza yol agan
aterosklerotik plaktan kopan embolik fragmanlarla
olugan strokta, kollateral sirkiilasyon iyi geligmis,
embolus kiiglik ve distal dallara parcalanip gidiy-
orsa, rekanalizasyon huzh ise infarkt boyutu kiigiik
olacakbir,
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