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En dissektion i arteria carotis interna eller arteria vertebralis
boérjar med en rift i kérlets intimaskikt dir blod tréanger in mel-
lan intiman och tunica media. Detta resulterar i uppkomst av
antingen dubbellumen, ocklusion eller aneurysmal dilatation
(pseudoaneurysm) [1]. Trombmassor pa kirlviggens saryta ut-
gor ett emboliskt hot. Det forsta fallet beskrevs pa 1950-talet,
ochlinge ansags karotis-/vertebralisdissektion vara ett mycket
ovanligt och dédligt tillstand som huvudsakligen pavisades vid
obduktion.

Itakt med introduktionen av moderna diagnostiska metoder
samt okad klinisk medvetenhet &r karotis-/vertebralisdissek-
tion numer en differentialdiagnostisk realitet vid varje stroke-
fall hos yngre eller medelalders patienter.

METOD

Journaler 6ver patienter som vardats under diagnosen arteriell
extra-/intrakraniell cerebral dissektion vid neurocentrum,
Norrlands universitetssjukhus i Umed, under dren 1990-1999
granskades retrospektivt. Under tidsperioden utreddes huvud-
delen av yngre patienter (<50-55 ar) med stroke eller transito-
risk ischemisk attack (TTA) fran norra sjukvardsregionen vid
kliniken.

Ett standardiserat utredningsschema anvindes. Detta inklu-
derade rutinprov, datortomografi (DT) och magnetresonansto-
mografi (MRT) av hjarnan, konventionell cerebral angiografi,
ultraljudsunders6kning av halskirl, transtorakal och transeso-
fageal ekokardiografi samt utvidgad koagulationsutredning
[2]. For dldre patienter gjordes en individuell utredning. En
etiologisk bedomning noteradesijournalen.

Journaler granskades for samtliga patienter <60 ar med dia-
gnoserna hjarninfarkt, TIA och dissektion. For dldre granska-
des enbart de med diagnosen »dissektion«. Sjukhistoria och
statusfynd vid insjuknande, riskfaktorer, hereditet och fynd vid
de olika undersokningarna noterades liksom behandling.

En »sannolik« dissektion definierades utifran karakteristis-
ka fynd vid konventionell angiografi eller MRT-angiografi. Dis-
sektionen klassificerades som »majlig« om de radiologiska fyn-
den var mindre entydiga (stenos, ocklusion) men anamnesen
vil forenlig med dissektion.

Riskfaktorer definierades enligt féljande: Hypertoni (tidiga-
re diagnostiserad), hyperkolesterolemi (S-kolesterol >5,0
mmol/1), hypertriglyceridemi (S-triglycerider >2,2 mmol/1),
rokning (pagaende daglig r6kning), diabetes (tidigare diagnos-
tiserad).

Utifran journaluppgifter skattades ocksé patienterna med
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»Totalt 30 (61 procent) av patienterna hade in-
sjuknat i anslutning till trauma (definierat som
trauma av olika typ och intensitet men alltid
med ett tidssamband med insjuknandet).«

National Institutes for Health Stroke Scale (NIHSS) (normal-
viarde 0-46) [3] och modifierad Rankin Scale (mRS) (normal-
virde 0-5).

RESULTAT

Totalt 49 patienter (medelélder 43 + 9,7 [ar + SD]; 25 mén) (Fi-
gur 1) vardades under tidsperioden. Endast 1 patient var 6ver 60
ar. Sammanlagt 25 patienter hade karotisdissektion, och 24 hade
vertebralisdissektion, 1 patient hade bade karotis- och vertebra-
lisdissektion, och 1 patient hade bilateral karotisdissektion.

Hos 34 patienter definierades diagnosen som »sannolik« och
hos 15 som »méjlig«.

Hos 37 patienter (19 med karotisdissektion, 18 med vertebra-
lisdissektion) hade dissektionen enbart extrakraniellt forlopp,
medan den hos 12 patienter &ven fortsatte intrakraniellt (6 med
karotisdissektion, 6 med vertebralisdissektion).

