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HEMISFERIK KAROTID SISTEM TIA’LARINDA ETYOLOJ1*
M.Akif TOPCUOGLU, Hakan AY, Kaan KAYAHAN, Okay SARIBAS
Hacettepe Universitesi Tip Fakiiltesi Noroloji AD., Ankara
OZET;

Hemisferik karotid TIA (HC-TIAY larinda etyolojiden sorumlu olan faktdrlerin en nemlisi karotid arterin aterosklerotik
hastaliklandir. Son galigmalar, 45 yag Gzerinde ve kalp hastahigi Sykiisli olmayan hastalarda ekokardiyografinin rutin
yapiimasini énermemektedir. Bu galiyma HC-TIAlarda sorumlu etyolojik faktriin belirlenmesi amaciyla yapimgtir.
1990-1995 yillars arasinda hospitalize edilerek incelenen 42 archgik hasta ¢alisma kapsanmuna alinnug ve EKG, EKO ve
bilateral karotid dopler USG'yi de igeren tetkiklerle incelenmigtir. Etyolojik sorumlu neden olarak %28.6 hastada
kardiyoembolizm ve %42.9 hastada ise karotid aterosklerozu belirlenmigtir. %16.7 hastada miks etyolojik faktor
saptanurken, %11.8°inde etyoloji aydinlahlamamugtir, Klinik ile uyumlu BT lezyonu CITD (Cerebral Infarct Transient
Deficit) %19.04 hastada saptanrrus olup bu grupta EKO patclojileri daha yiiksek oranda tespit edilmigtir. (P<(.0G5)

Sonug olarak, bu galigmada hemisferik karotid sistem TIA'larinda kardicembolizm literatiirden yiiksek oranda
bulunmugtur. Bu bulgu HC-TIA veya CITD'li hastalann evaluasyonunda ekokardiyografiyi de iceren detayh kardiak
incelemenin gerekliligini ortaya koymaktadr.

Anahtar Sozetikler; Transient iskemik atak, karotid sistem, etyoloji

ETIOLOGY IN HEMISPHERIC CAROTID TRANSIENT ISCHEMIC ATTACKS

Carotid artery atherosclerosis is the most important etiologic factor in hemispheric carotid transient ischemic attacks
(HCTIA). Recent studies suggest that echocardiography has no use in HCTIA patients over 45 and without history of
cardiac disease.The aim of this study is to determine the etiology and risk factors in HCTIA.

Fourty two consecutive patients with HCTIA, hospitalised between years1990-1995 were included. All patients
underwent an extensive eticlogic evaluation according to a standard protocel (incuding electrocardiography,
echocardiography and bilateral carotid doppler ultrasound). Cardicembolism 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 pathologies were significantly higher in this group (p<0.05).

Hence cardicembolism ratio is found to be higher than the literature, detailed cardiologic evaluation must be performed
in patients with HCTIA and CITD.
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GIRIS HC-TIA : Hemisferik Karotid TIA

CITD  :Serebral Infarct Transient Deficit
CTIA  : Karotid Sistemde TIA

AFx : Amorozis Fugax

CTS : Serebral Infarct Transient Signs

Tim iskemik serebrovaskiiler olaylarin
%10-22'si transient iskemik ataklardir (1-3).
Karotid sistemde TIA (CTIA) posterior sisteme
gore yaklagik olarak 4 kat daha fazladir (2-4).

Karotid TIA'larin %66-80°inde amarozis fugax

olmamakta wve sadece hemisferik (HCTIA)
semptomlar goriilmektedir (3,5-7). Amarozis fugax
(AFx) a gore farkh prognostik ve terapotik
ozellikleri oldufu bilinen HCTIA'larda da
etyolojiden sorumlu faktdrlerin en &nemlisi
aterosklerotik karotid arter hastahiklandir (5,8).
Konkomitan ya da tek bagina kardiyoembolizm
sikhk ve oram AFx olan hastalardan daha fazladir
(9-11). Literatiirde kalp hastahi dykiisii olmayan
45 yasin uzerindeki HCTIA hastalannda
ekokardiyografi gibi ileri kardiak inceleme
onerilmemektedir (10,12-18).

