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BiLIMSEL PROGRAM

11 MAYIS 2012, CUMA

I. Oturum - N6érosonoloji Kursu | )
Oturum Bagkani: Dog. Dr. Talip Asil, Bezmialem Universitesi

09.00-09.30 Emboli ve Bubble Testi
Prof. Dr. Nevzat UZUNER, Eskisehir Osmangazi Universitesi

09.30-10.00 Subaraknoid Kanamada TCD
Prof. Dr. Seref DEMIRKAYA, GATA, Ankara
A SALONU

Il. Oturum -Trombolitik Tedavi Kursu )
Oturum baskanlari: Dog. Dr. Semih Giray, Bagskent Universitesi
Doc. Dr. Yakup KRESPI, Florence Nightingale Hastanesi

09.00-09.30  Trombolitik Tedavide Vakalarla Pratik Yaklasim
Doc. Dr. Erdem YAKA, Dokuz Eyliil Universitesi

09.30-10.00  Zor Vakalarda intra-Venéz Trombolitik Tedavi
Doc. Dr. Ozcan OZDEMIR, Eskisehir Osmangazi Universitesi
B SALONU

10.00-10.20 KAHVE MOLASI

lll. Oturum - N6rosonoloji Kursu Il )
Oturum bagkani: Prof. Dr. Babiir DORA, Akdeniz Universitesi

10.20-10.50 Ekstrakranyal Doppler
Doc. Dr. M. Akif TOPCUOGLU, Hacettepe Universitesi

10.50-11.20  Beyin Oluminde Ultrason
Yard. Doc. Dr. Ali UNAL, Akdeniz Universitesi
A SALONU

IV. Oturum - Spastisitede Botilinium Toksin Uygulama Kursu
Oturum Bagkani: Dog. Dr. Serhat OZKAN, Eskisehir Osmangazi Universitesi
B SALONU

11.30-12.30  ACILIS
ANA SALON

12.30-13.30 OGLE YEMEGI

V. Oturum - iskemik inmede Risk Yonetimi )
Oturum Bagkani: Prof. Dr. Mehmet Ziilkiif ONAL, TOBB ETU Hastanesi

13.30-14.00 Hiperglisemi ve Hiperlipidemi
Doc. Dr. Canan Togay ISIKAY, Ankara Universitesi

14.00 -14.30  Hipertansiyon
Prof. Dr. Birsen INCE, istanbul Universitesi
ANA SALON



VI. Oturum - Atrial Fibrilasyon ve Kardiyoembolik in__me
Oturum Bagkani: Prof. Dr. Okay Saribas, Hacettepe Universitesi

14.30-15.00  AF ve Tedavide Son Gelismeler: Kardiyolog Goézuyle
Dog. Dr. Alparslan BIRDANE, Eskisehir Osmangazi Universitesi

15.00-15.30  AF ve Yeni Antikoagulan Tedaviler: Nérolog Gézuyle
Prof. Dr. Ufuk UTKU, Trakya Universitesi
ANA SALON

15.30.15.50 KAHVE ARASI

VII. Oturum  iskemik inme Patofizyolojisi )
Oturum Bagkani: Prof. Dr. Baki GOKSAN, Istanbul Universitesi

15.50-16.20 Patofizyolojide Yenilikler
Dog. Dr. Yasemin Gursoy OZDEMIR, Hacettepe Universitesi

16.20-16.50  Referflizyon Olmaksizin Rekanalizasyon
Prof. Dr. Turgay DALKARA, Hacettepe Universitesi
ANA SALON

16.50-17.00 ARA

VIIl. Oturum  iskemik inmede Gériintiileme )
Oturum Bagkani: Prof. Dr. Oguzhan COBAN, Istanbul Universitesi

17.00-17.30 BT, BTA, BTP
Doc. Dr. Dilaver KAYA, Acitbadem Universitesi

17.30-18.00 MR, MRA, MRP
Doc. Dr. Ethem Murat ARSAVA, Hacettepe Universitesi
ANA SALON

18.30-19.30 Acilis Kokteyli



12 MAYIS 2012, CUMARTESI

IX. Oturum - iskemik inmede Tedavi Organizasyonu )
Oturum Bagkani: Prof. Dr. Nevzat UZUNER, Eskisehir Osmangazi Uni.

09.00-09.30

09.30-10.00

10.00-10.20

inme Unitesi

Prof. Dr. Vesile OZTURK, Dokuz Eyltl Universitesi
TiA Klinigi

Dog. Dr. Ufuk CAN, Baskent Universitesi

ANA SALON

KAHVE ARASI

X. Oturum - Yakin ve Yogun Bakim )
Oturum Bagkani : Prof. Dr. Serefnur OZTURK, Selquk Universitesi

10.20-10.50

10.50.11.20

Hipotermi 5
Dog. Dr. M. Akif TOPCUOGLU, Hacettepe Universitesi

Dekompresyon Tedavisi
Prof. Dr. Hadiye SIRIN, Ege Universitesi
ANA SALON

XI. Oturum - iskemik inmede Revaskiilarizasyon Tedavileri )
Oturum Bagkanlari: Prof. Dr. Gazi OZDEMIR, Eskisehir Osmangazi Uni.

11.30-12.00

12.00-12.30

12.20-13.30

Prof. Dr. Reha TOLUN, istanbul Bilim Universitesi

Trombolitik Tedaviler
Prof. Dr. Kirsad KUTLUK, Dokuz Eylil Universitesi

Endovaskuler Girisimler
Doc. Dr. Ozcan OZDEMIR, Eskisehir Osmangazi Universitesi
ANA SALON

OGLE YEMEGI

XII. Oturum - iskemik inmeden Korunma )
Oturum Bagkani: Prof. Dr. Taner OZBENLI, Ondokuz Mayis Universitesi

13.30-14.00

14.00-14.30

14.30 - 15.00

Birincil ve Ikincil Koruma
Prof. Dr. Nevzat UZUNER, Eskisehir Osmangazi Universitesi

No6ron Koruyucu Yéntemler
Prof. Dr. Emre KUMRAL, Ege Universitesi
ANA SALON

KAHVE ARASI

XIil. Oturum - Geng iskemik inme )
Oturum Bagkani: Prof. Dr. Suat TOPAKTAS, Cumhuriyet Universitesi

15.00-15.30

15.30-16.00

Serebral Ven6z Tromboz
Prof. Dr. Taskin DUMAN, Mustafa Kemal Universitesi

Diseksiyonlar
Prof. Dr. Sevin¢ AKTAN, Marmara Universitesi
ANA SALON



XIV. Oturum - S6zel Sunumlar | )
Oturum Bagkanlari: Prof. Dr. Ali AKYOL, Adnan Menderes Universitesi

16.10-16.20

16.20-16.30

16.30-16.40

16.40-16.50

16.50-17.00

Intravenéz Trombolitik Tedavi Uygulanan Anterior Sirktlasyon Inmelerinde Serebral
Bilgisayarli Tomografide Hiperdens Arter Bulgularinin Rekanalizasyona Etkisi
Dr. Ozcan OZDEMIR, Eskisehir Osmangazi Universitesi

Serebral Vendz Tromboz Olgularinda Etyolojik, Klinik, Radyolojik Degerlendirme ve
Prognoz
Dr. Aysel MILANLIOGLU, Ytzinci Yil Universitesi Tip Fakdltesi

Hiperakut Iskemik inmede Giris Kan Sekerini Etkileyen Faktérler: Mismatch Varhgi Bir
Etken Olabilir mi?
Dr. Selen Gir OZMEN; istanbul Bilim Universitesi

Girisimsel Noroloji Kliniginin DSA Deneyimi : Hastalarin Analizi
Dr. Vedat Ali YUREKLI, Sileyman Demirel Universitesi

Klasik Inme Rehabilitasyon Programiyla Kombine Edilen Ayna Tedavisinin Etkinligi
Dr. Selen KUZGUN, Eskisehir Osmangazi Universitesi
SALON A

XV. Oturum - S6zel Sunumlar I )
Oturum Bagkanlari: Prof. Dr. Miinife NEYAL, Gaziantep Universitesi

16.10-16.20

16.20-16.30

16.30-16.40

16.40-16.50

16.50-17.00

XVI. Oturum -

Dog. Dr. ismet MELEK, Mustafa Kemal Universitesi

Cardiac Risk Factors in Ischemic Stroke Patients in Turkey and Iran
Dr. Gulcin BENBIR, Istanbul Universitesi, Cerrahpasa Tip Fakultesi

Akut Iskemik Inmede Serum P-selektin ve TAFI Duizeylerinin Karotis Arter Intima-Media
Kalinligi ve Stenoz Oranlari ile lliskisi
Dr. Dilek Yilmaz DOGAN, Gazi Universitesi

Thrombolysis in Acute Ischemic Stroke: Results of Tabriz and Istanbul Stroke Centers
Dr. Mehdi FARHOUDI, Tebriz University of Medical Sciences

Minér Iskemik Inmeli Hastalarda Kognitif Fonksiyonlarin Degerlendirilmesi:
Vaka-Kontrol Calismasi
Dr. Cigdem DENIZ, Trakya Universitesi

inmenin Tarihcesi, ibn-i Serif ve Balzac'tan iki Tedavi Ornegi
Dr. Cagatay ONCEL, Pamukkale Universitesi
SALON B

S6zel Sunumlar 11l

Oturum Bagkanlari: Prof. Dr. Zekeriya ALIOGLU, Karadeniz Teknik Universitesi

17.10-17.20

17.20-17.30

17.30-17.40

17.40-17.50

inme Unitesinde Akut iskemik inme Hastalarinin Tedavi ve Bakim Performans ve Kalite
Verilerini Degerlendirmesi
Dr. Bahar KOYUNCU, istanbul Bilim Universitesi

Denizli il Merkezinde Serebrovaskuiler Hastalik Prevalansi
Dr. Cagatay ONCEL, Pamukkale Universitesi

Metabolik Sendromlu Olgularda Sessiz Beyin Infarkt Sikhgi ve Bilissel Etkilenim
Dr. Faik BUDAK, Kocaeli Tip Fakdltesi

Hemodinamik Yetmezlik Zemininde Gelisen Akut MCA OKLUZOSYONU: Olgu Sunumu
Dr. Murat YILMAZ, Yildirim Beyazit E§itim ve Arastirma Hastanesi
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17.50-18.00

XVII. Oturum

Migren ve Gerilim Basagrisi Hastalarinda Serebrovaskuler Rezervin Karsilastiriimasi
Hakan AKGUN, Etimesgut Asker Hastanesi
SALON A

- Sozel Sunumlar IV

Oturum Bagskanlari: Prof. Dr. Atilla OGUZHANOGLU, Pamukkale Universitesi

17.10-17.20

17.20-17.30

17.30-17.40

17.40-17.50

17.50-18.00

Doc¢. Dr. Goksel BAKAC, Florence Nightingale Hastanesi

Posterior Serebral Arter Infarkti Sonrasinda Gelisen Bilissel Bozulmanin Takibi
Dr. Nilgiin CINAR, Maltepe Universitesi

Iskemik Inmede Plazma Beyin Natrituretik Peptid Duzeyi
Dr. Gézde UNAL, Sakarya Egitim Arastirma Hastanesi

Akut Iskemik Inmede Intravenéz ve Intraarteryel Trombolitik Tedavi: Kibris Adasinda
Ilk Uygulamalar
Dr. Bahar KAYMAKAMZADE, Dr.Burhan Nalbantoglu Devlet Hastanesi

Kiguk Damar Hastaliginda Vaskuler Demans
Dr. Gulcin BENBIR, Istanbul Universitesi, Cerrahpasa Tip Fakultesi

Akut IskemikStrokta MCA Kan Akim Parametrelerinin Prognostik Degeri

Dr. Nevzat UZUNER, Eskisehir Osmangazi Universitesi
SALON B
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13 MAYIS 2012, PAZAR

XVIII. Oturum - intraserebral Kanamalar 5 )
Oturum Bagkani: Dog. Dr. Ali Kemal ERDEMOGLU, Kirikkale Universitesi

09.00-09.30 Intraparankimal Kanamalarda Nérogérintileme
Prof. Dr. Nazire AFSAR, Marmara Universitesi

09.30-10.00 intraparankimal Kanamalarda Tedavi
Prof. Dr. Babiir DORA, Akdeniz Universitesi
ANA SALON

10.00-10.30 KAHVE ARASI

XIX. Oturum - Subaraknoid Kanamalar
Oturum Baskani: Uzman Dr. Fikri AK, Ankara Numune Hastanesi

10.30-11.00 Subaraknoid Kanama Klinigi ve Tanisi
Doc. Dr. Semih GIRAY, Baskent Universitesi

11.00-11.30 Subaraknoid Kanamada Tedavi
Uzman Dr. Osman Samil KOZAK, Abington Memorial Hospital
ANA SALON

XX. Oturum - inme Sonrasi
Oturum Bagkani: Prof. Dr. Sevin BALKAN, Memorial Hastanesi

11.40-12.10 Epilepsi
Prof. Dr. Baki GOKSAN, istanbul Universitesi

12.10-12.40  Vaskuler Kognitif Bozulma

Prof. Dr. Mustafa BAKAR, Uludag Universitesi
ANA SALON
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TCD, BUBBLES VE EMBOLI
Nevzat UZUNER
Eskisehir Osmangazi Universitesi, Néroloji Anabilim Dali

Bubbles testi Ozellikle geng¢ strok’lu hastalarda, sag-sol
santlarin risk faktéra olarak goéruldugunt bilmekteyiz. TCD
yuksek duyarlilikta bu santlarin varhgini gosterebilmektedir.
Kontrast madde vend6z yolla verildiginde sag kalbe ve eger
sag-sol sant varsa sol kalbe gecer. Kardiak cikis ile birlikte
serebral damarlarda gorulur. Her iki MCA'da 6zellikle valsalva
manevrasi ile verildiginde mikroemboli seklinde kendini
gosterir. Kontrastli TCD'in sagdan sola santlari saptamada
duyarhlik ve o6zgulltkleri, merkezlere, yontemlere ve tani
kriterlerine gore degismekle beraber esas olarak % 100’e yakin
uyum vardir. Mikroemboli Mikroembolik sinyaller serebral
dolasimdan gecerken TCD ile saptanabilmektedir. Bu sinyaller
kisa sureli ve yuksek yogunluktadirlar. Cok kapili transkranyal
Doppler sistemi ile saptanmasi dogruluk payini arttirmaktadir.
Orta serebral arterin 1. parcasi (M1) 50-60 mm derinlikte
bulunur ve problar sabitlenir. 5 mm mesafe her iki kapi
arasinda olmalidir ve TCD ile izleme en az 30 dakika strmelidir.
Emboli incelemesi kullanilan cihazin teknik 6zelliklerinden,
ultrasound cihazinin islem hizindan, prob frekansindan,
kayrtlama stresinin uzunlugundan etkilenmektedir. Ozellikle
belirti veren karotid arter hastaliklarinda mikroembolik
sinyaller ¢ok fazla sayida saptanabilmektedir.Belirti vermeyen
internal karotid arter darliklarinda da darlik derecesi arttik¢a
ile  mikroembolik sinyallerin saptanmasi da artmaktadir.
Ayni zamanda mikroembolik sinyaller plak yuzeyi ile de
iliskilidir ve ylGzey ne kadar duzensiz olursa MES daha fazla
saptanmaktadir. Ayrica, kardioembolik stroklarda MES
daha fazla, strok siddeti MES olan hastalarda daha fazla
bulunmaktadir. Ek olarak erken strok tekrar riski MES olan
hastalarda daha fazla goérulmekte. MES saptanmasi, emboli
kaynagini arastirmak acisindan, arteryel ya da kardiak kokenli
emboli kaynagi olan yuksek riskli hastalari tanimlamada,
invazif girisimler sirasinda hastalar izlemekte etmekte
ve antitrombotik ajanlarin etkisi izlemekte kullanilabilir.
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SUBARAKNOID KANAMADA TCD

Seref DEMIRKAYA
GATA, Noroloji Anabilim Dali

Subaraknoid kanamada (SAK) mortalite ve morbiditeye neden
olan en o6nemli komplikasyonlarindan biri vazospazmdir.
Vazospazm beynin genis kapasitans damarlarin gecikmis
daralmasidir ve SAK’dan 4 gin sonra goértlmeye baslar ve 2
haftadan sonra giderek azalan egilim gosterir. SAK’li hastalarin
yaklasik %70'inde anjiografik olarak vazospazm gorulebilir
ancak klinik bulgu yaratan semptomatik vazospazm olgularin
%20-30'unda gorulebilmektedir. Semptomatik hastalarin
%15-20'sinde 6lum veya strok gelisir. Bunun i¢in hastalarin
yakindan takibi 6nemlidir. Vazospazmi ortaya koymada en
6nemli tani arac anjiografi olmasina ragmen vasospazmin
tarama ve monitorizasyonu i¢in pratik bir inceleme degildir.
Cunku inceleme yatak basinda yapilamadigi icin hastanin
tasinmasi, invaziv olmasi, inceleme icin bir zamanin gerekliligi
ve islem sirasinda az da olsa beyin ve diger organlarda bazi
komplikasyonlarinin ortaya cikabilmesi nedeniyle alternatif
tanisal testlere ihtiya¢c duyulmustur. Transkranial doppler
(TCD) bu alternatif testlerden biridir ve noninvaziv bir test
olmasi, yatak basinda uygulanabilmesi, tekrarlanabilir
veya monitorizasyon vyapilabilmesi, kontrast ajana gerek
duyulmamasi ve ucuz olmasi nedeniyle bu alanda en yaygin
kullanilan test araclarindandir. Klinik olarak ortaya ¢ikan
vazospazm, TCD ile saatler hatta glinler 6nce ortaya konabilir.
Vazospazmin ana TCD bulgusu; daralan segmentte kan akim
hizi artar prensibine dayanir. Ancak kan akim hizi, hiprdinamik
kardiyak durumlarda artabileceginden ve kisisel degisiklikler
goraldagunden kan akim hizindaki mutlak degerlerlerle
birlikte, kan akim hizinin ani olarak %25 lik artisi, baslangic
degerinden %50 den fazla artmasi, MCA/ICA kan akim hiz
oraninin 3 den fazla olmasi gibi degerlerinde kullaniimasinin
uygundur.

TCD distal damarlardaki vazospazmi gdstermede basarisiz
olmasina karsin vazospazmin ¢ogunlukla bazal damarlarda
olmasi TCD'nin 6nemini artirmaktadir. TCD ile vazospazm
en iyi MCA da degerlendirilebilir. MCA da tespit edilen akim
hizi 200 cm/sn ylksek olmasi, akim hizinda ani bir artis veya 6
dan yuUksek Lindegaard orani ile anlamli vazospazm oldugunu
sOyleyebiliriz. Ayni sekilde kan akim hizinin 120 cm/sn den
dusuk olmasi durumunda klinik olarak anlamli bir vazospazm
olmadiginidustntlur. ACA'dakivazospazmisaptanmasi teknik
olarak zordur. Ayrica ACA da anatomik varyasyonlar fazlardir.
TCD nin duyarliigi anterior sirktlasyonda vertebrobaziller
sisteme gore daha fazladir.



BEYiN OLUMUNDE ULTRASON
Ali UNAL
Akdeniz Universitesi, Néroloji Anabilim Dali

Modernteknoloji 6ncesi6limsolunumvekalp atiminindurmasi
ile tanimlaniyordu. Mekanik ventilasyon ve kardiopulmoner
resusitasyondaki gelismeler, kardiopulmonerden nérolojik
taniya yonelimi sagladi ve beyin odaklh 6lum tanimlanip,
beyin 8limi (BO) kullanilmaya baslandi.

Beyin o6lumu serebral sirkulasyonun durmasi sonucunda
gelismektedir. Tanisi klinik muayene ve bunun parcasi olan
apnenin gosterilmesiyle konmaktadir. AAN 2010 pratik
uygulama parametrelerinde beyin o6lumUnin tespiti dort
adimda ele alinmistir. ilk ikisi muayene 6ncesi én kosullar
ve klinik muayeneyi icermektedir. Erigkin hastalar icin
ilk iki asamanin tamamlanmasi dérdinci asama, yani
belgelendirme icin yeterlidir. Uclincii asamaysa muayenenin
tamamlanamadigi ya da apne testinin yapilamadigi
durumlarda dogrulayic labratuvar tetkikinin kullanilmasidir.
Dogrulayici testler beyin kan akimini degerlendirenler ve
biyoelektirik aktiviteyi degerlendirenler olarak iki baslkta
incelenebilir. Beyin 6lumu serebral sirkulasyonun durmasi
ile gerceklestigi icin glinimuzde dogrulayici teste ihtiyac
oldugu durumlarda akim degerlendiren yodntemler tercih
edilmektedir. Ayrica elektofizyolojik testler genel bir
degerlendirmeden ¢ok beynin ya da beyin sapinin fokal
alanlari hakkinda bilgi vermesi, artefaktlari ve ilaglardan
etkilenmeleri nedeniyle daha az kullanilirlar.

Akim degerlendiren testlerden anjiografik degerlendirme
altin standarttir. Bununla birlikte yogun bakim disina
¢ikma, girisim gerektirmesi ve kontrast madde kullanimi
dezavantajlari vardir. Radyonuklid anjio ve SPECT diger bir
alternatif tetkiktir, fakat hasta basi uygulanabilen cihaz
imkani sinirhdir ve vakanin yogun bakim disina ¢ikmasi
gerekir. Ultrasonografik incelemelerse noninvazif olmasi,
hastabasi kullanilabilmesi ve tekrarlanabilir olmasi nedeniyle
beyin 6lutmunin dogrulanmasinda en ¢ok kullanilan akim
degerlendiren yontemlerdir.

Serebral  sirkulatuar arrest hastalarinda  ultrasonik
degerlendirme ilk olarak Yoneda ve arkadaslar tarafindan
ekstrakranial karotis arterlere yonelik olarak yapilmis, tipik
olarak ossilatuar akim ve sistolik dikenler saptanan vakalar
1974 yilinda yayinlamistir. Serebral arterlerin transkranial
olarak degerlendirilmesi kullanilmaya baslandiktan sonra
transkranial Doppler (TCD) beyin 6lumU vakalarinda
sirkulatuar arrestin gosterilmesi icin kullanimaya basladi.
TCD'nin bu amacla kullanimi artmasi Gzerine 1998 de Ducrocq
ve arkadagslari insoniasyon protokoliini yayinladilar.

Normal sartlarda TCD'de beyne dogru hem sistol hem de
diastolde strekli monofazik bir kan akimi vardir. intrakranial
basin¢g (ICP) diastolik basinci gececek kadar artarsa beyin
sadece sistolde kanlanir, ICP dahada artar ve sistolik basinc
gecerse perfuzyon sonlanir. ICP sistolik basinca yaklasinca
Doppler spektrasinda hemen hemen birbirine esit ileri ve geri
akim seklinde akim olusur. Her iki yondeki akis bilesenleri
esitse net akim sifirdir ve bu bulgu anjiografi calismalari ile
koreledir. ICP sistolik basincin Gstine ciktiginda ise sistolik
dikenler kaydedilir ve amplutidleri zamanla duserek
kaybolurlar.

TCD kullanilarak serebral sirkulatuar arrestin saptanmasi
sirasinda anterior ve posterior sirkulasyon degerlendirilmeli
ve izlenen her dalda sistolik diken ya da osilasyon gdsteren
akim saptanmalidir. Osilasyon go6steren akim igin ileri
ve geri akim sinyallerinin bir kardiak siklusta ayni anda
gorulmelidir. Sistolik dikenler erken sistolde goérulen 200
ms'den kisa stren ve 50 cm/sn piksistolik hizdan yavas tek
yonla akimlardir. Sinyalin tamamen kayboldugu durumlarda

eger oncesinde diger sinyaller kaydedilmediyse sonografik
iletim sorunlari dislanamaz. Bilateral serebral bazal arterler
degerlendirildiginde yalanci pozitiflik yoktur. Bununla birlikte
tek yalanci pozitif rapor sadece 1991'de kafatasi defekti olan
hastada kaydedilmistir. Bu donemden beri TCD uygulayanlar
test icin kafatasi defektini kontrendikasyon kabul etmektedir.
Ayrica test 6ncesi varsa hipotansiyonun diizeltilmesi gereklidir.
Anevrizmaya bagli kanama ya da yeniden kanama gibi hizl
ICP artisi olan durumlarda kisa sureli serebral sirkulatuar
arreste goérulen akimlar izlenebilir. Bu durumdaki yanhs
pozitiflige 30 dakika arayla yapilan test ile engel olunur.
2006 yilinda 10 calismanin metaanalizinde 600 Gzerinde vaka
degerlendirildiginde 12 yalanci pozitiflik saptandi. Buvakalarin
10 tanesinde tetkik uygun sekilde yapilip tamamlanmamisti
ve bu vakalar degerlendirmeden c¢ikarildi. Diger iki vakada
da kisa stire sonra klinik beyin élumu gelismisti. ilkinde apne
testi sirasinda zayif solunum benzeri hareketler varken, ikinci
hastada kisa stire sonra yapilan anjiografide serebrosirkulatuar
arrest gosterildi. Bu metaanalizde beyin 6lamu tespitinde TCD
sensitivitesi %95 spesifitesi %100 olarak bulunmustur.

