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1. GIRIS ve AMAC

Iskemik inme, diinyada sakathiga yol agan ndrolojik hastaliklar arasinda

birinci sirada yer alip, noroloji kliniklerine bagvurunun olduk¢a 6nemli bir sebebidir.

Ulkemizde yapilan kapsamli bir ¢alismada; insidans1 45 yas alt1 kisilerde 0.1-
0.3/1000 kisi/y1l, 75-84 yas arast 12-20/1000 kisi/y1l olarak degigsmekte olup tiim
inmelerin %77’sinin iskemik inme oldugu tespit edilmistir (1). 1993 senesinde
TOAST “Trial of Org 10172 in Acute Stroke Treatment” ¢alismasinda klinik
bulgularla birlikte etiyolojiye de yer veren bir siniflama kullanilmis; burada inmeler
genis arter aterosklerozu (tromboz veya emboli), kardiyoembolizm, kiiciik damar
okliizyonu (lakiin), diger belirlenen nedenlere bagli iskemik inme ve nedeni
belirlenemeyen iskemik inme olarak smiflanmistir (2). 2013 yilindan beri kabul
goren diger bir inme siniflamasi ise ASCOD smiflamasidir ve burada inme
ateroskleroz-aterotromboz, kiigiik damar hastaligi, kardiyak patolojiler, diger

nedenler ve diseksiyon seklinde siniflanmistir (3).

Kraniyoservikal arter diseksiyonlar1 (KSAD), geng erigkinlerde 6nemli bir
iskemik inme nedenidir. Tim iskemik inmelerin = %2’si KSAD’la
iliskilendirilmektedir. Buna karsihik gen¢ inmelerin yaklasik %20-25’inin
ekstrakraniyal, daha az siklikta intrakraniyal arterlerin diseksiyonu sonucu olustugu
bildirilmektedir (4). KSAD’larin patogenezi tam olarak bilinmemektedir. Arter
diseksiyonlari, spontan veya travmatik olabilir. Spontan gelisen diseksiyonlarin
fibromiiskiiler displazi, Ehlers-Danlos sendromu, Marfan sendromu, otozomal

dominant polikistik bobrek hastali§i, konnektif doku hastalifi, osteogenezis



imperfekta tip I gibi baz1 genetik gecisli hastaliklar ve arteriopatiler ile migren,
gebelik, oral kontraseptif kullanimi, hiperhomosisteinemi, sigara ve hipertansiyon

gibi durumlarla birliktelik gosterdigi bildirilmektedir (5,6)

Kraniyoservikal arter diseksiyonlariin az siklikla goriilmesi ve
degerlendirilmesi i¢in gelismis tan1 yontemlerine gereksinim duyulmasi nedeniyle
konu ile ilgili az sayida kapsamli calisma yapilmis olup bir¢ok sorunun cevabi
yamitsiz kalmistir. Bu calismada Gazi Universitesi Tip Fakiiltesi’nde Ocak 2010-
Aralik 2019 tarihleri arasinda yatirilarak takip edilmis olan servikal ve intrakraniyal
arter diseksiyonu olgularinin degerlendirilmesi amaglanmistir. Ozellikle geng
yaslarda inme sebebi olan bu hastaliklarin ilkemizdeki risk faktorleri ve
etiyolojilerinin daha iyi tanimlanarak tani ve tedavi siirecinin degerlendirilmesi,
primer ve sekonder koruma Onlemlerinin gelistirilmesi i¢in katki sunulmasi

amagclanmistir.



2. GENEL BIiLGILER

2.1. Epidemiyoloji

Kirk bes yasin altinda goriilen inmeler gen¢ inme olarak siniflandirilir.
Servikal arter diseksiyonlar1 tiim yas gruplarinda goriilmekle beraber 6zellikle geng
ve orta yas popiilasyonda sik goriilmektedir ve popiilasyon temelli c¢alismalarda,
ortalama ortaya ¢ikma yasi yaklagik 45 yildir (7-9). Erkekleri tercih eden cinsiyet
yatkinligi oldugu goriilmektedir (%53-57) (8-10). Tiim inmelerin %2’sini, 45 yasin
altindaki iskemik inmelerin ise %25’ini olusturmaktadir (11,12). Normal
popiilasyonda ise yillik insidansi 2,6/100000-3/100000’degerindedir (12). Gergek
insidans muhtemelen daha yiiksektir, ¢linkii 6zellikle de servikal manipiilasyonun
meydana gelme zamamn ile semptomlarin ortaya ¢ikma zamaninin belirsizligi ve
birgok vakada kendini sinirlayan klinik semptomlarin varligi nedeniyle teshis

edilmeyebilir.

2.2. Kraniyoservikal Vaskiiler Bolge Anatomisi

Beyin kanlanmasi, arkus aorta ve dallarindan ayrilan iki internal karotis arter
ve iki vertebral arter araciligiyla saglanmaktadir. Bu arterler beynin 6n kisminda
anterior sirkiilasyonu, arka kisminda ise posterior sirkiilasyonu olusturur. Internal
karotis arterler solda arcus aortanin, sagda ise brakiosefalik trunkustan ¢ikan ana
karotis arterlerin dallaridir. Vertebral arterler ise her iki tarafta arkus aortadan ¢ikan
subklavian arterlerden kokenlerini alirlar ve foramen magnumdan gegerek birlesip
baziler arteri olustururlar. Oksipital lob disinda kalan serebral hemisferlerin kan

akimini karotis interna ve dallar1 saglarken, infratentoryel bolgede yer alan beyin



sap1 ve serebellum ile supratentoryel bolge yapilar1 oksipital lob ve talamusun kan

akimini vertebral arter ve dallar1 saglar.

Internal karotis arter (IKA), karotis kommunis arteri’in (KKA) dalidir. Iki
KKA servikal bolgede dal vermeden dordiincii servikal vertebra diizeyine kadar
yiikseldikten sonra tiroid kikirdagin iist sinirina yakin bolgede internal karotis arter
ve eksternal karotis arter adindaki iki dala ayrilir. IKA servikal bolgede dal vermeden
yiikselerek temporal kemigin petrozal pargasindaki karotis kanalindan kafa tabanina
girer. Intrakranyal bolgede karotis kanaldan ¢iktiktan sonra orta kafa cukurundaki
dura materi delerek foramen lacerumu gaprazlayip kaverndz siniisiin igine girer.
Daha sonra kavern6z siniisii olusturan diger dura yapragini delerek subaraknoid
bolgeye ulasir. Damarin siniis icinde “’S’” seklindeki rota izledigi bolge; karotis sifon
olarak adlandirilir. IKA kaverndz siniis icinde kraniyal sinirler 111, IV ve Vi, ve VI
ile ¢cok yakin uzanir. Asendan sempatik lifler arterin etrafin1 sarar. IKA optik
kiazmanin lateralinde beyin yiizeyine ¢ikar ve anterior serebral arter ve orta serebral

arter (MCA) terminal dallarina ayrilir (13,14) (Sekil 1).

Bouthillier ve ark. 1996'da IKA’y1 anjiyografik ve histolojik gdriiniimiine
gore 7 bolime ayirmistir. Gilinlimiizde klinikte yaygin olarak bu smiflama

kullanilmaktadir (15):

C1 (Servikal) segment: Dal1 yoktur.

C2 (Petr6z segment): Temporal kemigin petréz kismi igindeki segmenttir.
IKA karotis kanali petroz apekste terk eder. Orta kulagi besleyen karotikotimpanik

arter ve pterigoid arterler bu segmentten ¢ikar.



C3 (Lacerum) segmenti: Foramen lacerumun hemen iizerinde bulunur ve
petr6z apeksten kaverndz siniise uzanim gosterir. Besinci kranyal sinirin trigeminal

ganglionu ile ¢evrelenmis olup dal vermez.

C4 (Kaverndz) segment: Kaverndz siniis i¢indeki seyreden bu segment
IKA’nin en énemli ve en kompleks segmentidir. Hipofizeal ve anterior meningeal

arter dallarini verir.

C5 (Klinoid) segment: Kisa interdural bir segment olup kavern6z siniisiin

proximal ve distal dallar1 arasinda uzanir.

C6 (Oftalmik) segment: Oftalmik arter, superior hipofizeal arter dallarin

vermektedir.

C7 (Kominikan) segment: Kaverndz sinlis c¢ikisindan optik kiazma
lateralinde, anterior serebral arter ve orta serebral arter dallarina ayrildig
bifiirkasyonuna kadar olan segment. Bu segment posterior kommunikan arter ve

anterior koroidal arter dallarini verir.

Posterior sistem dolasimini saglayan vertebrobaziler sistem ise subklavyen
arterin dali olan iki vertebral arter ve bunlarin birleserek olusturdugu baziler arter ve
dallarindan olusmustur. Vertebral arter subklavyen arterden ayrildiktan sonra besinci
veya altinci servikal vertebralarin transvers foramenleri igine girerek birinci servikal
vertebraya kadar yiikselir. Foramenler disindaki par¢a V1 (preforaminal), transvers
foramenler i¢indeki servikal parga V2 (foraminal) segmenti olarak adlandirilir.
Arterin atlas kemigi transvers foramen ¢ikisindan foramen magnumun anterolateral
boliimiinde duray1 delerek subaraknoid araliga girene kadar olan parcast V3
(ekstradural) segmenti adin1 alir. Subaraknoid araliga girdikten sonraki intradural
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parcasina ise V4 segmenti adi verilmistir. Vertebral arterin V4 segmentinden
serebellumun alt bolimiinii besleyen posterior inferior serebellar arter (PICA),
anterior spinal arter ve posterior spinal arter ¢ikar. Bulbus lateral boliimii PICA veya
V4 segmenti distalinden ¢ikan perforan dallarla beslenir. Posterior spinal arter
medullanin ve spinal kordun posterior yiiziinii, anterior spinal arter medullanin
piramidleri ve spinal kordun 2/3 anterior kismini besler. Her iki vertebral arter,
ponsun anterior yiizii lizerinde orta hatta bulunan baziler sulkusun kaudal ucunda

birleserek baziler arteri olusturur (13,14) (Sekil 2).

Anterior Komunikan Arter

Anterior Serebral Arter
Posterior Komunikan Arter
Orta Serebral Arter

Oftalmik Arter

Posterior Serebral Arter Baziller Arter

Sag internal Karotis . _
Sol Internal Karotis

Sag Common Karotis

Sag Vertebral Arter Sol Vertebral Arter

Sag Subklavyen Arter Sol Subklavyen Arter

Brakiosefalik Trunkus Sol Common Karotis

Arkus Aorta

Sekil 1. Serebral arterlerin aorttan Willis poligonuna kadar anatomik olarak gosterilmesi (13)



Kafa Tabani

Servikal Vertebra

Oftalmik Arter \/

A <7 > V3

.—\'l.‘

V2

. \.Il

Vertebral Arter

Sekil 2. Karotis ve Vertebral arterlerin segmentlerinin anatomik olarak gosterilmesi (16)

2.3. Patofizyoloji ve Simiflandirma

Damar duvari histolojik olarak igten digsa dogru tunia intima, tunika media ve
tunika adventisya tabakalarindan olusmaktadir (Sekil 3). Her ne kadar temel
histolojik yapilar1 ayni olsa da serebral arterlerin intrakraniyal ve ekstrakranial
segmentleri arasinda farkliliklar bulunmaktadir. intrakraniyal segmentlere dogru
ilerledikge internal elastik lamina kaybolur ve tunika adventisya tabakasi

incelmektedir (Sekil 4).



Tunica intima
Elastica internaz

Tunica media

. Tunica adventitia

e

Sekil 3.Karotis arter histolojik gériiniimii

Vasa Vasomm

Ekstrakraniyal arter Intrakraniyalarter f

Sekil 4.intrakraniyal ve ekstrakraniyal arterlerin histolojik olarak karsilagtirlmas: (17)

Major serebral arterlerin her hangi birinin damar duvarinda bir yirtik olustugu
zaman kan damar duvari tabakalar1 arasina sizar ve tabakalari birbirinden ayirir
(diseksiyon olarak tanimlanan bu siirectir). Intramural bolgeye (damar tabakalari

arasinda olusan bolge) sizan kanin (intramural hematom) olusturdugu alan yalanci



limen olarak adlandirilir. Intramural hematom tunika intima ve media arasinda
olusursa (Subintimal diseksiyon) damar igi stenoz veya okliizyona sebep olabilir. Bu
durumda kan akiminin devam ettigi ger¢ek liimenin yaninda kan akiminin olmadigi
yalanci bir limen olusmaktadir (Cift limen bulgusu). Eger intramural hematom
tunika media ve adventisya arasinda olusursa (Subadventisyal diseksiyon) damar
duvarinda anevrizmal dilatasyona sebep olabilir (Sekil 5-7) (18-20). Vaskiiler
diseksiyonlar i¢in ortaya konulan diger bir mekanizma ise intimal yirtik olmadan
dogrudan vaso vasorumlarin riiptiiriiyle olusmasidir (20). Bu mekanizmanin 6zellikle

damar duvarinda arteriyopati ile giden hastaliklarda gelistigi disiiniilmektedir (19).

T P S
e ~ e }l
-

. ®* ., . .

Sekil 5. intramural hematomun formasyonuna gére olusan vaskiiler patolojiler

a: Normal damar liimeni b: Vaskiiler stenoz c: Vaskiiler okliizyon d: Anevrizmal Dilatasyon (21)



‘intramural hematom

Sekil 6. internal karotis arterin diseksiyonunun anatomik ve histolojik olarak gosterilmesi

A: Yaygin intramural hematoma baglh vaskiiler okliizyon/stenoz bolgesi
B: Tunica intima diseksiyon bolgesi

C: Diseke olmayan bolgede tunica mediada mukosakkarit birikimi (Kistik medial nekroz ile uyumlu

olup; bu vakada diseksiyon etiyolojisi olarak bildirilmistir) (20)

10



&

>
w

P A ‘

Sekil 7. intramural hematomun olusmasi ve progresyonu

C

o

A: Intramedial ve subintimal diseksiyonun baslangig fazi
B: Intramural hematomun intima ve media arasinda kalmasiyla olusan vaskiiler stenoz/okliizyon
C: Intramural hematomun adventisyal tabakaya dogru ilerlemesiyle olusan anevrizmal dilatasyon

D: Intimal hemorajinin rekanalizasyonu sonrasi olusan yeni liimen (14)

KSAD’lara bagh gelisen inme, intramural hematomun arteriyel liimeni
daraltmasina bagli hemodinamik nedenlerle gelisebilecegi gibi diseksiyon bolgesinde
olusan trombiis formasyonlarinin gercek liimen araciligiyla distal embolilerine bagh
da gelisebilir. KSAD ile iligkili iskemik olaylardan hemodinamik mekanizmalardan
¢ok tromboembolik olaylar sorumlu oldugu diigiiniilmektedir (22,23). Subadventisyal
diseksiyonlara sekonder gelisen anevrizmal dilatasyonlar lokal kitle etkisine bagl
bulgulara sebep olabilir. SAK intrakraniyal IKAD’larin beste birinde, intrakraniyal
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VAD’larin ise yarisindan fazlasinda rapor edilmistir. Eksternal elastik laminanin
olmamast ve ince bir adventisya tabakasti olmasi intrakraniyal arterleri
subadventisyel diseksiyonlara ve dolayisiyla subaraknoid kanamaya daha meyilli
hale getirir (24-27). Ancak IKA’nin petroz kisimda eksternal elastik lamina
bulunmaktadir, kavernéz kisma gelindiginde eksternal elastik lamina kaybolmaya
baslar. Bu nedenle, IKA’nm intrapetroz kismindan baslayan diseksiyonlar servikal
arter diseksiyonlarini taklit ederken, IKA’mn C6 segmentinden baslayan

diseksiyonlar daha sik SAK’a neden olmaktadir (28,29).

Ekstrakraniyal vaskiiler yapilarin boyun hareketlerinden etkilenmesi ve
servikal kemik yapilara temasinin daha fazla olmasina karsin intrakraniyal kismin
kemik yapilara fikse olmasi nedeniyle ekstrakraniyal arter diseksiyonlar1 (EAD),

KSAD’larin yaklasik %80-90 kadarini olusturmaktadir (27,30,31).

Ekstrakraniyal IKAD tipik olarak C2-3 vertebra seviyesinde IKA orjinin 2
cm’lik boliimiiniin iistlindedir. Mekanik destegin diseksiyonu sinirlamasi nedeniyle
diseksiyon ¢ogunlukla IKA’min intrapetrozal kisminda sona erer. Bu bolge

ateroskleroz i¢in tipik bir bolge degildir (32).

Ekstrakraniyal VAD’mn en sik goriildiigii yer C1-C2 vertebralar diizeyindeki
vertebral arterin V3 segmentidir. V3 segmenti vertebral arterin intrakraniyal bolgeye
girdigi, gerilmeler ile mekanik travmaya daha duyarli oldugu bolgesidir (Sekil 8,9)

(33-35).
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Sekil 8. Vertebral arterin V3 segmentinin C1-2 vertebralarin hareketleri ile gerildiginin
gosterilmesi (14)

Sekil 9. Boyun hareketleri ile V3 segmentinde kemik temasi ile geligsen diseksiyon sematik
olarak gosterilmesi (36)
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Intrakraniyal arter diseksiyonu (IAD), ¢ocuklarda ve adelosanlarda eriskinlere
gore daha yaygindir. IAD; cocuklarda anterior dolasimi, eriskinlerde ise posterior
dolasimi daha sik etkilemektedir. Vertebral arter ve baziler artere ait IAD, karotis
sistemine ait IAD’lerde daha siktir. On dolasimda en sik tutulan intrakraniyal
bolgeler IKA’nin supraklinoid segmenti ve MCA’dir. Arka dolasimda en sik tutulan
bolgeler ise posterior inferior serebellar arterin orijin aldig1 yer ve vertebral arterin
V4 segmentidir. VAD’larin yaklasik %20°s1 hem intrakraniyal hem de ekstrakraniyal

segmentlerde goriilmektedir (14).

2.4. Diseksiyon Etyolojisi

Yukarida da bahsedildigi gibi; diseksiyon, arteriyel duvarin yapisal
biitiinligiiniin bozulmasi sonucu, kanin intramural hematom olarak katmanlar
arasinda toplanmasi sonucu olugmaktadir. Tam olarak meydana gelme nedeni
belirsizdir. Altta yatan yatkinli§1 bulunan kisilerde ¢esitli derecelerde travma veya
spontan olarak ortaya c¢ikmaktadir. Damar duvarmin yapisal biitiinliigliniin
bozulmasina neden olabilecek faktorlerin diseksiyon olusumuna katkida bulundugu

diistiniilmektedir (14).

Diseksiyonlarin yaklasik %1-2 oranindaki kii¢iik bir boliimiiniin iyatrojenik
veya penetran/penetran  olmayan travmalara bagli ortaya c¢ikabilecegi
diisiiniilmektedir. Fasial fraktiirler, kafatabani kiriklar1 ve travmatik beyin hasar1 gibi
travmalarin KSAD ile daha fazla iliskili oldugu gosterilmistir. Ozellikle de major
torasik yaralanmalarda IKAD riski artarken, servikal kord hasarlarinda VAD riski

artmaktadir (37).
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Spontan KSAD’larin ise biiyiikk boliimii kendiliginden veya hafif/6nemsiz
travmalara bagli ortaya ¢ikmaktadir. G6zlemsel veriler, tipik olarak hafif yapidaki
travma veya diger potansiyel mekanik tetikleyici olaylarin, vakalarin % 40'mma kadar
servikal arter diseksiyonu ile iliskili oldugunu gostermektedir (38). Bu kiiciik
travmalar genellikle boynun hiperekstansiyonu, rotasyonu veya lateraversiyonu ile
karakterizedir (39). Diseksiyon ile iligkili fiziksel aktiviteler arasinda paten kayma
(40), tenis (41), basketbol (42), voleybol (43), yiizme (44), tiiplii dalis (45), dans
(46), yoga (39), kuvvetli egzersiz (39), pilates (39) trambolin kullanim1 (47), jogging
(48), lunapark treni veya eglence parki gezileri (49) ve kiiciik spor yaralanmalar1 (50)
ile dogum (51), cinsel iliski (52) ve 6ksiirme veya hapsirma, kusma, (39) anestezi ve
resiitasyon gibi durumlar ile anjiografi, anjioplasti ve enderterektomi (53) gibi
girisimsel islemler yer almaktadir. Kayropraktik manipiilasyon tedavisinin
diseksiyonu tetikleyebilecegi diisliniilmektedir, ancak aradaki nedensel iligkinin
belirlenmesi zordur (54-57). Bu nedenle spinal manipiilasyonun neden oldugu
mutlak diseksiyon insidansi bilinmemektedir. Kayropraktik manipiilasyon sonrasi
diseksiyon riski tahminleri, calisma metodolojisine gore 5.85 milyonda 1 ila
20.000'de 1 gibi genis bir aralikta degismektedir (12,58). Biitiin bu faktorler, karotis
ve vertebral arterlerde gerilme ve kemik c¢ikintida kompresyon yoluyla veya

iyatrojenik olarak arter duvarinda yaralanmaya neden olmaktadir.

Baz1 vakalarda diseksiyon bilateral olarak goriilebilmektedir. Bu durum
genellikle boyun bélgesini igine 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

acik olmasi ile agiklanmaktadir (25, 26).
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Spontan KSAD hastalarininin = %2-3’iinde ailede diseksiyon d&ykiisii
bulunmaktadir. Ailesel 6zellik tasiyanlarda diseksiyonlarin daha erken yasta basglama

egilimi, multipl olma ihtimali ve rekiirrens riski yiiksektir (26, 27).

Minér travma eslik etsin veya etmesin altta yatan arteriopati, inflamatuar bir
siire¢ veya arterlerdeki yapisal bozuklugun diseksiyon olusuma zemin hazirladigi
diisiniilmektedir (59). Bilinen bir bag dokusu veya vaskiiler bozukluk nedeniyle
spontan KSAD olan hastalarin orani diisiiktiir (60). Bununla birlikte fibromiiskiiler
displazi (61), Ehlers-Danlos sendromu tip IV (62), Marfan sendromu (63),
osteogenezis imperfekta (64), Kistik medial nekroz (65), retikiiler lif eksikligi (66),
homosistiniiri (67), otozomal dominant polikistik bobrek hastaligi (68), alfa-1
antitripsin eksikligi (69), segmental arteryel mediyolizis (70), reversibl serebral
vazokonstriksiyon sendromu (71), servikal arter tortiyozitesi (72) gibi ¢esitli bag

dokusu ve vaskiiler bozukluklar diseksiyon ile iliskilendirilmistir (4,72).

En sik goriilen iligki, tiim KSAD olgularinin %15-20'sini olusturan spesifik
olmayan bir arteriopati olan fibromiiskiiler displazide goriilmiistiir (74). Yukarida
bahsedilen ve hepsi nadir goriilen hastaliklardan olusan kalan bag dokusu ve vaskiiler
bozukluklar i¢in, diseksiyon ile iligkinin sadece sans eseri beklenenden daha biiyiik

olup olmadig belirsizligini korumaktadir (4).

Bag dokusu hastaligi ile KSAD arasindaki nadir iliskinin aksine, bir vaka
kontrol ¢alismasi spontan SAD olan hastalarin (n= 84) diseksiyonu olmayan iskemik
inme gegiren (n= 84) hastalarla eslestirilmis kontrol hastalar1 ile karsilastirildiginda
(n= 84) bag dokusu anormalliklerini diisiindiiren klinik bulgulara sahip olma olasilig
daha yiikksek bulmustur (75). Bu bag dokusu anormallikleri skolyoz, pektus

ekskavatum gibi iskelet anormallikler; deri ve okiiler anormallikler ile kraniyofasiyal
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dismorfizmleri i¢eriyordu. SAD saptanan hi¢bir hastada ise kalitsal bir bag dokusu

hastalig1 tespit edilmemistir (75).

Yukarida bahsedilen monogenik bag dokusu hastaliklarina ek olarak,
diseksiyonun etiyolojisi ve patofizyolojisinde; multifaktoryel yatkinligin bir pargasi
olarak poligenetik faktorler de rol oynamaktadir (60). Bu faktorler damar duvarinin
kalitsal olarak zayiflamasina neden olarak, kii¢iik travmalarin, inflamatuar siirecin,
tromboz veya diger cevresel tetikleyicilerin diseksiyon olusuma karst duyarliliginm
arttirmaktadir. Bununla birlikte, KSAD’lar i¢in tanimlanmis bir genetik belirteg

yoktur.

Debette ve arkadaslar1 sistematik bir derleme ile, bu alandaki genetik
calismalarin ¢ogunun negatif oldugunu ve Onemli Olgiide yetersiz kaldigim
gostermistir. Bu derlemede; COL3A1 genindeki bir mutasyonun, tim KSAD
olgularinin <% 2'sini olusturdugu disiiniilen otozomal dominant Ehlers-Danlos
sendromu tip IV’e neden oldugu ortaya konulmaktadir. Bes genetik g¢alismanin
sonucunda ii¢ farkli genin genetik varyantinnn (ICAM-1, COL3Al ve MTHFR
Co677T genotipi) KSAD ile iligkili olabilecegi bildirilmis ancak bu ¢alismalarin meta-

analizi sadece MTHFR C677T genotipinde anlamli bir iliski bulunmustur (60).

Kanit eksikligine ragmen, genetik faktorlerin KSAD’larin patofizyolojisi ile
iliskili oldugundan siiphelenmek icin gegerli nedenler vardir. Ornek olarak, ailede
servikokraniyal arterleri, renal arterleri veya aortu igeren arteriyel diseksiyon oykiisii
olan hastalar tekrarlayan arter diseksiyonu i¢in artmis risk altinda gibi gériinmektedir
(76). Ayrica, spontan KSAD olan hastalarda, bir kollajen vaskiiler hastalik ile iligkili

olmayan, otozomal dominant ge¢is Ozelligi tanimlanan bag dokusu anormallikleri
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yiiksek oranda goriilmiistiir. Bu ¢alismalar KSAD’larin ailesel 6zellik gosterdigini

desteklemektedir (77,78).

Zayif destekleyici kanitlara dayanarak, gec¢irilmis enfeksiyon, hipertansiyon,
migren, styloid prosesin uzun olmasi, aort kokii ¢apinin 34 milimetreden biiyiik
olmasi, oral kontraseptif kullanimi (OKS), sigara kullanimi, yiiksek homosistein
seviyeleri, alkol kullanimi, yiliksek boy uzunlugu ve diisiik viicut agirligi KSAD’lar
ile iligkili bulunmustur (79-84). Ayrica KSAD’larin, serebral anevrizmalar ve
arteriyel fenestrasyonlar gibi diger vaskiiler anormallikler ile birlikteligini kanitlayan
calismalar da bulunmaktadir (85). Iskemik inme ile yakindan iliskili olan
aterosklerozun KSAD etiyolojisindeki rolii tartismalidir (86). Yiiksek viicut kitle

indeksinin koruyucu faktor oldugunu one siiren ¢aligmalar bulunmaktadir (86).

