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ÖZET 

Bu çalışmada etyolojik faktör olarak arterden artere emboli saptanan iskemik strok'larda beyin tomografisinde infarktın 
vasküler dağılım patemi araştırılmıştır. Arterden artere embolik stroke tanısında, Duplex Scan ve Color Doppler ile 
ekstrakranial karotissistemlnde ileri stenoz (%70 ve üzeri) veya derin ülsere plak saptanması ve kardiak emboli kaynağının 
EKC, ekokardiografi ile dışlanması kriter olarak kullanılmıştır. Hastanemiz stroke polikliniğinde takip edilen 638 hastadan, 
iskemik strok olarak kabul edilen 516'sı çalışma kapsamına alınmıştır. 
Bu hastalardan SS'inde (yaş ort: 64.11±11.1 yıl, kadın/erkek ; 30/25) etyolojik faktör olarak arterden artere emboli sap
tanmıştır. % 60'ında tek taraflı ileri stenoz, "1034.S'unda bilateral ileri stenoz, "/o5.4'ünde ülsere plak tespit edilmiştir. Gerek 
tek, gerek iki taraflı ileri karotis stenozlarında en sıklıkla gözlenen pial arter infarktları ve bunların içinde özellikle middle 
serebral arteri kapsayan infarktlardır. Düşük akıma bağlanan striatokapsüler infarktlar tek taraflı stenozlarda daha sık 
saptanmıştır. 

Anahtar kelimeler: Arteıden artere emboli-karotis stenozu-tomografı-karotis doppler 

CT FINDINGS iN ARTERYTO ARTERY EMBOLIC STROKE 

in this study, vascular distribution pattem of infarct has been investigated tomographically in ischemic cerebrovascular 
accidents (CVA) in which artery-to-artery emboly hils been estilblished as an etiologic filctor. In diagnosing artery-ıo-artery 
embolic CVA, following criteria were used: 
1. Advanced stenosis (%70 or above) and/or deep ulcerilled plaque must be found in extracranial carotis arteria by duplex 
scanning and color doppler ultrasonography. 
2. A cardiac emboly source has to be excluded by physical examinııtion, ECC ı:ınd 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 included in the study. in 56 cases (averageage: 64.11±11.13 yrs, F/M: 30/26) artery-to-artery emboly 
has been established as the etiologic factor. in "f,, 60 of lhe cases unilaternl advanced stenosis, in 34.5 % bilateral advanced 
stenosis, in 5.4 o/,,u\cerated plaque ha ve been found. When considering ali of our cases, it is found that infarcts of piııl 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 words: Artery-to-artery stroke-carotid artery diseases-computed tomography imaging-carotis doppler. 

GİRİŞ 

Bilgisayarlı beyin tomografisinde (BT) görülen 
infarktlar, şekil, boyut, yerleşim ve patogenezle
rinde rol alan faktörler gözetilerek şu şekilde sını
flandırılabilir: 

1) Serebral mikroanjiopatiyi gösteren infarktlar 
(lakünler) 

2) Ekstrakranial ve intrakranial makroanjiopati 
lntrakranial makroanjiopatinin strok popülasyo

nunun yalnızca küçük bir alt grubunu yansıttığı 
belirtilmektedir. lntrakranial makroanjiopati, geniş 
intrakranial serebral arterlerde aterosklerotik plaklar 
üzerine eklenen trombozla meydana gelir. Akut 
inme ile gelen bir hastada, territoryel infarktların 
sebebi olarak geniş serebral arterlerin trombozu 
pratikte ihmal edilebilir {l). Ekstrakranial mak
roanjiopati, uzak hemodinamik etki ile subkortikal 
besleme alanlarında terminal zon infarktlarına ya 

• 4. Avrupa Strok Konferansı'ncla Poster Olarak Sunulmuştur. 

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

Bu çalışmada, etyo!ojik olarak arterioembolik 
kaynak saptanan hastalarda BTde infarktın lokali
zasyonu incelenmiştir. 

GEREÇ VE YÖNTEMLER 

Arterden artere embolik inme tanısında aşağı
daki kriterler kullanılnıı~tır: 

1) Duplex scan ve colo;-doppler ultrasonografi ile 
ektrakranial YCA'da ile;·i stenoz (o/.,70ve üzeri) veya 
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2mm. yi aşan derin ülsere plak saptanması 
2) Fizik muayene, elektrokardiografi (EKG), 

transtorasik ekokardiografi ile kardiak embolik 
kaynağın dışlanması 

Asemptomatik ileri stenozlar çalışma dışı bıra
kılmıştır. Tüm vakalara erken dönemde BT çekil
miş olup, ilk 3 gün içinde tekrarlanmyştır. lntra
kranial kanama, tümör ve diğer akut beyin 
hastalıkları BT ile dışlanmıştır. Carotid doppler 
ultrasonografi çalışmaları, 7.5mHz'lik prob ile 
Acuson XT-5 aletiyle yapılmışhr. BTde görülen 
hemisferik infarktlar şu şekilde sınıflandırılmış
hr: 