Etiologi. Forekomst avtraditionella riskfaktorer for stroke be-
skrivsiTabell I.

Totalt 30 (61 procent) av patienterna hade insjuknat i anslut-
ning till trauma (definierat som trauma av olika typ och inten-

- _____________________________________________________|
ESAMMANFATTAT

Karotisdissektion och verte- prognos hos 49 patienter var-

bralisdissektion orsakar 2,5
procent av alla strokefall och

ar sammantaget den nast van-

ligaste orsaken till stroke i
yngre aldersgrupper.

Den typiska kliniska bilden in-

nefattar smarta i huvud- och
halsregionen i kombination
med fokalneurologiska bort-
fallssymtom. Magnetreso-
nans- och datortomografi-

angiografi ar de viktigaste dia-

gnostiska instrumenten.
Horners syndrom &rvanligt vid
bade karotis- och vertebralis-
dissektion. Vid karotisdissek-
tion kan symtom fran nedre
kranialnerver, t ex hypoglos-
suspares, vara enda symtom.
Vi beskriver hdr etiologi och
riskfaktorer, symtom, utred-
ningsresultat, behandling och
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dade vid Norrlands universi-
tetssjukhus, Umea, under dia-
gnos cerebral arteriell dissek-
tion.

Tidssamband med lindrigt
trauma sags hos 53 procent,
varav 7 patienter insjuknat ef-
ter nackmanipulation.
Warfarinbehandling gavsi 47
procent av fallen, de flesta 6v-
riga fick acetylsalicylsyra. Ran-
domiserade behandlingsstu-
dier saknas. Dissektion anses
inte vara en kontraindikation
fortrombolys.

Mortaliteten var 6 procent.
Sex manader efter insjuknan-
det hade 53 procent tillfrisk-
nat utan storre handikapp
som resttillstand. Endast 10
procent klarade sig helt utan
sequelae.
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Figur 1. Aldersfordelning.

sitet men alltid med ett tidssamband med insjuknandet). Av
dem hade 4 patienter ett storre, sjukvardskriavande trauma.
Resterande 26 patienter (53 procent) hade ett lindrigt trauma:
nackmanipulation av kiropraktor eller sjukgymnast (7 patien-
ter, 14 procent); fall vid skidakning (3 patienter); huvudvrid-
ning, hosta eller kriakning (6 patienter); 6vrig skada (5 patien-
ter).

Tva patienter hade kind bindvévssjukdom (systemisk lupus
erythematosus [SLE] respektive recidiverande irit). Hos 1 pa-
tient pavisades fibromuskular dysplasi.

Klinik. Smérta vid insjuknandet beskrevs hos 18 (72 procent)
av patienterna med karotisdissektion och hos 22 (92 procent)
av patienterna med vertebralisdissektion (Tabell IT).

Tid mellan sméartdebut och fokalneurologiska symtom be-
skrivs i Figur 2. Fem patienter med karotisdissektion (21 pro-
cent) och fem patienter med vertebralisdissektion (22 procent)
hade insjuknat med manifest stroke som férsta symtom.

Bland patienterna med karotisdissektion utvecklade 88 pro-
cent manifest stroke. Avde 6vrigahade 1 patient TIA, och 2 sak-
nade cerebrala ischemisymtom. Sammanlagt 12 procent hade
hela och 44 procent delar av mediaomradet infarcerat. Smé el-
ler minimala infarkter sags hos 28 procent. Horners syndrom
(unilateral ptos och mios) forekom hos 36 procent av patienter-
na med karotisdissektion. Sammanlagt 12 (48 procent) av pati-
enterna med karotisdissektion hade insjuknat med en karakte-
ristisk klinisk bild som vid karotisstroke. Totalt 7 patienter (28
procent) hade nedre kranialnervspaverkan, varav 5 med hypo-
glossuspares och 2 med vaguspaverkan.

