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1. GIRIS VE AMAC:

Kraniyoservikal arteriyel diseksiyonlari, gen¢ erigkinlerde dnemli bir iskemik inme
nedenidir. Tiim iskemik inmelerin %2’si, buna karsilik geng inmelerin yaklasik %20-25’inin
ekstrakraniyal daha az siklikta intrakraniyal arterlerin diseksiyonu sonucu olustugu
bildirilmektedir.

Arteriyel diseksiyonlarin patogenezi tam olarak bilinmemektedir. Arter diseksiyonlari,
spontan veya travmatik olabilir. Spontan gelisen diseksiyonlarin fibromuskuler displazi,
Ehlers-Danlos sendromu, Marfan sendromu, otozomal dominant polikistik bobrek hastaligi,
konnektif doku hastaligi, osteogenezis imperfecta tip I gibi baz1 genetik gecisli hastaliklar ve
arteriopatilerler ayrica migren, gebelik, oral kontraseptif kullanimi, hiperhomosistinemi,
sigara ve hipertansiyon gibi durumlarla birliktelik gosterdigi bildirilmektedir. Travmatik
nedenlere paten, tenis, basketbol, voleybol, yiizme, dans ve diger minér spor yaralanmalarini
ornek verebiliriz.

Spontan arteriyel diseksiyonlu hastalarin az bir kisminda ailede diseksiyon Oykiisii
bulunmaktadir. Ailesel 6zellik tasiyanlarda diseksiyonlarin multipl olma ihtimali ve rekiirens
riski yliksektir. Genetik olabilecegi diisliniilmekle birlikte bugiine kadar yapilan ¢aligmalarda
bu hastalik i¢in net olarak bir gen identifiye edilememistir.

Kraniyoservikal arteriyel diseksiyonlar1 az siklikla goriilmesi ve degerlendirilmesi i¢in
gelismis tan1 yontemlerine gereksinim duyuldugundan konu ile ilgili az sayida kapsamli
caligma yapilmis olup bir ¢ok sorunun cevabi yanitsiz kalmistir. Kraniyoservikal diseksiyon
nedeniyle klinigimizde degerlendirilen yeterli sayida hasta olmast ve bu hastalar
degerlendirmek igin hastanemizin yeterli donanima sahip olmasimi g0z o6nune alarak bu
konuda yapacagimiz ¢alismanin bize degerli bilgiler saglayabilecegini diistindiik.

Tezimizin amaci karotisvertebral sistemde diseksiyonlarinin etiyolojisini , klinik
Ozelliklerini, tan1 yontemlerini, tedavisini ve prognozunu retrospektif degerlendirerek bu

konulara katki saglamaktir.



2. GENEL BILGILER:

KRANIYOSERVIKAL ARTER DISEKSIYONLARI

Kraniyoservikal arteriyel diseksiyonlar (KSAD), geng eriskinlerde 6nemli bir iskemik
inme nedenidir. Tiim iskemik inmelerin %2’si KSAD’la iliskilendirilmektedir. Buna karsilik
genc inmelerin yaklasik %20-25’inin ekstrakraniyal daha az siklikta intrakraniyal arterlerin
diseksiyonu sonucu olustugu bildirilmektedir (1, 2). KSAD, yashi populasyonda %?2-3
oraninda goriilmektedir (2).

Diseksiyonlar, genellikle 30 ile 50 yas arasinda ve her iki cinste benzer siklikta
gorulmektedir (1).

Beyin arkus aorta ve dallarindan ayrilan sag ve sol internal karotis arterler, sag ve sol
vertebral arterler araciligi ile beslenir (6).

Supratentoriyel bolgeyi besleyen internal karotis arter (IKA), karotis kommunis
arteri’in KKA dahdir. KKA, solda dogrudan arkus aorta'nin dali olarak ¢ikarken sagda ise
trunkus brakiosefalikusun bir dalidir. KKA, servikal bolgede dal vermeden dorduncu servikal
vertebra diizeyine kadar yiikseldikten sonra tiroid kikirdagin iist sinirina yakin bolgede iki
dala ayrilir. Bu dallardan biri olan IKA, servikal bolgede dal vermeden yiikselerek kafa
tabaninda karotis kanalina girer. intrakranyal bdlgede karotis kanalindan ¢iktiktan sonra orta
kafa gukurunda dura materi delerek kaverndz sinusun igine girer. Arter daha sonra kaverngz
sinusu olusturan diger dura yapragmi delerek subaraknoid bolgeye ulasir. Subaraknoid
aralikta u¢ dallara ayrilmadan ©6nceki pargasina ‘supraklinoid segment’ denir. IKA,
subaraknoid aralikta uc dallarma ayrilir. IKA nin kaverndz sinus igindeki son kisimlarina
genellikle ‘karotis sifonu’ denir. IKA bu seyrini 4 segmentte tamamlar:

= Servikal segment: Ana karotid arterden karotid kanal girisine kadar olan segmenttir;
dal vermez.

= Petrozal segment: Temporal kemigin petroz kismi igindeki segmenttir.

= Kavernoz segment: Kaverndz sinus i¢indeki segmenttir.

= Serebral (Supraklinoid) segment: Kavernéz sinus ¢ikisindan optik kiazmanin
lateralinde, anterior serebral arter ve orta serebral arter dallarina ayrildigi
bifurkasyona kadar olan segmenttir.

Infratentoriyal bolgeyi ise vertebrobaziler sistem beslemketedir. Vertebrobaziler
sistem dolasimini a. subclavia’nin dali olan vertebral arterler (VA) saglar. Sag a. subclavia,
sag KKA gibi brakiosefalik trunkustan, solda ise dogrudan arcus aorta’dan ¢ikar. Vertebral

arter (VA), a.subclavia’dan ayrildiktan sonra 5. ve 6. Servikal vertebralarin transvers
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foraminalar1 icine girerek 1. servikal vertebraya kadar yiikselir (sekil 1). Atlasin arkasina
dogru kivrim yaparak kranium bosluguna foremen magnumdan girer ve medullanin
vertebrolateralinde seyreder.
Vetebral arter, 3’ ekstrakranial 1’i intrakranial olmak {izere 4 segmentten
olusmaktadir.
= V1 segmenti; subklavian ater ¢ikisindan C6 transvers foramen girisine kadar
= V2 segmenti; C6—C2 transvers foramenler arasi
= V3 segmenti; C2 transvers foramen ¢ikisindan duraya kadar
» V4 segmenti; duraya giristen vertebrobaziler arter bileskesine kadar olan kisimlari
ifade etmektedir (7).

Skull base

Vi

Sekil 1: Vertebral arter segmentlerinin sematizasyonu

Burda vertebral arter; 1. Posterior spinal arter, 2. Anterior spinal arter, 3. Posterior
inferior serebeller arter (PIKA) dallarini verir.

Her iki vertebral arter, ponsun anterior yiiziinde orta hatta birleserek baziller
arteri olustururlar.
Damar duvart histolojik olarak ic¢ten disa dogru intima, medya ve adventisya olarak

adlandirilan ¢ farkli tabakadan olusmustur. Karotis ve vertebral arter diseksiyonlari,
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genellikle boyun bolgesine yonelik bir travma sonrasi veya tamamen spontan olarak gelisen
intimal yirtik sonucu olusur. Damar duvari yirtildiginda medya tabakasinda bulunan damari
besleyen vaso vasorumlarinda yirtilmast ve kanamasi sonucu olusan kan intramural
hematoma neden olur. Intramural hematom ya intimaya ya da adventisyaya dogru
ilerleyebilir. Eger olusan mural hematom intimaya dogru ilerlerse akimin saglandig1 gercek
liimenin yaninda mural hematomun olusturdugu, kan akiminin olmadig1 yalanci bir limenin
olusumuna yol agar (¢ift Iimen belirtisi). Bu durum arteriyal stenoz veya okliizyona neden
olabilir. Ayrica intimal yirtik bolgesinde veya yalanci liimen igindeki olusabilecek trombus
gergek liimen araciligiyla sekonder olarak distal damarlarda embolik iskemik inmeye yol
acabilir. Adventisyaya dogru ilerleyen bir diseksiyon ise nadiren semptomatik olabilen
anevrizmal dilatasyona (pseudoanevrizma) sebep olabilir (1, 6, 8).

Ekstrakraniyal vertebral ve karotis arterler styloid ¢ikinti ve servikal vertebra kemik
yapilar1 arasinda yaralanmaya yatkindirlar. Bu nedenle ekstrakraniyal vertebral ve karotis
arter diseksiyonlari, intrakraniyal segment diseksiyonlarina goére daha sik goriilmektedir.
Karotis arter diseksiyonlarinda (KAD) diseksiyon en sik IKA orijininin ilk 2 cm’lik
boliimiiniin tistiinde goriiliir. Ekstrakraniyal vertebral arter diseksiyonu (VAD) ise en sik C1-
C2 diizeyindeki V3 segmentinde goralur (1).

KSAD, etkilenen damara bagh olarak klinikte inme, gecici iskemik atak (GIA) veya
lokal semptomlara ait bulgularla ortaya ¢ikabilir. KSAD, klinik 6zelliklerin giderek daha iyi
anlasiliyor olmasi ve nororadyolojideki gelismeler sayesinde giiniimiizde daha fazla taninir
hale gelmistir. Dogru yaklasim ve tani, etkin tedavi seceneklerinin kullanilmasiyla hastalarin

%90’1nda olumlu sonu¢ alinmaktadir (9).

2.1. Smiflandirma

Karotis ve vertebral arter diseksiyonlari, damar duvarinin intima tabakasindaki
yirtitlma sonucu olusur. Damar duvari yirtildiginda medya tabakasinda bulunan damari
besleyen vaso vasorumlar da yirtilir. Bu yirtilma sonucu olusan kan intramural hematom
olusumuna neden olur. Intramural hematom ya intimaya ya da adventisyaya dogru
ilerleyebilir.(10)

1. Subintimal diseksiyonlar: intramural hematomun kan damarinin intima
tabakasina dogru ilerlemesiyle olusurlar. Bu durum damarda ¢ift limen gérinimane
neden olur. Bu goriintii, birincisi akimin oldugu gercek liimen, ikincisi mural hematoma
bagli olusan, kan akiminin olmadig: yalanci liimenin olusturdugu izlenimdir (sekil 2A,

2B). Bu tip diseksiyonlar, damar limeninde 6énemli 6l¢lide stenoz veya okliizyona yol
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acarak hemodinamik yetmezlige neden olabilirler. Ayrica hasarlanmig intimanin
bulundugu yerde veya yalanci liimen i¢inde olusan trombiis sekonder olarak distal
damarlarda embolizasyona yol acabilmektedir (sekil 2D).

2. Subadventisyal diseksiyonlar: Hematomun damar tabakarindan olan
adventisyaya dogru ilerlemesiyle olusurlar. Bu tiir diseksiyonlar ise nadiren
semptomatik olabilen anevrizmal dilatasyona (pseudoanevrizma) sebep
olabilmektedirler (sekil 2C) (1, 8, 11, 12).

Adventisya
4 Media
. Intima
Diseksiyon \
B

hemorajisi

Gergek Lumen

Yalanci lumen

e — ™
/ ‘,r" Q ”
\ Ps6doanevrizma

Sekil 2. Diseksiyon tipleri

A: Arter duvarina kanama
B: Kanama sonrasi liimende darlik gelisimi
C: Pseudoanevrizma gelisimi

D: Kanama alaninda rekanalizasyon sonrasinda yalanci liimen gelisimi

2.2. Epidemiyoloji
Arter diseksiyonlari, spontan veya travmatik olabilir. Spontan olusan karotis arter

sistemine ait yillik diseksiyon insidansi 2.5-3/100.000 iken vertebral arterler igin bu oran 1-



1.5/100.000°dir (13, 14). Travmayla iligkili servikal arter diseksiyonlar1 ise %]1.6 oraninda
goralmektedir (15, 16).

Diseksiyonlar, yeni dogan ve ¢ocukluk yas grubu da dahil olmak iizere tiim yas
grublarinda goriilebilmektedir. Fakat goriilme sikligi, 30 ile 50°li yaslar arasinda artis
gostermekte ve 5.dekatta pik yapmaktadir. Erigkinler arasinda her iki cinste esit oranda
gorilmektedir. Ancak diseksiyon sirasinda kadinlar erkeklerden ortalama 5 yil daha geng
bulunmustur (6, 17). Bununla birlikte yeni tarhli yayinlarda, KAD’larinin erkeklerde daha
yiiksek oranda goriildiigii bildirilmektedir (18, 19)

KSAD’mn ger¢ek insidansinin daha yiiksek oldugu tahmin edilmektedir. Bu durum,
KSAD’larin bazen asemptomatik veya mindr semptomlarla ortaya ¢ikmasi ve bu olgulara
tam koymadaki giiliikler ayrica inme veya GIA bulgulariyla ortaya ¢ikmis olsa bile yeterli

incelemelerin yapilmamasiyla iligkilendirilmektedir (20).

2.3. Etyoloji

KSAD’nin etyopatogenezi tam olarak bilinmemektedir. KSAD ya spontan ya da
mindr travmayla iliskili olarak meydana gelir.

Girisimsel islemler (Anjiyografi, anjioplasti gibi), ani bas-boyun hareketleri, 6ksurme,
kusma, boyun manipulasyonu, intiibasyon uygulanmasi, tavan boyama, yoga ve cesitli sportif
aktiviteler gibi boyun bolgesine penetran olmayan mindr travmalar KSAD igin tetikleyici rol
oynayabilmektedir (5, 13, 18).

Biiyiik travma sonrasi disseksiyona ait belirtiler hemen ¢ikabilecegi gibi ge¢ donemde
de ortaya cikabilmektedir. Trafik kazasi ge¢irmis 500 hastanin retrospektif olarak
degerlendirildigi bir calismada, kaza sonrasi1 4-12 aylik donemde 8 olguda KSAD
saptanmigtir. Yazarlar, kaza sonrasi 12 ay iginde posttravmatik arteriyel diseksiyon ve
bununla iligkili olarak serebrovaskuler olaylarin goriilme riskinin diseksiyonlarin genel
populasyondaki insidansindan ¢ok daha yiiksek oldugunu ileri stirmiislerdir (19).

Spontan diseksiyonlarda tam olarak arteriyel patolojiler ortaya konulmamis olmakla
birlikte yakin zamanda gecirilmis enfeksiyonlar, fibromiiskiiler displazi, Ehlers-Danlos
sendromu, Marfan sendromu, otozomal dominant polikistik bobrek hastaligi, konnektif doku
hastaligi, herediter hemokromatozis, a-1 antitripsin eksikligi, osteogenezis imperfecta tip I
gibi arteriopatilerle birlikte spontan diseksiyon daha sik goriilmektedir. Migren, gebelik, oral
kontraseptif kullanimi, hiperkolesterolemi, hiperhomosistinemi, sigara ve hipertansiyon da

spontan arter diseksiyonu igin risk faktorii olarak tanimlanmiglardir (1, 18, 21, 22, 23).
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Diseksiyonlarin spontan m1 mindr travmalardan mi1 kaynaklandigi klinik prezentasyon
ve patolojik incelemelerle ayirt edilememektedir (24).

Baz1 vakalarda diseksiyon bilateral olarak goriilebilmektedir. Bu durum genellikle
boyun bolgesini i¢ine alan ani hareket ve travmalarla iligkili bulunmustur. Bilateral
diseksiyon vertebral arterlerde % 22 oraninda goriiliirken karotis arterlerde bu oran % 4’tiir.
Bu durum vertebral arterlerin travmalara karotis arterlerden daha agik olmasi ile
aciklanmaktadir (25, 26).

