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DERLEME REVIEW
SERVIKAL ARTERLERIN DiSSEKSIYONUNDA TANI VE TEDAVI
Dilaver KAYA
Acibadem Universitesi Tip Fakiiltesi Noroloji Anabilim Dali, ISTANBUL
OZET

Servikal arterlerin disseksiyonu (SAD) geng ve orta yaglarda goriilen transient iskemik atak ve inmenin énemli bir nedenidir.
Mural hematom, damarin mediya tabakas: igerisindedir ve distale dogru uzanim gosterir. Genellikle subintimada bulunan
mural hematom arterde stenoz/okliizyona neden olur, siklikla embolik mekanizma ile nadir olarak da hemodinamik
yetmezlik nedeni ile serebral iskemiye yol acar. SAD olan hastalarin tam ve izleminde, klinik bulgular ve goriintiileme
yontemleri 6nemli role sahiptir. Taruda konvansiyonel anjiografi gold standart incelemedir. Son zamanlarda MR/MRA ve
BT /BTA da alternatif inceleme yontemi olarak kullanilabilmektedir. SAD tarusindaki radyolojik bulgular luminal flep, yalanct
liimen, mural hematom, giderek artan stenoz/okliizyon veya dissekan anevrizmadir. Tromboembolik komplikasyonlar:
onlemek icin genellikle 6nerilen tedavi antikoagtilasyondur.
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DIAGNOSIS AND TREATMENT OF CERVICAL ARTERIES DISSECTION
ABSTRACT

Cervical artery dissection (CAD) is an important cause of stroke and transient ischemic attacks in young and middle-aged
patients. Mural hematoma occurs within the media layer extending distally. It is usually subintimal and causes arterial
stenosis/occlusion, leading to cerebral ischemia due to embolization or, less frequently, to hemodynamic failure. Clinical
findings and imaging tools play major role in diagnosis and follow-up of patients with CAD. Conventional angiography
is a gold standard tool for diagnosis. Recently MR/MRA and CT/CTA have emerged as viable alternatives for diagnosis.
Radiologic hallmarks of CAD include a luminal flap, a false lumen, the presence of a mural hematoma or a long tapered
stenosis/occlusion, or a dissecting aneurysm. To prevent thromboembolic complications, anticoagulation is usually
recommended.
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GIRIS

Servikal arterlerin disseksiyonu (SAD) tim yas
gruplarindaki inmeler diistinildiigiinde, inmenin
nadir goriilen nedenleri arasinda iken, 45 yas alt1
grupta en sik goriilen inme nedenidir. Tim yas
gruplarindaki iskemik inmelerin % 2’sinden, 45 yas
altindaki geng iskemik inmelerin ise % 20-25’inden
sorumludur(1,2). Farkliserilerde farklioranlar verilse
de, karotid arterler icin insidansin 1.7-3/100.000,
vertebral arterler i¢in 1-1.5/100.000 arasinda oldugu,
trafik kazasi gegirenlerdeki SAD insidansinin ise %
1.6 oldugu tahmin edilmektedir (3, 4, 5). Aragtiricilar
disseksiyon vakalarinin bilinen gériilme sikliginin,
gercekte olmasi gerekenden daha az oldugunu
vurgulamaktadir. Bunun nedeni asemptomatik
vakalarin gercek oraninin bilinmesindeki zorluk ve
transient iskemik atak gecirenler dahil semptomatik
olan hastalarda yapilan incelemelerin yetersizligi
ile iligkili olabilir. Eskiden ¢ok iyi bilinmeyen bu
inme nedeni, 1970’li yillarin sonuna kadar sadece
otopsilerde fark edilebilirken, klinik 6zelliklerin
anlasilmasi ve ndérogoriintiileme yontemlerindeki

gelismeler sayesinde giiniimiizde daha fazla taninir
ve bilinir hale gelmistir. Dogru yaklagim ve etkin
tedavi seceneklerinin kullanilmasi ile vakalarin %
90'inda olumlu sonug alinmasi miimkiindiir (6).