Bu gahsma hemisferik karotid TIA’larinda

etyolojik  faktorlerin  génilme  sikhikianm
belirlemek amaciyla yapilmugtir.
GEREG VE YONTEM

. 1990-1995  yillan  arasinda  Hacettepe
Universitesi Noroloji  servisinde, hemisferik
karotid TIA tanis1 (Tablo-1) ile hospitalize edilerek
standart protokol (Tablo-2) gercevesinde etyolojik
incelemesi tamamlanmis olan ve Sncesine ait
iskemik stroke hikayesi olmayan 42 hasta
gahsmaya alnmughr.

Hastalar etyolojik olarak 6 gruba ayrlmughr
(31): Gruplara dahil edilme kriterleri Tablo-3'de
Szetlenmigtir. Karotid aterosklerotik lezyonlari ise
stenozun derecesi ve yaylhmina (32) gore 6 gruba
aynlmughr (Tablo-4). Ekokardiyografik inceleme
sonucu ortaya konulan kardiak patolojiler
embolizm riskine gore major ( prostetik kalp
kapaklari, mitral darhk, intrakardiak trombus,
kardiak duvar hareket buzuklugu) ve mindr (Sol
ventrikiil hipertrofisi, Valvuler ve/veya Annulus
Kalsifikasyonu gibi) olarak gruplandinirmugtr(11).
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Etyolojik  gruplann  goriilme  sikhklan
belirlenmig ve gruplar yag, cinsiyet, ateroskleroz
risk faktdrleri (Hipertansiyon, sigara, DM,
hiperlipidemi) agisindan kiyaslanmighr. Ayrica
TIA lateralizasyonu ya da BT'de iskemik lezyon
olup olmamasina gore  de gruplar
karsilagtirilmishr. Hastalarda TIA sayisi ya da
siresi ayrica incelemeye abnmamughr. Istatistik
iglemleri igin X2 wve Mann-Whilney U testi
kullarulrmigtrr.

Tablo ;:Hemisferik Karotid TIA Tam Kiterleri (5,13,19,20-30)

Non-provakatif ve ani olarak ortaya ¢ikan, en gok
24 saatte tam olarak diizelen, objektif hikayeye
dayanarak ya da ’akut atak sirasinda muayene
edilerek agagidaki klinikler saptanmus ise;
1-Yiizz+kol+bacag ilgilendiren ("hemi’ fenomeni)
motor ve/veya hissi defisit

2-Afazi, neglect veya apraksi gibi tipik kortikal
semptomlar olmas

3-Ayr vaskiiler sahada amarozis fugax olmamas:
4-Vertigo, ataksi, diplopi, disfaji, penoral
parestezi, dizartri olmamast

*: Hemniparazi ile birlikte olmast durumunda CTIA scmptomu
olarak kabul edildi.

Tablo II:Standart Etyoloji Aragtiwma Protokolid

1- Total kan saymu ve tim kan biyokimyasi

2- 14 saatlik aglik sonras: kan lipid ve lipoprotein
analizi

3-EKG

4- Transtorasik ekokardiografi

5- Karotid ve vertebral renkli dopier ultrasonografi
& Kranial BT ve MRI

7- Hematolojik inceleme
antitrombin - I11, fibrinojen)
8 Immiinolojik inceleme{ANA,Anti-DNA ve
Antikardiolipin antikor)

9- Holter monitdrizasyon

10- Serebral anjiografi

*Spesifik endikasyonlarda

(Protein C, 5,

BULGULAR

Gahigmaya alinan 42 hastanin ortalama yagt 55,9
dur. Hastalarin 27 (%64.3) si erkek, 15 (%35.7)'si de
kadindir. Kadinlar igin ortalama yas 55.92 (25-85)
ve erkekler igin 55.89 {33-78} olup aralarinda fark
yoktur.

TIA'lar 21 {%50) hastada sadece sag, 14 (%35.7)
hastada sadece sol, 7 (%14.3) hastada her iki
taraftan gecirilmigtir. Bilateral TIAlar egzamanh
degildir.

