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Iki Olgu Nedeniyle Bilateral internal
Karotit Arter Tikanmasi
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OZET

Bilimsel zemin: Bilateral internal karotit arter tikanmasi klinikte nadir
olarak karsilagilan bir durumdur. Arteryel okllizyon sonrasi serebral
enfarkt gelisiminde kritik olan, perflzyonu saglayan kollateral
sirkUlasyonun ne kadar gelismis oldugudur. Kollateral sirklilasyon
iyi gelismis olan olgularda klinik tablo hafif olmaktadir.

Amag: Burada gegici iskemik atak semptomlari ile basvuran ve yapilan
incelemeler sonucunda bilateral internal karotit arter okliizyonu saptanan
iki olgu bildirilmekte ve gelisen kollateral yollar anjiyografik olarak
sunulmaktadir.

Bulgular: Anjiyografik olarak her iki olguda bilateral internal karotit
arter oklizyonu ve bilgisayarh tomografi kesitlerinde degisik lokalizasyon
ve evrelerde enfarktlar tespit edildi.

Sonug: Bilateral internal karotit oklizyonu olan hastalarda kollateral
yollarin gelismis olmasi Sliimedl olabilecek tablonun hafifce gecistirilmesini
saglamaktadir.

Anahtar Kelimeler: internal karotit arter okllizyonu, bilateral, kollateral
sirkdlasyon, anjiyografi

ABSTRACT

Bilateral Internal Carotid Artery Occlusion: A report of two cases
Background: Bilaterally internal carotid artery occlusion is a rare clinical
entity. One of the critical factor in developing cerebral infarct due to
arterial occlusion is the presence or absence of well developed collateral
circulation for perfusion.

Objectives: Here we present two cases admitting with transient
ischemic attack symptoms . Investigations revealed bilateral internal
carotid-artery occlusion. We demonstrate collateral pathways
angiographically.

Findings: Angiographically bilateral internal carotid arteries occlusion
and infarcts that different ages and localisations in computerize
tomography were observed in both of two cases.

Conclusion: Clinical signs and symptoms in the cases with well developed
collateral circulation might be favorable. We demonstrate collateral
pathways angiographically.

Keywords : internal carotid artery occlusion, bilateral, collateral circulation,
angiography
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GIRIS

Karotit bulbus lokalizasyonunda internal karotit arter (IKA)
okliizyonu, tiim oklizyonlara oranla sag IKA'da %8.6, sol
IKA'da %8.7 olarak bildirilmistir. Bilateral KA okllzyonu
hakkinda literatiirde oran bildiriimemis olmakla birlikte
yukarda belirtilen okliizyon oranlarindan daha dlstik ve
nadir bir antite olacagi bir gergektir.

Bu okliizyonlar sonrasi genel anlamda iki tdrldi intrakraniyal
anastomoz ortaya ¢ikmaktadir. Bunlara primer ve sekonder
kollateral yollar denilmektedir . Anteriyor kommunikan
arter ve posteriyor komminikan arter arasinda olusan
ters akim primer kollateral yollardan birisidir. Eksternal
karotit arterin dali olan internal maksiller arter ile oftalmik
arter arasindaki anastomozlar ve leptomeningeyal
anastomozlar ise sekonder kollateral vaskUlarizasyon olarak
degerlendirilmektedir.

Anjiyografik olarak bilateral IKA okliizyonu saptanan iki olguda
olusan farkli - kollateral yollar nedeniyle ortaya gikan farkl
klinik tablolar literatir bilgileri egliginde tartigilmigtir™.

OoLGU

Olgu 1

53 yasinda erkek hasta, bagvurusundan iki giin 6nce
baslayan peltek konusma ve sad tarafinda tutmama sikayeti
ile gelmistir. Hastada 10 yillik diyabetes mellitus (DM),
koroner arter hastalig dykUsti vardi, Ayrica, iki ay 6nce ani
baslayip Ui¢ glin strdikten sonra tama yakin dizelme
gbsteren sag taraf gligstizliigu ve konusamama seklinde
bir atak tanimliyordu. Iki yil 6nce periferal arteriyel oklizyon
nedeniyle sag diz alti amplite edilmisti.

Nérolojik muayenede suur agik, koopere, oryante idi. Kranial
sinir fonksiyonlari saglamdi. Motor defisiti yoktu. Sag
hemihipoestezi, ayrica eldiven - gorap tarzinda hipoestezi
tanimliyordu. Bagka patolojik bulgu yoktu. Rutin laboratuar
degerleri normal sinirlarda idi.

