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Kortikal Sinir Alan infarkti Olan
Hastalarda Etyoloji ve Risk Faktorleri
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Trakya Universitesi Tip Fakdltesi Noroloji Anabilim Dali, EDIRNE

OZET

Bilimsel zemin: Sinir alan infarktlar iki ana serebral arter sulama alani arasindaki
birlesme bélgesinde meydana gelen iskemik lezyonlardir. Bu lezyonlar kendi
icinde kortikal ve internal sinir alan olmak tzere iki gruba ayrilmaktadir. Bu
infarktlarin etyopatogenezinde ézellikle ciddi karotis hastaligi gibi hemodinamik
yetmezlik yapan etmenlerin oldugu ileri siirilmesine karsilik son yillarda ézellikle
kortikal sinir alan infarktlarda kardiyak veya arterden artere emboli mekanizmalarnin
da sorumlu olabilecedi gdsterilmistir,

Amag: Ocak 2000 ve Nisan 2003 tarihleri arasinda servisimizde kortikal sinir
alan infarkt tanisi alan 20 hastanin dosyalan retrospektif olarak incelendi ve
hastalanin yaslan, cinsivetleri, strok risk faktorleri, TOAST siniflamasina gére
etyolojileri ayr ayri kaydedildi. Bu yazida hasta popiilasyonumuz icinde kortikal
sinir alan infarkti olan hastalanin demografik, klinik ve etyolojik Gzellikleri sunularak
literatdir esliginde tartisilmistir.

Bulgular: Yas ortalamasi 69.2+7.5 ( 55 - 87) olan 20 hastanin 11'i erkek, 9'u
kadindi. Hastalar strok etyolojisi agisindan TOAST kriterlerine gére siniflandinidiginda
9 hastada (%45) kardioembolizm, 3 hastada (%15) genis arter aterotrombozu
digunildi. 8 hastada (%40) ise yapilan tetkikler sonucunda strok etyolojisi
gosterilemedi.

Sonug: Calismamizda kardioembolizmin kortikal sinir alan infarktl hastalarinin
6nemli bir béllimiinde, etyolojide rol aldigi gézlenmistir. Bu hastalarda strok
etyoloji arastinlmasi ve ikincil korunma agisindan, klasik hemodinamik mekanizma
disinda kadiyoembolizmin de g6zéniinde bulundurulmasinin pratikte faydall
olacag kanisindayiz.

Anahtar Kelimeler: sinir alan infarkt, strok, etyoloji

ABSTRACT

Etiology and Risk Factors in Patients with Cortical Borderzone Infarcts
Background: Borderzone infarcts are ischemic lesions that develop on the
Jjunctional region of two main cerebral arteries. These lesions are divided in two
groups as cortical and internal borderzone infarcts. Although factors causing
hemodynamic failure such as severe carotis disease suggested in the
etiopathogenesis of these lesions, cardiac and embolic mechanisms have been
considered especially in cortical borderzone infarcts in recent years. In this
report clinical, demographic, and etiologic features of cases with cortical
borderzone infarcts were discussed in association with the literature.
Objective: Files of the 20 patients with cortical borderzone infarcts between
January 2000 and April 2003 were investigated retrospectively; age, sex, stroke
risk factors, and etiologies according to the TOAST classification were registered,
Findings: Of 20 patients 11 were male, and 9 were female; and mean age of
them were 69.2+7.5 (55 - 87). The cases were classified according to the
TOAST criteria and cardioembolism in 9 (% 45), large artery atherctrombosis
in 4 (20 %) cases were detected. The etiology could not be found in 7 cases
(35%).

Conclusion: Cardioembolism was detected in major group of patients with
cortical border zone infarcts in our study. We think that cardioembolism besides
classical hemodynamic mechanism must be considered in these patients in the
view of stroke etiology investigation, and secondary prophylaxis,
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GIRIS