Patoloji:

Cogunlukla boyun bolgesine yonelik bir travma
sonrasi veya goriintirde belli bir neden olmaksizin
spontan olarak, arter duvarinin en i¢ kisminda
bulunan tunika intima tabakasinda gelisen bir
yirtikk sonrasinda, media tabakasinda bulunan
vaza-vazorumlarin da yirtilmasi ile olusan mural
hematom distale dogru ilerler. Bu durum damarda
¢ift lumen izlenimi vermektedir. Birincisi kan
akiminin saglandigr gercek lumen, ikincisi, mural
hematomun olustugu, kan akimimin olmadig1 yalanci
liimendir. Olugan mural hematom subintimaldir,
arteriyal stenoza veya okliizyona neden olabilir.
Intimal flepte veya yalanct lumen iginde olugabilecek
trombiis, buradan koparak gercek liimen icersinde
ilerleyip embolik iskemik inmeye neden olabilecegi
gibi olusan stenoz, hemodinamik yetmezlige de
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neden olabilir.

Bazi vakalarda disseksiyon bilateral olarak
goriilebilir, bu durum genellikle boyun bolgesiniigine
alan ani hareket ve travmalarla iligkili bulunmugtur
(Resim 1). Bilateral disseksiyon vertebral arterlerde
% 22 oraninda gortiliirken karotis arterlerde bu oran
% 4’tiir (7). Bu durum vertebral arterlerin travmalara
karg1 daha duyarli olmast ile agiklanabilir.

Disseksiyona  bagli  gelisen  serebral
infarkt paternleri T2 ve BT incelemelerde
degerlendirildiginde daha c¢ok kortikal, genis
subkortikal veya ikisinin birlikte oldugu mikst
infarktlara rastlanmigtir, vakalarin % 3-16’sinda ise
borderzone infarktlarin oldugu gozlenmistir (8, 9).
Bir diffiizyon MR calismasinda ise vakalarmn %
71’inde multipl diffiizyon lezyonu saptanmustir (10).
Bu bulgu son derece 6nemlidir ve disseksiyonlara
bagli gelisen serebral enfarktlarin ¢ogunlukla
disseksiyona nedeni ile olusan okliizyondan ya da
hemodinamik yetmezlikten degil, disseksiyondaki
luminal flep kenarindan kopan trombiis parcalarinin,
arterden artere emboliye neden olmasiile olustugunu
gostermektedir. Bu mekanizma bazi vakalarda
neden antiagregan degil de antikoagiilan tedavinin
tercih edilmesi gerektigini gosteren Onemli bir
durumdur. Ekstrakraniyal disseksiyonlarda nadiren
subaraknoid kanama goriiliir, bu durum daha ¢ok
intrakraniyal disseksiyonlarda goriilmektedir. Bir
calismada 116 SAD vakasi incelendiginde vakalarin
% 3'tinde subaraknoid kanama oldugu gozlenmistir
(11). Bu caligmada ekstrakraniyal vertebral arter
disseksiyonlarindakikanamaoraninin, ekstrakraniyal
karotid arter disseksiyonlarindaki orandan dahafazla
oldugubildirilmistir. Muralhematomsonderecenadir
olarak subadventisiyada bulunabilir, bu vakalarda
sadece agriya neden olmakta veya komsulugunda
bulunan yapilar iizerindeki baskiya bagli olarak
lokal semptomlara neden olabilmektedir (9).

Disseksiyon vakalarina psddoanevrizma da eslik
etmektedir. Hem karotid hem de vertebral sistem
disseksiyonlarinda % 10-48 oraninda anevrizma
saptanabilmektedir (12, 13, 14). Touze ve arkadaglari
SAD tanist ile izledikleri 71 hastanin 35inde (%
49) anevrizmanin da eslik ettigini saptamuglardir
(14). Aragtiricilar, 28 hastada 1 tane, 7 hastada ise 2
tane olmak {izere toplam 42 anevrizma oldugunu
saptamiglardir. Bu 42 anevrizmanin 36 tanesinin
disseksiyon ile aymi zamanda, akut doénemde
gelistigi, 6 tanesinin disseksiyondan ortalama 1-4
ay sonraki izlemlerde ortaya ¢iktigi, 27 tanesinin
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fuziform, 15 tanesinin ise sakkuler anevrizma oldugu
gozlemlenmistir. Arastiricilar, anevrizmanin eslik
ettigi vakalarla anevrizma saptanmayan vakalar
karsilastirdiklarinda, birden fazla damarda ayni anda
disseksiyon saptananlarin, anevrizmanin eslik ettigi
grupta daha fazla oldugunu saptamslardir. Bugiine
kadar SAD vakalarina eglik eden psédoanevrizma
riiptiirtine bagh gelisen bir kanama vakas: oldugu
rapor edilmemistir. Bu tip anevrizmalarin genellikle
benign seyirli oldugu kabul edilmektedir.