En az bir ateroskleroz risk faktérii saptanan
hasta orami %71.4'diir. Hipertansiyon 17(%40.5),
sigara aligkanhif 13(%30.9), hiperlipidemi 9(%21.4)
ve DM 5(%11.9) hastada bulunmugtur. %35.7
hastada kalp hastalifni Oykiisii belirlenmigtir.
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Bunlarin %60'1 koroner arter hastahklar, %134
kalp kapak hastabklan ve % 26.6's1 prostetik
kapagi olan hastalardir. %23.8 hastada risk faktorii
belirlenememistir.

Tablo 1I: Etyolojik Siuflama Kriterleri

1-Kardiyoembolizm:{Tiim kriterler)

1-Ekokardiyografi (EKQO) de
kardiyoembolik odak tespiti

2-lpsilateral karotid arterde %50'den fazla
darlik olmamasi

3-Ipsilateral karotid arterde %50'den daha az
darbk olmasi durumunda plagin  {lsere,
tromboze veya heterojen eko’da olmamasi

4-Bagka bir etyolojik faktdriin belirlenememis
olmas:
2-Aterosklerotik karotid hastaligi(Tiim kriterler)

1-Ipsilateral karotid arterde %50 ve daha fazla
daralma yapan aterom plag tespiti
2-lpsilateral karotid arterde %50'nin altinda
daralma yapan plagin iilsere, tromboze ya da
heterojen gériinumde olmas:

3-EKO'da kardioembolik odak bulunmamas:
3-Diger(Simuflanamayan):(U¢iiniin birarada
olusu)

1-EKO'da  potansiyel kardiyoembolik odak
olmas:

2-lpsilateral karotid arterde %50 veya daha
fazla darhk olmast

3-Ipsilateral karotid arterde %50’den az
daralma yapan plagm tromboze, iilsere ya da
heterojer EKOda olmas:

4-Hematolojik, immunolojik yada diger bir
stroke nedeninin bulunmasi
4-Neden bulunamayan
5-Nonaterosklerotik Vaskiilopati

potansiyel

Inflamatuar: SLE, Behget, diger sistemik
vaskiilitler, infektif vs.

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

Reversibl  migren, toksemi, peripartum,
ergotizm vs.

6-Hematolojik:

Hiperviskozite, koagiilopati , anemi

Tablo [V: Karotid stenozu dereceleme sistemi{32)

O=Aterosklerotik lezyon yok.

1=Ipsilateral %20 alhinda stenoz

2=Ipsilateral %20-50 stenoz veya bilateral %20
altinda stenoz,

3=Ipsilateral %50-70 stenoz veya bilateral %20-50
stenoz

4=Ipsilateral %70den fazla stenoz veya Bilateral
%50-70 stenoz veya kontriateral okliizyon
5=Ipsi/bi-lateral okliizyon veya bilateral %70
lizerinde stenoz




24 (%57.2) hastada EKO patolojik bulunmustur
(Sekil-I). Onyedi (%405) hastada ytiksek
potansiyelli kardiyak emboli odagi belirlenirken
%16.7 hastada mindr potansiyelli  odak
bulunmustur. Onyedi hastada sol ventrikil
diastolik disfonksiyonu (SVDD) saptanmig olup
bunlarin 8inde bagka striiktiirel EKO patolojisi
tespit edilmemis ve bu hastalar ekokardiyogratik
olarak normal kabul edilmistir. EKO’da patoloji
saptanan hastalarin %45.83'tinde bilinen kalp
hastalig1 (prostetik kapak;3, valviilopati;2, koroner
arter  hastali;6) vardir. Kalp  hastaligy
olmayanlarda EKO %48.1 patolojik olup, saptanan
patolojilerin ~ %23.07'si  major  embolijenik
potansiyele sahiptir. EKG’de bir hastada
non-valviiler, birinde de “lone” AF saptanmstir.

Sekil I: Ekokardiyografi Bulgular

MINOR'!
MAJOR'| 16.7%
405% -

NORMAL
428%

MINGR: MY+SVDD (2), Sol ventrikiil Hipertrofisi (1), Valvuler
ve/veya Annulus  Kalsifikasyonu (4) MAJOR: Valvulopati
(9Prostetik  kapak(2)Sol atrial trombus (2)Kardiak duvar
hareket Bozuklugu (4)

Karotid Dopler USG 15 (%35.7) hastada normal
iken 27 (%64.3) hastada gesitli derecelerde karotid
aterosklerozu  gostermigtir. Karotid hastalig
derecesi ve eglik eden kardiak patolojiler gekil-2'de
gosterilmistir.

