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HH بین تمام بیماری‌های نورولوژیک، استروک شایع‌ترین
HH شروع ناگهانی، معمولًا ثانیه‌ها
HH

~~Ischemic
هموراژیک||
                استروک 

HH Ischemic

~~ Large با درگیری عروق superimposed آترواسکلروز + ترومبوز
آمبولی}}

{{

دایسکشن~~
واسکولیت}}
ترومبوز وریدها }}
{{ hypercoagulate به‌دلیل شرایط insitu ترومبوز
وازواسپاسم}}
انواع غیرمعمول آمبولی مثل fat، تومور، کلسترول||

              انسداد عروق small درون پارانشیم مغز 

سایر پروسه‌های پاتولوژیک که باعث ایسکمی شده نه با انسداد عروق||

FIGURE 36.4 Stroke subtypes. This fi gure shows the 
Trial of Org 10172 in Acute Stroke Treatment classifi 
cation criteria for ischemic stroke and the estimated 
relative distribution of stroke within each category.
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 The parenchymal infl ammatory response results from upregu-
lation of endothelial cell leukocyte adhesion receptors that cause 
leukocyte adhesion and transmigration into the affected tissue 
and is responsible for the prolonged process of tissue infl amma-
tion and remodeling after an infarct is completed, as the swelling 
resolves and the involved regions convert to gliotic scar tissue.    

  ETIOLOGY OF ISCHEMIC STROKE  

 The microscopic process of acute cerebral infarction is preceded 
by macrovascular occlusion of the territory in question. Accu-
rate classifi cation of AIS etiology is important to understand 
poststroke prognosis, quantify the risk of recurrence, and guide 
strategies for secondary stroke prevention. Although imperfect, 
the Trial of Organon in Acute Stroke Treatment classifi cation 
criteria is the most widely accepted ischemic stroke classifi cation 
system and includes the following fi ve subtypes: large artery ath-
erosclerosis (15%-40%), cardioembolic (15%-30%), small-vessel 
occlusion or “lacunar” (15%-30%), cryptogenic (up to 40%), 
and “other” cause (�5%) (  Fig. 36.4  ).   

  Large Artery Atherosclerosis  
 Atherosclerotic plaque may develop at any point along the extra-
cranial or intracranial arterial tree but is usually seen at vessel-
branch points where turbulent fl ow occurs, most commonly at 
the common carotid bifurcation, vertebral artery origin, verte-
brobasilar junction, or the origin of the middle or anterior cere-
bral arteries. Atherosclerotic plaque causes ischemic stroke by 
one of two mechanisms: hypoperfusion across a region of critical 
stenosis or, more commonly, plaque rupture leading to throm-
bus formation and subsequent distal embolization of thrombus 
or plaque fragments. 

 Artery-to-artery embolism occurs when fragments of atheroscle-
rotic plaque or fresh thrombus formed on top of the plaque embo-
lize to occlude a distal vessel. Plaques with a lipid-rich necrotic core 
and thin fi brous cap pose a risk of spontaneous rupture and activa-
tion of the coagulation cascade leading to superimposed thrombus 
formation. Biomechanical forces induced by turbulent blood fl ow 

along this irregular portion of vessel can act to  destabilize the cho-
lesterol plaque or dislodge a superimposed thrombus. When this 
happens, the thrombus may rapidly dissolve causing the clinical 
symptoms to be fl eeting or absent, or it may persistently occlude a 
distal vessel leading to lasting symptoms of AIS. 

 Clinically, ischemia from large-artery atherosclerosis is dif-
fi cult to distinguish from stroke originating from the heart (car-
dioembolic stroke). Favoring the former are repeated transient 
ischemic attacks or completed infarcts within the same vascu-
lar territory, the best example of which is repeated episodes of 
painless  transient monocular blindness  related to ipsilateral carotid 
artery atherosclerosis. This condition, known as  amaurosis fugax , 