KSAD’larin mevsimsel 6zellik gosterdigi ve kis aylarinda daha sik izlendigi
diigiiniilmektedir (87). Muhtemelen kis aylarinda sikligi artan ist solunum yollarini
etkileyen enfeksiyoz hastaliklarin inflamatuar siireci tetikleyerek, pro-inflamatuar
sitokinleri, serbest radikalleri ve proteazlar1 aktive ederek damar duvarina zarar
verebilecegi diistiniilmektedir. Ayrica list solunum yolu enfeksiyonu ile iliskili
siddetli oOksiirme, hapsirma veya kusma gibi mekanik faktorlerin diseksiyondan
sorumlu olabilecegi diistiniilmektedir. Ancak vaka kontrol calismalarinda boyle bir
iliski bulunamamistir (88). KSAD hastalarinda 6ncesinde geg¢irilmis enfeksiyoz
hastaliklarin rolii ve diseksiyonlarin mevsimsel 6zellik gostermeleri hala tartismali

bilgilerdir.
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2.5. Klinik Bulgular

2.5.1 Karotis Arter Diseksiyonlarinda Klinik Bulgular

Servikal IKAD’larda, diseksiyon alaninda lokal bulgular ya da arteriyel
sulama alanina ait iskemik semptomlar gdzlenebilir. Servikal IKAD’lara bagh lokal
belirtiler kendine 6zgili 6zellikler tasirken, sulama alaninda meydana gelen iskemik
belirtiler ise klinik olarak diger iskemik siire¢lerden farklilik géstermemektedir. Bu

nedenle diseksiyondan esas siiphelendiren belirtiler lokal olanlardir.

IKAD’larda en sik ve %80’inde ilk goriilen semptom fokal iskemik
bulgularla iliskili ipsilateral bas, yiiz ve boyun agrisidir (20,89,90). Hematomun
olusturdugu distansiyonun; intramural agr1 reseptdrlerinin uyarmasi sonucu agrinin
meydana geldigi diisiiniilmektedir (91). Hastalarin %60-%75’inde diger belirti ve
bulgulardan saatler veya giinler dncesinde agr1 meydana gelebilmektedir. Agr tipik
olarak frontal bolgede olmakla birlikte tek tarafli diseksiyonlarda bile difiiz ve
bilateral olabilmektedir. Basagris1 baslangici genellikle kademelidir, ancak ani “gdék
giiriiltiisi” basagrist seklinde bildirilen vakalar da vardir. Tek tarafli boyun agrisi
vakalarin %20’sinde goriilmektedir. Fasiyal veya orbital agr1 %50°den fazla olguda
izlenmektedir (92). IKAD sonrasinda olusan agr1 nadiren kiime tipi basagrisini taklit
edebilir (37).Intramural hematomun ekspansif bir sekilde genisleyip perikarotid
sempatik pleksusa kompresyonu sonucu IKAD hastalarinin iigte birinde Horner
sendromu izlenmektedir. Terleme ile ilgili sempatik liflerin eksternal karotis arterin
etrafinda olmasi nedeniyle pitozis, myozis izlenirken fasialanhidroz izlenmez. %10-
16 IKAD hastasinda parsiyel Horner sendromu tek bulgu olarak ortaya

¢ikabilmektedir (92).
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Diseke karotis arter kilifinin ya da olusan psddoanevrizmanin basisi ile
sinirlerin gerilmesi ve kompresyonuna bagli gelisen kraniyal sinir paralizileri spontan
IKAD hastalarinin % 12'sinde bildirilmistir ve en yaygm olan1 %5-10 oraninda
gorilebilen alt kraniyal sinir felgleridir. En sik etkilenen kraniyal sinir XII'dir, bunu

IX, X, Xl ve V. Kraniyal sinirler izlemektedir (93).

Pulsatil tinnitus %16-27 arasindaki hastada rapor edilmistir. Stenotik karotis
arter segmentindeki tiirbiilan akima bagl olarak gelismektedir ve karotis arter

oskiiltasyonunda iifiiriim duyulabilir (92).

Serebral ya da retinal iskemi IKAD’li hastalarn = %50-95’inde
goriilebilmektedir. Noninvaziv tekniklerin yayginlagsmasi ile tipik olmayan belirtilere
sahip hastalarda da erken tani koyulabilmektedir. Bu nedenle yeni ¢alismalarda bu
oran azalmaktadir (45). Iskemi belirtileri %80-84 hastada iskemik inme, %10-15
hastada GIA, %3’ iinde amorozis fugaks, %3 iinde iskemik optik néropati, %1’inde

retinal infarktlar seklinde goriilebilmektedir(27-27).

Boyunda veya yiizde tek tarafli ipsilateral agri ve Horner sendromunu takiben
saatler veya giinler sonra gelisen serebral veya retinal iskemi bulgular1 IKAD’m

klasik tiradidir, ancak hastalarin yalnizca iicte birinde bu klinik goriilmektedir

(20,94).

2.5.2. Vertebral Arter Diseksiyonlarinda Klinik Bulgular:

VAD hastalariin %50-75’inde agirlikli olarak oksipital bolgeye yerlesen tek
tarafli; nadiren difiiz olabilen basagrisi bildirilmistir (34,53,94,95). Basagrisinin
ozellikleri IKAD ile benzerdir. Basagris1 ile semptomlarin baslamas1 arasinda gegen
stire 14 saat ile 30 giin arasinda degismektedir (94). Boyun agris1 prevalansit %34 ile
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%72 arasindadir ve IKAD'lardan biraz daha siktir (% 26-49) (34,53,94). VAD’larda
bas ve boyun agris1 kas iskelet sistemi kaynakli agrilar ile karistirilabildiginden
genellikle VAD tanis1 fokal iskemi bulgusu gelisine kadar koyulamayabilir (94).
Vertigo, bulanti, kusma, tek tarafli yiizde karincalanma ve ‘dizziness’ (sersemlik
hissi) hastalarin yaklasik yarisinda goriilebilen belirtilerdir (34). Yiizde 67-85
oraninda iskemik inme ve %10-16 oraninda hastada GIA goriilebilmektedir
(9,34,96). Lateral mediiller sendrom, VAD'li hastalarin beste birinden daha azinda

goriilmektedir (34,96).

Diseke olan arter, mural trombiis veya gelisen anevrizmanin yarattigi basiya
bagli servikal sinir kokii tulumu ve spinal iskemi VAD’larda nadir olarak

bildirilmektedir (97).

2.5.3. Intrakraniyal Arter Diseksiyonlarinda Klinik Bulgular:

[AD’larda goriilen iki ana bulgu serebral iskemi ve SAK’tir. Ayrica EAD
oldugu gibi 6zellikle de VAD’larda daha yaygin olarak posterior fossa ve beyin sap1
basisina bagli bas boyun agrist ve kraniyal sinir paralizileri de goriilmektedir.
Serebraliskemi gelisme mekanizmasinin EAD’lardan fark: yoktur ancak agr ile lokal

semptomlar arasinda gegen siire EAD’lardan daha kisadir.

Intrakraniyal arterlerde; media tabakasindaki elastik liflerin azlig1, eksternal
elastik laminanin olmamas1 ve daha ince adventisya tabakasinin olmasi nedeniyle
subadventisyal anevrizmalarin riiptiiri daha kolay gelismekte ve SAK sikligi
artmaktadir (27,98,99). Retrospektif olgu serilerinin 2015’de yayinlanan bir

derlemesinde SAK olgularinin %8 ila 69'u IAD ile iliskili bulunmustur (90).
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Prodrom basagris1 SAK’m goriilmedigi IAD’larin %13’iinde, SAK’m eslik ettigi

[AD’larin ise %17’ sinde bildirilmistir (98).

2.6. Kraniyoservikal Arter Diseksiyonlarinda Tani:

KSAD’larin iyi huylu bas agrilarini taklit etme 6zelligi ve asemptomatik olma
potansiyeli nedeniyle tani zorluklar1 yasanmaktadir (100-102). Daha o6nce de
belirtildigi gibi, iskemik inme semptomlarinin diseksiyon bagladiktan sonra 1 ay
boyunca ortaya ¢ikmamasi (100-102) ve diseksiyonlarinin erken rekanalizasyon
Ozellikleri nedeniyle her zaman goriintiilemelerde saptanamamasi da taniyi

zorlagtirabilen diger nedenlerdir (20).

KSAD ig¢in en tipik ve spesifik isaret genislemis bir arterin; daralmis bir liimeni
cevreleyen hilal seklinde hiperintens sinyal ozelligine sahip olmasidir (20).
KSAD’larin diger goriintiileme bulgular1 ise intimal flep, yalanci liimen, uzun
segment stenoz ve disekan anevrizmadir (4). Uzun segment diseksiyonun ozellikle
diseksiyon igin spesifik arter bolgelerinde (karotis arter biflirkasyonunun 2 cm
ustlivertebral arterin V3 segmenti) bulunmasi yiikksek oranda KSAD’dan
stiphelendirmelidir. Mural hematom kaniti olmadan vertebral veya karotis arter
okliizyon, rekanalize oldugu gosterilemedik¢e diseksiyonunun kaniti degildir. Daha
sonra yapilan goriintiilemelerde uzun segment stenoz ve anevrizmal dilatasyonun
varlig1 tespit edilebilir. Bu nedenle diseksiyon tanisinda takip goriintiileme yapilmasi

cok onemlidir (4).

KSAD tanmisinda kullanilan norogoriintileme  yontemleri;  sonografik
incelemeler, manyetik rezonans goriintileme (MRG/MRA), bilgisayarl1 tomografi

(BT/BTA), dijital substraksion Anjiyografi (DSA) incelemeleridir (14).
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2.6.1. Manyetik Rezonans Goriintiileme ve Manyetik Rezonans Anjiyografi

Manyetik rezonans goriintileme (MRG), iyotlu kontrast madde
kullanilmadan ve iyonize radyasyon gerektirmeden c¢ok sekansli elde edilen
gorintiiler yardimiyla diseksiyon tanisin1 koymamizi saglayan bir inceleme

yontemidir.

MRG, difiizyon agirlikli goriintiilerde iskemik bolgenin goriilmesi ve damar
alanmin belirlenmesini yliksek bir hassasiyetle yapmaktadir. MRG’de T1 ve T2
agirlikli kesitlerde hiperintens hilal (crescent) sekilli intramural hematom ve agik
kalan limende akim izlenmesi ile diseksiyon tanis1 koyulabilir (Sekil 10).

Intramuralhematom

MRG’de parankimal hematom gibi ilk 3 giin T1 agirlikli sekansta izointens,
T2 agirlikli sekansta hiperintens goriinmektedir. Erken evre intramural hematomda
oksihemeglobin baskinligi olmasi ve methemoglobin olusmamasi nedeniyle TI
agirhikli sekansta hiperintens goriiniim beklenmez. Ug giinden sonra yaklasik 2 ay
sire T1 ve T2 agirlikli sekanslarda hiperintens goriinim devam eder. T1 agirliklt
sekansta bu hiperintens goriiniim 6 ay i¢inde izointens olur ya da kaybolur (25, 56).
Yag baskili, T1 agirlikli aksiyal kesitler ise diger incelemelere gore kii¢iik intramural
hemotomlar etrafindaki yumusak dokudan ayirt etmek ve diseksiyona ait ¢ift liimeni

gostermek agisindan yiiksek duyarlilik ve 6zgiilliige sahiptir (18, 57, 58).

23



Sekil 10. Manyetik rezonans incelemede mural hematoma bagli karotis iginde olusan hilal
seklinde hiperintens yalanci liimen (y1ldiz) ve hipointens rezidiiel liimen (ok)

Kontrastsiz TOF (time of flight) sekanslari ile indirekt bulgu olarak arter
liimenindeki akim azlig1 veya okliizyon saptanabilmektedir. Kontrastli Manyetik
rezonans Anjiyografi (MRA) ise intimal flep, yalanci liimen, psddoanevrizma,

stenoz, okliizyon hakkinda daha iyi bilgi vermektedir.

Vertebral arterin ¢apinin kiigiik olmasi intima kalinhiginin da capla iliskili
olarak daha ince olmasi, epidural vendz pleksusa yakinligt ve daha derinde yer
almas1 nedeniyle MRG’nin VAD saptamada IKAD’a gére daha az duyarli oldugu
sOylenmektedir (103,104). Ayrica intrakraniyal arterlerin ¢aplarinin gittikge
kiiciilmesi nedeniyle IAD’1 saptamada goriintileme yontemleri servikal
diseksiyonlardan daha az duyarhdir. Yakin zamanda kesfedilen HR-MR goriintiileme

tekniginde black-blood efekti gdsteren yag baskili T1 agirlikli bir sekans kullanilmig
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olup &zellikle IAD’larda optimum tanisal goriintiileme olarak 6ne siiriilmiistiir. Bu
sekansta kan akimi baskilanmis olup intramural hematom hiperintens olarak

gosterilmektedir (Black-blood efekt) (104).

2.6.2. Bilgisayarh Tomografi Anjiyografi

Cok kesitli BTA ise damar liimeni ve damar duvar1 hakkinda kontrast madde
kullanarak c¢ok diizlemli reformasyon teknigi ile bilgi saglayan noninvaziv bir
tekniktir (105). Diseke damardaki duvar diizensizlikleri BTA’da artmig duvar
kalinhig1 ve ¢ap1 seklinde goriilmektedir (106). Ozellikle ileri darliklar i¢in daha iyi
mekansal  ¢Ozilinlirlik  saglamaktadir.  Ancak  kalsifikasyonlarda  kolay
etkilenebilmektedir (59). MRG’de hiperakut donemde hipointens goziikebilecek
intramural hematom hakkinda daha iyi bilgi vermektedir (107). VAD
gortintiilemesinde ise intimal flep ile psddoanevrizmayr saptamada MRG’ye
istiindiir (108). VAD’l1 hastalar ile ilgili bir vaka kontrol ¢alismasinda BTA'nin
duyarlilik ve ozgilliigi DSA ile karsilastirildiginda sirasiyla %100 ve %98

bulunmustur (109).

Sekil 11. Bilgisayarli Tomografi Anjiografide sol karotis arterdeki diseksiyonun gosterilmesi
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2.6.3. Dijital Subtraksiyon Anjiyografi

Damarlardaki kan akimini gostermede en yliksek zamansal ve uzaysal
¢Oziinilirliige sahip olmasi nedeniyle DSA arter liimenini gostermede altin standart

yontemdir.

DSA’da ¢ift limen ve intimal flep goriiniimii KSAD i¢in tanisaldir, ancak bu
goriintiiler KSAD hastalarinin %10’dan daha az bir kesiminde bulunmaktadir (111).
Diseke arterde izlenen kontrast stazi ve trombiis veya distal dallarda emboli ise
hastalarin sadece yaklagik %10'unda goriilir (112). DSA’da izlenen en sik bulgu
uzun segment boyunca diizgliin ya da hafif irregiiler gittikce incelen arter

daralmasidir ve ‘string sign’ veya ‘rat tail’ seklinde adlandirilmaktadir (107).

DSA’nin invaziv ve pahali bir tetkik olusu, 6zellikle de altta yatan bir damar
duvar1 zayifligi olan hastalarda iyatrojenik olarak diseksiyon gelistirme riski
olugturmast (113) ve intramural hematomlar1 gosterme konusunda duyarliliginin
diisik olmasi (112) kullanimini sinirlandiran  durumlardir.  Arteriyel liimeni
incelemek icin referans goriintiilleme teknigi olmasina ragmen damar duvarini

degerlendirmede duyarlilig: diisiiktiir (112).
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Sekil 12.DSA yontemi ile internal karotis arter diseksiyonunun gésterilmesi (20)

2.6.4. Doppler Ultrasonografi

Serebral damarlar1 incelemek amaciyla bir¢cok ultrasonografik yontemden
yararlanilabilir. En sik kullanilan yontemler Doppler ultrasonografi, B-Mode
ultrasonografi doppler ve B-Mode ultrasonografinin birlikte uygulanan sekli olan
dupleks sonografik inceleme ve renkli doppler ultrasonografik incelemelerdir.

Intrakranyal serebral damarlar transkraniyal Doppler (TKD) ve transkraniyal renkli
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Doppler (TKRD) incelemeleri ile arastirilabilir. Doppler ultrasonografi (DUSG),
minimal invaziv bir yontem olmasi, intravendz kontrast madde kullanimina gerek
olmamasi, hastanin radyasyon etkisinde kalmamas1 ve gerektiginde hastanin yatagi

basinda yapilabilmesi diger yontemlere tistiin 6zellikleridir (114).

KAD’da DUSG’nin spesifitesi %94, sensitivitesi %96’dir (114). Mural
hematomu kiiciik olan ve klinik olarak asemptomatik hastalarda DUSG’nin

sensitivitesi %71 gibi diisiik bir orana diismektedir (115).

Karotis ve vertebral arterlerin daha distal segmentlerindeki diseksiyonlar bu
tetkik ile goriintiilenemez. Clinkii ses dalgalar1 kemige kolayca niifuz edemez. Bu
test Oncelikle servikal bolimlerin degerlendirilmesiyle siirhdir (116). VA’nin
[KA’ya gore damar capmin daha kiigiik, damar seyrinin daha tortidz ve derin
yerlesimli olmasi, eslik eden hipoplazinin daha sik olmas1 gibi nedenlerle USG’nin
VAD’daki giivenirliligi IKAD’a gére daha azdir. USG’nin VAD’daki sensitivitesi
yerlesim yerine gore degisebilmekle birlikte yaklagik %80’dir. V1-V2
segmentlerinde tan1 daha kolay iken, V3-V4 segmentlerinde tani koymak daha

zordur (117).

Intimal flep, intramural hematom, yalanci liimen ve psddoanevrizma

DUSG’de diseksiyonu diisiindiiren direk ama nadiren goriilen bulgulardir. (115)

Tamyla ilgili; darlik, okliizyon ve bunlarin yarattii hemodinamik
degisikliklerin yani diseksiyonun indirek bulgularinin degerlendirilmesinde yiiksek
duyarhilikla degerlendirerek bilgi verir. Ancak anatomik lokalizasyon ve fiziksel
faktorler damar duvarindaki degisikliklerin goriilme olasiligini belirgin derecede

azaltmakta ve mevcut daralmay1 olusturan lezyonlarin diseksiyon olup olmadigimin
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degerlendirilmesinde ve aterosklerotik hastalik, plak trombozu gibi sik goriilen diger

nedenlerin ayristirilmasinda zorluk yaratmakta ve deneyim gerektirmektedir.

Bu nedenle siiphenildiginde mutlaka MRA, BTA ya da DSA ile incelenerek
tan1 dogrulanmalidir. Diseksiyon ateroskleroza gore hizli degisebilen dinamik bir
yapiya sahiptir. DUSG, KSAD tanist1 kesin olan hastalarin klinik izlem ve

rekanalizasyonun takibinde en 1yi yontemdir.

2.7. Tedavi Yaklasimlari:

2.7.1. Medikal Tedavi:

KSAD’larda trombiis formasyonundan kopan emboli, inme patogenezinde
major rol oynamaktadir. Hemodinamik mekanizmalara bagl gelisen iskemik olaylar
ise daha nadir goriilmektedir. Kardiyoembolik inmeleri dnlemek i¢in antikoagulan
tedavi kullanimi kesin olarak Onerilirken, KSAD’larin medikal tedavisi konusunda
net bulgular yoktur. Tedavi tarzi hala tartigmalidir ve klinik gozlemlere
dayanmaktadir. Her ne kadar mevcut g¢aligmalarda antiagregan ve antikoagulan
tedavilerin birbirlerine tstiinliikleri kanitlanmamis olsa da 2018 AHA/ASA klavuzu
kamt diizeyi 2b olarak 3-6 aylik antiagregan veya antikoagulan tedaviyi
onermektedir. Giiniimiizde SAD’larda yaygin olarak kabul goéren tedavi, intimal
yirtiga baglh gelisebilen trombozdan kaynaklanabilecek distal embolileri 6nlemek
amaciyla hizla heparin ile antikoagiilasyonu takiben, 3—6 ay siire ile INR degeri 2—3
arasinda olacak sekilde warfarin tedavisinin devami seklindedir (118). Iskemik
semptomlarin goriilmedigi olgularda tedavide tek basina antiagregan tedavinin

kullanilabilecegini, vertebrobaziler sistemdeki intrakraniyal diseksiyon olgularinda
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subraknoid kanama sik goriildiiglinden antikoagiilan tedavi yerine antiagregan

tedavinin tercih edilebilecegini bildiren ¢alismalar bulunmaktadir (99).

KSAD’da antikoagiilan ya da antiagregan tedaviye ne kadar siireyle devam
edilmesi gerektigi konusuda netlik kazanmamistir. Diseke arterin rekanalize olma
siiresi ve rekiirrensin en sik ortaya c¢iktigi donem goéz Oniine alindiginda medikal
tedavinin minimum 3-6 ay siireyle devami, diseksiyondan sonraki 6. ayda diseke
arter tam olarak normale dondiiyse medikal tedavinin kesilebilecegi, rezidiiel stenoz
veya okliizyon devam ediyorsa antikoagiilan tedavinin antiagregan tedavi ile

degistirilerek de devam edilebilecegi onerilmektedir (96).

Yeni nesil oral antikoagulan ilaglarin (non-vitamin K antagonistleri) KSAD
tedavisinde kullanimi ile yapilan sinirl sayida ¢aligmalarda gelecekte alternatif bir
tedavi secenegi olacagma dair goriisler olsa da, daha genis capta yapilacak olan

randomize prospektif ¢caligsmalarla dogrulanmasi gerekmektedir (119-121)

2.7.2. Akut Tedavi

Iskemik inme igin intravendz trombolizde yapilan biiyiik randomize ¢alismalar
KSAD’l1 hastalar1 da igcermektedir. Her ne kadar teorik olarak trombolitik tedavinin
intramural hematomun genislemesine neden olabilecegi diisiiniilse de biriken kanitlar
KSAD ile iligkili iskemik inme hastalar1 i¢in trombolitik tedavinin etkinliginin ve
giivenliginin, diger nedenlere bagli iskemik inme geciren hastalardaki benzer

etkinlige ve giivenlige sahip oldugunu diisiindiirmektedir (122-125).

Akut tedavide AHA/ASA kilavuzuna gore bilinen veya siiphenilen EAD’a
bagli gelisen iskemik inmede ilk 4,5 saatte IV (Intravendz) trombolitik tedavi
onerilmektedir. IAD’lu hastalarda ise IV alteplaz verilmesi ile ilgili kesin bir
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kontrendikasyon bulunmamakla birlikte hasta bazinda yararliligi ve hemoraji riski

g6z Oniinde bulundurularak kullanilmasi 6nerilmistir (118).

2.7.3. Girisimsel Tedavi Yontemleri:

Endovaskiiler tedavilerdeki gelismelerle cerrahi tedavi ihtiyaci azalmis ve
ozellikle antitrombotik tedaviye ragmen tekrarlayan iskemisi olan hastalarda
diseksiyonu tedavi etmek icin endovaskiiler teknikler kullanilmaya baslanmistir.
Diseksiyon ve diseksiyon anevrizmasi tedavisi i¢in endovaskiiler teknikler arasinda
anjiyoplasti, stent yerlestirilmesi, ¢esitli materyallerle embolizasyon ve bu
yaklagimlarin kombinasyonlar1 yer alir (126). Diger cerrahi revaskiilarizasyon
prosediirleri  arasinda  ekstrakraniyal-intrakraniyal — bypass, endarterektomi,
trombektomi ve proksimal damar ligasyonu bulunur. Normal damar liimeninin segici
mikrokaterizasyonu ile diseke segmentler baskiya ugratilarak, yalanci liimenin
oblitere edilmesi ve stenozun diizeltilmesi saglanabilir. Bu sayede arterden artere
emboli riski azalmakta ve gercek liimende hemodinami saglanmaktadir. Bu tedavinin
komplikasyonlar1 olarak restenoz, biiyiik trombiis parcasi embolizasyonu goriilebilir

(126-133).

Kanitlanmamis olmasina ragmen, subaraknoid kanamasi olan IAD’lu
hastalarinin ilk haftalarda tekrar kanama riski %40’a kadar ¢ikabilmektedir. Bu
hastalarda uygulanan endovaskiiler tedavi ile; tekrar kanama riski en aza indirebilir
(134). Diseksiyon sonrasinda izlenen psddoanevrizmalarin siklikla iyi seyirli ve
rliptiir riskinin disik oldugu kabul edilmektedir. Bu tip psddoanevrizmaya sahip
olgularin medikal tedavisi sonras1 yaklasik %70’inde anevrizma c¢apinda kiiciilme ve
gerileme oldugu izlenmistir. Anevrizma i¢in ek bir miidahaleye veya tedaviye

genellikle ihtiya¢ duyulmadigi ¢alismalarda gosterilmistir (135).
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Ancak diseksiyonun endovaskiiler tedavisine iliskin veriler olgu sunumlar1 ve
olgu serileri ile smurhidir (126-133). Endovaskiiler teknikleri tibbi tedavilerle
karsilastiran randomize bir ¢alisma verisi yoktur ve bu yontemlerin uzun siireli
giivenligi ve dayanikliligi bilinmemektedir (126-133). Bu nedenle bu tedavi segenegi
AHA/ASA klavuzunda iyatrojenik KSAD goriilen vakalarda ve uygun medikal
tedaviye ragmen tekrarlayan iskemik olaylar1 olan vakalarda onerilmektedir. Ayn
zamanda vaka bazinda degerlendirilmek sartiyla ileri darliga bagli hemodinamik
instabilitesi olan veya riiptiire diseke anevrizmal dilatasyonu olan hastalarda da
kulanilmasimin etkin ve giivenilir oldugunu 6ngéren calismalar da bulunmaktadir

(127,136).

2.7.4. Cerrahi Tedavi:

Izole olgularda, erisilebilir lezyonlar cerrahi damar rekonstriiksiyonu veya
diseksiyon anevrizmasi etrafinda bypass ile tedavi edilebilmektedir. Diger cerrahi
revaskiilarizasyon prosediirleri arasinda ekstrakraniyal-intrakraniyal bypass,
endarterektomi, trombektomi ve proksimal damar ligasyonu bulunmaktadir

(134,137).

Aterosklerotik stenoza kiyasla KA diseksiyonlarinin tipik distal yerlesimi ve
daha uzun lezyon boyutu nedeniyle cerrahi islem genellikle zordur ve ozellikle
endarterektomi Onerilmemektedir. Cerrahi sonrast post-operatif donemde inme
gecirme, Oliim, kraniyal sinir felgleri gibi komplikasyonlar bildirilmistir. Yiksek
komplikasyon oranlar1 nedeniyle, KSAD’l1 hastalarda cerrahi tedavinin sadece uygun
medikal tedaviye ragmen norolojik semptomlarin tekrarladigi ve endovaskiiler
tedavilerin uygulanamadig1 hastalarda secenek olarak diisiiniilmesi gerekmektedir

(24,52).
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2.8. Prognoz:

Akut KSAD’larin morbiditesi ve mortalitesi, ilgili spesifik arterlere ve
lezyonun yerine gore degismektedir. Diseksiyonun uzun dénem sonuglar ile ilgili
olarak sinirli sistematik veriler mevcuttur (102). EAD’1 olan hastalarin %70 ila
85'inde tama yakin iyilesme goziikmekte, yiizde 10 ila 25'inde kalici norolojik
defisit gelismektedir. Yiizde 5 ila 10’u ise mortal seyredebilmektedir. IAD’lu
hastalar ile ilgili ise kisith sayida veriler bulunmaktadir (90). Ancak EAD’lara gore
SAK izlenme oranlarmin daha yiiksek olmasi nedeniyle IAD’larinin daha ciddi

seyrettigi diistiniilmektedir (138,139).

