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ÖZET 
 
Genç serebral inme sebepleri arasında karotis arter diseksiyonu önemli bir yer tutmaktadır. Karotis arter diseksiyonu 
çoğu zaman spontan olarak gelişmesine rağmen hasta tarafından önemsenmeyen mikro-travmaya bağlı da ortaya çıkabilir. 
Bu yazıda eforlu yüzme sonrasında gelişen, sadece boyun ağrısı ve boyunda pulsatil şişlikle kliniğimize başvuran, ancak 
yapılan ileri tetkiklerinde kronik venöz sinüs trombozu ve serebral enfarktüsün de olduğu ortaya çıkan ekstrakranial 
internal karotis arter diseksiyonlu bir olgu sunulmaktadır. MTHFR gen mutasyonu da saptanan olgu multipl vasküler 
olayların bir arada nadir görülmesi nedeniyle sunuldu. 
Anahtar Sözcükler: Karotis arter diseksiyonu, venöz sinüs trombozu, serebral enfarkt, MTHFR gen mutasyonu, yüzme. 

 
A CASE OF CAROTID ARTERY DISSECTION DEVOLEPED AFTER SWIMMING: THE ROLE OF 

HETEREZYGOTE C677T MTHFR GEN MUTATION 

ABSTRACT 
 
Carotid artery dissection is one of the most important causes of cerebral stroke in young age. Although most cases of 
carotid artery dissection appear spontaneously, sometimes it may result from a microtrauma which the patient doesn't 
take it seriously. This article reports a case of extracranial internal carotid artery dissection starting from intense 
swimming and manifesting itself only as neck swelling and neck pain. Other analyses showed that the patient also suffered 
from a cronic venous sinus thrombosis and stroke. Moreover, genetic testing revealed a MTHFR gene mutation. This case 
is presented because of the multiple vascular events are seen rarely in the same patient. 
Key Words: Carotid artery dissection, venous sinus thrombosis, cerebral infarction, MTHFR gene mutation, swimming. 
 

GİRİŞ 

  Karotis arter diseksiyonu (KAD) genç ve orta 
yaştaki hastalarda inme etiyolojisinde büyük önem 
taşımaktadır. İnsidansı 100 000’de 2.6-2.9’dur (1). 
Tüm yaşlarda görülmesine rağmen en sık beşinci 
dekatta rastlanır. Erkeklerde hafif predominansi 
oluşturmakla birlikte (% 56), kadınlarda 5 yaş daha 
erken ortaya çıkmaktadır (2, 3). 

En sık görülen diseksiyon tipi eksternal 
karotis arter diseksiyonudur. Klinik tablo çok hafif 
belirtilerden (ipsilateral baş ve boyun ağrısı, 
Horner sendromu)    geçici    iskemik ataklar (İA) ve  

 
serebral iskemiye bağlı ağır bulgulara kadar 
değişebilir. TİA ve serebral iskemi karotis arter 
diseksiyonu gelişen olguların % 49-84’ünde 
görülmektedir (2). Başlıca iskemi gelişme 
mekanizması diseksiyon yerinde oluşan 
trombüsten serebral arterlere olan embolidir. 
Hemodinamik değişiklikler patolojik mekanizmada 
daha az oranda rol oynamaktadır (4). 

KAD tanısında renkli doppler ultrasonografi, 
magnetik rezonans anjiografi (MRA), bilgisayarlı 
tomografi   anjiografi (BTA) ve dijital substraksiyon  
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anjiografi (DSA) kullanılmaktadır. KAD’da trombüs 
oluşumuna bağlı gelişen iskemik olayların 
tedavisinde trombolitik ajanlar, antikoagülanlar, 
antiplatelet ilaçlar ve endovasküler cerrahi 
uygulanmaktadır (2). 

KAD’ın patogenezi tam olarak 
bilinmemektedir. Herediter ve nonspesifik 
arteriopati gibi faktörlere enflamasyon, gerilme 
gibi  faktörlerin eklenmesi sonucu ortaya çıkan 
multifaktoriel bir durum olduğu 
düşünülmektedir(5). Son zamanlarda ise KAD’ın 
patogenezinde çeşitli genlerin rol oynayabileceği 
üzerinde durulmaktadır. (6) Bu yazıda arteriel ve 
venöz tromboz öyküsü olan ve sonrasında 
eksternal karotis arter diseksiyonu gelişen hastada 
MTHFR (metilentetrohidrofolat reduktaz) geni 
mutasyonunun olası rolü tartışılmıştır. 
 
