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Sunumu / Middle Cerebral Artery Infarct with
an Initial Manifestation of Takayasu'’s Arteritis:

Two Case Reports
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ABSTRACT

Middle Cerebral Artery Infarct with an Initial Manifestation of
Takayasu’s Arteritis: Two Case Reports

Scientific background: Takayasu’s arteritis (TA) is a chronic inflammatory
disease of unknown etiology that can affect the aorta and its branches. The
cerebral ischemia in TA can be caused by a variety of mechanisms. In one
study, 75% of the patients presented with stroke as their initial
manifestation of Takayasu's arteritis.

Objective: We want to report two cases who had infarction in MCA as an
initial manifestations of TA.

Materials and methods: Previously healthy two young woman was
admitted because of an acute stroke and they had differing upper extremity
blood pressures. The MRI of their the brain revealed infarct in the middle
cerebral artery area. Magnetic resonance angiography (MRA) showed
extensive abnormalities consistent with arteritis of the carotid, vertebral, and
subclavian and intracranial arteries in both patients. The patients were
diagnosed as having Takayasu arteritis.

Conclusion: When a previously healthy young woman presents with
cerebrovascular ischemia, the diagnosis of a vasculitis should be considered.

Keywords: Takayasu's arteritis, cerebrovascular manifestations, infarct

OZET

Bilimsel zemin: Takayasu arteriti (TA), aorta ve dallarini etkileyen etiyolojisi
bilinmeyen kronik inflamatuar bir hastaliktir. Serebral iskemiye farkl,
mekanizmalar neden olabilir. Bir calismada olgularin %75'inde inme TA'nin
baslangic bulgusuydu.

Amag: OSA infarkti ile bulgu veren iki TA'li olguyu sunmak istedik.

Gereg ve yontemler: Daha dnce saglikli oldugu bilinen iki genc kadin olgu,
akut inme ile baswurdu ve st ektremite kan basinglan farkliydi. Beyin
manyetik rezonans gorintilemelerinde (MRG), orta serebral arter (OSA)
alaninda infarkt saptandi. Her iki hastanin magnetik rezonans anjiografisi
(MRA) karotid, subklaviyan, vertebral ve intrakraniyal arterlerde vaskdlit ile
uyumlu anormallikler gésterdi. Bu bulgular, vaskiliti destekledi ve clgular
TA'i olarak tani ald.

Yorum: Oncesinde saglkl olan genc kadin olgularda, serebrovaskiler
iskemi etiyolojisinde vaskulitler muhakkak g6z ontnde bulundu-
rulmalidir.

Anahtar kelimeler: Takayasu arteriti, serebrovaskuler belirtiler, infarkt
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GIRIS

Takayasu arteriti (TA), genellikle aorta ve ana
dallarini tutan kronik, inflamatuar bUylk damar
vaskulitidir. Etiyoloji bilinmemektedir. Hicre aracil
otoimmun bir hastalik oldugu ileri sdrtlir, fakat
hedef antijen tanimlanamamistir. Inflamasyon
damar duvarinda kalinlasma, fibrosis, stenoz ve
oklizyona neden olur. Hedef organ iskemisine bagli
olarak gelisen klinik bulgular oklusif vaskiler
lezyonun siddeti ve bulundugu bélgeye bagl olarak
degisir. Serebrovaskiler olaylar nedeniyle olusan
norolojik fonksiyon bozuklugu TA'nin énemli bir
komplikasyonudur.'* Olgularin yarisindan fazlasinda
bas adrisi, goérme bozukluklar, noébetler, gecici
iskemik atak (GIA), serebral infarkt (SI), intraserebral
kanama gibi farkli nérolojik bulgular gelisir.
Serebrovaskuler olaylar (SVO) ilk bulgu olabilecegi
gibi, hastalik seyrinde daha sonraki dénemlerde de
olusabilir. Siklikla servikal arterleri tutmasina
ragmen, SVO sik komplikasyon olarak bildiril-
memektedir. Olasilikla iyi gelismis kolletaral dolasim,
inmenin nadir olmasinin nedeni olarak goralur.?
Bununla birlikte, bir calismada %75 olguda inme
TA'nin  baslangic bulgusu oldugu bildirilmesi
ilginctir.® Bu ylzden, oyklde tamamen saglikli
oldugu tanimlanan inme ile basvuran geng¢ kadin
olgularda, vaskilit tanisi dikkate alinmalidir. Orta
serebral arter (OSA) sulama alanina uyan infarkt ile
bulgu veren, TA saptanan iki olguyu radyolojik
gorintuleri ile birlikte sunmak istedik.