Vid vertebralisdissektion utvecklade 21 patienter (88 pro-
cent) en manifest hjarninfarkt inom bakre cirkulationen, 6vri-
ga3hadeeneller flera TIA; 6 patienter (25 procent) hade ett la-

|
TABELL I. Férekomst av traditionella riskfaktorer for stroke (IHD =
ischemisk hjértsjukdom).

Antal patienter Procent

>1 forstagradsslakting med IHD/stroke 24 49
S-kolesterol >5,0 mmol/l 31 63
Kand hypertoni 11 22
Migrdn 10 20
varav med aura 7

Rokning 10 20
Tidigare stroke 4 8
Ovrigt* 5 4

1nkluderar bl a &vervikt, kdnd hjart—kérlsjukdom och diabetes mellitus.
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Figur 2. Duration mellan smartdebut och fokalneurologiska bortfalls-

symtom.

teralt medullirt syndrom, 33 procentdrabbadesavlillhjirnsin-
farkt och 25 procent hade multipla ischemier. Horners syn-
drom séags hos 33 procent av patienterna med vertebralisdis-
sektion.

Diagnostik. Neuroradiologi utférdes pa alla patienter, dator-
tomografi avhjarnan hos 47 patienter (96 procent) och MRT av
hjarnan hos 43 (88 procent).

Ultraljudsundersékning av halskirlen utférdes pa 37 patien-
ter, och understkningen pavisade suspekt eller sannolik dis-
sektion hos 7 (30 procent) av patienterna med karotisdissek-
tion, men den kunde inte pavisa dissektion hos nagon av de 14
patienter med vertebralisdissektion som undersokts med ult-
raljud av halskirlen. Inkonklusiv patologi eller ocklusion sags
hos 13 patienter (57 procent) med karotisdissektion och hos 6
patienter (43 procent) med vertebralisdissektion. Ultraljuds-
undersokningen tolkades som falskt negativhos 8 patienter (57
procent) med vertebralisdissektion och hos 3 patienter (13 pro-
cent) med karotisdissektion.

MRT-angiografi utférdes pa 30 av patienterna och péavisade
suspekt eller sannolik dissektion hos 5 patienter (38 procent)
med karotisdissektion och hos 3 patienter (18 procent) med
vertebralisdissektion. Inkonklusiv patologi eller ocklusion
kunde pavisas hos 7 patienter (54 procent) med karotisdissek-
tion och hos 13 patienter (76 procent) med vertebralisdissek-
tion. Normal bild sags hos vardera 1 patient med karotis- re-
spektive vertebralisdissektion, saledes noterades totalt falskt
negativt utfall av MRT-angiografi hos knappt 7 procent av pati-
enterna.

Konventionell angiografi utférdes pa 42 patienter och pavi-
sade suspekt eller sannolik dissektion hos 17 patienter (77 pro-

e
TABELL Il. Smértforekomst och smartlokalisation.

Karotis Vertebralis
Smirtforekomst  Antal (h=25) Procent Antal (n=24) Procent
Smarta totalt 18 72 22 92
Huvud 16 64 13 54
Nacke/hals 12 48 17 71
Oga 5 20 1 4
Ora 2 8 2 8
Unilateral 11 44 8 33
Diffus/global 7 28 14 58
25
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»l dessa sammanhang ar nackmanipulation via
kiropraktor eller sjukgymnast en uppmarksam-
mad utlosande orsak till karotisdissektion, i
synnerhet till vertebralisdissektion ... Budska-
pet om stor aterhallsamhet med cervikal mani-
pulationsbehandling tal saledes att upprepas.«

cent) med karotisdissektion och 15 patienter (83 procent) med
vertebralisdissektion. Ocklusion eller inkonklusiv patologi pa-
visades hos totalt 7 patienter (17 procent): 4 patienter med ka-
rotis- och 3 med vertebralisdissektion. Falskt negativangiogra-
fi forekom i1 fall.

Pseudoaneurysm pavisades hos 4 patienter med karotisdis-
sektion och hos 1 patient med vertebralisdissektion.