Sinir alan infarktlar iki ana arteryel sulama alaninda kalan
bileske yerlerinde olusan iskemik lezyonlardir. Tim beyin
infarktlarinin yaklasik %10° unu olusturmaktadirlar.
Supratentoryel ve infratentoryel bélgelerde sinir alan
infarktlar gorllebilmektedir. Supratentoryel sinir alan
infarktlar U¢ gruba ayriimaktadir. Bunlar sirasiyla anterior
serebral arter (ASA) ve orta serebral arter (OSA) arasindaki
anterior sinir alan infarktlar, OSA ve posterior serebral arter
(PSA) arasindaki posterior sinir alan infarktlar, ve OSA’ in
kortikal ve derin perforan dallar arasinda arasindaki internal
sinir alan infarktlar olarak siralanabilir1). Simdiye dek sinir
alan infarktlar olusumunda baskin olan géris hemodinamik
mekanizmanin énemli oldugu idi. Bu baglamda sistemik
hipotansiyon, kritik karotis darligi veya oklizyonu gibi
etyolojiler sinir alan infarktlar olan hastalarda én planda
dustiniimustlr. Ancak son yillarda hemodinamik mekanizma
ile agiklanamayan sinir alan infarktlarinin gésteriimesi bu
hastalarda etyopatogenezin yeniden gdzden gegirilmesini
gindeme getirmistir. Yapilan ¢alismalar arterden artere
embolinin veya kardiyak-embolinin bu hastalarda énemli
bir etken olabilecedini gostermistir.

Bu yazida, hasta populasyonumuz icindeki kortikal sinir
alan infarkti olan hastalarin, klinik, demografik ézellikleriyle
birlikte strok etyolojilerinin arastirimasi planlandi.

HASTALAR VE YONTEM

Ocak 2000 ve Nisan 2003 tarihleri arasinda servisimizde
iskemik strok tanisi ile yatan 1320 hastanin dosyalari
retrospektif olarak tarandi. Calismaya sadece kortikal sinir
alan infarkti olan hastalar alindi. Hastalarin yas, cinsiyet,
hipertansiyon, diabetes mellitus, hiperkclesterolemi, atrial
fibrilasyon gibi risk faktérleri kaydedildi.

Strok etyolojilerinin arastirilmasi icin hastalarnn timine
elektrokardiyografi ve karotis-vertebral arter Doppler
incelemeleri yapildi. Ekokardiyografi 14, kranyal manyetik
rezonans (MR) inceleme ve MR anjiografi 8 hastaya yapildi.
Hastalar “Trial of Org 10172 in Acute Stroke Treatment”
(TOAST) kriterlerine gore strok etyolojisi acisindan
siniflandimldi. Ayni zamanda hastalarin klinik baslangig
6zellikleri, hipotansif slirec, olay ¢ncesi cerrahi girisim,
genel anestezi ve muhtemel embolik kaynaklar acisindan
irdelendi.

SONUCLAR

Ocak 2000 ve Nisan 2003 tarihleri arasinda servisimizde
iskemik strok tanisi ile yatinlarak takip edilen 1320 hastanin
dosya ve kranyal bilgisayarl tomografi (BT) ve/veya manyetik
rezonans gérintileme (MRG) tetkiklerinin incelenmesi
sonucu toplam 20 (%1.51) hastada kortikal sinir alan
infarkti tespit edildi. Bu hastalarin 111 erkek, 9'u kadind.
Hastalarin yas ortalamalar 69.2+7.5 ( 55 - 87) idi (Tablo 1).

Tablo 1. Hastalarin demografik ve klinik &zellikleri

Kadin /erkek (n) 11/9

Yas ortalamasi 69.2+7.5 (55-87)
Ani klinik gelisim 13

llerleyici klinik gelisim 7

Anterior kortikal sinir alan infarktlar 7

Posterior kortikal sinir alan infarktlar 13

Epilepsi ndbeti 5

Bagvuru sirasindaki sistolik kan basinci ve diastolik kan
basinci ortalamalari sirasiyla 151.0£17.5 mmHg (aralik:190
- 130) ve 92.5£13.0 mmHg (aralik:70 - 120) olarak tespit
edildi. Hastalarin 13'linde strok gelisimi ani, 7'sinde ilerleyici
karakterdeydi. Kortikal sinir alan infarktlarin lokalizasyonu,
13 hastada posterior, 7 hastada anterior yerlesimliydi.
Hastalarin timinde tek tarafli sinir alan infarkti vardi (Resim
Ta ve 1b). Hastalarda bulunan risk faktérleri ve oranlari
sirasiyla; hipertansiyon (17 hasta, %85), gegirilmis myokard
infarkti (9 hasta, %45), diabetes mellitus (6 hasta, %30),
hiperkolesterolemi (9 hasta, %45), atrial fibrilasyon (7
hasta, %35) olarak bulundu. Kranyal MRA yapilan 8
hastadan birinde OSA" de ipsilateral intrakranyal stenoz
bulundu (Tablo 2).