Etiyoloji:

Genellikle boyun bolgesinde travmaya neden
olabilecek, herhangi bir sportif faaliyet, kaza veya
boyunda agir1 bir germeye (hiperekstansiyon,
hiperfleksiyon), zorlanmaya neden olabilecek
servikal bir manuplasyon veya ani bir hareket
nedeniyle olugabilir. Travma sonrasi disseksiyona
ait belirtiler hemen gikabilecegi gibi ge¢ donemde
de ortaya ¢ikabilmektedir. Arastiricilar trafik kazasi
sonrasi ilk 12 ayin disseksiyonlar agisindan énemli
oldugunu vurgulamaktadirlar. Hauser ve ark, trafik
kazas1 gecirmig olan 500 vakay1 retrospektif olarak
incelediklerinde kaza sonrasi 4-12 aylik dénemde 8
vakada SAD saptamuslardir (5).

Daha nadir olarak, goriintirde herhangi bir
zorlanma veya travma olmaksizin spontan olarak da
SAD ortaya ¢ikabilir. Spontan disseksiyonlarin kesin
nedeni bilinmemektedir. Ancak etiyolojide yakin
zamanda gecirilmis olan enfeksiyonlar, Okstirme,
hapsirma ve kusma gibi 6nemsiz kiigiik travmalarin
olabilecegi vurgulanmaktadir (15, 16). Arto ve
ark, servikal arter disseksiyonu olan 313 hastayi,
migren Oykiileri agisindan 313 saglikli kontrol grubu
ile karsilastirmiglardir. Disseksiyonu olanlarda
migrenin daha fazla oldugunu ve vakalarn %
60'inda migren atag ile disseksiyon gelistigi donem
arasinda korelasyon oldugunu gozlemlemiglerdir
(17). Nadir goriilen bir diger spontan disseksiyon
nedeni, otozomal dominant gegisli polikistik bobrek
hastaligidir. Bu hastaliga, siklikla eslik eden damarsal
patolojiberry anevrizmalariolsada, arter duvarindaki
hassasiyet disseksiyon i¢in kalitimsal bir yatkinlik
nedenidir, ¢ogunlukla eslik eden hipertansiyon da
disseksiyonu kolaylagtirabilmektedir (18).

Bazi calismalarda aile Oykiisii ve genetik
faktorlerin etiyolojideki ©&nemi vurgulanmakta
ve bir¢cok risk faktoriinden s6z edilebilmektedir.



[ligkili olabilecegi vurgulanan nedenler alt alta
siralandiginda bircok neden varmis gibi goziikse
de, bunlar vakalarin ¢ok az bir kismindan sorumlu
olabilir. Spontan disseksiyonlarin c¢ogunlugunun
nedeni halen bilinmemektedir. ki calismada servikal
arter disseksiyonlarinda aile oykiisii arastirilmistir.
Bu calismalara dahil edilen 181 ve 200 SAD vakasinin
%2-3'tinde aile Oykiistiniin oldugu saptanmistir
(19, 20). Yeterli kamit olmasa da o-1 antitripsin
eksikligi, osteogenezis imperfekta, ve herediter
hemokromatozis gibi monogenik durumlarin
da disseksiyon etiyolojisinde yer alabilecegi
bildirilmektedir (21).

Diger nadir nedenler arasinda Ehler Danlos
sendromu, Fibromuskiiler Displazi ve Marfan
Sendromu gibi bagdokusu hastaliklar1 siralanabilir.
Hiperhomosisteinemi, ekstraseliiler =~ matriks
degisiklikleri, 5,10-metilentetrahidrofolat rediiktaz
gen patolojilerinin  disseksiyonlar acisindan
predispozisyon yarattigr ileri stirtilmiistiir (22).
Bir meta analizde, 48’inde disseksiyon olan 533
bireyde, 5 degisik genetik varyant ile spontan
disseksiyonlar arasindaki iliski arastirilmistir.
Metilen tetrahidrofolat rediiktaz C677T, faktor II
(protrombin) G20210A, faktor V G1691A (Leiden),
nitrik oksit sentaz 3 (NOS3) intron 4 VNTR, ve
apolipoprotein E (APOE) epsilon4 ile disseksiyonlar
arasinda bir iliski bulunamamustir (23).