OLGU |

37 vyasinda, sag elli kadin olgu sag tarafinda
glicstizliik nedeniyle basvurdu. Ozgecmisinde bir
dzellik tanimlanmadi. Soy ge¢miste; kiz kardes ve
annenin serebral infarkt tanisi ile takip edildigi, erkek
kardesin ise serebral timor nedeniyle opere oldugu
ogrenildi. Fizik muayenede; sol brakiyal nabiz
alinamadi, TA; sag koldan 120/80 mmHg, sol koldan
ise 80/60 mmHg 6lculdd. Bunun disinda, sistem
bakisi normaldi. Noérolojik muayenede disfazi, sag

santral fasiyal paralizi, sag tarafta hemipleji ve sagda
babinski pozitifligi saptandi. BBT'de iskemik OSA
tutulumuna bagll akut dénem bulgulari saptandi.
Olguya antiodem ve antiagregan tedavi baslandi.
Geng iskemik inmenin etiyolojik nedenleri arastirildi.
Olgunun rutin biyokimya, hemogram, hormon
profili, vaskulit belirleyicileri, C-reaktif protein
miktari (CRP;1.36), eritrosit sedimantasyon hizi
(ESH), koagulasyon faktorleri, pihtilasma testleri
normal bulundu. EKG ve ekokardiyografisinde
patoloji saptanmadi. MR anjiyografisinde (MRA); sol
subklaviyan arter baslangicnda siddetli stenoz, sol
internal karotid arter ve sol vertebral arterde total
oklizyon (Sekil 1), sol anteriyor serebral arter A1
segmentinde hipoplazi, sol orta serebral arter M1
segmentinde zayif dolum ve M2 segmentinde total
oklizyon goruldt (Sekil 2). Radyoloji uzmani
tarafindan  bulgular TA ile uyumlu olarak
degerlendirildi. Bir hafta sonra yapilan kraniyal
MRG'de ve diffizyon MRG'de sag orta serebral arter
infarkti saptandi (Sekil 3, 4). Romatoloji bakisinda
aktif donemde olmadigi disuldi ve immuno-
stipresan tedavi baslanmadi. Olgu halen néroloji ve
romatoloji kliniklerinin izlemindedir.

OLGU 1l

35 yasinda, sag elli kadin olgu sag tarafinda glicstz-
lik nedeniyle basvurdu. Oz gecmiste nefrolitiyazis
tanimlandi. Fizik muayenede sol brakiyal ve sol
karotis arter nabizlari alinamadi. TA; sag koldan
130/80 mmHg ve sol koldan ise 90/70 mmHg
olculdt. Norolojik muayenede biling acik, motor
afazi, saga konjuge bakis kisithihidi, sag santral fasiyal
paralizi, sag 2/5 hemiparezi, babinski sagda pozitif
olarak saptandi. Akut doénemde cekilen BBT'de
patoloji saptanmayan olguya iskemik inme tanisi ile
tedavi baslandi. Olgunun rutin  biyokimya,
hemogram, hormon profili, vaskulit belirleyicileri,
CRP;0.97, koagilasyon faktorleri, ESH, pihtilasma
testleri normal bulundu. EKG ve ekokardiyo-
grafisinde patoloji saptanmadi. MRA’de sol ana
karotis arterde ve sag vertebral arterde proksimal-
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Sekil 2. Olgu I'in kraniyal MRA'si; sol anteriyor
serebral arter A1 segmentinde hipoplazi, sol
orta serebral arter M1 segmentinde zayif dolum
ve M2 segmentinde total oklizyon,

Sekil 4. Olgu I'in kraniyal diffizyon MRG'lerinde
sol OSA sulama alaninda infarkt ile uyumlu
goéruntl.