KSAD’larin  prognozunun Oncelikle iskemik inme veya subaraknoid
kanamanin ciddiyeti ile iliskili oldugu bildirilmektedir. Gozlemsel caligmalarda,
KSAD’in zayif fonksiyonel sonucuyla iligkili faktorler arasinda baslangicta ytliksek
NIHSS skoru, arteriyel okliizyon ve ileri yas yer almaktadir (35,53,140,141).
Ozellikle VAD’lar iizerinde yapilan calismalarda inmenin baslangicta agir olusu,
diseksiyonun; iki yanl olusu, intrakraniyal lokalizasyonda olmasi, SAK ile prezente
olmast ve tekrarlayan kanmalarin varliginin kotii prognoz ve yiiksek mortalite
oranlariyla iliskili oldugu sonucuna varilmistir (35,90,142). Cogu zaman, spontan
diseksiyonun neden oldugu stenoz, okliizyon veya liimen diizensizlikleri olan
arterlerde, ilk olaydan sonraki genellikle ilk 3-6 aylik siire iginde rekanalizasyon ve

iyilesme goziikkmektedir (143-145).

Serebral iskemiye baglh sekellere ek olarak rezidiiel basagrisi veya boyun agrisi
bildiren sinirh sayida veriler bulunmaktadir (94,146). Bu rezidii basagrisinin kalici

vaskiiler anormallikler ile iligkili olabilecegi diistiniilmektedir (147).
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Tekrarlayan diseksiyon goriilme orami ilk ayda %2 iken, uzun donem
takiplerde ise yilda ortalama %1°dir(135,148). Veriler smirli olmasina ragmen,
ailesel diseksiyonu olan hastalar gen¢ olma egilimindedir (ortalama yas 36) ve

muhtemelen tekrarlayan veya ¢oklu diseksiyon i¢in yiiksek risk altindadir (77).

Yaygin olan goriis diseksiyonlarin uzun dénemde prognozlarinin iyi oldugu,
diisiik oranlarda iskemi ve kanama komplikasyonlarina sahip oldugu ve tekrarlayan

diseksiyon ve iskemik inme oranlarinin diisiikk oldugudur (31).
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3. GEREC ve YONTEM

3.1. Olgularin Retrospektif Taranmasi

Calismamiz; Gazi Universitesi Tip Fakiiltesi Néroloji Kliniginde 2010 Aralik
ve 2019 Ocak tarihleri arasinda KSAD tanisi ile yatirilarak tetkik ve tedavi edilen

hastalarin tiim verilerinin retrospektif olarak degerlendirilmesiyle olusturuldu.

Gazi Universitesi Tip Fakiiltesi Néroloji Kliniginde 2010 Aralik ve 2019
Ocak tarihleri arasinda servikokraniyal arter diseksiyonu tanisi ile yatirilarak izlenen
olgular calismaya alindi. Bu olgularin bilgilerine; 161, 162, 163, 164, 165, 166, 167,
168, 169 ICD tam kodlar1 ve alt sekmeleri ile hastane veri tabanindan aranarak
ulagildi. Major travmaya sekonder (trafik kazasi, kesici delici alet yaralanmasi gibi)
olusan diseksiyon hastalar1 ¢aligma dis1 birakilarak, spontan veya mindr travmaya
sekonder diseksiyon gelisen hastalar degerlendirmeye alindi. Retrospektif olarak
incelenen kayitlarda, klinik olarak diseksiyonla uyumlu olabilecek lokal semptomlara
veya inme, GIA gibi serebral iskemiyi diisiindiirecek klinik bulgulara sahip
diseksiyon hastalarindan; DSA, BTA ve/veya MRA gibi en az bir radyolojik tetkik
ile karakteristik 6zelligi kesin olarak gdsterilmis olan hastalar ¢alismaya dahil edildi.
Hastalarin bir veya daha fazla karakteristik radyografik o6zellige sahip olmasi
gerekiyordu. Toplamda 2180 hasta verisi taranarak, alinma kriterlerine uygun olan

67 hasta ¢alismaya dahil edildi.
3.2. Olgularin Degerlendirilmesi

Hastalarin demografik o6zellikleri, klinik bulgulari, goriintiileme bulgular1 ve

diger ozellikleri internalkarotis arter diseksiyonu (IKAD) ve vertebrobaziler arter
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diseksiyonu (VAD) olarak iki gruba ayrilip incelendi. Spesifik Ozelliklere sahip
olabilecegi diistiniildiigiinden intrakraniyal arter diseksiyonlar1 da ayr1 bir grup olarak
incelenmistir. KA’nmin C2, C3, C4, C5, C6, C7 segmentlerinde; VA’nin ise V4
segmentinde izlenen diseksiyonlar IAD olarak kabul edilirken, bunlar disindaki
segmentlerde goriilen diseksiyonlar EAD kabul edilmistir. Olgularin dosya
numaralari, sosyodemografik oOzellikleri, basvuru semptomatolojileri, muayene
bulgulari, risk faktorleri, radyolojik  goriintileme  bulgulari, infarktis
lokalizasyonlari, diseksiyon lokalizasyonlari ve tedavi-yonetim-takip bilgileri SPSS
paket programina girilmistir. Hipertansiyon, hiperlipidemi, koroner arter hastaligi,
diabetesmellitus, migren, mindr bas boyun travmasi gibi risk faktorleri yoniinden

hastalar incelenmistir.

Hastanemizde BBT (16 dedektdrlii General Electronic) ve MRI (1,5 ve 3
Tesla Siemens Magneton Aera E11 ve Magnetom Veriosyngo B17) karotis ve
vertebral arter doppler ultrasonografi (Logic S8 ve S9 General Electronic Health
Care) cihazlart kullanilmaktadir. Hastalarin radyolojik parametreleri hem gorsel

olarak hem de radyoloji anabilim dalinin raporlar1 baz alinarak degerlendirilmistir.

Basvuru sirasinda radyolojik goriintiilemelerde; diseke arterlerde izlenen kan
akiginin olmamasi, arteriyel okliizyon; arteriyel liimenin daralmasi stenoz, arteriyel
liimenin ve dis ¢apin fokal genislemesi; anevrizmal dilatasyon; kalinlasmis duvar
icinde akut veya subakut kanama ile uyumlu goriintiileme ozellikleri ile arteriyel
duvarin eksantrik kalinlasmasi, intramural hematom olarak hasta dosyasina
kaydedilmistir. Ayn1 zamanda diseksiyona ait intimal flep, ¢ift liimen bulgusu gibi
diseksiyona ait spesifik 6zelliklerin yaninda, kontur diizensizlikleri gibi non-spesifik

bulgular da kayit altina alinmistir. Kontrol goriintiileme zamani ve yontemi hastadan
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hastaya degismekle birlikte, kontrol goriintiilemelerle rekanalizasyon oranlari ve

rekanalizasyon {izerine etkili faktorler arastirilmistir.

Hastalarin basvuru ve taburculuk National Institute of Health Stroke Scale
(NIHSS); basvuru, taburculuk ve 3. ay Modifiye Rankin Skoru (mRS)
hesaplanmistir. Takiplerinde tekrarlayan inme, diseksiyon, SAK ve GIA saptanan
hastalar belirlenmistir. Hastalarin prognozunu belirlemede 6zellikle de 3. Ay mRS
degerleri baz alinmistir. Demografik veriler, kinik bulgular, goriintiileme bulgular1 ve
risk faktorleri bu skorlarla karsilastirilarak bu bulgularin prognoz tizerindeki etkileri

arastirilmistir.

Calismaya dahil olan hastalarin her birine antiagregan ya da antikoagulan
olmak {izere medikal tedavi verilmis, gerekli goriilen hastalara da endovaskiiler
tedavi uygulanmistir. Bu tedavilerin prognoz ve rekanalizasyon iizerine etkileri

incelenmistir.

3.3. Etik Kurul Onay1

Calismamiz,Gazi Universitesi Tip Fakiiltesi Klinik Arastirmalar Etik Kurulu

tarafindan (N0:2020-85) onaylanmustir.

3.4 istatistiksel Analiz

Siirekli sayisal degiskenlerin dagiliminin normale yakin dagilip dagilmadigi
Shapiro Wilk testiyle incelendi. Varyanslarin homojenligi varsayiminin saglanip
saglanmadig1 ise Levene testiyle degerlendirildi. Tanimlayici istatistikler; stirekli
sayisal degiskenler i¢in ortalama + standart sapma ya da medyan (minimum-
maksimum) bi¢iminde ifade edilirken siralanabilir degiskenler medyan (minimum-

maksimum) seklinde kategorik degiskenler ise olgu sayisi ve (%) olarak gosterildi.
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Yapilan uyum 1iyiligi testleri sonucunda parametrik test istatistigi
varsayimlarinin saglandig siirekli sayisal degiskenler yoniinden gruplar arasindaki
farklarin 6nemliligi Student’s t testi ile degerlendirildi. Parametrik test istatistigi
varsayimlarinin saglanmadig stirekli sayisal degiskenler ile siralanabilir degiskenler
yoniinden gruplar arasindaki farklarin 6nemliligi bagimsiz grup sayist iki oldugunda
Mann Whitney U testi ile ikiden fazla bagimsiz grup arasindaki farkin 6nemliligi ise
Kruskal Wallis testi ile incelendi. Kruskal Wallis test istatistigi sonuclarinin énemli
bulunmasi halinde Dunn-Bonferroni ¢oklu karsilastirma testi kullanilarak s6z konusu

farka neden olan durum(lar) tespit edildi.

Capraz tablolarda gozelerin en az '4’linde beklenen frekansin 5'in altinda
olmasi durumunda s6z konusu kategorik veriler Fisher'in kesin sonuglu olasilik
testiyle degerlendirilirken beklenen frekansin 5-25 arasinda oldugu durumlarda
Siireklilik Diizeltmeli Ki-Kare testi kullanilup aksi durumlarda Pearson'un Ki-Kare
testiyle inceleme yapildi. RxC (satir ya da kolondaki kategorik degiskenlerden en az
birinin ikiden fazla sonuclu olmasi durumunda) capraz tablolarda gozelerin en az
“a’inde beklenen frekansin 5'in altinda olmasi durumunda s6z konusu kategorik
veriler Olabilirlik oran testi ile incelenirken aksi durumlarda Pearson'un Ki-Kare

testiyle degerlendirildi.

Yas ile taburculuk NIHSS, taburculuk MRS ve 3.ay MRS skorlar1 arasinda
istatistiksel olarak anlamli korelasyon olup olmadigi Spearman’in sira sayilar

korelasyon testiyle incelendi.

Taburculuk NIHSS, taburculuk MRS ve 3.ay mRS skorlarindaki degisimi
ongormede en fazla belirleyici olan etkenler (bagimsiz degiskenler) ¢coklu degiskenli

adimsal elemeli dogrusal regresyon analizleriyle tespit edildi. Tek degiskenli
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istatistiksel analizler sonucunda p<0,10 olarak saptanan degiskenler aday etkenler
olarak dogrusal regresyon modellerine dahil edildiler. Bir sonraki asamada yas,
cinsiyet ve diseksiyon tipi gibi diger etki karistiric1 faktorlere gore diizeltme
yapildiginda s6z konusu bagimsiz degiskenlerin taburculuk NIHSS, taburculuk mRS
ve 3.ay mRS skorlarindaki degisim iizerinde anlamli etkilerinin devam edip etmedigi
coklu degiskenli dogrusal regresyon analizleriyle arastirildi. Her bir degiskene ait

regresyon katsayisi, %95 giiven aralig1 ve t istatistikleri hesaplandi.

Rekanalizasyon gozlenen grup ile rekanalizasyon gdzlenmeyen grubu ayirt
etmede belirleyici olabilecegi diisiiniilen olasi tiim faktorlerin birlikte etkileri ¢coklu
degiskenli lojistik regresyon analizleri ile arastirildi. Tek degiskenli istatistiksel
analizler sonucunda p<0,15 olarak saptanan degiskenler aday etkenler olarak
regresyon modellerine dahil edildiler. Ayrica, her bir degiskene ait odds orani, %95

giiven aralig1 ve Wald istatistikleri hesaplandi.

Verilerin analizi IBM SPSS Statistics 17.0 (IBM Corporation, Armonk, NY,

USA) paket programinda yapildi. p<0,05 i¢in sonuglar istatistiksel olarak anlaml

kabul edildi.
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4. BULGULAR

4.1. Demografik ozellikler

Calismaya dahil edilen hastalar internal karotis arter tutulumu ve vertebral arter
tutulumuna gore iki grupta incelendi. Sadece 2 hastada hem karotis hem de vertebral
arter tutulumu bir arada goriilmiistiir. Bu hastalarda IKAD’a sekonder bulgular
goriilmesi nedeniyle; bu iki hasta karotis arter diseksiyon grubuna dahil edilmistir.
Calismaya dahil edilen 67 olgunun 28’inde (%42) IKAD, 39’unda (%58) ise VAD

saptanmustir (Sekil 1) (Tablo 1).

Diseksiyon tipi

28;42%

39; 58%

¥ Karotis * Vertebral

Sekil 13.Diseksiyon tipine gore dagilimi
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Calismaya dahil olan olgularin 23’4 (%34,3) kadin, 44°i (%65,7) erkek
bireylerden olusuyordu. Tiim olgular 18-66 yas araliginda iken, tiim olgularin yas
ortalamalari ise 46,4+11,2 olarak bulundu. IKAD saptanan 28 olgunun 13’ kadin,
15’1 erkek iken, VAD saptanan 39 olgunun 10 tanesi kadin, 29°u erkek olarak
saptand1. IKAD saptanan olgularin yas ortalamasi 48,7+12.2 iken, VAD saptanan

olgularin yas ortalamasi 44,7+10,2 olarak bulundu (Tablo 1 ve 2).

Tablo 1.Diseksiyon tipi ve cinsiyete gore olgularin frekans dagilimlar

IKAD VAD Toplam
Kadm 13 (%19,4) 10 (%14,9) 23 (%34,3)
Erkek 15 (%22,4) 29 (%43,3) 44 (%65,7)
Toplam 28 (%41,8) 39 (%58,2) 67 (%100,0)

IKAD, Internalkarotis arter diseksiyonu ; VAD, Vertebral arter diseksiyonu

Tablo 2.Diseksiyon tipi ve cinsiyete gore olgularin yaslarina iligkin tanimlayici istatistikler

IKAD VAD Toplam
Kadin 46,0+9,6 (29-63) 41,5£9,0 (25-54) 44,0£9,4 (25-63)
Erkek 51,1+13,9 (18-66) 45,9+10,5 (30-63) 47,7+11,9 (18-66)
Toplam 48,7+12,2 (18-66) 44,7+10,2 (25-63) 46,4+11,2 (18-66)
Veriler; ortalama + standart sapma (minimum - maksimum) biciminde gdsterildi.IKAD,

Internalkarotis arter diseksiyonu ; VAD, Vertebral arter diseksiyonu

Calismaya dahil edilen 67 hastanin 16 tanesinde (%23,9) IAD, 29 tanesinde
(%43,3) EAD, 22 tanesinde (%32,8) ise hem IAD hem EAD saptandi. IKAD
hastalarinin  %25’inin, VAD hastalarinin ise %23,1’inin sadece intrakraniyal
segmentlerinde diseksiyon izlendi (Tablo 3). IAD hastalarinin yas ortalamasi
44,7+10,1, EAD hastalarinin yas ortalamasi ise 47,9+11,2 olarak bulundu. Sadece

IAD izlenen 16 hastanin 7’si (%43,8) kadin, 9’u (%56,3) erkekti (Tablo 4).
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Tablo 3. Diseksiyon tipine gore lokalizasyon dagilimi

IKAD VAD (n=39) Toplam

(n=28) (n=67)
Intra-ekstrakraniyal
iAD 7(%250) 9 (%23,1) 16 (%23,9)
EAD 14 (%50,0) 15 (%38,5) 29 (%43,3)
iAD+EAD 7(%250)  15(%385) 22 (%32,8)

IKAD, Internalkarotis arter diseksiyonu; VAD, Vertebral arter diseksiyonu; IAD, Intrakraniyal arter
diseksiyonu; EAD: Ekstrakraniyal arter diseksiyonu

Tablo 4. Lokalizasyona gore olgularin demografik ve klinik 6zellikleri

IAD EAD IAD+EAD
Yas (y1l) 44,7+10,1 47,9+11,2 45,7+12,1
Cinsiyet
Kadin 7 (%43,8) 11 (%37,9) 5 (%22,7)
Erkek 9 (%56,3) 18 (%62,1) 17 (%77,3)

Veriler; ortalama + standart sapma (minimum — maksimum) biciminde gdsterildi. IAD, Intrakraniyal
arter diseksiyonu; EAD: Ekstrakraniyal arter diseksiyonu

4.2. Segmentel lokalizasyon

Karotis sistemde en sik C1 segmenti etkilenirken, vertebrobaziler sistemde en
stk V4 segmenti etkilenmistir. VAD saptanan 9 hastanin ise tiim segmentlerinde
diseksiyon izlenmistir. V3-V4 birlikteligi ise hastalarin %15,4’tinde goriilmiistiir

(Tablo 5).

VAD’da; V4 segmentinde diseksiyon saptanan 2 hastada, V3+V4
segmentinde diseksiyon saptanan 2 hastada ve VA’nin tiim segmentlerini tutan bir
hastada olmak iizere toplamda 6 hastada diseksiyon baziler artere uzanmistir. IKAD

olan 1 hastada ise MCA’da diseksiyon izlenmistir (Tablo 5).
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Sadece lokal bulgular1 olan 1 hastada sagda IKAD, solda ise hem IKAD hem
VAD saptanmistir. IKAD’a sekonder 11. Kraniyal sinir paralizisi olmasi nedeniyle
hasta KAD grubuna dahil edilmistir. Bir hastanin ise ayni tarafta hem IKA hem de

VA tutulumu olmustur.

Tablo 5. Karotis ve vertebral arter diseksiyon gruplarindaki olgularin lokalizasyonlarina
gore frekans dagilimlari

IKAD VAD
Lokalizasyon Olgu sayis1  Yiizde Lokalizasyon Olgu sayisi  Yiizde
C1 14 50,0 V1 3 7,7
C2 1 3,6 V2 3 7,7
C4 1 3,6 V3 2 51
C1+C2 5 17,9 \VZ! 8 20,5
C2+C3 1 3,6 V1+V2 4 10,3
C4+C5h 1 3,6 V3+V4 6 15,4
C2+C3+C4 1 3,6 V1+V2+V3 2 5,1
C1+C2+C3+C4 2 7,1 V2+V3+V4 1 2,6
C2+C3+C4+C5 1 3,6 V1+V2+V3+V4 9 23,1
C3+C4+C5+C6 1 3,6 Baziler arter 5 12,8
Toplam 28 100,0 Toplam 39 100,0

IKAD, internalkarotis arter diseksiyonu; VAD, vertebral arter diseksiyonu

4.3. Risk faktorleri

Risk faktorleri incelendiginde ise %65,7 oraniyla hiperlipidemi en sik goriilen
hastalik olup bunu sirasiyla %26,9 hipertansiyon, %16,4 diabetes mellitus ve %9 bas
boyun travmasi izlemistir. Sigara kullanma verilerine 67 hastanin 50’sinde ulasilmis
ve bu 50 hastanin %52’sinin sigara kullandigi Ogrenilmistir.  Gegirilmis arter
diseksiyonu olan hasta saptanmaz iken 6 hastada gecirilmis SVO Oykiisii
bulunmaktadir. Koroner arter hastalift olan 6 hasta tespit edilmistir (Tablo 6).

Tekrarlayan diisiik dykiileri olan bir kadin hastada ise MTHFR heterozigot pozitifligi
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saptanmistir. Fibromuskuler displazi, Marfan sendromu ve benzeri bag doku
hastaliklarina rastlanmamuistir.

Tablo 6. Calismaya dahil edilen olgularin risk faktorleri agisindan frekans dagilimlart

IKAD (n=28) VAD (n=39) Toplam (n=67)
Risk faktorleri
Bas boyun travmasi 2 (%7,1) 4 (%10,3) 6 (%9,0)
Hipertansiyon 9 (%32,1) 9 (%23,1) 18 (%26,9)
Hiperlipidemi 16 (%57,1) 28 (%71,8) 44 (%65,7)
Diabetesmellitus 4 (%14,3) 7 (%17,9) 11 (%16,4)
Sigara oykiisii 12/23 (%52,2) 14/27 (%51,9) 26/50 (%52,0)
KAH 3 (%10,7) 3(%7,7) 6(%9,0)
OKS kullanimi 2 (%7,1) - 2 (%2,9)
Migren 3 (%10,7) 2(%5,1) 5(%7,4)
Gegirilmis SVO 2 (%7,1) 4 (%10,3) 6 (%9,0)

* Tanimlayici istatistikler; ortalama =+ standart sapma [medyan (minimum - maksimum)] olarak verilmistir.
IKAD, internalkarotis arter diseksiyonu; VAD, vertebral arter diseksiyonu; OKS, oral kontraseptif; SVO,
serebrovaskiiler olay; KAH, koroner arter hastaligi

SVO hastalarina rutin olarak uygulanan kardiyak degerlendirmeye yonelik
EKO ve holter sonuglarinda istatiksel olarak incelenebilecek anlamli bir bulgu

saptanmamistir.

4.4. Klinik prezentasyon

Sadece basagrisi, boyun agrisi, gdzkapaginda diisiikliik, tinnitus gibi lokal
semptomlar ile bagvuran hasta sayist 6 iken, inme ile bagvuran hastalarin sayisi ise
60’tir. GIA ile sadece 1 hasta bagvurmustur (Tablo 7). Dért tanesi IKAD olan
hastada, 4 tanesi ise VAD olan hastada olmak {izere toplamda 8 hastada Horner
sendromu goriilmiistiir. IKAD’da goriilen 2 hastada lokal bulgu olarak goriilmiis,
diger 6 hastada ise iskemik inme ile birlikte izlenmistir. Tinnitus ise toplamda 3
hastada izlenmis, 1 hastada sadece lokal semptom olarak basagrisi ile birlikte

gorilmiistiir.
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Tablo 7. Calismaya dahil edilen olgularin gelis semptomlar1 yoniinden frekans dagilimlart

IKAD (n=28) VAD(n=39) Toplam (n=67)
Basagrisi 1 (%3,6) 1 (%2,6) 1(%1,5)
Bas + boyun agrisi 3 (%10,7) 1 (%2,6) 4 (%6,0)
GiA 1 (%3,6) 0 (%0,0) 1 (%1,5)
inme 23 (%82,1) 37 (%94,9) 60 (%89,5)

IKAD, internalkarotis arter diseksiyonu; VAD, vertebral arter diseksiyonu; GIA, Gegici iskemik atak

IKAD hastalarinda en sik hemisferik derin yapilarda infarktiis (%21,4)
saptanirken, VAD hastalarinda ise en sik serebellar infarktiis (%43,3) izlenmis olup;
bunu %33,5 oranla beyin sap1 infarktiisii takip etmistir. Bulbusta infarktiis saptanan 5

hastada Wallenberg sendromu klinigi izlenmistir (Tablo 8).

Inme mekanizmalarina gére hastalar incelendiginde IKAD olup ileri darlig
olan 2 hastada hemodinamik yetmezlige bagli border zone enfarkti saptanmistir.
Diger 65 hastada izlenen pial ve penetran arter sulama alanlarindaki kortikal ve

subkortikal enfarktlarin emboli orijinli oldugu disiintilmiistiir.
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Tablo 8. Calismaya dahil edilen olgularin diseksiyon tiplerine gore serebral infarktiis

yerlerine iliskin frekans dagilimlari

iKAD VAD Toplam

Olgu % Olgu % Olgu %

sayisi sayisi sayist
Yok 5 17,9 3 7,7 8 11,9
Medulla 0 0,0 4 10,3 4 6,0
Pons 0 0,0 1 2,6 1 1,5
Serebellum 0 0,0 17 43,6 17 25,4
Hemisferik derin yapilar 6 21,4 0 0,0 6 9,0
Hemisferik beyaz cevher 1 3,6 0 0,0 1 1,5
Hemisferik kortikal 4 14,3 0 0,0 4 6,0
Medulla + Serebellum 0 0,0 4 10,3 4 6,0
Pons + Serebellum 0 0,0 4 10,3 4 6,0
Serebellum + Hemisferik derin yapilar 1 3,6 0 0,0 1 1,5
Serebellum + Hemisferik kortikal 0 0,0 1 2,6 1 1,5
Hemisferik derin yapilar + Hemisferik kortikal 2 7,1 0 0,0 2 3,0
Hemisferik beyaz cevher + Hemisferik kortikal 3 10,7 1 2,6 4 6,0
Hemisferik derin yapilar + Hemisferik beyaz cevher + 5 17,9 1 2,6 6 9,0
Hemisferik kortikal
Hemisferik beyaz cevher + Hemisferik kortikal + 1 3,6 1 2,6 2 3,0
Talamus
Pons + Serebellum + Hemisferik beyaz cevher + 0 0,0 1 2,6 1 1,5
Hemisferik kortikal
Serebellum + Hemisferik beyaz cevher + Hemisferik 0 0,0 1 2,6 1 1,5
kortikal + Talamus
Toplam 28 100,0 39 100,0 67 100,0

IKAD, internalkarotis arter diseksiyonu; VAD, vertebral arter diseksiyonu

Olgularin bagvuru semptomlarinin dagilimi incelendiginde; bas donmesi ve

bulanti % 47.8 oraninda en fazla kaydedilen semptom olmustur. Bunu %43,3

oraninda basagrisi, %38,8 oraninda dengesizlik, %38,8 oraninda motor gii¢stizliik,

%34,3 oraninda konusma bozuklugu,

%28,4 duyu kusuru, %19,4 agizda kayma

izlemektedir. Daha az siklikta ise biling bozuklugu (%16,4), ¢ift gérme/gérme

kayiplart (%17,9), yutma giicligii (%10,4), ses kisiklig1 (%3), Horner sendromu
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(%11,9) ve tinnitus (%3) gibi semptomlar goriilmiistiir. IKAD saptanan grupta motor

giigsiizlik, VAD saptanan grupta ise bas donmesi ve bulanti en fazla saptanan

sikayet olmustur (Tablo 9).

Tablo 9. Calismaya dahil edilen olgularin gelis semptomlar1 yoniinden frekans dagilimlari

IKAD (n=28) VAD(n=39) Toplam (n=67)

Basagrisi 10 (%35,7) 19 (%48,7) 29 (%43,3)
Boyun agrisi 6 (%21,4) 14 (%35,9) 20 (%29,9)
Bas donmesi / bulanti 3 (%10,7) 29 (%74,4) 32 (%47,8)
Dengesizlik 4 (%14,3) 22 (%56,4) 26 (%38,8)
Konusma bozuklugu 10 (%35,7) 13 (%33,3) 23 (%34,3)
Biling¢ bozuklugu 5(%17,9) 6 (%15,4) 11 (%16,4)
Cift gorme/gorme kaybi 4 (%14,3) 8 (%20,5) 12 (%17,9)
Motor giigsiizliik 17 (%60,7) 9 (%23,1) 26 (%38,8)
Duyu kusuru/parestezi 6 (%21,4) 13 (%33,3) 19 (%28,4)
Disfaji 1 (%3,6) 6 (%15,4) 7 (%10,4)
Horner 4 (%14,3) 4 (%10,3) 8 (%11,9)
Agizda kayma 9 (%32,1) 4 (%10,3) 13 (%19,4)
Ses kisiklig 0 (%0,0) 3 (%7,7) 3 (%4,5)

Tinnitus 0 (%0,0) 3 (%7,7) 3 (%4,5)

IKAD, internalkarotis arter diseksiyonu; VAD, vertebral arter diseksiyonu

Bagvuru sirasindaki nérolojik muayene bulgularina baktigimizda; %38,8
oraninda goriilen ataksi; en sik karsilastigimiz muayene bulgusu olmustur. Bunu
%31,3 ile motor gii¢siizliik, %26.9 ile nasolabial oluk (NLO) silikligi, %22,4 ile
disartri, %16,4 ile dismetri ve disdiadokinezi gibi serebellar bulgular ve %13,4 ile
nystagmus ve konfiizyon-koma izlemektedir. Daha sonrasinda ise azalan frekansta;
hipoestezi, Horner sendromu, anopsi, afazi, diplopi, hipofoni gériilmiistiir. IKAD’da
motor giigsiizlik, VAD’da ise ataksi en sik izlenen norolojik muayene bulgusudur.