Semptomlar:

Semptomlar bir boyun travmasi sonrasinda
aniden veya saatler igersinde baglayip, haftalar veya
aylarca stirebilecegi gibi Ozellikle trafik kazalari
sonrasindaki ilk yil igersinde, herhangi bir zamanda
da baglayabilir. Ciddi travmalar sonras1 6n planda
birgok sisteme ait problemin varligi, disseksiyonun
fark edilememesine ve taminin gecikmesine neden
olabilmektedir. Semptomlar, iskemik inmeye,
transientiskemik ataga veyalokal kompresyonabagh
olarak gelisebilir. Vertebral arter disseksiyonlarinda
vakalarin % 70'inde oksipital basagris1 ve boyun
agrisy, vakalarin % 60'inda ise vertebrobaziller
sistem iskemisine ait semptomlar bulunmaktadir (3,
24). Karotid arter disseksiyonlarinda da hastalarin
basvuru yakinmalarinin % 86’sinda iskemik inme
ve transient iskemik atak bulgular1 bulunmaktadir
(7). En sik gorilen semptomlar, bas boyun ve
yliz agrisi, bulanti kusma, gérme bozuklugu, pitoz,
diplopi, bas donmesi, denge bozuklugu, tinnitus,
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isitme bozuklugu, konusma bozukluklari, kraniyal
noropati ve kuvvetsizliktir. Spontan SAD vakalarimnin
% 20’sinde izole Horner Sendromu goriilebilir (25).
Vakalarm % 69’unda serebral iskemi olmaksizin
Horner Sendromu goriilebilir (26). Disseksiyon
sonrast gilinler veya haftalar icinde vakalarmn %
50-95’inde iskemik inmeye ait bulgular ortaya
cikabilmektedir (25).

Tanu:

Servikalarterlerindisseksiyonutanisibagvurudaki
tipik klinik ozelliklere ve norogoriintiileme
yontemlerindeki bulgulara dayanmaktadir. Bu
ama¢ icin kullanilabilen modaliteler, sonografik
incelemeler, dijital substraksion anjiografi (DSA),
manyetik rezonans goriintiileme (MRG/MRA) ve
bilgisayarl1 tomografi (BT/BTA) incelemeleridir.
Hastalara ait 6zel durumlardan klostrofobi, renal
fonksiyon bozukluklari, radyasyona maruz kalma,
kontrast madde allerjisi, pacemakerin olmas: ve
hamilelik gibi durumlar spesifik kontrendikasyonlari
olusturmaktadir. Bunlar tanmi ig¢in kullanilacak
modalite tercihini etkileyebilmektedir.

Doppler USG, kullanictya bagimli oldugundan,
kullanicinin tecriibesi, sonucu etkileyebilmektedir.
Karotid arter disseksiyonlarinda Doppler USG'nin
spesifitesi % 94 sensitivitesi % 96’dir (27).
Asemptomatik ya da kiiciik lokal semptomu olan
vakalarda sensitivite % 71’e kadar diisebilmektedir
(20). Vertebral arter disseksiyonlarindaki giivenilirlik
karotid sisteme gore daha azdir, bunun nedeni
vertebral arter damar capinin daha kiictik, damar
seyrinin daha tortiéz olmasi, derin yerlesim ve eglik
eden hipoplazi ile iligkili olabilir. Vertebral arter
disseksiyonunda USG'nin sensitivitesi yaklasik %
80’dirancak bu da disseksiyonun yerlesim yerine gére
degisebilir. Vertebral arterin, V1-V2 segmentlerinde
tan1 daha kolay iken, V3-V4 segmentlerinde tamn
daha zor olabilir (28, 29, 30).