OLGU 

Otuzaltı yaşındaki kadın hasta boyun ağrısı ve 
boyun sol tarafında ağrılı şişlik şikayetleri ile 
başvurdu. Hastanın şikayetlerinin beş gün önce 
yaklaşık bir saat süren eforlu yüzme sonrasında 
başladığı öğrenildi. Öz geçmişinde aralıklı gelen 
şiddetli baş ağrılarının olduğu ancak bu nedenle 
doktora başvurmadığı öğrenildi. Hastanın baş 
ağrısı karakteristiği; aralıklı olarak gelen, yaygın, 
zaman zaman zonklayıcı zaman zaman sıkıştırıcı 
karakterde idi. Baş ağrısına bulantı ya da kusma 
eşlik etmiyordu. Süre olarak değişkenlik 
göstermekle birlikte 3 saati geçmiyordu. Hasta baş 
ağrısı sırasında analjezik kullanmıyordu. Yakın 
zamanda geçirilmiş enfeksiyon ve travma öyküsü 
olmayan hasta on yıldır günde yarım paket sigara 
kullanmakta idi. 

Fizik muayenesinde boyun sol tarafında çene 
köşesinin lateralinde yaklaşık 1.5 cm 
büyüklüğünde pulsatil ve ağrılı kitle saptandı. 
Nörolojik muayenesi normal sınırlarda idi. Karotis 
arter diseksiyonuna bağlı gelişen genç 
serebrovasküler hastalık ön tanısı ile hastadan 
görüntüleme ve kan tetkikleri istendi.  

Laboratuar incelemesinde hafif demir 
eksikliği anemisi (Hb 10.9 g/dl) ve B12 eksikliği 
(149 pg/ml – normal değerleri 160-900 pg/ml) 
dışında (karaciğer ve böbrek fonksiyon testleri, 
lipid profili, tiroid testleri, CRP, sedimentasyon, 
folik asit düzeyi ) herhangi bir patoloji saptanmadı. 
Hastanın genetik taramasında heterozigot MTHFR 
C677T gen mutasyonu saptandı. Homosistein 
düzeyi     14 mmol/L    olarak     saptandı    (Normal  
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sınırlar: 12-15 mmol/L). Faktör V Leiden 
mutasyonu, aktive protein C rezistansı negatifti. 
Protein C, protein S, antitrombin III değerleri 
normaldi. ANA, anti-dsDNA, p-ANCA, c-ANCA, Scl-
70, anti-Ro, anti-La taraması negatif olarak elde 
edildi. Diseksiyon ön tanısı ile karotis MR 
anjiografi yapılan hastada, sol internal karotid 
arter orjininden 1 cm distalde minimal stenoz 
görünümü ve bu kesimin de distalinde 1.5 cm’ lik 
segmentte sol internal karotid arterde tortiozite 
izlendi (Resim 1). 

 

 
Resim 1. Boyun MRA’da sol internal karotid arter orjininden 1 
cm distalde minimal stenoz görünümü ve bu kesimin distalinde 
1.5 cm’lik segmentte sol internal karotid arterde tortiozite 
izlenmektedir. 

 
 Nörolojik muayenesi normal olan hastada 

subklinik tromboemboliyi dışlamak amacıyla 
kraniyal manyetik rezonans görüntüleme (MRG) 
yapıldı ve sağ parietal lobda sulkuslarda genişleme 
ve süperior sagital sinüste dolma defekti saptandı. 
Sağ parietal lob sulkuslarındaki genişlemenin 
geçirilmiş kronik enfarkta bağlı olduğu düşünüdü 
(Resim 2a, 2b).  

Süperior sagital sinüste saptanan dolma 
defekti nedeniyle beyin MR venografi tetkiği 
yapılan hastada süperior sagital sinüste eski 
trombüse sekonder olduğu düşünülen multipl 
dolma defektleri saptandı (Resim 3). 