Spontan arteriyel diseksiyonlu hastalarin %2-3’linde ailede diseksiyon &ykiisii
bulunmaktadir. Ailesel 6zellik tasiyanlarda diseksiyonlarin daha erken yasta baslama egilimi,
multipl olma ihtimali ve rekirens riski ylksektir (26, 27).

Az bir kisimda aile ykiisiiniin bulunmasi ve yukarida sayilan genis bir liste olusturan,
baz1 genetik gecisli hastaliklarin risk faktorii olarak tanimlanmis olmasi nedeniyle spontan
arteriyel diseksiyonlu hastalarda genetik faktorlerin etyolojideki olasi roliine dikkat
cekilmistir. Bununla birlikte bugiine kadar yapilan calismalarda spontan arter diseksiyonu
icin net olarak bir gen identifiye edilememistir (25, 26).

Guniimuzde spontan arter diseksiyonu, intrinsik (genetik), vaskuler ve cevresel risk
faktorlerin bir araya gelerek olusturdugu multifaktoriyel bir hastalik olarak kabul
edilmektedir (28, 29).

2.4. Patofizyoloji

Ekstrakraniyal vertebral ve karotis arterler, intrakraniyal segmentlere gore styloid
cikint1 ve servikal vertebra kemik yapilar1 arasinda yaralanmaya ¢ok daha yatkindirlar. Bu
nedenle ekstrakraniyal vertebral ve karotis arter diseksiyonlari, intrakraniyal segment
diseksiyonlarina gore daha sik goriilmektedir.

Ekstrakraniyal kismin boyun hareketlerinden etkilenmesi ve intrakraniyal kismin
kemiklerle fiske olmasi bu durumu agiklamaktadir.

Karotis diseksiyonlarinda diseksiyon en sik IKA orijininin ilk 2 cm’lik béliimiiniin
istiinde goriiliir. Goriildiigli yer itibari ile aterosklerozdan ayirt edilir. Servikal bolgede
karotid bifurkasyonu normal gorinimde iken bifurkasyonun 2-3 cm yukarisinda darlik
goriilmesi disesksiyonu diislindiiriir. Anterior sirkiilasyonda intrakraniyal diseksiyonlar en sik
supraklinoid IKA ve orta serebral arter (OSA) kokiinde géruliir (30).

Ekstrakraniyal vertebral arter diseksiyonu ise en stk C1-C2 dizeyindeki V3
segmentinde goruldr (1, 18).
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Servikal bolgeye yonelik bir travma sonrasi veya daha siklikla goriiniirde belli bir
neden olmaksizin spontan olarak, arter duvarmin en i¢ kisminda bulunan tunika intima
tabakasinda gelisen bir yirtik sonrasinda, media tabakasinda bulunan vazavazorumlarin da
yirtilmasi ile olusan mural hematom distale dogru ilerler (31). Media igerisindeki kan
rekanalize olursa damarda ¢ift lumen izlenimi olusur (yalanci limen) (32). Birincisi kan
akiminin saglandigi gercek lumen, ikincisi, mural hematomun olustugu, kan akiminin
olmadig1 yalanct limendir. Olusan mural hematom subintimaldir, arteriyal stenoza veya
okliizyona neden olabilir.

Intimal flepte veya yalanci liimen icinde olusabilecek trombiis, buradan koparak
gercek lumen icersinde ilerleyip serebral ve retinal embolik iskemik inmeye neden
olabilecegi gibi olusan stenoz, hemodinamik yetmezlige de neden olabilir Damar duvarinin
adventisya tabakasina dogru ilerleyen bir diseksiyon ise nadiren semptomatik olabilen
anevrizmal dilatasyona (pseudoanevrizma) sebep olabilir Spontan arteriyel diseksiyonlarin
patogenezinde damar duvarinin stabilitesini azaltan jeneralize bir arteriopatinin rol
oynayabilecegi ileri siiriilmektedir (18). Ayrica endotel hasarina yol agabilecek inflamatuar

mekanizmalarin rolii olabilecegine dair goriiste bulunmaktadir (25).

2.5. Karotis arter diseksiyonlarinda klinik bulgular

Karotis ve vertebral arter diseksiyonlarinda klinik bulgular arter sulama alanina uyan
iskemik inme, GIA veya lokal kompresyona bagli olarak gelisir. Spontan IKA diseksiyonu,
klinik olarak diseksiyon alaninda lokal bulgular ya da arter sulama alanma ait iskemik
semptomlarla ortaya ¢ikmaktadir. Servikal IKA diseksiyonuna bagl lokal belirtiler kendine
ozgl ozellikler tasirken arter sulama alaninda meydana gelen iskemik belirtiler klinik agidan

diger iskemik siire¢lerden farklilik géstermez.

Karotis arter diseksiyonun belirti ve bulgular :
= Lokal bulgular

Boyun, bas, yiiz ya da goz agris1

Horner sendromu

Alt kraniyal sinir felgleri

Pulsatil tinnitus
= Karotis sulama alanina ait iskemi bulgular1

Serebral infarktlar
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Hemisferik GIA

Anterior/posterior optik ndropati, retinal infarktlar ya da amorozis fugaks

Karotis arter disseksiyonlarinda hastalarin % 86’sinda iskemik inme ve GIA
bulunmaktadir (27).

Hastalarin sadece agri sikayeti ile bagvurma oran1 % 2.2-4.5’tir. Agr1, hastalarin %75’
inde siddetlidir ve bir siire sonra kaybolma 6zelligi tasimaktadir. Diseksiyonlu hastalarda bas
agrisinin 1srarlt olmasi bir anevrizmadan siliphe edilmesini gerektirir. Agrinin sebebi olarak
olusmus hematomun olusturdugu distansiyon ile intramural agri1 reseptdrlerinin uyarilmasi
oldugu diistiniilmektedir (33).

Bas agrisi, genellikle frontotemporal bolgede lokalize olmakta bazen basin bir yarisini
tutacak sekilde ya da oksipitopariyetal lokalizasyonlarda da goriilebilmektedir. Zonklayici
olmayan gittik¢e artan karakterdedir. Daha az siklikla zonklayici ya da gok giiriiltiisii bas
agris1 seklinde de goriilebilmektedir. Bas agrisina ayni zamanda orbita, fasiyal ve boyun
agris1 da eslik edebilir. Boyun agrisi, genellikle IKA diseksiyonun oldugu taraftadir. Fakat
bazen iki yanl hisedilebilmektedir. Agr1, diger belirtilerin baglamasindan 3-4 glin 6nce ortaya
cikabilmektedir (34). Bas agrisi, 1 saat ile 1 ay arasinda kaybolmaktadir. Hastalarin %90’ 1nda
ortalama 1 haftanin sonunda gegcmektedir (35, 36).

KAD sonrasinda olusan agr1 nadiren kiime tipi bas agrisini taklit edebilir. Kiime tipi
bas agrisinda pitozis, miyozis varligl ama fasiyal ve supraorbital anhidrozisin goriilmedigi
okiilosempatik paralizi vardir. Bu durum karotis diseksiyonlarinda goriilen parsiyel horner
sendromun da da ayni1 6zellikleri tagimasi nedeni ile kiime tipi bas agrisinin ilk atagr m1 yoksa
bir diseksiyon mu ayrimini zorlastirir (37).

Horner sendromu; miyozis, pitozis ve anhidrozis triadindan olugsmaktadir. KAD’da
damar etrafindaki sempatik liflerin zedelenmesi ile ipsilateral miyozis ve pitozis goriiliir. Bu
triaddaki anhidrozisin ¢ogunlukla goérilmemesi nedeni ile parsiyel horner sendromu olarak
isimlendirilir. Supraorbital anhidroz IKA etrafindaki sempatik liflerle ilgili olmas1 nedeni ile
supraorbital anhidroz goriilebilirken fasiyal anhidroz a.karotis eksterna etrafindaki sempatik
liflerden kaynaklandigi i¢in fasiyal anhidroz gorilmez. Parsiyel horner sendromunun tek
bulgu oldugu KAD hastalarin oran1 % 10- 16 dir (36). Parsiyel horner sendromu KAD’nin %
28- 50 sinde goriildiigi icin ani baslangigl parsiyel horner sendromu goérilmesi durumunda
IKA diseksiyonu akla gelmelidir (36, 38).
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Boyun agrisi, hastalarin % 9-26’sinda goriiliir ve 15 giin siirebilir. Yiiz agrisi, % 34-
53 hastada goriiliir ve 15 giin stirebilir. Orbita agris1 da bu agrilara benzer sekildedir. Bu
agrilarin  karakteristikleri bas agrisina benzemekte ve bas agrisiyla siklikla beraberlik
gostermektedir (39). KAD hastalarin yaklasik olarak 1/3’1 hastaligin klasik triadi olan bas,
yiiz, boyun agrisinin eslik ettigi parsiyel horner sendromu ve retinal, serebral iskemi bulgulari
ile bagvurur (10).

Kraniyal sinir felcleri diseksiyonlu hastalarin % 12 sinde goriiliir ve siklikla alt
kraniyal sinirler etkilenir (40). En sik etkilenen kraniyal sinir nervus hipoglosustur. Klinik
olarak dilde giigsiizliik goriiliir (41). Bu diseke karotis arter kilifinin basist ya da anevrizma
olugmasi ile sinirlerin gerilmesi ve kompresyonuna bagl gelismektedir. Bunun disinda 3, 5, 7
kraniyal sinirler iskemiye bagl tek ya da multipl olarak etkilenebilmektedir.

Pulsatil tinnitus iIK Adiseksiyonlu hastalarin 1/4 iinden azinda gériiliir ve nadiren tek
semptom olarak izlenebilir. Tinnitus, karotis arterdeki tiirbiilans akimdan kaynaklanmaktadir
(42). Tinnitusu olan hastalarda karotiste Gflirim de duyulabilir (11). Serebral ya da retinal
iskemi IKA diseksiyonlu hastalarin % 50-95 inde goriilebilmektedir. Bu oran son yillarda
azalmaktadir. Bunun sebebi daha hafif semptomlu hastalarda taninin erken konmasindan
kaynaklanmaktadir (43, 44).

Iskemi belirtileri hastalarin %80-84 tin de iskemik inme, %10-15 inde GIA, %3’ iinde
amorozis fugaks, %3’linde iskemik optik noéropati, %]1’inde retinal infarktlar seklinde
gorilmektedir (27-27). Tromboembolizm iskemiye yol agan en 6nemli sebeptir (9-11).

IKA diseksiyonundan giinler veya haftalar sonra hastalarin % 50-95’inde iskemik
inmeye ait bulgular ortaya ¢ikabilmektedir (45). Ayrica karotis diseksiyonlu hastalarm % 5 1

asemptomatik seyretmektedir (46).

2.6. Vertebral arter diseksiyonlarinda klinik bulgular

Vakalarin % 60’mnda vertebrobaziller sistem iskemisine ait belirtiler saptanir. Arka
sistem diseksiyonlarda vertigo, ataksi, nistagmus, disfaji, tinnitus, kusma, bulanti, gérme
problemleri (bulanik goérme, hemianopsi, diplopi, skew deviasyon, okulomotor sinir
paralizileri, ossilopsi, lateral bakis paralizisi, interniikleer oftalmopleji) goriiliir (47, 48).
Tetikleyici faktorler hemen hemen KAD ile aymidir. VAD’nin IKAdiseksiyonlarindan temel
farki intrakraniyal uzanimin daha sik olmasidir (26).

Vertebral arter diseksiyonu belirti ve bugulari:

= Lokal belirtiler

Bas, kulak, mastoid, boyun agrisi
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Pulsatil tinnitus, Gflrim
Servikal kok lezyonu
Intrakraniyal uzanim sonrasinda ortaya ¢tkan bulgular
Posterior fossa Kitle etkisi
Beyin sap1 basisi
Kraniyal sinir kompresyonu
Subarakanoid kanama (SAK) (lokal ya da genel SAK semptomlar1 izlenebilir)
= Posterior sistem iskemisine bagl beyin sapi1, spinal semptomlar
[nme
GIA

Ekstrakraniyal vertebral arter diseksiyonlarinda bas ve boyun agrisi ilk sikayettir. Bas
agris1 hastalarin %58’inde goriiliir ve siklikla oksipital bolgede lokalizedir. iskemik belirtiler
arasinda en sik lateral bulber ve serebellar enfarkt gorulur.

Agr en onde gelen semptomdur ve diger semptomlar agiga ¢ikmadan dnce ortaya
cikabilir. Agr siklikla ani baslangichi ve siddetlidir. Nadiren pulsatil veya sabit ozellikte
olabilir. Siklikla oksipital bolgededir, bazen boyun arkasinda da agri1 goriilebilir. Agrinin
oksipitalde olmasinin nedeni, bu bdlgenin {iist servikal sinirler tarafindan innerve edilmesidir.
Agn siklikla diseksiyon tarafinda olmasina ragmen daha nadir olarak frontalde veya basin
geneline yayilmis olabilir (27). IKAdiseksiyonlar: gibi agridan 3-4 giin sonra diger
semptomlar ortaya ¢ikar ve agri 30 giin devam edebilir. VAD agris1 siklikla kas iskelet
sistemi agrilari ile karistirilir. Bu ikisi arasindaki ayrim kas iskelet orjinli agrilarin gerilmeye
hassas ve eklem kisitliliginin olmasi ile yapilir. Eger VAD travmatik ise ayrim giiclesir.
Ayrica muayene sirasinda yapilacak manipulasyonlar diseksiyonu artirabilir. Bu nedenle
dikkatli olunmalidir (27).

Servikal kok hasar1 ekstrakraniyal VA diseksiyonlarinda goriilen nadir bir lokal
bulgudur. Siklikla C5-C6 kokii etkilenmesine bagl basi (diseke arter, mural trombiis ya da
gelisen anevrizmanin yarattigi kok basis1) tarafindaki iist eskremitenin proksimalinde
kuvvetsizlik saptanir. Kuvvet kaybina agri eslik eder fakat duyu kaybi nadirdir. Bu kok
hasariin sebebi net olmayip basi ya da radiksleri besleyen arterlerin tutulumuna bagl oldugu
distintilmektedir (27).

Intrakraniyal diseksiyonlarda serebral iskeminin yanisira subaraknoid kanama (SAK)
da gorultr. Ozellikle vertebrobaziller sistemdeki intrakraniyal diseksiyon olgularinda SAK
siktir (1). SAK her 10 intrakraniyal VAD’dan birinde goriilebilmektedir. VAD’larinda bas
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agris1 hipertansiyon hikayesi olanlarda daha siktir (49). VAD intrakraniyal uzanim bulgular
lokal ya da genel bulgulardan olusur. VA diseksiyonlar1 intrakraniyal uzanim gosterdiginde
lokal olarak posterior fossa kitle etkisi, beyin sapi, alt kraniyal sinirlere basi ve SAK
gelisebilir. Kitle etkisi ve basi bulgular1 diseke olan kismin ekspansiyonu ya da
psddoanevrizma gelismesi ile olusan hacim artis1 ile gelisir. Basinin oldugu kraniyal sinir ve
beyin sap1 béliimiine uygun klinik bulgular a¢iga ¢ikar. Intrakraniyal arter damar duvarlar
ekstrakraniyal arter damar duvarina oranla daha incedir. Bu nedenle ince olan adventisya
yirtilir ve SAK gelisir.