Damariginde giderek artanstenoz, distal okliizyon
gibi bulgular disseksiyonun indirekt bulgularidir ve
vakalarda siklikla gortiltirler. Intimal flep, intramural
hematom, yalanci limen ve psddoanevrizma,
USG’de disseksiyonu diistindtiren direkt bulgulardir
ancak daha nadiren goriiliirler. Subadventisiyal
disseksiyonda, diisiik dereceli darliklarda, mural
hematomun kiicitk oldugu vakalarda USG
normal bulunabilir. Né&rosonoloji tekniklerinden
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ozellikle ekstrakraniyal ve transkraniyal USG
birlikte kullanildiginda yararl bilgiler saglasa da BT,
MRG veya DSA incelemelerinden bir tanesinin de
disseksiyon tanisinin dogrulanmasi igin kullanilmasi
onerilmektedir (31). Tamidaki bu smirlama ve
dezavantajlarina ragmen bilinen disseksiyonlarin
izlemi ve rekanalizasyonun monitorizasyonunda
kullarilabilecek en iyi yontemlerden biri Doppler
USG incelemedir.

Konvansiyonel anjiografi disseksiyon tanisinda
eskiden beri kullanilan gold standart incelemedir
(Resim-1). Bu incelemede disseksiyona dair en stk
goriilen bulgular diizensiz stenoz ve okliizyon
bulgularidir. Disseksiyona spesifik radyolojik
bulgular olarak bilinen luminal flep, cift lumen
ve psodoanevrizma goriilmesi daha nadirdir.
Ozellikle vertebral arter disseksiyonlarinda spesifik
radyolojik bulgular, vakalarin % 10 kadarinda
saptanabilmektedir (32). Invaziv olmasi, her
zaman ulagilamamasi kullanimint siirlandiran en
o6nemli faktorlerdir. Bundan dolayr konvansiyonel
anjiyografi yerine giderek daha fazla oranda MRG/
MRA veya BT/BTA incelemeler tercih edilmektedir

).
[ o il ©

Resim 1: 26 yaginda kadin hasta, trafik kazasi sonrasi, sol
klavikula kirigi, siddetli boyun ve basagrisi olmus. Kranial MRG:
normal. A: Koronal BTA'da sag internal karotid arterde damar
capinda genisleme, intimal flep ve stenoz, sol internal karotid
arterde damar duvarinda diizensizlik ve stenoz; B, C: aksiyel
BTA’da her iki karotid arterde damar duvarinda diizensizlik
ve stenoz; D, E: DSA incelemelerde sag internal karotid arterde
damar ¢apinda genigleme, luminal flep ve stenoz, sol internal
karotid arterde damar duvarinda diizensizlik ve stenoz bulgulari,
bilateral karotid arter disseksiyonu tanisim diistindtirmiisttir.

Manyetik rezonans goriintiilemenin avantaji
¢ok sekansli olmasi ve bu sekanslar yardimi ile
direkt ve indirekt bir ¢ok bilgiye ulasma imkanini
sunmasidir. Kraniyal MRG'deki baglica avantajlar,
difftizyon incelemede iskemik boélgenin goriilmesi
ve damar alanimin belirlenmesi ve indirekt bulgu
olarak kontrastsiz TOF-MRA’da serebral major
vaskiiler yapilarda goriilebilecek okliizyon veya
akim azliginin saptanmasidir. Bu bulgularin
varhigi daha proksimaldeki servikal arterlerin
goriintiilenmesini gerektirir. Boyun bolgesinde

Tiirk Serebrovaskiiler Hastaliklar Dergisi 2011 17:1; 1-7

kontrast: servikal MRA’dan once yapilacak,
kontrastsiz bir inceleme olan yag baskili T1
incelemenin aksiyel kesitlerinde disseksiyona ait gift
lumen goriintiilenebilir (Resim-2-3).

(G
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Resim 2: 53 yaginda kadin hasta, 30 giin dnce sag omuz boyun
agris1 ve bas donmesi olmus. Travma Oykiisii yok, nérolojik
muayenesi normal, kraniyal MRG: Normal. Servikal MRA’da,
A: Sag vertebral arter, subklaviyan ¢ikisindan itibaren normal
izlenirken 6nce kalmlasip (biiyiik ok) daha sonra distale dogru
giderek artan stenoz (kisa oklar) ve damar duvarinda diizensizlik
izlenmektedir; B,C: Aksiyel, yag baskili T1 incelemelerde sag
vertebral arterde mural hematomla uyumlu olabilecek damar
etrafindaki yarimay seklinde hiperintensite (gift lumen bulgusu)
sag vertebral arter disseksiyonunu diistindtirmiisttir.