Çekilen dijital substraksiyon anjiografisinde 
sol ana karotid arter ve sol eksternal karotid arter 
patent ve normal kalibrasyonda izlendi. Sol 
internal    karotid     arterin  proksimal yaklaşık 4-5  
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Resim 2a-b. Kraniyal MRI FLAIR ve T1 sekanslarda sağ 
paryetal lobda sulkuslarda genişleme saptanmıştır. 

 
cm’lik segmentinde önce diffüz genişleme daha 
sonra tortiözite ve arter lümeninde %50’ ye varan 
darlık dikkati çekti (Resim 4). Sol internal karotid 
arterin diğer servikal ve intrakranial segmentleri 
ile sol anterior serebral arter normal 
kalibrasyonda izlendi. 

Hastaya beş gün boyunca 1000 Ü/saat 
heparin infüzyonu uygulandı ve ardından oral 
antikoagulan tedaviye geçildi. MTHFR gen 
mutasyonu nedeniyle hematoloji bölümü ile 
konsülte edilen hasta sonrasında oral antikoagülan 
tedavi kesilip, antiagregan, B12, demir ve folik asit 
tedavileri ile taburcu edildi. 
 
 

Yüzme sonrası gelişen karotis arter diseksiyonu olgusu 

 

 
Resim 3. MR Venografide süperior sagittal sinüste nodüller 
tarzda yer yer dolma defektleri izlenmektedir. 

     

 
Resim 4. DSA’ da sol internal karotis arter proksimalinde 4-5 
cm’lik segmentte, diffüz genişleme, tortiyozite ve arter 
lümeninde %50 darlık mevcuttur. 

 
TARTIŞMA 

Arter diseksiyonu; damar duvarı 
tabakalarından birinin, genellikle de intima 
tabakasının yırtılması sonucunda gelişir. Yırtılma 
ile birlikte damar tabakaları arasında kan birikir 
ve pıhtı oluşmasına neden olur. Oluşan pıhtı damar 
lümenini daraltarak distalde kan akımını azaltır ve 
arterden artere tromboemboliye sebep olur. 
Subadventisial diseksiyon ise özellikle intrakranial 
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segmentlerde anevrizmatik dilatasyon oluşturarak 
subaraknoid kanamaya sebep olabilir (2, 7). 

Arter diseksiyonunun en yaygın 
lokalizasyonu, arterin en hareketli olduğu ve 
kemik veya diğer damarlarla sıkı bağlantı 
oluşturmadığı alanlardır. İnternal karotis arter 
diseksiyonu için söz konusu lokalizasyon 
bifurkasyondan 3 cm yukarısındadır. Bu segment, 
boyun hiperekstansiyonda baş rotasyonu ile 
ortaya çıkan gerilmeye karşı özellikle hassastır (7). 

KAD spontan olarak, öksürme, hapşırma, 
dalma, yüzme, uzun süreli baş eğme ve kiropraktik 
uygulamalar sonucu oluşan minör travmalara 
bağlı olarak gelişebilir (8, 9). Fakat çoğu klinik ve 
histopatolojik çalışmalarda KAD’ larda travmanın 
önemsiz olduğu düşünülmektedir. Bu sonuçlar 
diseksiyon patogenezinde mekanik faktörler 
dışında başka etkenlerin de rol oynadığı fikrini 
desteklemektedir. Söz konusu mekanizma, 
özellikle arteriopatilerde görülen, intimal yırtık 
olmadan vaza vazorumların yırtılması sonucunda 
intramural hematomun oluşumudur (10). 

Herediter olduğu düşünülen arteriopati, 
damar duvarındaki bağ dokusunun gevşekliği 
nedeniyle tabakalar arasında bağlantının sıkı 
olmaması veya damar duvarının sertliği nedeniyle 
elastisitenin kaybından dolayı geliştiği 
varsayılmaktadır. KAD’ ın herediter olduğunu 
destekleyen bulgu; karotis arter diseksiyonunun 
Ehlers-Danlos, Marfan, otozomal dominant 
polikistik böbrek sendromu, psödoakantoma 
elastikum, osteogenezis imperfekta ve 
fibromüsküler displazi gibi herediter bağ dokusu 
hastalıklarıyla birlikte sıklıkla görülmesidir (2). 
Ayrıca, karotis arter diseksiyonu olan ailesel 
vakalarda ve herhangi bir bağ dokusu hastalığı 
olmayan KAD hastaları ile onların sağlıklı 
akrabalarında, ekstraselüler matriks biyosentez 
defektlerine işaret eden anormal cilt biyopsi 
sonuçları rapor edilmiştir (3, 5). 