1. Ana intraserebral arterlerin dallarının besleme 
alanına uyan bölgesel infarktlar ( Pial arter terri
toryel infarkt). Territoryel infarktlar kendi arala
rında etkilenen damar alanına göre anterior serebral 
arter (ACA), middle serebral arter (MCA), posterior 
serebral arter (PCA) olarak ayrılmışhr . MCA ala
nına sınırlı infarktlarda kendi aralarında , üst di
visyondan ya da alt divisyondan çıkan dalları kap
sayan infarktlar yüzeye! kortikal etkilenim olarak, 
üst ve alt divisyonu birlikte içeren infarktlar geniş 
kortikal etkilenim olarak sınıflandırılmıştır (4). 

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

3. Derin dalları etkileyen infarktlar (Striatokap
süler infarkt) 

Burada lezyon kaudat nukleus başı, intemal 
kapsül, lentiform nukleus, ekstemal kapsül, klaus
truma sınırlıdır (2). 

SONUÇLAR 

Hastanemiz strok polikliniğinde takip edilen 638 
hastadan, iskemik strok olarak kabul edilen 516'sı 
çalışma kapsamına ahnmışhr. Bu hastalardan 
55'inde (yaş ort: 64.11±11.13, kadın/erkek :30/25) 
etyolojik faktör olarak arterden artere emboli sap
tanmışbr. o/o 60'da (n: 33) tek taraflı ileri stenoz, 
o/o34S'da '(n:19)"bilateral ·iJeri stenoz, o/aS·.4'de (n: 3) 
ülsere plak tespit edilmiştir. YCA ileri stenozundan 
dolayı meydana gelen iskemik beyin lezyonlarının 
lokalizasyonlarına göre dağılımı Tablo l'de göste
rilmektedir. İki taraflı ileri stenoz saptanan olgu
lardan ikisinde kombine infarkt ( pial + striatokap
süler infarkt ve pial + terminal zon infarktı) 
saptanmıştır. Tablo 2'de pial arter infarktlarının 
etkilenen ana damara göre dağılımları görülmek
tedir. Striatokapsüler infarktlar MCA, anterior kor
oidal arter ve kısmen PCA'yı kapsadıkları için sa
dece Tablo l'de gösterilmiş, Tablo 2de dikkate 
alınmamıştır. Tablo 3'te MCAyı kapsayan infark-
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tlar, yüzeye! kortikal dalların etkilenim ve geniş 
kortikal etkilenim gözönüne alınarak ayrılmışhr. 

Tablo-1: YCA'da ileri stenoı saptanan SS hastada infanklın yerleşimi 

Tek taraflı iki taraflı Derin üJşeıe 

ill'fistenoz lleri stenıız p~nk 

ln:33) 'n:l 9\ ın:Jı 

l·Pial arter 22 12 2 
territ-·el inforkt 

2-Terminal zon 4 4 1 
iıı(arkt 

3-5 triatokapsu ll'f 7 1 -
infarkl 

1, 2, 3 'ü de~~lk - 2 -
kombinasyonlarda 

i,.,.,.en infarktlar 

Tablo-2: l'lal Terrlıoriyal infanklarda vasküler dağıllm patcml, 

Pial arter lcrritoryel Tek taraflı iti tmıflı Derin 

infarkı i11!1'i steııoz il<'Ti sıeııoz lllsere plak 

(n:22) ln:l4\ ın:2l 

ACA 1 - -
MCA 19 14 1 

PCA 1 - 1 

ACAve/veya MCA 1 - -
ve/veya PCA'yı birlikte 

j.-eren infarkılar 

Tablo-3' MCA lnfarldlannda etkilenim şekli 

MCA territoryel Tek taraflı iki taraflı Derin ülsere 

infarkt ileri Stl!noıı ileri sıenoz p!ak 
tn:20\ tn:14\ tnJ\ 

Yüzeye! kortikal 14 12 1 
etkilenim 

Geniş kortikal 6 2 -
etkilenim 

TARTIŞMA 

Çeşitli çalışmalarda kardiak orijinli inmelerin 
tüm serebral iskemik strokların °/o 6-23'ne karşılık 
geldiği (5-8), buna kars;ın karotid arter hastalığına 
bağlı strokların yaklaşık % 22'sini oluşturduğu 
bildirilmektedir (1,9,10). Serebral iskemi ve infarkt 
patogenezinde karotid arter aterosklerozunun öne
mi yıllardır bilinmektedir (11). $trokun gelişiminde 
carotid aterosklerotik plağın patogenik rolü, em-



boligenik ve hemodinamik önem taşımalarına 
dayanır (11-13). Eğer tam hkah değilse, karotiddeki 
ve Willis poligonundaki akım normal perfüzyon 
basıncını idame ettirir. Karotis ve Willis poligonu 
vasıtasıyla sirkülasyon yetersiz hale geldiği zaman 
oftalmik arteryel kollateraller ve leptomeningial 
kollateraller fonksiyonel hale gelir. Ciddi bir karotid 
lezyonun distalinde hemodinamik yetmezlik ge
lişmesi için bu kollateral desteğin yetersiz olması 
gerekir . Hemodinamik yetmezlik ile infarkt gelişi
mi güç iken, aterosklerotik plak boyutu arttıkça 
türbülan akımyn artması, daha trombogenik 
komplike friable lezyonlann gelişiminden dolayı 
daha muhtemel tromboembolizm kaynağı olur. 