TCD beyin 6lumu tanisinda gerektiginde dogrulayici test
olarak kullanilabilecek guvenilir, tekrarlanabilir ve hasta basi
uygulanabilen bir testtir. Bununla birlikte muayene ile tani
konmasinin yerini almamalidir.
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TROMBOLITIK TEDAVIDE VAKALARLA PRATIK YAKLASIM
Erdem YAKA
Dokuz Eylul Universitesi, Néroloji Anabilim Dah

GUnUmuzde iskemik inmeye yonelik daha etkin Onleyici
tedaviler  gelismis  olmasina,  Ozellikle  goéruntileme
yontemlerindeki gelismelerle daha ¢ok sey biliniyor olmasina
ragmen, iskemik inme 6nemli bir saglik sorunu olmaya devam
etmektedir. Inmelerin yaklasik %80'i iskemik ve siklikla
ekstra veya intrakraniyal damarlarin trombus ya da embolik
materyalle tikanmasina bagh gelismektedir. Olusmus olan
bu trombdusteki fibrin polimerlerini parcalayan plasminin,
plasminojenden olusmasini saglayan ilaclarin kullanima
girmesiyle akut iskemik inme tedavisinde 6nemli bir yol
kat edilmistir. iskemik beyin hasarlanmasi hicre icin gerekli
enerji yoksunlugundan, htcre 6limune giden olaylar zinciri
sonucunda meydana gelir. Arter tikanikhigindan sonra ¢ok
dustk perfuzyonuolan merkez, yapisal buttnlagankorundugu
fakat metabolik duzensizligin oldugu ‘iskemik penumbra’ ile
sarilmis durumdadir. Rezidtel kan akim oranina ve iskeminin
stresine bagll olarak eger damar agilarak uygun zamanda
tekrar kan akimi saglanmazsa penumbra enfarkt dokusuna
doénusir. Iste bu noktada, intravenéz doku plazminojen
aktivatora akut iskemik inme tedavisine yaklasimda dramatik
bir degisiklik yaratmistir.
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HIPERGLISEMIi VE HiPERLIPiDEMI
Canan TOGAY ISIKAY
Ankara Universitesi Tip Fakdltesi, Néroloji Anabilim Dali

Diabetes mellitus (DM) ve bozulmus glukoz toleransi 20
yas Uzerindeki yetiskin nUfusun yaklasik %14 kadarinda
vardir ve yetiskinlerde son evre bobrek yetmezliginin,
koérlugun ve non-travmatik bacak ampuUtasyonunun basta
gelen nedenidir. Diabetes mellitusun prevalansinin giderek
artacagi ongorulmektedir. DM'li hastalarinin yarisi 55 yasin
Uzerindedir. Hastalarin %90'indan fazlasinda tip 2 DM
vardir ve bu hastalarin yaklasik dortte tcliinde 6lim nedeni
kardiyovaskuler hastaliklar ve inmedir. DM hastalarinda en
onemli risk faktoérl olan hipertansiyon riski de yuksektir.
Yaklasik hastalarin yaklasik %70'inde hipertansiyon DM'ye
eslik etmektedir. Turk Diyabet Epidemiyolojisi Calismasi
TURDEP'e gore, Turkiye'de tip Il DM prevalansi %7.2,
bozulmus glukoz toleransi prevalansi ise %6.7 bulunmustur.
Aclik kan sekeri icin kabul edilen normal deger <110 mg/d|,
tokluk kan sekeri icin ise <140 mg/dl'dir. DM semptomlarinin
varhiginda herhangi bir zaman 6l¢ulen kan sekerinin (KS) =200
mg/dl olmasi, aglik K$'nin 2126 mg/dl olmasi, standart glukoz
yuklemesi sirasinda tokluk K$'nin >200 mg/dl olmasi veya
HbA1C degerinin >%6.5 olmasi DM icin tani koydurucudur.
Aclik KS'nin 110-125 mg/dl oldugu duruma bozulmus achk
kan sekeri denir ve bu hastalarin yakin aralarla DM agisindan
izleme alinmalari ve DM riskini arttirabilecek risk faktorleri
acisindan bilgilendirilmeleri gerekir. Achik K$'nin <126 mg/d|,
tokluk K$'nin ise =140 mg/dl oldugu durumda ise bozulmus
glukoz toleransi tanisi konur. HbA1c'nin %5.7-6.4 oldugu
hastalarin da prediabetik olduklari kabul edilmektedir. Tokluk
KS ve HbA1c ile kardiyovaskuler hastalik riski arasinda iliski
gosteren calismalar vardir.

inme hastalarinin yaklasik %20'sinde DM vardir ve cogunlugu
tip Il DM'dir. Epidemiyolojik calismalar DM’nin inme riskini
1.8-6 kat arttirdigini gostermistir. Bu risk artisi diger risk
faktorlerinden bagimsiz  gelismektedir. DM’'li  hastalarin
yaklasik 1/4 kadari inme gegirdikten sonra tani almaktadir.
Diyabetik ve inme geciren erkeklerin %18‘inde ve kadinlarin
%22'sinde inme sadece DM ile aciklanabilir (Population
attributable risk-PAR=%18-22). DM ve inme iliskisini arastiran
calismalarin ¢ogu tip Il DM hastalarinda yapilmis olmakla
birlikte tip | DM hastalarinda da artmis inme riski gosterilmistir
ve hatta tip | DM ile inme riskinin daha cok arttigini gosteren
calismalar vardir. DM gegici iskemik atak geciren (GiA)
hastalarda artmis inme riskini gésterir ve bu nedenle GIA
sonrasi inme riskini belirlemede kullanilan ABCD2 (A=Age
>60, B:Blood pressure>140/90 mmHg, C:Clinical features of
the TIA; unilateral weakness=2, speech disturbance without
weakness=1, diger=0, D=Duration of symptoms; <10=0, 10-
59=1, >60 dak=2, D=DM) skorlamasinda da yer almaktadir.
iskemik inme etyolojik alt gruplari arasinda buyik arter
aterosklerozu ile kucuk damar oklizyonu DM iliskili
bulunmustur. Hem intrakraniyal hem de ekstrakraniyal damar
aterosklerozu DM ile artmaktadir. Ekstrakraniyal karotis
arterde intima-media kalinligi DM hastalarinda diyabetik
olmayanlara gore iki kat fazla bulunmustur. DM hastalarinda
intrakraniyal stenotik damar sayisi diyabetik olmayanlara
gore daha fazladir. Lp (a) yuksekligi olanlarda bu risk daha da
artmaktadir. Bunlarin disinda DM’nin laktner infarkt, multipl
lakuin ve sessiz serebral infarktlarla iliskili oldugunu gosteren
calismalar da vardir.

DM iskemik inme riski arttirdigi gibi, infarkt boyutu ve inme
sonrasi prognoz Uzerinde de etkilidir. inme sonrasi erken
ve ge¢ donemde mortalite DM hastalarinda daha yuksektir,
6zurlultk daha fazla ve iyilesme hizi daha yavastir. Trombolitik
tedavi calismalarinda tedavi sonrasi iyilesme olanlarin



ortalama KS, iyilesme olmayanlara goére anlamli olarak daha
dustk bulunmustur. Ayni sekilde trombolitik tedavi sonrasi
semptomatik intrakraniyal kanama gelisenlerde ortalama K$
gelismeyenlere gore daha yuksek bulunmustur. Akut iskemik
inmeli hastalarda hiperglisemi trombolitik tedavi sonrasi
intrakraniyal kanama icin bir prediktérdir. Bunun nedeni ¢ok
iyi bilinmemektedir ve buguin i¢in trombolitik tedavi kararini
tek basina degistirmemelidir.

Kan sekeriyUksekligi arttik¢a iskemik inme riski de artmaktadir.
Ancak siki glisemik kontroliin iskemik inme riskini azalttigini
gosteren yeterli kanit yoktur. Calismalar antidiyabetik tedavi
ile . DM'nin mikrovaskuler komplikasyonlarinin azaldigini
gostermektedir, ancak makrovaskuler komplikasyonlarinda
anlamli bir azalma gézlenmemistir. Bu calismalarda glisemik
kontrol HbA1c duzeyleri olculerek kontrol edilmistir,
ancak izlem sureleri yaklasik 3 yil ile sinirhdir. Daha uzun
streli izlemlerde siki glisemik kontrolin makrovaskuler
komplikasyonlar  Uzerine  etkileri henlz c¢ok Uyl
bilinmemektedir. Bu nedenle uzun dénemde makrovaskuler
hastalik riskini arastiran tedavi calismalarina ihtiyag vardir.
Antidiyabetik tedavinin inme riski Uzerinde etkisinin
gosterilmemis olmasi bu hastalarda primer profilakside
tamamen caresiz oldugumuz anlamina gelmemelidir. Tip Il
DM'li hastalarda diger vaskuler risk faktorlerinin etkin tedavisi
ile inme riskinde anlamli dusmeler saglanabilmektedir. Tip
Il DM’li hastalarda ortalama KB'nin 144/82 mm/Hg oldugu
grupta inme riski KB 154/87 mmHg olan gruba gére %44 az
bulunmustur. Bu ve benzeri calismalar DM hastalarinda KB
kontrolUnin inme riskini azaltmada ¢ok etkili oldugunu isaret
etmektedir. Beta- bloker kullaniminin glukoz homeostazisini
bozdugu bilinmekle birlikte, bu diyabetik hastalarda
kullanimi agisindan kontrendikasyon olusturmamaktadir.
iskemik kalp hastahginin eslik ettigi durumlarda tercih
edilmesi 6nerilmektedir. Beta blokerler daha ¢ok kombine
tedavilerin bir parcasi olarak baslanmaktadir. ARB ile
karsilastirildiginda inmeden koruyucu etkisi daha azdir.
Mikrovaskuler komplikasyonlar dikkate alindiginda, 6zellikle
renal fonksiyonlari korumak amaciyla ACE inhibitérleri
ve ARB grubu ilaglar tercih edilmelidir. ACE inhitérlerinin
konvansiyonel tedaviye eklendiginde miyokard iskemisi, inme
ve kardiyovaskuler 6lim oraninda %25 ve inme oraninda
%33 azalma yaptigi gosterilmistir. Tiazid grubu ditretikler
tek basina veya baska antihipertansiflerle kombine sekilde
kullanilabilir.  Kalsiyum kanal blokerleri ise diyabetik
hastalarda daha ¢ok kombinasyon tedavisinin bir parcasi
olarak tercih edilmektedir. Antihipertansiflerin hem tip |
hem de tip Il diyabetiklerde koruyucu oldugu bilinmektedir.
Bu hastalarda hedef kan basinci <130/80 mmHg olmalidir.
Genellikle bu hedefe ulasabilmek i¢in tek bir antihipertansif
ilac yeterli olmamaktadir, kombine tedavi gerekmektedir.
Diyabetiklerde hiperlidemi olsun veya olmasin 6zellikle ek
risk faktorlerinin eslik ettigi durumlarda (sigara/retinopati/
hipertansiyon/albuminuri gibi) vaskuler olaylari 6nlemek igin
statin baslanabilir. Bu hastalarda statin ile inme riskinin %24-
48 azaldigini gosteren calismalar vardir. Diyabetik hastalarda
ayni zamanda diyabetik olmayanlardakinden farkli olarak
tek basina gemfibrozil tedavisinin inme riskini azalttigini
gosteren calisma vardir. Diger yandan statine fenofibrat
eklemenin inme Uzerine olumlu etkisi gértilmemistir. YUksek
kardiyovaskuler hastalik riski olan hastalarda aspirin tedaviye
eklenmelidir.

Diyabetik olma siresi inme gegirme riski ile iliskilidir. Bu
nedenle diyabetik hastalarin erken taninmasi ve bu hastalarda
eslik eden risk faktoérlerinin (hipertansiyon ve hiperlipidemi)
etkin tedavisi ile iskemik inme riski anlamli oranda azaltilabilir.
Hiperlipidemi ile koroner arter hastaligi arasindaki iligki bircok
calisma ile ortaya konmustur. Antilipidemik tedavinin koroner
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arter hastalik riskini azalttigi da gosterilmistir. Hiperlipidemi
karotis arter intima-media kalinligi ile de iliskilidir ve statin
tedauvisi ile karotis aterosklerozu azalmaktadir. Hiperlipidemi
ile iskemik inme riskinin arttigini gosteren bircok calisma
olmasina ragmen 45 prospektif epidemiyolojik calismanin
incelendigi bir meta-analizde kolesterol duzeyi ile ve inme
insidansi arasinda anlamli iliski bulunmamistir. Diger yandan,
koroner arter hastalipi olanlarda statin kullanimi ile inme
sikhginin da azaldigi gosterildi. Koroner arter hastaligi
olmayan ancak ytksek vaskuler riski olan hasta grubunda da
statin tedavisi ile inme riski azalmis bulundu. Statin tedavisi
ile yapilan calismalarda tedavi grubunda karotis intima-
media kalinliginda anlamli azalma bulundu. Tedavi sonrasi
LDL diizeyindeki azalma ile inme riskindeki azalmanin korele
oldugu da gosterildi.

Hiperlipidemi ve inme iliskisini inceleyen calismalar dikkate
alinarak iskemik inmenin primer profilaksisinde NCEP
klavuzundaki oneriler kullanilmaktadir. Tablo 1'de hangi
hastalarda statin tedavisinin baslanmasi gerektigi ve bu
hastalardaki hedef LDL duzeyleri belirtilmistir. HDL dtizeyinde
artis ile inme riskinin azaldigini ve tokluk trigliserid degeri ile
inme riski arasinda korelasyon gdsteren calismalar da vardir. Bu
calismalar dikkate alinarak, kanit duzeyi daha dusik olmakla
birlikte HDL dusuklaga icin niasin ve hipertrigliseridemi icin
de fenofibrat turevleri baslanabilir. Diger lipid dustract
tedavilerin kardiyovaskiler olay ve inme Uzerine etkileri
kanrtlanmis degildir.

Iskemik inme geciren ve LDL'si >100 mg/dl olan hastalarda
tekrarlayan inme ve kardiyovaskuler olay riskini azaltmak
icin statin tedavisi baglanmalidir. Aterosklerotik inmesi, DM’si
veya KAH hastaligi olan hastalarda LDL<100 mg olacak sekilde
regile edilmesi 6nerilmektedir. HDL'si dustk veya trigliseridi
yuksek olan inmeli hastalarda kuvvetli kanitlar olmamakla
niasin veya fenofibrat tlrevleri baslanabilir.

Metabolik sendrom iskemik inme riskini arttiran bir
durumdur. Tanida dustk HDL, hipertrigliseridemi, bel cevresi
6lcuim, aglik kan sekeri ve kan basinci dikkate alinir. Belirtilen
risk faktorlerinden Uctiniin veya daha fazlasinin varligi tani
koydurucudur. Primer ve sekonder inme profilaksisinde
metabolik sendrom komponentlerinden her birinin mevcut
kanitlara gore tedavisi uygundur.



iISKEMIK INMEDE RiSK YONETiIMi: HIPERTANSIYON
Birsen INCE
Cerrahpasa Tip Fakultesi, Néroloji Anabilim Dali

inmeden hem primer korunmada, hem sekonder korunmada
en onemli risk faktérintn hipertansiyon olduguna kusku
yoktur. Bu 6nemine karsin hala, hipertansif populasyonda
ya yeterince ila¢ kullanilmamaktadir, veya ila¢ kullanimina
ragmen hedef kan basinc degerlerine ulasilamamaktadir.
Hem akut hipertansiyon hem de kronik hipertansiyon
norolojik hastaliklara neden olur. Akut hipertansiyon daha
cok hipertansif ensefalopati ile iliskilidir. Kronik hipertansiyon
ise daha ¢ok, en 6nemli nérolojik komplikasyon olan inme ile
iliskilidir. iskemik inme, intraserebral kanama ve anevrizmal
subaraknoid kanama olmak Ulzere tim inme alt tipleri
hipertansiyon ile baglantilidir. Kronik hipertansiyon ayni
zamanda demans ile iliskilidir. Kan basinci (KB) hipertansif
ve normotansif gibi tanisal kategorilere sikca ayrilmasina
karsin, komplikasyon riski acisindan kesin esik degerler
bulunmamaktadir. Diyastolik kan basinca 80-90 mmHg
olan hastalarin kan basinci 70-80 mmHg arasinda olan
kisilere kiyasla artmis inme riskine sahip oldugu bilinmeli ve
hipertansiyon normal veya degil ayirimi yapilirken bunun
yapay bir ayirim oldugu akla gelmeli, hastalarin hepsi ideal
kan basinci agisindan bireysel olarak degerlendirilmelidir.
Arastirmalar 60-79 yaslarinda sistolik kan basincinda her 10
mm Hg azalmanin, inme riskinde %30 azalmaya yol acgtigini
gostermektedir. Inmeden korunmada hedef kan basinc <
140/90 mm Hg dir. Renal yetmezlik/ kalp yetmezligi varsa <
130/85 mm Hg, diabet varsa < 130/80 mm Hg olmalidir. Ancak
akut dénem bu gérusin disindadir. GIA veya inme gecirmis
bir hastada tekrarlayici inmenin 6nlenmesinde ve diger
vaskuler olaylarin 6nlenmesinde hiperakut dénem disinda
antihipertansif tedavi o6nerilir ve bu 6neri hipertansiyon
Syklsi olsun veya olmasin butin iskemik inme ve GIA
hastalari icin gecerlidir
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AF ve TEDAVIDE YENi ANTIKOAGULANLAR
Ufuk UTKU
Trakya Universitesi, Tip Fakltesi

Atriyal fibrilasyonda iskemik inme riski ¢esitli risk
siniflandirmalari ile incelenmis ve risk faktorlerinin artisi ile
yillik inme riskinin % 18’e kadar ciktigi belirlenmistir. AHA/ASA
2011 onerilerinde paroksismal veya kalici AF'li iskemik inme
veya TIA geciren hastalarda INR:2-3 olacak sekilde vitamin
K antagonistleri (VKA) ile antikoagulasyon oénerilmektedir.
Warfarin'in bu yararina ragmen tedavi penceresinin dar
olusu bircok ilag ve gida ile etkilesimi, genetik varyasyonlar,
stk monitorizasyon gerekliligi ve pihtilasmada birden fazla
bolgeye etkisi ile tahmin edilemeyen etkinligi baslica
dezavantajlarini olusturur. Bu nedenle bircok Ulkede AFli
hastalarin yarisina yakin bir b6limu tedavi almamaktadir.
Son yillarda warfarinin aksine pihtilasmaya tek bir
bolgede etkili (hedefe etkili) sentetik, kuguk molekullt
antikoagulanlarla AF'li hastalarda inmenin 6nlenmesine
yonelik Faz Il cahsmalari tamamlanmistir.  Yeni
antikoagulanlar hizli etkili olup pihtilasmada tek hedefe
yonelik olduklarindan antikoagulan etkileri tahmin edilebilir
Ayrica rutin  monitorizasyon gerektirmemeleri, ila¢ ve
gidalarla etkilesiminin ve kanama komplikasyonunun daha
az olmasi baslica avantajlaridir. Bu ajanlarin bir kismi oral
direkt trombin inhibitorleri digerleri ise oral direkt faktor Xa
inhibitorleridir.

Bu konusmada AF'de Faz Ill calismalari tamamlanan 3 yeni oral
antikoagulanin farmakokinetikleri, etkinlikleri, kullaniminda
dikkat edilecek 6zellikler tartisilacaktir.



iISKEMIK INMEDE GORUNTULEME (BILGISAYARLI
TOMOGRAFi)

Dilaver KAYA

Acibadem Universitesi, Néroloji Anabilim Dali

Giris:

Akut donemde inmeli hastalara acil radyolojik gértunttleme
yapmaktaki primer amac; inme tanisini dogrulamak, inmeyi
taklit eden durumlari ekarte etmek ve iskemik/hemorajik
inme ayirimini yapmaktir. Sekonder amaclar ise; klinik
gidisi ongorebilmek, iskemik, ancak kalict hasarin hentz
olusmadigi dokulari tanimlayabilmek, arteryal oklizyonun
varligini ve yerini belirleyerek iskemik inme icin hastanin
trombolitik tedaviye uygun olup olmadigini arastirmaktir.
Sekonder amaglar; trombolitik tedavi icin hasta secimini
kolaylastirir, tedaviyi kisisellestirir ve tedavi zaman arahgini
uzatmamizi saglayabilir. Bu amaclar icin kullanabilecegimiz
temel radyolojik modaliteler bilgisayarli tomografi (BT) ve
magnetik rezonans gortintileme (MRG)'dir. Her iki yontemin
birbirlerine olan avantaj ve dezavantajlari bulunmaktadir.
Hangi modalite kullanilirsa kullanilsin, acil kosullarda, eldeki
teknolojiyi bir seferde, hizli, etkin ve amaca uygun olarak
kullanmak esas olmahdir

Su andaki gecerli protokollere gére akut inmede intravenéz
tromboliz icin vaskUler goérunttileme yapma zorunlulugu
yoktur. Trombolitik tedavinin %6-10 oraninda beyin kanamasi
riski g6z 6nltine alindiginda, bu riski azaltmak icin imkanlar
dahilinde, tikanan damarin ne oldugunu ve kurtarilabilecek
bir dokunun olup olmadigini anlamaya yonelik yapilacak
anjiografi ve perfuzyon gibi ek incelemelerin, trombolitik
tedavi basarisini arttirdigi, kanama oranlarini azalttigi da
bildirilmektedir. Akut dénem radyolojik degerlendirmede
hangi tanisal arac¢ kullanilirsa kullanilsin, iskemik doku
hakkinda daha fazla bilgi edinmek icin merkezin imkanlari
dahilinde rutin incelemelere anjiografi ve/veya perfizyon
incelemeleri eklenebilir. Bu incelemeler tikali olan damari,
kalici infarkt gelismis olan beyin parenkiminin buyukluguna,
varsa iskemik tehdit altinda olan ve kurtarilabilecek beyin
parenkiminin olup olmadigini yani iskemik penumbrayi
gosterebilir

Kontrastsiz BT:

inmeden sonra ilk 3 saat icersinde gelen hastalara
uygulanabilecek temel tani yéntemidir. En dnemli avantaji
kolay erisilir ve uygulanabilir olmasidir. Uyumlu olmayan
konflize veya ajite hastalarda bile saniyeler icerisinde
tanisal BT goruntuleri kolaylikla elde edilebilir. En belirgin
dezavantaji akut fazda siklikla normal olmasi ve inmeyi taklit
eden durumlari tanima oranindaki disuklugudur. Kontrastsiz
BT, beyin kanamalarinin ¢ok blytk cogunlugu ile vaskuler bir
nedene bagh olmayan intrakraniyal patolojilerin bir kismini
gosterebilir.

Semptom baslangicindan sonraki ilk 3 saatte BT'de gorulebilen
ve dikkat edilmesi gereken bazi bulgular trombolitik tedavi
kararini etkilemektedir. Ornegin erken gelismis édeme bagh
kitle etkisi varliginda intraven6z trombolitik tedavi beyin
kanama riskini 8 kat arttirabilmektedir. ilk 3 saate yapilan
kontrastsiz BT'de vakalarin yaklasik olarak yarisinda (%45-70)
iskemi/infarkta ait bulgu saptanamayabilir. Yani inceleme
normaldir. Klasik yaklasim bu hastalarda kanamanin ve diger
olasi patolojilerin ekarte edilmesi ile trombolitik tedavinin
uygulanabilecedi yonundedir.

Bilgisayarlitomografide erken iskemi isaretlerinin belirlenmesi
tecribeli noéroradyologlar icin bile gug olup, ilk 3 saatte
hastalarin ancak %30-55'inde iskemi/infarkta ait bulgular
ortaya konabilir. Erken iskemi bulgulari olarak tanimlanan bu
bulgularin bilinmesi ve her vakada 6zellikle aranmasi taninma

oranlarini artinir. Standart pencere aralik ve genisliginde
filmlenmis imajlar yerine bu bulgulari daha da goértnar
kilabilecek, dar pencere genisligi kullanilan kontrasti artiriimig
imajlari degerlendirmek BT tetkikinde en 6nemli adimlardan
biridir. Statik filmleri negatoskopta degerlendirmek yerine
ekranda yapilan ve dinamik olarak pencere ayarlarini
degistiren yaklasim en tercih edilenidir.

Kontrastsiz BT’ de erken iskemi isaretleri:

1. insular ribon isareti (Gri-beyaz cever ayiriminda bozulma)
2. Parenkimal silik hipodansite

3. Orta serebral arter hiperdansite isareti

4. Sulkuslarda silinme

Semptomatik tarafta orta serebral arterin (OSA) hiperdens
izlenmesi, oklizyonu dusindiren énemli bir bulgudur. Bu
bulguyu yorumlarken 6zellikle ileri yaslarda aterosklerotik
degisiklikler nedeniyle zaten daha hiperdens olarak izlenen
damarlar nedeniyle dikkatli davraniimalidir. Genellikle OSA
ilk segmentinde silvian fisstirde aranmasi gereken bu bulgu
karsi hemisfer ile kiyaslanarak degerlendirilmelidir. Erken
iskemi bulgulari olarak tanimlanan, 6zellikle insulada kortikal
ribonda, gri/beyaz cevher ayiriminin kaybolmasi diger 6nemli
bulgudur. Karsi taraf ile mukayese yapilarak ve dar pencere
secimi kullanilarak bulgunun goérulmesi kolaylastirilabilir.
Bazal ganglia silinme bulgusunda ise ayni tarafta 6zellikle
lentiform nUkleusta ve kaudat nikleusun bas kesiminde
sinirlar diffaz hipo/izodansite nedeniyle secilemeyebilir. Bu
bulgu da dar pencere ayarlarinda ve karsi hemisferle mukayese
edilerek degerlendirilmelidir. Sulkal silinme nispeten daha
gec¢ donem erken iskemi bulgusudur. Sulkus ve bazal ganglia
silinme bulgusunun OSA sulama alaninin 1/3'den fazla olmasi
durumunda tromboliz sonrasi kanama komplikasyonlarinin
arttigi bilinmektedir.

Klasik olarak akut inme ile bagsvurmus, NIHSS 4'tn Uzerinde
olan, BT'de kanamasi olmayan, OSA sulama alaninin 1/3'nden
daha azinda hipodansite izlenen vakalarin trombolitik
tedaviye uygun oldugu kabul edilir. Bu durum “OSA 1/3
kurali” olarak bilinir. Orta serebral arter sulama alanini iceren
4-5 kesit boyunca kalitatif olarak kabaca etkilenmis bélgelerin
tahmini OSA sulama alanina orani hesaplanir. BT'de ilk 3 saat
icerisinde 1/3 den buyuk hipodansitenin varligi trombolitik
tedavi acisindan kontrendikasyon olarak kabul edilmelidir.
Bu bulguyu semikantitatif olarak degerlendiren daha detayli
semalar da tanimlanmistir. Ancak pratikte 1/3 kural yaygin
olarak kabul gérmustur.

Kontrasth BT

BT Perfiizyon ve Anjiografi:

Teknolojideki gelismeler, kontrastsiz BT ile birlikte, BT-
perfuzyon ve BT-anjiografinin de yapilabilmesi ile iskemik
doku hakkinda daha fazla bilgi toplama olanagi sunmaktadir.
BT'nin dustk olan duyarlilik ve 6zginltgind artirmak icin
uygulanacak olan bu ek incelemeler tani guvenilirligini
artirarak tedavi endikasyonunu daha rahat koymaya
saglayabilir.  Perflzyon BT inceleme reversizbl/irreverzibl
iskemik hasari dolayisiyla iskemik penumbrayi gosterebilir.
BT-anjiografi noninvaziv olarak ¢ok kisa stirede intrakraniyal
ve ekstrakraniyal vaskuler vyapiyr guvenilir bir sekilde
goruntuler ve akut inmeye neden olan damar alani hakkinda
oldukg¢a 6nemli bilgiler saglar. En énemli dezavantajlari artan
radyasyon miktari ve kontrast madde reaksiyonlaridir.

