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ABSTRACT 

Carotid arterial dissection is an emerging disease that frequently leads to stroke. Carotid arterial dissection has a mortality rate 

of 20-40%, with a morbidity rate reaching 40-80%. Besides, carotid arterial dissection may become an aneurysm with a risk of 

rupturing around 1%. We report a case of a 64-year-old man with weakness on the right side of the body and motor transcortical 

aphasia. The patient had a history of cough and hypertension. Head MRI revealed embolic stroke with left internal carotid 
arterial dissection. Using novel oral anticoagulant (NOAC) is common in patients with carotid artery dissection due to thrombus 

detachment leading to embolic stroke. There was revascularization in arterial dissection after three months of therapy with 

NOAC rivaroxaban. 
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ABSTRAK 

Diseksi arteri karotis merupakan penyakit yang berbahaya yang sering mengakibatkan stroke. Selain stroke, diseksi arteri karotis 

juga dapat berkembang menjadi aneurisma dengan resiko ruptur sekitar 1%. Diseksi arteri karotis memiliki angka mortalitas 20-

40%, dengan morbiditas mencapai 40-80%. Kami melaporkan sebuah kasus seorang laki-laki usia 64 tahun datang dengan 

keluhan kelemahan pada sisi kanan tubuhnya dan afasia transkortikal motorik. Pasien memiliki riwayat batuk dan hipertensi. 
Pada pemeriksaan MRI menunjukan adanya stroke emboli dengan diseksi arteri karotis kiri. Penggunaan obat novel oral 

anticoagulant (NOAC) pada kasus ini lazim untuk digunakan karena lepasnya trombus yang mengakibatkan stroke emboli. Pada 

pasien ini terdapat revaskularisasi pada arteri yang mengalami diseksi setelah tiga bulan penggunaan rivaroksaban. 
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1. Pendahuluan 

Diseksi arteri karotis merupakan suatu kondisi dimana darah 

yang berasal dari arteri masuk ke dalam lapisan tunika intima, 
sehingga mengakibatkan terpisahnya lapisan tunika intima dan 

media pembuluh darah. Diseksi arteri karotis kerap 

mengakibatkan stroke yang muncul sebagai akibat dari adanya 

stenosis ataupun oklusi dari pembuluh darah tersebut.[1]  

Kejadian ini dapat muncul secara spontan ataupun melalui 

trauma. Insiden kejadian diseksi arteri karotis diperkirakan 

1,72:100 000 jiwa pada Amerika. Angka mortalitas diseksi arteri 

karotis mencapai 20-40% dan angka morbiditasnya mencapai 40-
80%. Usia rata-rata kejadian diseksi aorta terjadi pada usia 45 

tahun, dan didominasi oleh pria. Perkiraan angka insiden memiliki 
angka yang jauh lebih rendah jika dibandingkan dengan angka 

kenyataan yang disebakan oleh karena penyakit ini sering muncul 

tanpa gejala ataupun memiliki gejala namun sangat ringan. Sekitar 

1,7% pasien yang mengalami diseksi arteri karotis akan 
mengalami stroke iskemik dalam waktu 12 minggu, dan seringkali 

muncul pada minggu kedua.[2-5] 

Pada pasien dengan diseksi arteri di servikal, kejadian stroke 

paling sering muncul akibat adanya emboli yang berasal dari 
trombus yang lepas pada arteri yang mengalami diseksi. 

Kemungkinan lain penyebab stroke pada diseksi arteri karotis 

adalah terjadinya infark pada daerah watershed yang muncul 

akibat hipoperfusi, walaupun kejadian ini sangatlah jarang.[3,5] 
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Pengobatan diseksi arteri karotis sering menjadi kontroversi. 

Beberapa ahli menyarankan pemberian antiplatelet dikarenakan 
antiplatelet dapat menekan angka rekurensi stroke dengan kejadian 

perdarahan yang cukup minimal, beberapa ahli juga menyarankan 

untuk pemberian antikoagulan untuk mencegah terbentuknya 

emboli yang berasal dari diseksi arteri. Pemberian antikoagulan 
dapat dipertimbangkan atas dasar penyebab tersering dari stroke 

iskemik setelah terjadinya diseksi arteri karotis adalah stroke 

emboli. Pada Studi yang dilakukan oleh Liu S dkk., (2021) 

menunjukan bahwa pemberian anti kogulan memiliki kelebihan 
dalam mencegah kejadian stroke lebih baik jika dibandingkan 

dengan penggunaan antiplatelet. Resiko perdarah intra atau ekstra 

kranial pada pemakaia antikoagulan juga dikatan tidak lebih buruk 

jika asas dibandingkan dengan penggunaan anti platelet.[6,7] 
Penulisan artikel ini bertujuan untuk melaporkan adanya 

revaskularisasi spontan pada pasien dengan diseksi arteri karotis 

setelah pemberian oral anti koagulan.    