Hemodinamik yetmezlik ile cerebral iskemik 
lezyonlann patogenezini aydınlatmada sadece ka
rotid stenoz derecesini kullanmanın yetersiz oldu
ğu, serebral hemodinami hakkında karar vermek 
için PET ve serebral kan ölçümünün birlikte kulla
nılması önerilmektedir (12). Bununla birlikte lumeni 
70-750/o daraltan, az organize, içinde hemoraji geli
şen, intraluminal yüzeyi modifiye eden ülserasyona 
sahip plaklar strok için yüksek risk taşır (3,11). 
Şimdiye kadar yapılan çalışmalarda kardiak ve 
arteryel kaynaklı embolik infarktların farklı boyut 
ve Iokalizasyonda olmalarının nedeni olarak şu 
faktörler ileri sürülmüştür (14-16): 
- Pıhtının farklı boyutta olması 
- Embolusun bileşimi 
- Kollateral perfüzyonun yeterliliği 
- Rekanalizasyonun başlama zamanı 

Geniş damarlardan kopan embolism beyaz 
trombusten (platelet agregatlan), kardiak kaynaklı 
embolism kırmızı trombusten (trombosit+fibrin 
ağlan) dolayıdır. Bu nedenle kardiak embolizmde 
pıhtının tip ve boyutu dah'a büyük olmalıdır. Ya
pılan çalışmalarda kardiak embolizde gelişen in
farkbn daha geniş volüme sahip olduğu saptan
mışhr. Arterden embolizimde süperfisial infarktlar 
daha sık iken, kardiak embolizmde süperfi
sial+derin infarktlar sık saptanmışhr (14). Arteri yel 
orijinli stroklarda, lentiform nukleusları kapsayan 
infarktların nadir görüldüğü kaydedilmekte ve 
derin yerleşimli infarktlar düşük akıma atfedil
mektedir (17). Derin lentikülostriat dallar daha az 
kollateral sirkülasyon potansiyeline sahiptir ve ye
tersiz perfüzyon durumunda infarkt gelişimine 
adaydır (17,18). Bizim vakalarımızda striatokap
süler infarktlar, tek tarafh stenozlarda % 21, iki tar
aflı stenozlarda o/o 5 oranında saptanmıştır. iki tar
aflı stenozlarda derin yerleşimli infarktlann az 
görülmesinin nedeni olarak, Willis poligonunun 
posterior kısmında kompansasyonun gelişmesi öne 
sürülebilir. Bunu destekleyici olarak iki taraflı ste
nozlarda PCA alanında da infarkt saptanmamışhr. 
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Arteryel embolilerde BT 

ICA hastalığında kollateral anastomotik kanalların 
mevcut olmaması veya sınırlı olmasının geniş 
serebral infarktlara neden olduğu ileri sürülmekte
dir (17). Bizim çalışmamızda geniş infarktlar, tek 
taraflı karotis stenozunda daha yaygın görülmek
tedir. Bu olgularda serebral kan akımı ve PET ya
pılmış olsaydı, kollat~ral akımın geniş infarkt 
oluşumundaki rolü daha iyi anlaşılabilirdi. Karotid 
arter oklüzyonunda, watershed ve terminal zon in
farktıan bü)Wk olasılıkla distal akım yetmezliğine, 
çok nadireR mikroembolilere bağlanmaktadır (19). 
Bizim çahşmamızda terminal zon infarktlary, tek 
taraflı stenozda %12, iki taraflı stenozda %21 ora
nında saptanmıştır. lki taraflı stenozda posterior 
kollaterallerle akım desteklenmeye çalışılsa da 
serebral kan akımında özellikle distalde egemen 
düşük akım beklenen sonuçtur. Bizim çalışma
mızda karotis hastalıklarında CT'de en sık görülen 
infarkt patemi pial territoryel infarktlardır. MCA, 
en sık etkilenen damar iken, cortikal etkilenim be
lirgindir. Sonuç olarak, karotiste stenoza yol açan 
aterosklerotik plaktan kopan embolik fragmanlarla 
oluşan strokta, kollateral sirkülasyon iyi gelişmiş, 
embolus küçük ve distal dallara parçalanıp gidiy
orsa, rekanalizasyon hızlı ise infarkt boyutu küçük 
olacaktır. 
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