BT-Perflizyon
Saniyeler icerisinde elde edilen kontrastsiz BT incelemesinden
hemen sonra acil serviste dnceden acilmis olmasi gereken
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damar yolu kullanilarak yapilir. Uygun teknik icin ¢oklu
detektdr sayili BT cihazlarina ihtiyag vardir. Detektdr sayisi
arttikca calisma alani genisleyeceginden tercihan en az
16 detektér sayili cihaz uygun olur. Bu durumda 2 kesit
duzleminde perfuzyon calismasi yapilabilir. Detektor sayisi ile
kesit sayisi da artar. Erigskin hastada ortalama 40 ml noniyonik
kontrast madde 4-6 ml/dakika hizinda verilerek ayni kesit
dizleminden dinamik olarak 1-1.5 dakika boyunca her 1-2
saniyede bir taranarak gorunttler alinir. Hemen sonrasinda
genellikle konsolda bulunan software paketleri ile alinan ham
goruntuler 1-3 dakika gibi kisa strede islenerek CBV, CBF, TTP
parametrik haritalamalari ¢ikarilir. islem stresinde alinan ham
goruntuler video modunda da hizla izlenerek enfarkt alani
daha net olarak belirlenebilir.

BT-anjiografi

BT-perflizyon sonrasinda beklemeden uygulanabilir. Erigkinde
genelde 60-80 ml kontrast, 4 ml/saniye hizinda verilir. 16-
18 saniye bekleme siresini takiben servikal 6.vertebradan
itibaren vertekse kadar olan alan 0.6-0.75 milimetre kesit
kalinhginda taranir. Gelen ham goérintuler yine video
modunda izlenebilir. Hemen sonrasinda multiplanar volim
rekonstriksiyonlarla ve MIP ile damar yapisi ortaya konur.
Karotid bifurkasyodan distal intrakranial arterlere kadar
olan patolojileri yuksek duyarllikla ortaya koyar. Venoz faz
ve parankim igin ayni parametrelerle 60. saniyede inceleme
tekrarlanir. Parenkim, arter ve venlerin detayli incelenmesi ile
vaskuler oklizyonun varlhigi ve yeri, inmeyi taklit eden diger
parankimal patolojilerin 6nemli bir kesimi (primer tumor,
metastaz v.s.) ve dural sinUs patolojileri ortaya konabilir. Tim
bu incelemelerin tamamlanip degerlendirilmesi 10 dakikayi
gecmemelidir. Sonugta iskemik inme tanisi dogrulanir,
vaskuler okltzyon ve yeri belirlenir, varsa iskemik penumra
ortaya konarak tedaviye yon verecek yuksek guvenirlilikli tam
bir tanisal calisma yapilmis olur.

iNME UNITESI
Vesile OZTURK
Dokuz Eylul Universitesi, Néroloji Anabilim Dali

Akut inme tedavisindeki gelismelerle birlikte, inme
hastalarinin akut dénem izlemleri konusuna ilgi de artmistir.
inme hastasina organize yaklagima ait bilimsel arastirmalar
on yili asan bir ge¢mise aittir. Bu yaklasim hastane 6ncesi
doénem, hastanedeki bakim ve taburculuk sonrasi hasta izlemi
olmak Uzere Ug¢ basamaklidir. En belirleyici gelisme hastane
izleminde g6ze carpmaktadir ve inme Uniteleri bu konudaki
temel olusumdur. Inme Uniteleri, konusunda uzman bir ekip
tarafindan yénetilmesi gereken 6zellesmis birimlerdir. inme
Gnitelerinde izlem ile hastalarin prognozlarinin iyilestigi,
hem mortalite oranlarinda, hem noérolojik defisitlerinde
azalma oldugu bildirilmistir. Ingiltere, Galler ve Kuzey
irlanda’da inme Uniteleri rutin hastanecilik hizmetlerinde
yer almaktadirlar. Bu cografyada inme Unitelerindeki takiple
hastalarin mortalitelerinde yaklasik %25 oraninda bir dasus
saptanmistir.

Ozellikle Glkemiz icin inmeye gincel yaklasimda yeni bir
kavram olan inme Uniteleri, akut inmeli hastalarin izleminde
en uygun bakim vyerleridir. Bilimsel verilere ve rehberlerde
tavsiye edilmekte olmasina ragmen yapilmis bir calismada
organize bir sekilde inme bakiminin istenildigi duzeyde
olmadigi saptanmistir. Ulkelere bakacak olursak, inme
Unitelerinde izlenen hastalarin oraninin  Avustralya’da
%23, Kanada'da %31, Birlesik Krallik'da %50, Iskandinav
Ulkelerinde %80 duzeyinde oldugunu goérmekteyiz.
Japonya’da ise hastanelerdeki inme Unitesi orani %3'Un
altinda oldugu bildirilmektedir. Ulkemizde ise, sadece sayili
sayida merkezde inme Unitesi mevcuttur, cok az inme hastasi
bu 6zellesmis birimlerde izlem sansina sahiptir.

inme hastalarinin 6zellesmis birimlerde ve deneyimli ekipler
tarafindan izlenmesi bilinmektedir. Yeterli donanima
sahip merkezlerin, bu organizasyonlar icin caba gostermesi
gereklidir. inme Uniteleri artip veriler ¢cogaldikga, Gilkemizde
de bu o6zellesmis birimlerin inme hastasi izlemine olumlu
katkilari daha iyi anlasilacaktir.
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DEKOMPRESYON TEDAVISI
Hadiye SIRIN

Ege Universitesi Tip Fakiiltesi, Néroloji Anabilim Dal

Dekompresif hemikraniektomi ve durotomi; genis serebral
hemisferik kitle veya yer kaplayan lezyona bagh olarak
gelismis kafa ici basincani  disirmek ve herniasyonu
engellemek amaci ile yapilan cerrahi bir tekniktir. Genellikle
kullanilan teknik; kafatasi kemiginin c¢ikarilmasi ve beyni
siki bir sekilde saran duranin insizyonu yapilarak sismis olan
beyin dokusunun cerrahi defekten disari ¢citkmasini saglayip,
beyinsapi kompresyonunu énlemektir.

Hemikraniektomi cerrahisi Orta Serebral Arter (OSA)
infarktlarina bagli gelismis serebral 6dem ve kitle etkisi ,
Hemisferik ansefalit, Genis parankimal intraserebral kanama
ve SAK olgularinda kullaniimaktadir. Bu yéntem ilk kez 1905
yilinda Harvey Cushing tarafindan tanimlanmistir. 1956 yilinda
massive serebral infarkt tedavisinde kullaniimistir.

Klinikte en cok katastrofik bir seyir gosteren Malign (massive)
OSA infarktlarin tedavisinde kullanilmaktadir. Iskemik
inme olgularinin yaklasik % 10 kadari serebral 6deme bagh
ciddi kafai¢i basing artimi ve beyin herniasyonuna neden
olan malign veya massive bir seyir gosterir. Bu infarktlarin
etyolojisinde kardioembolik veya trombotik dogada internal
karotis arter veya OSA’'in M1 proksimal segment oklizyonu
mevcuttur.

Malign OSA infarth olgularin nérolojik bakisinda zorlu
bakis deviasyonu, visual alan defekti, hemipleji, afazi veya
neglekt bulgulari saptanir. Olgulardaki bu bulgularin
degerlendirilmesinde National Institues of Health Stroke Scale
(NIHSS) skoru sag hemisfer lezyonlarinda >15 ve sol hemisfer
lezyonlarinda >20 olarak saptanir.

Bu sendromlu olgularda temporal loplarin beyin sapi
herniasyonuna bagli olarak mortalite % 78 oranlarina kadar
yukselebilir.

Radyolojik Goriintileme

Beyin BT- Erken dénem BT'de genis hemisferik hipodensite
(OSA alaninin> % 50) fatal beyin édeminin géstergesidir. Iki
calismada bu gosterilmistir.

e Anterior sirkulasyon iskemik inme nedeni ile komaya kadar
ilerleyen progresif nérolojik koétulesme ve 6lim olan 22
olgu ile anterior sirkulasyon iskemik inme olan 104 kontrol
olgusu karsilastirilmistir. Iskemik inme gelistikten sonra
beyin BT ¢ekim zamanlari olgularda ve kontrol grubunda
siraslyla ortalama 187 ve 153 dakikadir. Fatal beyin 6demini
gosteren bagimsiz radyolojik tek bulgu OSA alaninin > % 50
tutulusudur.

e Genis OSA alani tutulusuna bagh fatal beyin o6demi
olan 94 olgu ile hospitalize edilen iskemik inme veya non-
norolojik nedenlerle kaybedilen 107 kontrol olgu grubu
karsilastirillmistir. Erken donemde (ortalama 156 dakika)
cekilen kranial BT'de OSA alaninin > % 50 tutulusunun
gosterilmesi fatal beyin 6deminin bagimsiz gostergesi olarak
saptanmistir.

Genis OSA infarkth 135 olgunun 48 saat icinde yapilan
kranial BT goruntulemeleri ile fatal sonlanim arasindaki iligki
degerlendirilmistir. 30 gtinluk mortaliteyi belirleyen en gug¢lu
bulgu 0,5 cm Ustunde orta hat sifti oldugunun saptanmasi
olarak bulunmustur.

Bu bulgulara karsin, kranial BT bulgulari ile prognoz
belirlenmesinin kisitliliklari mevcuttur. ilk 12 saatte OSA
alaninin % 50'sininGstiinde infarkt saptanan 34 olgunun
17'sinde (% 50) malign seyirli massive 6dem saptanmistir.

BT ‘de saptanan infarkt bulgular ile fizyolojik doku
infarktinin etkileri tam yansitilamadigi icin hastalardaki
6deme bagli herniasyon gelisip gelismeyecegi ve cerrahinin

etkili olup olmayacagini gosteren farkli radyolojik teknikler
gelistiriimeye calisiimistir. Ornegin , bir ¢calismada perfuzyon
BT ile infarkt volumu ve rutin BT ile intrakranial beyin
omurilik sivisi (BOS) volumu ile intrakranial reserve volumu
hesap edilmeye calisilmistir. infarkt volumu ile BOS volumu
oraninin saptanmasi iskemik lezyon volumu veya klinik
degerlendirmeye oranla malign gidisin saptanmasinda daha
etkili bulunmustur. Fizyolojik ve anatomik degerlendirmelerle
infarktlarin malign gidisini gosteren diger yontemler pozitron
emission tomografisi (PET), xenon BT, single photon emission
computer tomografi ( SPECT), difizyon ve perfizyon MRI ve
perflzyon BT.

MRI-Beyin BT ile benzer bulgular gosterir, genis infarkt
volumu, diftzyon-agirhikli gérinim (DWI) veya apparent
diffazion coefficient (ADC) haritalar ile saptanan bulgular
serebral 6dem ile karekterize OSA alanindaki malign gidisi
gostermektedir.

e Prospektif cohort calismasinda inme baslangicinin ilk 6
saatinde MRA ile OSA okluzyonu saptanan 140 olgunun
27'sinde (%19) malign OSA infarkt gelismistir. Malign OSA
infarkt lezyonunun gelisip gelismeyecegini gésteren bagimsiz
radyolojik bulgular DWI ile lezyon alaninin goésterilmesi ile
birlikte internal karotis ve orta serebral arter oklizyonunun
gosterilmesidir. DWI > 82 ml infarkt alani saptanmasi yUksek
spesifisite ile (% 98) malign OSA infarkti gelismesini gésteren
bir bulgudur. Ancak sensitivitesi dusuktir (%52), cinka 14
olguda infarkt alani <82 ml olup 10 oliguda <50 ml olarak
saptanmistir.

¢ 28 hastalik seride 14 saat icinde DWI ile OSA infarkti ve MRA
ile OSA veya karotis T okluzyonu gosterilen olgularda DWI >
145 ml infarkt alani saptanmasi herniasyon icin géstergedir.

Xenon BT, SPECT, PET- Xenon BT ile serebral kan akimi élctimi
Malign OSA infarkt olgularinda serebral 6demin belirteci
olabilir. Agresif tedavi uygulanan akut OSA alanindaki 20
inme olgusunda, olayin ilk 6 saattinde Xenon BT ile SKA
olcimu  retrospektif olarak degerlendirilmistir. Etkilenen
hemisferdeki kan akiminin <15 ml/100gr /dk olmasi ciddi
6dem ve herniasyon riskini goéstermesi agisindan istatistiki
olarak anlamli bulunmustur.

Herniasyon riskini gostermesi yoninden SPECT ve PET ile
de yapilmis kicuk cahsmalar vardir. Fatal serebral 6demi
gostermesi agisindan SPECT BT'den c¢ok daha sensitiftir (%
82'e % 36), ancak spesifiklik benzerdir (% 98’e % 100). Malign
6dem olan olgularda PET ile serebral kan akiminda azalma ve
irreversible néronal hasar gosterilmistir.

Klinik Belirtiler- inmenin ilk 6 saatinde MRA ile OSA okliizyonu
tespit edilen bir prospektif calismada 140 olgunun 27'sinde
(% 19) malign OSA infarkt gelismistir. Basvurudaki NIH skoru
ile degerlendirilen nérolojik tablonun siddeti malign OSA
infarkt gelisip gelismeyecegini gdsteren bagimsiz bir bulgu
degildir. Ancak NIH skorunun >18 olmasi malign OSA infarkt
gelismesini gostermesi acisindan orta derecede sensitif ve
spesifiktir (% 70 ve 63).

Retrospektif bir ¢alismada genis OSA infarkt sonrasi malign
6demin gelisebilecegini dustindtrten bagimsiz klinik bulgular
sunlardir:

e Semptomlarin baslamasinin ilk 24 saatinde bulanti ve kusma
olmasi

e {lk 12 saat i¢inde sistolik kan basincinin 2180 mmHg

¢ Hipertansiyon oykusu

e Kalp yetmezligi 6ykasa

o Lokosit sayisinda yukseklik

Hipertansiyon ve kalp yetmezligi k&t serebral otoregulasyon
ve yetersiz kollateral dolasima neden olabilir. Bu durum
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oklude arterin distalindeki bolgenin kollateral beslenmesini
olumsuz etkileyerek infarkt alaninin baytimesine neden olur.
Lokosit sayisinin yiksekligi genis infarkt sahasina stres yanitini
gosterir, veya ates yuksekligi ile birlikte olup kétlu prognoz
gostergesidir.

45'inin malign OSA infarkt olgusu olan 195 nonlakuner
OSA infarktli olguda yapilan otopsi ¢alismasinda malign
OSA infarktin habercisi olan bulgular degerlendirilmistir.
Asagidaki 6zellikler malign OSA infarktin bagimsiz ve pozitif
bulgularidir:

® Geng yas

¢ Inme 6ykiisii olmamasi

e Kadin cinsiyet

e Anormal ipsilateral Willis poligonu

o Karotis okltzyonu

HEMIKRANIEKTOMININ ETKiSi-Hemikraniektominin amaci
beyin hasarinin ilerlemesini énlemek amaciyla, yer kaplayan
lezyona baglh olarak gelismis kafa ici basincini distrmek ve
herniasyonu engellemek , ve serebral perflizyon basincini
duzeltmektir.

Elimizdeki hemikraniektominin malign hemisferik infarktlarda
mortaliteyi azalttigini gosteren bilimsel kanitlar U¢ kuguk
randomize kontrolli calismanin havuz analizi ile sinirhdir.
Ancak bir ¢ok olguda ortaya ¢ikan nérolojik durumun kabdl
edilir oldugu agik degildir.

Fonksiyonel durumun degerlendirilmesinde kullanilan
disabilite skorlarinda 6rnegin Barthel indeksinde kot
kognitif durumun degerlendirmesi yapilmamaktadir, ki cok
daha 6nemli bir gostergedir.

Hastanin yasi ve cerrahinin zamanlamasi hemikraniektomi
tedavisinde dustnulmesi gereken énemli bir faktordir. Buna
ek olarak, geng olgularda (50 yas alti) yasl olgulara oranla
fonksiyonel durum ve mortalitede azalma c¢ok daha iyidir.

Randomize Calismalar- DECIMAL, DESTINY, HAMLET
calismalarindaki OSA infarktina baglh biling bozuklugu
gelismis ve 48 saat icinde hemikraniektomi yapilmis 93
olgunun toplu analizi yapilmistir.  Bir yil sonunda mRS
0-4 arasinda degerlendirilen olgular dekompresif cerrahi
uygulanan grupta kontrol grubuna goére daha yUksek oranda
bulunmustur. (%75'e %24). Dekompresif cerrahi uygulanan
gruptaki olgularin prognozu da daha iyi olup, mRS 0-3
arasinda dederlendirilen olgular cerrahi grupta % 43, kontrol
grubunda ise % 21'dir.

Sistematik inceleme 2004 yilinda hemikraniektomi ve
durotomi uygulanan OSA infarktli 138 olgunun sistematik
degerlendirilmesinde  yas ortalamasi 50 (11-76), cerrahi
uygulama zamani ortalama 59.3 saat (8-456).

e Mortalite orani % 24 olup, 50 yas Ustiindeki olgularda, 50
yas ve altindaki olgulardan istatistiki olarak daha yuksek
oranda bulunmustur (% 32'e % 14). Ancak bu mortalite orani
cerrahi uygulanmayan grupla (% 78) karsilastirildiginda kabul
edilebilir bir orandir.

lyi klinik sonuc olarak degerlendirilen fonksiyonel
durum, bagimsiz veya hafif — orta disabilite % 42 olarak
degerlendirilmistir.

e Kot prognoz 6lim veya ciddi disabilite % 58 olup 50 yas
Ustinde 50 yas ve altina oranla belirgin olarak yuksektir
(%80'e %32).

Sonuc olarak geng olgularin prognozu daha iyi olup, ileri
yasdaki olgularda ileri disabilite ve 6lum daha yuksektir.
Ancak bu verilere dikkatli yaklasiimalidir. Bu calismalar
retrospektif olup, kontrollt degillerdir, degisik merkezlerde
farkli protokoller uygulanmis olup yayinlanmis veriler
Uzerinden degerlendirilmistir.
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OLGULARIN SECiMi- Hangi klinik durumda ve radyolojik
goéruntl ile dekompresif cerrahi uygulanacadi, ya da hangi
olgularin cerrahiden vyararlanacagina dair bir konsensus
yoktur. Ancak eldeki veriler erken donemde BT'de OSA'in %
50'sinden fazla alanda infarkt gelistiginin gosterilmesi, bu
olgularda malign édem, herniasyon ve 6lUm olabileceginin
onemli bir gostergesidir. Bunun yanisira 50 yas ve altindaki
olgular hemikraniektomiden yaslilara gére daha fazla
yararlanmaktadirlar.

Cerrahinin zamanlamasi- Bazi arastirmacilar genis hemisferik
infarktlarda herniasyon bulgular gelismeden 6nce erken
donemde (ilk 24 saat) dekompresif cerrahi 6nermektedirler.
Hayati tehdit eden herniasyon gelismeden 6nce uygulanan
erken dekompresif cerrahinin iyi prognoz sagladigi
gosterildikten sonra bu yaklasim gindeme gelmistir. Deneysel
calismalarla da bu etki gosterilmistir. Ancak bunun tersine
radyolojik olarak transtentoriel herniasyon gelismeden
o6nce ciddi medikal tedavi uygulanan olgularda da uzun
dénemde iyi prognoz oldugunu bildiren yayinlar vardir. Bu
bulgular cerrahi dekompresyonun vyararini degerlendirme
acgisindan herniasyonun tek basina yeterli bir veri olmadigini
gostermektedir.

e Subgrup analizinde erken cerrahi (< 24 saat, n=45)
uygulanan grup ile geg cerrahi (24-48 saat, n= 38) uygulanan
grup arasinda fark olmadigi gésterilmistir.

e 2004 yilinda yapilan sistematik analizde tedavi zamani,
herniasyonun klinik bulgulari, cins ve infarktin hangi tarafta
oldugu dekompresif cerrahinin prognozunu gostermede
belirleyici olmadigi gosterilmistir.

¢ Erken dekompresif cerrahinin etkilerinin degerlendirildigi 63
olguluk baska bir calismada da ilk 24 satte cerrahi uygulanan
grupta, 24 saatten sonra hemikraniektomi uygulanan gruba
gore mortalite orani daha dustk olup, fonksiyonel durum
daha iyi bulunmustur.

Tedavi Karari- Hemikraniektomi oldukca agresif bir tedavi
oldugu icin bir ¢cok hasta ve hasta yakinlari tarafindan kabul
edilmeyebilir. Malign OSA infarktina bagl gelisen kafa ici
basing artisini engellemek i¢cin medikal tedavileri de iceren
alternatif tedavi seceneklerini tercih ederler, yada agresif
tedavileri kabul etmeyen olgularda destek tedavi yapilir veya
medikal tedavi destegi kesilir. Unutulmamalidir ki malign
OSA infarktlarinda hemikraniektomi yaygin bir uygulama
degildir ve standart bir tedavi yaklasimi degildir.

Malign OSA infarkt intraven6z trombolitik tedavi icin bir
kontrendikasyon degildir. Klinik calismalar iskemik inme
gelismis uygun olgularda ilk 4,5 saatte uygulanan intravenéz
trombolitik  tedavinin  yararli  oldugunu go&stermistir.
intravenoz veya intraarteriel trombolitik tedavi uygulanmasi,
gerektiginde olgulara dekompresif cerrahi yapilmasini
engellemez.

Randomize kontrolli klinik calismalar olmamasina karsin,
medikal tedavi ile kotu prognoz oldugu gésterildigi igin,
malign 6dem gelisme olasiligi yuksek olan malign OSA infarktli
(BT'de OSA alaninin % 50'sinden genis infarkt gosterilmesi) 50
yas ve alti geng olgularda, agresif tedaviyi kabul edenlerde
hemikraniektomi yapilmalidir. Bu cerrahi olgu bazinda
degerlendirilerek 50 yasin Ustindeki genel durumu iyi olan
olgularda inme baslangicindan 48 saat gectikten sonra bile
yapilabilir.
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AKUT ISKEMIK INMEDE INTRAVENOZ TROMBOLITIK TEDAVI

Kursad KUTLUK
Dokuz Eylul Universitesi Tip Fakiltesi, Néroloji Anabilim Dali

intraven6éz trombolitik tedavi, en 6nemli reperfizyon
stratejilerinden biridir. Olum ve sakathgi azaltir. intravendz
tromboliz, doku plazminojen aktivatéri (tPA) ile yapilir. llag,
inaktif plazminojenin aktif plazmine donusmesini saglar.
Plazmin fibrin tikacini ¢ozer.

Akut iskemik inme hastalarinda intraven6z trombolitik tedavi;
gerek randomize kontrolli calismalarda, gerekse gunluk
kulanima iliskin uluslarasi veritabani kayitlarinda, guvenli
ve etkin bulunmus ve son yillarin en 6nemli tedavi stratejisi
olmustur. Bu tedaviyle her 8 kisiden biri tam iyilesir, her 3
kisiden biri iyilesir, her 30 kisiden biri zarar gérur. Burada zarar
gormekten ilk anlasilan, intrakraniyal kanamalar basta olmak
Uzere hemorajik komlikasyonlardir. Ancak butin hemorajiler
semptomatik degildir ve 6lime yol agmaz.

ECASS Ill calismasi ile, intravendz trombolitik tedavinin 4.5
saate kadar etkili ve gavenli oldugu anlasiimistir.

Kilavuz goruntileme olarak genellikle BT secilir. Kanamanin
dislanmasi ve erken iskemi bulgularinin degerlendirilmesi
buglin icin yeterli sayilmaktadir. intravenéz trombolitik
tedaviden daha fazla etki saglamak igin; intraarteriyel
tromboliz, néroprotektif tedavi, mekanik revaskularizasyon
ya da transkraniyal sonoliz gibi yontemlerle kombinasyon
tedavileri denenmektedir. Ayrica, fibrin spesifik etkisi daha
guclt, daha az sistemik litik etkiye sahip ila¢ arayisi devam
etmektedir.
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iINMEDE ANTIAGREGAN TEDAVI
Nevzat UZUNER
Eskisehir Osmangazi Universitesi, Néroloji Anabilim Dali

inme 6lum ve sakatliklarin en 6nemli nedenlerinden biridir.
Tekrarlayan inmeler 6nlenebilir ve bununla liskili bir ¢ok
kanita dayali tedavi yoéntemleri vardir. Aterotrombotik
inmelerde,  6ncelikle  aterotromboz = mekanizmalarina
kisaca g6z atip, ilaglarin tedavi mekanizmalarinin nasil
secildigini gorecegiz. Bunun disinda tedaviler, ilacin hem
etkinligine hem de yan etkilerinin kabul edilebilirligine
gore secilmelidir. GUnUumuzde, klopidogrel, aspirin ve
dipiramadol’'un uzun salinimli molekaullleri arasinda etkinlik
acisindan belirgin farklihk goértlememektedir. Yeni bir
ilac olan silostazol da aspirin kadar etkili bulunmustur.
Bu derlemede, inme tekrarinin énlenmesinde kullanilan
ilaclar ile ilgili kanita dayali o6rnekleri gorecegiz ve
etkinlik disinda yan etkilerini de gézden gecirecegiz.

NORON KORUYUCU SAGALTIM
Emre KUMRAL
Ege Universitesi Tip Fakiiltesi, Néroloji Anabilim Dal

inmenin akut déneminden sonra, eksitatér amino asitler
(EAA) glutamat (glu) merkezi sinir sisteminde (MSS)'inde
herhangi bir aminoasitten daha fazla bulunur. Hayati 6nem
taslyan bir cok metabolik, nérotropik ve nérotransmitter role
sahip olan bu aminoasitlerin ayni zamanda ciddi nérotoksisite
potansiyelleri de vardir. Glutamat ve yapisal analoglari, MSS'i
noronlarini depolarize eder; bu nedenle degisik turden
hayvana sistemik olarak uygulandiklarinda, retina ve beynin
kan beyin bariyeri bulundurmayan boélgelerinde akut néronal
dejenerasyona yol acarlar. Fokal ve global iskemiden sonra
sitoplazmik buzisme, kromatin kondensasyonu, cekirdek
segmentasyonu ve apopitotik cisimcikler gibi apopitozun
gorinimsel o6zelliklerinin  gelistigi saptanmis  olmasina
karsin elektronmikroskopik calismalar iskemik néronal
6lumun, karakteristik olarak apopitotik ve nekrotik ince yapi
degisikliklerinin bir arada bulundugu bir 6lum sekli oldugunu
gostermektedir.

Noéron koruyucu ajanlarin tanimi, akut inmeden sonra
noéronlari koruyucu maddeler olarak  tanimlanir.
Trombolitikler kan akimini duzeltmeye yararlar, sonucda
da beyin islevleri ve davranig duzelir. Néroprotektif ajanlar
deyince ¢ok sayida degisik néron korunmasinda kullanilan
ilaclarda dahil edilmektedir (6rnegin, antidepresanlar, sivi
replasmani, gibi). Ajanlar htcresel kimyasal yollarla néronun
gelecegini ve beynin islevlerini belirler. ileri cahismalarla
hangi hucrelerin beyin islevlerini koruyacagini belirlemek
(6rnegin, noronlar, oligodendroglia, mikroglia) ve hangi
6zel hucrenin beyin dokusunun yasamasini saglayacagini
saptamak gereklidir. Ayrica, beyin aglar arasinda
hangisinin beyin davranisinin korunmasi acisindan oncelikli
oldugu bilinmelidir. No6roprotektif ajanlar beyin islevlerini
korumak amaciyla verilmektedir. Diger nedenlerle verilen
sivi replasmani, antidepresanlar, trombolitikler de beyin
islevlerinin korunmasini saglamaktadir.