Posterior sirkllasyon iskemisi VAD olan hastalarin  %80’den fazlasinda
gelismektedir. Iskemik inme emboli ya da diseksiyonun olusturdugu hipoperfiizyona bagl
gelisebilir. En sik goriilen tablo Wallenberg sendromudur (lateral meduller infarkt).
Wallenber sendromundan daha az siklikta serebeller, talamik, pontin, posterior serebeller
arter infarktlar1 izlenir. Daha nadiren anterior spinal arterin okliizyonu ile servikal kordun
santral yerlesimli infarkt1 olusabilir (49).

Posterior sirkillasyonda VAD en sik V4 segmentinde ve PICA’da gériiliir. VA’in
intrakraniyal diseksiyonu en sik intrakraniyal segmentin duray: deldigi yer ve baziller arterin
orta kisimda goriilir (27) Anevrizma ve SAK intrakranial internal karotid arter
diseksiyonlarinin  yaklasitk ~ %20’sinde  goriiliirken,  intrakranial ~ vertebral arter
diseksiyonlarmin %50’sinden fazlasinda goriilmektedir (44). Intrakranyal diseksiyonlarda bas
agrisi, boyun agrisi, oksipital agri ve diseke damarin sulama alanma ait iskemik belirtiler
ortaya cikar. Ekstrakraniyal diseksiyonlarda farkli olarak intrakraniyal disesksiyonlarda agri

ile iskemik semptomlarin arasinda gecen siire daha kisadir (27).

2.7. Tam

KSAD tanist tipik klinik 6zelliklere ve norogoriintiileme yontemlerindeki bulgulara
dayanmaktadir. Bu amag¢ icin kullanilabilen modaliteler; sonografik incelemeler, manyetik
rezonans goriintileme (MRG/MRA), bilgisayarli tomografi (BT/BTA), dijital substraksion
Anjiyografi (DSA) incelemeleridir (50).

Boyun Doppler ultrasonografi
Doppler ultrasonografi (DUSG), minimal invaziv bir yontem olmasi, intravenz
kontrast madde kullanimina gerek olmamasi, hastanin radyasyon etkisinde kalmamasi ve

gerektiginde hastanin yatagi basinda yapilabilmesi diger yontemlere iistiin 6zellikleridir.
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Fakat DUSG kullaniciya bagimli  oldugundan, kullanicinin  tecriibesi  sonucu
etkileyebilmektedir.

KAD’da DUSG’nin spesifitesi % 94, sensitivitesi % 96’dir (51). Hasta klinik olarak
asemptomatik veya mural hematom ¢ok kii¢iikse DUSG nin sensitivitesi %71 gibi diisiik bir
orana ulasmaktadir (52, 53).

VAD’da, giivenilirlik karotis sisteme gore daha azdir. Bunun nedeni vertebral arter
damar ¢apinin daha kiigiik, damar seyrinin daha tortiéz olmasi, derin yerlesim ve eslik eden
hipoplazi ile iliskili olabilir. VAD’da USG’nin sensitivitesi yaklasik %80’dir ancak bu da
disseksiyonun yerlesim yerine gore degisebilir. Vertebral arterin, V1-V2 segmentlerinde tani
daha kolay iken, V3-V4 segmentlerinde tan1 daha zor olabilir (50, 53).

Bu tetkik standart bulgular1 olan bir yontem degildir ve tan1 hakkinda giderek artan
stenoz ya da distal okliizyona bagli hemodinamik degisiklikleri yani diseksiyonun indirek
bulgularini degerlendirerek bilgi verir. Intimal flep, intramural hematom, yalanci liimen ve
psodoanevrizma DUSG’de diseksiyonu diisiindiiren direk ama nadiren goriilen bulgulardir
(50).

DUSG, damar okliizyonun az oldugu, mural hematomun kii¢iik ve subadventisyal
diseksiyonlarda normal saptanabilir. Ayrica deneyim gerektirmesi, aterosklerotik hastaligi ve
tromboze plak formasyonunu ayirmadaki giicliik nedeni ile KSAD tanis1 icin DUSG’ye ek
olarak BT, MRG gibi noninvaziv veya DSA gibi invaziv incelemelerinden bir tanesinin de
diseksiyon tanisinin dogrulanmasi i¢in kullanilmasi 6nerilmektedir (54).

Bu kisitliklarina ragmen DUSG, KSAD tanis1 kesin olan hastalarin klinik izlem ve
rekanalizasyonun takibinde en iyi yontemdir. KSAD saptanan hastalar diizenli olarak DUSG
ile izlenmelidir (27, 55).

Transkraniyal doppler, KSAD tanis1 i¢in gerekli degildir. Fakat inme i¢in gosterge
sayilabilecek kan akim hizindaki degisiklik ve mikroembolik sinyalleri gostermek amaciyla
kullanilabilir. inme veya GIA ile prezante olan KAD’da mikroembolik sinyaller %50

oraninda goriilebilmektedir (25).

Manyetik Rezonans Goérunttleme ve Manyetik Rezonans Anjiyografi

Manyetik rezonans goérintileme (MRG), g¢ok sekansli, bu sekanslar yardimiyla
diseksiyonlarla ilgili direkt ve indirekt bir ¢ok bilgiye ulasma imkanini sunan istelik bu
bilgilerin agrisiz, noninvaziv bir sekilde kontrast madde kullanilmadan ve iyonize radyasyon

gerektirmeden elde edilmesini saglayan bir inceleme yontemidir.
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Kraniyal MRG’deki baglica avantajlar, diflizyon incelemede iskemik bdlgenin
goriilmesi ve damar alaninin belirlenmesidir. Ayrica intramural hematomlar ve diseke olan
arterde yalanci liimen gosterilebilir. MRG’de T1 ve T2 agirlikli kesitlerden yararlanarak
hiperintens hilal (crescent) sekilli intramural hematom ve agik kalan liimende akim izlenmesi
ile diseksiyon tamis1 netlestirilir. Intramural hematomun MRG izlenimi tipki parankimal
hematom gibidir. ilk 3 giin T1 agirlikli sekansta izointens, T2 agirlikli sekansta hiperintens
goriiniimdedir. Erken evre intramural hematomda methemoglobin olugsmadigi i¢in T1 agirliklt
sekansta hipertens goriiniim beklenmez. 3 giinden sonra yaklasik 2 ay siire T1 ve T2 agirlikli
sekanslarda hiperintens gortinim devam eder. T1 agirlikli sekansta bu hiperintens gériiniim 6
ay icinde izointens olur ya da kaybolur (25, 56).

MRG incelemesinin yag baskilamali, T1 agirlikli aksiyal kesiti icerecek sekilde
yapilmasi, kii¢iik intramural hemotomlar1 etrafindaki yumusak dokudan ayirt etmek ve
diseksiyona ait ¢ift limeni gostermek agisindan 6nemlidir (18, 57, 58).

Manyetik rezonans Anjiyografinin (MRA) kontrastsiz TOF (time of flight) sekanslar1
ile indirekt bulgu olarak arter limenindeki akim azlig1 veya okliizyon saptanabilmektedir (50,
59, 60). Kontrastli servikal MRA’da ek olarak damar duvarindaki diizensizligi, giderek artan
stenoz/okliizyon, damar capindaki genisleme ayrica varsa da yalanci anevrizma olusmu
hakkinda daha iyi bilgi verebilmektedir (50, 60).

MRG, VAD tanisinda KAD goére daha az sensitif ve spesifiktir. Cilinkii VA, ICA’ya
gore hipoplazi, displazi gibi varyasyonlarla birliktelik gostermekte ayrica arter capi daha
kiiciik, etrafinda yaygin vendz pleksus yapilar bulunmakta ve boyun bdlgesindeki yliksek yag
orani nedeni ile tanida zorluk yaratmaktadir (18, 61).

Prospektif bir calismada MRG ve MRA kullanilarak IK Adiseksiyonu tanisinda
sensitivite %95, spesifite %99 bulunmustur. Ayni1 ¢alismada VAD’da MRG’nin sensitivitesi
%20, spesifitesi %100, MRA nin sensitivitesi %60, spesifitesi %98 bulunmustur (61). MRA
ekstrakraniyal IKAdiseksiyonlarini izlemek igin daha uygun bir yontemdir (61). Intrakraniyal
arterler caplar gittikge kiiclildiigii icin VA diseksiyonundaki zorluklar burada da meydana
gelebilir (61).

Bilgisayarh Tomografi Anjiyografi

Bilgisayarli tomografi Anjiyografi (BTA), kontrast madde kullanilarak yapilan bir
tetkiktir. KSAD’nin tanisinda degerli bir yontemdir (62). BTA, arter liimeni ve damar duvari
hakkinda iyi bilgi saglar (27).
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BTA’nin en 6nemli avantaj MRG’de mural hematomun hipointens goriildiigi
ozellikle akut donemde, damar ¢apindaki genisleme ve yarim ay formasyonundaki mural
kalinlagma veya belirginlesme gibi diseksiyonda en giivenilir bulgular1 géstermesidir. Ayrica
intimal flep ve psddoanevrizmayi goriintilemede MRA’dan istiindiir (63). Tetkik i¢in
hastanin minimal kooperasyonun yeterli olmasi da diger bir avantajidir (25, 50).

BTA’ nin IKAdiseksiyonlarinin tamisinda spesifitesi ve sensitivitesi %100’diir (64).
BTA’nin dijital subtraksiyon Anjiyografi (DSA) ile kiyaslandigi bir c¢alismada VAD
tanisinda spesifitesi %98 sensitivitesi %100 bulunmustur (65).

Dijital Subtraksiyon Anjiyografi

DSA, giiniimiizde damar goriintiilemesi amaci ile kullanilan yontemler arasinda altin
standart olarak kabul edilmektedir (66). Invaziv bir islem olmasi ve her zaman ulasilabilir
olmamas1 dezavantajlaridir.

DSA’da en sik arter duvarinin diizensiz stenoz ve okliizyon bulgular goriiliir. DSA’da
diizgiin ya da hafif irregiiler gittik¢e incelen arter daralmasi ip belirtisi (string sing) olarak
adlandirilmaktadir.

DSA’da spesifik radyolojik bulgular olarak bilinen yalanci limen-gift limen ve flap
gorinimi diagnostiktir fakat hem IKAdiseksiyonlarinda hem VAD’da olgularmin
%10’unda goriilebilmektedir (27, 50, 67).

2.8. Tedavi yaklasimlar:

KSAD’nin tedavisini medikal, endovaskiiler girisim ve cerrahi tedavi olarak 3
baslikta incelemek miimkiindiir. Semptomatik diseksiyonlarda tedavi, trombus veya emboli
olusumunu O6nlemek amaciyla baslangigta temel olarak medikal tedavi yoniinde olmalidir.
Hastalarda optimal antikoagiilan tedaviye ragmen tekrarlayan multipl iskemik olaylarin
varliginda, antikoagiilan tedaviye kontrendike durumlarin bulunmasi, ileri derecede stenozun
gelismesi veya semptomatik anevrizma olusan bireylerde stent, anjioplasti veya cerrahi

girisimin yararli olabilecegi bildirilmektedir (27).

Medikal Tedavi
KSAD tedavisinde antikoagiilan veya antiagregan ilaglarin kullanimin1
karsilagtiran randomize kontrollii bir calisma olmadigi i¢in tedavi tarzi hala

tartismalidir.
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Giiniimiizde KSAD’inda yaygin olarak kabul gbren tedavi, intimal yirtiga bagli gelisebilen
trombozdan kaynaklanabilecek distal embolileri Onlemek amaciyla hizla heparin ile
antikoagilasyonu takiben, 3—6 ay siire ile INR degeri 2—3 arasinda olacak sekilde varfarin
tedavisinin devami seklindedir (6, 8, 27, 50, 67, 68). iskemik semptomlarin gériilmedigi
olgularda tedavide tek basina antiagregan tedavinin kullanilmasi Onerilmektedir (23).
Vertebrobaziller sistemdeki intrakraniyal diseksiyon olgularinda subraknoid kanama sik
goriildiiglinden antikoagiilan tedavi uygulanmamalidir (11, 28, 30). Fakat anevrizmanin eslik
etmedigi intrakraniyal diseksiyonlarda da antikoagiilan tedavinin giivenle kullanilabilecegi
bildirilmektedir (69).

Literatiirde antikoagiilan veya antiagregan ilaclarin tedavideki etkinlikleri veya
birbirine istiinliikleriyle ilgili farkli veriler bulunmaktadir.

Beletsky ve arkadaglari, 105 servikal arter diseksiyonlu hastayi igeren caligmada,
antikoagiilan kullanilan hastalarda yillik iskemik inme ve GIA rekiirrensi ile &lim %8.3
oraninda bulunmus. Buna karsilik antiagregan kullanilan hastalarda bu oran %12.4
saptanmustir (70).

Dziewas ve arkadaslari tarafindan yapilan bagka bir ¢alismada antikoagiilasyon tedavi
alan 113 hastanin 1’inde tekrarlayan inme goriilmesine kargin antiagregan tedavi alan 9
hastanin 6’sinda tekrarlayan inme saptanmigstir (24).

Lyrer ve arkadaslarinin meta-analizine (“Cochrane Collaboration”) gore
antikoagiilasyon kullanim1 antiagregan tedavinin yerini almistir. Lyrer ve ark, 1285 hastanin
dahil edildigi 36 calisma iizerinde yaptiklari meta analizde, 6liim ve iskemik inme agisindan
her iki tedavi arasinda bir fark olmadigi, antikoagiilan alan grupta %0.8 oraninda
semptomatik intrakraniyal kanama, % 1.6 oraninda da ekstrakraniyal kanama goriilmesine
karsin, antiagregan kullanan grupta kanamaya rastlanmadigin bildirmislerdir (71).

Engelter ve arkadaslari, CADISP ¢alismasina goére biiylik arter tikanmasma bagl
biiyilk enfakt, diseksiyonun intrakraniyal alana uzanmasi, izole lokal bulgular olmasi,
intrakraniyal anevrizma varligi,“watershed” enfarktlar ve kanama riski olan hastalarda
antikoagiilan tedaviden kaginilmasi gerektigini bildirmislerdir (72).

KSAD’da antikoagiilan ya da antiagregan tedaviye ne kadar siireyle devam edilmesi
gerektigi konusuda netlik kazanmamistir. Diseke arterin rekanalize olma suresi ve rekirensin
en sik ortaya ¢iktigi donem g6z 6niine alindiginda medikal tedavinin minimum 3-6 ay slreyle
devami, disesksiyondan sonraki 6. ayda diseke arter tam olarak normale dondiiyse medikal
tedavinin kesilebilecegi, rezidiiel stenoz veya oklizyon devam ediyorsa antikoagilan

tedavinin antiagregan tedavi ile degistirilerek de devam edilmesi dnerilmektedir (27, 50, 73).
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Servikal arter diseksiyonu olan hastalarda akut dénemde intravendz trombolik
tedavinin etkinligini net olarak degerlendiren randomize ¢alismalar bulunmamakla birlikte
protokole uygun hastalarda tedavinin giivenle uygulanabilecegini ve yararli olabilecegini
bildiren az sayida olguyu iceren ¢alismalar bulunmaktadir (9, 74, 75, 76, 77). Servikal arter
diseksiyonlarinda, trombolitik tedaviye bagli komplikasyonlar iskemik inmenin diger alt
tipleri i¢in yapilan trombolitik tedavide goriilen komplikasyonlardan fazla degildir (78).
Fakat iskemik inmenin diger alt tipleri olan tromboliz hastalartyla kiyaslandiginda
diseksiyonlu hastalarin trombolitik tedaviden daha az yarar gordiikleri ileri stiriilmektedir (75,
77).