KAD’ ın herediter arteriopati zemininde 
ortaya çıktığı varsayımı göz önüne alındığında, bağ 
dokusunun temel bileşenlerinin oluşumundan 
sorumlu olan çeşitli genlerin KAD ile ilişkilerini 
araştıran bazı çalışmalar yapılmıştır. Bu 
çalışmalarda kollajen (COL) ve tropoelastin (ELN), 
intrasellüler adezyon molekül-1 (İCAM-1) ve alfa1-
antitripsini (α1-AT) kodlayan genlerin mutasyon 
ve polimorfizmi araştırılmıştır (2, 6). 

Son zamanlarda KAD gelişimi ile korelasyon 
gösteren hafif ve orta derecede 
hiperhomosisteinemi dikkati çekmektedir (11).  
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Bilindiği gibi hiperhomosisteinemi 

aterosklerotik damar hastalığı için bağımsız bir 
risk faktörüdür. Fakat disseke olan damarlar 
genellikle aterosklerotik değildir. Demek ki, 
hiperhomosisteinemi diseksiyonu aterogenezden 
farklı bir mekanizma ile tetiklemektedir. 
Gerçekten, literatürde homosisteinin yüksek 
seviyelerinin metalloproteinaz ve serin elastaz gibi 
bağ dokusu yıkımında rol alan enzimleri 
indükleyerek arter duvarında elastin düzeylerini 
azalttığına dair raporlar mevcuttur (12). Ayrıca, 
homosisteinin aldehid grupları ile reaksiyona 
girerek kollajen moleküllerinin çapraz 
bağlanmalarını engellediği gösterilmiştir (13). 
Neticede, hiperhomosisteinemi arter duvarındaki 
bağ dokunun bozulmasına ve dolayısı ile bu 
dokunun kolay zedelenmesine ve elastisitesinin 
kaybına yol açmaktadır. 

Bu bağlamda KAD’nun olası risk faktörü 
olarak homosisteinemiye en sık yol açan MTHFR 
gen mutasyonunun araştırılması da 
gerekmektedir. Metilentetrahidrofolat redüktaz, 
homosistein metabolizmasında yer alan bir 
enzimdir. MTHFR gen mutasyonu sonucunda 
homosistein düzeyi artar ve pıhtılaşmaya eğilim 
olur. En sık C677T mutasyonu görülür. 
Hiperhomosisteinemide hem arteriel, hem venöz 
tromboza eğilim artar (14). 

KAD ile MTHFR gen mutasyonu arasında 
ilişkiyi araştırmak amacıyla birtakım çalışmalar 
yapılmıştır, fakat elde edilen sonuçlar çelişkili 
çıkmıştır. Örneğin, Pezzini ve ark.’ı hem 
homosisteineminin, hem de MTHFR gen 
mutasyonunun KAD için bir risk faktörü 
olabileceğini ortaya koymuşlardır. Diğer bir 
çalışmada ise Kloss ve ark’ı benzer sonuçlara 
varmışlardır (11, 15). Fakat MTHFR gen 
mutasyonunun KAD gelişiminde risk faktörü 
olduğunu desteklemeyen çalışmalar da vardır (16, 
17). 

Bizim olgumuzda diseksiyon gelişiminden 
önce herhangi bir hastalık öyküsü yoktu. Risk 
faktörü olarak sadece sigara kullanımı ve eforlu 
yüzme öyküsü vardı. Ancak yapılan ileri 
tetkiklerde hastanın daha önceden serebral 
enfarkt ve venöz sinüs trombozu geçirdiği 
anlaşıldı. Etiyolojiye yönelik yapılan genetik 
çalışmada MTHFR C677T gen mutasyonu saptandı. 
Olgunun tüm bulguları göz önüne alındığında, 
karotis arter diseksiyonu ile birlikte multiple 
vasküler olayların varlığının MTHFR C677T gen 
mutasyonuna bağlı olabileceğini düşünmekteyiz. 
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