Calismalarda  kullanilan ilaclar inmeden c¢ok sonra
uygulanabilmistir. Uygun sagaltimi uygulamak icin yeteri
kadar 6rnek boyutu olusturulamamistir. Calismalar thml ve
ciddi derecede cok fazla inme hastasi icermis ve sagaltimin
etkilerinin arastiriimasini zorlastirmistir. Yan etkilerden dolayi
uygun plazma ila¢ konsantrasyonlarina ¢ikilamamistir.

Bazi calismalarda fazla miktarda laktner inme calisiimis
ve ak madde de koryuyucu etkisi olup olmadigi
degerlendirilmemistir. inme baslangicindan sonra degisik
zaman noktalarinda penumbra gértnttlemesi yapilamamistir.
IV tPA alan hastalarda ek yarar veya zarar olarak, klinik gidise
noéroprotektiflerin etkisinin 6lcimu zordur. Néroprotektif ilac
calismalari tasarimlarken akut néroproteksiyon icin zaman
kisadir; bu nedenle sagaltimin etkinligi iskemi olmadan
uygulanirsa veya birkac saat icinde yapilirsa ajanlar etkinlik
gosterebilirler.  Etkinlik mekanizmasina bagli olarak bazi
sagaltimlar saatler hatta guinler boyunca etkinlik gosterebilir.
Gelecekde néron koruyucu sagaltimda, ilag/alet//sagaltim
ile multipl mekanizmalarla etki etmeyle multipl yollar
hedef alinma hedeflenmelidir. Plurifonksiyonel ajanlar,
sinyallesme sistemindeki entegre ag modullerine etki
ederek strese karsi toleransi arttirabilir. Reperflizyon
yaralanmasina yol acan mekanizmalar daha iyi aydinlatiimali
ve sagaltimi gergeklestiriimelidir. Kateterle uygulanan
intra-arteriyel girisimlerde verilen noroprotektif ajanlar
lokal néroproteksiyonda énemli bir asama saglayacak ve
sistemik toksisiteyi minimalize edecektir. Beyin disinda,
noéroprotektif ve iyilesme mekanizmalarina yénelik ajanlara
etki edebilecek immun ve kardiovaskuler sistemler de yeteri
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kadar degerlendirmeye alinmalidir. Serebral hipoterminin
etkilerinin degerlendirilmesi de gereklidir.

Kaynaklar

1. Hypothermia after Cardiac Arrest
therapeutic hypothermia

to improve the neurologic outcome after cardiac arrest. N
Engl J Med. 2002;346:549-556.

2. Jacobs S, Hunt R, Tarnow-Mordi

W, Inder T, Davis P. Cooling For newborns with hypoxic
ischaemic encephalopathy.

Cochrane Database Syst Rev. 2007;4:CD003311.

3. Dirnagl U, ladecola C, Moskowitz MA.Pathobiology of
ischaemic stroke: an integrated

view.Trends Neurosci. 1999;22:391-397.

4. Villoslada P, Steinman L, Baranzini SE. Systems biology and
its application to

the understanding of neurological diseases. Ann Neurol.
2009;65:124-139.

5. Shah QA, Memon MZ, Suri MF, Rodriguez

GJ, Kozak OS, Taylor RA, et al. Super-selective intra-arterial
magnesium sulfate in combination with nicardipine for the
treatment of cerebral vasospasm in patients with subarachnoid
hemorrhage. Neurocrit Care. 2009;11:190-198.

6. Battin MR, Thoresen M, Robinson E, Polin RA, Edwards

AD, Gunn AJ. Does head cooling with mild systemic
hypothermia affect requirement for blood pressure support?
Pediatrics. 2009;123:1031-1036.

Study Group. Mild

SEREBRAL VENOZ TROMBOZ

Taskin DUMAN
Mustafa Kemal Universitesi

Serebralvenvesinuslerintrombozubircok bakimdanilearteryel
stroktan oldukca farkli 6zellikler gésterir. Venoz strok/Arteriel
strok orani 1/62 olarak belirlenmistir. Tum populasyonda yillik
3-4/1.000.000 olan insidans, peripartum dénemde 12/100.000
kadar yukselir. Eriskinlerde 3. dekad pik yaslaridir. Olgularin
%85’inde protrombotik bir risk faktérd bulunur ve artmis
riski olan hastalarda presipite edici bir faktér stroku ortaya
cikarir. Etyolojik faktorler arasinda, protrombotik nedenler,
enfeksiyonlar, inflamatuar hastaliklar, hematoljik nedenler,
maligniteler, travma, metabolik nedenler ve ilaclar vardir.
Serebral ven ve sinus trombozu olgularinda patolojik olarak,
genislemis kabarik venler, 6dem, iskemik nérolojik hasar ve
petesiyel kanamalar bulunur. Hem vazojenik hem de sitotoksik
6dem mekanizmalari etkindir. Beyin omurilik sivisi emilimi
bozulmasina bagli olarak intrakranial basin¢ artisi meydana
gelir. Ancak, ventrikillerle subaraknoid alan arasinda
herhangi bir basing gradyenti olusmadigi icinventrikuller
genislemez ve hidrosefali gelismez. Tromboz ve endeojen
fibrinolizis ayni anda gergeklestigi icin klinik 6zelliklerde
dalgali seyir gosterebilir.

Serebral ven ve sinus trombozu icin tipik bir klinik tablo s6z
konusu degildir. Klinik gérinim basagrisindan derin komaya
kadar genis bir spektrum goésterir. Basagrisi olgularin %
90 kadarinda bulunur. Papillddem, nébetler, motor veya
duyusal defisitler, mental defisitler, disfaji, kranial sinir
patolojileri, serebellar bozukluklar, kortikal bulgular, isitme
kaybi ve nistagmus saptanabilir. Basagrisi genellikle giderek
siddetlenen jeneralize bagsagrisi 6zelligindedir, olgularin bir
kisminda g6k gurultust basagrisi karakterinde olur.

Dalgal seyir, bir hemisfere ait bulgulari diger hemisfer
bulgularinin izlemesi, giderek siddetlenen basagrisi, arter
sulama alanina uymayan infarktlar, hemorajik infarktlar,
multiple infarktlar (es zamanli), belirgin risk faktorleri
olmayan hastalarda infarkt saptanmasi serebral ven ve
sinuslerin trombozunu akla getirmelidir.

Kranial MR + MR venografi kombinasyonu tanida duyarhlik
ve guvenlilik acisindan Onerilen se¢enektir. Sintste anormal
sinyal ve MR venografide akis bozuklugu saptanir. Anjiografi,
sinUs trombozu olmaksizin gelisen kortikal ven6z trombozun
tanisinda Ustandar.

Tedavide, antikoagulanlar, trombotik streci durdurmak ve
pulmoner emboli gelisimini engellemek etkilerine sahiptir.
INR degerlerinin olgunun Ozelliklerine gére 2-3 arasinda
tutulmasi o6nerilmektedir. En az 3 ay, yuksek riskli hastalarda
12 aya kadar devam edilmesi 6nerilmektedir. 12 aydan daha
uzun sareli kullanimin yarari oldugu goésterilememistir. Sinus
trombozu olgularinin %40 kadarinda hemoraji gelisimi
bulunur. Antikoagulan tedavinin bu riski arttirmadigini
gosteren meta analizler mevcuttur. Tromboliz tedavi
secenekleri arasindadir.

Olgularin %20 kadarinda antiddem tedavi gerekli olur, PaCO2
basinicini 30-35 arasi tutacak sekilde hiperventilasyon, osmotik
direttklerin IV uygulanmasi, basin 30 derece kaldiriimasi
onerilmektedir.  Steroid kullanimi  prankimal lezyonu
olmayan hastalarda olumsuz etki ile iliskili bulunmustur.
Kan vizkositesini arttirabilecegi icin, yetersiz sivi alimindan
kacinilmasi  6nerilmektedir. Persistant papil 6demi olan
hastalarda, kontrollt veri olmamasina ragmen asetozalamid
denenebilir.

Sagkalim orani %80 kadardir. En sik 61im sebebi transtentorial
herniasyondur. Olgularin %4'G 1 yil icerisinde extrakranial
trombotik olay gegirirler. Serebral ven ve sinus trombozu
rekdrrens riski %10 civarindadir.
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SERVIKAL VE INTRAKRANIAL ARTER DISEKSIYONLARI

Seving AKTAN
Marmara Universitesi Tip Fakiiltesi, Néroloji Anabilim Dal

Spontan gelisen Servikal Arter Diseksiyonlari (SAD) geng
ve orta yas iskemik stroklarin % 25’ini olusturuyor. En sik
45 x 10 yas arasinda goérulir. Internal karatid arterde yillik
insidens 100,000 de 2-3 iken vertebral arter diseksiyonunda
yarisi olarak bildirilmistir. Tani icin suphecilik ve farkindahk
tedavi ve prognozu olumlu etkiler. Nedenleri arasinda
travma, konnektif doku hastaliklari, migren, hipertansiyon;
ve sigara sayilabilinir. Subintimal diseksiyon sonucu, limen
daralabilir, hemodinamik enfarktlar olusabilir. Damar
duvarinda olusan trombus tromboembolik enfarktlara
yol acabilir. Psédoanevrizma sonucu subaraknoid kanama
olusabilir. Klinik bulgulari bas, boyun agrisi, tinnitus, horner
sendromu ve alt kranial sinir tutulumu gibi fokal norolojik
bulgular olabilecegi gibi akut iskemik strok vakalarin yaklasik
Ucte ikisinde izleniyor. Anevrizma olusumunda sakuler ve
Fusiform tiplerde gorultyor. Uzun sureli izlemlerde servikal
arter diseksiyonuna bagli anevrizmalarda iyi huylu bir gidis
s0z konusu; Serebral iskemi, lokal kompresyon ve reptur
goralmiyor. % 36'si zamanla kaybolabiliyor. Intrakranial
arter diseksiyonlarinda subadventisyal diseksiyon sonucu
subaraknoid kanama gelisme riski yuksektir. Rekurrensi
yilda % 1 civarinda degisik serilerde uygulanmistir. Tedavide
CADISS calismasi devam ettigi icin halen medikal tedavi
olarak antikoagulasyon antiagregan tedaviden daha fazla
tercih ediliyor. Trombolitik tedavi klguk serilerde uygulanmig
ancak randomize kontrolli calismalara ihtiyac var.

iINTRAKRANIAL HEMORAJIDE TEDAVI
Bablr DORA
Akdeniz Universitesi Tip Fakdltesi, Néroloji Anabilim Dali

Intrakranial hemorajilere erken donemde yaklasim konusunda
yapilan calisma sayisi serebral infarktlarla kiyaslandiginda
oldukca azdir ve bu konuda hekimler arasinda bir “terapotik
nihilizm” hakimdir. Ancak bu hastalara erken dénemde
mudahale en az serebral iskemideki kadar o6nem arz
etmektedir. Intrakranial hemorajilerin tedavisi 1) Destekleyici
Tedavi; 2) Spesifik Tedavi; 3) Cerrahi Tedavi ve 4) Profilaktik
Tedavi olarak siniflanabilir.

Destekleyici Tedavide Hipertansyona yaklasim ¢ok énemlidir.
Son yapilan calismalar eski bilgilerin aksine kan basincini
erken dénemde dUstrmenin glvenli ve hematom buyUmesi
Uzerinde olumlu etkileri oldugunu gostermektedir. Ancak
hedef kan basinci ve tedavi slresi hentz net degildir.
GUnumuzde 6nerilen hedefkan basinglart AHA/ASA ve EUSI'nin
protokollerinde yayinlanmistir. Bunun disinda serebral
hasari arttirdigi gosterilmis olan ates ve hipergliseminin
kontrolu de gerekmektedir ancak bu konuda ¢alisma azdir.
Intrakranial hemorajilerin %8’inde ilk 30 glnde epileptik
nobet gorilmektedir. Nébet goruldugiinde tedavi edilmelidir
ancak noébeti olmayan hastada profilaksi 6nerilmemektedir ve
zararli olabilecegine dair veriler vardir. Derin ven trombozu
(DVT) veya pulmoner emboli gelismisse ytksek doz LMW
Heparin verilmesi gtivenlidir. DVT profilaksisinde elastik corap
ve intermittan pnématik kompresyon veya olaydan 24-48
saat sonra LMW Heparin 6nerilmektedir. KIBAS gelistiginde
hidrosefali ekarte edildikten sonra basin 300 elevasyonu,
analjezi, sedasyon gibi genel dnlemler ve gerekirse Mannitol
kullanilabilir.

Spesifik tedavide oral antikoagulan (OAK) kullanan hastalarda
INR hizla duzeltilmelidir. Her 30 dakikalik gecikme INR'yi 24
saatte dustrme basarisinda %20 azalmaya neden olur. Hedef
INR 1,2-1,5'dur. OAK ‘larin ne zaman yeniden baslanabilecegi
tartismalidir ancak 7-14 gtin beklenmesi 6nerilmektedir. Lobar
hemoraji gegiren AF'li hastada OAK’larin yeniden baslanmasi
risklidir.

Hematomun buyUmesini engellemeye yoénelik tedavilerden
rekombinant Faktér Vila'nin Meta Analizlerde hematom
volimunt klctltmesine ragmen mortalite ve bagimlilik
Uzerine etkisi bulunmadigi ve tromboembolik komplikasyon
riskini arttirdigr gosterilmistir.

Cerrahi tedaviler arasinda 1) Basit aspirasyon (+ Tromboliz);
2) Kraniektomi ve Hematom bosaltiimasi; 3) Dekompressif
kraniektomi; 4) Hidrosefali ve intraventrikiler kanama
icin eksternal ventrikiler drenaj; 5) Minimal invazif cerrahi
sayilabilir. Halen intrakranial hemorajilerin tedavisinde kesin
cerrahi 6nerilen durumlar serebellar 3 cm’den buyutk capli
hemorajilerde nérolojik kotiulesme, beyinsapr kompresyonu
veya hidrosefali gelismisse ve hidrosefaligelisen hematomlarda
eksternal ventrikuler drenajdir. Olasi cerrahi endikasyon ise
lobar lokalizasyonlu, ylizeyin <1 ¢cm altinda ve 30 ml’den genis
hacimli hematomlarda kraniotomi + aspirasyon icin vardir.
ICH reklrrens orani yilda %2-4'dur ve bunlarin %75'i yine
hemoraji olarak tekrarlamaktadir. Bu nedenle sekonder
profilaksi onemlidir. Kan basincinin kontroli en o6nemli
profilaktik tedavidir. Onerilen hedef kan basinci <140/90
mmHg (Diabetik veya KBY varsa >130/80 mmHg)‘'dir. Lobar
hemorajilerde OAK kullanmaktan kacinilmalidir.
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iINME SONRASI EPILEPSI
Baki GOKSAN
Istanbul Universitesi Tip Fakultesi, Néroloji Anabilim Dali

Epilepsinin gerek insidansi gerekse prevalansi 60 yas sonrasi
yaslarda daha yuksek oranlardadir.60 yas sonrasi goérllen
epilepsilerin yaklasik Ucte birinde etyolojide beyin damar
hastaliklarina bagli semptomatik veya asemptomatik beyin
lezyonlari sorumlu olmaktadir.

inme sonrasi ortaya cikan nébetlerin gérilme sikhigr iskemik
inmelerde %2-7, hemorajik inmelerde % 4-25 olarak
bulunmaktadir. inmesonrasi gérilen nébetlerin tanimlanabilir
bir nedene bagl olmaksizin kendiliginden tekrarlamasi ile (iki
veya daha fazla) epilepsi tablosu ortaya ¢cikmaktadir.

Iskemik sonrasi nébetlerde epilepsi gelisme orani %2-3,
hemorajik inme sonrasi nébetlerde epilepsi gelisme orani %
5-10 olarak belirtilmektedir.

inme sonrasi gérulen nébetlerde patogenez ve klinik 6zellikler
acisindan inme sonrasi ilk 2-30 ginde genellikle 14 giin icinde
ortaya ¢ikan nobetler erken dénem noébetler daha sonraki
donemde yaklasik 2 yil icinde gorilen nobetler ge¢ donem
noébetler olarak gruplanmaktadir.

Inme sonrasi erken dénem nébetleri metabolik ve hicresel
biyokimyasal fonksiyon bozuklugu ile ilskili olup inme
sonrasi nébetlerin 6nemli bir kismi bu dénemde ortaya ¢ikar
ve genellikle parsiyel noébetler seklindedir.Erken dénem
nobetlerinde tekrarlama veya epilepsiye dénisme orani geg
dénem nodbetlerine gére daha dusuktar.

Ge¢ donem nobetler gliosis ve sikatris gelisimine bagh
olarak ortaya cikmaktadir.Genellikle sekonder jeneralize
tonik-klonik nobetler seklindedir.Ge¢ dénem noébetlerinde
nébetlerin tekrarlamasi ve epilepsi gelismesi %50 den daha
yuksek oranlardadir.

iskemik alan cevresi penumbra bolgesinin eksitabilitesi artmig
doku 6zelliginde olmasi ve glutamat aktivitesinde artma,
GABA aktivitesinde azalmanin olmasi nébet gelisim acisindan
onemlidir.

Hemorajik inmelerde hemotomun kitlesel etkisi,hemotom
cevresinde iskeminin olmasi, hemosiderin gibi kan yikim
Urtnlerinin ortaya cikmasi nébet gelisiminde énemlidir.
inmede lezyonun buytik olmasi,kortikal yapilarin etkilenmesi,
karsit gorusler bulunsada iskemik lezyonda  hemorajik
degisimin olmasi, orta serebral arter alaninin etkilenmesi,
lober hematomun olmasi, karsit goérasler bulunsada
hemotomun ventrikll veya subaraknoid mesafeye agilmasi
gibi nedenler nébet gelisimini kolaylastirmaktadir.

Klinik tablonun agir olmasi, geng¢ yas, diabetin varligi,
sistemik enfeksiyonun varligi, hikayede gecici iskemik atak
bulunmasi nébet gelisimini kolaylastiran klinik 6zelliklerdir.
Nobetler sirasinda artan néronal metabolik aktivitenin ihtiyaci
olan yeterli kan akiminin saglanamamasi néronal yikima
neden olabilecegi 6ne surulerek klinik tablonun seyrinde
olumsuz katki yapacagi ileri strtulmektedir.

inmeli hastalarda erken dénemde yapilan EEG tetkiklerinde
periyodik lateralize epileptiform desarjlarin (PLED), frontal
intermittent ritmik delta aktivitesinin (FIRDA), biyoelektriksel
yaygin aksama, fokal keskin veya diken aktivitesinin olmasi
nobet gelisimi veya tekrarlamasi agisindan énemli bulgulardir.
Ayrica inmeli hastalarda akut dénemde yapilacak EEG
monitorizasyonu klinik olarak belirlenen nébetlerin 4 katina
varabilecek siklikta minimal veya subklinik nébetlerin varhgini
gostermektedir.

inme sonrasinda  epilepsi gelisimini énlemeye yénelik
proflaktik amach antiepileptik tedavi énerilmemekte ve bu
konuda yeterli bir verinin olmadigi belirtilmektedir.

inme sonrasi erken dénemde iki ndbet sonrasinda, geg
dénemde ise tekrarlama riskinin ytksek olmasi nedeniyle ilk

nobet sonrasinda tedaviye baslanmasi 6nerilmektedir.

inme sonrasi noébetlerin genellikle disik dozda tek ilagla
olumlu sonug alinmaktadir.Hastalarin metabolizma 6zellikleri
nedeniyle normal dozlarin %40 kadar dusuk dozlari bile
yeterli olmaktadir.

ilag seciminde hastanin klinik sistemik 6zellikleri, basta
antikkoagulan ve antiagregan ilaglar olmak tzere kullanilan
diger ilaglar ve ilag etkilesim 6zellikleri, osteoporozun varligi
dikkate alinmahdir.

inme sonrasi nébetlerde kullanilan ilaglar arasinda yeni kusak

ilaclar ilk siralari almaktadir.Levetirasetam, gabapentin,
lomotrijin bu amagla kullaniimaktadir.Osteoporozu
bulunmayan antikoagulan kullanmayan hastalarda

karbamazepin de kullanilabilmektedir. Fenitoin, fenobarbital
ve benzodiazepinler ilag etkilesimleri ve bilissel fonksiyonlar
Uzerine olumsuz etkileri nedeniyle 6nerilmemektedir.
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VASKULER KOGNITIF BOZUKLUK
Mustafa BAKAR

Uludag Universitesi

Vaskuler Kognitif Bozukluk(VKB), vaskuler demans terimi
yerine énerilmistir.

Vaskuler demansta bellek bozuklugu cok ilimli dizeyde
olabilir, hatta hi¢ olmayabilir. Demans tani 6l¢ttleri Alzheimer
hastaligi g6zéntnde tutularak olusturulmustur ve bu 6lgutler
vaskiler demansi her zaman karsilayamayabilir.

VKB, bir dizi heterojen sendromu (MCl'dan VaD’a) tek
semsiye altinda kapsayan bir terimdir. Etyolojik faktorler,
patolojik degisiklikler, patojenik mekanizmalar ve klinik
tablolar cesitlilik gosterir. Vaskuler risk faktorleri, klinik
tablolar, beyindeki degisiklikler (infarktlar, beyaz cevher
lezyonlari, atrofi), Alzheimer patolojisi, doku faktorleri
ve kognisyon arasinda karmasik etkilesim s6z konusudur.
Bu baglamda; bir hastalik degil, bir sendrom olarak ele
alinmalidir. Mikst olgularin da katihmi ile yashlardaki en sik
kognitif bozukluklardan biridir. Prevalansi yasla birlikte artar
ve giderek buytyen bir saglik sorunudur. VKB, etnik grup ve
cografi bolge farkliliklarina bagli olarak demans olgularinin
% 6-25'ini olusturur. Insidansi 1.5-12.2/1000 kisi/yildir.

SVH geciren yashlarin % 50-75'i [l kognitif bozukluk.

SVH gecirenlerin % 25'inde demans 6lcutleri karsilanmaktadir.
Vaskuler patoloji diger demanslari komplike eder: Alzheimer'li
hastalarin en az % 35'inde serebral infarktlar saptanir.
Kognitif olarak saglikli yaslilarin % 33'Gnde lakUner infarktlar
vardir. infarktlarin sayisi, kimilatif hacmi ve yeri demans
gelisimiyle baglantilidir.

VKB alt tipleri

inme Sonrasi Demans
Vaskuler demans
Kortikal (veya multi-infarkt) demans
Subkortikal vasktler demans
Stratejik infarkt demansi
Hipoperfuzif demans
Hemorajik demans

Mikst (Alzheimer + vaskiiler) demans

Demans olmaksizin vaskiiler kognitif bozukluk

Herediter Bozukluklar

Demans, vaskuler risk faktorleri olan olgularda daha
ciddi seyreder. Vaskuler faktorlerin taninmasi demansin
o6nlenmesi icin daha iyi firsatlar verdiginden, calismalar daha
¢ok bu konuya yoénlendirilmistir. Vaskuler risk faktorleri
demansin diger tiplerinin seyrinde ve gelismesinde 6nemli
bir rol oynayabilir. Preklinik Alzheimer Hastaligi(AH)
olan olgular da gegirdikleri stroktan hemen sonra demans
olabilirler. Poststrok demans(PSD) Uzerinde en ¢ok calisilan
bir antite olup prevalansi beklenenden ¢ok daha fazladir
ve strokun varhg demans sikligini 4-12 kez artirir. Strok
hastalari i¢cin demansa maruz kalmanin sebepleri hentiz tam
olarak anlasilamamistir. Demans tam olarak Beyin Damar
Hastaligi(BDH) lezyonu ile direkt iliskili olmayabilir ve bazi
olgularda strok sonrasi gelisen demans daha yavas baslangi¢
ve progressif bir seyir gosterebilir. Son calismalarda strok
nedeniyle klinige kabul edilen bir cok olgunun 6nceye ait
kognitif azalmasinin oldugu saptanmistir. Strok gegiren
olgularin timUnde demans gelismez, Bu nedenle PSD ye yol
acan risk faktorlerinin saptanmasi 6nemlidir. Bir ¢cok calisma
bu risk faktoérlerine yonlendirilmis olmasina ragmen tam bir
konsensus saglanamamistir. Ortaya cikan karmasik sonuclar
muhtemelen hasta secimi, ve demansin tanimlanmasindan
kaynaklanmaktadir.
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Post strok demans tanisi:

Post strok demans tanisi demansin ve strokun tanisini igerir.
Demanslh hastalarda strokun klinik bulgularini saptamak,
hasta asemptomatik ise ve gecirilen strok, hasta ve ailesi
tarafindan unutulacak kadar hafif ise zor olabilir. En 6nemli
gorev strok ile demans arasindaki direkt iliskiyi saptamaktir.
Demans tanisi icin hafiza kaybi ana ézelliktir. ilaveten, kognitif
fonksiyonlarda, sosyal ve mesleki aktivitelerdeki bozulma veya
onceki yuksek duzeye gore azalma tespit edilmelidir. Tanidaki
diger 6zellik, anamnez, klinik, radyolojik olarak beyin damar
hastaliklarinin varhgi, ve bu ikisinin arasinda mantiksal bir
iliskinin olmasidir. DSM-IV kriterleri NINDS-AIREN kriterlerine
gore vaskller demansa daha hassas gibi gortinmektedir.
DSM-IV  klinik pratik, NINDS-AIREN ise arastirmalar icin
daha elverislidir. Hachinski iskemik skalasi tanida onemli
parametredir, 18 dereceli bu skorlamada 7 ve Uzeri puanlar
tani koydurucudur. iskemik strok geciren hastalarda demans
prevalansi kullanilan tani kriterlerine baghdir.

