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Nbtoloji

Karotis Arter Diseksiyonuna Bagli
Ardisik Kalici Gérme Kaybi ve inme

OLZET karotis arter diseksiyonunun tipik bulgulari
ipsilateral bas ve ylz agrisi ile birlikte kalici yada
gecici serebral iskemik defisitlerdir. Kalici gérme
kaybi ise nadirdir. Bu bildiride KA diseksiyonuna

badl olarak ardisik kalici gérme kaybi ve hemiparezi
gelisen 30 yasinda bir olgu sunulmustur.

Anahtar Kelimeler: diseksiyon, karotis arter, okdiler
iskeminme, retinal arter, iskemik optik néropati

Permanent Visual Loss and Stroke
Due to Carotid Artery Dissection

ABSTRACT 7he typical clinical features of carotid
artery dissection are transient or permanent cerebral
ischemic deficits assosiated with pain in the ipsilateral
head and face. Permanent visual loss due to
dissection is rare. in this article, a 30 year old patient
with simultaneous permanent visual loss and

hemiparesis due to right internal karotid arter
dissection is presented.

Key Words: dissection, karotid artery, ocular
ischemiastroke, retinal artery, ischemic optic
neuropathy

GIRIS

Arteriyel diseksiyonu damar duvarina kanama
sonucu gelisir. Ekstrakranial internal karotis arter
(IKA) diseksiyonu genellikle orta yas saglikli
bireylerde goriliir. IKA diseksiyonu ilk inmede
% 2.5 oraninda, tiim iskemik inmelerde ise %1
oraninda bildirilmistir©®®. Cogunlukla spontan
olarak ortaya cikar, bazi olgularda boyun
bolgesine mindr travma Oykusu vardir. Migren,
kontraseptif ila¢ ve alkol kullanimu, fibromuskiiler
displazi, vaskulit, Ehler-Danlos ve Marfan
sendromu, Moyamoya gibi hastaliklar ile
birlikteligi bildirilmistir©®®. IKA diseksiyonunda
tTipik klinik tablo ipsilateral bas-boyun ve ytizde
agri ardindan gelisen IKA alaninda gecici veya
kalic1 serebral iskemi bulgularidir®. H8). izole
orner sendromu, ipsilateral basagrisi, horner
sendromu ve Kkranial sinir tutuluslar: seklinde
izole klinik manifestasyonlar olabilir (54.98,1110),
Noro-oftalmolojik bulgular (amorozis fugaks,
iskemik optik noropati, retinal iskemi) ise
genellikle nadir ve gecici olarak bildirilmistir
(1,2,65,98,141D), JKA diseksiyonuna bagli hemiparezi
ve kalic1 gorme kaybu birlikteligi ise oldukca nadir
olup.2, benzer klinik tablo aterosklerotik IKA
okliizyonuna sekonder bildirilmis ve optiko-

serebral sendrom olarak adlandirilmistir®.

Bu bildiride IKA diseksiyonuna bagli olarak
ardisik gorme kaybi ve hemiparezi gelisen bir
olgu, nadir goriilen iki tablonun birlikteligi
acisindan sunulmustur.

OLGU

30 yasinda erkek hasta. Yattigindan 4 gin
once yuz ve basinin sag yarisinda siddetli agr1
ardindan gelilen sag g6zinde gérme kaybi
gelismis. Gorme kaybinin ve bu durumdan bir
kag saat sonrasinda ise gelisen sol yan guicstizliig
ortaya cikmis.yakinmasi ile basvurdu. Bu
yakinmalar ile yatirildigi nedenle basvurdugu
hastanede yapilan kraniyal kranial MRG’de sag
temporopariyetal infarkt saptanmis. Olgunun 4
glin boyunca sag gozde gorme kaybi yakinmasi
devam ederken sol yan giicsiizligiinde kismeni
bir gerileme olmus. Bu yakinmalar ile inme
etiyolojisini arastirmak amaciyla yatirilan olgunun
ozgecmisinde yaklasik bir ay 6nce giires yaparken
boynunda incinme Oykiisti, 1p/giin sigara ve alkol
kullanim aliskanhig1 mevcuttu. Sistemik hastalik,
ve migren Oykiisii ve soygecmisinde 6zellik
yoktu.
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Fizik ve Norolojik Baki: TA:130/ 80 mmHg,
Nab1z:86/dk/ritmik. Bilin¢ acik, koopere. Sag
gdzde gorme keskinligi 151k persepsiyonu
dizeyindeydi. gérme keskinlili ve Sag gézde
afferent pupil defekti mevcut,. GOz dibi bakisinda
sol g6z normal, sag gdzde papilla 6demi bulgulari,
makul yada kiraz kirmizist goriiniim ve etrafinda
solukluk saptandi. Sol g6ziin gorme keskinlgi ve
g0z dibi bakist normaldi. Sagda hemiblefaropitoz
ve miyozis mevcuttu, terleme ise normaldi. Sol
yanda yan santral fasiyal parezi, 4/5 kas glicii
diizeyinde hemiparezi, hemihipoestezi ve
Babinski pozitifligi saptandi. Karotis arterlerde
ufiirim ve alt kranial sinir patolojisi saptanmadi.

