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CASE REPORT
HIPERHOMOSISTEINEMI ZEMININDE GELISEN BAZILER ARTER TROMBOZU
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Taksim Egitim ve Aragtirma Hastanesi Néroloji Klinigi, Istanbul

OZET

Iskemik inme diinya toplumlarinda énemli mortalite ve morbidite nedenlerinden biridir. 45 yas ve altinda goriilme
siklig azdir. Son zamanlarda, hiperhomosisteineminin geng yas iskemik inmelerde bagimsiz bir risk faktorii oldugu ileri
stirlilmektedir. Her ne kadar vaskiiler bir risk faktorii oldugu ok iyi bilinmekteyse de, etki mekanizmasi ve inmenin akut
fazindaki rolii gok iyi aydinlatilamamigtir. Hiperhomosisteineminin kiiglik damar hastahiginin yansira biiyiik damar
hastaligininda da rol oynayabilecegi tartisiimaktadir.

Olgumuzda homosistein dtizeyleri yiiksekti. Baziler arter trombozu nedeninin hiperhomosisteinemi oldugunu ve diger
risk faktSrlerinin de iskemik inme riskini arttirmig olabilecegini diigiindiik. Bu yéniiyle ilging olan olgumuzu literatiir
esliginde sunmay uygun gordiik.

Anahtar Sézciikler: Geng inme, baziler arter trombozu, hiperhomosisteinemi

BASILLAR ARTERY STENOSIS WITH HYPERHOMOCYSTEINEMIA

Ischemic stroke is a very important cause of mortality and morbidity in global society. It is rarely seen at and under the
age of 45. Recently, it is acclaimed that hyperhomocistenemia may be an independent risk factor of young ischemic
strokes. Although it is well known as a very significant vascular risk factor it’s not exactly defined the mechanism or role
in acute phase of stroke. It is been discussed that hyperhomocisteinemia may also have a role in larger vessel diseases
as well as small vessel diseases. In our case the level of homocistein was significantly increased. It's been thought that
hyperhomocisteinemia was the reason to the basillary artery trombosis and the other risk factors might have increased

ischemic stroke appearance. As an interesting case we decided to present our case accompanied to literature.
Key Words : Young stroke, basilar artery trombosis, hyperhomocysteinemia

GIRIS

Iskemik inme risk faktorleri iginde,
aterotromboza egilim olusturan faktérler on
planda yer almaktadir. Bu faktorlerden biri olan
homosistein tedavi edilebilir olmasi1 nedeniyle
bliyiik 6nem tagimaktadir (1). Metabolizmasi
B6 ve B12 gibi vitaminlerle yakindan iligkilidir.
Hiperhomosisteinemi ateroskleroz, tikayic tip
vaskiiler hastalik, iskemik kalp hastali§i, inme,
vendz tromboz, malignite ve noral tiip defektinde
risk faktorudar (2,3).

OLGU SUNUMU

40 yagindaki erkek hasta, akut gelisen biling
kayb1 nedeniyle interne edildi. Ayn1 giin bulanti
ve kusmamin eglik etmedigi stirekli, zonklayic
tarzda basagnst oldugu ogrenildi. Oz ve
soygecmiginde ozellik yoktu. Sag elini kullanan
hastada biling kapaliydi, agrihi uyaranlara
deserebrasyon rijiditesi tarzinda yamt alimiyordu.
Solunum diizenli, TA 140/90 mmHg, nabiz 96/
dk/ritmikti. Sol pupil dilate, 151k refleksi zayifti.
Okiiler bobing mevcuttu. Uvula orta hatta,

ogliirme  refleksi  bilateral = alinmiyordu.
Ekstremitelerde spontan hareket yoktu. Taban cildi
refleksleri (TCR) bilateral cevapsiz, derin tendon
refleksleri (DTR) bilateral alimmiyordu. Erken
evrede kranyal tomografisi normaldi. Beyin sap1
iskemisi diigliniilerek antiagregan ve antiédem
tedavi baglandi. Tedaviden bir giin sonra anizokori
ve deserebrasyon rijiditesi diizeldi. Suuru agilan
hastada, afoni, anartri, spastik aglama ve giilmeler
mevcuttu. Sagda kas giicii 0/5, DTR'ler alinmiyor,
TCR ekstansordii. Solda kas giicii tamdi. Solda
serebellar testler beceriksizdi.