Post strok demans mekanizmalari:

Strok ve demans arasindaki iliskinin temelinde yatan olasi
mekanizmalar strok tanimina bagli olarak degiskenlik
gosterir. Strok, demans icin sebepsel bir faktordtr. Multipl
veya stratejik lokalize kuguk veya buyuk infarktlar yaninda
hemorajik stroklar, subaraknoid veya intraserebral hemorajiler
beyne direkt hasar veren sebepler olabilir. Serebellar hemoraji
veya infarkt sonrasi gelisen hidrosefali strok sonrasi demansin
indirekt sebebi olabilir. Alternatif olarak strok, olayr karmasik
hale getiren bir faktor olabilir. Hem strok hem de demans
yaslida sik goruldugunden strok klinik veya preklinik demansli
olgularda koinsidental olarak bulunabilir. Yine strok ve
demans ortak risk faktorlerini paylasabilir, biribirinin sonucu
olabilir veya benzer hastaligin sonucu olabilirler. NINDS-
AIREN kriterlerine gore eger demans post strok 3. ayda ortaya
cikarsa sebepsel iliskiden sozedilebilir.  Prestrok kognitif
fonksiyon, olgularin % 40 inda bozuk olabilir ve prestrok
demans, olgularin % 16 sinda mevcut olabilir. Strok sonrasi
demans gelisen ve 6zellikle prestrok kognitif degerlendirme
yapilmayan olgularda bu durum klasifikasyonda hatalara
yol acar. Hipertansiyon ile tetiklenen kardiyovaskuler
hastaliklar, baslica PSD den sorumlu bir hastalik gurubudur.
Hipertansif olgularda serebral kan akimi, kan basincinin
distagu durumlarda daha zayif kollateral sirktlasyona sahip
sinir sulama(watershed) alanlarinda infarkta neden olabilir.
Hipertansiyon arterioskleroz ile birlikte olarak buyuk ve
ktcuk infarktlara yol acabilir. Serebral amiloid anjiyopatiler,
serebral kan damarlarinin duvarlarinda anormal amiloid
birikimiyle intraserebral kanamalara yol acar ancak serebral
infarktlar da gorulebilir.  Arteryel veya vendz tromboza
neden olan kan hastaliklari, hiperkoagulabilite durumlari
(antifosfolipid antikor sendromlan, protein C ve S eksiklikleri,
antitrombin Il eksikligi) ve hiperviskozite durumlan (orak
hucreli anemi) kognitif islevlerde bozukluklara yol acabilir.
Atrial fibrilasyon(AF), kapak hastaliklari ve myokardiyal hipo/
akineziler serebral infarktlara yol acarak kognitif fonksiyonlari
bozabilirler. Patogenezde vaskiler demansi olan hastalarda
vaskuler endotel hucresine spesifik antikorlar, infarkti olup
demansi olmayanlar ve normal kontrollerle karsilastirildiginda
yuksek duzeyde saptanmistir. CADASIL ve HCHWA-D gibi
genetik hastaliklar sirasiya infarkt ve kanamalara yol acarak
PSD ye sebep olabilirler.

Poststrok demans prevalansi:

Literattrde strok sonrasi demans prevalansi, populasyon
calismalarina ve yontemlere goére degiskenlik gosterir.
Populasyon ve hastane temelli calismalarda secim ve
referans celiskileri nedeni ile buytk farkhliklar ortaya



¢ikabilir. Strok hastalari ciddiyet, tip ve subtipte ayrilabilen
heterojen guruptur. Bu sebeple klasifikasyonda bir konsensus
olmamasindan dolayi olusan degiskenlikler farkli prevalans
figUrlerinin ortaya ¢ikmasina yol agabilir. Vaskiler demans
bati dinyasinda tum demanslarin % 4-27 si olup AH densonra
ikinci en sik demans seklidir. Bu durumun tersine vaskuler
demans Japonya da demanslarin % 50 si olup bu Ulkede
tek basina en sik demans nedenidir. Prevalanslardaki cografi
degisiklikler tahminen Asya’da daha sik olan hipertansiyon ve
inmenin(ézellikle kanayici inme) cografi dagihmina baglidir.
Onceki cahismalarda kriter kullanilmadigindan demans
prevalansinda dusuk tahminler olusurken demans tanisi icin
DSM III-R kriterleri kullanilan diger c¢alismalarda strok sonrasi
demans prevalansi % 20-25 olarak saptandi.  Onceki strok
ve demansi olan olgularin dislandigi calismada strok sonrasi
yeni tani konan demans % 14 olarak saptandi. Prestrok
demans oranlari farkl calismalarda sirasiyla % 8-16 olarak
saptanmistir. Tim calismalarin sonucunda olgularin % 10-25
inin strok sonrasi demansa yakalandigr dustintlmektedir.
Demansin farkli tani kriterleri olan DSM-III-R ve DSM-IV,
NINDS-AIREN ve ICD-10 kriterlerine gore iskemik stroklu
olgularda total kognitif azalma ortalamasi % 61.7 olup 55-
64, 65-74, 75-85 yaslari arasinda kognitif azalma, sirasiyla %
45.7, % 53.8 ve % 74.1 olarak bulunmustur.

Calismalarda olgularin % 30 unda 3 aylik takiplerde demans
saptanmistir. Bu olgularin % 10 u daha o6nce kognitif
bozulmaya sahipti. Demans iskemik-hemorajik dogadaki
strok lokalizasyonu, vaskuler faktorler(HT, DM, Iskemik
kalp hast, hiperkolesterolemi), APOE genotipi ve serum
homosistein duzeyi gibi faktorler ile iliskili  bulunmazken
yas, 6nceki nefropati, atrial fibrilasyonun kognitif azalma ile
korele oldugu saptandi. Demans frekansi iskemik olgularda
% 30.1, hemorajik olgularda % 27.5 tur. Strokun tipi, lezyon
blayuklugu, lokalizasyonu, vaskller lezyonlarin sayisi gibi
faktorler ile iliskili bulunmazken HT, DM, MI, KY, Aort valf
hast, TIA lar, sigara, ve intermittent klodikasyo PSD ile iliskili
bulunmadi. Bir calismada 486 olgunun 3 aylik takiplerinde
poststrok demans frekansi % 31.8 olarak saptandi. ilk stroku
takiben demans orani ise % 28.9 dur.

Strok sonrasi demans insidensi

Strok sonrasi demansin insidensi hastanin strok sonrasinda
baslangicta demansi yok iken daha sonra demansin
gelismesini ifade eder. Strok sonrasi demansin gelismesindeki
sire tanimlanamamistir fakat ideal olarak kisa olmalidir.
Yukarida agiklandigi gibi stroktan sonra erken fazda
demansin varhginin degerlendirilmesi zor olabilir. Stroktan
7-10 glin sonra demans insidensi tayini icin takip edilen bir
calismada 1 yillik insidens orani 60 yas olgularda % 5.4, ve
90 yas olgularda % 10.4 ve demans gelisen olgularin cogunda
demans strok sonrasi ilk 90 giinde belirgin olmaya baslamakta
idi. DSM III-R kriterleri kullanilarak strok sonrasi 100 olgu ve
strok olmayan 100 olguyu 3 ay icinde karsilastiran ¢alismada
demans oranlari strok sonrasi gurupta 3 ayda % 8.4/100 kisi/
yil, ve diger gurupta ise 1.3/100 kisi/y1l olarak saptandi. Strok
sonrasi demansin artan insidensi yanlizca strok tarafindan
beyne olan hasara degil ilave faktorlerin de varligina baglidir.

PSD da risk faktorleri:

Kisaca demansa yol acan risk faktorleri degistirilebilir ve
degistirilemez risk faktorleri olarak ikiye ayrilir. Degistirilebilir
risk faktorleri icinde tomografik olarak saptanan iskemik
stroklarin varligi ile demans riski 9 kat artar. Hipertansiyon
demans gelisiminde o6nemli faktérdlr. Bunun yaninda
diyastolik basin¢ bu baglantida sistolik basinca gére daha
6nemli géztkmektedir. Orta yaslardaki HT nun ileriki yasamda
demans riskini artirdigi, tani kondugunda demansli olgularin

dusuk arteriel kan basincina sahip oldugu gosterilmistir.

Bir calismada demansli olgular istatiski olarak anlamh
oranda DM, afazi, AF, sol orta serebral arter infarkti ve
daha ciddi noérolojik defisite sahipti. CT de demanslh olgular
daha buyuk volimde lezyonu olan ve frontal lobda lokalize
lezyonlari olan olgular idi. Degistirilemeyen risk faktorleri
olarak bazi spesifik alanlardaki serebral infarktlarin hem sayi
hem de boyutu demans ortaya ¢ikisinda énemli rol oynar.
iskemik nekroz hacmi 100 ml'nin Gzerinde olan olgularda
demans saptanirken 100 ml nin altindaki olgularda demans
saptanmamistir. Kognitif bozukluga yol acan infarktlar orta
ve posterior serebral arter alanlarinda olusma egiliminde
olup, bilateral veya dominant hemisferde bulunurlar

Strok o6zellikleri:

Ciddi afazik hastalari dislamayan calismada afazi bagimsiz
olarak demans ile iligkili bulunmustur.  Sol taraf stroklari,
sol taraf PCA lezyonlari ve major dominant strok sendromlari
demansa yol acan faktérler olarak rapor edilmistir. llaveten
ACA lezyonlari, frontal lob lezyonlari, ventrikiler atrofi,
|6koariosis, strok lezyonlarinin total volumu strok sonrasinda
gelisen demansta bagimsiz faktoérler olarak rapor edilmistir.

Patoloji:

Serebrovaskuler hastaligi olan demansli ve nondemansli
olgularda yapilan gorinttleme ve néropatolojik ¢alismalarda
mikrovaskuler hastaligin, diffuz beyaz cevher degisikliklerinin
ve hipoperfiizyonun demansin 6nemli prediktorleri oldugu
gosterilmistir. Ger¢ekten noropatolojik calismalarin sonuclari
mikrovaskuler lezyonlarin, nérodejeneratif degisikliklerin
ve diffiz beyaz cevher hastaliklarinin, kiuctk infarkt volimu
olan hastalarda demansin 6énemli substratlari oldugunu
gostermistir. Diffuz norokimyasal anormaliteler Ozellikle
infarkt alanindan uzaktaki bolgelerde kolinerjik noéronal
transmisyondaki defisitler PSD ve MID liolgulardasaptanmistir.
Bu degisikliklerden sorumlu mekanizmalar ve onlarin demans
ile iligskileri hentiz tam olarak aciklanamamistir. Preliminer
bulgular AH olan olgular ile karsilastirildiginda kolinasetil
transferaz aktivitelerinin VaD olgularinda % 40 oraninda
azalmis oldugunu gostermektedir.

Beta amiloid depozitleri ve nérofibriler patoloji 15 ml nin
altindaki infarkt volumulne sahip olan hastalarin % 43
Unde saptanmistir.  Yine kucguk volumlt infarktlari olan
olgularin % 70 inden fazlasinda mikrovaskuler hastalikla
birlikte beyaz cevher patolojisi mevcuttur. Norotransmitter
defisitlerine ilaveten sinaptik tutulumun belirteci olan
synaptophysin vaskiler demansin bazi tiplerinde ve poststrok
demansli olgularda gézlenmistir. Bazal 6nbeyin kolinerjik
noronlarindaki kaybin tipi AH ve VaD de farkl olmasina
ragmen bu bulgularin kolinesteraz inhibitérlerinin  her iki
tip demansin semptomatik tedavisinde yararl olabilecegini
gosteren bulgu olarak kabul edilmektedir.  Sol hemisferde
anguler girus, talamus, anterior serebral arter alani
stroklari ve frontal inmeler degisik calismalarda kognitif
fonksiyonlardaki kayiplarla iliskili bulunmustur. Ancak beyaz
cevher lezyonlarinin volimu ve kognitif yikim arasindaki
iliski tam olarak acik degildir.
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iNTRAVENOZ TROMBOLITiIK TEDAVi UYGULANAN ANTERIOR
SIRKULASYON iINMELERINDE SEREBRAL BiLGISAYARLI
TOMOGRAFIDE HIPERDENS ARTER BULGULARININ
REKANALiIZASYONA ETKiSi

Ozcan OZDEMIR', Selma METINTAS?, Nevzat UZUNER'

1- Eskisehir Osmangazi Universitesi Tip Fakltesi, Néroloji
Anabilim Dali
2- Eskisehir Osmangazi Universitesi Tip Fakiltesi, Halk Saghg

Giris:

Akut iskemik inmede intravendz trombolitik tedavi ile
rekanalizasyon oranlarini  bildiren degisik calismalar
mevcuttur. Transkranial Doppler c¢alismalarinda proksimal
MCA, ve distal internal karotis arter T okluzyonlarinda
rekanalizasyon oranlari oldukca dusukttr. Calismamizda
intraven6z trombolitik tedavi verdigimiz ve transkranial
Doppler ile rekanalizsyon oranlarini takip ettigimiz
hastalardan Serebral BT'lerinde hiperdens MCA, MCA dot
sign ve internal karotis arter bulgusu olanlariyla olmayanlari
karsilastirdik.

Gereg ve Yontem:

Calismaya intraven6z  trombolitik tedavi verilen ve
transkranial Doppler ile rekanalizasyon oranlarina bakilan 96
hastaalindi. Bu hastalarin intravendz rt-PA éncesi transkranial
dopplerle orta serebral arterleri incelendi. Orta serebral
arterdeki okluzif segment ve okllizyon derecesi TCD TIMI
skalasina ve su an uygulanan kilavuzlara goére belirlendi.
rtPA inflzyonundan 1 saat sonra ve 24 saat sonrasinda orta
serebral arterde rekanalizasyon olup olmadigi belirlendi.
Hiperdens MCA, MCA dot ve internal karotis arter hiperdens
arter bulgusu olan hastalarla, bu bulgulari olmayan hastalar
rekanalizasyon oranlari  yéninden istatistiksel olarak
karsilastirldi.

Bulgular:

Hastalarimizin 14'de Serebral BT'de MCA dot sign (%14.6)
mevcutken, 37'de (%37.8) hiperdens MCA bulgusu, 6'da
(%6.1) hiperdens internal karotis arter bulgusu mevcuttu.
intravendz rtPA sonrast MCA dot sign bulgusu olan hastalarla
olmayanlar arasinda rekanalizasyon oranlari agisindan fark
bulunmazken (p>0.05), hiperdens MCA ve internal karotis
bulgusu olanlarda olmayanlara goére rekanalizasyon oranlari
anlamli derecede daha dusuk olarak bulundu (p<0.05).

Yorum:

BT'de Hiperdens internal karotis arter ve Hiperdens MCA
bulgusu olan hastalarda rtPA ile rekanalizasyon orani
oldukca dusuktir. Ozellikle hiperdens IKA bulgusu olan
hastalar endovaskuler tedaviye yonlendirilebilir. Hiperdens
arter bulgusu olan hastalardan intravenéz rtPAVya cevap
vermeyenler de endovaskuler tedavi uygulanabilir.
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SEREBRAL VENOZ TROMBOZ OLGULARINDA ETYOLOJIK,
KLINIK, RADYOLOJIK DEGERLENDIRME VE PROGNOZ
Abdullah YILGOR', Temel TOMBUL', Aysel MILANLIOGLU

1- Yztinc Yil Universitesi Tip Fakiiltesi, Néroloji Anabilim
Dali

Giris:

Serebral Venéz Tromboz (SVT), ilk tanimlandigi yillarda
6lumcal ve nadir bir hastalik olarak tanimlanmasina ragmen
gunumuzde yeni néroradyolojik gértinttlemeler ile hastaligin
daha sik oldugu ve daha farkli bir klinik seyir izledigi
goralmusttr. Amag: Bu ¢calismanin amaci bélgemizde gérilen
SVT olgularinin etyoloji, risk faktorleri ve prognozlarini
belirlemektir.

Gere¢ ve Yontem:

Retrospektif olarak planlanan bu calismaya 2008-2011 yillari
arasinda venoz faz MR anjiografi incelemesinde SVT tanisi
konulan ve en az

3 ay sonra kontrol MR anjiografi tetkikleri yapilan 50 hasta
dahil edilmistir. Hastalar yas, cinsiyet, klinik prezentasyon,
risk faktorleri, beyin MR ve vendz faz MR anjiografi gibi bazi
kategorik degiskenler kullanilarak ele alinmistir.

Bulgular:

En sik gortlen risk faktorleri hematolojik faktorler (%41.5),
gebelik (%17.1) ve puerperyum (%9.8) olarak saptanmistir.
SVT'nun bayanlarda sik oldugu (%86) gorulmustar. Klinik
basvuru semptomlarindan en sik goérilen semptom bas
agrisidir (%68). En sik gorulen tikaniklik transvers sintsde
saptanmistir (%60). 3 ay sonraki rekanalizasyon sikhgi
%72.5 olarak bulunmustur. Exitus olan 2 hasta disinda diger
olgularimizin prognozu iyi seyretmistir.

Yorum:

SVT tanisi ve takipinde ven6z faz MR anjiografinin en iyi
yontem oldugu; erken tani ve uygun tedavi ile rekanalizasyon
oraninin yuksek oldugu ve hastaligin prognozunun iyi
oldugu kanisina variimistir.
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HIPERAKUT iSKEMIiK iINMEDE GiRiS KAN SEKERINi ETKILEYEN
FAKTORLER: MiSMATCH VARLIGI BiR ETKEN OLABILIR Mi?
Selen GUR OZMEN, Bahar AKSAY KOYUNCU?2,

Sedef TAVUKCU OZKAN3, Reha TOLUN*, Yakup KRESPI*

1- Istanbul Bilim Universitesi, Néroloji Anabilim Dali
2- Istanbul Bilim Universitesi, Néroloji Anabilim Dali
3- Sisli Florence Nightingale Hastanesi Inme Unitesi, Anestezi
4- Istanbul Bilim Universitesi, Néroloji Anabilim Dali
5- Sisli Florence Nightingale Hastanesi inme Unitesi, Néroloji

Giris:

Acile giriste potansiyel penumbral beyin dokusu olan
hastalarda giris kan sekeri (GKS) daha yuksek olabilir, bu
hastalarda intraven6z yogun insulin tedavisinin gtvenli olup
olmadigi iyi bilinmemektedir.

Gereg ve Yontem:

Bu calismada inmenin ilk 12 saatinde basvurmus hastalarin
giris kranyal MR’inda saptanan DWI/PWI mismatch varhgi
ile GKS degerleri arasindaki iliski arastirildi. Bu amacla 2006-
2009 yillari arasinda Florence Nightingale Inme Merkezi
Veri Bankasina ardisik olarak kaydedilmis hastalarin verileri
degerlendirildi. Giris incelemesinde gozle saptanan DWI/
PWI uyumsuzlugunun %20'den fazla olmasi mismatch varhgi
olarak kabul edildi. GKS >140 mg/dl ve <140 mg/dl olarak
kategorize edildi. Yas, cinsiyet, DM hikayesi, Hbalc duzeyi,
DM tedavisi, giris sorumlu proksimal damar oklizyonu gibi
ozellikler ile GKS ile iliskili olabilen diger 6zellikler (acile giris
stresi, NIH skoru, biling bozuklugu, inme tipi ve etiyolojisi)
GKS ile birlikte multivariat lojistik regresyon analizine alindi.
Bulgular: Toplam 190 hastanin 88'i kadin, 102'si erkekti, yas
ortalamasi 70 (SD:13) idi. Ortalama GKS 138 mg/dl (SD:44)
idi. BUtun grupta yuksek GKS duzeyini tahmin etmede
mismatch’in odds orani 2,507 (p=0,050, 95%CI| 1,000-6,286)
iken DM hastasi icermeyen grupta (n: 132, %62) 3,801 (p=
0,033, 95%Cl 1,110-13,015) olarak saptandi. Her iki grupta
da biling bozuklugu ve kardiyoembolik inme yiksek GKS ile
iliskiliyken, butun grupta yuksek Hba1c, bilinen AF, posterior
sirktlasyon infarkt varhgr yuksek GKS ile iliskili olan diger
faktorlerdi.

Yorum:

“Difuzyon/perfliizyon mismatch”i, yani potansiyel penumbral
dokusu olan hiperakut iskemik inme hastalarinin kan sekerleri
basvuruda daha yuksektir. Akut iskemik inmeli hastalarda
akut kan sekeri yonetiminin nasil olmasi gerektigini arastiran
calismalarda bu durum g6z 6nunde bulundurulmaldir.

s-4

GiRiSIMSEL NOROLOJI KLiNiGiNiN DSA DENEYiMi:
HASTALARIN ANALIzi

Vedat Ali YUREKLI', Gtrdal ORHAN?, Erdem GURKAS 2,
Serpil DEMIRCI 3, Stleyman KUTLUHAN 3,

Hasan Rifat KOYUNCUOGLU 3, Nihat SENGEZE 3

1- Stleyman Demirel Universitesi Tip Fakultesi, Néroloji
Anabilim Dali

2- Ankara Numune Egitim ve Arastirma Hastanesi, Noroloji
3- Stileyman Demirel Universitesi Tip Fakiiltesi, Néroloji
Anabilim Dali

Giris:

Beyin damarlari bircok yéontemle incelenebilir. Bunlardan
Dijital Substraksiyon Anjiyografi (DSA) tani ve girisimsel
noéroradyolojik  tedaviler amaciyla yapilan invaziv bir
incelemedir. Bu inceleme halen ekstra ve intrakranyal
damarlarin en dogru sekilde incelemesine olanak saglayan
yéntemdir. Burada Sileyman Demirel Universitesi Tip
Fakultesi (SDUTF) Girisimsel Néroloji Kliniginde DSA yapilan
21 hastanin bulgulari tartisiimistir.

Gereg ve Yontem:

Haziran 2011 ile Subat 2012 tarihleri arasinda yaslari 41 ile 79
arasinda olan, karotis stenozu (KS) veya anevrizma 6n tanilari
ile SDUTF Girisimsel Néroloji Kliniginde DSA uygulanan 21
hastanin bulgulari analiz edilmistir.

Bulgular:

Besi kadin, 16'si erkek, yas ortalamasi 59, toplam 21
hastanin 4’Gne anevrizma, 17'sine KS 6n tanilari ile DSA
uygulanmistir. Anevrizma 6n tanili 4 hastadan birinde dural
arteriovendz fistul, birinde vertebrobaziller ve karotis sistemde
dolikoektazi saptanmistir. KS 6n tanisi ile DSA yapilan 17
hastanin 5'inde %70 ve Uzeri internal karotid arter (IKA)
de darlik, 4inde sag IKA’da total okluzyon saptanmistir.
Bu 5 hastadan 4'lUne karotis stent tedavisi uygulanmistir.
Stent tedavisi uygulanan 3 hastada rekirren inme mevcuttu.
Takiplerinde komplikasyon saptanmadi. Karotis doppler
incelemelerinde anlamh darlik rapor edilen hastalarin 5'inde
DSA sonucunda anlamh darlik saptanmamistir. 21 hastanin
6'sinda hipertansiyon (HT);

3'tnde diabetes mellitus (DM) ve HT; 3'4nde DM, HT ve
hiperlipidemi(HL); 1 hastada HT, DM, kalp hastaligi(KH), 1
hastada HT, HL ve KH; 3'inde HL mevcuttu. 4 hastada 6zellik
yoktu. 8 hastada reklrren inme 6ykist mevcuttu.

Yorum:

Son yillarda DSA ve endovaskiler tedavilerin 6nemi giderek
artmaktadir. Noéroloji pratiginde Girisimsel No6roloji'nin
onemini vurgulamak ve kisa stredir klinigimizde yapmakta
oldugumuz DSA uygulamalariyla ilgili deneyimimizi
paylasmak amaciyla bu sunumu yapmayi uygun goérduk.
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KLASiK iNME REHABILITASYON PROGRAMIYLA KOMBINE
EDILEN AYNA TEDAVISININ ETKiNLIiGi

Selen KUZGUN', Merih OZGEN ', Onur ARMAGAN ',
Funda TASCIOGLU ', Canan BAYDEMIR?

1- Eskisehir Osmangazi Universitesi Tip Fakdltesi, FTR
Anabilim Dali,

2- Osmangazi Universitesi Tip Fakiltesi, Biyoistatik Anabilim
Dal

Giris:

inme rehabilitasyonunda c¢esitli teknikler kullaniimaktadir.
Son yillarda uygulanan ayna tedavisi, saglam ekstremitenin
hareketleri Gzerine odaklanmis yeni bir tedavi yaklasimidir.
Bu calisma, klasik rehabilitasyon programiyla kombine edilen
ayna tedavisinin, fonksiyonel iyilesme ve motor fonksiyon
Uzerine etkinligini arastirmak amaciyla yapiimistir.

Gereg ve Yontem:

Randomize, tek kor, kontrollt bir calismadir. Calismaya, son
12 ay icinde, ilk ve tek tarafli inme atagi geciren, paretik tst
ekstremite Brunnstrom evre 1-4, Modifiye Ashworth Skalasi
(MAS)< 3 olan, daha 6nceden rehabilitasyon tedavisi almamis
35-75 yas arasi 19 hasta alindi. Hastalar 2 gruba ayrildi. 4
hafta boyunca 1.gruptaki hastalara (n:9) klasik rehabilitasyon
programiyla birlikte ayna tedavisi, 2. gruba (n:10) klasik
rehabilitasyon programi uygulandi. Bruunstrom ve Fugl-
Meyer Ust ekstremite degerlendirilmesi (FGM), MAS, aktif
el bilegi ekstansiyonu ve Barthel indeksi ile hastalar tedavi
oncesi ve sonrasi (4.hafta) degerlendirildi.

Bulgular:

Tedavi 6ncesi calismaya dahil edilen gruplarin degerlendirme
parametreleri benzerdi. Tedavi 6ncesi ile sonrasi
karsilastirildiginda her iki grupta Bruunstrom Ust evre
(p<0,01), FGM (omuz, el, totalde) (p<0,05) ve Barthel
indeksinde (p<0,01) diizelmeyle birlikte 1.grupta FGM (el
bilegi) ve aktif el bilegi ekstansiyonunda istatistiksel olarak
anlaml iyilesme go6zlendi. Tedavi sonrasi degerlendirmede
gruplar arasinda istaristiksel olarak farkhlik bulunmadi.

Yorum:

Calismamizda klasik inme rehabilitasyonuna eklenen ayna
tedavisinin el fonksiyonu tzerine olumlu etkisi gézlenmekle
birlikte, klasik rehabilitasyona ek bir Ustinlik saglamadigi
gozlenmistir.
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CARDIAC RiSK FACTORS iN iSCHEMiC STROKE PATIENTS iN
TURKEY AND IRAN

Mehdi FARHOUDI ', Kaveh MEHRVAR ",

Aliakbar TAHERAGHDAM ', Mazyar HASHEMILAR ',

Elyar SADEGHI ', Abolfazl ATALOO ', Gulcin BENBIR?,
Birsen INCE 2

1- Neurosciences Research Center, Tebriz University of
Medical Sciences

2- Istanbul University, Cerrahpasa Medical Faculty
Department of Neurology

Background:

Ischemic stroke still remains to be one of the most devastating
diseases despite vast improvements and recent developments.
Cardiac diseases constitute important risk factors for stroke;
and therefore, it is important to identify cardiac risk factors
of stroke better to decrease the occurrence and complications
of stroke. Aim: Here we aimed to investigate cardiac risk
factors in ischemic stroke patients in Turkey and Iran — two
geographical and culturally similar countries.