Karotid arter patolojisi saptanan hastalarda
%51.9 oraninda EKO patolojisi (%29.6 major, %22.3
minor) saptanmgtir. Bu oran Grade-II ve altinda
karotid patolojisi gésterenlerde %77.8 (%44.5 major
ve %33.3 mindr) iken Grade-IIl ve flizerinde

Hemisferik Karotid Sistem Tia’larinda Etyoloji

%16.7) dir. (p>0.05)
Sekil :Karotid arter ve birlikte bulunan EKO patolojileri
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KAROTID STENOZU DERECESI (N=42)

[COINORMAL [ MINOR [ MAJOR

EKO'da major embolijenik odak saptanan
hastalarin %70.6’sina doppler yapilmis olup %66.7
patolojik bulunmustur. Grade-IIT ve fazla darhk
orami %33.4'dur. Minbr kardiak patoloji saptanan
hastalarin tamamuna doppler yapilmis ve %85.7
patolojik bulunmustur. Grade-1Il ve fazla darlik
oram %42.9'dur.(P>0.05)

13 hastanin Kranial BT’si patolojik olup, 5
(%11.9) hastada eski ve 8 (%19.04) yeni-klinik ile
uyumlu iskemik lezyon (=Cerebral Infarct
Transient Deficit: CITD) bulunmustur. Kranial
BT’de iskemi saptanan hastalar yas, cinsiyet, TIA
lateralizasyonu ve ateroskleroz risk faktorleri
agisindan digerlerinden farkli degildir (P>0.05).
Ancak BT'de iskemik lezyon varli, etyolojiden
kardiyoembolizmin sorumlu oldugu hastalar
(P<0.3) ile EKO’su patolojik bulunan hastalarda
(P<0.05) daha ytiksektir.

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

patolojisi olanlarda %38.9 (major %22.2 minor etyoloji saptamirken %11.8 hastada etyoloji
Tablo 5: Etyolojik gruplarin 6zellikleri
Kardiyoembolik Atherotrombotik Smuflanamayan Bulunamayan
n(%) 12 (%28.6) 18 (%42.9) 7 (%16.7) 5(%11.8)
Yas 46.4 60.5 59.0 57.8
% Erkek 950 T066.7 %85.7 %60
TIA R %50 Y%44.5 %71.4 %40
7 %41.7 %33.3 %14.3 %40
- Bilateral %8.3 %22.2 %14.3 9620
Oykiide kalp hast. %41.7 %38.9 %28.6 %0
EKG'de KAH %14.3g %42.9 %57.1 %0
Ateroskleroz risk %58.3 %88.9 %100 %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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aydinlatilamamustir  [(Sekil-3)(Tablo-5)]. Etyoloji
bulunan gruplar arasinda yag, cinsiyet, TIA
lateralizasyonu, kalp hastaliiy Oykiisii agisindan
fark yoktur. EKG’de koroner arter bulgusu
doppleri normal olan hastalarda daha azdir
(P<0.05). Karotid Doppler USG’de patoloji
saptanan hastalarda ateroskleroz risk faktorleri
normal olanlara goére belirgin olarak siktir
(P<0.01).

Sekil 3: Etyoloji

Kardiyoembolik{
28.6%

Simflanamayan’

16.7%

Aterotrombotiki Bulunamayan
429% 11.8%
TARTISMA

TIA oldukga heterojen bir klinik siniflamadir.
Anterior ve posterior sirkiilasyon lokalizasyonlu
TIA’larin gok farkl klinik, diagnostik, etyolojik ve
prognostik  ozellikleri  oldugu  bilinmektedir.
Bunun yam sira on sistemde amarosis fugax ve
hemisferik TIA'lar da ayn gruplardir. Hemisferik
TIA’larda ise olayin embolik veya hemodinamik
mekanizmalarla olusu ya da BT'de infarkt
bulunmasiyla tablonun 6zelliklerinin degistigi

vurgulanmistir  (33). Bu antiteleri klinik ve
nororadyolojik kriterlerle ayirdetmek
mumkiindir(34)

Bu g¢ahsmada sadece hemisferik karotid

sistemden TIA geciren hastalar incelemeye alinnus
ve etyolojik faktorler belirlenmeye caligilmustr.
Hastalarin timine EKG, EKQO, bilateral Karotid
doppler USG yapildigi igin etyolojide karotid
stenozu  ve kardiyoembolizmin  sorumluluk
derecesi ve birlikteligi belirlenebilmistir.