Girisimsel tedavi

Alternatif tedavi secenegi olan endovaskiiler tedavilerdeki gelismelerle cerrahi tedavi
ihtiyact azaltmistir. Endovaskiiler tedavi (balon anjiopalsti veya stent uygulamasi)
uygulamas1 KSAD hastalarda giivenle uygulanabilir olsa da, bu tedavi seceneginin
antikoagiilan tedavinin kontrendike olmasi, uygun antikoagulan tedavi altinda tekrarlayan
iskemik inme olmasi, ayni lokalizasyonda medikal tedaviye direngli ve rekiren disseksiyonu
olanlar, biiyiliyen ve semptomatik psddoanevrizmasi olan olgularda giivenle uygulanabilecegi
vurgulanmaktadir (27, 79).

Bu tedavi yontemi ile yalanci liimen oblitere edilerek ger¢ek liimen alaninda
genisleme saglanir. Bu sayade arterden arter emboli riski azalmakla beraber gercek limende
hemodinami de saglar. Bu tedavinin komplikasyonlar1 olarak restenoz, embolizim, biiylik
trombiis pargast embolizasyonu goriilebilir (9). Diseksiyonlarda re-embolizasyon riski
dugtiktiir (11). Ayrica arteriyal diseksiyon sonrasinda izlenen psddoanevrizmalarin siklikla 1yi
seyirli ve riiptiir riskinin diisiik oldugu kabul edilmektedir. Bu tip anevrizmalar i¢in 6zel bir
tedavi uygulanmaksizin medikal tedavisi sonrasi olgularin yaklasik %70 inde anevrizma
capinda kiiciilme ve gerileme oldugu izlenmistir. Anevrizma icin ek bir miidahaleye veya
tedaviye genellikle ihtiyag duyulmadigi caligmalarda gosterilmistir (11, 80, 81). Bu
nedenlerle endovaskiiler tedavi sadece medikal tedavinin basarisiz oldugu vakalarda

kullanilmalidir (25).

Cerrahi tedavi
Cerrahi tedavi karotis ligasyonu, psddoanevrizmanin eksizyonu, ICA’nin primer
rekonstriksiyonu, karotis arterin servikal ve intrakraniyal boliimleri arasinda bypass cerrahisi

gibi yontemleri icermektedir. Fakat cerrahi geciren olgularda postoperatif donemde inme
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gecirme veya 6liim oran1 %12 ayrica genellikle gecici olan kraniyal sinir felgleri %55 olarak
bildirilmistir. Bu yiiksek komplikasyon oranlari nedeniyle, KSAD’lu hastalarda cerrahi
tedavinin sadece uygun medikal tedaviye ragmen norolojik semptomlarin 1srarla tekrarladigi
ve endovaskiiler tedavilerin uygulanamadigi hastalarda segenek olarak diisiiniilmesi

gerekmektedir (27, 82, 83).

2.9. Prognoz

Diseksiyonlarda prognoz, diseksiyonun lokalizasyonuna, damarsal ve nérolojik
hasarin ciddiyetine baglidir (84). Dolayisiyle KSAD’lu hastalarda prognoz, asemptomatik
olmak ile agir norolojik defisit ve 6liimle sonlanan genis bir yelpaze i¢inde yer almaktadir.

Arteriyel diseksiyonlar, genellikle 3 ila 6 aylik siire i¢cinde %90 oraninda stenozun
rezoliisyonu ve bunlarin yaklasik %50 kadarinda okliizyonun rekanalizasyonuyla iylesirler
(85).

KAD’da serebral iskeminin baslangigta genis olmasi, inmenin agir olusu ve arteriyel
okliizyon kétii prognozla iliskili bulunmustur.

KAD’da mortalite oraninin %5’ten daha diisiik oldugu bildirilmektedir (86, 87, 88
,89, 90). VAD’da inmenin baglangigcta agir olusu, iki yanli diseksiyonlar, intrakraniyal
lokalizasyondaki diseksiyonlar, diseksiyonun SAK ile prezante olmasi ve tekrarlayan
kanmalarin varlig1 kotii prognozla ayrica diseksiyonun SAK ile prezante olmasi, intrakraniyal
diseksiyonun riiptiirii ve tekrarlayan kanamalarin varligi o6liimle de iligkili parametreler
oldugu saptanmistir. VAD’da mortalite oran1 %2-46 arasinda degismektedir (91, 92, 93).

Yaygin olan goriis diseksiyonlarin uzun dénemde prognozlarinin genelde iyi ve
tekrarlama oranlarinin diisiik oldugu yoniindedir (27, 24, 44). Diseksiyonlarin tekrarlama
orani ilk ayda %2 iken daha ge¢ donemlerde yilda %1 oranindadir (27). Bununla birlikte
farkli ¢alismalarin sonuglar1 tekrarlama oranini %1-15 arasinda degisen genis bir aralikta
olabilecegini bildirmektedir (44, 50, 70). Aile dykiisii varsa tekrarlama orani 6 kat
artmaktadir (2, 21, 94).

22



3. YONTEM:

Calisma diizeni:

Bu calismaya 2008 — Agostos 2015 yillar arasinda Ege Univesitesi Hastanesinde, Acil
servis veya Noroloji klinigine bagvurarak karotis ve/veya vertebrobaziler arter diseksiyonu
tanisi ile yatirilarak izlenen, toplamda 77 olgu ¢alismaya alindi. Olgularin bilgilerine

retrospektif olarak arsiv taramasi yapilarak ulasildi. Hastalarin verileri hastane.ege.edu.tr

adresinden girilen elektronik hasta dosyas1 kismindan elde edildi. Sistemde ‘arama islemleri’
sekmesindeki ‘metne gore epikriz arama’ boliimiinde belirtilen tarihler arasinda “diseksiyon”
kelimesi aranarak, bu tarihler arasinda ¢ikan epikrizler tek tek kontrol edildi. Karotis ve/veya
vertebral arter diseksiyonu saptanan hastalarin epikriz ve uygulanan néroradiyoloji
goruntileme kayitlar incelendi, diseksiyon saptanmayanlar ve baska bir damar diseksiyonu
saptananlar diglandi. Retrospektif olarak inceledigimiz kayitlarda, klinik olarak diseksiyonla
uyumlu olabilecek lokal semptomlar, inme veya GIA gibi serebral iskemiyi diisiindiirecek
klinik bulgulari olan ve diseksiyon bulgularinin en az bir radyolojik tetikik ile (Dijital
Subtraksiyon Anjiografi (DSA), Bilgisayarili tomografi anjiyografi (BTA) ve/veya Manyetik
rezonans anjiyografisiyle (MRA) kesin olarak gosterilmis olan hastalar ¢alismaya dahil
edildi. 18 yasindan kiigiik ve 90 yasindan biiyiik olan hastalar caligmaya alinmadi. Dahil
edilen her hastanin demografik verileri, 6zgecmis ve soygecmis Oykiileri, aldigi tani, taniya
gbtiiren muayene bulgulari, radyolojik goriintiillemede tespit edilen bulgular ve prognozu
ayrintili olarak kaydedildi.

Internal karoti arter disekiyonu (IKAD) saptanan kisiler, 6n dolagim sistem tutulumu
ve vertebrobaziler arter diseksiyonu (VAD) saptanan kisiler, arka dolagim system tutulumu
olarak iki gurupta incelendi. Birden ¢ok diseksiyonu saptanan kisilerin risk faktorleri ve

klinik bulgulari, her olgu igin sadece bir kez degerlendirilmeye alindu.

Hasta kayit dosyasi:

Hastalardan elde edilen bilgiler daha dnce hazirlanmis olan hasta kayit dosyasina
kaydedildi (Ek-1). Calisma dosyasina kayit edilen veriler asagida belirtildigi sekilde
tanimlandi:
= Yas, cinsiyet.
= Diseksiyon i¢in risk faktorii oldugu bilinen ilag kullanimi 6ykiisii, hastalik ve/veya

durumlarla ilgili bilgiler:
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Hipertansyion, diabetes mellitus, hiperlipidemi, koroner arter hastaligi, kalp kapak
yetmezligi, sigara, alkol, yakin zaman enfeksiyon 6ykiisii, bag dokusu hastaligi,
tromboza yatkinlik genetik mutasyonu, oral kontraseptif kullanimi, serebro vaskdler
hastalik dykusu, ailede diseksiyon dykisd.

Diseksiyonun nattiri:

Diseksiyonun natiiri spontan veya minér travmayla iliskili olmak Uzere iki grupta
sinifland1. Minor travmalar (Or.: ani bag hareketi, 6kslirme, kusma, boyun manipiilasyonu,
cesitli spor aktiviteleri). Major travmaya bagli gelisen diseksiyon Oykiisii olan hastalar
caligmaya dahil edilmedi.

Diseksiyonun neden oldugu klinik yakinmalar ve muayene bulgulari.
Diseksiyonun neden oldugu klinik:
Iskemik inme, gecici iskemk atak, subaraknoid kanama, lokal bulgular, klinik
sendromlar.
Akut donem uygulanan tedavi
Endovaskdiler tedavi, trombolitik tedavi.
Uzun dénem uygulanan tedavi:

Antiagregan, Antikuagulan.

Tan1 amach yapilan néroradyolojik incelemelerle ilgili bilgiler:

Dopler USG, BTA, MRA, DSA.

Diseksiyonun tipi ve lokalizasyonu:

Stenoz, okllizyon, rekanalize, anevrizmatik.

Diseke arterin radiyolojik lokalizasyonu: karotis veya vertebrobaziler sistem, intra

veya ekstrakraniyal segmentlerde yerlesimi.

Hastalarin prognozlarinin degerlendirilmesi:
Hasta prognozlarinin degerlendirilmesinde modifiye Rankin Skalasi (mRS)

kullanilmustir.

Modifiye Rankin Skalas1 (MRS):

0. Tamamen normal

1. Semptomlar olmasina ragmen isgérmezlik olmamasi: Tiim giinliik aktiviyeleri
yapabilir

2. Hafif isgdérmezlik: Tlim aktiviteleri yerine getiremez ancak yardimsiz yasayabilir

3. Orta derecede isgdrmezlik: Desteksiz yiiriiyebilir ancak bagska aktivitelerde
yardima ihtiyag duyabibilir
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4. Orta-agir derecede isgdrmezlik: Desteksiz yiirliyemez ve diger aktivitelerde
yardima ihtiyaci vardir
5. Agirisgdrmezlik: Yataga bagiml, siirekli bakima ihtiyaci var

6. Olim

Istatistiksel yontemler:

Degiskenlerin analizinde SPSS 22.0 ve (IBM Corparation, Armonk, New York,
United States) veMedcalc 14 (Acacialaan 22, B-8400 Ostend, Belgika) programlar
kullanildi. Verilerin normaldagilima uygunlugu Shapiro-Wilk testi ve Degiskenlik katsayilari
ile varyans homojenligi Levenetesti ile degerlendirildi. Bagimsiz ~ iki  grubun
karsilastirilmasinda Independent-Samples T testiBootstrap sonuclariyla birlikte
kullanilirken, Mann-Whitney U testi Monte Carlo simiilasyonteknigi ile kullanildi.
Bagimsiz ¢oklu gruplarin  bir biriyle karsilagtirnlmasinda parametrikyontemlerden
One-Way Anova ve Tek Degiskenli ANCOVA; post hoc analizleri i¢in Fisher’sLeast
SignifiKAnt  Difference (LSD) testleri  kullanilirken nonparametrik testlerden
Kruskal-Wallis H Testi Monte Carlo simiilasyon teknigi sonuglari ile kullanilmis olup Post
Hoc analizlericin Dunn’s Test kullanildi.Kategorik  degiskenlerin bir biri ile
karsilastirilmasinda ise Pearson Chi-Square ve Fisher Exacttestleri Monte Carlo Simulasyon
teknigi ile test edildi. Kategorik anlamli risk faktorlerden endnemli risk faktoriiniin tespiti
icin odds ratio kullanildi. Nicel degiskenler tablolarda ortalama =+std.(standart sapma) /
Range(Maximum-Minimum) ve medyan Range(Maximum-Minimum),Kategorik
degiskenler ise n(%) olarak gosterildi. Degiskenler %95 giiven diizeyinde incelenmisolup p

degeri 0,05 ten kiiciik anlamli kabul edildi.
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4. BULGULAR:

Internal karoti arter disekiyonu (IKAD) saptanan kisiler, n dolasim sistem tutulumu
ve vertebrobaziler arter diseksiyonu (VAD) saptanan kisiler, arka dolagim sistem tutulumu
olarak iki gurupta incelendi. Birden ¢ok diseksiyonu olan olgularin (n=6) (%7.8), ikisinde 6n
dolasim sistem, dordiinde ise arka dolasim sistemin etkilenmesi tespit edildi. Birden ¢ok
diseksiyonu saptanan kisilerin risk faktorleri ve klinik bulgulari, her olgu i¢in sadece bir kez

degerlendirilmeye alind. .

Ortalama yas 50,2+13,8 / (81-20 yas araligi) olan grupun, 30’u kadin (%39.9), 47’si
erkek (%61.0) bireylerden olusuyordu. Hastalarin 38’inde 6n dolasim, 39’unda da arka
dolagim sistemde diseksiyon tespit edildi. Arka dolasim sistemde bakilan 39 olgunun, 24’i
erkek (9%61.5), 15’1 kadin (%38.5) ve 6n dolasim sistem de bakilan 38 hastanin 23’1 erkek
(%60.5), 15’1 kadin bulundu. Bulgular tablo 1 de 6zetlendi.

Tablo 1. Kranioservikal arter diseksiyon tanili olgularda yas ve cinsiyet dagilimi.

Yas - Cinsiyet
Arka dolagim sistem On dolagim sistem Total
(n=39) (n=38) (N=77) P Degeri
OrtalamatSS. / Max.- OrtalamatSs. / Max.- OrtalamatSS. / Max.-
Min. Min. Min.
Yas (N=77) 52,2+13,03 / 71-24 48,2+14,37 / 81-20 50,2+13,8 / 81-20 0.223
n(%) n(%) n(%)
Cinsiyet Kadin 15 (38,5) 15 (39,5) 30(39,0) 1
Erkek 24 (61,5) 23 (60,5) 47 (61,0)

Pearson Chi-Square Test(Monte Carlo) - Fisher Exact Test(Exact) - Independet t test(Bootstrap) - SS:Standart sapma - Max.
Maximum - Min. Minimum * Veriler analiz icin uygun degil ~° Odss Ratio icin referans -  : Odss Ratio (%95 Giiven Araligii)

Degerlendirilen grupun Ek 1. formundan elde edilen 6z/soy geg¢misindeki verileri

incelendi.

Diyabetes mellitus, arka dolasim sistem tutulumu olan kisilerin 11’inde (%28.2), 6n
dolagim sistem tutulumu olan kisilerin 3’iinde (%7.9), toplamda 14 kiside (%18.2) bulundu.
Hipertansiyon arka dolasim sistem tutulumu olan kisilerin 21’inde (%53.8), 6n dolasim
sistem tutulumu olan kisilerin 11’inde (%28.9), toplamda 32 kiside (%41.6) bulundu.

