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EPİDEMİYOLOJİ VE ETİYOLOJİ

arotis arter diseksiyonları 50 yaşın altındaki hastalarda iskemik stro-
kun en önemli sebebi olarak kabul edilmektedir.1-3 Karotis arter di-
seksiyonları spontan veya travmatik olabilirler. Spontan diseksiyon-

lar olguların %60 kadarını oluştururken, geri kalan kısmı travmatik sebep-
lidir.4,5 Travmatik diseksiyon motorlu araç kazalarını (whiplash injury-ka-
zalarda başın ileri ve geri sarsılması sonucu ortaya çıkan hasar) veya fiziki
saldırıyı takiben ortaya çıkabildiği gibi başın hızlı rotasyonu veya ekstansi-
yonunun söz konusu olduğu durumlarda da oluşabilir(kusma, öksürme,
saldırı veya savunma sporları veya tıp dışı tedavilerde boynun yanlış ma-
nuplasyonu).

Spontan diseksiyonlar idiopatik olabildiği gibi altta yatan bir arteriyel
sistem hastalığına bağlı olabilir. Fibromusküler displazi, Ehler- Danlos sen-
dromu ve Marfan Sendromu gibi hastalıkların karotis diseksiyonları ile bir-
likte görüldüğü bildirilmiştir.6-12 Diğer muhtemel önemli risk faktörleri ise
yüksek tansiyon, ailede diseksiyon öyküsü bulunması, tütün alışkanlığı ve
oral kontraseptif kullanımı olarak sayılabilir.11 Diseksiyonlu hastaların
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%30-40 kadarı migren hikayesi olduğu da bildiril-
miştir.13

PATOFİZYOLOJİ

Diseksiyondaki patofizyolojik mekanizma do-
laşımdaki kanın damar duvarı içerisine girmesidir
(çoğunlukla da media tabakası içerisine). Eğer biri-
ken kan, intima ile media tabakası arasına girerse
(subintimal diseksiyon) luminal daralma ortaya
çıkarken,  daha nadir olarak biriken kan adventisya
ile intima arasına girerse(subadventisyal diseksi-
yon) anevrizmal bir dilatasyon ortaya çıkar (Şekil-
1). Serebral iskemi semptomları lümen daralması
veya tıkanmasına bağlı ortaya çıkabileceği gibi
ikincil olarak lokal tromboz ve emboliye bağlı ola-
rak da meydana gelebilir.   

KLİNİK BULGULAR

Değişken bir semptomatolojiye sahip olan karotis
arter diseksiyonlarında asemptomatik bir klinik se-
yirden inatçı bir başağrısına, geçici bir iskemik
ataktan  ölümcül bir stroke gelişimine kadar görü-

lebilir. Klasik klinik seyir, retinal veya serebral is-
kemik bir süreci (birkaç saatten birkaç güne kadar
değişebilir) takiben başağrısı ve Horner Sendromu
olarak kabul edilse de bu ancak hastaların %20 ka-
darında görülür.14 Semptomatolojiyi  lokal bulgu-
lar ve iskemik bulgular olarak iki grupta incelemek
mümkündür. Lokal bulgular da başağrısı en major
semptom olup hastaların %80-90 kadarında mev-
cuttur. Hastaların büyük bir çoğunluğunda tek ta-
raflı olup diseksiyonun olduğu tarafta ortaya çıkar.
Ağrı retroorbital yerleşimli de olabilir. Ağrı şiddetli
karakterdedir. İkinci önemli semptom Horner sen-
dromudur. Hastaların üçte birinde mevcut olup ge-
nelde ağrı da eşlik eder. İnternal karotis arter
diseksiyonu mevcut ise Horner sendromu inkom-
plet olarak karşımıza çıkar (miyozis, pitozis varlığı
ancak klasik sendromdan farklı olarak anhidrozis
yoktur-okülosempatik parezi). Bunun sebebi de ter
bezlerini innerve eden sinirlerin eksternal karotis
arter üzerinden ayrılmasıdır. Pulsatil tinnitus
(kulak çınlaması) da %10-15 arasında görülebilir.
Kranial sinir tutulumu da görülebilen lokal bulgu-
lardandır. Her kafa sinir çifti tutulabilir. Kafa çift-
lerinin etkilenmesinin mekanizması bası veya
iskemi ile açıklanabilir. 

