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ÖZET; 

Hemisferik karotid TlA (HC-TIA)' lannda etyolojiden sorumlu olan faktörlerin en önemlisi karotid arterin aterosk1erotik 
hastalıklandır. Son çalışmalar, 45 yaş üzerinde ve kalp hastalığı öyküsü olmayan hastalarda ekokardiyografinin rutin 
yapılmasını önermemektedir. Bu çalışma HC-TIA'larda sorumlu etyolojik faktörün belirlenınesi amacıyla yapılmıştır. 
1990-1995 yıllan arasında hospitalize edilerek incelenen 42 ardışık hasta çalışma kapsanuna alınnuş ve EKG, EKO ve 
bilateral karotid dopler USG'yi de içeren tetkiklerle inceleruniştir. Etyolojik sorumlu neden olarak %28.6 hastada 
kardiyoembolizm ve %42.9 hastada ise karotid aterosklerozu belirlenmiştir. %16.7 hastada miks etyolojik faktör 
saptanırken, %11.8'inde etyoloji aydınlatılamanuşhr. Klinik ile uyumlu BT lezyonu CITD (Cerebral Infard Transient 
Deficit) %19.04 hastada saptanmış olup bu grupta EKO patolol'ileri daha yüksek oranda tespit edilmiştir. (P<O.OOS) 
Sonuç olarak, bu çalışınada hemisferik karotid sistem T A'lannda kardioembolizm literatürden yüksek oranda 
bulunmuştur. Bu bulgu HC-TIA veya CITD'li hastalann evaluasyonunda ekokardiyografiyi de içeren detaylı kardiak 
incelernenin gerekliligini ortaya koymaktadır. 
Anahtar Sözcükler; Transient iskemik atak, karotid sistem, etyoloji 

ETIOLOGY IN HEMISPHERIC CAROTID TRANSIENT ISCHEMIC A TT ACI<S 

Carotid artery atherosclerosis is the most important etiologic factor in hemispheric carotid transient ischemic attacks 
(HcnA). Recent studies suggest that echocardiography has no use in HCTIA patients over 45 and without history of 
cardiac disease. The alın of this study is to de termine the etiology and risk factors in HcnA. 
Fourty two consecutive patients with HCTIA, hospitalised between years1990-1995 were included. All patients 
underwent an extensive etiologic evaluation according to a standard protocol (induding electrocardiography, 
echocardiography and bilateral carotid doppler ultrasound). Cardioembolism was found to be responsible in 28.6% 
while carotid artery atherosclerosis in 42.9% of patients. 16.7% were unclassified and 11.8% remained unknown. A 
clinically correlated cerebral lesion (Cerebral Infarct Transient Deficit; CITD) was determined in 19.04%. 
Echocardiographic patholog:ies were significantly higher in this group (p<O.OS). 
Hence cardioembolism ratio is found to be higher than the liıerature, detailed cardiologic evaluation must be performed 
in patients with HCfiA and OTD. 
Key Words: Transient isehentic attacks, Carotid system, etiology 

GIRIŞ 

Tüm iskemik serebrevasküler olaylarm 
%10-22'si transient iskemik ataklardır (1-3). 
Karotid sistemde TİA (CTIA) pasterlar sisteme 
göre yaklaşık olarak 4 kat daha fazladır (2-4). 
Karotid TIA'ların %66-80'inde amarozis fugax 
olmamakta ve sadece hemisferik (HCT!A) 
semptomlar görülmektedir (3,5-7). Amarozis fugax 
(AFx)' a göre farklı prognostik ve terapötik 
özellikleri olduğu bilinen HCTIA'larda da 
etyolojiden sorumlu faktörlerin en önemlisi 
aterosklerotik karotid arter hastalıklarıdır (5,8). 
Konkomitan ya da tek başına kardiyoembolizm 
sıklık ve oranı AFx olan hastalardan daha fazladır 
(9-11). Literatürde kalp hastalııı öyküsü olmayan 
45 yaşın üzerindeki HC'rlA hastalannda 
ekokardiyografi gibi ileri kardiak inceleme 
önerilınemektedir (10,12-18). 

Bu çalışma hemisferik karotid 
etyolojik faktörlerin görülme 
belirlemekamacıyla yapılmıştır. 