Hiperlipidemi, arka dolagim sistem tutulumu olan kisilerin 5’inde (%12.8), 6n dolasim
sistem tutulumu olan kisilerin 3’tinde (%7.9), toplamda 8 kiside (%10.4) bulundu. Koroner
arter hastalig1 arka dolagim sistem tutulumu olan kisilerin 5’inde (%12.8), 6n dolagim sistem

tutulumu olan kisilerin 7’sinde (%18.4), toplamda 12 kiside (%15.6) bulundu. Kalp kapak
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yetmezligi arka dolagim sistem tutulumu olan kisilerin 1’inde (%2.6), 6n dolasim sistem

tutulumu olan kisilerin 2’sinde (%5.3), toplamda 3 kiside (%3.9) bulundu.

Sigara kullanim &ykiisii arka dolagim sistem tutulumu olan kisilerin 11’inde (%28.2),
on dolasim sistem tutulumu olan kisilerin 15’inde (%39.5), toplamda 26 kiside (%33.8)
bulundu. Alkol kullanim &ykiisii arka dolagim sistem tutulumu olan kisilerin 4’tinde (%10.3),
on dolasim sistem tutulumu olan kisilerin 6’sinda (%15.8), toplamda 10 kiside (%13.0)

bulundu.

Bag dokusu hastaligi arka dolasim sistem tutulumu olan kisilerin 1’inde (%?2.6),
toplamda 1 kiside (%1.3) bulundu. Genetik tromboza yatkinlik 0n dolasim sistem tutulumu
olan kisilerin 2’sinde (%5.3), toplamda 2 kiside (%2.6) bulundu. OKS kullanim &ykiisii 6n
dolasim sistem tutulumu olan kisilerin 1’inde (%2.6), toplamda 1 kiside (%1.3) bulundu.
Onceden SVO oykiisti, arka dolasim sistem tutulumu olan kisilerin 5’inde (%12.8), 6n
dolagim sistem tutulumu olan kisilerin 7’sinde (%18.4), toplamda 12 kiside (%15.6) bulundu.
Aile 0ykisl arka dolasim sistem tutulumu olan kisilerin 2’sinde (%5.1), toplamda 2 kiside
(%2.6) bulundu.

Diseksiyon gelisim 6ncesi minor travma 0ykisi arka dolagim sistem tutulumu olan
kigilerin 11’inde (%28.2), 6n dolasim sistem tutulumu olan kisilerin 3’iinde (%7.9), toplamda
14 kiside (%18.2), diger kisilerde ise (%81.8) diseksiyon gelisim sekli spontan bulundu.
Bulgular Tablo 2. de etiyoloji basliginda 6zetlendi.

Daha énce SVO 6ykiisii olan 12 olgunun 2’sinde (%16.6) GIA, diger 10 kiside ise
(%83.4) iskemik inme bulundu. Her iki GIA 6ykiisii olan olgu, 6n dolasim sistem tutulumu
olan grupta yer aldi, arka dolasim sistem tutulumu olan olgularda GIA 6éykisii bulunmadi.
Genetik tromboza yatkinlig: bildirilen her iki olguda heterozigot MTHFR 677 gen mutasyonu
bulundu. Bag dokusu hastalig1 belirtilen 1 olgu da nonspesifik arteriyopati olan fibromuskiiler
displazi (FMD) saptandi.
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TABLO 2. Kranioservikal arter diseksiyon tanil1 olgularda etiyoloji.

Etiyoloji
Arka dolagim sistem On dolagim sistem Total
(n=39) (n=38) (N=77) P Degeri
n(%) n(%) n(%)

DM Yok 28 (71,8) 35(92,1) 63 (81,8) 0.036
Var 11(28,2)° 3(7,9) 14 (18,2) 4,6 (1,16-18,2) *

HT Yok 18 (46,2) 27 (71,1) 45 (58,4) 0.038
Var 21(53,8)° 11 (28,9) 32 (41,6) 2,86 (1,12-7,35)"

HLP Yok 34 (87,2) 35(92,1) 69 (89,6) 0.771
Var 5(12,8) 3(7,9) 8(10,4)

KAH Yok 34 (87,2) 31 (81,6) 65 (84,4) 0.545
Var 5(12,8) 7 (18,4) 12 (15,6)

Kalp kapak yetmezlik Yok 38 (97,4) 36 (94,7) 74 (96,1) 0.615
Var 1(2,6) 2 (5,3) 3(3,9)

Sigara Yok 28 (71,8) 23 (60,5) 51 (66,2) 0.341
Var 11 (28,2) 15 (39,5) 26 (33,8)

Alkol Yok 35 (89,7) 32 (84,2) 67 (87,0) 0.517
Var 4(10,3) 6 (15,8) 10 (13,0)

Bagdoku Hastaligi Yok 39 (100,0) 38 (100,0) 76 (98,7) *
Var 1(2,5) 0(0,0) 1(1,3)

Genetik tromboza Yok 39 (100,0) 36 (94,7) 75 (97,4) 0.240

yatkinhk Var 0(0,0) 2(5,3) 2(2,6)

OKS kullanimi Yok 39 (100,0) 37 (97,4) 76 (98,7) *
Var 0 (0,0) 1(2,6) 1(1,3)

Onceden SVO éykiisii Yok 34 (87,2) 31 (81,6) 65 (84,4) 0.465
Var 5(12,8) 5(13,2) 10 (13,0)
GIiA 0 (0,0) 2 (5,3) 2 (2,6)

Aile 6ykusu (Diseksiyon) Yok 37 (94,9) 38(100,0) 75 (97,4) *
Var 2(5,1) 0(0,0) 2 (2,6)

Disseksiyon gelisme sekli Spontan 28 (71,8) 35(92,1) 63 (81,8) 0.036
Travmatik 11(28,2)° 3(7,9) 14 (18,2)

4,6(1,16-18,2)
Pearson Chi-Square Test(Monte Carlo) - Fisher Exact Test(Exact) - Independet t test(Bootstrap) - SS:Standart sapma - Max.

Maximum - Min. Minimum * Veriler analiz igin uygun degil ° Odss Ratio i¢in referans - 1 : 0dss Ratio (%95 Giiven Araligi)

HT, DM ve minor travma olgularinin 6n ve arka sistem dagilimina bakildi, bakilan ii¢
parametrenin de arka sistem diseksiyonlar ile yiiksek oranda birlikteligi oldugu goriildii. Bu
degerlere iligkin istatistiksel degerlendirmemizde anlamli sonuglar elde ettik (p degerleri
DM: < 0.036, HT: <0,038, mindr travma: <0.036). (Bkz. Grafik 1, Grafik 2, Grafik 3)
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Grafik 1. Diyabetes mellitusun 6n ve arka sistemdeki dagilimi.
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Grafik 2. Hipertansiyonun 0n ve arka sistemdeki dagilimi.
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Grafik 3. Minér travma Oykiisiiniin 6n ve arka sistemdeki dagilimi.
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Gelis norolojik yakinma verileri incelendi. Bas agrisi, arka dolagim sistem tutulumu
olan kisilerin 7’sinde (%17.9), 6n dolagim sistem tutulumu olan kisilerin 5’inde (%13.2),
toplamda 12 kiside (%15.6) bulundu. Boyun agrisi, arka dolasim sistem tutulumu olan
kisilerin 6’sinda (%15.4), 6n dolagim sistem tutulumu olan kisilerin 1’inde (%2.6), toplamda
7 kiside (%9.1) bulundu.

Bulanti kusma arka dolasim sistem tutulumu olan kisilerin 15’inde (%38.5), 6n
dolasim sistem tutulumu olan kisilerin 2’sinde (%5.3), toplamda 17 kiside (%22.1) bulundu.
Vertigo arka dolasim sistem tutulumu olan kisilerin 14’lnde (%35.9), 6n dolagim sistem
tutulumu olan kisilerin 2’sinde (%5.3), toplamda 16 kiside (%20.8) bulundu.

Lisan bozuklugu, arka dolasim sistem tutulumu olan kisilerin 15’inde (%38.5) dizartri
seklinde, 6n dolagim sistem tutulumu olan kisilerin 8’inde (%21.1) dizartri, 8’inde (%21.1)
motor afazi, 7’sinde ise (%18.4) global afazi seklinde, toplamda 38 kiside (%49.3) bulundu.
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Ekstremitelerde parei, arka dolasim sistem tutulumu olan kisilerin 18’inde (%46.2),
on dolagim sistem tutulumu olan kisilerin 30’unda (%78.9), toplamda 48 kiside (%62.3)
bulundu. Ekstremitelerde hipoestezi, arka dolasim sistem tutulumu olan kisilerin 9’unda
(%23.1), 6n dolasim sistem tutulumu olan kisilerin 7’sinde (%18.4), toplamda 16 kiside
(%20.8) bulundu.

Santral fasial paralizi, arka dolagim sistem tutulumu olan kisilerin 5’inde (%12.8), 6n
dolasim sistem tutulumu olan kisilerin 4’lUnde (%10.5), toplamda 9 kiside (%11.7) bulundu.
Yizde hipoestezi, arka dolasim sistem tutulumu olan kisilerin 8’inde (%20.5), toplamda 8
kiside (%10.4) bulundu.

Diplopi, arka dolagim sistem tutulumu olan kisilerin 3’Unde (%7.7), 6n dolagim sistem
tutulumu olan kisilerin 3’Unde (%7.9), toplamda 6 kiside (%7.8) bulundu. Denge problemi,
arka dolasim sistem tutulumu olan kisilerin 15’inde (%38.5), toplamda 15 kiside (%19.5)
bulundu. Biling bozuklugu, arka dolasim sistem tutulumu olan kisilerin 4’tinde (%10.3), 6n

dolasim sistem tutulumu olan kisilerin 5’inde (%13.2), toplamda 9 kiside (%11.7) bulundu.

Tinnitus, 6n dolagim sistem tutulumu olan kisilerin 1’inde (%2.6), toplamda 1 kiside
(%1.3) bulundu. Yutma gii¢liigii, arka dolagim sistem tutulumu olan kisilerin 5’inde (%12.8),
on dolasim sistem tutulumu olan kisilerin 1’inde (%2.6), toplamda 6 kiside (%7.8) bulundu.
Ses kisikligi, arka dolasim sistem tutulumu olan kisilerin 2’sinde (%5.1), toplamda 2 kiside
(%2.6) bulundu. Higkirik, arka dolasim sistem tutulumu olan kisilerin 2’sinde (%S5.1),
toplamda 2 kiside (%2.6) bulundu. Nobet, arka dolasim sistem tutulumu olan kisilerin 2’sinde
(%5.1), 6n dolasim sistem tutulumu olan kisilerin 1’inde (%2.6), toplamda 3 kiside (%3.9)
bulundu. YUz yarisinda terleme, arka dolasim sistem tutulumu olan kisilerin 2’sinde (%5.1),

toplamda 2 kiside (%2.6) bulundu. Bulgular Tablo 3. de 6zetlendi.
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Tablo 3. Kranioservikal arter diseksiyon tanili olgularin basvuru sikayetleri ve muayene

bulgulari.
Klinik yakinmalar
Arka On Total
(n=39) (n=39) (N=77) P Degeri
n(%) n(%) n(%)

Bas agrisi Yok 32(82,1) 33(86,8) 65 (84,4) 0.755

Var 7(17,9) 5(13,2) 12 (15,6)
Boyun agrisi Yok 33 (84,6) 37 (97,4) 70 (90,9) 0.108

Var 6 (15,4) 1(2,6) 7(9,1)
Bulanti Kusma Yok 24 (61,5) 36 (94,7) 60 (77,9) 0.001

Var 15 (38,5) ° 2(5,3) 17 (22,1) 11,25 (2,36-53,71)
Bas donmesi Vertigo Yok 25 (64,1) 36 (94,7) 61 (79,2) 0.001

Vertigo Var 14 (35,9)° 2(5,3) 16 (20,8) 10,08 (2,10-48,31)"
Konusma ve Algilama Yok 24 (61,5) 15 (39,5) 39 (50,6) <0,001
bozuklugu Dizartri 15 (38,5) 8(21,1) 23 (29,9)

Motor afazi 0(0,0) 8(21,1) 8(10,4)

Global afazi 0(0,0) 7 (18,4) 7 (9,1)
Ekstremitelerde Parezi Yok 21 (53,8) 8(21,1) 29 (37,7) 0.005
gligstizliik Parezi Var 18 (46,2) 30(78,9)° 48 (62,3) 4,37 (1,6-11,92)*
Ekstremitelerde Hipoestezi Yok 30 (76,9) 31(81,6) 61(79,2) 0.780
uyusukluk Hipoestezi Var 9(23,1) 7 (18,4) 16 (20,8)
Agizda kayma Fasial paralizi Yok 34 (87,2) 34 (89,5) 68 (88,3) 1

Fasial paralizi Var 5(12,8) 4(10,5) 9(11,7)
Yiizde uyusma Yuzde hipoestezi Yok 31(79,5) 38 (100,0) 69 (89,6) 0.005

Yiizde hipoestezi Var 8(20,5)° 0(0,0) 8(10,4) 20,77 (1,15-374,17)
Cift Gorme Diplopi Yok 36 (92,3) 35(92,1) 71(92,2) 1

Diplopi Var 3(7,7) 3(7,9) 6(7,8)
Denge problemi Yok 24 (61,5) 38 (100,0) 62 (80,5) <0,001

Var 15 (38,5) 0(0,0) 15 (19,5) 48,71(2,78-851,82) *
Biling bozuklugu Yok 35(89,7) 33(86,8) 68 (88,3) 0.737

Var 4(10,3) 5(13,2) 9(11,7)
Kulak ginlamasi Tinnitus Yok 39 (100,0) 37 (97,4) 76 (98,7) *

Tinnitus Var 0(0,0) 1(2,6) 1(1,3)
Yiitma giigliigii Yok 34 (87,2) 37(97,4) 71(92,2) 0.200

Var 5(12,8) 1(2,6) 6(7,8)
Ses kisithg Yok 37 (94,9) 38 (100,0) 75 (97,4) *

Var 2(5,1) 0(0,0) 2(2,6)
Higkirik Yok 37 (94,9) 38 (100,0) 75 (97,4) *

Var 2(5,1) 0(0,0) 2(2,6)
Nobet Yok 37 (94,9) 37(97,4) 74 (96,1) 1

Var 2(5,1) 1(2,6) 3(3,9)

Median (Max.-Min.Median (Max.-Min.Median (Max.-Min.)