P TOF-MRA SR, ol

Resim 3: 49 yasinda erkek hasta, 3-4 giin 6nce yurt dis1 gezisinde
agir bir bavul tasimis, aniden konusmasinda bozulma ve sag
tarafinda kuvvetsizlik olmus. Aksiyel kesitlerde A: DWI'da
hiperintens; B: ADC de hipointens; C: T2'de hiperintens izlenen,
sol ventrikiil kenarinda subakut iskemi ile uyumlu lezyon; D: 3D
TOF-MRA’da, sol internal karotid arterde akim sinyali azalmasi;
EEG: Aksiyel, yag baskili T1 incelemelerde, sag internal karotid
arter normal izlenirken, sol internal karotid arterin hemen
yaninda mural hematomla uyumlu olabilecek hiperintensite
(cift lumen bulgusu) sol internal karotid arter disseksiyonunu
diistindtirmastir.



Yalanci liimen igerisindeki mural hematomda
bulunan methemoglobin sayesinde, yalana
lumen gercek lumenden ayirt edilebilmektedir.
Bu bulguya yarim ay isareti (crescent sign) de
denmekte, yag baskili T1 incelemede, her zaman
hiperintens olarak izlenmektedir. Kontrastl servikal
MRA’da damar duvarinda diizensizlik, giderek
artan stenoz/okliizyon, damar ¢apindaki genisleme
ve psodoanevrizma gortinimii disseksiyonu
diisiindiiren 6nemli bulgulardir. Ozellikle geng
hastalarda disseksiyondan siiphelenmeye neden
olabilecek tek kraniyal MRG bulgusu, rutin
incelemelere dahil edilmesi kesinlikle onerilen
kraniyal TOF-MRA’da goriilebilecek, biyiik
damarlardaki akim azlig1 veya okliizyon bulgularinin
SAD’a bagl olabilecegini diisiinmek olabilir. (Resim
4) (33).

B sagica Sol ICA

Resim 4: 46 yasinda erkek hasta, masaj yaptirmus ertesi giin sol
kolda kuvvetsizlik olmug, 1 saat iginde yakinmas: diizelmis.
Aksiyel kesitlerde A: DWIL: normal; D: ADC: normal; B: 3D
TOF-MRA’da sol internal karotid arterde akim sinyali azalmasi.
TOF-MRA’daki akim sinyali azalmasinin nedenini arastirmak
icin yapilan; E: Yag baskili T1 incelemede, sag internal karotid
arteri gepe ¢evre saran mural hematomla uyumlu olabilecek
hiperintensite, sol internal karotid arterin mediyalinde mural
hematomla uyumlu olabilecek hiperintensite (¢ift lumen bulgusu);
C: Servikal MRA’da, her iki internal karotid arterde distale dogru
artan stenoz ve sag internal karotid arterde, distalde damar
capinda genisleme (kiigiik ok) bulgular bilateral internal karotid
arter disseksiyonunu diistindtirmdisttir.

Bilgisayarl tomografi anjiografinin
disseksiyonlarin saptanmasi agisindan spesifitesi
ve sensitivitesi % 100’diir (34). BTA’da en
onemli radyolojik kriterler, damarin c¢apindaki
genisleme ve yarim ay formasyonundaki mural
kalinlasma veya belirginlesme gortintiisiiniin
saptanmasidir (Resim-1,5). Vertinsky ve ark, 25
disseksiyon vakasinda BTA ve MRA’da saptanan
bulgulart karsilastirmiglardir. Damar duvarindaki
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diizensizlik, yarim ay isareti agisindan iki teknik
arasinda anlamli fark yok iken, intimal flep ve
psodoanevrizma agisindan BTA'nin MRA’dan daha
tistiin oldugunu goézlemlemislerdir (35).

DSA ' : BTA

Resim 5: Resim 1 deki hastaya ait olan A: DSA; B: BTA
incelemelerde, sag internal karotid arterde damar capinda
kalinlasma, luminal flep, stenoz; C, D: BTA; E: DSA incelemelerde
sag internal karotid artere stent takilmasi sonras1 gértintim.