GEREÇ VE YÖNTEM 

TIA'lannda 
sıklıklannı 

HC-TIA : Hemisferik Karotid TlA 
CITD : Serebral Infard Transient Deficit 
CTlA : Karotid Sistemde TlA 
AFx : Amorozis Fugax 
CTS : Serebral Infard Transient Signs 

.. 1990-1995 yılları arasında Hacettepe 
Vniversitesi Nöroloji servisinde, hemisferik 
karotid TİA tanısı (Tablo-1) ile hospitalize edilerek 
standart protokol (Tablo-2) çerçevesinde etyolojik 
incelemesi tamamlanmış olan ve öncesine ait 
iskemik stroke hikayesi olmayan 42 hasta 
çalışmaya alınmışbr. 

Hastalar etyolojik olarak 6 gruba aynlnuşbr 
(31): Gruplara dahil edilme kriterleri Tablo-3'de 
özetlenmiştir. I<arotid aterosklerotik lezyonlan ise 
stenozun derecesi ve yayılımına (32) göre 6 gruba 
aynlmışbr (Tablo-4). Ekokardiyografik inceleme 
sonucu ortaya konulan kardiak patolojiler 
embolizm riskine göre major ( prostetik kalp 
kapakları, mitral darlık, intrakardiak trombus, 
kardiak duvar hareket buzukluıu> ve minör (Sol 
ventrikül hipertrofisi, Valvuler ve/veya Annulus 
Kalsifikasyonu gibi) olarak gruplandırılmışbr(lt) . 

Yazışma Adresi: Dr M..AkifTOPÇtJôCLU, Hacettepe U ni. Tıp Fak. Nöroloji A.B.D. 06100 Sıhhlyef ANKARA Tel;3103S45-1806/1749, Fax;30934S1 
•xxxı. Ulusal Nöroloji Kongrestnde sunulmuştur.C24·28/Eylillfl995, Kapadokya) 
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Etyolojik grupların görülme sıklıklan 
belirlenmiş ve gruplar yaş, cinsiyet, ateroskleroz 
risk faktörleri (Hipertansiyon, sigara, DM, 
hiperlipidemi) açısından kıyaslanmışhr. Ayrıca 
TIA lateralizasyonu ya da BT'de iskemik lezyon 
olup olmamasına göre de gruplar 
karşılaşhnlmıştır. Hastalarda TIA sayısı ya da 
süresi ayrıca incelemeye alınmamıştır. İstatistik 
işlemleri için X2 ve Mann-Whitney U testi 
kullanılmıştır. 

Tablo I:Hemisferik Karotirl TIA Tanı Kriterleri (5,10,19,20-30) 

Non-provakatif ve ani olarak ortaya çıkan, en çok 
24 saatte tam olarak düzelen, objektif hikayeye 
dayanarak ya da >akut atak sırasında muayene 
edilerek aşağıdaki klinikler saptanmış ise; 
1-Yüz±kol±bacağı ilgilendiren ('hemi' fenomenil 
motor ve/veya hissi defisit 
2-Afazi, neglect veya apraksi gibi tipik kortikal 
semptomlar olması 
3-Aynı vasküler sahada amarozis fugax olmaması 
4-Vertigo, ataksi, diplopi, disfaji, perioral 
parestezi, dizartri olmaması 
•: Hemlparazi ile birlikte olması durumunda CflA semptomu 
olarak kabul edildi. 

Tablo li:Standart Eıyoloji Araştıona Protokolü 

1- Total kan sayımı ve tüm kan biyokimyası 
2- 14 saatlik açlık sonrası kan lipid ve lipoprotein 
analizi 
3-EKG 
4- Transtorasik ekokardiografi 
5- Karotid ve vertebral renkli dopler ultrasonografi 
6- Kranial BT ve MRI 
7- Hematolojik inceleme (Protein C, S, 
antitrombin -m, fibrinojen) 
8- Immünolajik inceleme(ANA,Anti-DNA ve 
Antikardiolipin antikor) 
9- Halter monitörizasyon 
10- Serebral anjiografi 
"Spesifik endikas yonlarda 

BULGULAR 

Çalışmaya alınan 42 hastanın ortalama yaşı 55,9 
dur. Hastalarm 27 (%64.3)'si erkek, 15 (%35.7)'si de 
kadındır. Kadınlar için ortalama yaş 55.92 (25-85) 
ve erkekler için 55.89 (33-78) olup aralannda fark 
yoktur. 

rtA'lar 21 (%50) hastada sadece sağ, 14 (%35.7) 
hastada sadece sol, 7 (%14.3) hastada her iki 
taraftan geçirilmiştir. Bilateral TİAlar eşzamanlı 
degildir. 