Behandling. I akutskedet fick 23 patienter (47 procent) intra-
venos heparinbehandling, varav alla utom 2 fick fortsitta med
warfarin. Ytterligare 2 patienter fick warfarin direkt, utan fore-
gaende heparinbehandling. Totalt 3 av 12 patienter med intra-
kraniell dissektion fick antikoagulantia. Den genomsnittliga
behandlingstiden med warfarin var 4,4 manader.

Drygt 50 procent av patienterna fick behandling med acetyl-
salicylsyra (ASA), 75-300 mg x 1 (medeldos 115 mg/dygn), efter
avslutad warfarinbehandling. Totalt 4 patienter fick kombina-
tionsbehandling med ASA och dipyridamol.

Totalt18 patienter (37 procent) fick primart ASA utan forega-
ende behandling med heparin/warfarin. Bland patienterna
med intrakraniell dissektion fick 64 procent priméir ASA-be-
handling jamfort med 21 procent avdem med extrakraniell dis-
sektion. Totalt 6 patienter (12 procent) fick varken ASA eller
antikoagulantia.

Prognos. Uppfoljningstiden var i medeltal 6,5 manader (45
patienter, data saknas fér 4). Vid senaste dokumenterade
aterbesok (44 patienter, data saknas for 2 utéver 3 avlidna)
skattades patienterna enligt NTHSS i genomsnitt till 2,3 (pati-
enter med karotisdissektion 2,8; patienter med vertebralis-
dissektion 1,6) och enligt mRS till 1,9 (patienter med karotis-
dissektion 1,9; patienter med vertebralisdissektion 1,8). God
prognos noterades hos 24 patienter (54 procent) (definierat
som mRS <2, dvs inget eller 1itt handikapp). Endast 5 patien-
ter (10 procent) klarade sig helt utan subjektiva eller objekti-
va sequelae.

Totalt 3 patienter avled (1 med karotisdissektion, 2 med ver-
tebralisdissektion), alla i det akuta skedet, vilket ger en morta-
litet pa 6 procent; 1 dodsfall orsakades av behandlingskompli-
kationiform avheparininducerad trombocytopeni med sekun-
déar cerebral sinustrombos.

Sammanlagt 2 patienter aterinsjuknade efter 7 respektive 13
manader. Bada dessa patienter opererades med gott resultat. I
det enafallet utférdes trombendarterektomi med anledning av
pseudoaneurysm pa karotis; det andra fallet orsakades av ny
dissektion i samma karotid, vilken opererades med icke angi-
ven metod.

Kontrollradiologi utfordes pa totalt 24 patienter efter i ge-
nomsnitt 5 manader. Hos 20 patienter pavisades rekanalise-
ring/utldkning (14 med MRT-angiografi, 5 med ultraljuds-
undersokning, 1 med konventionell angiografi); hos 6vriga pati-
enter pavisades ocklusion.

DISKUSSION
Karotis- och vertebralisdissektion bor misstinkas hos yngre
och medelalders patienter med stroke, eftersom dissektioner-
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na utgdr 10-25 procent i denna grupp och ir den nist vanligas-
te etiologin efter kardiell embolisering [1, 4].

Patogenes

Tidigare studier har visat ett tidssamband mellan dissektioner
och trauma. Ibland debuterar dissektionen i samband med en
vardaglig incident som rotation eller hyperextension i halsryg-
gen, hosta, krikning eller nysning [5-7]. Hos 61 procent av pati-
enternaivart material foregicks dissektionen av trauma.

Idessasammanhang dr nackmanipulation viakiropraktorel-
ler sjukgymnast en uppméirksammad utlésande orsak till karo-
tisdissektion, i synnerhet till vertebralisdissektion [8, 9]. I var
studie hade 14 procent av patienterna varit utsatta for sddan
manipulation strax fére insjuknandet. Budskapet om stor ater-
héllsamhet med cervikal manipulationsbehandling tal saledes
attupprepas.

I flera dissektionsstudier beskrivs lag frekvens av ateroskle-
ros, och det foreligger inga bevis for att traditionella cerebro-
vaskulira riskfaktorer skulle vara av etiologisk betydelse vid
dissektion [10].