 

2. Kasus 

Laki laki, 64 tahun, datang ke instalasi gawat darurat dengan 
keluhan kelemahan setengah badan sisi kanan dan juga tidak dapat 

berkomunikasi yang telah dirasakan sejak 10 jam yang lalu. 

Riwayat penyakit dahulu hipertensi. Pada pemeriksaan tanda vital 

didapatkan tekanan darah 137/80 mmHg, frekuensi nadi 101 
kali/menit, suhu 37.5°C, dan saturasi oksigen 95%. Pemeriksaan 

Glasgow Comma Scale ditemukan pasien dapat membuka mata 

saat dilakukan rangsang suara, pemeriksaan verbal tidak dapat 
dievaluasi dikarenakan afasia transkortikal motorik, dan masih 

dapat melokalisasi nyeri. Pemeriksaan kepala leher dalam batas 

normal, pupil bulat isokor diameter 3mm dan refleks pupil dalam 

batas normal. Pemeriksaan nervus kranial ditemukan adanya 
paresis nervus VII dan XII sisi kanan tipe sentral. Terdapat 

hemiparesis sisi kanan dengan kekuatan motorik 2, dan 

pemeriksaan sensoris tidak dapat dievaluasi. Pemeriksaan 

penunjang magnetic resonance imaging (MRI) dan magnetic 
resonance angiography (MRA) yang menunjukan infark 

tromboemboli segmen M1 dari Arteri cerebri media kiri (gambar 

1 dan 2). 

Pada hari ke-5 perawatan inap, keadaan pasien telah membaik 
dalam berkomunikasi. Selain itu, ekstrimitas sisi kanan juga 

membaik menjadi kekuatan motorik 4. Evaluasi MRA dilakukan 

pada hari ke-5 dengan gambaran adanya diseksi arteri karotis 

interna kiri di segmen C1-2 (gambar 3A dan 3C). Oleh sebab itu, 
pasien diberi rivaroksaban 1x15 mg, dan ditingkatkan menjadi 

1x20 mg pada hari ke-8 perawatan. Selanjutnya pasien 

dipulangkan tanpa ada tanda-tanda perdarahan. 

Pasien mendapatkan obat rivaroksaban 1x10 mg oral selama di 

rumah dan dilakukan evaluasi MRA 3 bulan kemudian. Hasilnya 

terdapat revaskularisasi tanpa adanya stenosis residual (Gambar 

3B dan 3D). 

 

Gambar 1. Magnetic Resonance Imaging Diffusion Weighted Imaging otak  

menunjukan infark tromboemboli otak bagian temporoparietal kiri 

Gambar 2. Time Of Flight Magnetic Resonance Angiography menunjukan adanya oklusi segmen M1 kiri  

dari Arteri cerebri media kiri. Terdapat opasifikasi minimal pada arteri karotis interna kiri  

dengan dugaan diseksi arteri karotis interna kiri. 
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Gambar 3. Potongan aksial (atas, A dan B) dan sagittal (bawah, C dan D)  

pada Time Of Flight Magnetic Resonance Angiography hari ke- 5 (A dan C) dan bulan ke-3 (B dan D). 

 

3. Pembahasan 

Diseksi arteri karotis merupakan suatu keadaan yang 

berbahaya serta sangat sering mengakibatkan stroke. Diseksi arteri 

karotis dapat muncul secara spontan, atau traumatik. Setelah 
anamnesis pasien lebih lanjut, diseksi arteri karotis pada pasien 

disebabkan oleh adanya batuk yang keras. Diseksi arteri karotis 

juga dihubungkan dengan kejadian musiman yang meningkat 

pada keadaan dingin. Walupun pada beberapa kasus diseksi karotis 
kerap kali tidak terdiagnosa oleh karena sifatnya yang mungkin 

muncul dengan gejala minimal ataupun dilaporkan dapat menjadi 

self-limiting disease. Kini diagnosis diseksi arteri karotis kerap 
kali mudah dikarenakan adanya kemajuan dalam pemeriksaan 

radiologi. Namun demikian, kesepakatan mengenai panduan 

terapinya masih belum ada oleh karena jarangnya kasus ini.[6-8]
 

Mekanisme terjadinya stroke pada diseksi arteri karotis 
dapat berupa terjadinya robekan pada tunika intima. Robekan ini 

akan mengakibatkan terjadi pembentukan false lumen, yang bisa 

menjadi tempat akumulasi darah dan membuat penyempitan dari 

lumen arteri tersebut yang mengalami diseksi.[3]   
Keadaan diseksi arteri sering mengakibatkan terjadinya 

pembentukan trombus, sering lepas dan terjadi embolis artery 

to artery. Teori ini didukung oleh gambaran radiologis pasien 

stroke yang sangat sering menggambarkan gambaran emboli.[3]
 

Adanya pemahaman mekanisme terjadinya stroke akibat 

emboli mengakibatkan penggunaan antikoagulan lazim 

digunakan. Penggunaan antikoagulan oral sering digunakan pada 

pasien stroke emboli akibat diseksi arteri di servikal, khususnya 

novel oral anticoagulant (NOAC) yang memiliki mekanisme 

eliminasi obat pada ginjal. Hal ini sangat menguntungkan 

mengingat kejadian kasus stroke emboli pada pasien diseksi lebih 

sering pada orang yang lebih dengan fungsi ginjal yang masih 
baik. Pada penelitian Mustanoja S dkk., (2015) ditemukan adanya 

kematian pada pasien yang menggunakan antagonis vitamin K 
yang diakibatkan oleh adanya perdarahan, namun tidak ditemukan 

komplikasi perdarahan pada pasien dengan penggunaan NOAC.  