Karotit Doppler incelemede; sol eksternal karotit arterde
(EKA) %68 oraninda stenoz ve kalsifiye olmayan aterom
plaklari mevcuttu. Sag kommon karotit arterde (KKA)
liimen icerisinde bulbusa uzanan ve %75 stenoza neden
olan aterom plaklarn bulunmaktaydi. Bilateral IKA'lar karotit
bulbdan itibaren renkli Doppler ultrasonografide (RDUS)
dolum gostermedi ve spektral analizde akim paterni tespit

edilemeyerek total okllizyon tanisi konuldu.

Bilgisayarli Tomografi (BT) incelemesinde, sag korona
radiyata ve kaudat niikleus lokalizasyonunda, sag posteriyor
sentrum semiovalede eski enfarkt ile uyumlu hipodens
alanlar izlenmekteydi.

Yapilan DSA incelemede; bilateral IKA'lar bifiirkasyon sonrasi
orifisten itibaren okliize gériintimdeydi. Ayrica sol subklaviyan
arterde (SKA)' de orifis duzeyinden itibaren okllizyon
mevcuttu. Sag KKA ve SKA'da yaklasik %70'e varan stenoz
ve poststenotik dilatasyonlar izlenmekteydi. Sag vertebral
arter (VA) normal dolum géstermekle birlikte sol VA uzun
bir segment boyunca izZlenmemekte olup retrograd dolum
gostermekteydi. Retrograd dolumda sol VA orifisinde de
stenoz izlenmekteydi.

Ayrica sol tiroservikal arter ile sol oksipital arter arasinda
anastomoz mevcut olup, sol SKA'nin buradan retrograd
olarak dolum gésterdigi dikkat cekmekteydi (varyant sol
tiroservikal steal sendromu).

Bilateral serebral parankim alanlari sag VA'dan beslenen
baziler arter ve posteriyor serebral arterden (PSA), posteriyor
kommdnikan arter araciigiyla dolan anteriyor serebral arter
(ASA) ve orta serebral arterle (OSA) beslenmekteydi. Sadece
primer kollateral yollarla beslenen bu alandaki vaskuler
yapilarin kalibrasyon, konfiglirasyon ve opasifikasyonu
anjiyografik incelemenin tiim fazlarinda normaldi.

Olgu 2

Sag tarafinda tutmama, gulgsizlik ve konugamama
sikayetleri ile bagvuran 50 yasinda kadin hastanin sag
goziinde 3-4 yildir zaman zaman 10 dakikaya varan gecici
ani gérme kayiplari oluyordu. Iki ay 6nce yine sag gozde
kalici gérme kaybi ortaya gikmis.

N&rolojik muayenede; suur agik, koopere, oryante idi. Sag
g6z amarotik olup sagda direkt isik reaksiyonu alinmiyordu.
Fundoskopik incelemede sag optik disk sinirlan hafif silikti.
Pupillagenislikleri sagda 5 mm, solda 2 mm idi. Diger
ndrolojik muayene bulgular normaldi. Rutin laboratuar
degerleri normal sinirlarda idi.

Oftalmolojik muayenede makilada japon bayragi gérintmdi
saptanmasl (izerine santral retinal arter oklizyonu olarak

degerlendirildi.

Karotit Doppler USG'de; bilateral KKA'larda aterom plaklari
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ve intimal kalinlasmalar mevcuttu. Ayrica bilateral [KA'lar
karotit bulbus orifisinden itibaren RDUS’da dolum
gbstermemekte ve spektral analizde akim paterni izlenme-
mekteydi.

Manyetik rezonans inceleme (MRG)'de; sol serebellar
hemisfer korteksinde 2 cm ¢apinda infarkt ile uyumliu lezyon
mevcuttu. Bilateral pariyeto-oksipital bélgede kistik
ensefalomalazik alanlar izlenmekteydi. Ensefalomalazik
alanlar ve periventrikller beyaz cevher etrafinda iskemik
gliyozis yapilanmalari dikkat ¢ekmekteydi. Lateral
ventrikUllerdeki genisleme oksipital hornlarda daha belirgindi.

Yapilan DSA Incelemede; sag KKA ve EKA'da kalsifiye
aterom plaklari izlenmekteydi. Sagda IKA orifisinden itibaren
okllze gorlntmde idi. Sag ASA ve OSA, EKA'nin internal
maksiller arter daliyla , oftalmik arterin etmoidal inferior
dallari arasinda olusan anastomozdan retrograd akimla
dolum gdstermekteydi. Sol KKA'da kalsifiye aterom plaklari
mevcuttu. Sol IKA'da, orifisten itibaren okliize gériintm-
deydi.