Rekiirrens:

Disseksiyonlarda rekiirrensin goriilme siklig1
kesin olarak bilinemese de, farkli ¢alismalarda
%1-15 arasinda degistigi bildirilmektedir (3, 36).
Bazi disseksiyon vakalarinin asemptomatik
olmas1 ve merkezlerin izlem protokolleri, gercek
rekiirrens olaylar1 hakkinda edinilen bilgileri
sinirlandirmaktadir. Hastalarin klinik ve noro-
radyolojik monitorizasyonunun oldukga yakin
yapildig1 yeni bir calismada, disseksiyon vakalarinda
goriilen rekkiirrensin, samlandan ¢ok daha fazla
oldugu gosterilmistir. Brachini ve ark. 76 hastada,
tanist MRA ile dogrulanmis 105 spontan SAD olayny,
izlemde USG ile ¢ok yakindan monitorize etmislerdir
(37). Hastalarin, hastanede yattiklar1 donemde
hergiin, taburculuk sonrast ilk 6 ay igersinde ayda bir
kez ve 58 aylik izlem doneminde ise 6 ayda bir kez
USGilerekanalizasyon ve rekiirrensi arastirmiglardir.
Vakalarin % 58’1 karotid, % 41’i vertebral arterlere
ait olan disseksiyon serisinde, rekanalizasyonun
karotid arterlerde % 55 vertebral arterlerde ise %
47 oranlarinda oldugunu go6zlemlemislerdir. Tam
rekanalizasyonun ilk 1 yil iginde gortilebilecegini,
vakalarin % 87’sinde, semptom baslangicindan
sonraki ilk 6 ayda rekanalizasyonun goriildiigiinti
belirtmiglerdir. Hastalarin heniiz hastanede yattiklar
erken dénemde, rekiirren disseksiyonun daha 6nce
etkilenmemis damarlarda % 26.3 oraninda, geg
donemde ise daha 6nce etkilenmis damarda % 2.7
oraninda goriildiigiini belirtmiglerdir. Bu ¢calismada,
aile oykiisii ile rekiirren ve multipl disseksiyonlar
arasinda da anlamli iliski oldugu bulunmustur.

Tiirk Serebrovaskiiler Hastaliklar Dergisi 2011 17:1; 1-7



Kaya

Tedavi:

Servikal —arter disseksiyonu saptanmis
vakalar akut donemde, Ozellikle semptomatik
hastalar, klinik tablo stabillegene kadar hastanede
yatirilarak izlenmelidir. Tedavide yaygin olarak
antikoagiilan ve bazi durumlarda da antiagregan
ilaglar kullanilmaktadir. Bu iki tedavi segeneginin
karsilastirildig1 kontrollii randomize bir calisma
bulunmamaktadir. Ancak bu ilaglarin etkinligi
ve birbirlerine olan {istiinliikleri tizerine degisik
calismalarda, farkli oranlar verilmektedir. Kanada
Strok Konsorsuyum'un 105 SAD vakas: iizerinde
yaptig1 kiyaslamada, antikoagiilan kullananlarda,
yillik iskemik inme ve transient iskemik atak
rekiirrensi ile 6ltim, % 8.3 oraninda goriiliirken,
antiagregan kullananlarda bu oran % 12.4 diir (11).
Bir bagka calismada Dziewas ve ark. antikoagtilan
tedavi verilen 113 hastadan 1’inde rekiirren inme
goriilmesine karsin antiagregan tedavi alan 9
hastadan 6 tanesinde inme rekiirrensi goriildiigiini
bildirmislerdir (7). Lyrer ve ark, 1285 hastanin
dahil edildigi 36 calisma tizerinde yaptiklari meta
analizde, 6liim ve iskemik inme agisindan her iki
tedavi arasinda bir fark olmadifi, antikoagiilan
grupta % 0.8 oraninda semptomatik intrakraniyal
kanama, % 1.6 oraninda da ekstrakraniyal kanama
goriilmesine karsin, antiagregan kullanan grupta
kanamaya rastlanmadigin bildirmislerdir (38). Bu
calismalarin hepside 6nemli merkezlerde yapilmig
degerli bilgiler sunan c¢alismalardir. Ancak bu
calismalar1 degerlendirirken, 6zellikle son ¢alismay1
yorumlarken vakalar arasinda subgrup analizi
yapimadigma dikkat edilmelidir. Caligmalardaki
her vaka kendi sartlari icinde degerlendirilmis,
ya antikoagiilan ya da antiagregan tedavi karari,
vakanin durumuna, risklerine gore degerlendirme
yapildiktan sonra verilmistir. Bir randomizasyon
yapilmamigtir, son degerlendirmede, bu 2 ayr
tedaviyi alan gruplar karsilastirildiginda gruplar
arasinda fark olmadigi saptanmugtir. Iki ayrm
tedavi arasinda fark olmamasi, herkese aym ilacin
verilebilecegi sonucunu degil, vaka bazinda yapilan
ilag secimi kararlarinin dogru yapilmis oldugu
sonucunu ¢tkarmalidir. Her vaka kendi 6zel klinigi
ve bulgular ile degerlendirilmeli, tedavi plan1 buna
gore belirlenmelidir. Disseksiyon vakalar1 tizerinde
yapilmis randomize ¢alisma olmamasinin en énemli
nedeni, randomizasyonun tehlikeli bulunmasidir.
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Bireysel kosullarin ve risklerin gz ardi edilmesi
goze alinamadig1 gibi randomizasyon yapilmast etik
bir sorun olarak goriilmektedir.