Tablo 2. Hastalarin risk faktérlerinin dagilimi

Hipertansiyon 17(%85)
Diabetes mellitus 6(%30)

MI BykisU 9(%45)
Atrial fibrilasyon 7(%35)
intrakranyal OSA stenozu 1(%5)
Basvuru ortalama SKB 151.0£17.5
Basvuru ortalama DKB 92.5+13.0

Miyokard infarkti sonrasi sinir alan infarkti olan bir hasta
vardi. Post-operatif ve/veya genel anestezi sonrasi gelisen
sinir alan infarktl hasta yoktu. Hastalarin timune yapilan
Doppler USG 16 hastada normal, 4 hastada internal karotis
arterde (IKA) > %50 stenoz tespit edildi. Bu dort hastada
karotis hastaligi ile infarktlar ayni taraftaydi. Ekokardiyografi
yapilan hastalarin ikisinde ventrikll duvarinda akinetik,




Tablo 3. TOAST siniflamasina gore strok etyolojilerinin dagilimi

Bllylk arter hastaligi 4 (%20)
Kardiyoembolizm 9(%45)
Nedeni bilinemeyen 7(%35)

birinde hipokinetik segment; 2 hastada atrial, bir hastada
ventrikiiler trombus tespit edildi. Hastalar TOAST kriterlerine
gore strok etyolojileri agisindan siniflandirldiginda 9 hastada
(%45) kardioembolizm, 4 hastada (%20) blylk arter
hastaligl bulunurken 7 hastada (% 35) herhangi bir etyoloji
bulunamadi (Tablo 3). Nedeni bilinemeyen hastalarin 6'sinda
EKG, ekokardiyografi ve karotis-vertebral arter Doppler
incelemelerinin timi yapilmasina karsin bir patoloji
bulunamamistir. Diger hastada karotis-vertebral arter Doppler
tetkiki normal olup ekokardiyografi tetkiki yapilamamigtir.
Hastalarin 5'inde strokla birlikte epileptik nébet de gdrildu.
Epileptik ndbeti olan hastalarin 4’ inde etyoloji embolik
iken birinde neden bulunamadi. Hastalarin timudndn klinik,
demografik 6zellikleri Tablo 4'de ézetlenmeye calisildi.

TARTISMA

Sinir alan infarktlarda hemodinamik mekanizmanin esas
neden oldugu 1940l yillardan beri bildirilmekte olup bu
duruma ozellikle derin hipotansiyon, ileri derece karotis
darlik veya okliizyonlarinin zemin hazirladigi bilinmektedir.
Yapilan bir cok ¢alismada kardiyak veya arterden artere
embolinin de sinir alan infarkt gelisiminde &nemli
nedenlerden biri oldugu gosterilmistir. Belden ve
arkadaslarinin 21 posterior sinir alan infarktl hastalarda
yaptiklan calismada 18 tek tarafli posterior sinir alan infarkt
hastanin 10'unda etyolojide kardiyak ya da karotisten
kaynaklanan emboli nedeni tespit edilmistir. Bu calismada
dzellikle tek tarafli kortikal sinir alan infarktlarda en énemli
mekanizmanin kardiyak ve/veya karotisten emboliye bagl
oldugu bulunmustur. Ote yandan ayni ¢alismada bilateral
kortikal sinir alan infarktlanin ayn bir klinik tablo olup sistemik
hipotansiyona bagli ortaya ¢iktigi gbzlenmistir. Bizim
calisma grubumuz izole tek tarafli sinir alan infarkth
hastalardan olusmaktaydi. Hasta grubumuzdaki 7 kiside

Tablo 4. Kortikal sinir alan infarki olan 20 hastanin demografik, klinik dzellikleri.
HT, hipertansiyon; DM, diabetes mellitus, AF, atrial fibrillasyon; IKH iskemik kalp hastaligi; Hkel, hiperkolesterolemi; AntSl, anterior sinir infarkt;