Yardimci incelemeler: Hemogram, periferik
yayma, rutin biokimyasal ve idrar tetkikleri normal
bulundu. Oral glikoz tolerans testi, kan lipidleri
ve lipid elektroforezi normaldi. EKG ve akciger
grafisinde patoloji saptanmadi. Hematolojik
(APTT, PTZ, Antitrombin 3, Protein C-S) ve
kollajen doku hastaliklarina yonelik tetkikleri
(CRP, C3-C4, RF, ANA, anti-DNA, ANCA) normal
bulundu. Sifiliz ve HIV infeksiyonuna yonelik
serolojik testler olumsuzdu.

Kraniyaial MRG’de sag ASM alaninda infarkt
mevcuttu. saptandi. Serebral pananjiografide, sag
iKA’de bifiirkasyondan sonra proksimalinden
itibaren gittikce daralan bir seyir gosteren
tikaniklik oldugu (“tapered okliizyon”) saptandi
mevcuttu.

Sag hemisferik dolasim Willis poligonu araciligs
ile sol karotisten saglaniyordu, sol IKA ve
vertebrobaziler sistem normaldi. Vaskiiler
yapilarda aterosklerotik degisiklik veya vaskiiliti
diisiindiiren bulgu saptanmadi. Doppler USG’de
sag IKA’dea total okliizyon saptandi.

Sag IKA’de diseksiyonu saptanan olguyaya
intravenoz heparin verildi, sonrasinda warfarin
sodyum ile antikoagulan tedaviye devam edildi.
uygulandi. 1.5 aylik yatis siiresi icinde
hemiparezisi tam olarak diizeldi. Gorme kaybmnda
ise belirgin degisme olmadi. Kontrol doppler
USG’de sag IKA’dae okliizyonun devam ettigi
saptandi. Hasta Antikoagiilan tedavi ile taburcu
edilendikten solgununonra ki ayaktan
izlemlerinde ek bir norolojik tablo gelismedi.,
tekrarlanan Doppler USG’lerde ve MR anjioda
IKA’de da okliizyonun devam ettigi goriildii. G6z
dibi bakisinda sagda optik atrofi gelistigi saptandu.
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TARTISMA

Olgumuzda ana semptomlar, saatler icinde
ardisik olarak gelisen basagrisi, sag gozde gorme
kayb1 ve sol yan glicstizligtidiir. Bulgularimiz ise
sag gozde vizyon kaybi, afferent pupil defekti,
papilla 6demi ve retinada kiraz kirmizist gériiniim
ile birlikte parsiyel Horner sendromu ve sol yan
hemiparezidir. Akut gelisimli serebral ve oktiler
iskemiinme bulgular1 saptananmevcut olguda
Oykii ve bulgularin esliginde sag IKA’de
diseksiyonu diisiiniilmiis ve anjiografi ile bu tan:
dogrulanmistir saptanmistir. Karotis arter
diseksiyonunun anjiografik bulgulari; en sik
Bulgularin diseksiyona bagli retinal /oftalmik arter
ve orta serebral arter infarkti kaynakli oldulu
diultnulmultir.arterin dizensiz iplik seklinde
daralmasi (string sign) olmak tlizere arterin
proksimalden distale dogru gitikce daralarak
oklizyonu (tapered oklizyon),. cift limen
gOriiniimii, intimal cep ve anevrizmal kese
formasyonudur ©9,12,13). MRG’de T1 ve T2 agirlikli
cekimlerde arter duvarinda daralmis limeni
kismen cevreleyen hiperintens sinyal goriiliir,
bu sinyal yarim ay seklinde olabilir. Yag
baskilamali ¢cekim teknigi kullanildiginda damar
cevresindeki yag dokusu kaynakli artefaktlar
onlenir (12,13,

Ekstrakranial IKA diseksiyonunun en sik klinik
manifestasyonu agri ile birlikte ipsilateral serebral
iskemiye bagli gecici ya da kalict norolojik
defisitlerdir ©®. IKA diseksiyonunda serebral
iskeminin okliizyon veya stenoza sekonder
hemodinamik degisiklige yada daha siklikla emboli
sonucu olustugu kabul edilir®®. Noro-oftalmolojik
bulgular ise genellikle nadir ve gecici olarak
bildirilmistir (1.2,5.8.9. IKA diseksiyonunaun bagl
noro-oftalmolojik manifestasyonlarrl; amorozis
fugaks, santral retinal arter emboli/okliizyonu,
hipoperfiizyon retinopatisi, anterior veya
posterior iskemik optik noéropatidir Seklinde
bildirilmistir (1,2,54,65,76,141D, Genellikle nadir ve
gecici olarak bildirilmistir (1,2,6,9,10). Biousse ve
ark. IKA diseksiyonu tanili 146 olgunun
degerlendirilmesinde; cogunda baslangic bulgusu
ve Horner sendromu olmak tizere % 62’sinde
baslangic déneminde olguda oftalmolojik
semptom ya da bulgu oldugunu, olgularin yaklasik
% 18 olguda ise ortalama 6 giin icinde ortaya
cikan kalic1 okiiler veya ya da serebral iskeminin
ortaya ciktigini olustugunu bildirmislerdir .