  FIGURE   36.3       Dynamics of infarct core and penumbra topography over time in focal ischemia. In the earliest 
minutes to hours, only a portion of the total brain territory at risk is ischemic as a small core of infarct begins 
to form. Between 2 and 4 hours, the penumbra moves peripherally in a dynamic fashion around a progres-
sively infarct core and collateral failure may lower CBF in some of the outermost regions of the territory 
at risk to ischemic levels. Beyond 4 hours, the penumbra evolves into a relatively thin rim of ischemic tissue 
around a large core of infarcted tissue making reperfusion less effective, as amount of salvageable tissue 
dwindles and the risk of hemorrhagic infarction increases. 
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  FIGURE   36.4        Stroke subtypes. This fi gure shows the Trial of Org 
10172 in Acute Stroke Treatment classifi cation criteria for isch-
emic stroke and the estimated relative distribution of stroke 
within each category. 
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هر کدام از این اسکورها، درجه کمی به ارزش پیشگویی‌کننده اضافه کرده‌اند.}}
HH.بالا است TIA در بیماران MI حوادث آترواسکلروتیک و ،Rate
2 بیماران TIA، مردان با HTN هستند.}}

3 گاهاً در افراد جوان نشان‌دهنده پدیده خوش‌خیم، بدون ویژگی آترواسکلروز است.}}
↵ میگرن، PV، سیکل سل آنمی، ترومبوسیتوز، لوکمی، هایپرگلوبولینمی

↵ ممکن همچنین باعث TIA قبل استروک شود.
HH.کورتیکال هستند، شیوع کمی دارد TIA سندرم‌های پارشیل که تقلیدکننده
HH.است ABCD2 اسکور ،TIA مریت: بهترین ابزار برای ارزیابی ریسک کوتاه‌مدت استروک ایسکمیک بعد از

 :TMB
HH گســـترش اپیزودها به شکل سریع، طی 30-5 ثانیه به‌صورت یک سایه افقی بالارونده یا پایین‌رونده، در طول میدان نهایی، تا

کامل چشم Blind شده ولی بدون درد
HH از بین رفتن حمله به‌صورت آهسته و یک‌ شکل
HH یا تاری دید جنرالیزه ناگهانی یا نور روشن یا خاکستری که باعث اختلال دیده شده، تظاهر wedge گاهی حملات به‌شکل یک

می‌کند. 
HH.حملات استرئوتایپ‌تر و تکراری‌تر از حملات همیسفریک است
HHPCA به‌شکل همونیموس همی‌آنوپی، شک به تنگی TIA

↵ ولی افتراق از کوری تک‌چشمی برای بیمار مشکل است.
HHهمیسفریک نیست به‌خصوص در افراد جوان TIA آموروزیس فوگاس به بدخیمی
HHآترواسکلروز RF دیگری نباشد و 24% در افراد مسن با RF 2% اگر ،TMB ریسک استروک طی 3 سال بعد یک حمله

نصف ریسک استروک به‌دنبال TIA همیسفریک )5% طی 90 روز آینده دچار استروک شدند(. •
HHAPAS در افراد جوان مکانیسم غیر از آترواسکلروز دخیل است مثل میگرن یا
HH.سربرال به‌دلیل آترواسکلروز کاروتید است TIA کمتر از TMB ریسک استروک به‌دنبال
HH اندازه پارتیکل که باعث انسداد شریان افتالمیک یا شاخه‌های آن می‌شود به اندازه‌ای کوچک است که احتمال حادثه سربرال

با آن کم است.
HHTMB مریت: علل

به دلیل آترواسکلروز شریان کاروتید همان سمت ~~
آمبولی کلسترول از پلاک کاروتید که باعث انسداد شریان مرکزی رتین یا شاخه‌های آن می‌شود.}}
زمانی که لومن کاروتید تقریباً مسدود می‌شود حملات گذرا می‌تواند باعث هایپوپرفیوژن رتینال شود که به شکل از بین ||

رفتن دید در تماس با نور روشن تظاهر می‌کند.
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HHدر زمان انسداد شریان 

ابتدا خون وریدی تیره شده به‌دلیل افزایش Hb دئوکسیژنه~~
افزایش ویسکوزیته خون و مقاومت به جریان و تشکیل sladge المان‌های خونی }}
بافت pale شده }}
نازک شدن آرتری و آرتریول }}
به‌دنبال برگشتن جریان خون، توالی reverse شده و ممکن مختصر hyperemia داشته باشیم.||

Figure 33-2. Diagram of the base of the brain showing the principal vessels of the vertebrobasilar system (the circle of Willis and its 
main branches). The term M1 is used to refer to the initial (stem) segment of the middle cerebral artery; A1 to the initial segment of the 
anterior cerebral artery proximal to the anterior communicating artery; A2 to the postcommunal segment of the anterior cerebral artery; 
and P1 and P2 to the corresponding pre- and post-communicating segments of the posterior cerebral artery. The letters and arrows on 
the right indicate the levels of the four cross-sections following: A = Fig. 33-16; B = Fig. 33-15; C = Fig. 33-14; D = Fig. 33-13. Although 
vascular syndromes of the pons and medulla have been designated by sharply outlined shaded areas, one must appreciate that because 
satisfactory clinicopathologic studies are scarce, the diagrams do not always represent established fact. The frequency with which infarcts 
fail to produce a well-recognized syndrome and the special tendency for syndromes to merge with one another must be emphasized.