I en epidemiologisk studie av Kristensen och medarbetare
kring ischemisk stroke hos unga vuxna (18-44 ar) i norra Sve-
rige sdgs narmast identisk forekomst av hypertoni, rokning och
migrin som i var studie [4]. Vi hade en h6g andel patienter, 63
procent, med hyperkolesterolemi. Medelvirdet pa totalkole-
sterol (5,8 mmol/1) skiljer sig dock inte namnvért fran Kristen-
sens och medarbetares data, med reservation fératt patientma-
terialen partiellt 6verlappar varandra.

Strukturella karlviggsdefekter [1], t ex hereditidra bindvévs-
sjukdomar eller tillstind med defekt kollagen eller elastin,
namns vanligen i patogenesdiskussionen vid spontana dissek-
tioner [11-15]. Okad risk har beskrivits vid Ehlers-Danlos’ syn-
drom typ IV [11], Marfans syndrom, polycystisk njursjukdom
med autosomal dominant nedirvning och osteogenesis imper-
fectatyp1[11,12]. Ungefir1-5 procent avdissektionspatienter-
nahar nagon av dessa sjukdomar, men uppemot 20 procent har
en Kkliniskt synlig, men icke-klassificerbar, bindvavssjukdom
som fibromuskular dysplasi, cerebrala aneurysm eller bikuspid
aortaklaff [16].

Ivart material hittade vi endast fyra patienter med majlig el-
ler sannolik bindvavssjukdom. Utredningsschemat innefatta-
de dock inte nagon specifik metod, som hudbiopsi, fér pavisan-
de avunderliggande strukturell bindvivsdefekt. Oss veterligen
utférs denna typ av avancerad etiologisk utredning hitintills
bara inom ramen for histopatologiska studier och inte i klinisk
praxis. Ungefar tva tredjedelar brukar ha en detekterbar abnor-
mitet i ndgon bindvavskomponent, &ven om man inte lyckats
identifiera mutationer i generna f6r vare sig prokollagen eller
tropoelastin [16].

Lindrig hyperhomocysteinemi har ocksé diskuterats som
riskfaktor fér dissektion [17-20], liksom migrén [21, 22].

Vid dissektion har observerats att férekomsten avnyligen ge-
nomgangen infektion ar 6kad jaimfort med hos andra strokepa-
tienter [23, 24].

Klinisk bild
Smarta i nacke, huvud eller ansikte ér det vanligaste symtomet
vid dissektion [1, 25, 26]. Kombinationen smérta, Horners syn-
drom och cerebral ischemi ar den klassiska symtomtriaden vid
karotisdissektion men férekommer i endast ungefir en tredje-
del avfallen. Tva av dessa symtom i kombination b6r leda miss-
tankarna till dissektion [1]. Karotisdissektion orsakar cerebra-
laeller retinala ischemiska symtom i 50-95 procent av fallen.
Ivartmaterialhade 92 procent av patienterna med karotisdis-
sektion ischemiska symtom. Endast 21 procent insjuknade med
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manifest stroke utan féregdende smérta, vilket Gverensstimmer
med tidigare studier [27]. Vertebralisdissektion brukar ge upp-
hov till ischemiska symtom [5, 7, 28, 29], och vi fann ingen pati-
ent med vertebralisdissektion utan ischemiska symtom.

Som var studie visar &r Horners syndrom vanligt vid bade ka-
rotis- och vertebralisdissektion. Vid karotisdissektion orsakas
Horners syndrom av skada pa de sympatiska nervfibrer som 16-
per lings karotiskérlet. Vid vertebralisdissektion orsakas syn-
dromet av hjarnstamslesion.

Om sikra ischemisymtom saknas eller ar svara att nivadia-
gnostisera kan férekomst av Horners syndrom i kombination
med smirta vara en diagnostisk utmaning. Bilden komplice-
ras av att patienter med karotisdissektion ibland uppvisar
nedre kranialnervssymtom som uttryck for lokal, perifer pa-
verkan.