Hastalarin %57.2’sinde EKO patolojiktir. Bu
oran literatirde %9.7-%17.2 (10,21,35-37) iken
trans-torasik EKO yam sira EKG, trans-osefagial
EKO, Holter ve koroner anjio kullamlirsa
%22.4-33.6'ya qikmaktadir(35,38-42). Kalp hastaligy
oyklsi yok ise %7.1-9.4 dlzeyinde kalir(10,43).
Meveut bu bilginin tersine galigmamuzda kalp
hastalifi olmayan hastalarin %48.1'inde EKO
patolojisi, bunlarin  da %23.7'sinde yiiksek
potansiyelli kardiak emboli odagi bulunmustur.
Atrial fibrillasyon (AF) oram literatiirde %1.6-14.0
arasinda iken (4,10,44,45) serimizde %9.2 olarak
bulunmustur.Ancak AFun etyolojiden sorumlu
oldugu diigiiniilen hasta oram %2.4"dr.
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HCTIA‘larda ipsilateral karotid stenozu %42-68
oraninda  bildirilmis (10) olup bunlarin da
%90'inda  ataktan sorumlu tutulmustur(10,46).
Calismanuzda karotid stenozu bulma oraminda
(%64.3) fark yok iken bu patolojinin ancak %42.9

hastada ataktan sorumlu olmasi
populasyonumuza ait bir diger onemli farkhilig:
ortaya koymaktadir. Karotid arter patolojisi

saptanan hastalarin yaklagik yansinda EKO’da
kardiak emboli odag saptanmugtir. Bunlarin da
%57'si major riskli embolijenik patolojilerdir. Bu
hastalarda koroner arter hastaligi da yiksek
orandadir. Prognostik 6nemi oldugu bildirilen bu
durum, hastalarda uygulanacak tetkik ve
tedavinin  koroner arter hastaliklarim da
icermesini telkin etmektedir.

Etyolojinin  aydinlatilamadigr  hasta oram
literatiirde %3.6-15.6 arasmdadir (10,47).
gahgmamizda ise %11.8'dir. Bu grupta klinik
yaklagim hentiz literatiirde de tam olarak
belirlenememis olmakla beraber prognozlarinin
daha iyi oldugu bildirilmistir(33). Bu hasta
grubunda  etyolojik  arastirma daha da
derinlestirilmeli, trans-Osefagial EKO, Holter
monitorizasyon, MR-karotid arter anjio gibi
non-invazif tetkikleri icermelidir. Ancak say1
olduk¢a az olmakla beraber ¢ahsmamizda bu
incelemeler ile etyolojide daha ileri bir belirlenim
ortaya konulamamuistir.

BT'de klinigi agiklayabilecek yeni lezyon oram
literatiirden fazla bulunmustur, (%19.04 vs
9%38.5-11.8) (48-56). Bu ¢alisma iddia edilenin aksine
CITD veva CITS olarak adlandinlan bu antitede
EKO patolojisi ve kardiyoembolizm oranmin
bilinenden (47,48,56) daha yiiksek oldugunu
gostermigtir. Bu nedenle tim hamisferik TIA
geciren hastalarda nororadyolojik  inceleme
yapumali, eski ya da klinikle uyumlu lazyon
bulunan hastalarda detayll sekilde kardiak
arashrma mutlaka gergeklestirilmelidir.

HCTIA ve CITD (CITS) hastalarinda
kardiyoembolizm literatiirde belirtilenin aksine
yuksek orandadir. Sekonder proflaksi agisindan
onem tasiyan bu durum, hastalarda ayrintih
kardiak incelemeyi de gerekli kilmaktadar.
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