Ayrica solda daha belirgin olmak Gzere; bilateral olarak
ASA ve OSA sulama alanlari anteriyor kommiinikan arter
ve posteriyor kommdiinikan arter araciligiyla agirlikli olarak
sol PSA'dan beslenmekteydi. Bu olgumuzda hem primer
hem de sekonder kollateral yollar kullaniimaktaydi.

TARTISMA

Bilateral IKA okltizyonu literatiirde nadir olarak bildirilmistir.
Bilateral IKA okllizyonlu hastalar ciddi prognoz tasirlar.
Ayrica bilateral IKA okltizyonu, nérolojik ve kardiyak olaylar
icin énemli bir risk grubudur. Bilateral IKA okllzyonu olan
hastalarda sigara, hiperlipidemi, hipertansiyon, DM, koroner
arter hastaligi, fiboromuskuler displazi veya moya-moya
hastaligi gibi cesitli faktorlerin varligi dikkati cekmektedir,
Ayrica esansiyel trombositopeni, dev hiicreli arterit ve Behget
hastaligi gibi nadir nedenlerde etiyolojide rol alabilir. Tek
tarafli ASA ya da OSA gibi vaskller yapilarin tam
okluzyonunda, gelisen intrakranial kollateraller ipsilateral
hemisferde nérolojik olaylari 6nleyebildigi halde, KA
okluzyc ~lu hastalarin yaklagik 2/3'tinde inme ve nérolojik
defisit 1.1 ne riski devam etmektedir®”. Son yillarda rat'lar
Uzerinde bilateral karotit arter oklizyonuna bagll global
iskemiyi takiben Se.ektif néronal 8limin molekiiler
mekanizmasini arastiran deneysel calismalar yapilmaktadir.
Uehara ve ark.” bilateral karotit arter okliizyonlu yenidogan

rat'larda hipoksik-iskemik beyin hasari ve periventrikiler
l6komalazi tanimlamislardir.,

Hemisferik iskemik enfarkt gelisiminde iki ana patofizyolojik
mekanizma tromboembolizm ve hipoperfiizyondur. Arteryel
okllizyon sonrasi serebral enfarkt gelisiminde kritik olan
perflzyonu saglayan kollateral sirkiilasyonun ne kadar
geligmis oldugudur. Kollateral vaskiler yollar okliide ya da
stenotik serebral vaskiler yapi nedeniyle azalan serebral
vask(ilarizasyonu kompanse eder. Serebral kollateral yollar
intrakraniyal anastomozlardir (Willis poligonu- anteriyor
komminikan arter, posteriyor kommunikan arter-
leptomeningeal parankimal anastomozlar). Sekonder
kollateral yollar ise ekstrakraniyal-intrakraniyal, transdural
ve persistan embriyonik anastomozlardir (Tablo 1)®.
Intrakraniyal yollarin acik olmasi ve acllan anastomozlarin
limen kalibresi, serebral perflizyonu dolayisiyla hastanin
enfarkt riskini ve gelecegini belirler **”, Her iki olgumuzda
da ateroskleroza bagli bilateral IKA oklizyonu olmasina
ragmen ortaya cikan klinik tablolar belirgin derecede hafif
idi. Ikinci olguda amarozis fugaks dykiisii vardi ve bu
hastada daha sonra santral retinal arter tikanikligi sonucunda
sag gozde kalici kérlik gelismis idi. Yapilan bir calismada
21 IKA okllizyonlu hastanin ancak Ug tanesinde amorozis

Tablo 1. Primer ve Sekonder Kollateral Yollar

intrakranyal-intrakranyal anastomozlar
Willis poligonu-anteriyor ve posteriyor kommiinikan arter
Leptomeningeal
Parankimal
Transdural anastomozlar
Anteriyor,orta, posteriyor meningeal arter
Reklrren meningeal arter
Anteriyor falks arteri
Meningohipofizer trunk
Direkt leptomeningeal anastomoz
Ekstrakranyal anastomozlar
Oftalmik arter
Vidian arter (intrapetréz)
inferiyor kaverndz sintis arteri (intrakaverndz)
Asendan faringeal arter
Foramen rotundum arteri yollariyla eksternal karotit arter-
internal karotit arter arasinda
Oksipital arter
Muskller dallar yollariyla eksternal karotit arter-vertebral arter arasinda
Spinal arter
Radikdler arter
Muskdiler dallar
Tiroservikal kostoservikal dallar
Kontrolateral vertebral arter yollaryla vertebral arter/subklavyen arter-
vertebral arter arasinda
Persistan embriyonik anastomozlar
Trigeminal arter
Otik arter
Hipoglossal arter
Proatlantal arter
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fugaks tespit edilebilmistir”. Buna ragmen gegici iskemik