En az bir ateroskleroz risk faktörü saptanan 
hasta oranı %71.4'dür. Hipertansiyon 17(%40.5), 
sigara alışkanlıgı 13(%30.9), hiperlipidemi 9(%21.4) 
ve DM 5{%11.9) hastada bulunmuştur. %35.7 
hastada kalp hastalıgı öyküsü belirlenmiştir. 
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Bunlarm %60'ı koroner arter hastalıkları, %13.4'ü 
kalp kapak hastalıklan ve % 26.6'sı prostetik 
kapağı olan hastalardır. %23.8 hastada risk faktörü 
belirlenememiştir. 

Tablo lll; EtyolojikSınıflama Kriterleri 

1-Kardiyoembolizm:(Tüm kriterler) 
I-Ekokardiyografi (EKO) de potansiyel 

kardiyoembolik odak tespiti 
2-lpsilateral karotid arterde %50'den fazla 

darlık olmaması 
3-lpsilateral karotid arterde %50'den daha az 

darlık olması durumunda plağın ülsere, 
tromboze veya heterojen e ko' da olmaması 
4-Başka bir etyolojik faktörün belirlenememiş 

olması 
2-Aterosklerotik karotid hastalığı(Tüm kriterler) 

1-İpsilateral karotid arterde %50 ve daha fazla 
daralma yapan alerom plağı tespiti 
2-İpsilateral karotid arterde %50'nin altında 
daralma yapan plağın ülsere, tromboze ya da 
heterojen görünümde olması 

3-EKO'da kardioembolik odak bulunmarnası 
3-Di.ğer(Sınıflanamayan):(Üçünün birarada 
oluşu) 

1-EKO'da potansiyel kardiyoembolik odak 
olması 

2-lpsilateral karotid arterde %50 veya daha 
fazla darlık olması 

3-İpsilateral karotid arterde %50'den az 
daralma yapan plagın tromboze, ülsere ya da 
heterojen EKOda olması 

4-Hematolojik, immunolojik yada diğer bir 
stroke nedeninin bulunması 
4-Neden bulunamayan 
5-Nonaterosklerotik Vaskülopati 

İnflamatuar: SLE, Behçet, diğer sistemik 
vaskülitler, infektif vs. 

Non-inflarnatuar: diseksiyon, radyasyon, 
displazi, FMD, Moyamoya vs. 

Reversibl: migren, toksemi, peripartum, 
ergotizm vs. 
6-Hematolojik: 

Hiperviskozite, koagülopati, anemi 

Tablo IV: Karotid stcnozu derecderne sistcmi{32) 

O=Aterosklerotik lezyon yok. 
l=lpsilateral %20 altında stenoz 
2=İpsilateral %20-50 stenoz veya bilateral %20 
altında stenoz 
3=lpsilateral %50-70 stenoz veya bilateral %20-50 
stenoz 
4=İps.ilateral %70den fazla stenoz veya Bilateral 
%50-70 stenoz veya kontrlateral oklüzyon 
5=İpsi/bi-lateral oklüzyon veya bilateral %70 
üzerinde stenoz 

• 

• 
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24 (%57.2) hastada EKO patolojik bulunmuştur 
(Şekil-I). Onyedi (%40.5) hastada yüksek 
potansiyelli kardiyak emboli odağı belirlenirken 
%16.7 hastada minör potansiyelli odak 
bulunmuştur. Onyedi hastada sol ventrikül 
diastolik disfonksiyonu (SVDD) saptanmış olup 
bw1ların 8'inde başka strüktürel EKO patolojisi 
tespit edilmemiş ve bu hastalar ekokardiyografik 
olarak nonnal kabul edilmiştir. EKO'da patoloji 
saptanan hastaların %45.83'ünde bilinen kalp 
hastalığı (prostetik kapak;3, valvülopati;2, koroner 
arter hastalığı;6) vardu. Kalp hastalığı 
olmayanlarda EKO %48.1 patolojik olup, saptanan 
patolojilerin %23.07'si major embolijenik 
potansiyele sahiptir. EKG' de bir hastada 
non-valvüler, birinde de "!one" AF saptanmıştır. 

Şekil 1: Ekokardiyografi Bulgu ları 

MİNÖR'J 
16.7% 

NORMAL ı 

42.8% 

MlNÖR: MY+SVDD (2), Sol venlrikül Hipertrofisi (ll, Valvulcr 
ve/veya Annulus Kalsifikasyonu (4) MAJOR:Valvulop:ıti 
(9)Prostctik kapak(2)Sol atrial trombus (2)Kardiak duvar 
hareket Bozuklugu (4) 

Karotid Dopler USG 15 (%35.7) hastada normal 
iken 27 (%64.3) hastada çeşitli derecelerde karotid 
aterosklerozu göstermiştir. Karotid hastalığı 
derecesi ve eşlik eden kardiak patolojiler şekil-2'de 
gösterilmiştir. 