Methods:

We reviewed 2534 files of ischemic stroke patients being
followed-up between 1996 and 2011 from Istanbul, Turkey.
A total of 965 patients’ files were reviewed from Tabriz, Iran,
who were followed-up between 2006 and 2011.

Results:

In Turkish data, 915 patients with ischemic stroke (36.1%) had
a cardiac disease, and 20.7% of Iranian stroke patients (200
patients) had a cardiac disease. Atrial fibrillation was present
in 8.2% of patients in Turkey, while in 22.8% of patients in
Iran. Ischemic heart disease was found in 17.4% in Turkey
and in 24.3% of patients in Iran. valvular heart diseases was
present in 3.9% of Turkish stroke patients, and in 2.3% of
Iranian stroke patients. In these patients, the evaluation of
the comorbidity of cardiac diseases with other risk factors of
stroke revealed that, hypertension and diabetes mellitus was
similar in two countries, while hyperlipidemia, smoking and
alcohol consumption were higher in Turkey.

Conclusion:

Our findings showed that even two neighbor countries may
display different cardiac risk factors, which underlines the
importance of national documentation.
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AKUT iSKEMiK iINMEDE SERUM P-SELEKTIN VE TAFI
DUZEYLERININ KAROTIS ARTER iNTIMA-MEDIA KALINLIGI VE
STENOZ ORANLARI iLE iLiSKiSi

Dilek YILMAZ DOGAN ', Resul KARAKUS 2, Belgin KOCER 3,
Seda ALADAGKURT 4, Aslihan ONAY *

1- Gazi Universitesi Tip Fakltesi, Néroloji Anabilim Dal

2- Gazi Universitesi Tip Fakultesi, Immunoloji Anabilim Dal,
3- Gazi Universitesi Tip Fakiiltesi, Néroloji Anabilim Dal

4- Gazi Universitesi Tip Fakltesi, Radyoloji Anabilim Dali

Giris:

Akut iskemik inmede serum P-selektin ve TAFI duizeylerinin
arttigi ve ateroskleroz ile tromboemboli igin risk faktoru
oldugu gosterilmistir. Bu calismada akut iskemik inme
olgularinda serum P-selektin ve TAFI dlizeyleri ve bu diizeylerin
karotis arter IMK ve stenoz oranlari arasindaki iliski incelendi.

Gereg ve Yontem:

Akut iskemik inme tanili 40 hasta ve 22 saglikli kontrol olgusu
calismaya alindi. Hasta grubu TOAST siniflamasina goére
aterosklerotik, kardiyoembolik ve lakUner enfarkt olmak
Uzere ayrildi. Hasta ve kontrol gruplarinda basvuru ani, 7.gun,
14.9un ve 1.ayda serum P-selektin ve TAFI duzeyleri ELISA
yéntemi ile calisildi. Doppler USG ile karotis arter IMK ve
stenoz oranlari élculdu.

Bulgular:

Hasta ve kontrol grubu arasinda serum P-selektin dizeyleri
arasinda tum zaman dilimlerinde anlamh bir farkhlik
bulunmadi (p>0.05), ancak serum TAFI dlzeyleri basvuru ani
(%128.2+21.0/111.6+17.4), 7.9Un (%128.5+24.2/110.5+19.2),
14.g0n (%129.7+18.8/106.3+16.8) ve 1.ayda
(%132.9+22.0/114.£18.5) hasta grubunda kontrol grubundan
yuksek bulundu (p<0.001, p<0.004). Serum P-selektin ve
TAFI duzeylerinde tiim zaman dilimlerine gére grup icinde
ve klinik gruplar arasinda istatistiksel olarak anlaml farklilik
izlenmemekle birlikte (p>0.05) ateroskleroz grubunda daha
yuksek degerlerde saptandi. Serum TAFI duzeyleri hasta
grubunda IMK=1 mm iken tim zaman dilimlerinde yiksek
olmakla birlikte sadece 14.giinde kontrole gore istatistiksel
olarak anlamli bulundu (p=0.035). Hasta grubunda <%50 ve
%50< stenozu olan olgularda serum TAFI duzeyleri kontrol
grubuna gore daha yuksek degerlerde saptandi.

Yorum:

Akut ve subakut doénemde iskemik strokta gosterilen
artmig serum P-selektin duzeyi ile karotis arter IMK arasindaki
pozitif korelasyon calismamizda saptanmadi, ancak artmis
serum TAFI dizeyi ile karotis arter IMK ve stenoz oranlari
arasinda pozitif bir iliski gosterildi.

S-8

THROMBOLYSIS iN ACUTE ISCHEMiC STROKE: RESULTS OF
TABRIZ AND ISTANBUL STROKE CENTERS

Mehdi FARHOUDI ', Kaveh MEHRVAR 1,

Aliakbar TAHERAGHDAM ', Mazyar HASHEMILAR ',

Elyar SADEGHI ', Abolfazl ATALOO ', Derya ULUDUZ 2,
Sakir DELIL 2, Baki GOKSAN 2, Birsen INCE 2

1- Tebriz University of Medical Sciences, Neurosciences
Research Center (NSRC), Neurology
2- Istanbul University, Cerrahpasa Medical Faculty, Neurology

Intravenous thrombolytic treatmentis being applied since 2006
in Turkey and 2008 in Iran. The present research aimed to seek
the similarities between thrombolysis applications in those
two geographical and social alike countries. The thrombolytic
treatments in the last two years, in Tabriz-Iran (n=39) and in
Cerrahpasa-Istanbul (n=17) revealed that, thrombolysis was
applied more in males (53.8%) in Tabriz and more in females
(58.8%) in Cerrahpasa. The mean ages of the patients were
similar in both centers (63.8+13.4 vs 61.6+16.9, respectively).
However, when comparing the symptom -to door time (76.9+
34.0 vs 90.5+45.8 min.), door-to needle time (54.6+23.6 vs
76.4+23.6 min.) and symptom- to needle time (132.6+31.3
vs 165.0+51.2 min.), the data of those two stroke centers
displayed some differences. Various findings such as NIHSS
scores in admission (13.7x5.5 vs 13.9+3.3) and post-treatment
intracranialhemorrhagerates(11.4% vs 23.5%) were presented
in detail and compared with ATLANTIS, ECASS, NINDS
metaanalysis and Turkish Thrombolysis Study Group outcomes.
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MiNOR iSKEMiK iINMELi HASTALARDA KOGNITIF
FONKSIYONLARIN DEGERLENDIRILMESi: VAKA-KONTROL
CALISMASI

Cigdem DENIZ', Aslan TEKATAS ', Gulsen KOCAMAN 2,
Talip ASIL?, Yahya CELIK

1- Trakya Universitesi Tip Fakultesi, Néroloji Anabilim Dal
2- Bezmi Alem Vakif Universitesi Tip Fakdiltesi,
Noroloji Anabilim Dali

Giris:

inme, kognitif fonksiyonlarda ortaya ¢ikan bozukluklar
nedeniyle de hayat kalitesinde 6nemli bozulmalara neden
olmaktadir. Bu calismada mindér iskemik inme veya gegici
iskemik atak (GiA) sonrasi kognitif yikim gelisimini incelemeyi
amacladik.

Gereg ve Yontem:

Calismaya Trakya Universitesi Tip Fakiltesi Néroloji Klinigi'ne
2009-2011 tarihleri arasinda minér iskemik inme veya GIA
tanilariyla yatirilan 40 hasta ve benzer yas ve cinsiyette 40
kontrol olgusu alinmistir. Calismaya giris esnasinda inme
siddetleri, lezyon lokalizasyonlari, vaskuler risk faktorleri
kaydedilmistir. Kognitif fonksiyonlari degerlendirmek icin
bir dizi néropsikolojik test (NPT) ile genis boyutlu bir batarya
kullanilmistir. Kognitif batarya 6. ayda ve 1. yilda tekrar
edilmistir.

Bulgular:

Calisma grubunun yas ortalamasi 61,03+10,75, kontrol
grubunun 61,03£10,75 idi. inmeli hastalarda; geri sayma,
hesaplama, kelime listesi bellegi, sozel bellek, soyutlama,
kontruksiyon yetenegi ve gorsel bellek, viztospasyal
bozukluk,ve frontal yurGttcha islevleri degerlendiren FAB
testinde kontrol grubuna goére anlamh oranda bozukluk
saptanmistir (p<0.05). ilk degerlendirmede ve 6. ayda hasta
grupta %22,5 ila en yiksek oranda 5 testte bozukluk varken,
12. ayda %17,5 ila 5 teste bozukluk mevcuttu. Bozuk test
sayisi yuzdesi baslangica gore 12. ayda azalmis olup bu durum
istatistiksel olarak anlamli bulunmamistir. Erken evre ve
6. aydaki NPT'lerde, sadece geri sayma testinde; 0. ve 6. ay
ile 0. ve 12 ay arasinda anlamli dizelme saptanmistir. Diger
testlerde anlamli bir dlizelme olmamakla beraber; hesaplama
testi hari¢ anlamli bir kétllesme de saptanmamistir.

Yorum:
Min6r iskemik inmeli hastalarda akut dénemde kognitif

degisiklikler cok belirgindir. Bu nedenle iskemik inme
sonrasi  gerceklesen  kognitif  etkilenmenin  ayrintili
NPT'ler, goéruntuleme, klinik  bulgular ile birlikte
kapsamli olarak degerlendirilmesi gerekmektedir.
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iNMENIN TARIHCESI, iBN-i SERIF VE BALZAC'TAN iKi TEDAVi
ORNEGI
Cagatay ONCEL'

1- Pamukkale Universitesi, Néroloji Anabilim Dali

inme ilk olarak Hipokrat (M.0.460-370) déneminde
tanimlanmistir; konvulziyon ve paralizi semptomlari apopleksi
(ani vurma, ¢arpma) olarak isimlendirilmistir. Galen (129-201)
inmeyle ilgili 4 farkh klinik tablo tanimlamistir. M.S. 4-9.
Yuzyillarda apopleksi bilgisi gézlemsel olarak gelistirilmis,
ortacagda ise apopleksinin patofizyolojisi Uzerine yeni
hipotezler ileri siralmaustar. 17. Yizyilda Thomas Willis beynin
damarlarini, Jacob Wepfer karotis trombozunu tanimlamistir.
1754'te Von Swieten inmenin kalb kokenli emboli sonucu
olabilecegini  bildirmis, 1783'de Monroe-Kellie doktrini
ortaya atilmistir. Sanayi devrimi doneminde, 19. Ylzyilda
klinik yénelimli patolojik anatomi arastirmalariyla Virchow,
Osler, Cheyne, Charcot, Duret ve daha bircok bilim insani
serebrovaskller hastaliklari anlama, tanimlama yolunda
bir sicramaya yol agmistir. Bu kisa inme tarihcesinden sonra
burada inme tedavisiyle ilgili, tarihten iki 6rnek verecegim; ilki
1425 yilinda yazilmis olan Yadigar adh Turkce tib kitabinda,
Osmanli hekimi ibn-i Serif inmenin tedavisi hakkinda su
onerilerde bulunmus: Falic yani felg, oyle bir illettir ki
bastan iner, yurege dokulur. Kisinin bir yani tutulur, el ve
ayak hareketi bazen olur, bazen olmaz. Hatta iki ayag bile
tutulur. ilaci ise; evvela kan aldirmak ve hastayi kusturmaktir.
1834 Yilinda, yani ilk bagimsiz néroloji kliniginin Romberg
tarafindan acildigi yilda, Fransa’da Balzac'in Goriot Baba
isimli GnlG romani yayinlanmistir. Bu romanda; fel¢ olan
Goriot'un durumu betimlenmis ve tedavide hardal yakisi,
yikama, kan alma yéntemleri kullanilmistir. Iki tedavi sekli
arasinda, aradan gegen 4 asira ragmen pek fark olmadigini
anliyoruz. 19. YUzyila kadar geleneksel tib yontemlerinden
yararlanildigini, tedavide dogu ile bati arasinda kismi
bir paralellik oldugunu go6rmekteyiz. Tedaviye yo6nelik
sicrama ise, ancak bir sonraki asirda -20. ytzyilda- olacaktir.
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iNME UNITESINDE AKUT iSKEMiK iNME HASTALARININ
TEDAVI VE BAKIM PERFORMANS VE KALITE VERILERINi
DEGERLENDIRMESi

Bahar AKSAY KOYUNCU ', Yavuz BEKMEZCI *,

Selen GUR ®ZMEN ', Muhammed OGUN 1,

Zeynep TUFEKCIOGLU ', Zeynep V. OKUDAN ',

Zeynep AYDIN OZEMIR?, Sedef . TAVUKCU 3,

Ozlem G. TUNCER', Ebru ALTINDAG#, Hiilya HARABATI 4,
Arzu IMAMOGLU*, Zeliha TULEK 5, Reha TOLUN ",

Yakup KRESPI?

1- Istanbul Bilim Universitesi, Néroloji Anabilim Dali

2- Ozel Sisli Florence Nightingale Hastanesi, Néroloji

3- Ozel Sisli Florence Nightingale Hastanesi, Anestezi ve
Reanimasyon

4- Ozel Sisli Florence Nightingale Hastanesi, Néroloji
Anabilim Dali

5- Istanbul Universitesi Florence Nightingale Hemsirelik
Fakultesi, Noroloji Anabilim Dal

Giris:

Akut inmeli hastalarin kanita dayali tedavi performans ve
kalite bilgisinin degerlendirilmesi prognozu dizeltmek igin
kritik 6nem tasir. Bu ¢alismada, inme baslangicindan sonraki
ilk 12 saat icinde basvuran akut iskemik inme hastalarinin
kalite verileri degerlendirildi.

Gere¢ ve Yontem:

0Ocak 2006 ile Aralik 2009 tarihleri arasinda Florence Nightingale
Hastanesi inme Merkezi Veri Bankasina prospektif ve ardisik
olarak kaydedilmis, kurumsal tedavi kilavuzlar ve standart
bir bakim haritasi takip edilerek multidisipliner bir ekip
tarafindan tedavi edilmis 289 iskemik inme hastasinin verileri
analiz edildi. Joint Commission International (JCI) primer
inme merkezi kalite belirteclerinin de yer aldigi kurumsal
kalite programinda performans ve kalite belirteclerinin esik
degerlerinin %80 ve Ustl olmasi hedeflenmisti.

Bulgular:

Olgularin ytuzde 58,5'nin erkek, yas ortalamasi 69,5 (Min:20;
Maks:97) idi. [lk inme orani % 83" idi. Girig NIHSS skoru medyan
7, TACS orani %34,3, kardiyoembolik inme orani %52,9' idi.
Bu olgulardan 108 olguya (%37) revaskularizasyon tedavisi
uygulandi. ilk 48 saatte antitrombotik tedavi baslama %99,1,
ilach derin ven trombozu profilaksisi uygulama %83,2, yutma
degerlendirme %86,5 ve rehabilitasyon degerlendirilme %84,6
oranindaydi. Taburculuk sirasinda herhangi bir antitrombotik
tedavi %100, endikasyonu olan hastalarda antikoagulan
tedavi %98,6, antihipertansif tedavi %89, antihiperlipidemik
tedavi %93,4, antidiyabetik tedavi %80,2 oraninda uygulandi.
Cikista fonksiyonel bagimsizlik (mRS 0-2) orani %50, hastane
6lum orani %7,6 iken, taburcu olan hastalarin takip edilme
orani 1. ayda %73,7 (mRS 0-2: %59,2), 3. ayda %54,5 (mRS
0-2: %69,9)'idi.

Yorum:

Hiperakut donemde iskemik inme hastalarinin tedavi ve
bakim ile ilgili performans ve kalite verileri Ulkemizde
ilk defa degerlendirilmistir. Elde edilen sonuglar
literatirde mevcut sinirli veriler ile benzer niteliktedir.

S-12

DENizLi iL MERKEZINDE SEREBROVASKULER HASTALIK
PREVALANSI

Filiz TOKGOZ", Cagatay ONCEL?, Ali lhsan BOZKURT?,
Cagdas ERDOGAN?

1- Soke Devlet Hastanesi, Noroloji

2- Pamukkale Universitesi Tip Fakultesi, Néroloji Anabilim
Dali

3- Pamukkale Universitesi Tip Fakultesi, Halk Saghg:

Serebrovaskuler hastalik (SVH) prevalansi arastirmamiz,
15.11.2010-15.05.2011 tarihleri arasinda Denizli il merkezinde
45 yas ve Ustl kisilerde yapildi. ilimiz Saghk Muadarlaga
verilerine goére arastirmanin yapilacagi il merkezinin 2008
yil ortasi 45 yas Ustd nufusu 138.000 idi. Kime 6rneklem
yontemi kullanilarak minimum 6rneklem bayuklugd 1209
kisi olarak belirlendi ve desen etkisi ile bunun iki kati olan
2418 kisi orneklem buyuklugu olarak hesaplandi. 30 Aile
saglik merkezinin verilerine gore secilen evlere gidilerek,
45 yas Ustu kisilere ylz yUze serebrovaskuler hastalik (SVH)
bulgularinin yer aldigi anket sorulari soruldu, SVH stphesi
olanlara nérolojik muayene ve kraniyal goértntileme
yapildi, hastane kayitlarina ulasildi. Anketteki sorularin
disinda cinsiyet, yas, egitim bilgileri, hipertansiyon, diabetes
mellitus, hiperlipidemi varligi ve kullandigi ilaglar soruldu.
Katilimailarin 1257'si (%51.5) kadin, 1184 ‘G (%48.5) erkekti,
yas ortalamasi 58+10,1 (45-100) idi. SVH prevalansini % 0.9
tespit ettik. SVH tanisi konulan 23 kisinin 8'i (%34.8) erkek,
15'i (%65.2) kadindi. Erkeklerde SVH prevalansi % 0.68,
kadinlarda % 0.12 saptandi (p=0.023). Risk faktorlerinin
dagilimina baktigimizda cinsiyetler arasinda anlamli bir fark
yoktu, ancak kadinlarda risk faktorleri daha fazla tesbit
edildi. SVH tanisi alanlarin yas ortalamasi 72.4+8.1 (56-86)
idi. Yasla birlikte SVH sikhginin arttigi tesbit edildi (p=0.001).
Egitim dlzeyi ile SVH siklig1 arasinda bir iliski bulunmadi. Bati
Ulkelerinde yapilan prevalans arastirmalarinin cogu posta veya
telefon anketi yontemiyle yapilmaktadir. Gerg¢eklestirdigimiz
arastirmanin metodolojisinin ve yliiz ylize gérisme yénteminin
daha degerli bir yontem oldugunu, Ulkemizde yapilacak
olan epidemiyoloji calismalarina katkida bulunacagini ve
serebrovaskiler hastalarina yonelik saglik hizmetlerinin
organizasyonunda yararli olacagini dusinmekteyiz.
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METABOLIK SENDROMLU OLGULARDA SESSiZ BEYiN
iNFARKT SIKLIGI VE BILiSSEL ETKILENiIM
Gulmine DUNDAR ', Faik BUDAK 2

1- Bitlis Devlet Hastanesi, Noroloji
2- Kocaeli Tip Fakultesi, Noroloji Anabilim Dali

Metabolik sendromlu (MetS) bireylerde inme, sessiz beyin
infarkti (SBI), bilissel bozulma, vaskiler demans ve Alzheimer
hastaligi daha sik géruldugu bildirilmistir. Calismamiza alinan
91 MetS’ li hastanin ortalama yasi 43, en kiicigui 21 en buyugu
60 yasindaydi. MetS komponentleri ve inme icin risk faktorleri
sirasi ile trigliserid (TG) yuksekligi, HDL kolesterol dusuklugu,
Hipertansiyon, LDL kolesterol yuksekligi, Homosistein
yuksekligi, Diabet ve HbA1C yuksekligi bulundu. 91 MetS' li
hastanin kraniyal MR goérintilemesinde 47’ sinde (51.6 %) SBi
saptandi. Yas grublari dagiliminda 50 yas ve Gstiinde SBI sikhgi
artmis bulundu. SBI saptanan hastalar SBI’ | olmayan grupla
karsilastirildigindaMetSkomponentlerindenHT 6kat, OR=6.00;
DM ise 2,5 kat OR=2,55; saptanarak fazla goruldu. . MetS’ |i
hastalar kognitif bozukluk acisindan degerlendirildiginde en
sik gorulen kognitif bozukluk dikkat alanindaydi. 79 (% 86,8)
hastada dikkat ile ilgili kognitif bozukluk saptanirken, bellek
bozuklugu 8 (% 8,8) hastada, gorsel-mekansal islev bozuklugu
27 (% 29,7) hastada ve yurutucu islev bozuklugu 34 (% 37,4)
hastada saptandi. Dikkat bozuklugu olan hasta grubunda HDL
dusuklugu ve TG yuksekligi dikkat bozuklugu saptanmayan
gruba goére daha sikti ve aradaki fark istatistiksel olarak
anlamhydi (p=0,046 - p=0,083). Yurutict islev bozuklugu
olan hastalarin % 55,9° unda homosistein yuksekligi
saptanirken diger grupta % 29,8 oraninda bulunmustur
(p=0,014) . SBI li grub ile SBIi si olmayan grup arasinda bilissel
bozulma yoéntnden anlamh iliski bulunamadi (p>0,05).

S-14

HEMODINAMIK YETMEZLiK ZEMiNiINDE GELISEN AKUT MCA
OKLUZYONU:OLGU SUNUMU

Murat YILMAZ ', Erdem GURKAS 2, Giirdal ORHAN 2,

Fikri AK 2

1- Yildirnm Beyazit Egitim Arastirma Hastanesi, Néroloji
2- Ankara Numune Egitim Arastirma Hastanesi, N6roloji

Akut miyokard enfarktUsin tedavisinde saglanan basari
trombolizin serebral uygulamalarinida giindeme getirmistir.
Rt-pa amerikada intarvenéz(iv) tedavide kullanilmak Uzere
onaylanmistir. Ardindan daha hizli ve etkili rekanalizasyon
saglayabilcek intraarteryel(i.A) uygulamalari da gundeme
getirmistir. 1.V trombolitik tedavi penceresi en iyimser
calismalarda bile 4,5 saat ile sinirlandiriimaktadir. intrarteryel
uygulamalardaise tedavipenceresi9saate kadaruzayabilmekle
beraber i.V trombolitik verilemeyecek bazi hastalarda tam
rekalinazasyon saglayarak hastanin kliniginde dramatik
duzelme saglayabilmektedir. Acil servise konusma bozuklugu
ile getirilen 77 yasinda sag elli, kadin hastanin, yakinlari ile
yaptigi telefon konusmasinda farkedilen konusma bozuklugu
1 glin 6nce sinde baslamis. Gelis noérolojik muayenesinde;
sensoriel afazi, motor disfazi, sag nlo silikligi saptandi. Acil
bbt sinin normal olmasi Gzerine ¢ekilen difffizyon mr inda sol
mca sulama alaninda difflizyon kisitlanmasi saptandi. Etiyoloji
ye yonelik yapilan tetkiklerinde, karotis ve vertebral arter
dopler usg sinde: sol ica: %95-99 darlik saptandi. Hospitalize
iken klinik takibinde ani gelisen; sag alt ve Ust ext 2/5 kas
glclne gerilemesi, bas g6z sola deviye olmasi Gizerine hastaya
acil diagnostik dsa yapildi. Sol ica proximal inde %90 stenoz
saptandi. Hastanin karotis stenozuna self expandable stent
yerlestirildi. Post stent final serebral gorunttlemede sol mca
m1 segmentinden itibaren total okliizyon saptandi. Semptom
baslangicinin 4. Saatinde olan hastaya lokal intraarteryel;
mikrokater ile trombus Uzerine toplamda 7 mg alteplaz
verildi. Timi grade 3 rekanalizasyon saglandi. Hasta mrs:1
olarak taburucu edildi. Bu olgu; sik¢ca kullaniimakta olan
iv+ia trombolitik tedavi kombinasyonunun verilemeyecegi bir
olguda rutin uygulanim disi tek basina lokal i.A trombolitik
tedavi verilmis olmasi ve tam rekanalizasyon saglanarak
dramatik dizelme saglamis olmasi nedeniyle sunuldu.
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MIGREN VE GERILIM BASAGRISI HASTALARINDA
SEREBROVASKULER REZERVIN KARSILASTIRILMASI
Hakan AKGUN ', Gencer GENC 2, Tayfun KASIKCI 3,
Seref DEMIRKAYA 3, Zeki ODABASI 3

1- Etimesgut Asker Hastanesi, Noroloji Servisi,
2- Maresal Cakmak Asker Hastanesi, Noroloji Servisi
3- Gulhane Askeri Tip Akademisi, N6éroloji Anabilim Dali

Giris:

Migren, beyin damar hastaligi agisindan bir risk faktoéradar.
Serebral vazomotor reaktivite (VMR), serebral arterlerin
perfizyon degisikliklerine karsi vazodilatasyon kapasitesi
olarak bilinmektedir. Biz bu calismada migren ve
gerilim basagrisi  hastalarinda serebrovaskuler rezervin
karsilastirilmasini amagladik.

Gereg ve Yontem:

20 migren ve yas-cinsiyet acisindan eslestirilmis 13 gerilim
basagrisi  hastasi calismaya alindi. Temporal pencere
kullanilarak bilateral orta serebral arterden (OSA), posterior
serebral arterden (PSA) ve orbital pencere kullanilarak oftalmik
arterden (OA) breath holding indeks (BHI) hesaplandi.

Bulgular:

BHI, OSA icin migren hastalarinda 1.49, gerilim tipi basagrisi
olan hastalarda 1.67 (p=0.002); PSA icin migren hastalarinda
1.42, gerilim tipi basagrisi olan hastalarda 1.39 (p>0.05);
OA icin migren hastalarinda 1.01, gerilim tipi basagrisi olan
hastalarda 0.91 (p>0.05) olarak saptandi.

Yorum:

Migren hastalarinda VMR'ninsagliklibireylerle kiyaslandiginda
bozuk oldugu gosterilmistir. Simdiye kadar literattrde migren
ve gerilim basagrisi hastalarinda VMR'i karsilastiran bir calisma
bulunmamaktadir. Sonuglarimiz migren hastalarinda gerilim
tipi basagrisi olan hastalalara gére VMR’nin anlamli derecede
azaldiginiortayakoymusolup, migrenicinvaskulerve nérojenik
mekanizmalarin her ikisinin de varhigini desteklemektedir.
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POSTERIOR SEREBRAL ARTER iINFARKTI SONRASINDA
GELISEN BILISSEL BOZULMANIN TAKIBI

Nilgin CINAR', Sevki SAHIN', Tugba O. ONAY?,
Kibra BATUM', Sibel KARSIDAG'

1- Maltepe Universitesi Tip Fakiltesi Hastanesi, Néroloji
Anabilim Dali

Giris:

Anterior ve orta serebral arter infarktlarinda bilissel fonksiyon
bozukluklari bildirilmekle birlikte, posterior serebral arter
(PSA) infarktlari ile ilgili yeterli bilgi yoktur.