Hastamizda geng inme risk faktorleri aragtirilda.
Biyokimya tetkiklerinde hiperkolesterolemi (253
ml/dl) diginda ozeliik yoktu. Vaskiilit testleri,
Faktor V Leiden mutasyonu, lipoprotein a, aktive
protein C rezistans, antikardiolipin antikorlar,
Protein C, Protein S, Antitrombin IIl normaldi.
Fibrinojen (588 mg/ dl) ve homosistein (17,34 pmol /
ml) degerleri yiliksekti. Vitamin B6, B12 ve folik asit
degerleri normaldi. Transosafajial ekokardiografi
ve Karotis vertebral doppler ultrasonografisi
normaldi. Kranyal = manyetik  rezonans
gorintillemesinde(MRG) sol serebellar hemisfer
superiorunda akut enfarkt, pons orta hat ve
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sol yarisinda, sol basis pedinkiili de igine
alan, hemorajik komponenti olan akut enfarkt
saptandi (sekil 1-2-3). Intra ve ekstrakranial MR
anjiografi ve dijital substraksiyon anjiografide,
baziler arter distalinde 1 cm’lik segmentte %75-
80, smurlari diizensiz limen daralmasi izlendi
(sekil 4). Gorintiilemelerle disseksiyon
fibromuskiiler displazi ekarte edildi. Baziler
arter trombozu tamisiyla antikoagiilan tedavi
baglandi. Bir ay sonraki muayenesinde, sagda
kas giictiniin 1/5 olusu disinda degisiklik yoktu.
lkinci ve diclincti aydaki homosistein degerinin
17 mmol/ml olmasi nedeniyle iskemik inme
nedeninin hiperhomosisteinemiye bagli olabilecegi
distintildi. B6, B12 ve folik asit baslandi. Besinci
aydaki muayenesinde anartrisi, spastik giilme
ve aglamalar devam ediyordu. Yutma gligligi
ve afonisi diizelen hastanin sagda kas gilicii 3/5
olup, serebellar semptomlarinda kismen diizelme
saptandi. Tedavi sonras1 homosistein 12 mmol/ml
olarak ol¢uldi.

ve

TARTISMA

Hiperhomosisteinemi  ile  iskemik  inme
iliskisi son yillarda bircok kontrollii ¢alismada
gosterilmistir (2,3,4). Artmus plazma homosistein
diizeyleri, aterosklerotik damar hastalig1 igin
bagimsiz bir risk faktoridiir. Plazma homosistein
diizeylerinin 10.2 mmol/L'nin uzerine
gikmas: ile aterosklerotik damar hastahg: riski
artmaktadir(5). Bu diizeylerde endotelyal hasar
yaparak, diiz kas hiicre proliferasyonuna ve
koagiilasyon anormalliklerine yol agabilmektedir.
Hiperhomosisteinemiden  genetik ve edinsel
faktorler sorumludur. Nutrisyonel nedenler
arasinda B6, B12 ve folik asit aliminin yetersizligi
gosterilmektedir(6). Clark veark.(7)serebrovaskiiler
hastalig1 olanlarin %42'sinde hiperhomosisteinemi
saptamustir. Toplam 27 calismanim metaanalizinde,
homosistein diizeyinde her 5mmol/L artis icin
risk orami serebrovaskiiler hastalikta 1.5 olarak
bulunmustur(2).

Yapilan farkli galigmalarda, yliksek homosistein
seviyelerinin her tip inmeye yol agabilecegi
gosterilmistir. Yaymlarm bir kisminda kiigiik
arter hastaligr ile iliskili oldugu bildirilirken,
bazi yaymlarda biiyiik arter hastahg ile iliskisi
vurgulanmaktadir(2,5,7). Olgumuzda, bir biiyiik
arter hastalig olan baziler arter stenozunun altinda
yatan nedenin hiperhomosisteinemi olabilecegini

diglindiik. Homosistein seviyeleri bagimsiz
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yatan nedenin hiperhomosisteinemi olabilecegini
dustindiik. Homuosistein seviyeleri bagimsiz
bir risk faktorti olmakla birlikte, hipertansiyon
ve hiperiirisemi ile birlikteligi protrombotik
etkisini daha da arttirmaktadir(9). Olgumuzda
hiperhomosisteineminin yamsira fibrinojen artis:
ve hiperkolesterolemi mevcuttu. Fibrinojen artis:
akut faz reaktanm olmakla birlikte, iskemik inme
riskini arttirabildigi  gosterilmistir(5,9). Biitlin
bunlar homosisteinin tek basina yada diger risk
faktorlerinin  katkisiyla  aterosklerotik  stireci
hizlandirabilecegini diistindiirmektedir.

Sonug olarak, biiyiik damar hastahig: ile
prezante olan olgularda hiperhomosisteinemi
onemli bir risk faktorii olup, diger risk faktorleri
ile birlikte inme riskini arttirabilir.

Sekil 1, 2, 3 : Kranyval manyetik gortintillemede
iskemik alanlar .
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Sekil 4: Intra ve ekstrakranial MR anjiografi gériintiisti
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