Sekil 1. Olgu I'in servikal MRA; sol
subklaviyan arter baslangicinda siddetli stenoz,
sol internal karotid arter ve sol vertebral
arterde total oklizyon.

A

Sekil 3. Olgu I'in kraniyal MRG T2 agirlikh
koronal kesitlerde sol OSA arter sulama
alninda infarkt ile uyumlu hiperintens gériint,

den itiberen tam oklUzyon, sol vertebral arter bas- Sekil 5. Olgu II'nin kraniyal MRA; Sag vertebral

iangfg noktasinda %50 ve subklaviyan arter distal arteirde okltizyon ve sol internal karotis arterde
. . . . okltizyon ve sol orta serebral arterde

kesiminde %70 Uzerinde stenoz (Sekil 5), sol kommunikanlar araciig ile zayif dolus géruliyor.

internal karotis arter de oklizyon ve sol OSA’da
komminikanlar araciligi ile zayif dolus gértldu (Sekil
6). MRG'de ise OSA sulama alanina uyan infarkt
saptand (Sekil 7). Hastalarda, bu bulgular TA olarak
yorumlandi. Romatoloji bakisinda tani dogrulandi ve
olgunun aktif dénemde olmadigr distnulerek tedavi
planlandi. Gogus kalp damar cerrahisi tarafindan
gorilen olguya operasyon 6nerildi ve bir ay sonra
assendan aorta bikarotit by-pass operasyonu
uygulandi. Halen antiagregan tedavi ile izlenmek-
tedir.

Sekil 6. Clgu II'nin
servikal MRA; sol
ana karotis arterde
ve sag vertebral
arterde
proksimalden
itiberen tam
okltzyon, sol
vertebral arter
baslangic noktasinda
%50 ve subklaviyan
arter distal
kesiminde %70
lzerinde stenoz

TARTISMA

TA idiyopatik, kronik ve sistemik bir vaskulittir.
Baslica aorta ve dallari gibi buytk arterleri ve koroner

ve pulmoner arterleri etkiler. Genellikle kadinlarda
siktir ve 2-3. dekatta baslar. Japonya, Hindistan gibi

(Operasyon sonrasl
MRG bulgulan).
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Sekil 7. Olgu II'nin kraniyal MRG T2 agirlikl aksiyal
kesitlerinde OSA'in Ust dalina ait sulama alaninda infarkt ile
uyumlu hiperintens gérdntd.

dogu Asya Ulkelerinde daha sik gordlir. Yilhk
insidansin 2.6 milyon/yil oldugu bildirilmistir.
Patogenezde otoimminite ve genetik suclanmak-
tadir. Ozellikle tuberkiloz ile TA arasinda bir iliski
oldugu gosterilmistir ve otoimmun olayl baslatan
olasi tetikleyici ajan oldugu dusinulmektedir.’
Ulseratif kolit, crohn hastaligi gibi grantlamatdz ve
diger otoimmun hastaliklar ile birlikteligi bilinmek-
tedir. Human lokosit antijenleri (HLA) iliskisinin sap-
tanmasi, kadinlarda sik gorilmesi, cografi dagilim
gostermesi ve nadir de olsa ailesel olgularin olmasi
genetik yatkinhigi destekleyen faktorlerdir.>