Gereg ve Yontem:

Klinigimizde yatirilarak tedavi edilen yirmi alti ardisik PSA
infarktli olguya yatisi takip eden ilk hafta icerisinde ve 3.
ay kontroliinde; kisa mental durum testi (KMDT) ve ayrintil
kognitif testler [Wechsler Bellek Olcegi (WBO), atasézi
yorumlama, saat cizimi, benzerlikler testi, Luria ¢izimleri ve
sozel akicilik testleri] uygulanmistir. KMDT toplam puani 30,
ayrintili kognitif test toplam puani 150 olarak hesaplanmistir.
ilk basvuru ve 3 ay sonra yapilan degerlendirmede toplam
puanlar karsilastirimistir. Calismanin ikinci basamaginda sag
ve sol hemisfer PSA infarktlarinda kognitif test puanlari (KTP)
karsilastiriimistir.

Bulgular:

Olgularin yas ortalamasi 66+12 (42-82) yil, sag/sol PSA
infarkti=10/16 ve timiinde sag el dominanttir. ilk basvuruda
hastalarin KMDT toplam puani 23.7+3, U¢ ay sonra 24.8+3’
dir (p=0,28). Ayrintili tum olgularin KTP 50.6+22, ¢ ay sonra
57.8+26 olup, duzelme acgisindan anlamh farklilik saptanmistir
(p=0.05). ilk basvuruda sag PSA lezyonlarinda KMDT 25,4x1,
Ug ay sonra 26.4 x2 (p=0.12); sol PSA lezyonlarinda 22.7 =
3, Uc ay sonra 23.5% 3 (p=0,12) olarak saptanmistir. Ayrintili
KTP, ilk basvuruda sag taraf lezyonlarinda 53.2+22, U¢ ay
sonra 67.8+29 olup dizelme anlamli iken (p=0.05); sol taraf
lezyonlarinda ilk basvuruda 46.6+25, ¢ ay sonra 49.5+21 olup
duzelme istatistiki farklihk gostermemistir (p=0.64).

Yorum:
Dominant hemisfer PSA infarktlarinda medial temporal
loblar, hipokampal yapilar, talamus etkilenebileceginden

kognitif  fonksiyonlarda belirgin  bozukluklar  ortaya
cikabilir. Bulgularimiz sag hemisfer PSA lezyonlarinda
kognitif durumun daha iyi korundugunu ve Uuc¢ aylik

izlemde belirgin dUzelme gosterdigini desteklemistir.
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iSKEMiK iNMEDE LAZMA BEYiN NATRiURETiIK PEPTID DUZEYi
Gozde UNAL Y, Arif CELEBI ', Refika Esra KARA '

1- Bezm-i Alem Valide Sultan Vakif Gureba EAH, Néroloji
BolUmu

Giris:

Beyin natritretik peptid (BNP); kan basinc yukselmesi ve
damar i¢i hacim artisina cevap olarak ventriktllerden salinan
endojen kardiyak nérohormondur. BNP'nin, inmenin akut
fazindaki hemodinamik regtlasyonda énemli bir rolt oldugu
dustntlmektedir. Bu calismamizda, plazma BNP duzeyleri ile
akut iskemik inme ve alt tipleri arasindaki iliskiyi incelemeyi
amagladik.

Gere¢ ve Yontem:

Calismaya akut iskemik inme tanisi alan 65 hasta ve 30 saghkh
birey alindi. BNP seviyeleri inmeden sonraki ilk 24 saatlik
strede jel separatorlt vakumlu tipe alinan kanla tespit edildi.
Plazma proBNP duzeyleri, enzim immunassay yontemi ile
olculdu ve pg/ml olarak degerlendirildi. Veriler Mann-Whitney
U testi yardimiyla degerlendirildi. Sonuglar %95’ lik gtven
araliginda, anlamlilik p<0,05 duiizeyinde degerlendirildi.

Bulgular:

Akut inmeli hastalarin ortalama BNP diizeyi (1936,38+2301,73)
kontrol grubunun BNP duzeylerine (44,36+41,23) gore
anlamli derecede yuksekti (p<0.005). ProBNP ortalamasi
kardiyoembolik (n=23) hastalarda 2858,82+2546,55, kiglk
damar oklizyonu olanlarda (n=6) 1658,83+1920,95 ve
nedeni belirlenemeyenlerde (n=23) ise 1932,08+2404,73
bulundu. Kardiyoembolik hasta grubuna ait plazma proBNP
ortalamasi, diger gruplarin plazma proBNP ortalamasindan
istatistiksel olarak anlamli derecede yuksekti (p<0.005) . Hasta
ve kontrol grubu risk faktoérleri agisindan karsilastirildiginda;
hiperlipidemi ve atrial fibrilasyon istatistiksel olarak anlamh
iken (p<0.005), hipertansiyon, diyabet, karotis stenozu, sigara,
gecirilmis inme istatistiksel olarak anlamh degildi.

Yorum:

Literatre baktigimizda benzer calismalar, kardiyoembolik
inmeleri diger inme alt tiplerinden ayirdetmek icin
plazma proBNP OlcimUnin yararh olabilecegi yontndedir.
Calismamizda, akut iskemik inmede plazma proBNP duzeyleri
anlaml derecede yuUksek bulundu. Sonuc¢ olarak daha ileri
calismalara gerek olsada 6zellikle kardiyoembolik inmelerde
proBNP seviyelerinin diger inme alt tiplerine gére daha fazla
yukselmesi, inme alt tiplerinin ayiriminda proBNP’ nin belirteg
olarak kullanilabilecegini gostermektedir.

S-18

AKUT iSKEMiK iINMEDE iNTRAVENOZ VE INTRAARTERYEL
TROMBOLITIK TEDAVi: KIBRIS ADASINDA iLK
UYGULAMALAR

Bahar KAYMAKAMZADE !, Giilstiin AKANSOY 2,

Stiha AKPINAR 3, Amber EKER 3, H.ilker IPEKDAL 3,

Leman ERGUVEN AKPINAR', Siireyya VUDALI DOGRUYOL?,
Mehmet OZMENOGLU 3, Turgay AKALIN

1- Dr.Burhan Nalbantoglu Devlet Hastanesi, Noroloji

2- Dr.Burhan Nalbantoglu Devlet Hastanesi, Radyoloji

3- Yakin Dogu Universitesi Tip Fakdltesi, Néroloji Anabilim
Dali

Giris:

Akut iskemik inmede intraven6z ve intraarteryel trombolitik
tedavi uygulamasina Kibris adasinda ilk kez Eylul 2011'de
baslanmis olup 9 hastaya uygulanmistir.

Gereg ve Yontem:

Akut iskemik inme ile basvuran hastalarin nérolojik
muayeneleri Ulusal Saglik Enstitisi Inme Skalasi(NIHSS)'e
gore puanlandi.Basvuru sirasinda hastalarin timu beyin BT
ile incelendi. imkanlar nedeniyle hastalarin bir kismina BT
anjiografi uygulandi. Amerikan Kalp Dernegi/Amerikan inme
Dernegi Klavuzu kriterlerine uygun hastalara trombolitik
tedavi uygulandi.intravenéz (iv)tPA uygulamasiyla
rekanalizasyon saglanmayan hastalara intraarteryel tPA
uygulandi ve mekanik olarak trombusin fragmantasyonuna
cahisildi.3-6saat araliginda degerlendirilen hastalara iv tPA
uygulanmayarak intaarteryel girisime alindi. Serebral kanama
islem sonrasi ve 24.saatte ¢ekilen beyin BT ile degerlendirildi
ve Avrupa Ortak Akut Inme Calismasi’'na(ECASS) gore
tiplendirildi. Hastalarin trombolitik tedaviye cevaplari islem
sonrasi 1.saat ve 1. haftada NIHHS skoru ve uzun dénem
takiplerinde modifiye Rankin Skalasi(mRS) ile belirlendi.

Bulgular:

Trombolitik tedavi uygulanan 9 hastanin1’i internal karotid
arter (ICA) t-okllzyonu iken 5 hastada orta serebral arter ve
3 hastada baziller arter okliizyonu izlendi.Basvuru sirasindaki
ortalama NIHSS skoru 26.1 idi.Serebral anjiografi sonrasi
8 hastada rekanalizasyon izlendi. Hastalarin islem sonrasi
ortalama NIHSS skoru 14.2 idi. Uc hastada ECASS tip-1 ve bir
hastada tip-2 intraparankimal hematom izlendi.Baziller arter
okltzyonu olup izlemde masif kanamasi olan bir hastada
eksitus gozlendi. 1.hafta ortalama NIHSS skorlari 5.6 idi. Uzun
sureli takiplerinde degerlendirilen mRS 2.2idi.

Yorum:

Kibris adasinda ilk kez uygulanan trombolitik tedaviyle
akut donemde basvuran inme hastalarinin mortalite ve
morbiditesinde belirgin azalma saglanmistir. Ada genelinde
saghk kurumlarinin, halkin bilgilendirilmesi ve intaarteriyel
girisimdeki imkanlarin cesitlendirilmesiyle akut inmenin
daha etkin sekilde tedavi edilecegine inanmaktayiz.
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S-19

KUCUK DAMAR HASTALIGINDA VASKULER DEMANS
Gulcin BENBIR ', Birsen INCE '

1- Istanbul Universitesi Cerrahpasa Tip Fakultesi, Néroloji
Anabilim Dal

Vaskuler olaylarin demans gelisimindeki 6nemi bilinmekle
birlikte, vaskler demans ve risk faktorleri halen tanimlanmayi
beklemektedir. Vaskuler demansin 6zellikle kigtk damar
hastaliginda olduk¢a sik olarak gérulduga dustunalurse,
bu hastalarda risk faktorlerinin bilinmesi ve kontrol altina
alinmasi gerek birincil gerekse ikincil korumada oldukca
buytk 6nem tasir. 1996-2011 yillari arasinda Noéroloji Anabilim
Dali Inme polikliniginde takip edilen toplam 2798 hastanin
508'inde (%18.2) kucuk damar hastaligi tespit edilmis ve
bu hastalardaki risk faktorleri ve vaskiler demans gelisimi
incelenmistir. Toplam 508 hastanin 60'inda (11.8%) demans
varligi izlenmistir. Demansi olan hastalarda yas ortalamasi
66.7+11.6 iken demansi olmayan hastalardaki yas ortalamasi
65.0+10.1 olarak saptanmistir (p=0.03). Cinsiyet oranlari her
iki grupta benzerdi (p=0.357). Degerlendirilen risk faktorleri
arasinda seker hastaligi (p=0.383), hipertansiyon (p=0.386),
kalp hastahgi (p=0.416), hiperlipidemi (p=0.537), tekrarlayan
inme (p=0.181), sigara (p=0.225) ve alkol (p=0.364) kullanimi,
demansi olan ve olmayan ktc¢uk damar hastalarinda anlamli
farklilk géstermedi. lla¢ kullanimlari degerlendirildiginde,
antikoagllan veya antiagregan kullanimi  (p=0.335),
antihipertansif kullanimi (p=0.205) ve antihiperlipidemik
kullanimi (p=0.161) iki grup arasinda anlamli farkli bulunmadi.
Buna karsin, kullanilan antihipertansif ila¢ sayisi iki grup
arasinda karsilastirildiginda, demansi olmayan hastalarda
daha fazla ikili ya da Ucli antihipertansif kullanimi oldugu
izlenmistir (p=0.008). Kiictik damar hastaligi vasktler demans
gelisiminde énemli bir risk faktora olmakla birlikte, ileri yas
disindaki diger risk faktorlerinin bu grup hastalarda vaskuler
demans icin ek bir risk faktér( olusturmadigi izlenmistir.
Bunun yani sira, demansi olmayan hastalarda daha fazla ikili
ya da Uclu antihipertansif kullaniminin olmasi, bu hastalarda
daha iyi hipertansiyon kontrolli oldugunu dustndirmekte
ve hipertansiyonun daha iyi kontrolu ile vaskuler
demans gelisiminin  6nlenebilecedi izlenimini vermistir.

S-20

AKUT iSKEMiIKSTROKTA MCA KAN AKIM
PARAMETRELERININ PROGNOSTIK DEGERI
Mehmet BAYDEMIR ', Gulnur TEKGOL UZUNER ',
Nevzat UZUNER'

1- Eskisehir Osmangazi Universitesi, Néroloji Anabilim Dal

Giris:

Orta serebral arter alaninda olusan akut iskemikstrok’un
erken déneminde transkranyal Doppler ile 6lctlen kan akim
hizi parametrelerinin, akut, subakut ve kronik dénemde
hastaligin gidisi Uzerine bir gosterge olup olmayacagini
ortaya koymak.

Gereg ve Yontem:

ilk 12 saat icinde bagvuran ve orta serebral arter alaninda akut
iskemik strok oldugu gosterilen hastalar icerisinden ¢alisma
kriterlerine uyan 62 hasta calismaya dahil edildi. Orta serebral
arter kan akim parametreleri akut dénemde transkranyal
Doppler ile 6l¢uldu. Ayrica inme siddeti ve prognozu Glasgow
koma skalasi, NIHSS ve mRS'i de iceren detayh noérolojik
muayene akut, subakut ve kronik dénemde yapildi.

Bulgular:

Ortalama TCD o6l¢iim zamani 6 saat (akut dénem) olarak
saptandi. Lezyon tarafinda olctlen Pulsatilite indeksi 1.4+0.5
idi. Akut donemde Glasgow koma skalasi 13.3+2.4, NIHSS
degeri 12.3+6.4 idi. Subakut dénemde ortalama NIHSS degeri
11.2£9.3 ve mRS 3.1+1.9 olarak saptandi. Kronik dénemde
bu degerler sirasiyla NIHSS i¢in 9.1+11.0 ve mRS i¢in 2.5+2.2
bulundu. Pl ile akut donemdeki GCS arasinda anlamli negatif
korelasyon (p=0.002), NIHSS arasinda anlamli pozitif korelasyon
(p=0.001) bulundu. Ek olarak, akut dénemde o&lctilen Pl ile
subakut ve kronik dénemde degerlendirilen NIHSS ve mRS
arasinda pozitif korelasyonlar devam etmekteydi.

Yorum:

Bu bulgular TCD ile olculen ve 6lcim agisindan
etkielnmeyen kan akim parametresi olan PI\'nin inmede
akut, subakut ve kronik déneme iliskin prognoz
hakkinda o6nemli bilgi verebilecegini gostermektedir.
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P-1

DEV INTERNAL KAROTID ARTER ANEVRiZMALI BiR OLGU
Dilcan KOTAN ', Gézde UNAL 2 Saadet SAYAN?,
Pinar POLAT 3, Ayhan BOLUK'

1- Sakarya Universitesi Tip Fakultesi, Néroloji Anabilim Dali
2- Sakarya Egitim Arastirma Hastanesi, Noéroloji B6luma
3- Kosuyolu Medipol Hastanesi, Radyoloji B&Iimu

Giris:

intrakavernoz anevrizmalar, intrakranyal arteriyel
anevrizmalarin yaklasik % 4.2-9'unu olustururlar. intrakranyal
dev anevrizmalarin ise % 9-25'i intrakavern6éz dev
anevrizmalardir. Bu sunumda, kitle etkisiyle multipl kranyal
sinir tutulumu yapmis internal karotid arter intrakavernéz
segmentinde dev anevrizmasi olan bir olgu bildirilmistir.

Olgu:

77 yasinda kadin hasta yaklasik bes giin 6ncesinden baslayan
bulanti, basin sag yarisinda agri, sag yUz yarisinda uyusma ve
sag g6z kapaginda dusme sikayetleriyle basvurdu.

Oz-soy gecmisinde &zellik yoktu. Nérolojik muayenede sagda
pupil seviyesinde pitoz, sagda midriyazis, sagda isik refleksi
zayif, sag gozde ice bakista tam, yukari ve asagi bakista ise
hafif kisithhk (Sekil 1), sag yuz yarisinda hipoestezisi mevcuttu.
Bir yil 6nce cekilen BT’ de sag kavern6z sinusun genis izlendigi
dikkati ¢ekti (Sekil 2). Basvurusunda cekilen kranyal MRI' da
sag internal karotid arter kaverndz parcasinda heterojen
intensite degisiklikleri, superior oftalmik fissur ve optik
kanala, okulomotor ve trigeminal sinire basi yapan dizgin
sinirh lezyon alani izlendi (Sekil 3). MR angiyografide sagda
internal karotid arter kavern6z parcasinda 14x17x25 mm
boyutunda parsiyel tromboze sakkuler tipte dev anevrizma
kesesi izlendi (Sekil 4). Hasta uygun cerrahi icin ileri bir
merkeze yonlendirildi.

Yorum:
intrakaverndz anevrizmalar semptomsuz olabilecegi gibi,
nadiren spontan subaraknoid kanama, akut subdural

hematom ve arteriyel epistaksis gibi hayati tedit eden
komplikasyonlara yol acmaktadir. Bizim olgumuzda, dev
anevrizmanin kitle etkisine bagh ani gelisen g6z kapaginda
disme, g6z hareketlerinde kisithlik ve ylUzde hissizlik
mevcuttu. Burada, nadir gortlen ve birden fazla kranyal sinir
tutulumuyla semptom veren dev intrakavernéz anevrizmali
olgumuz literatur esliginde tartisiimistir.

P-2

HEMIKORE iLE PRESENTE OLAN GECIiCi iSKEMiK ATAK
OLGUSU

Caner F DEMIR ', Hasan H. OZDEMIR 2, Irem TASCI ",

42

Metin BALDUZ *

1- Firat Universitesi, Néroloji
2- Diyarbakir Bismil Devlet Hastanesi, Noroloji

Kore; aritmik, hizli, sicrayici veya akici, basit veya kompleks
ozellikte olan genellikle ekstremitelerin distallerindeki
istemsiz hareketler olarak tanimlanir. Koreiform hareketler
putamen, globus pallidus ve subtalamik nukleusun etkilenmesi
ile ortaya c¢ikar. Kore metabolik ve vasktler hastaliklar
ile norodejeneratif ya da herediter hastaliklarin seyrinde
gozlenebilir. Kore nadir olarak serebral hipoperfliizyonun
bir bulgusu olabilir. Gegici iskemik atak, gecici ya da aralikh
olarak beynin hipoperfiizyon ile karakterize meydana gelen
bir olaydir. Serebral hipoperfuzyonun lokalizasyonuna
gore c¢ok ¢esitli  semptomlar gorulebilir.  Hemikore
gecici iskemik ataklarin sirasinda c¢ok nadir gézlenen bir
bulgudur. Bu yazida hemikore seklinde semptom veren
gecici iskemik atak olgusu literatir esliginde tartisiimistir.



P-3

OKSIPITAL HEMORAIJi iLE PREZENTE OLAN MOYAMOYA
HASTALIGI: BiR OLGU SUNUMU

Serkan DEMIR ', Ali Riza SONKAYA ', Bora GULAY ',

Murat VELIOGLU 2, Tansel KENDIRLI', Mehmet Gliney SENOL',
Fatih OZDAG ', Mehmet SARACOGLU '

1- GATA Haydarpasa Egitim Hastanesi, Noroloji
2- GATA Haydarpasa Egitim Hastanesi, Radyoloji

Moyamoya hastaligi, internal karotid arterin distali ile 6n
ve orta serebral arterlerin proksimalinde stenozlar veya
okluzyonlarla seyreden serebrovaskuler bir hastaliktir.
Ozellikle cocuklarda iskemik inme, eriskinlerde serebral
iskemi ve nadiren intrakraniyal hemorajiye bagli gecici veya
tekrarlayici hemiparezi, bas agrisi, konvulziyon, nistagmus,
mental retardasyon, afazi, ataksi gibi semptomlar verebilir.
Bas agrisi, bulanti-kusma sikayetleri ile acil servisimize
basvuran ve oksipital lob hemorajisi saptanan, klinik ve
ileri nororadyolojik bulgulari ile Moyamoya Hastaligi tanisi
konan 23 yasinda bayan hastaya ait olgu literatlir esliginde
sunulmustur.
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P-4

HIiDROSEFALIYE NEDEN OLAN BiLATERAL SEREBELLAR
ENFARKT: OLGU SUNUMU

Tansel KENDIRLI ', Serkan DEMIR ', Murat VELIOGLU?,
Mehmet Guney SENOL ', Fatih OZDAG ',

Mehmet SARACOGLU '

1- GATA Haydarpasa Egitim Hastanesi, Noroloji
3- GATA Haydarpasa Egitim Hastanesi, Radyoloji

Giris:

Burada genis serebellar inme sonrasinda norolojik
dezoryantasyon bozuklugu gérulen bir olgu sunulmustur.
Odemin kitle etkisi BT ve MR ile dogrulanmistir.

Olgu:

56 yasinda erkek hasta; istirahat halindeyken ani gelisen,
dengesizlik, bas dénmesi, bulanti- kusma ve peltek konusma
yakinmalari ile basvurdu. Hastanin 6zge¢misinde alkol
kullanimi disinda 6zellik arz eden bir durum yoktu.

Bulgular:

Norolojik muayenesinde; bilateral bakis yéninde nistagmus,
serebellar testleri solda daha baskin olmak Uzere ileri derece
bozuk, konusma hafif dizartrik ve trunkal ataksi vardi.
Cekilen kraniyal MR'inda bilateral simetrik serebellar enfarkt
tespit edildi ve enfarktin 6dem ve kitle etkisi ile 4.ventrikalu
daralttigi goruldt. Kontrol BT'sinde lateral ventrikullerin
genisledigi ve periventrikler BOS sizinti alanlarinin oldugu
belirlendi. Mannitol tedavisi baslandi ve kontrol BT'lerinde
bulgularin geriledigi  tespit edildi. Dijital Substraksiyon
Anjiografisinde (DSA) sag vertebral arter dominant ve PICA
¢tkimindan itibaren oklude, sol vertebral arter hipolazik
ve PICA'y1 vermeden okltde idi. TEE yapildi ve herhangi bir
kardiyak patolojiye rastlanmadi. Hastanin klinik takiplerinde
yakinmalarinin belirgin olarak duizeldigi saptandi.

Yorum:

Serebellar inmelerin klinik 6zellikleri ¢ok genis bir dagilhm
gostermektedir. Serebellar infarktlara bagh tikayici hidrosefali
sik rastlanilan bir durumdur.



P-5

BEYiN SAPI iSKEMiSINE BAGLI iZOLE TROKLEAR SiNiR FELCi:
OLGU SUNUMU
Halit YASAR ', Hakan TEKELI 2, Tolga BiCER 3

1- Ankara Mevki Asker Hastanesi, Noroloji
2- Kasimpasa Asker Hastanesi, Noroloji
3- Golbasi Hasvak Devlet Hastanesi, Goz

Giris:

Merdiven inme, kitap okuma gibi yalnizca asagi bakista
¢ift gormeye neden olan izole troklear sinir felcinin en sik
travma olmak Gzere hemoraji, timér, vaskutler malformasyon,
enfeksiyon ve demiyelinizan hastalik gibi bir cok nedeni olup
iskemik nedenlere bagli olgular oldukca nadirdir.

Olgu:

61 yasinda diyabet ve hipertansiyonu olan bayan hasta
poliklinige gelisinden 10 gin 6nce ani olarak baslayan
cift gorme sikayeti ile basvurdu. Cift goérme sikayetinin
yalnizca yokus veya merdiven inerken oldugunu, diger
pozisyonlarda herhangi bir sikayetinin olmadigini belirtti.
Norolojik muayenesinde sol g6z ice asaglya bakista hafif
kisithlik saptandi, bu esnada hasta ¢ift gérmesinin oldugunu
ifade etti, hastanin basi saga egildiginde diplopinin azaldig
saptandi, diger nérolojik muayene bulgulari normaldi. Kan
tetkiklerinde anlamli patoloji yoktu. Bilateral vertebral arter
renkli dopler ultrason (RDUS) normal olup her iki karotis
RDUS’ de anlamli darlik olusturmayan kalsifiye aterom plaklari
izlendi. Kardiyak incelemede emboli odagi saptanmadi.
Kranial MRG T2 agirhkh sekanslarda yalnizca tek kesitte
ponsun i¢ kisminda hiperintens lezyon saptandi. Hastada
pons iskemisine sekonder troklear liflerin tutulumuna bagh
ipsilateral 4. kranial sinir felci dasunuldu. Asetilsalisilik asit
kullanan hastanin tedavisine klopidogrel eklendi.

Yorum :

Ust beyin sapi orta hat lezyonlar, vertikal bakis
paralizisine yol acar, izole 4 tutulumu olduk¢a enderdir
ve muayene ile klinik tanisini koymak zordur, hasta
ozellikle merdiven inme sirasinda c¢ift gérduginden
yakinir, olgularin ¢ogunda etyolojik faktér saptanamaz.

P-6

OSTEOSARKOM VE SEREBRAL iNFARKT
Basak YILMAZ ', Derya ULUDUZ ', Birsen INCE ',
Gokhan ERKOL ', Baki GOKSAN '

1- 1.U. Cerrahpasa Tip Fakultesi, Néroloji

On dort ay 6nce sol humerusta osteosarkom ve akcigerde
metastazi saptanan, kemoterapisi sonlandiktan 7 ay sonra ,
serebral infarkt nedeniyle sag hemiparezi ve motor agirlikl
global afazisi ortaya ¢ikan 18 vyasinda bir erkek hasta
sunulmustur. Hastada hem anterior hem orta serebral arteri
tutan genis infarkt mevcuttur, ve herhangi bir vaskuler risk
faktord mevcut degildir. Laboratuar incelemeleri sonucu
kardiyak, aterosklerotik, vaskulitik ve paraneoplastik etyoloji
dustndtrecek bulguya rastlanmamistir. Osteosarkomlar
siklikla hematojen yayilim gostermektedir ve serebral infarkt
gelisiminden, aylar sonra ortaya cikabilen, metastatik serebral
embolizasyonun sorumlu olabilecegi ileri strtlmektedir.
Literatirde ¢ok az sayida osteosarkom ve serebral infarkt
birlikteligine rastlanmistir. Bu nedenle olgunun o6zellikleri
ve olasi serebral infarkt mekanizmalari tartisiimistir.
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P-7

SEREBELLAR iNFARKTA BAGLI AKUT HiDROSEFALI
Caner F. DEMIR ', Irem TASCI 2 Hasan H. OZDEMIR 3,
Fatih KARABOGA 4, Metin KAPLANS

1- F.U. Hastanesi, Néroloji

2- F.U. Hastanesi, Néroloji

3- Diyarbakir Bismil Devlet Hastanesi, Noroloji
4- Elazig Egitim Arastirma Hastanesi, Noroloji
5- F.U. Hastanesi, Beyin Cerrahi

Akut hidrosefali posterior dolasim iskemik inmelerinde
nadiren meydana gelir. Bu yazida serebellar infarkt ve
sekonder obstruktif hidrosefalili bir hasta sunulmustur.
Hastada tekrarlayan bilgisayarli tomografi (BT) akut
obstruktif  hidrosefali dustndlren ciddi Gglnct  ve
lateral ventrikullerdeki dilatasyonu gosterdi. Erken sant
uygulamasi ile hasta norolojik olarak hizla duzelme
gostermis  ve  sonrasinda  desteksiz  yUrayebilmistir.