%19,4 hastada ise norolojik muayene normal bulunmustur (Tablo10).
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Tablo 10. Calismaya dahil edilen olgularin gelis norolojik muayene sonuglari yoniinden
frekans dagilimlari

IKAD (n=28) VAD(n=39) Toplam (n=67)
Ataksi 3 (%10,7) 23 (%59,0) 26 (%38,8)
Nistagmus 1 (%3,6) 8 (%20,5) 9 (%13,4)
Diplopi 0 (%0,0) 3 (%7,7) 3 (%4,5)
Serebellar bulgular 0 (%0,0) 11 (%28,2) 11 (%16,4)
Dizartri 7 (%25,0) 8 (%20,5) 15 (%22,4)
Motor giigsiizliik 14 (%50,0) 7 (%17,9) 21 (%31,3)
Hipoestezi 2 (%7,1) 6 (%15,4) 8 (%11,9)
Anopsi 2 (%7,1) 3 (%7,7) 5 (%7,5)
Konfiizyon-koma 5 (%17,9) 4 (%10,3) 9 (%13,4)
Horner sendromu 4(%14,2) 4 (%10,3) 6 (%9,0)
NLO silik 9 (%32,1) 9 (%23,1) 18 (%26,9)
Disfaji 0 (%0,0) 6 (%15,4) 6 (%9,0)
Afazi 3 (%10,7) 1 (%2,6) 4 (%6,0)
Normal 6 (%21,4) 7 (%17,9) 13 (%19,4)
Hipofoni 0 (%0,0) 3 (%7,7) 3 (%4,5)

IKAD, internalkarotis arter diseksiyonu; VAD, vertebral arter diseksiyonu; Nlo, Nazolabial oluk

4.5. Goriintiileme bulgular

4.5.1. Calismaya dahil edilen olgularin bagvuru zamaninda yapilan goriintiileme

bulgular incelendiginde;

IKAD’a gére VAD grubunda basvuru aninda MRA yapilma oram istatistiksel
anlamli olarak daha yiiksek iken (p=0,012), DSA yapilma orani ise istatistiksel
anlaml olarak daha diisiik idi (p=0,002). IKAD ve VAD gruplar arasinda basvuru
aninda BTA ve CV-USG (karotis vertebral ultrasonografi) yapilma sikliklar
acisindan ise istatistiksel olarak anlamli farklilik tespit edilmedi (p=0,885 ve

p=0,731)(Tablo 11).
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Tablo 11. Calismaya dahil edilen olgularin diseksiyon tiplerine gore bagvuru zamani yapilan
tetkiklerin frekans dagilimlari

IKAD (n=28) VAD (n=39) p-degeri  Toplam (n=67)
MRA 15 (%53,6) 33 (%84,6) 0,012% 48 (%71,6)
BTA 13 (%46,4) 20 (%51,3) 0,885 33 (%49,3)
DSA 18 (%64,3) 9 (%23,1) 0,002+ 27 (%40,3)
CV-USG 5 (%17,9) 5 (%12,8) 0,731% 10 (%14,9)

T Stireklilik diizeltmeli Ki-Kare testi, { Fisher’in kesin sonug¢lu olasilik testi.

IKAD, internalkarotis arter diseksiyonu; VAD, vertebral arter diseksiyonu; MRA: Manyetik rezonans anjiografi;
BTA, Bilgisayarl tomografi anjiografi; DSA, Dijital substraksiyonanjiografi; CV-USG, Karotisvertebral
ultrasonografi

4.5.2. Diseksiyon tiplerine gore basvuru zamam yapilan her bir tetkik bulgusu

acisindan olgularin frekans dagilimlar incelendiginde;

MRA/MRG yapilan karotis arter diseksiyon ve MRA/MRG yapilan vertebral
arter diseksiyon gruplar1 arasinda MRA/MRG bulgular1 yoniinden (intramural
trombiis haric) istatistiksel olarak anlamli fark goriilmemistir (p>0,05). Buna karsin
karotis arter diseksiyonuna gore vertebral arter diseksiyon grubunda MRA/MRG
sonucunda intramural trombiis bulgusu istatistiksel anlamli olarak daha yiiksek

oranda saptanmistir (p=0,044) (Tablo 12).

BTA yapilan karotis arter diseksiyon ve BTA yapilan vertebral arter diseksiyon
gruplart arasinda BTA bulgular1 yoniinden (kontur diizensizligi harig) istatistiksel
olarak anlamli fark goériillmemistir (p>0,05). Buna karsin karotis arter diseksiyonuna
gore vertebral arter diseksiyon grubunda BTA sonucunda kontur diizensizligi
bulgusu istatistiksel anlamli olarak daha yiiksek oranda saptanmistir (p=0,050)

(Tablo 12).

DSA yapilan karotis arter diseksiyon ve DSA yapilan vertebral arter diseksiyon
gruplar1 arasinda da DSA bulgular1 yoniinden (kontur diizensizligi harig) istatistiksel

olarak anlamli fark goriillmemistir (p>0,05). Buna karsin karotis arter diseksiyonuna
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gore vertebral arter diseksiyon grubunda DSA sonucunda kontur diizensizligi

bulgusu istatistiksel anlamli olarak daha yiliksek oranda saptanmistir (p=0,008)

(Tablo 12).

CV-USG sadece 10 olguya yapildigindan denek sayisi yeterli olmadigi icin

CV-USG yapilan karotis arter diseksiyonu ve CV-USG vyapilan vertebral arter

diseksiyonu gruplar1 arasinda CV-USG bulgular1 acgisindan istatistiksel olarak

herhangi bir kiyaslama yapilamamistir (Tablo 12).

Tablo 12. Diseksiyon tiplerine gore bagvuru zamani yapilan her bir tetkik bulgusu agisindan
olgularin frekans dagilimlari

Normal

Stenoz

OKkliizyon

Tromboz
Kontur
diizensizligi
intramuraltro

mbiis

intimalflep
Anevrizma

Yalanci liimen

MRA BTA CV-USG

Karotis Vertebral Karotis  Vertebral Karotis  Vertebral
p p p

(n=15) (n=33) (n=13) (n=20) (n=5) (n=5)
1(%6,7)  0(%0,0) 0,313f 1(%7,7) 0(%0,0) 0,39 2 (%40,0) 2 (%40,0)
6 (%40,0) 8(%24,2) 03157 3(%23,1) 7(%35,0) 0,7017 9 (%50,0) 3 (%33,3) 0,6831 1 (%20,0) 0 (%0,0)
3(%20,0) 7 (%21,2) >0,9991 4(%30,8) 8 (%40,0) 0,7197 7 (%38,9) 2 (%22,2) 0,667t 0 (%0,0) 2 (%40,0)
5(%33,3) 8(%24,2) 0,509t 5 (%38,5) 5(%25,0) 04617 4(%22,2) 0(%0,0) 0,2687 1 (%20,0) 1 (%20,0)
5(%33,3) 17 (%51,5) 0,390f 1(%7,7) 9 (%450) 0,050f 1 (%5,6) 5 (%55,6) 0,0081 - -
0(%0,0) 8(%24,2) 0,044f 0(%0,0) 1(%5,0) >0,999+ - - -
0 (%0,0) 2 (%6,1) >0,9991 2 (%15,4) 0(%0,0) 0,148} - 1 (%20,0) 0 (%0,0)
1 (%6,7) 0(%0,0) 03131 1(%7,7) 0(%0,00 03947 2(%11,1) 0(%0,0) 0,5387 - -
2 (%13,3) 1(%3,0) 0227} - - - - - -

t Fisher’in kesin sonuglu olasilik testi, § Siireklilik diizeltmeli Ki-Kare testi. IKAD, internalkarotis arter
diseksiyonu; VAD, vertebral arter diseksiyonu; MRA: Manyetik rezonans anjiografi; BTA, Bilgisayarli tomografi

anjiografi; DSA, Dijital substraksiyonanjiografi; CV-USG, Karotisvertebral ultrasonografi
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4.5.3. Hastalarin vaskiiler goriintiileme bulgularina gore dagilim

incelendiginde;

Stenoz ve okliizyonun goriilmeyip; intramural hematom, kontur diizensizligi,

anevrizmal dilatasyon, intimal flep, yalanci limen gibi bulgularin gorildiigi

hastalardan ayr1 bir grup olusturulmustur. Toplam 67 hastanin 27’sinde (%40,3)

stenoz, 23’linde (%34,3) okliizyon izlenmistir. On yedi (%25,4) hastada ise okliizyon

ve stenoz izlenmemis olup diseksiyona ait intramural hematom, intimal flep ve

anevrizmal dilatasyon gibi diseksiyonun diger spesifik bulgular1 izlenmistir. Stenoz

ve okliizyonu olan ve olmayan tiim hastalar incelendiginde ise; 4 hastada intimal

flep, 4 hastada anevrizmaldilatasyon, 3 hastada ¢ift limen, 10 hastada ise intramural

trombiis bulgusu izlenmistir (Tablo 13).

Tablo 13. Calismaya dahil edilen olgularin diseksiyon tiplerine gore goriintiileme bulgulari

IKAD (n=28) VAD (n=39)

Toplam (n=67)

Goriintiileme bulgusu

Stenoz 14 (%50,0) 13 (%33,3) 27 (%40,3)
Okliizyon 9 (%32,1) 14 (%35,9) 23 (%34,3)
Diger 5 (%17,9) 12 (%30,8) 17 (%25,4)

IKAD VAD iAD EAD IAD+EAD

(n=28) (n=39) (n=16) (n=29) (n=22)
OKkliizyon 10 12 0 0 0

(%35.7) (%30,8) 9 (%56,3) 5 (%17,2) 8 (%36,4)
Stenoz 13 15 0 o 0

(%46.4) (%38.5) 6 (%37,5) 14 (%48,3) 8 (%36,4)
Intimalflep 2 (%7,1)  2(%5,1) 0 (%0,0) 3 (%10,3) 1 (%4,5)
Anevrizma 4 (%14,3) 0 (%0,0) 1 (%6,3) 2 (%6,9) 1 (%4,5)
Cift liimen 2 (%7,1)  1(%2,6) 3 (%18,8) 0 (%0,0) 0 (%0,0)
Intramuraltrombiis 1 (%3,6) 9 (%23,1) 1 (%6,3) 4 (%13,8) 5 (%22,7)

IKAD, internalkarotis arter diseksiyonu; VAD, vertebral arter diseksiyonu, Diger: Intramuraltrombiis , kontur

diizensizligi, intimalflep, anevrizma ve yalanci liimen gdriilen hastalar; IAD, Intrakraniyal arter diseksiyonu;

EAD: Ekstrakraniyal arter diseksiyonu
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4.6. Tedavi yaklasimlari

Calismaya dahil edilen tiim hastalara medikal tedavi verilmistir. Hastalarin
31’ine  (%46,3) antiagregan, 36’sina (%53,7) antikoagulan tedavi verildi.
Antiagregan tedavi alan hastalarin biliyiik kismina ikili antiagregan tedavi verilmistir.
[lk 6 saat icinde gelen 3 hastaya ise doku plazminojen aktivatdrii verildi.
Takiplerinde bu hastalarda herhangi bir komplikasyon gelismedigi goriildi. NIHSS
degeri yliksek olan ve takiplerinde norolojik muayenesi koétiilesen 3 hastaya
kraniyektomi yapilds. Ileri darligi olan 7 hastaya ise; takiplerinde endovaskiiler stent

uygulandi (Tablo 14).

Tablo 14. Olgularin idame tedavi, trombolitik tedavi, endovaskiiler tedavi uygulamasi ve
kraniyektomi agisindan frekans dagilimlari

Olgu sayisi Yiizde
Idame tedavi
Antiagregan 31 46,3
Antikoagiilan 36 53,7
Idame antiagregan ilac
ASA 4 13,8
Klopidogrel 3 10,3
Her ikisi 22 75,9
Idame antikoagiilan ilac
Warfarin 31 86,1
Enoksaparin 5 13,9
Trombolitik tedavi
Almadi 64 95,5
Aldi 3 45
Endovaskiiler tedavi
Uygulanmadi 60 10,4
Uygulandi 7 89,6
Kraniyektomi
Yapiimad: 64 45
Yapild: 3 95,5

ASA, Asetilsalisilik asit
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4.6.1. Olgularin idame tedavilere gore taburculuk NIHSS, taburculuk mRS,

3.ay mRS diizeyleri ve rekanalizasyon oranlari incelendiginde;

Tim olgular icerisinde idame tedavi olarak antiagregan alan grup ile
antikoagiilan alan grup arasinda taburculuk NIHSS, taburculuk mRS, 3.ay mRS ve
rekanalizasyon oranlar1 yoniinden istatistiksel olarak anlamli fark goriilmedi

(p>0,05).

Karotis arter diseksiyonu grubu igerisinde idame tedavi olarak antiagregan alan
grup ile antikoagiilan alan grup arasinda taburculuk NIHSS, taburculuk mRS, 3.ay
mRS ve rekanalizasyon oranlar1 yoniinden istatistiksel olarak anlamli fark goriilmedi

(p>0,05).

Vertebral arter diseksiyon grubu icerisinde de idame tedavi olarak antiagregan
alan grup ile antikoagiilan alan grup arasinda taburculuk NIHSS, taburculuk mRS,
3.ay mRS ve rekanalizasyon oranlari yoniinden istatistiksel olarak anlamli fark

goriilmedi (p>0,05) (Tablo 15) (Sekil 14).

Fagregan A.koagiilan| A.agregan A.koagiilan| A.agregan A.koagiilan|

Toplam ‘ Karotis Vertebral

Rekanalizasyon yok  m Rekanalizasyon var

Sekil 14. Olgularin almis olduklar1 idame tedavilere gore rekanalizasyon goriilme
durumlarina iliskin y1gilimli bar grafigi
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Tablo 15. Olgularin idame tedavilere gore taburculuk NIHSS, taburculuk mRS, 3.ay mRS
diizeyleri ve rekanalizasyon oranlari

Antiagregan Antikoagulan p-degeri
Tim olgular
Taburculuk NHISS 0 (0-9) 0 (0-8) 0,732%
Taburculuk mRS 1 (0-4) 0,5 (0-4) 0,859%
3.ay mRS 0 (0-4) 0 (0-4) 0,433%
Rekanalizasyon 7/19 (%36,8) 18/28 (64,3) 0,121%
IKAD
Taburculuk NHISS 0 (0-9) 0 (0-6) 0,942
Taburculuk mRS 1(0-4) 0 (0-3) 0,6107
3.ay mRS 0 (0-4) 0 (0-2) 0,856
Rekanalizasyon 3/5 (%60,0) 7112 (%58,3) >0,999
VAD
Taburculuk NHISS 1 (0-5) 0 (0-8) 0,569
Taburculuk mRS 1(0-3) 1(0-4) 0,792
3.ay mRS 0 (0-2) 0 (0-4) 0,5507
Rekanalizasyon 4/14 (%28,6) 11/16 (%68,8) 0,067%

Veriler; medyan (minimum-maksimum) bi¢iminde ya da n/N (%) olarak ifade edildi, T Mann Whitney U testi, §
Siireklilik diizeltmeli Ki-Kare testi, § Fisher’in kesin sonuglu olasilik testi.

IKAD, internalkarotis arter diseksiyonu; VAD, vertebral arter diseksiyonu

NIHSS, TheNationallnstitutes of HealthStrokeScale; mRS, ModifiyeRankin Skalasi

4.8. Prognoz

Calismamiza alman olgularin prognoz takibinde mRS ve NIHSS
kullanilmistir. Olgularin gelis mRS’lerinin medyan degeri 2, gelis NIHSS’lerinin de
medyan degeri 2 olarak bulunmustur. IKAD olgular1 ile VAD olgular1 arasinda gelis
NIHSS ve mRS arasinda istatiksel olarak anlamli fark yoktur. IKAD olgularmin
VAD olgularina gore gelis NIHS medyan degerlerinin daha yiiksek oldugu
goriilmiistiir. Tiim olgularin taburculuk NIHSS medyan degeri 0; 3. Ay mRS medyan
degeri ise 1 bulunmustur (Tablo 17).
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Calismaya dahil olan 56 hastanin 3. Ay mRS degeri 0-1, 7 hastanin 2, 3

hastanin 3, 1 hastanin ise 4’tiir.

Tablo 16. Calismaya dahil edilen olgularin diseksiyon tiplerine ve lokalizasyonlarina gore
gelis NIHSS, gelis mRS, taburculuk NIHSS, Taburculuk mRS ve 3. Ay mRS diizeyleri
acisindan frekans dagilimlari

Karotis (n=28)  Vertebral (n=39)  Toplam (n=67)

Gelis

NIHSS * 2 (0-23) 1(0-17) 2 (0-23)
mRS * 2 (0-5) 2 (0-5) 2 (0-5)
Taburculuk

NIHSS * 0 (0-9) 0 (0-8) 0 (0-9)
mRS * 1(0-4) 1(0-4) 1(0-4)
3.ay

mRS * 0 (0-4) 0(0-4) 0 (0-4)
Takip siiresi (ay) * 12 (1-48) 12 (6-72) 12 (1-72)

Kontrole gelis zamani 6 (1-36) 6 (1-36) 6 (1-36)

(ay) *

* Tanimlayici istatistikler;medyan (minimum - maksimum) olarak verilmistir.
IKAD, internalkarotis arter diseksiyonu; VAD, vertebral arter diseksiyonu; NIHSS, TheNationalInstitutes of
HealthStrokeScale; mRS, modifiyeRankin skalasi

4.8.1. Olgularin yasina gore taburculuk NIHSS, mRS ve 3.ay mRS diizeylerine

bakildiginda;

Yas ile sirasiyla; taburculuk NIHSS, taburculuk mRS ve 3.ay mRS diizeyleri

arasinda istatistiksel olarak anlamli korelasyon goériilmemistir (p>0,05) (Tablo 18).
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Tablo 17. Yas ile taburculuk NIHSS, mRS ve 3.ay mRS arasindaki korelasyon katsayilari ve
onemlilik diizeyleri

Korelasyon katsayisi p-degeri
Taburculuk NIHSS 0,006 0,964
Taburculuk mRS 0,008 0,952
3.ay mRS 0,009 0,946

NIHSS, TheNationallnstitutes of HealthStrokeScale; mRS, ModifiyeRankin Skalasi

4.8.2. Olgularin diger demografik ve klinik 6zelliklerine gore taburculuk

NIHSS, mRS ve 3.ay mRS diizeylerine bakildiginda;

Bas ya da boyun agris1 sikayeti ile basvuran olgularin taburculuk NIHSS
diizeyi bas ya da boyun agris1 sikayeti ile bagvurmayanlara gore istatistiksel anlamli
olarak daha diisiiktii (p=0,015). Taburculuk NIHSS diizeylerindeki degisim iizerinde
diger demografik ve klinik oOzelliklerin istatistiksel olarak anlamli herhangi bir

etkileri gortilmemistir (p>0,05).

Taburculuk mRS diizeylerindeki degisim iizerinde demografik ve klinik
ozelliklerin istatistiksel olarak anlamli herhangi bir etkileri goriilmemistir (p>0,05).
Ucgiinciiay mRS diizeylerindeki degisim iizerinde de sdz konusu demografik ve klinik
ozelliklerin higbirinin istatistiksel olarak anlamli herhangi bir etkisi yoktu (p>0,05)

(Tablo 19)
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Tablo 18. Olgularin cinsiyete ve klinik 6zelliklerine gore taburculuk NIHSS, mRS ve 3.ay
MRS diizeyleri

Taburculuk NIHSS Taburculuk Mrs 3.ay mRS
medyan(min-max) medyan(min-max) medyan(min-max)
Cinsiyet
Kadin 1 (0-6) 1(0-3) 0 (0-2)
Erkek 0 (0-9) 1(0-4) 0 (0-4)
p-degeri T 0,087 0,264 0,573
Bas/boyun agrisiyla
basvuru
Yok 1(0-9) 1(0-4) 0 (0-4)
Var 0 (0-8) 0 (0-4) 0 (0-4)
p-degeri T 0,015 0,089 0,121
Gelis semptomu
Diger 0(0-1) 0(0-1) 0(0-1)
Inme 0(0-9) 1(0-4) 0 (0-4)
p-degeri T 0,079 0,069 0,356
Diseksiyon
Karotisarter 0(0-9) 1(0-4) 0 (0-4)
Vertebral arter 0 (0-8) 1(0-4) 0 (0-4)
p-degeri T 0,954 0,714 0,825
intra-Ekstrakraniyal
14D 0 (0-9) 0 (0-4) 0 (0-4)
EAD 1 (0-6) 1(0-3) 0(0-2)
IAD+EAD 0 (0-7) 1(0-4) 0 (0-3)
p-degeri § 0,622 0,532 0,822
Serebral infarktiis
Yok 0 (0-1) 0 (0-1) 0 (0-1)
Var 0 (0-9) 1 (0-4) 0 (0-4)
p-degeri T 0,157 0,107 0,187
Enfarkt yeri
Yok 0(0-1) 0(0-1) 0(0-1)
Beyin sap: veya serebellum 0 (0-8) 1(0-4) 0 (0-4)
Diger 0 (0-9) 1(0-4) 0 (0-4)
p-degeri § 0,349 0,252 0,409
Aldigitedavi
Antiagregan 0(0-9) 1(0-4) 0(0-4)
Antikoagiilan 0 (0-8) 1(0-4) 0(0-4)
p-degeri T 0,732 0,859 0,433

Veriler; medyan (minimum-maksimum) bi¢iminde ifade edildi, T Mann Whitney U testi, { Kruskal Wallis testi.
NIHSS, TheNationallnstitutes of HealthStrokeScale; mRS, ModifiyeRankin Skalasi; intrakraniyal arter diseksiyonu;
EAD: Ekstrakraniyal arter diseksiyonu
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4.8.3. Olgularin risk faktorlerine gore taburculuk NIHSS, mRS ve 3.ay mRS

diizeyleri incelendiginde;

Bas boyun travmasi, hipertansiyon, hiperlipidemi, diyabet ve sigara gibi risk
faktorleri ile taburculuk NIHSS diizeylerindeki degisim arasinda istatistiksel olarak

anlaml birliktelik goriilmedi (p>0,05).

Bas boyun travmasi goriilen olgularin taburculuk mRS diizeyi bas boyun
travmasi goriilmeyen olgulara gore istatistiksel anlamli olarak daha disiikti
(p=0,011). Taburculuk mRS diizeylerindeki degisim tlizerinde diger risk faktorlerinin

istatistiksel olarak anlamli herhangi bir etkileri goriilmemistir (p>0,05).

Bas boyun travmasi, hipertansiyon, hiperlipidemi, diyabet ve sigara gibi risk
faktorleri ile 3.ay mRS diizeylerindeki degisim arasinda da istatistiksel olarak

anlamli birliktelik goriilmedi (p>0,05) (Tablo20).
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Tablo 19. Olgularin risk faktorlerine gore taburculuk NIHSS, mRS ve 3.ay mRS diizeyleri

Taburculuk NIHSS Taburculuk mRS 3.ay mRS

Bas boyun travmasi

Yok 0 (0-9) 1 (0-4) 0 (0-4)
Var 0 (0-1) 0 (0-0) 0 (0-0)
p-degeri T 0,175 0,011 0,123
Hipertansiyon

Yok 0 (0-7) 1 (0-4) 0 (0-3)
Var 0 (0-9) 1 (0-4) 0 (0-4)
p-degeri T 0,287 0,401 0,184
Hiperlipidemi

Yok 0 (0-9) 1 (0-4) 0 (0-4)
Var 0 (0-8) 1 (0-4) 0 (0-4)
p-degeri T 0,676 0,396 0,378
Diyabetes mellitus

Yok 0 (0-9) 1 (0-4) 0 (0-4)
Var 1 (0-4) 1(0-2) 0 (0-2)
p-degeri T 0,269 0,610 0,665
Sigara

Yok 0 (0-5) 1(0-3) 0 (0-2)
Var 1 (0-9) 1(0-4) 0 (0-4)
p-degeri T 0,215 0,301 0,271

Veriler; medyan (minimum-maksimum) bi¢iminde ifade edildi, T Mann Whitney U testi.
NIHSS, TheNationallnstitutes of HealthStrokeScale; mRS, ModifiyeRankin Skalasi

4.8.4. Olgularin gelis semptomlarmma gore taburculuk NIHSS diizeyleri
incelendiginde;

Boyun agris1 sikayeti ile bagvuran olgularin taburculuk NIHSS diizeyi boyun
agrist sikayeti ile basvurmayan olgulara gore istatistiksel anlamli olarak daha
diisiiktii (p=0,034). Konusma bozuklugu nedeniyle bagvuran olgularin taburculuk
NIHSS diizeyi konusma bozuklugu nedeniyle bagvurmayan olgulara gore istatistiksel
anlamli olarak daha yiiksekti (p<0,001). Biling bozuklugu nedeniyle basvuran
olgularin taburculuk NIHSS diizeyi de biling bozuklugu nedeniyle basvurmayan

olgulara gore istatistiksel anlamli olarak daha yiiksekti (p<0,001). Motor gii¢siizliik
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nedeniyle basvuran olgularin taburculuk NIHSS diizeyi giigsiizlik nedeniyle
basvurmayanlara gore daha yiiksekti (p<0,001). Ses kisiklig1 sikayeti ile basvuran
olgularin taburculuk NIHSS diizeyi de ses kisikligi nedeniyle basvurmayan olgulara
gore daha yliksekti (p=0,034) (Tablo 21). Ancak ses kisiklig1 sikayetinin sadece 3

hastada goriilmesi nedeniyle klinik olarak anlamsiz oldugu diistiniilmiistiir.

Tablo 20. Olgularin gelis semptomlarina gére taburculuk NTHSS diizeyleri

Yok Var p-degeri T
Basagrisi 1(0-9) 0 (0-8) 0,152
Boyun agrisi 0,5 (0-9) 0 (0-1) 0,034
Bas donmesi / bulanti 1(0-9) 0 (0-8) 0,121
Dengesizlik 0 (0-7) 0,5 (0-9) 0,546
Konusma bozuklugu 0 (0-5) 1(0-9) <0,001
Bilin¢ bozuklugu 0 (0-9) 2 (0-8) <0,001
Cift gorme/gorme kaybi 0 (0-9) 1 (0-5) 0,051
Motor giicsiizliik 0 (0-4) 1(0-9) <0,001
Duyu kusuru/parestezi 0 (0-8) 0 (0-9) 0,969
Disfaji 0 (0-9) 1(0-8) 0,090
Horner 0 (0-9) 1(0-5) 0,354
Agizda kayma 0 (0-9) 1(0-7) 0,055
Ses kisikligi 0 (0-9) 4 (1-7) 0,034
Tinnitus 0 (0-9) 0 (0-0) 0,196

Veriler; medyan (minimum-maksimum) bi¢iminde ifade edildi, T Mann Whitney U testi.