TA damarin tum katlarini tutar. Histolojik olarak akut
dénemde mediya tabakasinda belirgin lenfositlerin
hakim oldugu, plazma hucreleri, histiyositler ve za-
man zaman dev hicrelerden olusan agir bir inflamas-
yon vardir. Daha sonra intima ve adventisyada
fibrosiz ve mediyada ise dejenerasyon gelisir.
Histolojik olarak Gc¢ gruba ayrilmistir; grantlamatéz
inflamatuar, diffiz inflamatuar ve fibréz.®

Aorta ve ana dallarimin tutulumuna gére 4 tipe

ayrilmistir: Tip |; aortik ark ve dallari, Tip II; coliyak
arter ve dallar olmaksizin cikan veya inen aorta, Tip
Ill; inen aorta, Tip IV; pulmoner arterler dahil tim
aorta. Tiplere gore hastalik dagiliminin cografi ve
irksal farklilik gosterdigi belirlenmistir. Nakao ve
arkadaslari, calismalarinda aort ark tutulumunun sik
oldugunu bildirmislerdir.” Italyanlarda da, Japonlar-
da oldugu gibi aortik ark tutulumunun abdominal
tutulumdan daha sik oldugu bildirilmistir.’

Klinik olarak hastalik tg¢ evreye ayrilmistir. Birinci
evrede halsizlik, kilo kaybi, ates, gece terlemeleri,
miyalji artralji gibi belirtiler vardir, nabizlar alinir. Bu
evreye prodromal donem de denir. Bu evre spesifik
olmayan bulgular ile ortaya c¢iktidindan genellikle
hastalik gozden kacar ve tani koymak zordur.
Damarlarda duyarlilik ve agn ikinci evrede goruldr.
Son evrede ise fibrosis, stenoz ve buna bagl organ
iskemisi goralir. 1l evrede klinik 6zellikler tutulan
organa bagldir. Eger alt abdominal aorta tutulduysa
alt ekstremitelerde kladikasyo, renal arterler
tutulduysa hipertansiyon (HT), serebral arterler
tutulduysa inme ve koroner arterler tutulduysa
anjina yada miyokard infarktiisti ile klinige yansir.*®
Norolojik bulgular genellikle evre Il veya lll'te
aortanin dort serebral arterinin tutulmasi veya renal
arter tutulumu sonucunda HT'a bagli olarak gelisir.®
SVO'lar genellikle ektrakraniyal serebral arterlerin
tutulumuna baghdir, intrakaraniyal tutulum nadiren
goralir.® Bas agrisi, gdrme bozukluklar, nébetler,
GIA, Sl intraserebral kanama gibi farkli nérolojik
bulgular gelisir.> Olgularin yarisindan fazlasinda en
sik gorilen nérolojik bulgu GIA'dir. GIA'larin karotis
sinls hipersensivitesi veya subklaviyan calma
fenomeni, hemodinamik mekanizmalar nedeniyle
gelistigi dustnulmektedir. Hemodinamik mekaniz-
malar infarkt gelisiminde de suclanmaktadir.
Ozellikle, hastaligin ilk yillarinda, infarktlar kolleteral
dolasim yetersiz oldugu icin hemodinamik
mekanizmalar nedeniyle olusabilir.”® Fakat, son
zamanlarda, noninvasiv goruntileme ydntemleri ile
yapilan calismalar ozellikle hastaligin  aktif
déneminde infarkt gelisiminden mikroembolilerin
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olabilecegini  gostermistir.™®  Farkli
calismalarda TA'da GIA ve inme gdrilme sikhig
%20-29 arasinda saptamistir.*'*" TA arteritinin ise
%75 oraninda ilk bulgusunun inme oldugu
bildirilmistir.” Inme en sik 6lum nedenlerindendir ve
prognozu belirler.’