Karotid arter patolojisi saptanan hastalarda 
%51.9 oranında EKO patolojisi (%29.6 major, %22.3 
minör) saptanmıştu. Bu oran Grade-ll ve altında 
karotid patolojisi gösterenlerde %77.8 (%44.5 major 
ve %33.3 minör) iken Grade-lll ve üzerinde 
patolojisi olanlarda %38.9 (major %22.2 minör 

Tablo 5: Etyolojik grupların özell ikleri 

Hcmisferik Karotid Sistem Tia'larında Etyoloji 

%16.7) dir. (p>0.05) 
Şeki l :Karotid arter ve birlikte bulunan EKO patolojileri 

16 

14 

12 

10 

8 

6 

4 

2 

IDNORMAL D MlNÖR O MA)ORI 

o~~~~~~~-=~~ 

o 1 2 3 4 s 
KAROTID STENOZU DERECES1 (N=42) 

EKO'dcı major embolijenik odak saptanan 
hastaların %70.6'sına doppler yapılmış olup %66.7 
patolojik bulunmuştur. Grade-ın ve fazla darlık 
oranı %33.4'dür. Minör kardiak patoloji saptanan 
hastaların tamamına doppler yapılmış ve %85.7 
patolojik bulunmuştur. Grade-III ve fazla darlık 
oranı %42.9'dur.(P>0.05) 

13 hastanın Kranial BT'si patolojik olup, 5 
(%11.9) hastada eski ve 8 (%19.04) yeni-klinik ile 
uyuınlu iskemik lezyon (=Cerebral İnfarct 
Transient Deficit: CITD) bulunmuştur. Kranial 
BT' de iskemi saptanan hastalar yaş, cinsiyet, TIA 
lateralizasyonu ve ateroskleroz risk faktörleri 
açısından diğerlerinden farklı değildir (P>0.05). 
Ancak BT'de iskemik lezyon varlığı, etyolojiden 
kardiyoembolizmin sorumlu olduğu hastalar 
(P<0.3) ile EKO'su patolojik bulunan hastalarda 
(P<0.05) daha yüksektir. 

%28.6 hastada kardiyoembolizm, %42.9 hastada 
karotid arter stenozu, %16.7 hastada miks tip 
etyoloji saptanırken %11.8 hastada etyoloji 

Kardiyoembolik Atherotroınbotik Sııuflana ma yan Bulunamayan 

n(%) 12 (%28.6) 18 (%42.9) 7 (%16.7) 5 (%11.8) 
Yaş 46.4 60.5 59.0 57.8 
% Erkek %50 %66.7 %85.7 %60 
TIA R %50 %44.5 %71.4 %40 

L %41.7 %33.3 %14.3 %40 
Bilateral %8.3 %22.2 %14.3 %20 

Öyküde kalp hast. %41.7 %38.9 %28.6 %0 
EKG'deKAH %14.3ğ %42.9 %57.1 %0 
Ateroskleroz risk %58.3 %88.9 %1 00 %0 
(En az bir) 
CTde iskemik %50 %5.6 %57.1 %40 
lezyon 
(Yeni/Eski) 4/2 0/1 3/1 1/1 
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aydınlatılamamıştır [(Şekil-3)(Tablo-5)]. Etyoloji 
bulunan gruplar arasında yaş, cinsiyet, TIA 
la teralizasyonu, kalp hastalığı öyküsü açısından 
fark yoktur. EKG'de koroner arter bulgusu 
doppleri normal olan has talarda daha azdır 
(P<O.OS). Karotid Doppler USG'de patoloji 
saptanan hastalarda ateroskleroz risk faktörleri 
normal olanlara göre belirgin olarak sıktır 
(P<0.01). 

Şekil 3: Etyoloji 

K.ırdiyoembolildJ 
28.6% 

Aterotrombotik: 
42.9% 

TARTIŞMA 

Dulunamayan 
11.8\'lı 

Sul ırli\1\;lrtı;ty:t n' 

16.7% 

TlA oldukça heterojen bir klinik sınıflamad ır. 
Anterior ve posterior sirkülasyon lokalizasyonlu 
TİA'ların çok farklı klinik, diagnostik, etyolojik ve 
prognostik özellikleri olduğu bilinmektedir. 
Bunun yanı sıra ön s istemde arnarasis fugax ve 
hemisferik TİA'lar da ayrı gruplardır. Hemisferik 
TİA'Iarda ise olayın embolik veya hemodinamik 
mekanizmatarla oluşu ya da BT'de infarkt 
bulunmasıyla tablonun özelliklerinin değiştiği 
vurgulanmıştır (33). Bu antileleri klinik ve 
nöroradyolojik kriterlerle ayırdetmek 
mümkündür(34) 