4.8.5. Olgularin gelis semptomlarina gore taburculuk mRS diizeyleri

Boyun agris1 sikayeti ile bagvuran olgularin taburculuk mRS diizeyi boyun
agrist sikayeti ile basvurmayan olgulara gore istatistiksel anlamli olarak daha
diisiiktii (p=0,013). Konusma bozuklugu nedeniyle bagvuran olgularin taburculuk
mRS diizeyi konusma bozuklugu nedeniyle bagvurmayan olgulara gore istatistiksel
anlamli olarak daha yiiksekti (p=0,004). Biling bozuklugu nedeniyle basvuran

olgularin taburculuk mRS diizeyi de biling bozuklugu nedeniyle basvurmayan
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olgulara gore istatistiksel anlamli olarak daha yiiksekti (p<0,001). Cift gorme / gérme
kayb1 gibi nedenlerle bagvuran olgularin taburculuk mRS diizeyi de ¢ift gérme/
gorme kayb1 nedeniyle bagvurmayan olgulara gore istatistiksel anlamli olarak daha
yiiksekti (p=0,028). Giigsiizliik nedeniyle bagvuran olgularin taburculuk mRS diizeyi
giigsiizliik nedeniyle bagvurmayanlara gore istatistiksel anlamli olarak daha ytiksekti

(p<0,001) (Tablo 22).

Tablo 21. Olgularin gelis semptomlarina gore taburculuk mRS diizeyleri

Yok Var p-degeri T
Basagrisi 1 (0-4) 1(0-4) 0,995
Boyun agrisi 1 (0-4) 0 (0-2) 0,013
Bas donmesi / bulanti 1(0-4) 1(0-4) 0,582
Dengesizlik 0,5 (0-4) 1(0-4) 0,251
Konusma bozuklugu 0 (0-3) 1(0-4) 0,004
Bilin¢ bozuklugu 0,5 (0-4) 2 (0-4) <0,001
Cift gorme/gorme kaybi 0 (0-4) 1(0-3) 0,028
Motor giicsiizliik 0 (0-3) 2 (0-4) <0,001
Duyu kusuru/parestezi 1 (0-4) 0 (0-4) 0,553
Disfaji 1 (0-4) 1 (0-4) 0,098
Horner 1(0-4) 1(0-3) 0,631
Agizda kayma 1(0-4) 1(0-4) 0,148
Ses kisikligi 1(0-4) 2 (1-4) 0,087
Tinnitus 1 (0-4) 1(0-1) 0,817

Veriler; medyan (minimum-maksimum) bi¢iminde ifade edildi, T Mann Whitney U testi.

4.8.6. Olgularin gelis semptomlarina gore 3.ay mRS diizeyleri

Konugma bozuklugu nedeniyle bagvuran olgularin 3.ay mRS diizeyi konusma
bozuklugu nedeniyle basvurmayan olgulara gore istatistiksel anlamli olarak daha
yiiksekti (p=0,010). Biling bozuklugu nedeniyle bagvuran olgularin 3.ay mRS diizeyi
de bilin¢ bozuklugu nedeniyle basvurmayan olgulara gore istatistiksel anlaml1 olarak

daha ytksekti (p<0,001). Cift géorme / gérme kaybi1 gibi nedenlerle bagvuran
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olgularin 3.ay mRS diizeyi de ¢ift gorme / gorme kaybi nedeniyle basvurmayan
olgulara gore istatistiksel anlamli olarak daha yiiksekti (p=0,017). Giigsiizlik
nedeniyle basvuran olgularin 3.ay mRS diizeyi giigsiizliik nedeniyle bagvurmayanlara

gore istatistiksel anlamli olarak daha yiiksekti (p=0,003) (Tablo 23).

Tablo 22. Olgularin gelis semptomlarina gore 3.ay mRS diizeyleri

Yok Var p-degeri T
Basagrisi 0 (0-4) 0 (0-4) 0,543
Boyun agrisi 0 (0-4) 0 (0-1) 0,065
Bas donmesi / bulanti 0 (0-4) 0 (0-4) 0,189
Dengesizlik 0 (0-3) 0 (0-4) 0,390
Konusma bozuklugu 0 (0-2) 1(0-4) 0,010
Biling bozuklugu 0 (0-4) 1(0-4) <0,001
Cift gorme/gorme kaybi 0 (0-4) 1(0-2) 0,017
Motor giigsiizliik 0 (0-1) 1(0-4) 0,003
Duyu kusuru/parestezi 0 (0-4) 0 (0-4) 0,634
Disfaji 0 (0-4) 1 (0-4) 0,134
Horner 0 (0-4) 0,5 (0-2) 0,626
Agizda kayma 0 (0-4) 0,5 (0-3) 0,157
Ses kisikhigi 0 (0-4) 1(1-3) 0,052
Tinnitus 0 (0-4) 0 (0-0) 0,296

Veriler; medyan (minimum-maksimum) bigiminde ifade edildi, T Mann Whitney U testi.

4.8.7. Olgularin goriintiilleme sonu¢larina gore taburculuk NIHSS, mRS ve 3.ay

MRS diizeyleri;

Karotis arter diseksiyonu grubunda goriintiileme sonuglarina gore olgularin
taburculuk NIHSS, mRS ve 3.ay mRS diizeylerinde istatistiksel olarak anlaml

degisim goriilmedi (p>0,05).

Vertebral arter diseksiyon grubu igerisinde ise goriintiileme sonucuna gore
taburculuk NIHSS diizeylerinde istatistiksel olarak anlamli degisim olup (p=0,016),

stenoz saptanan olgulara gore sirasiyla; okliizyon ve diger bulgularin gézlendigi
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olgularin taburculuk NIHSS diizeyleri daha diisiik idi (p=0,026 ve p=0,048). Buna
karsin goriintiileme sonuglaria gore olgularin taburculuk ve 3.ay mRS diizeylerinde

istatistiksel olarak anlamli degisim goriilmedi (p>0,05).

Tiim olgular igerisinde de goriintiileme sonuclarina gore olgularin taburculuk
NIHSS, mRS ve 3.ay mRS diizeylerinde istatistiksel olarak anlamli degisim

goriilmedi (p>0,05) (Tablo 24).

Tablo 23. Olgularin goriintiileme sonuglarina gére taburculuk NIHSS, mRS ve 3.ay mRS
diizeyleri

Taburculuk NIHSS Taburculuk mRS 3.ay mRS
IKAD
Stenoz 0 (0-9) 0 (0-4) 0 (0-4)
Okliizyon 1 (0-6) 1(0-3) 0 (0-2)
Diger 0 (0-3) 0 (0-2) 0 (0-2)
p-degeri T 0,203 0,149 0,699
VAD
Stenoz 1 (0-8)*° 1 (0-4) 1 (0-4)
Okliizyon 0 (0-4) 0,5 (0-3) 0 (0-1)
Diger 0 (0-5)° 0 (0-3) 0 (0-2)
p-degeri T 0,016 0,169 0,130
Toplam
Stenoz 1(0-9) 1 (0-4) 0 (0-4)
Okliizyon 0 (0-6) 1(0-3) 0 (0-2)
Diger 0 (0-5) 0 (0-3) 0 (0-2)
p-degeri T 0,148 0,246 0,224

Veriler; medyan (minimum-maksimum) bi¢iminde ifade edildi, T Kruskal Wallis testi, a: Stenoz ile okliizyon
arasindaki fark istatistiksel olarak anlamli (p=0,026), b: Stenoz ile diger arasindaki fark istatistiksel olarak
anlaml (p=0,048). IKAD, internalkarotis arter diseksiyonu; VAD, vertebral arter diseksiyonu NIHSS,
TheNationallnstitutes of HealthStrokeScale; mRS, ModifiyeRankin Skalast

Diger :intimalflep , kontur diizensizligi, intramuraltrombiis, anevrizma ve yalanci liimen gériilen hastalar
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4.8.8. Taburculuk NIHSS, mRS ve 3.ay mRS diizeylerindeki degisim iizerinde
en fazla belirleyici olan etkenlerin ¢oklu degiskenli dogrusal regresyon

analizleriyle tespit edilmesi

Prognoz tizerinde en fazla belirleyici olan etken(ler) ¢oklu degiskenli adimsal
elemeli dogrusal regresyon analizleri ile arastirildi. Tek degiskenli istatistiksel
analizler sonucunda p<0,10 olarak saptanan tiim degiskenler aday etkenler olarak

regresyon modeline dahil edildiler.

Coklu degiskenli adimsal elemeli dogrusal regresyon analizi sonucunda
taburculuk NIHSS skorundaki degisim iizerinde en fazla belirleyici olan etkenler
strastyla; giicsiizliik, biling bozuklugu ve ses kisikligr idi. Bagka bir ifade ile diger
faktorlerden bagimsiz olarak giicsilizlik, biling bozuklugu, ses kisiklig1 gibi
nedenlerle bagvuran olgularin taburculuk NIHSS skorlar istatistiksel anlamli olarak

artmaya devam etmekte idi (p<0,01).

Coklu degiskenli adimsal elemeli dogrusal regresyon analizi sonucunda
taburculuk mRS skorundaki degisim iizerinde en fazla belirleyici olan etkenler
sirastyla; giigsiizliik, biling bozuklugu, cift gérme/ gérme kayb1 ve disfaji idi. Bagka
bir ifade ile diger faktorlerden bagimsiz olarak giicsiizliikk ve biling bozuklugu gibi
nedenlerle bagvuran olgularin taburculuk mRS diizeyleri istatistiksel anlamli olarak
artmaya devam ederken ¢ift gorme / gorme kayb1 ve disfaji gibi nedenlerle bagvuran
olgularin diger faktorlerden bagimsiz olarak taburculuk mRS diizeyi daha diisiik

seyretmekteydi (p<0,05).

Coklu degiskenli adimsal elemeli dogrusal regresyon analizi sonucunda 3.ay

mRS skorundaki degisim iizerinde en fazla belirleyici olan etkenler sirasiyla;
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giigsiizliik, biling bozuklugu idi. Bagka bir ifade ile diger faktorlerden bagimsiz
olarak giligsiizlik ve biling bozuklugu gibi nedenlerle basvuran olgularin diger
faktorlerden bagimsiz olarak 3.ay mRS diizeyi daha yiiksek seyretmekteydi (p<0,05)

(Tablo 25).

Tablo 24. Taburculuk NIHSS, mRS ve 3.ay mRS diizeylerindeki degisim iizerinde en fazla
belirleyici olan etkenlerin ¢oklu degiskenli dogrusal regresyon analizleriyle tespit edilmesi

%95 Giiven

Regresyon
gresy Arahig tistatistigi  p-degeri

katsayisi

Alt sinir Ust simr

Taburculuk NIHSS

Motor giigsiizliik 2,058 1,186 2,929 4729 <0,001
Biling bozuklugu 1,884 0,708 3,059 3,208 0,002
Ses kisikligt 2,552 0,657 4.447 2,697 0,009
Taburculuk mRS

Motor giigsiizliik 1,025 0,563 1,488 4,434 <0,001
Biling bozuklugu 1,119 0,500 1,739 3,615 <0,001
Cift gorme/gérme kaybi 0,759 0,189 1,329 2,664 0,010
Disfaji 0,933 0,224 1,642 2,631 0,011
3.ay mRS

Motor gii¢siizliik 0,765 0,351 1,179 3,696 <0,001
Biling bozuklugu 0,822 0,261 1,383 2,928 0,005
Ses kisikligt 1,021 0,073 1,969 2,153 0,035

NIHSS, TheNationallnstitutes of HealthStrokeScale; mRS, ModifiyeRankin Skalasi

4.8.9. Yas, cinsiyet, diseksiyon tipi gibi diger etki karistirici faktorlere gore
diizeltme yapildiginda taburculuk NIHSS, mRS ve 3.ay mRS diizeylerindeki
degisim iizerinde en fazla belirleyici olan etkenlerin ¢oklu degiskenli dogrusal

regresyon analizleriyle birlikte etkilerinin incelenmesi

Yas, cinsiyet ve diseksiyon tipi sabit tutuldugunda taburculuk NIHSS,
taburculuk mRS ve 3.ay mRS diizeylerindeki degisim iizerinde Tablo 24’te saptanan

degiskenlerin anlamli etkileri goriilmeye devam etmekteydi (Tablo 26).
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Tablo 25. Yas, cinsiyet, diseksiyon tipi gibi diger etki karigtiric1 faktorlere gore diizeltme
yapildiginda taburculuk NIHSS, mRS ve 3.ay mRS diizeylerindeki degisim iizerinde en fazla
belirleyici olan etkenlerin ¢oklu degiskenli dogrusal regresyon analizleriyle birlikte
etkilerinin incelenmesi

Regresyon %95 Giiven Arahgi
katsayisi Alt stmr - Ust simir

t-istatistigi  p-degeri

Taburculuk NIHSS

Yas 0,018 -0,021 0,056 0,905 0,369
Erkek faktor -0,127 -1,036 0,782 -0,280 0,781
VAD 0,249 -0,674 1,171 0,539 0,592
Motor giigsiizliik 1,878 0,953 2,803 4,064 <0,001
Biling bozuklugu 1,667 0,508 2,827 2,878 0,006
Ses fasiklig 2,791 0,770 4,812 2,763 0,008
Taburculuk mRS

Yas -0,001 -0,022 0,021 -0,050 0,960
Erkek faktor -0,091 -0,581 0,399 -0,372 0,712
VAD 0,372 -0,138 0,881 1,459 0,150
Motor giigsiizliik 1,146 0,641 1,652 4,537 <0,001
Biling bozuklugu 1,088 0,460 1,716 3,469 <0,001
Cift gorme/gorme kaybi 0,744 0,164 1,324 2,567 0,013
Disfaji 0,840 0,109 1,571 2,300 0,025
3.ay mRS

Yas 0,006 -0,013 0,026 0,670 0,505
Erkek faktor -0,016 -0,470 0,437 -0,073 0,942
VAD 0,149 -0,318 0,616 0,638 0,526
Motor giigsiizliik 0,829 0,366 1,293 3,579 <0,001
Biling bozuklugu 0,795 0,218 1,371 2,760 0,008
Ses fasiklig 1,025 0,020 2,030 2,042 0,046

NIHSS, TheNationallnstitutes of HealthStrokeScale; mRS, ModifiyeRankin Skalasi

4.9. Rekanalizasyon

Calismaya dahil edilen 47 hastanin kontrol goriintiillemesi mevcuttu. Kontrol
gorlntiillemesi  olan  25(%53,2) olguda tam rekanalizasyon izlenmistir.

Rekanalizasyon gbzlenen hastalarin yas ortalamasi 43,4+10,2 dir.
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4.9.1. Rekanalizasyon gozlenen ve gozlenmeyen gruplara gore olgularin yas

ortalamalari, cinsiyet ve gelis semptomlar1 yoniinden dagilimlari

Rekanalizasyon gozlenen grup ile rekanalizasyon gozlenmeyen grup arasinda

olgularin yas ortalamalari, kadin erkek dagilimi ve gelis semptomlar1 yoniinden

istatistiksel olarak anlamli herhangi bir farklilik gériilmedi (p>0,05).

Tablo 26. Rekanalizasyon gozlenen ve gozlenmeyen gruplara goére olgularin yas
ortalamalari, cinsiyet ve gelis semptomlar1 yoniinden dagilimlar

Rekanalizasyon var

Rekanalizasyon yok

(n=25) (n=22) p-degeri
Yas (v1l) 43,4102 455112 0,497+
Cinsiyet 0,135%
Kadin 12 (%48,0) 5 (%22,7)
Erkek 13 (%52,0) 17 (%77,3)
Gelis semptomu
Basagrisi 15 (%60,0) 10 (%45,5) 0,4811%
Boyun agrist 11 (%44,0) 7 (%31,8) 0,578%
Bas donmesi / bulanti 13 (%52,0) 11 (%50,0) >0,999%
Dengesizlik 9 (%36,0) 9 (%40,9) 0,964%
Konusma bozuklugu 7 (%28,0) 7 (%31,8) >0,999%
Biling bozuklugu 4 (%16,0) 3 (%13,6) >0,9999
Cift gérme/gérme kaybi 5 (%20,0) 4 (%18,2) >0,9999
Motor giigsiizliik 6 (%24,0) 9 (%40,9) 0,354%
Duyu kusuru/parestezi 7 (%28,0) 6 (%27,3) >0,999%
Disfaji 2 (%8,0) 5 (%22,7) 0,2289
Horner 3 (%12,0) 1 (%4,5) 0,6119
Agizda kayma 6 (%24,0) 2 (%9,1) 0,2539
Ses kisikligt 1 (%4,0) 2 (%9,1) 0,5934
Tinnitus 1 (%4,0) 2 (%9,1) 0,5939
Inme 22 (%88,0) 20 (%90,9) >0,999q

+ Student’s t testi, § Siireklilik diizeltmeli Ki-Kare testi, 9 Fisher’in kesin sonuglu olasilik testi.
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4.9.2. Rekanalizasyon gozlenen ve gozlenmeyen gruplara gore olgularin diger

klinik ozellikleri

Kontrol goriintiilemeye sahip 10 (%40) IKAD hastasinda, 15 (%60) VAD
hastasinda rekanalizasyon izlenmistir. Rekanalizasyon gozlenen ve goézlenmeyen
gruplar arasinda sirasiyla; risk faktorleri, diseksiyon tipi, intra-ekstrakraniyal,
serebral infarktiis varligi, enfarkt yeri ve idame tedavi agisindan istatistiksel olarak

anlamli fark bulunmad: (p>0,05).

Tablo 27. Rekanalizasyon gozlenen ve gézlenmeyen gruplara gore olgularin diger klinik
ozellikleri

Rekanalizasyon  Rekanalizasyon

Var (n=25) Yok (n=22)  P-degeri
Risk faktorleri
Bas boyun travmasi 3 (%12,0) 2 (%9,1) >0,999+
Hipertansiyon 5 (%20,0) 5 (%22,7) >0,999+
Hiperlipidemi 17 (%68,0) 12 (%54,5) 0,518%
Diabetes mellitus 3 (%12,0) 3 (%13,6) >0,999+
Sigara oykiisii 9 (%35,7) 11 (%068,8) 0,149%
Diseksiyon 0,781%
Karotis 10 (%40,0) 7 (%31,8)
Vertebral 15 (%60,0) 15 (%68,2)
Intra-Ekstrakraniyal 0,817
Intrakraniyal 8 (%32,0) 9 (%40,9)
Ekstrakraniyal 8 (%32,0) 6 (%27,3)
Her ikisi 9 (%36,0) 7 (%31,8)
Serebral infarktiis >0,999+
Yok 3 (%12,0) 3 (%13,6)
Var 22 (%88,0) 19 (%86,4)
Enfarkt yeri 0,814¥%
Yok 3 (%12,0) 3 (%13,6)
Beyin sap1 veya serebellum 13 (%52,0) 13 (%59,1)
Diger 9 (%36,0) 6 (%27,3)
Idame tedavi 0,121%
Antiagregan 7 (%28,0) 12 (%54,5)
Antikoagiilan 18 (%72,0) 10 (%45,5)

1 Fisher’in kesin sonuglu olasilik testi, { Siireklilik diizeltmeli Ki-Kare testi, § Pearson’un Ki-Kare
testi, ¥ Olabilirlik oran testi.
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4.9.3.Rekanalizasyon gozlenen ve gozlenmeyen gruplara gore olgularin

goriintilleme sonuclari

Karotis arter diseksiyonu grubu igerisinde rekanalizasyon saptanmayan
olgulara gore rekanalizasyon saptanan grupta okliizyon bulgusu istatistiksel anlamli
olarak daha yiiksek oranda goriilmiistiir (p=0,044). Buna karsin diger tiim alt gruplar
ve tliim olgular igerisinde rekanalizasyon goriilmeyen grup ile rekanalizasyon goriilen

arasinda goriintiileme sonuglarinin dagilimlar istatistiksel olarak benzerdi (p>0,05)

(Tablo 29).

Tablo 28. Rekanalizasyon gozlenen ve gézlenmeyen gruplara gore olgularin goriintiileme
sonuclari

Rekanalizasyon var Rekanalizasyon yok p-degeri
IKAD
Stenoz 3 (%30,0) 5 (%71,4) 0,153%
Okliizyon 5 (%50,0) 0 (%0,0) 0,044+
Diger 2 (%20,0) 2 (%28,6) >0,9997
VAD
Stenoz 4 (%26,7) 6 (%40,0) 0,699%
Okliizyon 6 (%40,0) 5 (%33,3) >0,999%
Diger 5 (%33,3) 4 (%26,7) >0,999+
Toplam
Stenoz 7 (%28,0) 11 (%50,0) 0,212%
Okliizyon 11 (%44,0) 5 (%22,7) 0,220%
Diger 7 (%28,0) 6 (%27,3) >0,999%

T Fisher’in kesin sonuglu olasilik testi,  Siireklilik diizeltmeli Ki-Kare testi.
IKAD, internalkarotis arter diseksiyonu; VAD, vertebral arter diseksiyonu
Diger: Tromboz , kontur diizensizligi, muraltrombiis, anevrizma ve yalanci liimen goriilen hastalar

4.9.4. Rekanalizasyon gozlenen ve gozlenmeyen gruplara gore olgularin gelis,

taburculuk ve 3.ay prognoz skorlari

Rekanalizasyon gozlenen grup ile rekanalizasyon gozlenmeyen grup arasinda

gelis NIHSS, gelis mRS, taburculuk NIHSS, taburculuk mRS ve 3.ay mRS diizeyleri
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yoniinden istatistiksel olarak anlamli herhangi bir farklilik goriilmedi (p>0,05)

(Tablo 30).

Tablo 29. Rekanalizasyon gozlenen ve gozlenmeyen gruplara gore olgularin gelis,
taburculuk ve 3.ay prognoz skorlari

Rekanalizasyon var Rekanalizasyon yok
p-degeri
(n=25) (n=22)
Gelis NIHSS 1(0-14) 1,5 (0-17) 0,580
Gelis mRS 1(0-5) 1,5 (0-5) 0,755
Taburculuk NIHSS 0 (0-6) 0 (0-8) 0,826
Taburculuk mRS 0 (0-3) 1(0-4) 0,436
3.ay mRS 0 (0-2) 0 (0-4) 0,548

Veriler; medyan (minimum-maksimum) bi¢iminde ifade edildi, ¥ Mann Whitney U testi. NIHSS,
TheNationallnstitutes of HealthStrokeScale; mRS, ModifiyeRankin Skalasi

4.9.5. Rekanalizasyon gozlenen ve gozlenmeyen gruplar1 ayirt etmede belirleyici
olabilecegi diisiiniilen olas1 tiim faktorlerin birlikte etkilerinin coklu degiskenli

lojistik regresyon analizi ile incelenmesi

Tek degiskenli istatistiksel analizler sonucunda p<0,15 olarak saptanan tiim
degiskenler aday faktorler olarak regresyon modeline dahil edildiler. Bazal model
olarak kabul edilen 1.modele gore rekanalizasyon gdzlenen ve gézlenmeyen gruplari
ayirt etmede belirleyici olabilecegi diisliniilen cinsiyet, sigara 0ykiisii, enfarkt boyutu
ve idame tedavinin birlikte etkileri incelendiginde s6z konusu faktorlerinin higbirinin
rekanalizasyon gelisimi iizerinde istatistiksel olarak anlamli bir belirte¢ olmadig

goriildii (p>0,05).

Yapilan analizler olgu sayisina duyarli oldugundan bir sonraki modelde kayip
veri sorununa sahip sigara oykiisii model disinda tutularak yeniden degerlendirme
yapildiginda da rekanalizasyon gozlenen ve gozlenmeyen gruplari ayirt etmede
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belirleyici olabilecegi diisiiniilen cinsiyet, enfarkt boyutu ve idame tedavinin birlikte

etkileri incelendiginde yine s6z konusu faktdrlerin hi¢birinin rekanalizasyon gelisimi

tizerinde istatistiksel olarak anlamli bir belirte¢ olmadigr goriildi (p>0,05) (Tablo

32).

Tablo 30. Rekanalizasyon gozlenen ve gozlenmeyen gruplart ayirt etmede belirleyici
olabilecegi diisiiniilen olas1 tiim faktorlerin birlikte etkilerinin ¢oklu degiskenli lojistik

regresyon analizi ile incelenmesi

%95 Giiven Arahgi

Odds orani Al s Tst sy Wald  p-degeri

Model 1

Erkek faktor 1,297 0,094 17,900 0,038 0,846
Sigara dykiisii 0,714 0,064 7,931 0,075 0,784
Enfarkt boyutu 2,759 0,443 17,198 1,182 0,277
Ferritin 0,981 0,951 1,011 1,577 0,209
Antikoagiilan almak 2,988 0,335 26,652 0,961 0,327
Model 2

Erkek faktor 0,686 0,123 3,844 0,183 0,669
Enfarkt boyutu 2,329 0,573 9,462 1,397 0,237
Ferritin 0,986 0,971 1,002 3,009 0,083
Antikoagiilan almak 2,591 0,485 13,843 1,240 0,265
Model 3

Erkek faktor 0,336 0,085 1,320 2,442 0,118
Enfarkt boyutu 1,982 0,584 6,725 1,205 0,272
Antikoagiilan almak 2,611 0,683 9,982 1,966 0,161
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5. TARTISMA

KSAD’larin yillik insidansinin 100.000’de 2,6-5 arasinda oldugu tahmin
edilmektedir (9,149,150). Tim iskemik inmelerin %1 ila 2’sini olustururken, geng
bireylerde bu oran %25’lere kadar ¢ikabilmektedir (9,31,150). Bizim ¢alismamizda
ise yatirilarak takip edilmis 285’1 45 yas alt1 olmak tizere 2180 iskemik inme hastasi
incelenmis ve 67 (%3) diseksiyon hastasi tespit edilmistir. Kirk bes yas alti geng
SVO hastalarinda diseksiyon orani ise %23,5’tur. Bazi hastalarda asemptomatik
olarak ortaya ¢ikmasi ve spesifik olmayan klinik semptomlara yol agmasi nedeniyle
KSAD insidansinin saptanandan daha yiiksek oldugu disiiniilmektedir (151).
VAD’lar IKAD’lara gore daha az siklikta izlenmektedir (9,53,152). Ancak son
yillarda 6zellikle MR kullaniminin artmasiyla VAD taninma oraninin artisina bagh
iki grup arasindaki bu farklilik kapanmaktadir. Ug yiiz bir hastanin dahil oldugu tek
merkezli bir calismada IKAD ve VAD sayisi arasinda bir fark saptanmamistir (153).
Bizim calismamizda ise VAD hastalar1 (%58,2), IKAD hastalarindan (%41,8) daha
sik izlenmistir. Yiiz otuz hastanin dahil edildigi Meksika popiilasyonu iizerinde
yapilan bir ¢alismada da bizim calismamizda oldugu gibi VAD (%55) hastalar

IKAD (%44) hastalarindan daha sik goriilmiistiir (102).

Popiilasyon temelli ¢alismalarda, servikal arter diseksiyonlari en sik 35-50 yas
araliginda izlenmekte ve erkekleri tercih eden hafif bir cinsiyet yatkinligir oldugu
goriilmektedir (7,10,95). Literatiir verileri ile uyumlu olarak bizim g¢alismamizda
hastalarin yas ortalamasi1 46,4+11,2 olarak bulunmus ve hastalarimizda erkek cinsiyet
baskinlig1 (%34,3-%65,7) izlenmistir. Ayrica kadinlarin erkeklerden daha geng yasta
etkilendigi diisiintilmektedir. Bizim ¢alismamizda da kadin hastalarin yas ortalamasi
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(44,0+£9,4), erkek hastalardan (47,7+11,9) daha diisiik saptanmistir. VAD'da ise
cinsiyetler aras1 yas farkinin daha da arttig1 diisiiniilmektedir. Baz1 yayinlar VAD
hastalarinda % 83'e varan bir erkek baskinligina dair kanit bildirmektedir (154). Ayni
zamanda VAD’larin IKAD’lara gére daha gen¢ yastaki hastalar1 etkiledigi
diistiniilmektedir. VAD’larin yas ortalamasi (44,7+10,2) literatiir ile uyumlu olarak
IKAD yas ortalamasindan (48,7+12,2 ) diisiik bulunmustur (8,155). Daha fazla
arastirilmasi1 gereken bu cinsiyet ve yas farkliligina ¢evresel (erkeklerin travmaya

daha acgik olmasi gibi), hormonal ve genetik faktorlerin katkida bulunabilecegi

bildirilmektedir (1-3).