atak (GIA) ve inme sikayeti ile gelen hastalarin sayisi 18
idi. Her iki IKA okllide oldugunda beyin perfuzyonunu
saglayan ana kollateraller eksternal karotit ve vertebrobaziler
sistemdir''”. Birinci olgumuzda primer kollateral yollarin
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Resim 1a
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Resim 1b

Resim 1a, b. 1 no'lu olguda bilateral IKA okltizyonunu gésteren
anjiyografik inceleme.

Resim 1c

Resim 1c. Vertebral arter (a) ve posteriyor serebral arter (b)
araciligiyla anteriyora kadar uzanan perikallozal ve talamoperforan
~arterlerin (c) dolumu izlenmektedir (Primer kollateral yol).

daha agir basmakta ve intrakranial olarak ASA ve OSA'nin
sag VA arter vasitasiyla dolum gdstermekte idi. ikinci
olgumuzda ise primer intrakraniyal anastomozlara ek olarak
ASA ve OSA'nin EKA'nin internal maksiller arter vasitasiyla
sekonder kollateral yolla da dolum gdstermekte idi.

Resim 2a

Resim 2b

Resim 2a, b. 2 no'lu olguda transorbital ve lateral cekimlerde
internal maksiller arterden (a) ethmoidal dallar (b) araciigiyla
oftalmik arterin (c) dolumu izlenmektedir (Sekonder kollateral yol).

Aslinda sekonder kollateral yollarin agik olmasi serebral
hemodinamigin yetersiz oldugunu gosteren bir isaret olarak
degerlendirilebilir. Sekonder kollaterallerin aktif oldugu
hastalarin ancak % 15-45'inde Willis poligonunun tam caligir
halde oldugu gdsterilmistir. Primer kollaterallerin tam
bilinmeyen nedenlerle henliz agilmamis olmasi ya da
buralarin da tromboze olmasi nedeniyle sekonder
kollaterallerin tek basina intrakraniyal vaskularizasyonda
éne cikmasi hemodinamigin bozulmasi, hipoperflzyonun
gelismesi ve tablonun daha da agirlagmasina neden
olabilmektedir. Ancak bizim ikinci olgumuzdaki gibi primer
yollara ek olarak ortaya ¢ikmasi klinigi hafifletmektedir “*”
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Bilateral IKA oklizyonlari daha farkli tablolarla da karsimiza
¢ikabilmektedir. Behgetli hastalarda daha cok serebral
vendz olaylar izlenirken bilateral iKA okliizyonu da
gozlenmistir. Okltizyonlu hastalarda kollaterallerde ortaya
cikan basing artmasi sonucu baziler arter ya da etmoid ve
oftalmik arter anevrizmalarinin klinik verir hale geldigi
gozlenmistir. Bir bagka calismada ise; radyolojik olarak ikinci
olgumuzdakine benzer sekilde bilateral pariyeto-oksipital
bélgede gelisen ensefalomalazik alanlar ve gliozis sonucu
fasiyal, faringeyal, lingual, mastikatér ve okiler hareket
kaybinin gézlendigi Anterior Operkulum Sendromu (Foix-
Chavany-Marie sendromu) karsimiza cikabilmektedir "',
Kollateral yollarin patent olmamasi serebral hemodinamigi
olumsuz yénde etkilemektedir. Son calismalarda primer
kollateral yollarin acik olmasinin serebral hemodinamigin
yeterli oldugunun gdstergesi olmasi disinda anteriyor
kommiinikan arter, posteriyor kommiinikan arter ve oftalmik
arterden retrograd dolum ayri ayri dederlendirildigi zaman
bu yollardan en az birinin acik olmasinin nemi vurgulan-
mistir .

Sonug olarak, bilateral internal karotit arter okliizyonu olan
hastalarda kollateral yollarin gelismis olmasi 8limciil
olabilecek tablonun hafifce gecistiriimesini saglamaktadir.
Anjiyografi karotit arter oklizyonlarinin tanisinda altin
standart olup bazi olgularda MRG ve BT bulgulari normal
veya nonspesifik olabilir.
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