فاکتورهای متابولیک و فیزیولوژیک:
HH )55ml/100gr/min :23 )نرمالml/100gr/min سطح کریتیکال برای انفارکت
در صورتی که بعد زمان کوتاهی، CBF به سطح نرمال برگردد اختلال فانکشن قابل برگشت است.}}
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HH.است ICA مسئول کمتر از 1% سندرم کاروتید است، بقیه به‌دلیل خود ،C.C انسداد
HH.با پلاک آترواسکلروز در منشأ آن در توراکس و اغلب در سمت چپ رخ می‌دهد C.C انسداد
HH.ممکن سال‌ها بعد رادیاسیون‌تراپی برای کانسرهای سر و گردن رخ دهد C.C انسداد یا تنگی آتروواسکلروتیک قسمت میانی
HHECA باز باشد، اگر علامتی رخ دهد کم است به‌دلیل جریان رتروگرید از bifurcation اگر
HH.تریتوری درگیر به‌دلیل کاهش جریان خون در مغز در موارد انسداد کاروتید وابستگی زیادی به شکل حلقه ویلیس دارد
برای مثال}}

اگر A.Com خیلی کوچک باشد تریتوری قدامی همان سمت هم درگیر شده~~

2 قدامی یا تمام همیسفر همان سمت رخ می‌دهد.||
3

در موارد شدید که ارتباطی وجود ندارد، انفارکت ماسیو
مثال}}

اگر هر دو ACA از یک تنه مشترک باشد، انفارکت در تریتوری هر دو رگ رخ می‌دهد.~~
درگیری تریتوری PCA اگر این رگ به‌وسیله ICA به‌جای بازیلار تغذیه شود.||

HH.است variable نیست در نتیجه تظاهرات بالینی آن بسیار end vessel یک ICA
HH.ادامه عروق حلقه ویلیس است و هیچ قسمت مغز کاملًا وابسته به آن نیست ICA ،در بیشتر افراد
HH.است silent رخ می‌دهد معمولًا Bifurcation بلافاصله بعد ICA انسداد که به‌صورت شایع در اولین قسمت
HHدیگر ⇐ انفارکت دوطرفه سربرال ICA انسداد + ICA انسداد قبلی یک

~~Coma
کوادری‌پلژی }}
||metronomic حرکات چشمی مداوم افقی کونژوگه

HHخواهد بود MCA علائم بالینی شبیه انسداد شریان ،)the T( ICA انسداد قسمت دیستال داخل کرانیال

همی‌پلژی مقابل ~~
{{Hemi hypesthesia
آفازی )در صورت درگیری همیسفر غالب( ||

اگر ACA درگیر شود، پارالیز Leg هم اضافه شده، این بیماران با این انفارکت وسیع معمولًا بلافاصله استوپور یا drowsy دارند }}
RAS به‌دلیل اثر روی

HH

~~Mild در ترومبوز یا آمبولی کاروتید بالای ابرو و معمولًا
در انسداد MCA، لترال‌تر در تمپورال }}
در انسداد PCA، پشت چشم||
            سردرد 

HH همان سمت و ناحیه حداکثر ایسکمی ACA و MCA زمانی که جریان خون کاروتید به‌طور ناکامل برقرار باشد، کاهش جریان در
رخ می‌دهد. 

↵ بین تریتوری دو عروق = واترشد کورتیکال 
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تشخیص:
HH

MRI مغز~~
فوندوسکوپی}}
آنژیوگرافی فلورسین رتین||
                                    مریت: تشخیص براساس 

HHفوندوسکوپی: انسداد متعدد شاخه‌های آرتریال رتین
HHواسکولار منتشر از آسیب اندوتلیال leakage ،آنژیوگرافی رتین: انفارکت‌های متعدد

 Chapter 44 Posterior Reversible Encephalopathy Syndrome and Other Cerebrovascular Syndromes 395

 Although the MRI fi ndings may lead to an incorrect diagno-
sis of MS or ADEM, the morphology and central location of the 
acute callosal lesions and their evolution into hypointense holes 
on T1-weighted imaging are characteristic fi ndings in Susac syn-
drome and atypical of MS lesions, which are smaller and involve 
the callosal-septal interface. 