KSAD’lar ilgili artere (vertebral ve karotis) gore smiflandirilabilecegi gibi
damardaki tutulumun konumuna gore de intrakraniyal ve ekstrakraniyal olarak
siiflandirilabilmektedir (156). Ekstrakraniyal arter diseksiyonlarinin
intrakraniyallerden daha yaygin oldugu bilinmektedir (157). Bizim ¢alismamizda da
literatiirii destekler nitelikte ekstrakraniyal arter diseksiyonlar1 (%43,3), intrakraniyal
arter diseksiyonlarindan(%23,9) daha sik izlenmistir. Hastalarin %38,8’inde ise hem
intrakraniyal hem de ekstrakraniya Isegmentlerde diseksiyon saptanmustir.
Intrakranyal diseksiyonlarm literatiirdeki verilere uyumlu olarak yas ortalamasi

44,7+10,1 bulunmustur (8,27,34,158).

IKAD’larda diseksiyon yeri cogunlukla IKA orijininin ilk 2 cm’lik bdliimiiniin
ustiidiir ve genellikle intrapetrozal bolgede sona ermektedir (159). Bizim
calismamizda literatiir verileriyle uyumlu olarak IKAD hastalarinda en sik goriilen
diseksiyon yeri IKA nin servikal segmenti olan C1 segmentidir (%50). VAD’larda
ise bir¢ok ¢alismada ekstrakraniyal C1-2 diizeyindeki V3 segmentinin diseksiyonun

en sik izlendigi yer oldugu sdylenmektedir. Bizim c¢alismamizda tek basimna V3
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diseksiyonu nadir izlenmekteyken, V3 segmentine vertebral arterin intrakraniyal
segmenti olan V4’iin siklikla eslik ettigi gorilmistir (%20,5). Yeni teknolojik
gelismelerle birlikte saptanamayan kiiclik intrakraniyal arter diseksiyonlarinin
saptanmas1 nedeniyle V4 segmentindeki diseksiyonlarin daha kolay yakalanabildigi
diisiiniilmektedir. Popiilasyon temelli bir ¢calismada da bizim ¢alismamizda oldugu
gibi tek basina V4 ve V3-V4’lin birlikte izlendigi diseke segmentler saptanmistir

(160).

Intrakraniyal arter diseksiyonlarinin posterior dolasim enfarktlarinda daha sik
izlendigi diisiiniilmektedir (160). Bizim calismamizda piir IAD Karotis ve vertebral
arterlere esit sekilde dagilmistir. Hem intrakraniyal hem ekstrakraniyal segmentlerde

diseksiyon saptanan hastalarda ise vertebral arter baskinlig1 izlenmektedir.

Baziler arter ve orta serebral arter diseksiyonlar1 ise daha nadir izlenmektedir
ve bunlarla ilgili kiigiik vaka serileri bildirilmistir (161). Bizim ¢alismamizda ise
intrakraniyal vertebral arter diseksiyonu saptanan 6 hastada diseksiyon baziler artere

uzanmistir ve 1 hastada ise MCA’da diseksiyon izlenmistir.

Travmanin KSAD gelisimi i¢in Onemli risk faktorlerinden biri oldugu
diistiniilmektedir. Travmatik KSAD’lar major penetran ve penetran olmayan kafa ve
boyun yaralanmalar1 sonras1 %1-2 oraninda goriildiigii diisiiniilmektedir (162). Bizim
calismamizda travmatik KSAD hastalar1 dahil edilmemis olup, spontan diseksiyon

hastalar1 ¢alismaya dahil edilmistir.

Boynun hiperekstansiyonu, lateroversiyonu ve rotasyonu ile karakterize minor
travmalarin ise spontan KSAD vakalarinin yaklasik 9%12-34 oraninda rol oynadigi

bildiren ¢alismalar bulunmaktadir (111-113). Bizim ¢alismamizda ise %9 gibi ¢ok
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daha diistik bir oranda goriilmiistiir. Bu durumun travmaya iliskin veri toplama
seklinin farkliliklarindan veya retrospektif bir calisma olmasindan dolayr meydana
gelen veri eksikliklerinden kaynaklanabilecegi diistintilmiistiir. Karotis ve vertebral
arterlerdeki goriilme sikligina bakildiginda ise; literatiirdeki CADISP (8) galismasi
ve diger ¢alismalarda oldugu gibi (33,165-167), calismamizda da bas boyun minor
travmasi istatiksel olarak anlamli bir fark olmasa da VAD hastalarinda (%10,3);
IKAD (%?7,1) hastalarina gore daha sik izlenmektedir. Vertebral arterin kafatasina
girmeden ani yon degistirmesi nedeniyle bas boyun manipiilasyonlarindan karotis

artere gore daha sik etkilendigi diisiiniilmektedir (20,165).

Bu tiir travmalarin ve boyun hareketlerinin ¢ok kii¢iik bir kismi1 KSAD ile
sonuglandigindan, birbirleriyle nedensel iliski kurmak her zaman kolay degildir.
Ozellikle de bu travmalarin altta yatan arteriyopati, enflamatuar siire¢ veya yapisal
damar bozuklugu gibi anormalligi olan hastalarda KSAD’lara neden oldugu
bildirilmektedir (4,90,101). 2013 yilinda CADISP popiilasyonu iizerinde mekanik
etkilerin arastirildig1 ¢alismaya kadar minor boyun hareketlerinin KSAD gelisimi
i¢cin bagimsiz bir risk olusturdugunu gosteren herhangi bir ¢aligma bulunmamaktadir.
Bu c¢alismada baska nedenlere bagli iskemik inmeli hastalar ile KSAD’l1 hastalar
karsilastirilmis, KSAD hastalarinda mindr travma ve servikal manipiilasyon anlamli
olarak daha yiiksek bulunmus. Bu ¢alismada ayni zamanda bas boyun travmasi
izlenen hastalar ile bas boyun travmasi izlenmeyen KSAD hastalar
karsilastirildiginda bas boyun travmasi izlenen grupta bas boyun agrisi sikayeti daha
sik bulunmustur. Ugiincii ay mRS diizeyi ise daha diisiik izlenmis. Ancak diger
faktorlerin (yas, cinsiyet, NIHSS skoru) 3. Ay mRS diizeyi lizerinde etkileri ile

birlikte kiyaslandigindan iki grup arasinda anlamli bir farklilik izlenmemis(38).
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Bizim popiilasyonumuzda da CADISP popiilasyonu gibi bas boyun agrisi sikayeti
mindr travma olmayanlara gore daha sik izlenmis (p=0.036), taburculuk mRS
diizeyleri ise daha diisiik izlenmistir (p=0,011). Ancak ¢oklu degiskenli adimsal
elemeli dogrusal regresyon analizi ile inceleme yapildiginda iki grup arasinda

anlamli bir farklilik izlenmemistir.

Ayrica migren (84,168-170), homosistein yiiksekligi, son zamanlarda
gecirilmis enfeksiyon (81,171,172), OKS kullanim1 (173) gibi faktorlerin KSAD
hastalarindaki sikligin1 bildiren c¢alismalar bulunmaktadir. Calismamiza dahil edilen

5 hastada migren, 2 hastada ise oral kontraseptif kullanimi1 saptanmistir.

Hipertansiyon, diyabet, sigara, hiperkolestorelemi ve obezite gibi vaskiiler risk
faktorleri KSAD hastalariyla yapilan bir¢ok kohort caligmasinda yaygin olarak
bildirilmistir (8,53,79,155,174). Ozellikle de iskemik inmenin eslik ettigi KSAD
hastalarinda; sadece lokal semptom ve bulgular1 olan KSAD hastalarma gore
vaskiiler risk faktorlerinin daha sik izlendigi soylenmektedir (92). Bizim
calismamizda da %26,9 hastada hipertansiyon, %65,7 hastada hiperlipidemi, %16,4
hastada diabetes mellitus saptanmistir. Sigara aliskanlig1 sorgulanabilen 50 hastanin
%350’sinin  sigara kullanma Oykiisii oldugu ogrenilmistir. Literatiirdeki diger
KSAD’lar ile ilgili c¢alismalarla karsilastirildiginda bizim ¢alismamizda
hiperkolesterolemi orani daha yiiksek bulunmustur (53). Bu farkliligin nedeninin
caligmalarin farkli yas, 1k ve cinsiyete sahip popiilasyonlar {izerinde olmasi
nedeniyle oldugu diisiiniilmiistiir. VAD’larin 6zelliklerini arastiran bir ¢alismada
VAD’li hastalarda bizimkine benzer oranlarda yiliksek kolesterol diizeylerine
rastlanmistir (35). Calismamizdaki yiiksek kolesterol oranlari saptanma nedeni

kullandigimiz cut-off degerinin daha diisik olmasi ile agiklanabilecegi gibi
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calismamizda bir kontrol grubunun olmamasi nedeniyle tesadiifi olarak saptanmis
olabilecegi de diistiniilmektedir. Ayrica 239 KSAD hastasinin vaskiiler risk faktorleri
saglikli kontrol gruplariyla karsilastirilmis. KSAD hastalarinda %68 gibi yiiksek
oranlarda hiperlipidemi saptanmis ancak kontrol grubu ile karsilastirildiginda anlamli
bir farklilik saptanmamistir (82). Bununla birlikte literatiirde IKAD hastalarinda
hiperlipideminin iskemik olaya yatkinligi artiran bagimsiz bir risk faktorii oldugunu
ortaya atan caligmalar da bulunmaktadir (92). Yiiksek kolesterol diizeyinin KSAD
hastalar1 i¢in risk faktorii olarak sayilabilmesi i¢in daha fazla kontrollii randomize
caligmalara ihtiya¢ vardir. Ayrica vaskiiler risk faktorleri; KSAD ile ilgili yapilan
birgok c¢aligmada bildirilmesine ragmen ¢ok az sayida ¢alismada vaskiiler prevalans

saglikli kontrollerle karsilastirilmistir (80,82).

Spontan diseksiyon saptanan hastalarda bag doku ve vaskiiler hastalik bulunma
orani diisiik oranda bulunmakla birlikte (175); fibromiiskiiler displazi, Ehlers-Danlos
sendromu tip 1V, Marfan sendrom, osteogenezis imperfekta, otozomal dominant
polikistik bobrek hastaligi gibi monogenetik bag doku hastaliklart KSAD’larla
iliskilendirilmiglerdir (73). Diseksiyonlarin en fazla iligkilendirildigi hastalik,
KSAD’larin %15-20’sinde goriilen nonspesifik arteriyopati olan fibromuskiiler
displazidir (74). Ehlers-Danlos sendromu tip IV’in ise tim KSAD vakalarinin
%?2'sinden daha azinda goriildiigiinii saptayan c¢alismalar bulunmaktadir (175). Bag
doku hastaliklarinin yaninda genetik faktorlerin de multifaktoryel yatkinligin bir
parcast olarak “sporadik” KSAD'da rol oynadigi diisiiniilmektedir. 2009 yilinda
yapilan bir derlemede bunlardan MTHFR 677TT genotipinin KSAD ile anlaml bir
iliskisi oldugu yapilan meta analizlerle tanimlanmis. Ancak bu alandaki genetik

calismalarin ¢ogunun olumsuz olarak sonug¢landigi ve énemli dlctlide yetersiz kaldigi
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distintilmektedir (60). Calismamiza dahil edilen olgularda fibromuskuler displazi ve
Ehlers-Danlos sendromu basta olmak iizere herhangi bir bag dokusu ve vaskiiler
hastaliga rastlanmamistir. Sadece tekrarlayan diisiik Oykiisii olan 1 kadin hastada

MTHEFR heterozigot gen mutasyonu saptanmistir.

Florokinolon kullaniminin kollajen yikimina zemin hazirlayarak, aort
anevrizmasi ve diseksiyonuna neden oldugunu bildiren ¢alismalar bulunmaktadir
(176-179). Buradan yola ¢ikarak ayni mekanizmayla florokinolon kullanimi ile
servikal arter diseksiyonlar1 arasinda da nedensel bir iliski kurulabilecegi
diisiiniilmektedir. Ancak servikal arter diseksiyonlar1 icin risk faktorii olarak kabul
edilebilmesi igin daha fazla ileri ¢alismaya ihtiya¢ duyulmaktadir (180). Bizim
calismamizda hastalar retrospektif olarak tarandigi i¢in hastalarin hastane bagvurulari

oncesinde florokinolon kullanimi bilgilerine ulagilamamustir.

Literatiire bakildiginda diger ¢alismalarda oldugu gibi hastalarimizda en sik
klinik prezentasyon sekli %82,1’lik bir oranla inme olmustur (30,53,94,181). Ancak
calismamizda TIA oranlari literatiir verilerine gore daha diisiik saptanmustir. Iskemik
inme goriilme oraninda; 126 KSAD hastasinin dahil edildigi bir ¢alismada (53)
oldugu gibi VAD ve IKAD hastalar1 arasinda anlamli bir fark izlenmemistir.
Iskemik inmenin VAD hastalarinda daha sik izlendigi popiilasyonlar da
bulunmaktadir (8,9). Diseke damar boélgesinde; lokal kan akisi bozulmasi sonucu
olusan trombiisiin distal embolizasyonu KSAD hastalarinda meydana gelen inmenin
ana mekanizmasidir. Ancak c¢ok daha nadir vakalarda ise olusan hematomun
biiyiimesi nedeniyle luminal daralmanin artisina bagli hemodinamik mekanizmalara
bagl inme de goziikebilmektedir (23,182). 2012 yilinda 172 hasta iizerinde yapilan

bir calismada pial arter ve perforan arter sulama alaninda goriilen enfarktlar
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tromboembolik iskemi kabul edilirken, 6zellikle %70 tstii darligi olan hastalarda
olusan sinir-saha enfarktlari hemodinamik iskemi olarak kabul edilmis. Sadece %7
hastada hemodinamik yetersizlige bagli inme ortaya ¢ikmustir (182). Yiiz otuz bes
hastanin dahil oldugu bagka bir ¢caligmada ise aym sekilde temel inme mekanizmasi
arterden artere emboli olarak bulunmus (183). Bizim ¢alismamizda ise literatiirdeki
calismalara benzer sekilde karotis arter diseksiyonu olup %90 iistiinde darlik
saptanan 2 hastada border-zone enfarkti saptanmistir. Diger hastalarda goriilen; pial
ve penetran arter sulama alanlarinda meydana gelen kortikal ve subkortikal

infarklarin emboli orijinli oldugu diistiniilmiistiir.

IKAD’larda geneldle MCA sulama alanina uyan inmeler saptanirken,
VAD’larda ise en sik serebellum ve lateral medulla enfarktlar1 saptanmaktadir.
Wallenberg sendromunun intrakraniyal vertebral arter diseksiyonlarinda bildirilen
insidanst %26-%43 araligindadir (184). Bizim g¢alismamizda ise 5 (%7) hastada
Wallenberg sendromu, 25 hastada (VAD hastalarinin %64,2’sinde) ise serebellar
iskemi izlenmistir. Intrakraniyal diseksiyonlara bagli goriilebilen SAK arka sistem
inmelerinde daha sik izlenmektedir. Bizim g¢alismamizda ise sadece karotis arter

diseksiyonu olan 1 hastada saptanmistir.

KSAD’larda iskemik bulgularin yaninda; diseke edilen damarin ¢evre dokular
tizerindeki lokal kitle etkisinden kaynaklandigi diisiiniilen basagrisi, boyun agrisi,
Horner sendromu, tinnitus, kranyal sinir paralizisi gibi lokal semptom ve bulgular da
sik olarak goriilmektedir (4,185). Bu bulgular izole goriilebildigi gibi birbirlerine ve
iskemik bulgulara eslik edebilir (59). Bizim hastalarimizda lokal bulgularin tek

basina izlendigi sadece 6 hasta (%9) olmustur.
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Bu semptomlarin en yaygin izleneni %80’e varan oranlarda goriilebilen bas ve
boyun agrisidir (9). Bizim hastalarimizda bas/boyun agrist %73,1 oraninda
goriilmiistiir. Literatiirde ozellikle boyun agrisinin  VAD hastalarinda  IKAD
hastalarina gore daha sik izlendigi c¢alismalar bulunmaktadir (8,53). Bizim
caligmamizda da istatiksel olarak fark saptanmasa da boyun agris1 VAD hastalarinda
(%35,9) IKAD hastalarma gére daha sik izlenmistir (%21,4). KSAD’l1 hastalarda
agr1 izole olarak goriilebilecegi gibi, gerceklesebilecek bir iskemik inmenin de
habercisi olabilecegi diisiiniilmektedir. Bag/boyun agrisinin inme baglangicindan
birka¢c dakika veya 14 giin once baslayabilen en 6nemli uyaric1 belirtiler oldugu
soylenmektedir (30,94,101,102,181). Bizim hastalarimizda %10,5 oraninda hastada
inmenin goriilmedigi izole bas boyun agrisina rastlanmistir. On bes hastanin ise
hastane bagvurusundan en az 1 hafta Once bas boyun agrisinin basladigini
Ogrenilmistir. Hastalarin hepsinin semptom baslangicindan ne kadar siire sonra
hastane basvurusu oldugu 6grenilemediginden bu bulguyla ilgili herhangi bir analiz
yapilamamistir. Ancak bizim ¢alismamiz da agrinin inme baslangicindan 14 giin
once baglayabilecegini desteklemektedir. Yaygin goriilen bir diger bulgu ise 6zellikle
de VAD’larda ¢ok sik izlenen vertigodur (35,186). Bas donmesi KSAD hastalari igin
cok spesifik bir bulgu olmasa da bizim hastalarimizda da %47,8 gibi yiiksek bir

oranda goriilmiistiir.

Calismamizda IKAD olan 4 hastada Horner sendromu saptanmistir. Bu 4
hastanin 3’{inlin boyun goriintiillemesinde mural trombiis goriilmiistiir. Olusan mural
trombiisiin sempatik pleksusa basisina bagli Horner sendromuna neden oldugu, VAD
olan 4 hastada goriilen Horner sendromunun ise beyin sap1 iskemisine bagli ortaya

cikt1ig1 diisiiniilmiistiir. Literatiirde Horner sendromu IKAD hastalarinda iyi prognoz
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ile iligkili bulunurken, VAD hastalarinda beyin sap1 iskemisine bagli olarak
gelistiginden boyle bir iliski bulunmamaktadir (187). Bizim g¢alismamizda hasta
sayisinin azligi ve genel olarak hastalarin prognozunun iyi seyretmesi nedeniyle
prognozda anlamli bir fark izlenmemistir ancak Horner sendromu goriilen bu 4
IKAD hastasinin 3. Ay mRS degeri 0 olarak saptanmustir. Horner sendromu olan 1
IKAD hastasinda XI. Kraniyal sinir paralizisi de saptanmustir. Literatiirde de
VAD’larda nadir olarak rapor edilen spinal enfakt (97) ve servikal radikiilopati (97)

ise bizim ¢alismamiza dahil olan hastalarda izlenmemistir.

Ozellikle yiiksek seviyedeki darliklarin neden oldugu tiirbiilans akim ve kan
akisindaki hizlanmalarin PT algisina neden oldugu distinilmektedir (188). PT
KSAD hastalarinda %5-15 araliginda goriilmektedir (155). Gelis semptomu pulsatil
tinnitus olan 3 hasta (%4,5) bulunmaktadir. Bu hastalarin ikisinin damar
goriintiilemesinde ileri darlik, bir tanesinde ise tromboz saptanmistir. Literatiirde
Horner sendromu gibi pulsatil tinnitus da KSAD hastalarinda iyi prognoz ile
iliskilendirilmistir (189). Bizim ¢alismamizda hasta sayisiin azlhigindan dolayi
istatiksel olarak bir fark saptanmasa da serebellar enfarkti olan 3 PT hastasinin gelis
NIHSS skoru yiiksek olmasina ragmen taburculuk NIHSS degerleri ve 3. Ay mRS’si

0 saptanmustir. Bu bulgular literatiir ile uyumlu bulunmustur.

Karotis arterin vertebral arter gibi onu saran kemik bir kanalin olmayis1 ve
destekleyici bag dokusunun gevsek olmasi nedeniyle disekan anevrizmalar IKAD
hastalarinda daha sik izlenmektedir (76,190). Bizim ¢alismamizda 3 hastada goriilen

disekan anevrizmalarin hepsi IKAD hastalarinda goriilmiistiir.

KSAD'n iyi huylu bas agrilarin1 taklit edebilmesi ve asemptomatik olma

potansiyeli nedeniyle, tan1 koymada gecikme meydana gelebilir. Daha 6nce de
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belirtildigi gibi, inme benzeri semptomlar diseksiyon basladiktan sonra 1 ay boyunca
ortaya ¢ikmayabilir ve taniy1 zorlastirabilir (7,12,14,17,73). Ek olarak, goriintiileme
caligmalar1 bazen baglangigta normal olabilir. Bu nedenlerle, KSAD’dan
siipheleniliyorsa tanida birden fazla goriintiilleme yontemi kullanilmalidir (70,73,75).
KSAD''m goriintileme bulgular1 intimal flep, ¢ift liimen, konik darlik,

psodoanevrizma veya intramural hematomdur (15,76).

SAD olan 48 hastanin incelendigi bir ¢alismada %48,8 oraninda stenoz, %35
oraninda okliizyon ve %25,4 oraninda anevrizmal dilatasyon goriilmiistiir (9). Bizim
calismamizda ise %40,3 oraninda stenoz, %34,3 oraninda okliizyon izlenmistir.
%25,4 oraninda hastada ise okliizyon ve stenoz izlenmemis olup diseksiyona ait
intramural hematom, intimal flep ve anevrizmal dilatasyon gibi diseksiyonun diger

spesifik bulgular1 izlenmistir.

KSAD tanisinda DSA, arteriyel liimeni incelemek i¢in referans goriintiileme
teknigi olmasina ragmen, damar duvari hakkinda bilgi vermez (112). DSA’da en sik
izlenen bulgu ‘string sign’ (ip isareti) olarak ifade edilen uzun segment ileri darliktir.
Diseksiyonun intimal flep, cift limen gibi patognomik bulgular1 %10’dan da az
hastada goriilmektedir (111). Bizim c¢alismamizda 27 hastaya (%40,3) DSA
uygulanmuis, intimal flep ve ¢ift liimen bulgusuna DSA’da rastlanmamistir. DSA’da
en sik izlenen bulgu stenoz (%44,4), ardindan da okliizyon (%33,3) olmustur. Bes
hastanin MRA/MRG’da izlenen kontur diizensizligi DSA’da; okliizyon veya stenoz
seklinde bulgu vermistir. Iki hastada MRA/MRG’da izlenen yalanci liimen DSA’da
goriilmemistir. Iki hastada ise BTA’da izlenen intimal flep DSA’da izlenmemistir.

Invaziv ve pahali olusu, damar duvari hakkinda yeterince bilgi vermemesi nedeniyle
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giiniimiizde KSAD tanisinda DSA yerini daha az invaziv olan BTA, MRA/MRG gibi

yontemler almigtir. (191)

Ultrasonografi, o6zellikle radyasyon ve kontrast kullanilmamasi nedeniyle
yararli bir tarama testi olabilir. USG’de intimal flep ve mural hematon kalinlasmis
hipoekoik duvar seklinde goriintiilenmektedir (112). Vertebral arter damar ¢apinin
daha kii¢iik, damar seyrinin daha tortiy6z olmasi ve daha derin yerlesimi nedeniyle
ozellikle de V3-V4 segmentlerinde tam1 koymak zor oldugundan VAD’larda
USG’nin tan1 koymadaki duyarliligi %80’den %70’lere kadar diismektedir (115).
Bizim calismamizda ise 10 hastaya USG yapilmis ve 4 tanesinin USG’de patoloji
saptanmamistir. USG diseksiyon tanisinda asla tek basina kullanilmamali, mutlaka

MRA/MRG, BTA gibi testlerle dogrulanmalidir.

Hem BTA hem de MRG/MRA taramalari1 KSAD"1 teshis etmek igin
kullanilabilir, ancak bugiin bile her ikisi i¢in veriler sinirli kalmaktadir (78,79,82,83).
Birgok calisma ile de kanitlanmistir ki MRG/MRA 6zellikle intramural trombiisleri
BTA’ya gore daha iyi gostermektedir. Ancak diseksiyonun ilk saatlerinde diseke
damar bolgesinde oksihemoglobin bulunmasi, methemoglobinin bulunmamasi
nedeniyle hiperakut donemde mural trombiis T1’de izointens goriilmektedir. Yetmis
ikinci saatten sonra methemoglobin olugmasi nedeniyle hiperintens goriintiiniin
ortaya cikmasi ile MRG’deki T1 sekanslarin hassasiyeti artmaktadir. Ayrica bazi
caligmalarda MRG'nin hassasiyetinin VAD’larda azalma gosterdigi diisiiniilmektedir.
Venoz pleksusun vertebral arter etrafindaki yakinligi nedeniyle venoz pleksus iginde
dolasan kanin T1’de hiperintens hilal seklinde yanlis goriintiilere sebep olabilecegi
ve MR’in VAD’larda 6zgiilliiglinii azaltabilecegi soylenmektedir. Ancak yiiksek

¢ozinirlikli 3 Tesla MRG cihazlariyla bu durum ortadan kalkmistir (108). Bizim
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calismamizda hastalarin  %73,3’ine  MRG/MRA  uygulanmistir ve Kkontur
diizensizliginden sonra en fazla izlenen bulgu intramural hematom (%39,2) olmustur.
IKAD’a gére VAD grubunda basvuru aninda MRA/MRG yapilma orani istatistiksel
anlaml1 olarak daha yiiksek bulunmustur. Muhtemelen buna bagli olarak da IKAD’a
gore VAD grubunda MRA/MRG sonucunda intramural trombiis bulgusu istatistiksel

anlamli olarak daha yiiksek oranda saptanmistir (p=0,044).

BTA’da mural hematomlar duvar kalinlagsmasi olarak goriintiilenmektedir.
BTA’nin damar duvarindaki kalinlagmay1 gostermede MRG’ye gore daha duyarh
oldugunu bildiren ¢alismalar vardir (192). Ancak intramural hematomu saptamada
ozellikle T1 yag baskili MR kesitlerinde izlenen methemoglobine bagli olusan yarim
ay hilal igareti daha spesifiktir (108). Bizim ¢aligmamizda 15 hastaya BTA ve MRA
tetkigi birlikte yapilmistir. MRA ve BTA yapilan 4 hastada BTA duvar kalinlagmasi
saptanarak hastalar diseksiyon a¢isindan siipheli bulunmus, izleyen giinlerde ¢ekilen
T1 yag baskili MR’da intramural hematom saptanmustir. Ozellikle ilk 72 saatten
sonra intramural hematomu gostermede T1 yag baskili MR’in BTA’ya gore daha

duyarli oldugu gosteren galismalar1 desteklemektedir (31).