PostSl, posterior sinir infarkt; Eko, ekokardiyograf

Olgu Yas Cinsiyet Klinik HT DM AF IKH Hkol AntBZ| PostBZi Eko Doppler Nébet TOAST
no gelisim
1 87 E Ani + = * - + N N Nedeni bilinemeyen
2 63 K Ani + - + + * & Hipokinetik segment N Embolik
3 75 E Ani - - + - + + Akinetik segment N + Embolik
4 66 E Ani + - - * + N Ipsilateral
> %50 KA
stenozu GAA
5 67 E Ani + * « i < Akinetik
segment N Embalik
82 K Ani - + + e - - + Yapilmadi N Embolik
7 62 K Ani + o+ - - - 4 Normal N Nedeni bilinemeyen
71 E llerleyici  + + + NSI ipsilateral
> %50 IKA stenozu GAA
9 67 Ani + + + + N N Nedeni bilinemeyen
10 61 E Ani + - - - - + N N Nedeni bilinemeyen
" 70 K A ¥ + + + Atrial
trombus N + Embolik
12 65 E i + o+ + - Yapilmadi N Embolik
13 55 K i + - Yapilmadi N - Nedeni bilinemeyen
14 76 E A + ot & + Atrial trombus N + Embolik
15 74 E i + + N ipsilateral
> %50 IKA stenozu GAA
16 77 K I + + + N N Nedeni bilinemeyen
12 67 K A - + + + Yapilmadi N Embolik
18 68 K \ + + Yapilmadi N Nedeni bilinerneyen
19 67 K A + + - Ventrikiler
trombus N Embolik
20 65 E \ + o+ + + Yapiimadi ipsilateral
> %50 KA stenozu GAA




strok etyolojisinin yapilan tetkikler sonucu belirlenememesine
karsin 9 kiside kardiyoemboli gériltirken 4 kiside buyuk
arter hastaligi olmasi literatlrle uyumlu idi. Anemisi olan
ve GIS kanamasi sonrasi hipotansif dénemde strok gegiren
bir hastamiz vardi ve bu hastanin ayni taraf IKA'de > %80
stenoz vardi.. Hasta grubumuzda cerrahi bir girisim sonras
strok gegiren hasta yoktu. Cerrahi girisim sonrasi strok
gelisen 61 hastanin incelendidi bir calismada toplam 7
hastada sinir alan infarktlar tespit edilmis ve bunlarin
hichirinde hipotansiyon olmadidi belirtilmistir®. intrakranyal
stenoz arastirmasi icin kranyal MRA ve/veya transkranyal
Doppler incelemesi yapilan 8 hastadan sadece 9 numarali
hastada ayni taraf OSA" de IKS bulundu ancak ayni hastanin
atrial fibrilasyonun da olmasi strok etyolojisini belirsiz kildi.
Bes hastada strok ile es zamanl epileptik nobet vardi ve
hastalarin 13" Unde klinik gelisim ani &zellikteydi.
Robertus ve ark internal karotis stenozu olan hastalarin
infarkt hacmini 1 yil boyunca takip ettikleri bir calismada
internal sinir alanindaki infarkt hacminde belirgin artis
gozlerken kortikal sinir alanindaki infarkt hacminde bir
degisiklik gézlememislerdirt®, Bu nedenle internal sinir alan
infarktlarinin hemodinamik mekanizmayla a¢iklanabilmesine
karsilik kortikal sinir alan infarktlarinin farkl mekanizmalarla
olusabilecegini ileri sirmislerdir. Akut donemde sinir alan
infarkti olan 17 hastaya yapilan diflizyon-perfiizyon agirlikli
MR gdrinttleme calismasinda normal, lezyonla sinirl
lokalize perflzyon defisiti, bir veya daha fazla vaskiler
alani icine alan oldukga genis perflizyon defisiti olmak
Uzere (¢ grup tanimlanmasi bu hastalarda homojen bir
mekanizmanin olmadidini géstermektedir®. Yine Hennerici
ve ark tarafindan yapilan bir calismada kortikal sinir alan
infarkt orani kardiyoembolik inmelerin %3.2"sinde, ciddi
karotis darligi olan hastalarin ise %3.6'sinda bulunmustur.
Ancak subkortikal sinir alan infarktlarinin orani ciddi karotis
darhigr olanlarda %36, embolilerde %16 olarak tespit
edilmistir®. IKA okliizyonu olan internal sinir alan infarktlarli
hastalarda serebral vazomotor reaktivitenin hem kortikal
sinir alan hem de diger arter sulama alanlarindaki infarktlara
gore belirgin olarak daha bozuk oldugu bildirilmistir®. IKA
okllizyonu olan hastalarda yapilan PET calismasinda sadece
lateral ventriklle komsu, internal sinir alan infarktlarl
hastalarda hemodinamik bozukluk tespit edilmistir™. Bu
farkliligin IKA okliizyonu olan hastalarda kollateral arterlerin
varligina bagh olup olmadigini arastiran bir calismada ise
internal ve kortikal sinir alan infarktlar arasinda bu agidan
bir farklilk bulunmadigi gdzlenmistir®. Kranyal MRA yapilan
8 hastamizin hicbirinde anterior veya posterior komunikan
arterlerde bir patoloji yoktu.