Penggunaan NOAC juga lebih dipilih dikarenakan tidak 

diperlukan monitor yang ketat seperti pada antagonis vitamik 
K. Di antara beberapa NOAC, rivaroksaban dapat menunjukan 

pilihan untuk digunakan karena adanya hipotesis rivaroksaban 

memiliki fungsi sebagai antiplatelet.[9,10] 

Penggunaan antiplatelet juga dikatakan tidak lebih buruk 
jika dibandingkan dengan penggunaan antikoagulan, dan tidak 

ada sumber yang menyatakan secara terang-terangan 

merekomendasikan penggunaan antikoagulan. Rekomendasi 

penggunaan antikoagulan mungkin dikaitkan dengan adanya 
kejadian fibrilasi atrial yang muncul bersamaan pada pasien 

dengan diseksi arteri di servikal. Namun mengingat terjadinya 

stroke emboli pascadiseksi arteri di servikal sering kali muncul 

pada pasien usia muda dan memiliki kejadian fibrilasi atrial yang 

rendah, maka pemberian antiplatelet dapat dipertimbangkan. 

Faktor lain yang harus dipertimbangkan adalah stroke emboli pada 

diseksi arteri di servikal mengakibatkan ukuran infark pada otak 

yang lebih besar, sehingga pemberian antikoagulan memiliki 
resiko untuk menjadi perdarahan. Waktu pemberian obat juga 

merupakan faktor yang wajib untuk dipertimbangkan. Semakin 

awal pemberian intervensi obat, maka kejadian perdarahan juga 

meningkat pada pasien dengan antikoagulan.[11]
 

Mengingat adanya resiko perdarahan pada pasien dengan 

pengobatan anti-koagulan, maka pemberian antikoagulan harus 

dipertimbangkan secara matang-matang. Menurut European 

Society of Cardiology, pemberian antikoagulan pada pasien 
yang mengalami Transient Ischemic Attack (TIA), dapat dimulai 

pada hari pertama setelah awitan, sedangkan pada pasien stroke 

ringan (skor National Institute of Health Stroke Scale, NIHSS < 8) 

dimulai sejak hari ke-3 pascaawitan.[12] 
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Penundaan pemberian antikoagulan hingga hari ke-6 

pascaawitan direkomendasikan untuk pasien stroke derajat sedang 
(NIHSS 8-15) atau terdapat infark ukuran sedang pada CT scan. 

Di samping itu, pasiens stroke derajat berat (NIHSS >15) atau 

dengan gambaran infark yang besar, penundaan pemberian obat 

antikoagulan hingga hari ke-12 pascaawitan.[12]
 

Pelaksanaan neurointervensi (stent) juga dapat dilakukan pada 

pasien dengan diseksi arteri karotis. Tata laksana ini dapat 

dilakukan jika pasien memiliki gejala stroke yang berulang, 

meskipun telah diberikan terapi medikamentosa yang adekuat. 
Selain itu, beberapa indikasi lain adalah terdapat kontra indikasi 

terhadap antikoagulan atau antiplatelet, adanya pseudoaneurima 

yang simtomatis, dan adanya oklusi di arteri karotis sisi 

kontralateral.[13]   
 

4. Kesimpulan 

Diseksi arteri karotis merupakan penyakit berbahaya serta 
sangat sering mengakibatkan kecacatan dan kematian pada usia 

muda. Mekanisme terjadinya stroke pada kondisi ini dapat 

beragam, terutama yang paling sering adanya pelepasan trrombus 

yang menjadi emboli dan mengakibatkan sumbatan. Dengan 
mekanisme di atas, pemilihan antikoagulan sering menjadi 

pilihan. NOAC merupakan antikoagulan yang lebih sering dipakai 

daripada antagonis vitamin K. Namun demikian, superioritas dari 

penggunaan antikoagulan juga tidak secara gamblang disebutkan 
pada penelitian- penelitian yang telah ada. Pemilihan antikoagulan 

ataupun antiplatelet wajib mempertimbangkan faktor penyakit 

penyerta, ukuran infark pada otak, dan waktu memulai pemberian 

obatnya. Pada kasus ini, pemberian antikoagulan dapat 
dipertimbangkan dikarenakan pasien mengalami stroke emboli. 
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