BTA’nin daha yiiksek uzaysal c¢oziiniirliige sahip oldugu; intimal flep,
psodoanevrizma ve ileri derece stenozlart MRA tetkigine gére daha hassas bir
sekilde yakaladigir savunulmaktadir (108). Bizim ¢alismamizda 1 hastada BTA’ da
izlenen intimal flep MRG’de saptanmamustir. Ip isareti olarak adlandirilan yiiksek
grade stenozunu saptamada BTA’nin MRA’ya {iistiin oldugu gosteren calismalar
vardir (193). Teropatik yaklasim agisindan yiiksek grade stenoz tanisi koymak
onemlidir. Bizim ¢alismamizda BTA ve MRG/MRA’nin birlikte yapildigi 15

hastanin sadece bir tanesinde; MRA’da okliizyon, BTA’da ise kritik darlik
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saptanmustir. Diger 14 hastada ise iki tetkik arasinda damar limeninde kritik darlik
saptamada bir farklilik izlenmemistir. Vertebral arterin daha derin yerlesimi ve
boyundaki kemik cikintilara yakin seyri nedeniyle; VAD saptanmasinda BTA’nin
duyarlilk ve 6zgiilliigiiniin yiiksek oldugu sdylenmektedir. Ozellikle de V3
segmentinde meydana gelen VAD’larda liimen tamamen normal olup sadece damar
duvarinda ‘suboksipital rind (kabuk)’ isareti goriilmektedir. VAD hastalarinda
yapilan bir ¢alisma, bu isareti BTA’nin MRA/MRG ve DSA’a gore daha sensitif
sekilde yakalandigi bildirilmistir (194). Ancak 6zellikle yiiksek ¢oziiniirliikli 3 Tesla
MRG cihazlarinin kullanima girmesi ile bu durum ortadan kalkmustir. Yiiksek
¢oztinirliklii 3 Tesla MRG 6zellikle vertebral arter diseksiyonlarinin saptanmasinda
BTA’ya istiin bulunmustur (112,195). Bizim ¢alismamizda MRA/MRG ve BTA
tetkigi birlikte yapilan hastalarda MRG/MRA’nin saptayamadigt bir VAD

olmamustir.

BTA’da IKAD’a goére VAD grubunda kontur diizensizligi/duvar kalinlasmasi
bulgusu istatistiksel anlamli olarak daha yiiksek oranda saptanmistir. Bu durumun
BTA’nin VAD’lar saptamada intramural trombiis disinda damar duvar1 kalinlagsmast
ve kontur diizensizligini sensitif bir sekilde gostermesi nedeniyle olabilecegi
diisiiniilmektedir. Ayrica DSA’da da VAD hastalarinda, IKAD hastalarina gore
kontur diizenligi/duvar kalinlasma bulgusunun daha sik izlenmesi nedeniyle
istatistiki olarak bir fark olmasa da diseksiyona patognomik olmayan bu bulgunun
VAD hastalarinda IKAD hastalarina gore daha sik izlendigi sonucu ¢ikarilabilir.
Ancak bu bulgulara gére genelleme yapmak zordur. Her iki tetkikin ¢alismaya dahil
olan tiim hastalara yapilmamasi nedeniyle biitiin VAD hastalarinin karsilagtirilma

imkan1 olmamustir.
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MRG/MRA’nin BTA’ya gore en 6nemli avantajlarindan bir digeri ise difiizyon
agirlikli goriintiilerin; 6zellikle de kiiciik ve posterior dolasim enfarktlarin1 daha
yiiksek hassasiyetle saptamasidir (109,196). Ayrica BTA gibi kemik artefaktlardan
etkilenmemektedir. Gebelik, renal fonksiyon bozuklugu ve kontrast alerjisi olan

hastalarda giivenle kullanilabilir.

Diseksiyon tanisinda kullanilan tekniklerin birbirlerine iistiinliiklerini gésteren
calismalar olsa da Amerikan Kalp Dernegi (AHA), Amerikan Inme Dernegi (ASA)
ve Uluslararasi Basagrisi Dernegi yag bastirma teknigi ile birlikte kullanilan
MRG/MRA tekniklerini en iyi ilk tarama testi olarak tavsiye etmektedir. BTA ve
DSA gibi tetkiklerin ise tanida siiphe duyulmasi halinde veya diseksiyonun ¢ok erken

doénemlerinde kullanilabilecegini 6nermektedir (112,197).

Mural hematom, intimal flep psédoanevrizma potansiyel tromboembolik
kaynaklardir. 2011 yilinda yayinlanan kilavuzlarda semptomatik SAD tedavisi net
olmamakla birlikte, konservatif tedavi yaklagimi olarak semptomatik olan ilk donem
antikoagulan tedavi sonrasinda kontrol goriintiillemede rezidii bulgu saptanmamasi
halinde ise antiagregan tedaviye gegilmesi oneriliyordu (198). Son yillarda ise bu iki
tedaviyi karsilastiran ¢ok sayida gozlemsel verilere ve vaka serilerine dayanan birgok
meta-analiz yaymlanmistir. SAD saptanan 1600'den fazla hastayla randomize
edilmemis ¢alismalarin meta-analizi (34) ve benzer sekilde akut IKAD saptanan
1300'den fazla hasta ile yapilan randomize edilmemis calismalarin meta-analizi
sonucunda (199) antiplatelet tedavi ile antikoagiilan tedavi arasinda etkinlik ve
komplikasyon oranlarinda fark bulunmamigstir. Ancak 2015 yilinda yayinlanan
CADISS calismasina kadar bu iki tedaviyi kiyaslayan randomize klinik calisma

bulunmamaktaydi. CADISS calismasimnin sonuglarina gore her iki tedaviyi alan
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gruplar arasinda inme rekiirrensi, rekanalizasyon oranlari, rezidii anjiografik bulgu ve
mortalite oranlar1 arasinda anlamli farklilik saptanmamistir. CADISS ¢aligsmasi bu iki
tedaviyi karsilastiran diger caligmalar1 destekler nitelikte olmakla beraber bu
caligmanin; iki grup arasinda randomizasyon siirelerinin farkli olusu, hiperakut
donem ile ilgili veri olmamasi, rekiirren iskemi oranlarinin diisilk olmasi gibi

kasitliliklar: bulunmaktadir.

Bizim ¢alismamizda tek antiagregan alan 7, ikili antiagregan alan 21 kisi olmak
lizere antiagregan tedavi alan toplam 31 hasta, antikoagulan tedavi alan ise 36 hasta
bulunmaktadir. Antikoagulan tedavi alan hastalara akut donemde diisiik molekiil
agirlikli heparin ardindan INR degeri 2-3 araliginda tutulacak sekilde warfarin
tedavisi verilmistir (200). CADISS ¢alismasi basta olmak tizere literatiirdeki diger
caligmalar1 da destekler nitelikte bu iki grup tedavi alan IKAD ve VAD hastalarinda
taburculuk NIHSS, mRS, 3. Ay, mRS, degerleri ve rekanalizasyon oranlar1 arasinda
anlamli fark saptanmamustir. Calismamiza dahil olan hastalarda rekiirren iskemi
sadece 2 hastada ve diseksiyona sekonder intrakraniyal hemoraji ise sadece 1 hastada
gorilmiistir ve medikal tedavinin bu hastalar {iizerinde anlamli bir etkisi
izlenmemistir. Diisiik rekiirren inme sayis1 ve ¢ok diisiik mortalite oranlar1 nedeniyle
CADISS calismasi hangi tedavinin daha istiin oldugunu belirleyememistir (200).
Bizim calismamizda da NIHSS ve mRS degerlerinin diisiik olmas1 mortal seyreden
sadece 1 hasta olmasi nedeniyle hangi tedavinin daha iistiin oldugunda dair net bir
yorum yapilamamaktadir. CADISS ikili antiagregan tedavinin etkinligiyle ilgili net
bir cevap vermemekte ve dual antiagregan tedavinin olasi faydalarini gizlemektedir.
Kirk dort SAD hastasinin dahil edildigi tek merkezli retrospektif bir ¢alismada ikili

antiagreganin etkinligi ve giivenirliligi arastirilmistir. Calismaya dahil olup aspirin ve
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klopidogrel tedavisini alan hastalarin higbirinde rekiirren inme, semptomatik
intrakraniyal kanama saptanmamustir. Ayn1 zamanda bu ¢alismada hastalari
gorlintiileme bulgular1 ve patofizyolojik 6zelliklerine dayanan ‘Borges’ adi verilen
yeni bir siiflama Onerilmistir. Bu siniflamaya gore bozulmamis intramural tabakasi
olan hastalara tip 1, intramural tabakada etkilenmesi olana ise tip 2 diseksiyon
denilmistir. Aspirin ve klopidogrel tedavisi alan 44 hastanin 6. ay takiplerinde diseke
olan damarmn 41’inde rekanalizasyon goriilmistiir (201). Bizim c¢aligmamizda ise
ikili tedavi alan 21 hastanin 14 tanesinin kontrol goriintiilemesi yapilmistir. Bu 14
hastanin 4’linde (%28,6) rekanalizasyon izlenmistir. Bu hastalarda intrakraniyal

hemorajiye ve rekiirren iskemik olaya rastlanmamustir.

KSAD hastalarinda mobil bir intraluminal pihtinin olabilecegi ve buna bagh
erken donemde rekiirren iskemi riskinin yiiksek olabilecegi diigiiniilmektedir. Bu
nedenle kontrendike bir durum olmadikg¢a agresif bir tedavi onerilmektedir. CADISS
popiilasyonunda antikoagulan alan sadece 1 hastada, biylik bir meta-analiz
calismasinda ise antikoagulan alan 697 hastanin sadece 5’inde semptomatik
intrakraniyal kanama saptanmistir. Bu calismalar EAD olan hasta popiilasyonu
tizerinde yapilmistir. Mevcut verilere dayanarak antikoagulan ilaglarin antiagregan
ilaglar kadar gilivenilir oldugu diisiiniilmektedir. Bununla birlikte teorik olarak
antiagregan ilaglarla antikoagulan ilaglar arasinda rekanalizasyon oranlarinda fark
olmamasina ragmen; antikoagulan ilaglarin diseke hematomun genislemesine neden

olarak mevcut olan stenozun derecesini artirabilecegi disiiniilmektedir (199).

Antikoagulan tedavinin siiresi ise belirsizdir. Ancak kontrol gdriintiileme
yontemleri ile diseke damarda rekanalizasyon ve mikroembolik sinyallere gore (202)

vaka bazinda klinisyen tarafindan degerlendirilmesi 6nerilmektedir (21).
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CADISS sonuglar1 ve dnceki gozlemsel ¢alismalara dayanan 2018 AHA/ASA
klavuzu kanit diizeyi 2b olarak 3-6 aylik antiagregan veya antikoagulan tedaviyi
onermektedir. Biz de klinigimizde hasta 6zelinde degerlendirerek; intrakraniyal
kanama ac¢isindan riskli bulmadigimiz diseksiyon hastalarimizi; akut donemde diisiik
molekiil agirlikli heparin tedavisi sonrast 3-6 ay boyunca INR degeri 2-3 aralifinda
olacak sekilde warfarin tedavisi ile izlemekteyiz. Ug-alt1 ay sonunda goriintiileme
bulgularina gore antiplatelet tedavisine gegmekteyiz. Kanama agisindan yiiksek riskli

olarak degerlendirdigimiz hastalarimiza ise antiagregan tedavi vermekteyiz (118).

Sonu¢ olarak tromboemboli riski ve goriintileme bulgularina gore
degerlendirildiginde antikoagulan veya antiagregan sec¢imin kullanimini 6neren net
bir kanit yoktur. KSAD tedavisinde antiagregan ilaclar kullanimi daha kolay, izlem
gerektirmeyen 1ilaglardir. Enfarkt boyutu biiylik olan, hemorajik doniisiim riski
yiiksek olan hastalarda, antiagregan tedavi klinisyenin se¢imine gore tercih edilebilir.
Antikoagulan ilaglar ise goriintiillemede tromboz riski yiiksek olan, arteriyel liimende
mobil trombiisii olan, diseke damarda ileri derece darlik ve okliizyon saptanan ve
psodoanevrizma formasyonu olan ve TCD’de mikroembolik odaklar1 saptanan
hastalarda tercih edilebilir.  Risk smiflamasi yapan ve hiperakut doénemde
antiagregan, antikoagulan ve endovaskiiler tedavinin etkinligi ve giivenirliligini

gosteren yeni ¢aligmalarin yapilmasi gerekmektedir.

Antiplatelet ve antikoagiilan tedavi arasindaki se¢im, tedavi eden doktorun
klinik deneyimi ve hasta degerleri ve tercihleri, komorbid durumlar ve bu ajanlarin

toleransi ile yonlendirilmelidir.

Literatiirde KSAD hastalarinda YOAK kullanimi ile ilgili yetersiz veriler

bulunmaktadir. Helsinki’de yapilan kiigiik bir retrospektif ¢calismada SAD ile iliskili
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inme ile bagvuran 6 hasta YOAK (3 rivaroksaban, 3 dabigatran) tedavisi almis, 62
hasta ise K vitamini antagonistleri ile tedavi edilmis. Alt1 aylik takipte YOAK alan 6
hastanin 5 tanesinde, K vitamini antagonisti alan 62 hastanin 34’linde tam
rekanalizasyon izlenirken, YOAK alan hastalarda intrakraniyal kanama goriilmemis,
K vitamini antagonisti alan hastalarin 1 tanesinde intraserebral hemoraji izlenmistir
(119). Tek merkezli 149 IKAD hastasinin dahil edildigi retrospektif bir calismada ise
hastalarin %26,2’si YOAK(rivaroksaban, abiksaban, dabigatran), %47’si vitamin K
antagonisti, %26,8’1 ise antiplatelet ajanlarla tedavi edilmis. YOAK ve Vitamin K
antagonisti alan grup kontrol radyolojik damar goriintillemede stenoz derecesinde
artma ile iliskli bulunmus. Intrakraniyal kanama ve rekiirren inme oranlarinda
gruplar arasinda anlamli farklilik izlenmemis (121). Literatiirde; bu ilaglarin
KSAD’da kullanimina dair kisith sayida ¢alisma mevcuttur. Calismamizda YOAK

ile tedavi edilen hasta bulunmamaktadir.

Kateter ve endovaskiiler stentler gibi implantasyon cihazlariin
teknolojilerindeki iyilesme ile girisimsel tedavi; 6zellikle ilaca ragmen tekrarlayan
inme ile semptomatik kalan hastalarda giderek daha fazla 6nem kazanmaktadir. Bu
tedavinin endikasyonu, etkinligi, giivenilirligi ile ilgili randomize kontrollii ¢calisma
bulunmamaktadir (59). AHA kilavuzunda uygun antitrombotik tedavi sirasinda kesin
olarak tekrarlayan iskemik olay yasayan ve iyatrojenik nedenlerle olusan SAD
diseksiyonu olan hastalara endovaskiiler tedavinin géz oniinde bulundurulabilecegi
onerilmektedir (12). Endovaskiiler stent uygulamasi ile diseke segmentler baskiya
ugratilarak, yalanci liimenin oblitere edilmesi ve stenozun diizeltilmesi islemi
yapilmaktadir. Literatiirde birgok basarili vaka bulunmaktadir (203-207). Plak

karakterizasyonu prognoz ve tedavi kararinda yardimci olmaktadir. Kalsifiye
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lezyonlara stent yerlestirilmesi yiliksek stenoz oranlar1 ve diisiik stent basari

oranlarina sahiptir (203,204,206).

Cogu klinisyen, endovaskiiler tedaviyi antitrombotik tedavinin basarisiz oldugu
SAD hastalar, ozellikle hizla kétiilesen, ileri darligir olup hemodinamik yetersizlige
bagl iskemi gelisecegini diisiindiigii hastalarda, iyatrojenik KAD’larda ve riiptiire
disekan anevrizmasi olan hastalarda tercih etmektedir (127,136). Ozellikle de ileri
darlig1 olan hastalarda endovaskiiler tedavi stenozu etkili bir sekilde rahatlatir, kan

akisini artirir ve diisiik perfiizyonu iyilestirir (127).

Bizim c¢alismamiza dahil olan hastalardan 7 tanesine endovaskiiler tedavi
uygulanmustir. Bu hastalardan 6 tanesi IKAD iken, 1 tanesi VAD idi. IKAD
diseksiyonu saptanan 5 hastanin %95 {istlinde ileri darlig1 mevcuttu. Bu 5 hastanin 3
tanesinin ise damar goriintiilemesinde ileri darliga eslik eden disekan anevrizma
saptanmigtir. IKAD saptanan 1 hasta ise septoplasti operasyonu sonrasi akut [KA
okliizyonu gelismis ve bu hastaya tromboktemi ve endovaskiiler stentleme islemi
yapilmistir. Bu hastalardan sadece bir tanesinde postoperatif donemde semptomatik
intrakraniyal kanama gelismistir. Diger vakalarda ise herhangi bir komplikasyona
rastlanmamustir. Alti aylik izlemlerinde ise stentte akim patent goriilmiis ve 3. ay
mRS skorlar1 0 olarak hesaplanmistir. 2013 yilinda 168 hastanin dahil edildigi bir
retrospektif ¢alismada endovaskiiler stent takilan hastalar incelenmis ve vaka serisi
olarak yaymlanmis. Bu vaka serisinde de bizim calismamiza benzer sekilde ileri
darligit ve diseke anevrizmal dilatasyonu olan hastalara endovaskiiler stent
uygulanmis ve izlemlerinde benzer sonuglar elde edilmistir (208). Rezidiel ciddi
stenozlu ve oklude SAD vakalarinda; tedavi sonrasi tekrarlayan iskemik inme

gelisme sikliginin ¢ok ciddi olmadigimi gosteren galismalar olmasi nedeniyle hala
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endovaskiiler ve cerrahi tedavinin iskemik inmenin Onlenmesinde faydali olup
olmayacag1 konusunda goriis ayriliklar1 vardir. Ancak 2 uzun siireli calismada;
Ozellikle ileri darlik gibi rezidii arteriyel bulgular1 olan hastalar gibi segilmis
vakalarda tekrarlayan inme oranini ciddi sekilde azaltildigi gosterilmistir (209). Bu
nedenle endovaskiiler ve cerrahi tedavi 6zellikle de komplikasyon gelisme riski de

g6z onilinde bulundurularak secili hastalarda fayda sagladig: diisiiniilen se¢ceneklerdir.

Akut ilk 4,5 saat i¢inde gelen hastalarda trombolitik tedavi 6nerilmesiyle ilgili
en giliclii kanit 2011 yilinda yayinlanan 14 retrospektif seri ve 180 servikal arter
diseksiyonunun dahil edildigi bir metaanalizde gosterilmistir. Alteplaz tedavisi
verilen 22 olgu 3 ay boyunca takip edilmistir. Alteplaz tedavisi alan, SAD’1 olan ve
SAD goriilmeyen iskemik inmeli hastalarla karsilastirildiginda semptomatik
intrakraniyal kanama, mortalite ve prognoz agisindan gruplar arasinda onemli bir
fark saptanmamugstir (125). Servikal arter diseksiyonu ile iligkili iskemik inme
hastalar1 i¢in trombolitik tedavinin etkinliginin ve giivenirliliginin, diger nedenlere
bagli iskemik inme geciren hastalardaki benzer etkinlige ve giivenirlilige sahip
oldugu literatiirdeki diger c¢alismalarla da desteklenmistir (122-125). Bizim
caligmamiza dahil olan akut pencerede gelen 3 hastaya trombolitik tedavi verilmistir

ve semptomatik intrakraniyal kanama saptanmamuistir.

Ayrica 2014 yilinda yapilan bir ¢alismada, TCD’de saptanan kiigiik kortikal
enfarkt ile iliskili bulunan mikroembolik sinyallerin varliginin diseksiyona sekonder
inme gelisme riskini artirdig1 diigtiniilmiistiir. Mikroembolik sinyallerin ilk 24 saatte
IV heparin tedavisi ile kaybolabilecegi ortaya atilsa da bagka c¢alismalarla

dogrulanamamstir (202,210).
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KSAD’larin 1yi prognoza egilimli oldugu bilinmektedir. Literatiire bakildiginda
genel olarak prognozu degerlendirmede 3. Ay mRS’nin kullanildig1 goriilmiistiir.
Literatiirdeki 2002 ve 2006 yillarinda yapilan KSAD’l1 hastalarin 6 aylik donemdeki
sonuglarinin incelendigi makalelerin bir derlemesi yaymlanmistir. Ugiincii ay
mRS’nin 0-2 araliginda olmasi iyi prognoz, 3-6 aralifinda olmasi ise kdotii prognoz
olarak degerlendirilen bu derlemede toplamda 1005 hastanin %75 inin iyi prognozlu

(MRS 0-1) oldugu bulunmustur (31).

Bizim c¢alismamiza dahil olan 67 hastanin 3. Ay mRS degerlerine bakildiginda
sadece 1 hastanin mRS degeri 4, 3 hastanin ise 3 bulunmustur. Diger tiim hastalarin
mRS degerleri ise 0-2 araliginda bulundugundan ¢alismamizda klinik takipte genel

prognoz literatiirdeki diger calismalara benzer sekilde iyi olarak saptanmistir.

KSAD’larin  prognozunun Oncelikle iskemik inme veya subaraknoid
kanamanin ciddiyeti ile iligskili oldugu bilinmektedir. Intrakraniyal arterlerde
eksternal elastik laminanin olmamasi, ince bir muskuler ve adventisyal tabakaya
sahip olmasi nedeniyle potansiyel olarak subadventisyal diseksiyona ve SAK’a
egilimli oldugu sodylenmektedir (99). SAK’m intrakraniyal diseksiyonlarda,
ekstrakraniyal diseksiyonlara gore daha sik izlendigini; intrakraniyal arter
diseksiyonlarinin, ekstrakranial arter diseksiyonlarina gore daha kotii prognozlu
oldugunu bildiren ¢alismalar bulunmaktadir (211-213). Bizim calismamizda ise IAD
ve EAD’lar arasinda 3. Ay mRS degerleri arasinda anlamli bir fark saptanmamuistir.
[AD'lar hakkindaki bilgilerin, cogu yiiksek mortalite ve morbidite oranina sahip ciddi
bir prognozu gosteren tek vaka raporlarina ve kiigiik hasta serilerine dayandigi
diisiiniilmektedir (214). IAD’1n prognoz iizerine etkisini arastiran bir ¢alismada; non-

anevrizmatik IAD’larin kétii prognoz ve subaraknoid kanama ile iliskili olmadig
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gosterilmistir (99). Ayni1 sekilde IAD ve EAD’leri karsilastiran bir ¢alismada iki grup
arasinda fonksiyonel prognoz ve oziirlillik agisindan fark saptanmamustir (215).
Bizim calismamiz da yaymlanan IAD’larin sanilanin aksine EAD’lere gore kotii
prognozlu seyretmedigini gosteren bu yayinlari desteklemektedir. Calismamizdaki
IAD’1 olan sadece 1 hastanin bas boyun agris1 nedeniyle hastane basvurusunda SAK
tespit edilmigtir. Literatiirde de %0-4 oraninda anevrizmal dilatasyona bagli SAK
bildirilmigtir (216). Ozellikle anevrizmatik dilatasyonun eslik ettigi intrakraniyal
arter diseksiyonlarmin SAK ve dolayisiyla kotii uzun donem sonuglarla iliskisi

oldugu distiniilmektedir (99,217).

IKAD hastalarinda iskemik inmenin daha ciddi seyrettii kanitlayan vaka
serileri bulunmaktadir (102). CADISP ¢alismasinda da 3.ay mRS degerlerine gore
IKAD ve VAD hastalarm prognozlari karsilastirildiginda baslangigta IKAD hastalart
daha kotii prognoz ile iligkili bulunmus. Ancak hastaneye gelis NIHSS diizeyi de
degerlendirmeye alindiginda iki grup arasinda anlamli farklilik ¢ikmamistir (8).
Calismamizda hasta sayisinin az olmasi ve hastalarinin klinik bulgularinin hafif
seyretmesi nedeniyle istatiksel olarak bir fark saptanmamistir, ancak gelis ve
taburculuk NIHSS ve mRS skorlarinin medyan degeri IKAD hastalarinda daha
yiiksek bulunmustur. Literatiirdeki verilerler de uyumlu olarak 3 aylik mRS skorlari

arasinda istatiksel bir fark saptanmamustir.

Kotii fonksiyonel sonucu etkileyen faktorlerin ileri yas, arteriyel okliizyon ve
bagvuru aninda yiikksek NIHSS oldugunu sdyleyen ¢alismalar mevcuttur.

Diseksiyonun uzun dénem sonuglari ile ilgili olarak sadece sinirli veriler mevcuttur.

Literatiirde diseke arter okliizyonlarmin hastalarda kotii sonuglarla iligkili

olduguna dair galismalar bulunmaktadir (53,141). CADISP popiilasyonu 2019
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yilinda oklude diseke arteri olan hastalar ve olmayan hastalar olarak iki gruba
ayrilmis ve okliizyonun 3. Ay mRS iizerindeki etkisi arastirilmis. MRS degeri 1’in
istiinde olan hastalar kotii prognozlu olarak degerlendirilmis ve c¢aligmanin
sonucunda okliizyon yaratan diseke arter varligt KSAD’li hastalarda koti
fonksiyonel sonucun anlamli bir prediktorii olarak bulunmus (140). Oklude
arterlerde izlenen bu kotii sonucun; kollateral akimin stenoz saptanan arterlere gore
oklude arterlerde ¢ok daha az olmasi nedeniyle oldugu diisiiniilmektedir. Bizim
calismamizda ise damar goriintiileme Ozelliklerine gore KSAD’li hastalar
karsilastirildiklarinda oziirliiliigii etkileyen bir sonuca rastlanmamustir. Karotis ve
vertebral arterler ayr1 ayr1 degerlendirildiginde de 3. Ay mRS’yi etkileyen anlamli bir
degisim izlenmemistir. Ancak sadece VAD’li hastalarda stenoz saptanmayan
olgulara gore stenoz saptanan olgularda taburculuk NIHSS diizeylerinin daha yiiksek
seyrettigi gortilmistiir (p=0,026 ve p=0,048). Bunun iizerine bu grup hastalarin gelis
ve taburculuk NIHSS skorlar1 karsilastirilmis ve istatiksel olarak ortaya g¢ikan bu
farkliligin gelis NIHSS skorlarmin da yiiksek olmasi nedeniyle oldugu ve klinik
karsiligimin olmadig1 disiiniilmiistiir. Ayrica ayn1 ¢alismada oklude arter grubunda,
oklude olmayan gruba gore daha sik iskemik enfarkta rastlanmistir. Bu verilerin
aksine literatiirde gegici veya kalici izlenen siddetli stenoz ve okliizyon gibi rezidi
arteriyel patolojilerin inme gelismesinde ve siddetinde etkisinin olmadigin1 gosteren
calismalar da bulunmaktadir (209). Bizim ¢alismamizda da oklude olan ve olmayan
grupta iskemik enfarkt sikligi agisindan herhangi bir farkliliga rastlanmamistir. Ayni
zamanda oklude arteri kotii prognozla iliskilendiren literatiirdeki ¢alismalarda dahil
edilen hasta popiilasyonuna bakildiginda gelis mRS ve taburculuk mRS degerleri
I’in iistiinde olan hasta sayisinin bizim popiilasyonumuzdaki hastalara gore oldukca

fazla oldugu goriilmistiir. Bizim ¢alismamizda mRS’si 1’in iistliinde olan hasta sayisi

95



oldukc¢a az oldugundan, oklude olan ve olmayan hastalar arasinda prognoz agisindan

bu farklilig1 yakalamak olduk¢a zordur.