sorumlu

Tani kriterleri 1990 yilinda belirlenmis ve daha sonra
gelistirilmistir (Tablo 1). Bu alti kriterden en az Gcl
oldugunda kesin tani konulur. Tanida anjiografi altin
standarttir. MRA invasiv bir yontem olmadidi icin
tanida yaygin olarak kullaniimaktadir. Hastaligin
tanisinda, aktivasyonun saptanmasi ve takibinde
spesifik bir serolojik belirleyici saptanamamistir. ESH,
CRP, trombomoddlin gibi akut faz belirleyicileri
arastirilmis, fakat sonuclar celiskili bulunmustur. Son
zamanlarda interldkin-1 ve 6'nin hastalik
aktivasyonunu saptamada kullanilabilecegi ileri
strdlmustar.” Matriks metallo proteazlarinin (MMP)
hastaligin patogenezinde roll gdsterilmis ve hastalik
takibinde kullanilabilecegi distnulmektedir.™

Tablo 1. TA'min Tani kriterleri. Tani icin 6 kriterin en az 3’0 olmal.

Hastallk baslangic yasi <40

Ekstremitelerde kladikasyo

Brakiyal arter nabzinda azalma

Kan basinc farki >10 mmHg

Subklaviyan veya aorta dallarinda hassasiyet
Anjiografide anormallikler

TA'nin aktif evresinde immunosUpresif, antiagregan
ve antikoagulan tedavi uygulanmaktadir. Immuno-
stpresyon i¢in kortikosteroidler (1mg/gln) olarak
kullanilir -~ ve olgularin ~ %50’sinde  dlzelme
saglanmaktadir. Geri kalan olgularin %50'sinin
metotraksata yanit verdigi ve %20 kadar olgunun
ise tedaviye yanitsiz oldugu bildiriimistir." Ozellikle,
akut donemde kortikoterapinin nérolojik kompli-
kasyonlarda gerileme vyapabilecedi ileri suril-
mektedir. Bir antibiyotik olan minosiklinin MMP’lari
inhibe ederek tedavide vyararll olabilecegi
gosterilmistir.” Cerrahi; serebral iskemi ve Uc¢ veya
daha fazla serebral damarin kritik darhidr oldugu
durumlarda énerilmektedir.’

Olgularimiz 40 yasindan kiclk ve daha énce spesifik
bir bulgularn yoktu. Her ikisi de akut inme ile
basvurdu. Yapilan muayenelerinde brakiyal nabiz
alinmamasi ve her iki koldan olcllen TA farklari
disinda patoloji saptanmadi. Ozellikle, olgularin
abdominal (inen) aorta tutulumu acisindan alt
ekstremite nabiz muayeneleri yapildi ve normal
bulundu. Akut dénem BBT'leri iskemik inme ile
uyumlu olan olgularin MRG'lerinde OSA sulama
alani ile uyumlu infarkt alanlari saptandi (Sekil 3, 4,
7). Iskemik inmenin erken déneminde anjiografinin
olasi  komplikasyonlari dustindlerek MRA yapildi.
Olgularimiz klinik bulgu ve gorintileme o6zellikleri
kriterleri karsiladigi icin TA tanisi aldi (Sekil 1, 2, 5,
6). Oykuleri ve klinik tablolari ise evre Il ile
uyumluydu. Olgularin dahiliye, romatoloji ve gégus
kalp damar cerrahisi konsiltasyonlari yapildi.
Yapilan muayene ve tetkikler sonucunda aortanin
diger dallarinin tutulmadig saptandi, fakat olgular
izleme alindi. ESH'leri ve CRP'leri normal
oldugundan, aktif hastalik dustnilmedigi icin
kortikoterapi 6nerilmedi. Her iki olguda antiagregan
tedavi baslandi (300mg/gln asetil slisilik asit).
Cerrahi tedavi 6nerilen olgulardan ilki cerrahiyi kabul
etmedi. Halen antiagregan tedavi ile izlenmektedir.
Ikinci olgumuz inmeden yaklasik bir ay sonra opere
edilmistir.

Geng, kadin ve inme ile basvuran ve oykUslinde
herhangi bir anormallik olmayan olgularin, arterit ve
ozellikle TA acisindan degerlendirilmesi gerekliligini
vurgulamak icin  olgular sunulmaya deger
bulunmustur.
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