I vart material hade 28 procent av patienterna med karotis-
dissektion nedre kranialnervssymtom, dar hypoglossuspares
var vanligast, foljd av vaguspaverkan. Dessa symtom kan latt
tolkas som hjarnstamsischemi och séledes missuppfattas som
vertebralisdissektion. Tva av patienterna med karotisdissek-
tion uppvisade sddan bild med nedre kranialnervspéverkan,
smirta och Horners syndrom med samtidig avsaknad av isch-
emiska storhjarnssymtom. I andra material har cirka 12 pro-
cent av patienterna med karotisdissektion haft nedre kranial-
nervssymtom [30, 31].

Intrakraniell vertebralisdissektion kan primért presentera
sig som subaraknoidalblédning och utgor cirka 2-5 procent av
allafall avsubaraknoidalblédning [32]. Nagra sadanafall detek-
terades inte i var studie, vilket inte heller forvantades eftersom
metodologin inte innefattade granskning avjournaler med dia-
gnosen subaraknoidalblédning.

Neuroradiologi

Konventionell angiografi har varit etablerad standard vid dis-
sektionsdiagnostik. Mindre invasiva metoder, som MRT- och
DT-angiografi, ersitter konventionell angiografiiallt storre ut-
strackning. DT-angiografi har visat sig tillforlitligt vid diagno-
stik avkarotisdissektion [33, 34] och vertebralisdissektion [35].
MRT-angiografi har i studier bérjat ndrma sig konventionell
angiografi vad giller sensitivitet och specificitet [36-39]. Vid
konventionell angiografi ses patognomona tecken som dubbel-
lumen eller intimaflik (intimal flap) i mindre &n 10 procent av
fallen [40].

I vardaglig klinisk praxis baseras diagnosen oftast pa typisk
klinik i kombination med patologiska, men inte patognomona,
radiologiska fynd, t ex stenos eller ocklusion.

I vissa situationer kan MRT 6vertriffa angiografi i diagnos-
tisk sdkerhet, t exnar MRT kan pavisa ettintramuralthematom
som belagg for dissektion dar angiografi bara pavisat ocklusion
[39]. Ivart material var sensitiviteten vid MRT-angiografi god.

Ultraljudsundersokning ar visserligen férhéallandevis bra pa
att hitta ndgon form av patologi vid karotisdissektion men sim-
re vid vertebralisdissektion. Vi hade 13 procent falskt negativa
fynd av karotisdissektion, vilket 6verensstimmer med tidigare
studier pa omradet [41, 42], och 57 procent falskt negativa ult-
raljudsfynd vid vertebralisdissektion.

Vid klinisk bild som inger misstanke om dissektion skulle vi
rekommendera MRT-angiografi (eller DT-angiografi) som
forsta undersokningsmetod, eftersom ett negativt ultraljuds-
fynd inte utesluter dissektion. Vid MRT-undersékning far man
dessutom detaljerad information om eventuella ischemiska
forandringar, vilket kan stirka diagnosen ytterligare.

Behandling
Det finns inga randomiserade studier for behandling av cere-
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»Som var studie visar ar Horners syndrom van-

ligt vid bade karotis- och vertebralisdissektion.
Vid vertebralisdissektion orsakas syndromet av
hjdrnstamslesion.«

bral dissektion [43]. I Socialstyrelsens nationella riktlinjer for
strokesjukvard fran 2005 anges att observationsstudier av lagt
bevisvirde inte visar nagon skillnad mellan antikoagulantia
och trombocythdmmare [44]. Vi har dock inte hittat nagon
oversiktsartikel som rekommenderar trombocythidmmare fére
antikoagulantia.

I internationell litteratur rekommenderas vanligen initial
intravenos heparinbehandling eller subkutant ldgmolekylirt
heparin, f6ljt av peroralt warfarin i 3-6 manader, savidainte in-
trakraniell dissektion foreligger. Incitamentet f6r denna be-
handling dr dels mangarig beprévad erfarenhet, dels ett teore-
tiskt resonemang utifran patogenesen. Dissektionen orsakar
antingen stenos med atféljande hemodynamisk ischemi eller
embolism fran trombmassornaidet skadade kérlet.