VAD’lar tizerinde yapilan bir ¢alismada ise gelis NIHSS skorunun prognozu
belirlemede bagimsiz bir etken oldugu sonucuna varilmistir. Bizim ¢alismamizda ise
taburculuk NIHSS ve taburculuk mRS iizerinde gelis NIHSS ve gelis mRS
degerlerinin anlamli etkisi oldugu gosterilmistir (p<0,001). Hastalarin gelis
semptomlarinin prognoza etkisine bakildiginda ise konusma bozuklugu, biling
bozuklugu, motor gligsiizliik ve ¢ift gérme sikayetinin taburculuk NIHSS degerini
yikselttigi (p<0,001); konusma bozuklugu (p=0,004), ¢ift gorme (p=0,028), motor
giigsiizliik (p<0,001) ve biling bozuklugunun (p<0,001) ise taburculuk mRS ve 3. Ay
mRS degerlerini arttirdigi goriilmiistiir. Hastalarin gelis semptomlarinda bu anlaml
farkin ¢ikmasi nedeniyle hastalar ¢oklu degiskenli adimsal regresyon analizi
sonucunda 6zellikle 3. Ay mRS iizerinde gii¢siizliik, biling bozuklugunun etkisinin
devam ettigi goriilmiistiir. Biling bozuklugu ve motor gli¢siizliigiin prognozu en fazla
etkileyen degerler olmasi sasirtict degildir. Ciinkii diger caligmalar1 da destekler
nitelikte bizim ¢aligmamizda gelis NIHSS’nin taburculuk NIHSSS ve 3. Ay mRS
tizerinde etkisi oldugu gosterilmistir. Gligsiizliik ve biling bozuklugu sikayetinin ise
NIHSS {izerinde belirleyici etkenler olmasi nedeniyle taburculuk mRS {izerinde de

etkisinin olmasi beklenen bir sonugtur.

VAD’larin prognozu iizerinde yapilan bir calismada geng yas ve gelis NIHSS
degerleri iyi prognoz ile iliskili bulunmustur (35). Bizim ¢alismamizda da tiim
hastalar tizerinde gelis NIHSS degerinin, 3. Ay mRS iizerinde etkili oldugu sonucuna
varilmistir. Bilateral ve intrakraniyal VAD’larin  kotii prognoz ile iliskili

bulundugunu gosteren yaymlar da bulunmaktadir (34,158). Intrakranyal VAD’larin
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kotii prognoz ile iliskili oldugu bir ¢alismada; beyin sap1 enfarkt: siklig1 IAD’larda
EAD’lara gore daha sik saptanmis (158). Bizim ¢alismamizda ise beyin sap1 enfarkti
bulunan 14 hastanin 4 tanesi EKD, 3 tanesi EAD, 7 tanesi ise hem IAD hem EAD’de
olan hastalarda goriilmiistiir. Intrakraniyal arterlerin subadventisyal tabakasinin
olmamasi nedeniyle anevrizma yatkinligimin daha fazla olmasindan kaynakli;
ozellikle intrakraniyal VAD’larin klinik sonuglarini belirleyen faktoriin SAK oldugu
diisiiniilmektedir. intrakraniyal VAD’1n kétii prognozla iliskili oldugunu destekleyen
calismalarin aksine intrakraniyal arter diseksiyonlarinin kétii fonksiyonel sonucla
iligkili olmadigim1 gosteren calismalar1 destekler nitelikte bizim ¢alismamizda EAD

ve IAD arasinda 3. Ay mRS diizeyleri arasinda anlamli bir fark saptanmamugtir.

Calismamizda literatiirdeki diger calismalarda oldugu gibi IKAD ve VAD

arasinda prognoz ve sag kalim agisindan anlamli fark saptanmamaistir

Daha 6nceki retrospektif ¢aligmalar, ilk veya uzak bolgede tekrarlayan KSAD
oraninin yilda yaklagik % 1 oldugunu goéstermistir (148,218). Diseksiyondan sonra
tekrarlayan iskemik semptomlarin (inme ve gegici iskemik atak) oraninin ise yiizde 0
ila 13 arasinda degismek oldugu bildirilmektedir (4). Ancak diseksiyonun neden
oldugu tekrarlayan iskemik inmenin gercek oraninin ¢ok daha altinda oldugu
diisiiniilmektedir. Genelde bu rekiirren iskemik olaylarin diseksiyondan sonraki ilk 1
haftada gergeklestigi diisiiniilmektedir (148). Prospektif CADISS ¢alismasi, li¢ ayda
tekrarlayan iskemik inme oraninin yaklasik %2 oldugunu ve tim niikslerin
randomizasyondan sonraki 10 giin i¢inde meydana geldigini ve ilk iki haftanin
Otesinde riskin son derece diisiik oldugunu gostermistir (219). Bir baska ¢alismada,
ortalama 31 ay takip edilen karotis ve vertebral arter diseksiyonu olan 432 hasta

degerlendirilmis ve sadece dort hastada (% 0.9) ilk veya tekrarlayan diseksiyona
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bagl tekrarlayan iskemik inme gozlenmis (148). Hastalarin kronik damar lezyonlari
ile tekrarlayan iskemik inme gecirme orami arasinda herhangi bir iliski bulunmayan
calismalar oldugu gibi (209); 130 hastanin dahil edildigi bir vaka serisinde karotis
darliklarin kotiilesmesine bagh rekiirren iskemik olaylar gézlenmistir (102). Ayrica
izole vaka oOrneklerinde diseke damarda izlenen kronik anevrizmal dilatasyonun
neden oldugu iskemik olaylar bildirilmesine ragmen (220); 2 prospektif seride bu
durum dogrulanmamistir (221,222). Multipl diseksiyon (148), hipertansiyon (96) ve
ailesel Ozellik (218) tekrarlayan iskemik olaylarla iligkili bulunmus faktorlerdir.
Bizim c¢alismamizda da literatiirdeki diger calismalara benzer sekilde sadece 2
hastada tekrarlayan iskemik inme goriilmistiir. Bu iki hastanin 3. Ay mRS skoru 3
bulunmus ve kontrol goriintiillemede tam damar rekanalizaSyonu izlenmemistir. Bu
hastalardan 1 tanesinin tekrarlayan iskemik SVO’su ilk 2 hafta iginde goriiliirken,
digerinin ilk 1 y1l iginde goriilmistiir. Bu iki hastada da multipl diseksiyon ve ailesel
ozellik izlenmemistir. KSAD niiksiiniin tam insidansin1 bulmak zordur. Ozellikle de
ilk haftalarda meydana gelen niiksler asemptomatik olma riski yiiksek oldugundan
teshisi zor olmaktadir (223). Ik haftalarda meydana gelen niikslerin ilk olaya bagl
gegici iskemik bir durum oldugu disiiniilmekteyken (224), ilk serebrovaskiiler
olaydan sonra meydana gelen inmenin ise altta yatan bir bag doku hastaligina bagh
oldugu disiiniilmektedir (20). Tekrarlayan KSAD’larin ise prognozu iyi huylu olarak

tanimlanmaktadir (225).

KSAD hastalarinda 3 aylik takipte kendiliginden rekanalizasyon oranlarinin
%85 oldugu soylenmektedir. Alt1 ayda bu oranin degismedigi bilinmektedir.
(134,135). Rekanalizasyon oranlarinin %40-%80 araliginda goriilen calismalar

bulunmaktadir (157,226-228). Bu farkliligin nedeninin; farkli popiilasyonlarin tam
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okliizyon, stenoz gibi farkli damar 6zelliklerine sahip olmasi1 ve farkli goriintiileme

yontemleri kullanilmasindan kaynaklandigi diisiintilmektedir.

Rekanalizasyonun diseksiyon baslangicindan giinler veya haftalar sonra
baslayan dinamik bir siire¢ oldugu bilinmektedir. Calismamizdaki KSAD’larin
rekanalizasyonu semptomlarin baslangicindan sonraki 3-6 ay icinde gergeklesmistir.
Bu KSAD’larin %60’ 1n1n spontan damar rekanalizasyonun semptom baslangicindan

6 ay iginde gergeklestigini bildiren galigmalarin sonucuna uygundur (174,229,230).

Otuz sekiz KSAD’li hasta {izerinde yapilan tek merkezli bir g¢alismada
rekanalizasyon orani %42 bulunmus. Rekanalizasyonun prognoz tizerine herhangi bir
etkisi izlenmemis(228). Kirk sekiz IKAD’li hastanin degerlendirildigi baska bir
caligmada ise ayn1 sekilde rekanalizasyonun fonksiyonel 6ziirliiliik tizerine bir etkisi
izlenmemis (231). 2010 yilinda Meksika popiilasyonu iizerinde yapilan bir ¢alismada
vertebral arterlerin rekanalizasyon orani daha yiiksek bulunmus ve vertebral arterler
karotis arterler ile karsilastirildiginda daha iyi klinik sonuglarla iligkili bulunmus
(102). Bu ¢alismada tam rekanalizasyonun iyi klinik sonuglarla iligkili bulunmasinin,
rekanalizasyon oraninin daha iyi prognozla iligkili bulunan vertebral arterlerde daha
yiiksek seyretmesi nedeniyle mi oldugu, yoksa vertebralarterde izlenen yiiksek
rekanalizasyon oranlar1 nedeniyle VAD’larin prognozunun daha iyi oldugu tam
olarak agiklanamamis. Bizim g¢alismamiz ise literatiir verilerini destekler nitelikte;
kontrol goriintiilmesine ulasilan 47 hastanin 25 (%53,1) tanesinde rekanalizasyon
izlenmis; rekanalizasyonun prognoz izerine etkisi olduguna dair veri elde
edilememistir. Ayn1 zamanda karotis ve vertebral arterler arasinda rekanalizasyon

oranlar1 agisindan anlamli bir farklilik saptanmamustir (31,231).
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Iki yiiz altmus {ii¢ hastanin dahil edildigi bir c¢alismada IKAD’larin
rekanalizasyon oranlar1 incelenmistir. Bu ¢alismada IKAD’larda %60 hastada 6 ay
icinde tam rekanalizasyon gergeklesmis ve baslangi¢ bulgusu okliizyon varhigr ile
rekanalizasyon arasinda kotii bir iliski bulunurken, 43 hastanin dahil edildigi baska
bir calismada ise diseke karotis arter okliizyonu ile rekanalizasyon arasinda ayni
iliski bulunmustur. Bizim c¢alismamizda ise 17 IKAD hastasinin  kontrol
goriintiilemesine  ulasilabildiginden sadece bu hastalar degerlendirilmeye
alinabilmistir. Baslangi¢ goriintiilemesinde okliizyon saptanan IKAD hastalarinin;
stenozu olan IKAD hastalarina gore rekanalizasyon oranlar1 anlamli yiiksek ¢ikmistir
(p=0,044). On vyedi IKAD hastasinin ise 8 (%47) tanesinde rekanalizasyon
izlenmistir. Rekanalize olan IKAD hastalarmin ise gelis damar goriintiilemesinde 5
tanesinde okliizyon, 3 tanesinde ise stenoz saptanmistir. Okliide olan 5 hastanin
hepsinde ise rekanalizasyon izlenmistir. Literatiirdeki bu iki ¢alismada kontrol
gorlintiileme yontemi olarak sadece ultrasonun kullanilmasi, bizim hastalarimizda ise
MRA/MRG ve BTA gibi daha hassas goriintileme yontemlerinin kullanilmasi
nedeniyle diger iki calismadaki benzer sonuglar elde etmemiz beklenmemektedir.
Ayn1 zamanda 6rneklem hacminin bir hayli daralmasi nedeniyle s6z konusu sonucun
istatistiksel olarak anlamli olmasina ragmen klinik olarak Onem tagimadig

distiniilmektedir.

Sadece VAD’larin rekanalizasyon oranlarini karsilastiran bir calismada; 61
VAD olan hasta incelenmis ve bizim calismamizda oldugu gibi VAD’larin
rekanalizasyon oranina etkili olan bir faktér bulunmamustir (145). Ayrica
intrakraniyal ve ekstrakraniyal VAD arasinda da rekanalizasyon oranlar1 arasinda bir

fark bulunmamis ve rekanalize olan ve olmayan VAD*l1 hastalar arasinda da prognoz

100



acisindan bir fark izlenmemistir. Ayrica intrakraniyal ve ekstrakraniyal VAD’larin
rekanalizasyon oranlar1 arasinda anlamli bir fark olmadigimi gosteren baska

calismalar da mevcuttur (158) .

263 hastanin dahil edildigi ayn1 ¢alismanin bir diger sonucu ise sadece lokal
semptom ve bulgularla basvuran hastalarda tam rekanalizasyon gozlendigidir. Bizim
calismamizda IKAD olan hastalardan 4 tanesi sadece lokal semptom ve bulgular ile
basvurmustur. Bu 4 hastanin 3 tanesinin kontrol goriintiilemesinde rekanalizasyon

izlenmis, diger hastanin ise kontrol goriintiilemesi verilerine ulasilamamustir.

Sonug olarak simdiye kadar yayinlanan ¢aligmalarda rekanalizasyonun prognoz
izerine etkili oldugunu kanitlayan net veriler yoktur ve birgok ¢alismayla prognoz
lizerinde rekanalizasyonun etkisiz oldugu gosterilmistir. Ozellikle de prognoz iizerine
rekanalizasyondan ¢ok damardaki iyi gelismis kollaterallerin varligiin etkili oldugu
soylenmektedir (136). Rekanalize olma {izerinde lokalizasyonun (karotis-
vertebral/intrakraniyal-ekstrakraniyal) 6nemli olmadigini gésteren diger ¢alismalari

bizim ¢aligsmamiz desteklemektedir.
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6. SONUCLAR

Calismamizda klinigimizde takip edilmis olan 67 servikal ve intrakraniyal
serebral arter diseksiyonu olgularinin etiyolojileri, risk faktorleri, tan1 ve tedavi

stirecleri degerlendirilip, bu faktorlerin hastaligin prognozuna etkileri arastirilmistir.

Calismamiza yas ortalamasi 46,4+11,2 olan; %65,7’si erkek, %34,3’ii kadin
67 KSAD hastas1 dahil edilmistir. Olgular diseksiyonun etkiledigi damara gore
IKAD ve VAD olarak gruplandirilmistir. Olgularin 28’inde (%42) IKAD, 39’unda
(%58) ise VAD saptanmustir. On alt1 (%23,9) olguda IAD, 29 (%43,3) olguda EAD,

22 (%32,8) olguda ise hem IAD hem EAD’1 saptanmustir.

Calismamizdaki KSAD hastalarinda 9%26,9 hipertansiyon, %16,4 diabetes
mellitus, %52 sigara kullanimi, %9 koroner arter hastaligi izlenmistir. Bizim
poplilasyonumuzda vaskiiler risk faktorleri diisiik oranda izlenmistir. Ancak
hiperlipidemi %65,7 gibi yiiksek bir oranda goriilmiistiir ve diseksiyon patogenizinde
etkisine yonelik daha fazla vaka kontrollii randomize caligmalara ihtiyag vardir.
Minor travmalar ve ani bas boyun hareketine sekonder diseksiyon izlenen hastalarin
orant (%9) literatiirdeki birgok calismaya gore diisik saptanmistir. Bu 1limh

manipiilasyon hareketlerini her zaman diseksiyon ile iliskilendirmek zordur.

Sadece bas agrisi, boyun agrisi, goz kapag disiikliigd, tinnitus gibi lokal
semptomlar ile basvuru %?7,5 iken, inme ile bagvuran hastalarin oran1 ise %89,5 tur.
TIA ile bagvuran hasta sayist ise 1°dir. Ozellikle de diseksiyonun non-spesifik bas
boyun agrisi sikayetlerinin goz ardi edilmesi, diseksiyona sekonder izlenen Horner

sendromu, tinnitus gibi lokal bulgularin kisa zamanda tamemen kaybolmasi ve
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TIA’nin kendini smirlayan klinigi nedeniyle bu sikayetler hastalar tarafindan gdzardi

edilmektedir. Bu sikayetlerle hastane bagvuru oram diisiik seyretmektedir.

iki olgu disinda geriye kalan tiim hastalarda pial ve penetran arterlerin sulama
alanindaki Kkortikal ve subkortikal enfarktlar emboli orijinli meydana gelmistir. iki
hastada hemodinamik mekanizmaya bagli border-zone infarktiisii gelismistir.
Diseksiyona bagli gelisen iskemik inmenin ana mekanizmasinin tromboemboli
kaynakli oldugunu desteklemektedir. IKAD’larda daha ¢ok MCA trasesine uyan
infarktiisler izlenirken, VAD’larda ise beyin sapi, serebellum ve oksipital lob

infarktiisleri izlenmistir.

Hastalarin gelis semptomlarina bakildiginda diseksiyonda en sik izlenen
sikayetlerin %43,3 ile bas agrisi, %29,9 oraniyla boyun agris1 ve %47,8 oraniyla bas
donmesi/bulanti oldugu goriilmiistiir. Literatiir verileri ile uyumlu olarak bas
donmesi ve boyun agrist VAD hastalarinda daha sik izlenmistir. Bas boyun agrisi;
bas boyun travmasi izlenen hastalarda diger hastalara gore anlamli olarak daha

yiiksek saptanmistir.

Hastalarin goriintiileme bulgularina bakildiginda %40,3 oraninda stenoz,
%34,3 oraninda okliizyon izlenmistir. Stenoz ve okliizyonun izlenmedigi %25.,4
oraninda hastada ise intramural hematom, intimal flep ve anevrizmal dilatasyon gibi
diseksiyona ait diger spesifik bulgular1 izlenmistir. IKAD’a gére VAD grubunda
bagsvuru aninda MRA yapilma oram istatistiksel anlamli olarak daha yiiksek
saptanmis, buna bagl olarak da IKAD’a gére VAD grubunda MRA sonucunda
intramural trombiis bulgusu istatistiksel anlamli olarak daha yiiksek oranda
saptanmistir (p=0,044). Bu nedenle VAD’lar1 saptamada (6zellikle de intramural

trombiis bulgusu olanlarda) MRA’nin da BTA kadar duyarli olabilecegi
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distiniilmektedir. MRA ve BTA ise hastalarimiza farkli oranlarda yapilmistir.
Birbirlerine iistiin oldugu durumlara gore hangi tetkigin oncelikle uygulanmasina

gerektigine hasta bazinda karar verilmesi sonucu ortaya ¢ikmaktadir.

Hastalarin %46,3’linlin antiagregan tedavi, %53,7’sinin antikoagulan tedavi
aldig1 saptandi. Antiagregan tedavi alan hastalarin biiyliik kismina ikili antiagregan
tedavi verilmistir. Ik 6 saat i¢inde gelen 3 hastaya ise doku plazminojen aktivatorii
verilmistir. Takiplerinde bu hastalarda herhangi bir komplikasyon gelismedigi
goriildii. NIHSS skoru yiiksek olan ve takiplerinde nérolojik muayenesi kdotiilesen 3
hastaya kraniyektomi yapildi. Ileri darligi olan 7 hastaya ise; takiplerinde
endovaskiiler stent uygulandi. Tim olgular igerisinde idame tedavi olarak
antiagregan alan grup ile antikoagiilan alan grup arasinda taburculuk NIHSS,
taburculuk mRS, 3.ay mRSskorlar1 ve rekanalizasyon oranlari yoniinden istatistiksel
olarak anlaml fark goériilmedi (p>0,05). Karotis ve vertebral arter diseksiyonlar1 ayri
bir grup olarak incelendiginde de antiagregan alan grup ile antikoagiilan alan grup
arasinda NIHSS, taburculuk mRS, 3.ay mRS ve rekanalizasyon oranlar1 yoniinden

istatistiksel olarak anlamli fark gériilmedi (p>0,05).

Tiim olgular icinde; bas boyun travmasi disindaki risk faktorlerinin,
gorlintiileme sonuclarinin, demografik 6zelliklerin taburculuk NIHSS, 3. AyNIHSS
ve 3.ay mRS diizeylerindeki degisimleri arasinda istatistiksel olarak anlamli
birliktelik goriilmedi (p>0,05). Bas boyun travmasi goriilen olgularin ise taburculuk
mRS diizeyi; bas boyun travmasi goriilmeyen olgulara gore istatistiksel anlamli

olarak daha disiik bulunmustur (p=0,011).

Gelis semptomlarinin prognoz iizerindeki etkilerine bakildiginda ise;

konusma bozuklugu, biling bozuklugu, motor gicsiizlik nedeniyle basvuran
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olgularin taburculuk NIHSS diizeyi bu nedenlerle bagsvurmayan olgulara gore daha
yiiksekti (sirasiyla p<0,001) (p<0,001) (p<0,001) (p=0,010)). Konusma bozuklugu,
biling bozuklugu, motor giigsiizlik ve ¢ift gorme nedeniyle basvuran olgularin
taburculuk ve 3. Ay mRS diizeyi bu nedenlerle bagvurmayan olgulara gore daha
yiiksekti (sirasiyla (p=0,004) (p<0,001) (p<0,001) (p=0,028)). Boyun agris1 sikayeti
ile bagvuran olgularin taburculuk NIHSS ve mRS diizeyi boyun agris1 sikayeti ile
basvurmayan olgulara gore istatistiksel anlamli olarak daha diisiiktii (p=0,034)

(p=0,013).

Tek degiskenli istatistiksel analizler sonucunda prognoz iizerinde en fazla
belirleyici olan bu etkenler ¢oklu degiskenli adimsal elemeli dogrusal regresyon
analizleri ile arastirildi. Giigsiizlikk ve biling bozuklugunun taburculuk NIHSS,
taburculuk mRS, 3. Ay mRS iizerinde ses kisikliginin ise taburculuk ve 3. Ay mRS
lizerine artirici bir etkisinin devam ettigi goriilmiistiir. Ancak prognoz iizerinde en
fazla belirleyici olan etkenin gelis NIHSS olmast ve giigsiizliik ile biling
bozuklugunun da gelis NIHSS skoru iistiinde yadsinamaz etkisi bu iki bulgunun
prognoz  lizerindeki anlamli  etkisinin  sasirtict  bir  sonu¢  olmadigini

diistindiirmektedir.

Calismamizda KSAD’l1 hastalarda; diisiik oranda tekrarlayan iskemik olay
(%2.9) ve diisiik oranda kanama (%2,9) goriilmiistiir. Ugiincii ay mRS diizeyleri ise 3

hastanin 3, 1 hastanin 4; geride kalan diger hastalarin ise 0-2 araliginda saptanmustir.

Calismaya dahil edilen 47 hastanin kontrol goriintiilemesi mevcuttu. Kontrol
goriintiilemesi olan 25 (%53,2) olguda tam rekanalizasyon izlenmistir.
Rekanalizasyon gozlenen hastalarin yas ortalamasi 43,4+10,2°dir. Rekanalizasyon

gozlenen grup ile rekanalizasyon gozlenmeyen grup arasinda olgularin yas
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ortalamalari, kadin erkek dagilimi ve gelis semptomlar1 yoniinden istatistiksel olarak
anlamli herhangi bir farklilik goriilmedi (p>0,05). Rekanalizasyon gozlenen ve
gozlenmeyen gruplar arasinda sirasiyla; risk faktorleri, diseksiyon tipi, intra-
ekstrakranyal, serebral infarktiis, serebral enfarkt yeri ve idame tedavi agisindan
istatistiksel olarak anlamli fark yoktu (p>0,05). Rekanalizasyon gozlenen grup ile
rekanalizasyon gozlenmeyen grup arasinda gelis NIHSS, gelis mRS, taburculuk
NIHSS, taburculuk mRS ve 3.ay mRS diizeyleri yoniinden istatistiksel olarak anlaml

herhangi bir farklilik goériilmedi (p>0,05)
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8. OZET

KSAD’lar, genglerde non-aterosklerotik  iskemik  inmenin  major
nedenlerinden biridir ve disiik mortalite ve morbidite oranlarina sahiptir. KSAD
tanis1 modern yiiksek ¢oziiniirliiklii radyolojik goriintiileme tekniklerinin yaygin

kullanimt ile kolaylagmustir.

Bu ¢alismada, 67 KSAD (intrakraniyal ve ekstrakraniyal) tanisi1 almis hasta
demografik 6zellikler, klinik gériiniim, risk faktorleri, goriintiileme bulgulari, tedavi
acisindan degerlendirilmis ve bu faktorlerin diseksiyonun prognoz ve damar

iyilesmesi (rekanalizasyon) tizerine etkisi incelenmistir.

IKAD ve VAD’larin farkli demografik ozellikler, klinik goriiniim, risk
faktorleri olmasmna ragmen, mevcut literatiir benzer prognoz ve ayni tedavi
stratejilerine sahip olduklarini bildirmektedir. Calismamiz KSAD’larin;  nadir
tekrarlayan iskemik ataklar (%2,9), diisik kanama komplikasyonlar1 (%2,9) ve iyi
prognoz ile iligkili oldugunu gostermistir. Ayrica intrakraniyal arter diseksiyonlari
ekstrakraniyal arter diseksiyonlari ile ayni olumlu sonuglara sahiptir. Motor
giigsiizliik ve biling bozuklugu semptomlarinin prognozu degerlendirmede 6nemli bir
parametre olan 3. Ay mRS skoru iistiinde anlamli bir etkisi oldugu ve prognoz ile

baglantili oldugu goriilmiistiir.

Calismamiz, antiagregan ve antikoagulan tedavilerin etkinlikte esit oldugunu
ve tekrarlayan diseksiyon ve iskemik ataklar i¢in benzer korumaya sahip oldugunu
gostermistir. Endovaskiiler tedavi protokollerinin, olas1 komplikasyonlar g6z éniinde
bulundurularak, se¢ilmis hastalar i¢in yararli oldugu bulunmustur. Son olarak,

calismamiz tedavi segeneginin spontan rekanalizasyonu etkilemedigi ve spontan
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rekanalizasyonun prognoz ve morbidite ile iligkili olmadigin1 gésteren literatiirdeki

onceki calismalar1 desteklemektedir.

Anahtar kelimeler: Diseksiyon, internal karotis arter diseksiyonu, Spontan vertebral

arter diseksiyonu, inme
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9. SUMMARY

Craniocervical Artery Dissections (CAD) represent one of the major causes
of non-atherosclerotic stroke in young and have lower mortality and morbidity rates.
The diagnosis of CAD has been facilitated by the widespread use of modern high-

resolution radiological imaging techniques.

In the present study, sixty-seven patients with CAD (intracranial and
extracranial) were evaluated for demographic features, clinical presentations, risk
factors, imaging findings, treatment and the influence of these factors on prognosis

and vascular healing (recanalization) of the dissection were assessed.

Although Internal Carotid Artery Dissections (ICAD) and Vertebral Artery
Dissections (VAD) have different demographic features, clinical presentations and
risk factors; the current literature informs that they have similar prognosis and same
treatment strategies. Our study demonstrated CAD has a favorable prognosis with
rare recurrent ischemic infarcts (%2,9), lower hemorrhage complications (%2,9).
Additionally, intracranial artery dissections had the same favorable outcome as
extracranial artery dissections. Motor weakness and impaired consciousness were the
symptoms which have significantly higher modified Rankin Score (mRS) at the third
month (as a measure of functional outcome) and these symptoms were correlated

with poor prognosis.

Our study demonstrated the antiplatelet and anticoagulant medications are
equal in efficiency and have similar protection for recurrent dissection and ischemic
episodes. Endovascular treatment protocols were found to be beneficial for selected

patients, considering the possible complications. Finally, our study supported
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previous studies in literature that suggesting treatment option does not affect
spontaneous recanalization and spontaneous recanalization is not associated with

prognosis and morbidity.

Key Words: Dissection, Internal Carotid Artery Dissection, Spontaneous Vertebral

Artery Dissection, Stroke
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