 Dilated funduscopic examination and retinal fl uorescein 
angiography may reveal retinal infarcts and BRAO (  Fig. 44.7  ). 
Audiometry may detect sensorineural hearing loss. Examination 
of the CSF during the acute encephalopathy typically reveals a 
mild lymphocytic pleocytosis. The protein content is often more 
than 100 mg/dL, an uncommon fi nding in MS. However, the oc-
casional presence of oligoclonal bands or an elevated immuno-
globulin G index may lead to further diagnostic confusion.    

  Management  
 There have been no controlled therapeutic trials in Susac syn-
drome, but many different approaches have been explored. 
Treatment recommendations are largely based on case se-
ries. Although the disease often enters spontaneous remis-
sion, treatment is recommended to try to prevent irreversible 
 disability. 

 Prednisone monotherapy, pulses of methylprednisolone, 
or a combination of corticosteroids and intravenous immuno-
globulin appears to be benefi cial in some patients. More severe 
cases may respond to  cyclophosphamide  or  mycophenolate  mofetil. 
Plasma exchange has been used in refractory cases. The use of 
 rituximab  in dermatomyositis, a humorally mediated autoim-
mune vasculopathy that shares immunopathogenic features 
with Susac syndrome, has increased the use of B-cell depletion 
as a treatment strategy for Susac syndrome. Low-dose aspirin 
therapy is often added in attempt to forestall microinfarcts. 
Although aggressive treatment is often indicated, the disease 
is often self-limited and may remit spontaneously after sev-
eral years, so tapering of immunotherapy should be attempted 
 judiciously.   

  Outcome  
 Three major clinical courses have been described: monocyclic, 
polycyclic, and chronic continuous. Most patients with symp-
tomatic encephalopathy follow a monocyclic course in which 
the disease remits spontaneously after 1 to 2 years and does not 
return. The polycyclic course includes variable periods of remis-
sion separating disease activity and may persist for many years. 

  FIGURE   44.6       Susac syndrome fi ndings on magnetic resonance imaging.  A:  Axial fl uid-attenuated inversion 
recovery image shows nonspecifi c lesions in the cerebral hemispheres. Sagittal fl uid-attenuated inversion 
recovery  (B)  and T1-weighted  (C)  images show the characteristic central “snowball lesions” and “punched 
out holes,” respectively.   

A CB

  FIGURE   44.7        Left:  Retinal abnormalities in Susac syndrome demonstrating hyperfl uorescence of the arterio-
lar walls ( arrowheads ).  Right:  Retinography of the left eye shows retinal infarct ( arrow ).     (Images courtesy of 
Zachary Grinspan, MD.) 

Louis14e_CH044.indd   395 1/27/21   6:35 AM

FIGURE 44.7 Left: Retinal abnormalities in Susac syndrome demonstrating hyperfl uorescence of the arteriolar walls (arrowheads). Right: 
Retinography of the left eye shows retinal infarct (arrow). (Images courtesy of Zachary Grinspan, MD.)

HHBrain MRI

~~C.C ضایعات ماده سفید به‌خصوص سنترال
مریت: ضایعات متعدد کوچک 7mm-1 ماده سفید سربرال}}
{{snow ball در 100-88% موارد به‌صورت سنترال و نمای C.C مریت: درگیری
مریت: ضایعات BG، تالاموس، BS، سربلار و enhancing شایع}}
مریت: گاهاً enhancement لپتومننژیال}}
و || MS ضایعات کوچک‌تر است  آتیپیک است، در   MS susac است ولی در  Hypo hole در T1 کاراکتریستیک  مریت: 

درگیری کالوزال- septal دیده می‌شود.
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FIGURE 44.6 Susac syndrome fi ndings on magnetic resonance imaging. A: Axial fl uid-attenuated inversion recovery image shows 
nonspecifi c lesions in the cerebral hemispheres. Sagittal fl uid-attenuated inversion recovery (B) and T1-weighted (C) images show the 
characteristic central “snowball lesions” and “punched out holes,” respectively.
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