GKS (N=77) 15 (15-10) 14 (15-10) 15 (15-10) 0.056

Pearson Chi-Square Test(Monte Carlo) - Fisher Exact Test(Exact) - Mann Whitney U test(Monte Carlo) - Max. Maximum -
Min. Minimum - * Veriler analiz igin uygun degil 2 Odss Ratio igin referans - * : Odss Ratio (%95 Giiven Arali§i)
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Bulanti kusma, bas donmesi, denge problemleri ve yiizde uyusmasi olan olgularin 6n
ve arka sistem dagilimina bakildi, bakilan dort parametrenin de arka sistem diseksiyonlari ile
yuksek oranda birlikteligi oldugu goriildii. Bu degerlere iliskin istatistiksel
degerlendirmemizde anlamli sonuglar elde ettik (p degerleri, bulanti-kusma: 0.001, vertigo:
0.001, denge problemleri: <0.001, yiizde uyusma: 0.005). (Bkz. Grafik 4, Grafik 5, Grafik 6,
Grafik 7)

Grafik 4. Bulanti-kusmanin 6n ve arka sistem dagilimi.
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Grafik 5. Denge bozuklugunun 6n ve arka sistem dagilimu.
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Grafik 6. Vertigo’nun 6n ve arka sistem dagilim1
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Grafik 7. Fasiyal hipoestezinin 6n ve arka sistem dagilimi.
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Ekstremitelerde parezi, lisan bozuklugu olan olgularin 6n ve arka sistem dagilimina
bakildi, bakilan iki parametrenin de 6n sistem diseksiyonlart ile yiiksek oranda birlikteligi
oldugu goriildii. Bu degerlere iliskin istatistikSel degerlendirmemizde anlamli sonuglar elde
ettik (p degerleri, ekstremitelerde parezi: 0.005, lisan bozuklugu: <0,001). (Bkz. Grafik 9,
Grafik 10)
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Grafik 9. Ekstremitelerde parezinin 6n ve arka sistem dagilimi
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Grafik 10. Lisan bozuklugunun 6n ve arka sistem dagilimi.
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€ On dolagim sistem
&

o)

>

o

o
2
Z

3
A Arka dolagim sistem

0% 20% 40% 60% 80% 100%
E Yok ®Dizartri = Motor afazi = Global afazi

Calismamizda diseksiyon lokalizasyonu on ve arka dolasim sistemde (karotis ve
vertebrobaziler) intrakranial ve ekstrakranial olarak bakilmistir. On dolasim sistemde 38
olgunun 24°Unde (%63.2) ekstrakranial segmentde diseksiyon saptanmistir. Arka dolasim
sistemdeki 16 olguda (%41) vertebral arterin V4 segmentinde ve 11 olguda (%28.2) baziler
arterde diseksiyon goriilmiistiir. (Bkz. Grafik. 11)
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Grafik 11. Vertebrobaziler arter segmentlerinde diseksiyonlarin sikligi.
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Olgularin 6’sinda (%7.8) es zamanl (ikili) servikosefalik diseksiyon goriilmiistiir.
Kranioservikal arter diseksiyonlart %49 (38 olguda) stenoza, %33 (25 olguda) oklizyona

neden olmustur.

Caligmaya alinan hastalarin 11’inde (%14) Horner sendromu goriilmiis olup bunlarin
6’s1 6n, 5’i arka sistem diseksiyonlu hastalardi. On sistem diseksiyonuna bagli Horner
sendromlarinin tamami parsiyal, arka sistemdekiler tamami1 Wallenberg sendromunun bir

pargasi olarak goriilmistiir. (Bkz. Grafik 12)

Calismamizda diseksiyon sonucunda gelisen SVO Kklinigi ve On-arka dolasim
sistemdeki dagilimina bakildi. iskemik inme arka dolagim sistem tutulumu olan kisilerin
32’sinde (%82.1), 6n dolasim sistem tutulumu olan kisilerin 31’inde (%81.6), toplamda 63
kiside (%81.8) bulundu.

GIA arka dolasim sistem tutulumu olan kisilerin 3’iinde (%7.7), 6n dolasim sistem

tutulumu olan kisilerin 5’inde (%13.2), toplamda 8 kiside (%10.4) bulundu. Lokal
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yakinmalar arka dolasim sistem tutulumu olan kisilerin 3’tinde (%7.7), 6n dolagim sistem
tutulumu olan kisilerin 2’sinde (%5.3), toplamda 5 kiside (%6.5) bulundu. SAK ise arka
dolagim sistem tutulumu olan 1 kiside (%2.6), toplamda %1.3 bulundu. (Bkz. Grafik. 13)

Grafik 12. Horner sendromunun 6n ve arka sistemde dagilimi
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Grafik 13. Kranioservikal arter diseksiyona bagli gelisen serebrovaskiiler olaylarin klinigi ve

on-arka dolasim sistemdeki dagilimi.
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Calismamizda intrakranial segmente uzanan karotis sistem diseksiyonuna bagli iskemik inme
tanilt 2 olguya intraarteriyel trombolitik tedavi ile birlikte mekanik trombektomi, karotis
sistemde ekstrakranial diseksiyona bagli iskemik inme tanili 1 olguyada intravendz
trombolitik tedavi uygulanmistir. Trombolitik tedavisi uygulanan hastalarda herhangi bir
komplikasyon gelismemistir.

Ayrica 4 hastaya, 3’line stent (stenoz nedeniyle) ve 1’ine embolizasyon (anevrizma
nedeniyle) olmak iizere endovaskiiler tedavi uygulanmigtir (intraarteriyel trombolitik tedavi
disinda). Hastalarin 2’sinede cerrahi girisim ile endarterektomi uygulanmistir. Anevrizma
nedeniyle IKA embolizasyonu uygulanan hastada izlemde klinik komplikasyon gelistigi
goriilmiigtiir. Diger olgularda tedavi sirasinda veya klinik izlemde komplikasyon
goriilmemistir.

Calismamizda yer alan 77 hastadan 56’smna antiagregan ve 21’ine antikoagulan tedavi
verilmistir. Intrakranial segment darlifi olan hastalarm g¢ogunlugu antiagregan tedavi

kullantyordu (32 kiside antiagregan/12 kiside antikuagulan). (Bkz. Grafik. 14)

Grafik 14. Uzun ddonem tedavi verileri
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Calismamiza alinan olgularin prognozu i¢in modifiye Rankin Skallas1 (MRS) kullanildi. On
ve arka dolasim sistem tutulumu olan olgularin taburculuk zamanindaki mRS’leri hesaplandi.
Arka dolasim sistem diseksiyonu olan olgularda, (mRS>2), 6n dolasim sistem diseksiyonu
olan kisilerde (MRS>3) bulundu. Calismadaki olgularin, poliklinik dosyalarina bakildi. 77
olgudan, toplam 43 hastanin 3’iincii ay muayene ve kontrol nororadiyolojik goruntuleme
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bilgileri elde edildi. Arka ve 6n dolasim sistemde diseksiyonu olan olgularin kontrol mRS’u
sira ile >1 ve >2 hesaplandi. Ayrica takibi yapilan bu 43 hastada cekilen kontrol
noéroradiyolojik goriintiilemeleri bakildi, 29’unda (%67) rekanalizasyon veya stenozda

derecesinde azalma izlendi. Bulgular Tablo 4. de 6zetlendi.

Tablo 4 . Diseksiyon tipi , yerlesimi ve prognozu.

Diseksiyon; Tiplendirme, Yerlegim, Prognoz

Arka On Total
(n=39) (n=39) (N=77) P Degeri
n(%) n(%) n(%)
Diseksiyon tiplendirme Stenoz 17 (43,6) 21 (55,3) 38 (49,4) 0.330
Okliizyon 15 (38,5) 10 (26,3) 25 (32,5)
Rekanalize 2(5,1) 3(7,9) 5(6,5)
Anevrizmal dilatasyon 1(2,6) 2(5,3) 3(3,9)
Stenoz + Okliizyon 0(0,0) 1(2,6) 1(1,3)
Stenoz + Stenoz 3(7,7) 0(0,0) 3(3,9)
Okliizyon + Okliizyon 1(2,6) 0(0,0) 1(1,3)
Anevrizmal + Anevrizmal 0(0,0) 1(2,6) 1(1,3)
dilatasyon
iCA diseksiyon - yerlesim intrakranial segment 14 (36,8) 14 (18,2)
Extrakranial segment 24 (63,2) 24 (31,2)
Vertebrobaziler diseksiyon -  Baziler arter 11 (28,2) 11 (14,2)
yerlesim V2 1(2,6) 1(1,3)
V3 1(2,6) 1(1,3)
V4 16 (41,0) 16 (20,8)
V1+\V2 2(5,1) 2(2,6)
V2 +V3 5(12,8) 5 (6,5)
V3 +V4 3(7,7) 3(3,9)
SVO tipi Yok 3(7,7) 2(5,3) 5 (6,5) 0.800
GiA 3(7,7) 5(13,2) 8 (10,4)
iskemik inme 32(82,1) 31(81,6) 63 (81,8)
SAK 1(2,6) 0(0,0) 1(1,3)
Takipte kontrol Radyoloji Yok 5(25,0) 9(39,1) 14 (32,6)
sonucu regresyon(N=43) Var 15 (75,0) 14 (60,9) 29 (67,4)

Modifiye Rankin Skalasi (N=77)

Takipte Modifiye Rankin Skalasi (N=43)

Median (Max.-Min.) Median (Max.-Min.) Median (Max.-Min.)

2 (6-1)
1(2-1)

3 (5-1)
2 (4-1)

3(6-1)
2 (4-1)

Pearson Chi-Square Test(Monte Carlo) - Fisher Exact Test(Exact) -

Minimum

Mann Whitney U test(Monte Carlo)
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- Max. Maximum -



5. TARTISMA:

Arter diseksiyonlari, geng hastalarda inmenin yaygin sebebi olmakla birlikte her yasta
gorllebilir. Arteriyel duvarin biitiinliigii bozulup kanin katmanlar arasinda intramural

hematom seklinde toplanmasi1 durumunda diseksiyon olusur.

Spontan diseksiyon, 6zellikle geng yetiskinlerde goriilen inmenin yaygin sebebi olup
iskemik inmenin yaklasik %20’sini olusturur. Minesota’da yapilan popiilasyona dayali bir
arastirmada, bir y1l i¢erisinde gerceklesen ortalama spontan internal karotid arter diseksiyonu
oraninin 100,000 kisi basina 1.72 iken ayni1 oranin spontan vertebral arter diseksiyonu i¢in
100,000 kisi basma 0.97 oldugu, diseksiyonun kombine oraninin ise 100,000 kisi basina 2.6
oldugu rapor edilmistir (3). Asil insidans orani ise biiyiik ihtimalle daha yiiksektir ¢ilinkii
bircok diseksiyon vakast mindr klinik belirtiler gosterdigi veya higbir belirti
gostermediginden dolay:r fark edilmemektedir (14). Kuzey Amerika ve Avrupa’da yapilan

caligmalarda, diseksiyondan etkilenen bireylerin yaslarinin 44 ila 46 arasinda degistigi az da

olsa erkek cinsiyet egemenligi oldugu (53-57%) ifade edilmistir (3, 51, 147, 148).

Bizim calismamizda servikokranial diseksiyonlarin prevalans ve insidansina. Yas
ortalamasi ortalama 50 saptanmustir. On dolasim sistem yas ortalamasi (48y) arka dolasima
(52y ) gore az da olsa daha gen¢ bulunmustur. Cinsiyet agisindan bakildiginda erkek
egemenligi saptanmistir (%61). Verilerimiz diger ¢aligmalar1 destekler nitelikte olmakla

birlikte yas ortalamasi ve erkek cinsiyet egemenligi daha yiliksek bulunmustur.

Kuzey Amerika ve Avrupa’daki raporlara gore ekstrakraniyal diseksiyon,
intrakraniyal diseksiyondan ¢ok daha sik goriilmektedir (3, 51, 76, 79). Bununla birlikte
Giiney Kore’de yapilan bir ¢aligma, intrakraniyal diseksiyonun Asya popiilasyonunda daha
yaygin olabilecegini ortaya koymaktadir (76). Ekstrakraniyal internal karotid arter
diseksiyonu genellikle kafa tabanina yakin kisimda, karatid biflirskasyona 2 cm veya daha
uzak olacak sekilde gerceklesir. Intrakraniyal karotid diseksiyonu genellikle supraklinoid
segmentte gozlemlenir (87). Vertebral arter diseksiyonu ise genellikle V1 veya V3
segmentlerini etkiler. Calismamizda olgularin %13°1 ila %22’si arasinda ¢oklu es zamanl
servikosefalik diseksiyon goriilmekte olup (3, 4, 51, 90), kadinlarda erkeklere oranla daha sik
goralebilir (4, 51, 96).

Calismamizda diseksiyon lokalizasyonu 6n ve arka (karotis ve vertebrobaziler sistem),

intrakranial ve ekstrakranial olarak bakilmistir . Karotis sistemde 37 olgunun 24’iinde
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(%63.2) ekstrakranial diseksiyon saptanmistir. Vertebrbaziler sistemde ise en ¢ok vertebral
arterin V4 segmentinde (%41), ikinci sikliklada baziler arterde (%28.2) goriilmiistiir.
Karotis sitemdeki verilerimiz Kuzey Amerika ve Avrupa bazli yapilan ¢aligmalar
desteklerken (3, 51, 76, 79), vertebral sistemdeki veriler Kim BM ve arkadaslar1 (76) yaptigi
calismay1 destekler sekildedir. Olgularin 6’sinda (%7.8) es zamanli (ikili) servikosefalik
diseksiyon goriilmiistiir, bu 6 kisinin 4’ii kadin, 2’si erkek bireylerden olugsmutur. KSAD en

sik stenoza %49, ikinci siklikla okliizyona %33 neden olmustur.

Arterial duvarin biitiinliigii bozulup kanin katmanlar arasinda intramural hematom
seklinde toplanmas1 durumunda diseksiyon olusur. Bunun en sik gozlemlenen sebepleri farkli
derecelerdeki travmalar veya spontan olaylar olup bazi vakalarda predispozisyon da
goriilmektedir. Diseksiyon major bas ve boyun travmalari sebebiyle de olusabilir fakat
diseksiyonlarin biiyiik bir kismi1 mindr veya dnemsiz yaralanmalar esnasinda veya sonrasinda
ortaya c¢ikar. Minor travma ve diger tetikleyici sebepler olgularin en fazla %40’ indaki
servikal arter diseksiyonu ile ilgili oldugunu gostermektedir (98). CADISP galigmasinda
mindr travmalarin vertebral sistemle istatistiksel olarak olarak anlamli oldugu gosterilmistir

97).

Caligmaya dahil edilen hastalarda etiyolojide major travma yoktu. Mindr travma
Oykiisii hastalarin % 18.2 (14 hasta) vardi . Arka dolasim sistem diseksiyonu olan hastalarin
%28.2 mindr travma OyKkiisii vard1 ve istatistiksel olarak anlamli bulundu (p=0.038). Bu veri
CADISP calismasinda elde edilen verileri destekler ve vertebral sistemin mindr travmalara

daha duyarli oldugunu gostermektedir.

Kesin kanitlar genellikle bulunamasa da cesitli bag doku ve vaskiiler bozukluklar
diseksiyon ile iligkilendirilmistir (133,132,14). Bununla birlikte bilinen bag doku veya
vaskiiler bozukluklar1 bulunan spontan diseksiyon hastalarinin orami distiktiir (20,135).
Diseksiyonun en fazla iliskilendirildigi hastalik, nonspesifik arteriyopati olan fibromuskiiler
displazi olup servikosefalik diseksiyon vakalarmmin %15’1 ila %20’sini olusturmaktadir
(134,136). Calisgmamiza alinan olgulardan sadece 1’inde nonspesifik arteriyopati (FMD)

saptanmigtir.

Belirtilen monogenik bag doku hastaliklarina ek olarak, poligenetik faktorler de
multifaktoryal predispozisyonun bir parcasi olarak diseksiyonun etiyolojisi ve patofizyolojisi
ile iligkilendirilebilir (20). Teoride bu faktérler damar duvarinin kalitsal olarak zayif olmasina

sebep olabilir bu durum da mindr travmalar, inflamasyon, tromboz veya diger cevresel

41



tetikleyicilere bagli diseksiyon duyarliligimi artirir. Bununla birlikte servikosefalik
diseksiyona iligskin genetik belirleyiciler bulunmamaktadir. 2009 yilinda yayimlanan
sistematik bir arastirma, bu alanda yapilan genetik ¢alismalariin biiyiik bir kismimnin olumsuz
sonu¢ verdigini ve onemsiz kaldigini ifade etmistir (20). Calismamizda genetik olarak sadece

2 hastada MTHFR heterozigot gen mutasyonu saptanmustir.