Bu çalışmada sadece hemisferik karotid 
sistemden TİA geçiren hastalar incelemeye alınmış 
ve e tyolojik fa ktörler belirlenmeye çalışılmıştır. 
Hastaların tümüne EKG, EKO, bilateral Karotid 
dopp ler USG yapıldığı için etyolojide karotid 
s tenozu ve kardiyoembolizmin sorumluluk 
derecesi ve birlikteliği belirlencbilmiştir . 
Hastaların %57.2'sinde EKO patolojiktir. Bu 

oran literatürde %9.7-%17.2 (10,21,35-37) iken 
trans-torasik EKO yanı sı ra EKG, trans-ösefagial 
EKO, Holter ve koroner anjio kullaıulırsa 
%22.4-33.6'ya çıkmaktadır(35,38-42). Kalp hastalığı 
öyküsü yok ise %7.1-9.4 d üzeyinde kalır(10,43) . 
Mevcut bu bilginin tersine çalışmamızda kalp 
hastalığı olmayan hastaların %48.1' inde EKO 
patolojisi, bunların da %23.7'sinde yüksek 
potansiyelli kardiak emboli odagı bulunmuştur. 
Atrial fibrillasyon (AF) oram litera türde %1.6-14.0 
arasında iken (4,10,44,45) scrimizd e %9.2 olarak 
bulunmuştur.Ancak AF'un etyolojiden sorumlu 
olduğu düşünülen hasta oranı %2.4'dür. 
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HCTIA'larda ipsilateral karotid stenozu %42-68 
oranında bild irilmiş (lO) olup bunların d a 
%90'ında ataktaıı sorumlu tutulmuştur(10,46). 
Çahşmnmızda karotid stenozu bulma oranında 
(%64.3) fa rk yok iken bu pa tolojinin ancak %42.9 
hastndn ata ktaıı sorumlu olması 
populasyonumuza ait bir diğer önemli farklılığı 
ortaya koymaktadı r. Karotid arter patolojisi 
saptanan hastaların yaklaşık yarısında EKO'da 
kardiak emboli odağı saptanmışbr. Bunların da 
%57'si major riskli embolijenik patolojilerd ir. Bu 
hastalarda koroner arter haslnlığı da yüksek 
orandadır. Prognostik önemi o lduğu bildirilen bu 
durum, hastalarda uygulanacak tetkik ve 
tednvinin koroner arter hastalıklarını da 
içermesini telkin etmektedir. 

Etyolojinin aydınlatılanıadıgı has ta oranı 
literatürde %3.6-15.6 aras ı ndadır (10,47). 
çalışmamızda ise %11.8'dir. Bu grupta klinik 
yaklaşım henüz literatürde de tam olarak 
beli rlenememiş olmakla beraber prognoz1arının 
daha iyi olduğu bildirilm iştir(33). Bu hasta 
grubunda etyolojik araştırma daha da 
d erinlcştirilmeli, trans-ösefagial EKO, Halter 
monitörizasyon, MR-karotid arter anjio gibi 
non-invnzif tetkikleri içermelidir. Ancak sayı 
oldukça az olmakla beraber çalışmamızda bu 
incelemeler ile etyolojide daha ileri bir belirlenim 
ortaya konulamanııştır. 

BT'de kliniği açıklayabilecek yeni lezyon oraıu 
literatürden fazla bulunmuştur. (% 19.04 vs 
%8.5-11 .8) (48-56). Bu çalışma iddia edilenin aksine 
CITD veya CITS olarak adlandırılan bu antited e 
EKO patolojisi ve kardiyoembolizm oranının 
bilinenden (47,48,56) daha yüksek olduğunu 

göstermiştir. Bu nedenle tüm hamisferik TİA 
geçiren hastalarda nöroradyolojik inceleme 
yapılımılı, eski ya da kliniklc uyumlu lazyon 
bulunan hastalarda detaylı şekilde kardiak 
araştırma mutlaka gerçekleşti rilmelidir. 

HCTIA ve CITD (ClTS) hastalarında 
kardiyoembolizm literatürdc belirtilenin aksine 
yüksek orandadır. Sekonder proftaksi aç ısından 
önem taşıyan bu durum, hastalarda ayrıntılı 
kardiak incelemeyi de gerekli kılmaktadır. 
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