Newman ve ark. ise birinde serebral
iskemininde eslik ettigi okiiler inmeli iki olgu
bildirmisler ve oftalmik arter embolisini neden
olarak 6ne strmiilerdir .

Oftalmik arter IKA’in ilk dalidir. Optik sinirin
on kismi oftalmik arterin uc dallart olan posterior
silier arterler ve koroidal damarlardan beslenir,
retina ise santral retinal arter araciigryla kanlanir.
Akut monookiiler korlige neden olan okiiler
okiiler iskemiinme santral retinal arter (SRA)
okliizyonuna veya ya da optik sinir infarktina
bagl iskemik optik néropati (ION) sonucu
gelisebilir. SRA okliizyonunda makiilada kiraz
kirmizist gériiniim tipiktir ve 40 yas altinda
embolik okliizyon genelde kardiak veya IKA
diseksiyonu kaynaklidir. Anterior ION de ise
gorme kaybina afferent pupil defekti ve papilla
odemi eslik eder, oftalmik arteri tutan arteritik
ve nonarteritik nedenler on plandadir, emboli
ise nadirdir. Her iki tabloda da optik atrofi
gelisir(1,141D. Olgumuzda yatisinda afferent pupil
defekti ile birlikte papilla 6demi ve makiilada
kiraz kirmizist goriiniim saptanmis, izlemde ise
optik atrofi gelismistir. Olgumuzdaki
Norooftalmolojik bulgular santral retinal arter
okliizyonu yaninda iskemik optik néropatininsinir
iskemisinin (ION) varligint diisiindiirmiistiir.
Biousse ve ark. IKA diseksiyonu tanili 110 olgunun
4inde (%3,6) gérme kayb1 saptamislar ve bir
hemisferik GIA disinda serebral iskemi
saptanmayan bu olgulardaki tabloyu gorme
kaybim diseksiyona sekonder optik sinir infarktina
bagli iskemik optik noéropati olarak
degerlendirmislerdir. Yazarlar iskemiyi
diseksiyona sekonder hemodinamik mekanizma
ile aciklamuslardu®. Olgumuzdakine benzer klinik
tablo Bogousslavsky ve ark. tarafindan karotis
arter alaninda inmesi olan 612 olgudan,
hemiparezi ile birlikte gorme kayb1 gelisen ve
aterosklerotik karotis okliizyonu saptanan 3
olguda bildirilmis, tablonun optik sinir ve beyinin
simultane hemodinamik infarkt: sonucu oldugunu
ileri surtilmuslerdir. Yazarlar bu tabloyu “optiko-
serebral sendrom” olarak adlandirmis ve nadir
olmasina karsilik aterosklerotik IKA okliizyonu-
nun guvenilir bir gostergesi oldugunu
belirtmislerdir ®. Olgumuzda ise klinik tablonun
benzerligine karsin etyolojik neden olarak IKA
diseksiyonu saptanmistir. IKA diseksiyonuna bagl
benzer klinik tablo IKA diseksiyonuna baili olarak
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oldukca nadir olarak bildirilmistir(1,65,76)

Aterosklerotik IKA stenozuna bagl gelifen
monookitiler korliik genellikle retinal arterlere
emboli sonucu gelisen iskemiye baglanmistir.
IKA stenozuna sekonder optik sinirin iskemisi
ise daha az siklikta bildirilmis ve hipoperfiizyon
sorumlu tutulmustur G.141D. Ross ve ark. gorme
kaybi gelisen ile gelen 4 IKA stenozlu 4 olguda
retinal okiiler iskeminin hemodinamik kaynakli
oldugunu 6ne siirmiisleridir 7. Benzer sekilde
IKA diseksiyonuna bagli serebral ve okiiler
iskemide de hemodinamik ve embolik
mekanizmalar suclanmistir(1,65.76,98),
Goruntilemesinde sinir-bélge infarkti
saptanmayan olgumuzda serebral iskeminin
emboli kaynakli oldugu, okiiler iskeminin ise
hem embolik hem de hemodinamik kaynakl
olabilecegi diisiinilmustiir.

Sunulan olgu ve literatiir gozonune alindiginda
ozellikle orta-genc yas hastalarda monookiiler
gecici yada kalict gorme kaybina eslik eden
ipsilateral basagrist ve horner sendromunun
varliginda erken tani ve sekellerin 6nlenebilmesi
yoninden IKA diseksiyonunun o6ncelikle
dustnilmesi gerektigi sonucuna varilmistir.
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