İskemik bulgular içerisinde en sık rastlanılan
oküler ve serebral iskemidir. En sık orta serebral
arter, daha az sıklıkla da anterior serebral arter tu-
tulumuna rastlanır. Hemiparezi, afazi ve Amarozis
Fugax sık olarak ortaya çıkan iskemiye bağlı semp-
tomlardır. Baş ağrısının ve/veya geçici tek taraflı
körlüğün eşlik ettiği Horner sendromlu hastalarda
karotis arter diseksiyonu akla gelmelidir.

TANI

Tanı için çeşitli yöntemler kullanılmaktadır. Bilgi-
sayarlı tomografi serebral hemoraji, infarkt veya se-
rebral ödem varlığını araştırmada ve tedavide
sistemik antikoagülan kullanımına kontrendikas-
yon olup olmadığını belirlemede yararlıdır. Dopp-
ler ultrasound ekstrakraniyal carotis arter
diseksiyonlarını teşhis etmek için faydalıdır.15 MR
anjiografi de minimal invaziv olma özelliği ve yük-
sek sensitivite ve spesifitesi ile değerli bir tanı yön-
temidir. Tüm bu tanı yöntemleri ne kadar yardımcı
olursa olsun karotis arter diseksiyonlarınınŞEKİL 1: Diseksiyonun mekanizması.
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tanısında altın standart arteriografidir.16,17 Klasik
bulgu çift lümen görüntüsüdür ancak bu görüntü
çok sık olarak tespit edilmez. Daha sık rastlanılan
bulgu daralma bulgusu olup vakaların %60’ında gö-
rülür. Genelde düzensiz ve koni şeklinde luminal
daralma mevcuttur (Resim 1, 2).  

TEDAVİ

Akut dönemde eğer kontrendikasyon yoksa anti-
koagülan tedavi tromboz riski açısından öneril-
mektedir. Yapılan çalışmalarda akut dönemde
heparin tedavisini takiben oral warfarin kul-
lanımının komplikasyon ve strok riskini azalttığı
bildirilmiştir.15,17

Antikoagülan tedaviye rağmen sebat eden is-
kemik olay varlığında veya antikoagülan ajan kul-
lanımının kontrendike olduğu durumlarda  cerrahi
tedavi veya stent uygulaması endikedir. Cerrahi op-
siyonlar ise endarterektomi, diseke segmentin re-
zeksiyonu ve greft interpozisyonu (prostetik
materyal veya otolog safen ven ile), trombektomi,
ekstrakranial-intrakranial bypas ve karotisin ba-
ğlanması olarak sayılabilir. Kafatası kaidesinde olu-
şan karotis diseksiyonlarında embolizasyon tedavisi
olarak karotis arter ligasyonu uygulanabilir. Eğer ka-
rotis güdük basıncı uygun ise( <70) internal karotis
arter ligasyonu düşük serebrovasküler olay riski ile
uygulanabilir.Bununla beraber karotis arter disek-
siyonlarında cerrahi tedavinin yeri sınırlıdır. Anjio-
plasti ve stent uygulamaları da uygun hastalarda
yapılabilecek diğer tedavi seçeneklerindendir. Balon
veya self expandable endovasküler stent uygulama-
ları ekstrakranial diseksiyonlarda kullanılmış olup
bu uygulamalar küçük sayıdaki hasta serilerinden
oluşsa da strok riski kabul edilebilir düzeylerde olup
sonuçlar cesaret vericidir.18,19 Tüm hastaların ameli-
yat sonrası dönemde aspirin tedavisi altında olmaları
gerekmektedir. Asemptomatik hastalarda tedavi
hastanın yaşı, risk faktörleri ve cerrahi riske göre de-
ğerlendirilmelidir. Progresif stenozu olan asempto-
matik hastalar warfarin tedavisine devam etmeli ve
3 aylık aralıklarla tekrar değerlendirilmeli ve tedavi
seçenekleri tekrar gözden geçirilmelidir.

RESİM 1: Bifurkasyondan 2 cm sonra başlayan  sağ internal karotis arter dis-
eksiyonu (okla gösterilmiş), sol taraftaki resimde tipik ‘“string sign” bulgusu
görülmekte(okla gösterilmiş).

RESİM 2: Sol internal karotis arterin akut diseksiyonu, anevrizma poşu ve
daralan segment okla gösterilmiştir. 
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