Destekliyici kanitlarin sayis1 az olsa da, yakin zamanda gézlemlenen enfeksiyon,
yiiksek tansiyon, migren, milsi ¢ikintinin uzun olmasi, aort kokii ¢capinin 34 mm’den genis
olmasi, oral kontraseptif kullanimi, sigara, homosistein diizeylerinin artmasi, alkol kullanimu,
yiiksek boy, ve viicut agirliginin az olmasi da dahil olmak {izere bir¢cok diger kosul

servikosefalik diseksiyon ile iligkilendirilmistir (14,138-149).

Bizim calismada hipertansiyon hastalarin %41.6’sinda goriilmiis olup, arka dolagim
sistem i¢in istatistikksel olarak anlamli bulunmustur (p=0.038). Diyabetes mellitus hastalarin
%18.2’sinde goriilmiis olup, arka dolasim sistem i¢in istatistikksel olarak anlamh
bulunmustur (p=0.036), ancak veriyi destekleyecek herhangi bir ¢alisma bulunamadi. Bu
nedenle DM ve KSAD iliskisine yapilacak yeni ¢calismalara gereksinim vardir. Hiperlipidemi

hastalarin %10.4, sigara kullanim1 %33.8, alkol kullanim1 %13 oraninda vardi.

Popiilasyona ve hastane raporlarina baglh olarak edinilen kanitlar diseksiyonun biyuk
olgiide iskemik inme veya gecici iskemik atakla sonuglandigini ve yine genellikle boyun
agris1 ve bas agris1 gibi lokal semptomlarla iliskilendirildigini gostermektedir (3, 4, 51, 97).
Bununla birlikte s6z konusu caligsmalar, asemptomik veya yalnizca lokal semptomlar1 olan

vakalarin oranin1 daha da ytiksek bildirmistir (14).

Servikosefalik diseksiyonun en sik goriilen baslangic semptomlari bas ve/veya boyun
agrist olup vakalarin %90’1nda bu sikayetler gozlemlenmektedir (3, 97). Diseksiyona bagl
bas agris1 genellikle yavas yavas baslasa da, %20 oranda gok giiriiltiisii tipi bas agrist
seklinde goriilebilir (149).

Calismamizda literatiir verilerine gore daha diisiik oranda (%51) bas/boyun agrisi
goriilmiistiir. Basagris1 boyun agrisina gore daha ¢ok gorilmekle bilrilkte (%33.7 - %22)

istatistiksel olarak iki grup arasinda anlamli fark bulunmadi .

Horner sendromu, vakalarin yaklasik %25’inde ortaya ¢ikmakta olup (3) bunun
sebebi genellikle internal karotid arter yuzeyini kaplayan sempatik liflerin tutulumudur.

Internal karotid arter diseksiyonu ile birlikte gortlen Horner sendromu genellikle parsiyel
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olup pitoz ve miyoz icerirken anhidroz icermez. Bunun sebebi, yiz terlemesi ve
vazodilasyondan sorumlu olan sempatik liflerin superiyor servikal gangliyonda diger

okiilosempatik yoldan ayrilip eksternal karotid arter {izerinden devam etmeleridir.

Calismaya alinan hastalarin 11 de (%14) Horner sendromu goriilmiis olup bunlarin
6’s1 6n, 5’i arka sistem diseksiyonlu hastalardi. On sistem diseksiyonuna bagli Horner
sendromlarinin tamamui parsiyal, arka sistemdekiler tamami1 Wallenberg sendromunun bir

parcasi olarak goriilmiistiir.

Diger diseksiyon belirtileri tinnitus (150), kranial noropatiler (151) veya kafa
derisinde hassasiyet gibi durumlari igerebilir. Servikal sinir koki tutulumu, vertebral arter
diseksiyonunda siklikla gézlemlenen bir komplikasyon olmayip (152, 153) izole orbital veya
monokiiler agr1 da karotid arter diseksiyonunda nadiren goriiliir (154, 155). Calismamiza
alinan olgularin 1’inde tinnitusvardi, bahsedilen diger bulgular calismaya alinan hastalarda da

goriilmemistir.

Internal karotid ve vertebral arterlerde spontan diseksiyon gdzlemlenen 48 hastaya
iligkin popiilasyonuna dayali raporda gegici iskemik atak ve serebral enfarktiis oranlari
sirastyla %23 ve %56’dir (3). Calismaya alman hastalarn %10’unda GIA ve %82’inde

iskemik inme gorilmiistiir.

Vertebral diseksion lateral mediiller enfarktiise (Wallenberg sendromu), diger arka
dolagim bdlgesi enfarktiisiine veya omurilik iskemisine sebep olabilir (152). Calismaya alinan

hastalar igerisinde 5’inde Wallenberg sendromu varda.

Az sayida vakada, intrakraniyal arteriyel diseksiyon subaraknoid kanamayla
sonuclanabilir. Toplamda 1100°den fazla servikosefalik diseksiyonlu hastayr (genellikle
ekstrakraniyal) kapsayan iki biiyiik Ol¢ekli hastane ¢alismasinda hastalarin %1 inde
subaraknoid kanama goriilmiistiir (4,51). Intrakraniyal internal karotid arter diseksiyonlu 10
hastadan olusan bir grupta 8 hasta iskemik inme gegirirken bir hasta iskemik inme ve buna
bagli subaraknoid kanama gecirmistir (87). Calismaya alinan hastalarin 1 tanesinde (%]1.3)

SAK goriilmiis olup vertebral arterin intrakranial segmentindeki diseksiyona bagl geligmistir.

Internal karotid ve vertebral diseksiyon klinik prezantasyonu karsilastirilirsa
bolgelerin farklt olmasi sebebiyle noérolojik semptomlar1 agisindan degisiklik gosterebilir.
Calismaya alinan hastalarda goriilen klinik bulgulardan bulanti-kusma, bagdonmesi, yiizde

uyusma ve denge problemleri arka dolasim diseksiyonlu hastalarda, ekstremitelerde parezi ve
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lisan bozuklugu ise o©n dolasim diseksiyonlu hastalarda anlamli derecede daha c¢ok

gorilmiistiir.

Klinik 6zellikler diseksiyon siiphesini akla getirse de teshis, giderek incelen arteriyel
stenoz, konik okluzyon, dissekan anevrizma (ps6doanevrizmasi), intimal flep, ¢ift liimen
veya intramural hematomun demonstrasyonu olmak tizere norolojik goriintiileme bulgulariyla

teyit edilir.

Servikosefalik diseksiyona iligkin On tanilarin onaylanmasinda ve seri tedavi
kararlarinda vaskiiler goriintilleme kullanilmaktadir. Bir¢ok merkezde, DSA yerine basta
manyetik rezonans anjiyografisiyle (MRA) beyin MR’1 ve bilgisayarli tomografi
anjiyografisiyle (BTA) kraniyal BT goriintillemesi olmak iizere noninvaziv yaklasimlar
kullanilmaktadir (54 -156, 157). 2009 yilinda yayimlanan sistematik bir arastirmada,
servikosefalik arteriyel diseksiyonun teshisinde MR tekniklerinin ve BTA’nin duyarlilik ve
ozgiilliik degerlerinin nispeten birbirine yakin oldugu bulunmustur (157). DSA, noninvaziv
goriintiileme sonucu negatif olmasina ragmen diseksiyon siiphesinin halen yiliksek oldugu
durumlarda geng¢ hastalar i¢in kullanilmasim uygun goriilmektedir . Serebral veya servikal
arter diseksiyonunun BTA veya MRA kullanilarak teshis edilebildigi durumlarda ise DSA

uygulamasina gerek goriilmemektedir.

Calismada 42 BT anjiyografi goriintiilemesi yapilan hastalardan, 1 hastaya tani
dogrulama amagli MR anjiyografi yapilmistir. 39 hastaya MR anjiyografi yapilmis olup 5
hastada taniy1 dogrulama amagli BT anjiyografiye, 3 hastaya DSA tetkigine ihtiyag
duyulmustur. Sonu¢ olarak tani amagli sadece 3 hastada invaziv tetkik yontemine ihtiyag
duyulmusturki bu da BTA ve MRA nun diseksiyon tanis1 i¢in degerli noninvaziv yontemler

oldugunu gostermektedir.

Stiphelenilen diseksiyonu goriintiilemek veya tedaviyi izlemek amaciyla karotid
dupleks ve transkraniyel Doppler ultrasonografi (TCD) kullanilabilir (158). Bununla birlikte
karotid dublex, vakalarin yalnizca %68’1 ila %95’inde anomalileri belirlemektedir (158,48).
Ayrica dubleks ve transkraniyel Doppler, kafatasi tabani1 yakinindaki arteriyel diseksiyonlar
ile transvers foramen igerisindeki vertebral arter diseksiyonlarinin tanisinda yetersiz
kalmaktadir (14,157). Bu sebeple de klinik 6ykiiniin diseksiyonu diisiindiirdiigii durumlarda,
ultrason sonuglar1 negatif ¢ikan hastalarda sonuclar MRA veya CTA ile teyit edilmelidir
(159).
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Calismada toplamda 39 hastaya KVDUSG yapilmis olup sadece bir hastada intramural
hematom izlenerek diseksiyon tanist koyulmustur. Diger vakalarda diseksiyon bulgusu

saptanmamig veya dolay1 bulgular (en sik darlik) raporlanmustir.

Mevcut kanitlar, ekstrakraniyal servikal arter diseksiyonunun yol actig1 akut iskemik
inmenin ¢ok erken donemindeki uygun nitelikteki hastalar icin trombolitik tedaviden
kacinilmamasi gerektigini gOstermektedir. Hiperakut donemin Otesine gecildiginde,
antikoaliigasyon veya antiplatelet ilaclarla gerceklestirilen antitrombotik tedavi,
ekstrakraniyal arter diseksiyonunun neden agtigi iskemik inme veya GIA (gegici iskemik
atak) icin kabul edilen tedavi olsa da, bu ikisi arasinda yapilan se¢im bakimindan tartismalar
stirmektedir. Ayrica, ya tek basina intrakraniyal diseksiyon veya subaraknoid hemoraj
riskinin varsayilan artis1 nedeniyle ekstrakraniyal diseksiyonun intrakraniyal uzanimi bulunan
hastalarda trombolitiklerin ve antitrombotik ajanlarin kullanilmasi ile ilgili tartismalar da

mevcuttur.

Antitrombotik tedaviye ragmen rekiiran iskemili hastalar basta olmak iizere,
diseksiyon tedavisinde daha nadiren endovaskiiler yontemler veya cerrahi onarim da
kullanilmaktadir. Kesin teshisin hizla konmasindaki sinirlamalar, genel anlamda diisiik
insidans, diigiik rekiirans orani ve hasta oOzelliklerinde belirgin varyasyon nedeniyle
diseksiyonun optimal tedavisi halen bir zorluk teskil etmektedir. Diseksiyon {iizerine
gergeklestirilen ¢ogu terapotik c¢alisma, cok merkezli, randomize, kontrolli klinik
denemelerden ziyade tek merkezden ¢ikan raporlarla sinirli kalmistir. Akut (baslangictan
itibaren yedi gin icerisinde) karotid ve vertebral arter diseksiyonunda antiplatelet ve
antikoagilasyon tedavisini karsilastiran prospektif, ¢cok merkezli randomize bir kontrolli

calisma halihazirda siirdiiriilmektedir (160).

Diseksiyon nedenli iskeminin tedavisinde intraarteriyel trombolizin intravenéz trombolize
kiyasla potansiyel avantajlarma segici katetarizasyon ve uygulanan litik ajanin toplam
dozunun daha az olmasi dahildir.Intaarteriyel tromboliz komplikasyon oraninda artis
olmaksizin, az sayida hastada diseksiyon s6z konusu oldugunda akut iskemik inme

tedavisinde kullanilmistir.

Calismamizda intrakranial segmente uzanan karotis sistem diseksiyonuna bagl iskemik inme
tanili 2 olguya intraarteriyel trombolitik tedavi ile birlikte mekanik trombektomi, karotis

sistemde ekstrakranial diseksiyona bagli iskemik inme tanili 1 olguyada intravendz
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trombolitik tedavi uygulanmistir. Trombolitik tedavisi uygulanan hastalarda herhangi bir

komplikasyon gelismemistir.

Antikoalligasyon veya antiplatelet ilaclarla gergeklestirilen antitrombotik tedavi, servikal
arteriyel diseksiyonun neden actigi iskemik inme veya GIA icin tedavi olarak
kullanilmaktadir. Teoride, antikoagiilasyon, stenotik damarin okliizyonunu engelleyebilir ve
distal embolizasyonu minimize edebilir. intramural hematomun uzanimi antikoagiilasyon
varliginda nadiren goriiliir (161). Ancak, hi¢gbir ranzomize ¢alisma antikoagiilasyonu bu kosul
icin dogrudan antiplatelet tedavisi ile karsilastirmamistir (70) Servikal arter diseksiyonlu
1600n iizerindeki hasta ile yapilmis randomize olmayan c¢alismalarin 2012'de
gerceklestirilen bir meta analizinde, antikoagiilasyonun antiplateletlerle kiyaslanmasinda
rekiiran inme riski veya mortalitede anlamli fark bildirilmemistir (162). Bu sekilde,
servikosefalik arteriyel diseksiyonda optimal antitrombotik stratejileri ile ilgili tartigmalar

stregelmektedir (69, 90).

Tiim uzmanlar degilse de bazilari, gegici iskemik atak veya kiiciik ila orta boyutlu enfarktiis
geciren ekstrakraniyal diseksiyonlu hastalar icin akut aktikoagilasyonu tercih etmekte ve
hemorajik transformasyon riskinin artabilecegi genis enfarktiislii hastalar icin antiplatelet
tedavisini secmektelerdir. Subaraknoid hemoraj riski nedeniyle genelde intrakraniyal
diseksiyon s6z konusu oldugunda antikoagiilasyondan kacinilmasma karsin, bazi kanitlar
subaraknoid hemoraji bulunmayan intrakraniyal diseksiyonlu hastalarda antikoagiilasyonun

giivenle kullanilabilecegini diistindiirmektedir (44).

Calismamizda yer alan 77 hastadan 56’sina antiagregan ve 21’ine antikoagulan tedavi
verilmistir. Intrakranial segment darhig olan hastalarin ¢ogunlugu antiagregan tedavi

kullamiyordu (32 kiside antiagregan/12 kiside antikuagulan).