Tva studier, omfattande sammanlagt 181 patienter, har be-
kraftat att orsaken oftast 4r embolism fran dissektionen [45,
46]. Utifran detta resultat har man antagit att antikoagulantia
ar effektivare 4n trombocythimning, kanske delvis baserat pa
den gamla och numera konstaterat felaktiga forestillningen
att warfarin ar battre 4n trombocythimning vid storkérlssjuk-
dom.

Foresprakarna for antikoagulantia menar dock att den fragi-
la tromben pa kirlviggen ar ett uppenbart tromboemboliskt
hot som inte kan jimforas med patomekanismen vid traditio-
nell storkérlssjukdom och att det cerebrala ischemimonstret
snarare paminner om kardiell embolism [47].

I en prospektiv studie fran 2003 omfattande 116 konsekutiva
patienter beskrevs en aterfallsrisk pa 10 procentinom1 ar. War-
farinbehandlade hade en aterinsjuknandefrekvens pa 8,3 pro-
cent och ASA-behandlade en pé 12,4 procent (icke-signifikant
skillnad) [48].

Vara patienter behandlades huvudsakligen med antikoagu-
lantia, &ven om en relativt stor andel (37 procent) behandlades
med ASA, oftast pa grund av intrakraniell dissektion eftersom
dessa patienter vanligtvis inte behandlas med antikoagulantia
pa grund av fruktan for subaraknoidalblédning.

I vart material hade ungefir var fjarde patient med karotis-
respektive vertebralisdissektion intrakraniell utbredning. Det-
ta ir en hog siffra, speciellt vid karotisdissektion, eftersom det
brukar vara vanligare med intrakraniell utbredning vid ver-
tebralisdissektion och daiendast 10 procent avfallen [49]. Vara
fynd baseras pa konventionell angiografi och forefaller radiolo-
giskt sikerstillda. I nagra fall ror det sig om en ocklusion som
startar extrakraniellt med fortsatt utbredning intrakraniellt
dir det kan vara osikert var dissektionen upphdr och eventuel-
latrombmassor fortsétter.

Tre patienter med intrakraniellt férlopp fick antikoagulantia
utan att nagra komplikationer observerades. En av totalt 23
antikoagulantiabehandlade drabbades av allvarlig behand-
lingskomplikation.

Inom 2 till 3 manader spontanléker cirka 90 procent av dis-
sektionerna, tva tredjedelar av ocklusionerna rekanaliseras,
och en tredjedel av pseudoaneurysmen minskar i storlek [36-
38,40].

Vid aterkommande ischemiska incidenter, trots adekvat
medikamentell behandling, kan kirurgi eller angioplastik
med inldggning av stent provas [50, 51]. Kvarstaende pseudo-
aneurysm kan i enstaka fall ge upphov till nya embolier flera
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ar efter dissektionens uppkomst, de rupturerar dock aldrig[1,
36, 37].

Hiélften av vara patienter kontrollréntgades, och alla utom
fyra uppvisade utlikning eller rekanalisation.

Risken for att aterinsjukna med dissektion i en annan cere-
bral artér har berdknats till cirka 1 procent per ar de nirmaste
10 aren, forutom forsta manaden da risken ar dubbelt sa stor
[16, 49, 52]. Ny dissektion i samma artir anses mycket ovanlig
[49, 53, 54],1var studie intridffade detta hos en patient.

Dissektion anses inte vara en kontraindikation for akut
trombolys vid stroke. Det saknas randomiserade studier, mind-
re, okontrollerade studier indikerar dock inga uppenbara teck-
en till 6kad komplikationsrisk [55, 56].

Konklusion

Med forbattrade noninvasiva diagnostiska maéjligheter har ka-
rotisdissektion och vertebralisdissektion blivit en differential-
diagnostisk realitet i den kliniska vardagen. Karotis-/vertebra-
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