Avrupa Karotis Cerrahisi Calismasinda, karotis okllzyonu
disindaki semptomatik karotis hastalidi olan hastalarin
irdelenmesi sonucunda IKA'deki darligin ciddiyetinin sinir
alan infarkt gelisimi ile iliskili olmadii g&zlenmistir®. Diger
bir calismada IKA veya OSA’ de ileri darlik veya okllizyonu
olan hastalarda PET ile kortikal sinir alan infarktlar, internal
sinir alan infarktlar ve OSA" in sinir alan alaninda infarkt
olmayan hastalar serebral kan akimi (SKA), serebral kan
hacmi (SKH), SKH/SKA orani, serebral oksijen metabolik
orani ve serebral ekstraksiyon fraksiyonu acisindan
karsilastinimislardir. Lokalize perflizyon bozuklugu internal
sinir alan infarktlar olan hastalarda daha sik g&rilrken,
kortikal sinir alan infarktlar hastalarin hichirinde
gozlenmemistir. Bu sonu¢ hemodinamik mekanizmanin
kortikal sinir alan infarktlarinin ¢cogunda sorumlu neden
olmadigini gdstermistirto,

Sonug olarak homojen bir grup olarak calismaya alinan
kortikal sinir alan infarktlar olan hastalarimizda kardiyo-
embolik etyoloji %45 gibi bir oranla literatlrle uyumlu
olarak ylksek bulundu. Karotiste %50'den fazla darlig
olan 4 hastamizda kortikal sinir alan infarkti tespit ettik.
Yedi hastada ise yapilan tetkiklere ragmen etyoloji
bulunamadi.

Prospektif olarak planlanacak, beyin SPECT ve
transkranyal Doppler ile serebral perflizyon ve vazomotor
yanitin da degerlendirildigi dinamik tetkiklerin de yapilacag
calismalar gerek kortikal gerekse internal sinir alan
infarktlarinda patofizyolojinin aydinlanmasina katkida
bulunacaktir.

Bu yazida, retrospektif olarak kortikal sinir alan infarktlarin
demografik, klinik ve etyolojik dzellikleri arastirldi. Hasta
sayisinin az olmasi, hastalarin serebral perflizyonlarinin
dederlendirebilecek dinamik tetkiklerin olmamasi
eksikliklerimiz arasinda siralanabilir. Calismanin retrospektif
olmasi nedeniyle 7 hastada yapilan tetkiklerle strok etyoloji
aydinlatilamamistir. Bu durum da calismanin eksiklerinden
biriydi.

Sonug olarak sinir alan infarktlarlar homojen bir hastalik
degildir. Internal sinir alan infarktlarlarda etyopatolojide
blytk serebral arterlerdeki ciddi darlik veya oklizyona bagl
hemodinamik bozukluk &n plandayken yapilan son calismalar
Isi§inda kortikal sinir alan infarktlar i¢in ayni durum séz
konusu degildir. Bu nedenle sinir alan infarktlarlarinda
kardiyoemboli de &zellikle gbz dnlinde tutularak hastalar
etyoloji ve ikincil korunma agisindan degerlendirilmelidirler.
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