Antikoagiilanveyaantiagregantedavininnekadar
stirmesi gerektigi konusunda da kesin bir konsensus
bulunmamaktadir. Rekanalizasyon ve rekiirrensin
goriilebilecegi zaman dilimleri goze alindiginda
tedavinin en az 6-12 ay siirmesi gerektigi, eger 6.
ayda arter tamamen normale dondiiyse tedavinin
durdurulabilecegi, rezidiiel darlik veya okliizyon
varsa antikoagiilasyonun antiagregan ilaclar ile
degistirilerek de tedaviye devam edilebilecegi
vurgulanmaktadir (37, 39).

Servikal arterlerin disseksiyonlarinda, trombolitik
tedavi seceneginin kullanimu ile ilgili farkl goriisler
bulunmaktadir. Trombolitik tedavinin mural
hematomun biiyiimesine veya yalanci lumenigindeki
trombiisiin kopmas: ile emboliye neden olabilme
risklerine karsin bu tedavinin se¢ilmis vakalarda,
giivenle kullanilabilecegi de vurgulanmaktadir (40,
41).

Disseksiyon vakalarinda goriilen
psédoanevrizmalarin ¢ogunlukla benign seyirli
oldugu kabul edilmektedir. Bu tip anevrizmalar
i¢in 6zel bir tedavi uygulanmadan, disseksiyonun
medikal tedavisi sonrasi vakalarin ticte ikisinden
fazlasindaanevrizmacapindaazalmaveanevrizmada
da gerileme oldugu gozlenmektedir. Anevrizma igin
ek bir miidahaleye veya tedaviye nadiren gerek
duyulmaktadir.

Alternatif tedavi segenegi, endovaskiiler
stent takilmasidir (Resim-5). Endovaskiiler stent
uygulamas1 SAD vakalarinda giivenle uygulanabilir
olsa da, bu tedavi segeneginin antikoagiilan
tedavi alamayanlarda, medikal tedaviye ragmen
semptomlarin arttigr vakalarda, ayni lokalizasyonda
medikal tedaviye direngli ve rekiirren disseksiyonu
olanlarda veya siirekli genigleyen psédoanevrizmasi
olan segilmis vakalarda tercih edilmesi gerektigi
vurgulanmaktadir (42).

Cerrahi tedavide ligasyon, psodoanevrizmanin
rezeksiyonu, primer arter rekonstriksiyonu, karotid
arterin servikal ve intrakraniyal anastomozu
gibi yontemler denenmis ancak bu vakalardaki
postoperatif strok komplikasyonunun % 9-10 gibi
yiksek oranlarda seyrettigi goézlemlenmistir (43,
44). Yiiksek komplikasyon oranlar1 nedeni ile
SAD tedavisinde cerrahi segenegin kullanilmasi
onerilmemektedir.
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