Diseksiyonun ve disseke anevrizmanin tedavisine yonelik endovaskiiler teknikler
anjiyoplasti, stent yerlestirme, c¢esitli materyallerle embolizasyon ve bu yaklagimlarin
kombinasyonlarin1 igerir (163). Anjiyoplasti ve stent yerlestirme yalanci liimenin
okliizyonunu saglayarak gergek akteriyel liimen genisligini eski haline getirebilir. Ne var ki,
diseksiyonun endovaskiiler tedavisi ile ilgili veriler, vaka raporlar1 ve vaka serileri ile
siirhidir (163-170). Endovaskiler teknikleri medikal tedavilerle karsilagtiran randomize
caligma verileri yoktur ve bu yoOntemlerin uzun vadede giivenliligi ve dayanmiklilig

bilinmemektedir.
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Calismada yer alan olgulardan 4 hastaya 3 stent (stenoz nedeniyle) ve 1 embolizasyon
(anevrizma nedeniyle) olmak (zere endovaskiiler tedavi uygulanmistir (intraarteriyel
trombolitik tedavi disinda). 2 hastaya cerrahi girisim — endarterektomi uygulanmistir.
Anevrizma nedeniyle IKA embolizasyonu uygulanan hastada izlemde klinik komplikasyon
gelistigi goriilmiistiir. Diger olgularda tedavi sirasinda veya klinik izlemde komplikasyon

goriilmemistir.

Serebral ve servikal arter diseksiyonunun prognozu iliskilendirilen iskemik inme veya
subaraknoid hemorajin siddeti ile birincil dereceden alakalidir. Akut servikosefalik arteriyel
diseksiyonun morbiditesi ve mortalitesi, hangi arterlerin s6z konusu olduguna ve lezyonun
lokasyonuna gore degiskenlik gosterir. Ekstrakraniyal servikal arter diseksiyonlu 982
hastayla gerceklestirilen CADISP ¢alismasinda, iskemik inmeli hastalar arasinda ii¢ ay
sonundaki degerlendirmede olumsuz sonucun, vertebral arter diseksiyonuna kiyasla internal
karotid arter diseksiyonu bulunan iskemik inmeli hastalarda muhtemel oldugu goriilmiistiir.
Bu sonucun nedeni biiyiik 6l¢iide baslangigtaki inme siddetidir; internal karotid diseksiyonlu
hastalarin vertebral diseksiyonlu hastalara kiyasla hastaneye kabuliindeki ortalama Ulusal

Saglik Enstitiileri Inme Olgegi (NIHSS) puan1 daha yiiksek olmustur.

Calismamizda yer alan hastalarin yatis sirasindaki mRS 6n sistem igin ortalama 3 arka sistem
icin 2 olarak hesaplanmigtir. 3 ay sonraki degerlendirmede (toplamda 43 hasta
degerlendrmeye alinmis) On sistem icin mRS ortalamasi 2, arka sistem i¢in 1 hesaplanmistir.
Bu sonuglardan yola ¢ikarak bizim c¢alismamizdada 6n sistem diseksiyonlu hastalarin klinik
prognozunun arka sistem diseksiyonu olanlardan daha kétii oldugu ve sonuglarm CADISP

caligmasina benzer oldugu goriilmektedir, ancak istatistiksel olarak anlamli bulunmamastir.

Takibi yapilan 43 hastanin 3 ay sonraki degerlendirmesinde kontrol ndroradiyolojik
gorlintiilemeleri bakildi, 29’unda (%67) rekanalizasyon veya stenoz derecesinde azalma

izlenmistir.
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6. SONUC:

Yas ortalamast 50 yas civarinda eriskinlerde saptanmistir. On dolasimda yas
ortalamasi arka dolasima gore az da olsa daha gen¢ bulunmustur, fakat istatistiksel anlamlilik
gostermemistir. Cinsiyet acisindan bakildiginda erkek egemenligi saptanmistir. Verilerimiz
diger calismalar1 destekler nitelikte olmakla birlikte yas ortalamasi ve erkek cinsiyet

egemenligi daha yiiksek bulunmustur .

Karotis sistemde dseksiyonlarin yaklasik 2/3’u ekstrakranial segment de saptanmustir,
vertebrobaziler sistemde ise en ¢ok V4 segmentinde, ikinci sikliklada baziler arterde

gorilmiistir.

Calismaya dahil edilen hastalarda etiyolojide major travma yoktur. Mindr travma
Oykusu hastalarin yaklasik 1/5’inde vardi. Arka sistem diseksiyonu olan hastalarin daha fazla
mindr travma Oykiisii vardi ve istatistiksel olarak anlamli bulunmustur. Bu verimiz daha
onceki ¢aligmalarla uyumlu olup, vertebral sistemin minér travmalara daha duyarli oldugunu

gostermektedir.

Hipertansiyon hastalarin yaklagik yarisinda goriilmiis olup, arka sistem igin istatistiksel
olarak anlamli bulunmustur. Diyabetes mellitus hastalarin yaklasik 1/5’inde goriilmiis olup,
arka sistem icin istatistiksel olarak anlamli bulunmustur. Bu veriyi destekleyecek herhangi bir
calisma gorulmemistir, bu nedenle DM ve diseksiyon iliskisine yapilacak yeni c¢alismalara

gereksinim vardir.

Caligmamizda hastalarin yarisinda bag/boyun agris1 goriilmiistiir. Basagris1 boyun
agrisina gore daha ¢ok gorulmekle bilrilkte 6n ve arka dolagim diseksiyonlu hastalar arasinda

anlaml: fark bulunmadi.

On sistem diseksiyonuna bagli Horner sendromlarinin tamami parsiyal, arka sistemdekiler

tamami1 Wallenberg sendromunun bir pargasi olarak goriilmiistiir.

Hastalarda gorilen klinik bulgulardan bulanti-kusma, bagdonmesi, yiizde uyusma ve denge
problemleri arka dolasim diseksiyonlu hastalarda, ekstremitelerde parezi ve lisan bozuklugu

ise On dolasim diseksiyonlu hastalarda anlamli derecede daha ¢ok goriilmiistiir.

Trombolitik yapilan hastalarin sayis1 az oldugundan, akut donemde diseksiyon sonrasi

trombolitik kullanimi i¢in ileri ¢algsmalara gereksinim vardir.
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Antiagregan ve antikuagulan alan hastalarin prognozlarinin degerlendirilmesi i¢in ayrica

kontrollii karsilastirilmali ¢alisalara gereksinim vardir.

Takibi yapilan hastalarim 3. ay kontrol ndéroradiyolojik gorintilemelerinde  2/3’unde

rekanalizasyon veya stenozda azalma izlenmistir.
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8. EK1:

OLGU RAPOR FORMU

Calisma Adi: KAROTIS VE VERTEBRAL ARTER DiSEKSiYONLARININ TANI, TEDAVi VE
PROGNOZ’NUN RETROSPEKTIF INCELEMESI

Olgu numarast: .......... Tarih: .......... R A
Hastaneye giris tarihi: .......... [, A

# Yas: oo,

&=

Cinsiyet: Kadn O Erkek O

Diyabetes Mellitus [
Hipertansiyon [
Hiperlipidemi [
Koroner arter hastahgi [ # Kalp kapak yetmezlik ve/veya stenoz [
Sigara O # Alkol O
Yakin zaman enfeksiyon [ VaISa; vooeeeiieiiiieis s
Bag dokusu hastahgr O VAISA] c.veviiiieieitiares creneeieestare st s srebeseee e erer e
Genetik tromboza yatkinhk [ VAISA; oiiiviiiiiiiiiiis it s e
OKS (Oral kontraseptif) kullanimi ]
Onceden SVO oykiisu O 1Yz £T; CE T
Onceden ahnan tedavi yontemleri:
= Tedavi yontemiyok [I
= Antiagregan; tekli OO ikili [ uclu O
HIAGIAN oot s
= Antikoagulan O
ilaclar: ..ot
= Antiagregan + antikoagilan [
HACIAT: oo e

iR s s

% Aile oykisu OO A7 15T TSR
& Disseksiyon gelisme sekli: Spontan [ Travmatik [
B Travma OYKUSU VAISA; ...cceeirieriiis coieeeiisiesiesie s eesienieseeesesies cevesbeseeseeseenens

#  Klinik Sikayetleri:
= Asemptomatik [
* Bagagnst O * Boyunagrisi [ = Bag+ Boyunagrist O
Bas agris1 varsa; Ani baglangich siddetli bas agris1 [
= Bulanti - Kusma O

= Ekstremitelerde glcsuzliok O » Ekstremitelerde uyusukluk [
*  Agizdakayma O " Yiizde uyusma O

= Konugma bozuklugu/Peltek konusma O

= Konusamama [ = Anlamada bozukluk [

= Goreme bozuklugu/Gorme kaybr [ = Gegici gorme kayb1 [
= Ciftgorme O

= Bagdonmesi O = Denge problemleri [

=  Kulak ¢innamas1 [

»  Biling bozuklugu /Uykululuk hali [ = Tam biling kayb1 [
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OLGU RAPOR FORMU

Cahsma Adi: KAROTIS VE VERTEBRAL ARTER DIiSEKSIYONLARININ TANI, TEDAVI VE

PROGNOZ’NUN RETROSPEKTIF INCELEMESI

Olgu numarasi: .......... Tarih: .......... Lo, T
=  Yutma gi¢ligi O = Seskisithgr O = Hickink 0O
= Nobet 0O

Yiiz yarisinda terleme [
Istemsiz hreketler [

Klinik bulgular:

Bulguyok 0O

Gegici iskemik atak (gecici monokiler korlik haric) [0 Varsa; ......ccoceevvever vevvvreerieennnns
Iskemik inme [

Subaraknoid kanamaya (SAK) O

Beyin sap1 hasar bulgulari [ VAISE, eeineeiieiieieens seesressrereseens sreeseesnesseeseenes
Serebral hemisfer hasar bulgulari [ VAISA, coiveieieieisiiiies crrrereeereeesesenss srevssssrrerrenees
Serebellar hasar bulgular1 [ (V717

Spinal kord iskemi [ (V7 17 R

Horner sendromu (Miyozis, Pitozis, Anhidrozis) O = Parsiyel Horner sendromu (Miyozis,
Pitozis) O

Lateral meduller enfarktis (Wallenberg sendromu) O

Amaurosis Fugax (Gegici monokuler korlik) O *» [skemik optik néropati [
Monokiiler agri [ = Diplopi O = Homonim hemianopesi [
Tinnitus O

Kranial néropati [ VAISQ; coveiveeireeiiesiees crreereestsseessees eeaesseessesseenns

Servikal sinir koki tutulum O VIS, ©ovvivirineiniiinns coreinreinneennes sreesneesresennens

Glasgow Koma Skalast (GKS): ........cceeeee.

Akut Uygulanan tedavi yontemi:

Tedavi yontemi yok O

Heparin infizyonu O Komplikasyon: var [ yok O
Enoksaparin sodyum [ Komplikasyon: var [ yok O
Warfarin O Komplikasyon: var [ yok 0O

Endarterektomi [ Komplikasyon: var 0[O yok [
Endovaskiler tedavi [ Komplikasyon: var [ yok [

Uzun dénem planlanan tedavi yontemi:

Tedavi yontemiyok O

Antiagregan; tekli O ikili O uclo O
HAGIAT: oo e e
Antikoagulan [

ilaclar: ..o e,

Antiagregan + antikoagiilan [

HACIAN: Lot e e e
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OLGU RAPOR FORMU

Cahsma Adi: KAROTIS VE VERTEBRAL ARTER DIiSEKSIYONLARININ TANI, TEDAVI VE

PROGNOZ’NUN RETROSPEKTIF INCELEMESI

Olgu numarasi: .......... Tarih: .......... Lo, T

Yapilan Radyolojik tetkikler:

= Karotis ve vertebral arter doppler USG [ Disseksiyon kaniti: Var O
O
= BT Anjio O Disseksiyon kanit1: Var O Yok O
= MRAnjio O Disseksiyon kaniti: Var O Yok O
= DSA Anjiyografi [ Disseksiyon kaniti: Var Yok
Disseksiyon tipi:
»  Sag internal Karotis Arter [
Stenoz [ Oklizyon [0 Normal (Rekanalize) [ Anevrizmal dilatasyon

Postbulber segment [ Prepetrozal segment [

=  Sol Internal Karotis Arter O

Stenoz O Oklizyon O Normal (Rekanalize) O Anevrizmal dilatasyon

Postbulber segment [0 Prepetrozal segment [

= Sag Vertebral Arter [

Stenoz [ Oklizyon [0 Normal (Rekanalize) [ Anevrizmal dilatasyon

V1segment [0 V2segment [0 V3segment [0 V4segment [

= Sol vertebral Arter (1

Stenoz O Oklizyon O Normal (Rekanalize) O Anevrizmal dilatasyon

V1segment O V2segment [0 V3segment O V4segment O

=  Baziler Arter O

= Stenoz O Oklizyon O Normal (Rekanalize) O Anevrizmal dilatasyon

Fonksiyonel yetersizlik (Prognoz):
Modifiye Rankin Skalasi

0) Semptom yok [
1) Belirli bir sakatlik yok (Giinliik yagamin tiim olagan islerini yapabiliyor) [

2) Ihimli sakatlik (Baz1 aktiviteleri yapamamak fakat yardimsiz kendi islerini yiiriitebilmek) [

3) Orta derecede sakatlik (Bazi yardimlara ihtiya¢ duymak yardimsiz yiiriiyebilmek) [

4) Orta derecede agir sakathik (Yiiriiyemez, gereksinimleri beceremez) [
5) Agir sakatlik (Yataga bagimli) O
6) Olum 0O
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OLGU RAPOR FORMU

Cahsma Adi: KAROTIS VE VERTEBRAL ARTER DIiSEKSIYONLARININ TANI, TEDAVI VE

PROGNOZ’NUN RETROSPEKTIF INCELEMESI

Olgu numarasi: .......... Tarih: .......... Lo, T

Takipte yapilan kontrol Radyolojik tetkikler : Var O Yok O
SUre: v
= Karotis ve vertebral arter doppler USG [ Disseksiyon kaniti:

|
= BT Anjio O Disseksiyon kanit1: Var O
= MR Anjio O Disseksiyon kaniti: Var O Yok O
= DSA Anjiyografi O Disseksiyon kaniti: Var O

Disseksiyon tipi:

»  Sag internal Karotis Arter [

Var O

Yok O

Yok O

Stenoz [ Oklizyon [0 Normal (Rekanalize) [ Anevrizmal dilatasyon

Postbulber segment [ Prepetrozal segment [

= Sol Internal Karotis Arter O

Stenoz O Oklizyon O Normal (Rekanalize) O Anevrizmal dilatasyon

Postbulber segment [ Prepetrozal segment [

= Sag Vertebral Arter [

Stenoz [ Oklizyon [O Normal (Rekanalize) [ Anevrizmal dilatasyon

V1segment [0 V2segment [0 V3segment [0 V4segment [

= Sol vertebral Arter O

Stenoz O Oklizyon O Normal (Rekanalize) O Anevrizmal dilatasyon

V1segment O V2segment [0 V3segment O V4segment O

=  Baziler Arter O

= Stenoz O Oklizyon [ Normal (Rekanalize) [ Anevrizmal dilatasyon
Takipte bakilan fonksiyonel yetersizlik (Prognoz):  Var O Yok O
SUre: .o

Modifiye Rankin Skalas1

0) Semptom yok [
1) Belirli bir sakatlik yok (Giinliik yasamin tiim olagan islerini yapabiliyor) [

2) Ilimli sakatlik (Baz1 aktiviteleri yapamamak fakat yardimsiz kendi iglerini yiiriitebilmek) [

3) Orta derecede sakatlik (Baz1 yardimlara ihtiyag duymak yardimsiz yiiriiyebilmek) O

4) Orta derecede agir sakatlik (Yiiriiyemez, gereksinimleri beceremez) [
5) Agir sakatlik (Yataga bagimli) O
6) Olum O
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