P-8

ATIPiK MRG BULGULARI VE KLiNiGi iLE NOROSJOGREN
OLGUSU
Sibel GULER ', Ufuk UTKU ', Glven AYAZ '

1- Trakya Universitesi Tip Fakltesi, Néroloji Anabilim Dal

Giris:

Sjogren sendromu primer veya diger konnektif doku
hastaliklarina sekonder olarak gelisebilen otoimmun bir
bozukluktur. Sjogren sendomunda santral sinir sistemi
tutulumu calismalarda ¢ok degisken olup, %0-60 olarak
bildirilmistir. Bu hastalarin baslica MR bulgulari ise, genellikle
multipl, subkortikal hiperintens lezyonlara seklinde olup,
nadiren kitleyi veya MS'i taklit eden tumetaktif lezyonlardir.

Olgu:

Bu bildiride 8 yil evvel Ségren sendromu tanisi alan 60 yasinda
kadin hasta sunulmustur. Hastanin gelis yakinmasi 3-4 gin
once ortaya ¢ikan gozlerini hareket ettirememe, uyku hali,
dengesizlikti. Noérolojik  muayenesinde  uykuya egilim,
uyandirildiginda yapilan mental muayenede dikkat ve yakin
bellekte bozukluk, bilateral vertikal bakis kisitlihgi ve ataksi
saptandi. Kranial Mrg'de sol gyrus rektus posteriorunda
ve periaduktal alanda, sol subbazal ganglionik boélgede ve
her iki talamus medial kesimlerinde, mammiler body’lerde,
Ust beyin sapi posteriorunda ve periaquaduktal duktusta
T2 ve FLAIR agirlikli sekanslarda hiperintens sinyal artimi
saptandi. Torakal MRG'de T7-8 spinal kord sag paramedian
bolgede T2AS ‘de hiperintens sinirlari belirgin, kontrastlanma
gostermeyen plak seklinde infiltrasyon izlendi. Romatoloji ile
yapilan konsultasyon sonucunda hastada Sjéogren sendromuna
bagh SSS tutulumu dustunuldiginden o6ncelikle uygulanan
1gr/giin metil prednizolon ve IVig tedavilerinden hasta
yararlanmayinca 1gr/ay Siklofosfamid tedavisine gegildi. Bu
tedavinin 2. ayinda hastanin uyku hali ve mental muayenesi
giderek duizeldi. Fakat bakis parezisi ve ytiriame bozuklugunda
dizelme izlenmedi. 3 ay sonra yapilan kranial MRG'de yukari
datanimlanan lezyonlarda kismen gerileme oldugu izlendi.

Yorum:

Tanimlanan olgu gerek klinik ve gerekse MR bulgularinin
atipik olmasi, yogun immuan  stpresif tedaviden  de
kismenyararlanmasi nedeniyle ilgincolarakdegerlendirilmistir.
Bu bulgular 1siginda patogenezi tartisiimistir.
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P-9

DiZARTRI-BECERIKSiZ EL SENDROMU ;0LGU SUNUMU
Hakan TEKELI ', Halit YASAR 2, Mehmet Giiney SENOL 3

1- Kasimpasa Asker Hastanesi, Néroloji
2- Ankara Mevki Asker Hastanesi, Noroloji
3- Gata Haydarapasa Egt. Hastanesi Noroloji

Giris:

Laktiner sendromlar klinik strok ogretiminin iyi bilinen
konularindan biridir. Kiguk derin serebral enfarkt olarak
tanimlanan “Lakin” terimi Fisher ve arkadaslarinin erken
dénemde yayinlanan makaleleri ile baglantili ve bunlara
refleks olarak sentezlenmistir. Burada dizartri-beceriksiz el
sendromu olan bir hasta sunulmustur.

Olgu:

Ozgecmisinde ve soygecmisinde risk faktérleri yéniinden
6zellik arz eden bir durumu olmayan 82 yasinda erkek hasta,
yuriime zorlugu, denge-konusma bozuklugu sikayetleri ile
hastanemize muiracaat etti. Hastanin yapilan ilk nérolojik
muayenesinde sag NLS silikligi, sag tarafinda 4+/5 diizeyinde
kuvvetsizlik, hafif dismetri-disdiadokokinezi, dizartri, sag
elde beceri gerektiren hareketlerde bozulma ve ataksik
yurQyus saptandi. Hastanin yapilan Diffizyon agirhkli MR
goruntulemelerinde sol lateral ventrikil komsulugunda,
korona radiata-sentrum semiovalede lakuner enfarkt olarak
degerlendirilen hiperitens gérintu izlendi. Dizartri-beceriksiz
el sendromu olarak degerlendirilen bu vakada korona
radiatada tespit edilen lakuner enfarktin klinik tablodan
sorumlu oldugu dustunalda.

Yorum:

Fisher’in tanimlamalarina gére saf motor strok objektif duyu
kusuru olmaksizin santral fasiyal, kol ve bacakta (bunlardan
en az ikisinde) kuvvetsizlik olmasi durumu olarak tanimlanir.
Ataksik hemiparezi ise objektif duyu kusuru, cift gérme,
nistagmus veya inatci vertigo olmaksizin ylz, kol ve bacaktaki
kuvvetsizlik ile orantisiz ataksi olmasi olarak tanimlanir.
Eger belirgin dizarti yaninda el ile sinirlh ataksi olursa bu
durum Dizarti-beceriksiz el sendromu olarak siniflandirilir.

P-10

KUME BASAGRISI iLE KENDiNi GOSTEREN iNSULAR iNFARKT
Gulnur TEKGOL UZUNER ', Bengii ERTAN ', Nevzat UZUNER

1- ESOGU Tip Fak, Néroloji Anabilim Dali

Kume basagrilari; tek tarafli orbital, supraorbital ya da
temporal yerlesimli, ataklar halinde gelen ve 15- 180 dakika
suren siddetli basagrilaridir. Kime basagrilarinin % 3-5
oraninda ikincil nedenli oldugu bilinmektedir. Bu oran diger
basagrilarinda rastlanan orandan ¢ok daha yuksektir. Taraf
veren norolojik bulgu, ates, ensesertligi, sabah bulantilari ,
kusma, papilédem gibi bulgulari olan hastalar ikincil basagrisi
acisindan degerlendirilmelidir. Biz, sol kolda gugstzlik ve
kime basagrisi belirtileri ile basvuran, nérogérintilemede
insular efarkti olan hastayi, literattrde ilk olmasi nedeniyle
sunmay! uygun bulduk.
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TALAMIK KANAMALARDA ESOTROPIA VE ASAGI- iCE BAKIS
DEVIASYONU
Faik BUDAK ', Emre AYDIN !, Azad KOCKAYA

1- Kocaeli Tip Fakaltesi, Néroloji Anabilim Dali

Giris:
Talamus lezyonlarinda gozlerin esotropia veya tonik asagi- ice
deviasyonu literatlrde birkac yayinda bildirilmistir.

Olgu:

Etkilenen hastalar “ burun ucuna bakar” gérinUmundedir.
Talamik kanamali bir olguda iki yanli esotropia, G¢ olguda
tek yanli asagi-ice bakis deviasyonu gézlemledik. Olgu 1
de bilateral esotropia goruldi. MR da sag talamus dan orta
beyine uzanim gésteren hematom saptandi. Sol gézde var
olan esotropia, konverjans icin inen supranukleer liflerin
talamusda caprazlasma ( desussasyon) oncesi kesilmesi ile
aciklanabilir. Sag go6zde var olan esotropia ise caprazlasma
sonrasl inen yollarin sonlandigi orta beyinde yerlesik verjans
noronlarin etkilenmesiile aciklanabilir. Olgu 2,3 ve 4 de talamik
hematoma kontrlateral gézde esotropia ve asagi deviasyon
goéruldi . GOz ve basin vertikal- torsiyonel integratori
olarak gorev yapan Cajal'in interstitial nukleusuna (INC)
hematomun basisi selektiv hasari ile agiklanabilir. INC' nin
etkilenimi sonrasi ortaya cikan tonik bas tilti ve kontrlateral
gobzde hipotropia (asagi bakis) parsiyel okuler tilt reoksiyonun
bulgulari olarak degerlendirildi. Lezyona kontrlateral
g6z de esotropia inen kortiko-okulomotor yolun talamusu
gecerken caprazlasma oncesi kesilmesi ile aciklanabilir.

P-12

LiPOiID PROTEINOZIS VE iINTRASEREBRAL HEMORAIJi: OLGU
SUNUMU

Demet ILHAN ALGIN ', Aslihan YONCA KOCAK ?,
Oguzhan KOCAK 2* Mehmet KORKMAZ 3, Mustafa CETINER?

1- Acibadem Eskisehir Hastanesi,Noroloji

2- Dumlupinar Universitesi Kitahya Evliya Celebi Egitim ve
Arastirma Hastanesi, Dermatoloji

3- Dumlupinar Universitesi Kiitahya Evliya Celebi Egitim ve
Arastirma Hastanesi, Radyoloji

4- Dumlupinar Universitesi Kiitahya Evliya Celebi Egitimve
Arastirma Hastanesi, Noéroloji

Giris:

Lipoid proteinozis (Urbach-Wiethe hataligi/hyalinosis cutis et
mucosae) deri, oral kavite ve diger konnektif dokularda hyalin
madde birikimiyle karekterize, nadir goérulen, otozomal
resesif gecisli genetik bir hastaliktir.

Olgu:

Kirkdort yasinda erkek hasta, ani olarak gelisen biling
bulanikligi ve dengesizlik sikayetleri ile acil servise
basvurdu. Hastanin 6zge¢misinde o6zellik yoktu. Norolojik
muayenenede biling konflize, kooperasyon ve oryantasyon
azalmis, IR+/+, pupiller izokorik, solda 1/5 kas kuvveti ve
solda babinsky ekstansér olarak degerlendirildi. Dermatolojik
muayenesinde g6z kapagi boyunca siralanan seffaf papuller,
dizler, dirsekler, el dorsumlari, intergluteal bolge ve kulak
kepcelerinde verrusiform plaklar saptandi. Dil hareketlerinde
kisithlik, frenulumda skleroz ve ses kisikhgi bulunuyordu.
Hastanin acil cekilen serebral tomografisinde (CT) bilateral
temporal boélgede simetrik kalsifikasyonla uyumlu goéruntu
ve sag frontotemporal bolgede sag lateral ventrikil anterior
hornuna basi etkisi yapan hiperdens hemoraji ile uyumlu
gorintl saptandi.Hasta intraserebral hemoraji tanisi ile
noéroloji yogun bakima yatirildi. Serebral manyetik rezonans
anjiyografi (MRA) arteriel ve ven6z faz normal olarak
degerlendiridi. Dermatoloji ile konsulte edilen hastanin kulak
kepgesi ve dirseklerinden alinan biyopsisinde Ust ve orta
dermiste amorf eozinofilik materyal birikimi saptandi. Klinik
ve dermatopatolojik bulgulari ile hastaya lipoid proteinozis
tanisi kondu.

Yorum:
Lipoid proteinozis olgularinin  yarisinda intrakranial
kalsifikasyonlar ~ ve  epilepsi  bildirilmistir.intraserebral

hemoraji gibi vaskuler lezyonlar ise hastaligin seyri sirasinda
bildirilmemistir. Biz serebral BT de bilateral temporal bélgede
kalsifikasyonun oldugu lipoid proteinozis tanisi alan ve
hastaligin seyri sirasinda intraserebral hemoraji saptadigimiz
olguyu literatur  bilgileri  esliginde  degerlendirdik.
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ACiL SERVISE SEMPTOMATIK NOBETLE PREZENTE OLAN
BILATERAL ANTERIOR SEREBRAL ARTER ENFARKTI:OLGU
SUNUMU

Murat YILMAZ ', Tahir KURTULUS YOLDAS ',

Suna SARIKAYA 2, Sibel TAMER '

1- Digskapi Yildirim Beyazit Egitim Arastirma Hastanesi,
Noroloji
2- Sivas Devlet Hastanesi, Noroloji

Giris:

iskemik strok; semptomatik epilepsiler i¢cinde 6nemli bir
etiyolojik nedendir.En ¢ok basit parsiyel olmakla birlikte,diger
nobetler seklinde de prezente olabilmektedir.Strok sonrasi
noébet geciren hastalarda hemorajik enfarktin daha sik
etiyoloijk neden oldugu bilinmektedir.

Olgu:

Acil servise suur bulanikligi sikayeti ile bagsvuran daha 6nce
benzer sikayeti olmamis 77 yasinda kadin hastanin; ani gelisen
konusma bozuklugu, biling kaybi, idrar kacirma, tim vicutta
kasilmasi sonrasi ortaya cikan suur bulanikliginin gegmemesi
Uzerine yakinlar tarafindan acil servise getirilmis.Cekilen
BBT si ve EEG si normal saptanan hasta uzamis postiktal
olarak degerlendirilip klinige interne edildi.Takibinde suur
bulanikliginin dizelmesine ragmen alt extremitelerindeki
parezinin duzelmemesi(Medical Research Council Skalasina
gore 3/5) Uizerine hastaya Kranial MR ¢ekildi.Cekilen Kranial MR
inda bilateral Anterior Serebral Arter(ACA) alaninda yer yer
hemorajik alanlar iceren akut difizyon kisitlanmasi saptandi.
Bilateral ACA hemorajik enfarktina baglh semptomatik nébet
kabul edilen; cekilen EKO, bilateral karotis ve vertebral arter
dopler USG si ve Kranial MR Anjiosu normal saptan hasta
iskemik strok acisindan sekonder profilaksiye alinip nébet
acisindan takibe alinarak 6nerilerle taburcu edildi.

Yorum:

Bu olgu; bilateral ACA enfarktinin nadir gérilmesi ve atipik
prezantasyon gostererek semptomatik nobetle acil servise
basvurmasi nedeniyle sunulmaya deger goraldu.

P-14

MEKSIKA BIiBER HAPI KULLANIMINA BAGLI GENC iSKEMIK
iNME

Yesim Gulizey ARAS ', Dilcan KOTAN 2, Gézde UNAL °,
Saadet SAYAN ', Ayhan BOLUK ?

1- Sakarya Egitim ve Arastirma Hastanesi, Noroloji
2- Sakarya Universitesi Tip Fakultesi, Néroloji

Giris:

Sibutramin  selektif noradrenalin/ serotonin  gerialim
inhibitoradur ve bir donem obezite tedavisinde kullaniimistir.
Bu grup ilaglar artmis psikiyatrik hastalik, nonfatal myokard
infaktst ve inme riski nedeni ile 2010 yilinda kullanimdan
kaldiriimistir. Ancak piyasada bitkisel olarak prezente edilen
ve sibutramine iceren Meksika biber hapi ismiyle satilan
Grinler mevcuttur. Burada, Meksika biber hapi kullanarak
hizli kilo kaybi sonrasinda sol hemiparezi gelisen kadin olgu
sunulmustur.

Olgu:

41 yasinda kadin hasta, ani gelisen bilin¢ kaybi ve sol tarafta
gucgsuzluk sikayetiile basvurdu. Hikayesinde, vicut kitle indeksi
normal olmasina ragmen Meksika biber hapi kullanimi sonrasi
doért kilo tarti kaybi vardi. Ozge¢misinde sigara kullanimi
disinda 6zellik yoktu. Norolojik muayenesinde sol santral
fasyal paralizi, solda frist hemiparezi, solda hemihipoestezi,
solda Babinski ekstansor idi. EKG de sinUs bradikardisi (44/
dk) mevcuttu. Transtorasik ve transézefageal EKO, karotis
vertebral dopler ultrasonografisi normal, ilk basvuruda
istenen BBT izodens idi. Rutin tetkikleri, vaskulit belirtecleri,
antitrombin 3, protein C ve S, pithtilasma faktorleri, faktor
V Leiden mutasyonu, genetik mutasyon paneli normaldi.
Kranyal MRI' da sag temporopariyetalde infarkt alani
go6zlendi. Bu alan, diffizyon agirlikh kesitlerde akut iskemik
degisiklik gosteriyordu. Tedavi surecinde belirgin dizelme
gosteren hasta birinci hafta sonunda taburcu edildi.

Yorum:

Kirkbes yasin altinda gorulen inmeler gen¢ inme olarak
siniflandirihir. Cesitli calismalarda inme etyolojileri arasinda
bayak farkhliklar goértlmektedir. Obezite inmede minér
bir risk faktért olmakla birlikte, tedavisinde kullaniimis
sibutramine benzeri ilaglarda inme riskini arttirmaktadir. Bu
yazi, gen¢ inme etyolojisinde sibutramine kullaniminin bir
neden olarak karsimiza c¢ikabilecegini vurgulamak ve nadir
gorilen bu durumu bildirmek amaciyla sunulmustur.

48



P-15

PONTiIN HEMATOMLA BIiRLIKTE GORULEN WEBINO
SENDROMU
Deniz SELCUKI ', Aysin KISABAY ', Eda CAKIROGLU !

1- Celal Bayar Universitesi Tip Fakiiltesi, Néroloji Anabilim
Dal

Giris:

WEBINO SENDROMU (Wall eyed bilateral internikleer
oftalmopleji )bilateral interntkleer oftalmopleji (INO) Iu
olgularda gérulen bir sendromdur.ilave olarak egsotropya ile
her iki g6z laterale deviye olur. Bu sendrom her iki medial
rektus subnukleusunu ve her iki MLF'yi kapsayan orta beyin
lezyonlarinda veya o6nceden kompanse strabismusu olan
hastalarda bilateral MLF lezyonuyla olabilir.Konverjans
siklikla yoktur. Bu lezyonlar genellikle MLF tutulumunun
oldugu pontin da lezyonlarda gérilmektedir.WEBINO
sendromu orta beyinde gorilen lezyonlarda olup medial
rektus internéronlarinin veya medial rektus nukleslarinin
tutulumuna bagli gelismektedir. Etiyolojisi tam olarak
bilinmemektedir.Cogunlukla iskemik nadiren hemoraji
sorumlu tutulmustur.Ayni zamanda demyelizan faktorler de
etiyolojide sorumlu tutulmustur.

Olgu:

57 yasinda,erkek hasta,ani olarak gelisen bilincte uykuya
egilim,sag yan gugcsuzluga WEBINO(Wall Eyed Bilateral
Internuclear Ophtalmoplegia) bulgulariile acil servise bagvuran
olgu klinigimize yatirildi. Bizim hastamizin gérintulemesinde
(BT ve MRG’de) pontin hematom saptanmistir. Norolojik
Muayenede : Norooftalmolojik bakida direkt ve indirekt
1stk refleksleri aliniyordu.Gérme keskinligi tamdi.Primer
pozisyonda bir goz fikse iken diger g6z disa deviye oluyordu.
Hasta abduksiyon yapamiyor orta hatti gegemiyordu.
Konverjansi kismen bozulmustu.Yukari bakista hizli fazi bakis
yénine olan nistagmus ve egsotropya mevcuttu.Sol santral
fasiyal paralizi ve sagda ilimh hemiparezisi mevcuttu.(kas
guct 4/5)Solda plantar ekstensor yaniti vardi.

Yorum:

Bizim olgumuzda da yapilan goérlUntileme calismalarinda
BT ve MRG calismalarinda orta hatta pontin hematomu ile
uyumlu bulunmustur.Bu durum oldukca nadir olup yapilan
literatr calismalarinda pontin hemorajiye sekonder WEBINO
sendromu goérilen az sayida olgu sunumlari mevcuttur

49

P-16

REVERZiIBL SEREBRAL VAZOKONTRiKSiYON SENDROMUNA
BAGLI PERCHERON ARTER iNFARKTI

Seyda ERDOGAN ', Mine Hayriye SORGUN *,

Huseyin Ozden SENER ',Canan TOGAY ISIKAY '

1- Ankara Universitesi, Néroloji Anabilim Dal

Giris:

Percheron arter, posterior serebral arter (PCA) proksimal
segmentinden tek bir trunkus olarak kaynaklanan ve her iki
paramedian talamus ile rostral mezensefalonu besleyen nadir
bir anatomik varyasyondur. Burada, olasi reverzibl serebral
vazokontriksiyon sendromuna (RSVS) bagl Percheron arter
infarktina bagh bilateral vertikal bakis felci olan geng bir inme
sunulmaktadir.

Olgu:

28 yasinda erkek hasta 10 gin o6nce aniden baslayan
gozlerde agr ve bulanik goérme sikayeti ile klinigimize
bagvurdu. Ozgecmisinde bilinen bir hastaligi yoktu. Nérolojik
muayenesinde her iki gézin yukari ve asagi bakisi tam kisitli
idi. BBT normaldi. Difuzyon MRG'de mezensefalon rostral
kesimde, bilateral simetrik paramedian bolgede akutinfarktile
uyumlu gériiniim saptandi. Sagda PCA P1segmenti simetrigine
gore ince bulunarak DSA istendi. DSA incelemesinde sag PCA
ince limen ile dolmakta idi. Subaraknoid kanamaya sekonder
gelismis vazospazm dustinulerek hastanin LP’si yapildi, ancak
BOS rengi normaldi ve hiicre saptanmadi. EKG, transtorasik ve
trans6zefageal EKO normaldi. Geng inme etyolojisine yonelik
yapilan immunolojik, hematolojik ve infeksiyéz nedenlere
yonelik tetkikleri normaldi. Faktor V Leiden mutasyonu
heterozigot pozitif saptandi. Bu bulgularla hastada reverzibl
serebral vazokontriksiyon sendromu dustintlerek Nimodipin
6x30 mg ve aspirin baslandi. 1 ay sonra yapilan kontrol BT-
Anjiyografisinde bilateral PCA simetrik ve normaldi. Bu sonug
RSVS tanimizi desteklemekteydi.

Yorum:

Hastamizdaki infarkt lokalizasyonu Percheron arter
alanina uymaktadir. Bilateral simetrik talamik ve rostral
mezensefalon infarkti  saptandiginda  birden fazla
damar tikanikhgindan ziyade percheron arter tikanikhgi
akla gelmelidir. Bu bolgenin infarkti oldukca nadirdir.
Hastamizin ¢ok geng¢ olmasi ve radyolojik bulgularin RSVS
ile uyumlu olmasi da bu olgunun diger ilging 6zellikleridir.
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NADIR BiR INTRASEREBRAL HEMORAIJi NEDENI: BILATERAL
ETMOIDAL DURAL ARTERIOVENOZ FiSTUL

Vedat Ali YUREKLI ', Girdal ORHAN 2, Erdem GURKAS 2,
Nilgtn SENOL #

1- Sileyman Demirel Universitesi Tip Fakiltesi, Néroloji
Anabilim Dal

2- Ankara Numune Egitim ve Arastirma Hastanesi, Noéroloji
3- Stileyman Demirel Universitesi Tip Fakultesi, Nérosirirji
Anabilim Dali

Giris:

Dural arteriovenéz fistuller (DAVF) tim intrakranial
arterioven6z malformasyonlarin %10-15'ini olusturur. Bu
lezyonlar kazanilmis veya konjenital olabilirler ve tipik olarak
transvers, sigmoid ve kavernéz sintslerde bulunurlar. Anterior
kranial fossa DAVF ise literatirde daha nadir rapor edilmistir.
Burada Suleyman Demirel Universitesi Tip Fakiltesi Girisimsel
Noroloji klinigimize, serebral anjiografi yapilmak Uzere,
Beyin Cerrahisi klinigi tarafindan intraserebral hemoraji (ISH)
tanisiyla génderilen ve nadir gérulen, bilateral etmoidal DAVF
saptanan bir olgu sunmayi1 amagladik.

Olgu:

Otuzyedi yasinda erkek hasta aniden baslayan basin frontal
kisminda lokalize basagrisi sikayetiyle acil servisimize
basvuruyor. Bilinci agik, koopere, oryante olan hastanin,
kranial sinir, kas guict, serebellar ve duyu muayenesi normal
olarak degerlendiriliyor. Glaskow koma skoru 15 olarak
saptaniyor. Bilgisayarli beyin tomografisinde sag frontalde
intraserebral hematom tespit edilerek Beyin Cerrahisi servisine
yatiriliyor. Rutin tetkiklerinde 6zellik saptanmiyor. Néroloji
klinigimiz tarafindan konsulte edilen ve ISH etyolojsini
belirlemeye yonelik tanisal serebral anjiografi tetkiki
yaptigimiz hastada kranial anterior fossa yerlesimli bilateral
etmoidal DAVF saptandi. Cerrahi girisim kabul etmeyen hasta
endovaskuler tedavi acisindan bir baska merkeze gonderildi.
Fistil embolizasyonu sonrasi halen takimizde olan hastanin
aktif bir norolojik sikayeti ve bulgusu yoktur.

Yorum:

Anterior kranial fossada DAVF gorulmesi nadirdir ve genellikle,
bizim olgumuzda oldugu gibi, ani masif intrakranial kanama
ile prezente olurlar. Anterior fossa lezyonlarinin kanama riski
diger yerlesimlere gére daha yuksektir ve kanama orani %
62-91 olarak belirtilmektedir. Beslenmesi genellikle etmoidal
veya oftalmik arterlerden saglanir ve siklikla bilateraldir.
Buna karsilik vendéz drenaji genellikle unilateraldir. Sonug
olarak ISH etyolojisinde nadir gérilen fakat kanama
riski yuksek olan etmoidal DAVF'da akla gelmelidir.

P-18

CiNSIYETLER ARASINDAKi FARKLILIKLAR YONUNDEN
TOTAL ANTERIOR SIRKULASYON iNFARKTI OLGULARININ
DEGERLENDIRILMESI

Yusuf INANC 7, -Yiksel KAPLAN ', Ozden KAMISLI ",

Suat KAMISLI, Cemal OZCAN '

1- Inéna Universitesi Tip Fakdiltesi, Néroloji Anabilim Dali

Giris:

Bu calismada, inmenin klinik alt grublarindan biri olan total
anterior sirktlasyon infarkti (TACI) olgularinda risk faktorleri,
etyolojik ve klinik profilleri gézden  gecirilmesi ve bu
parametreler bakimindan cinsiyetler arasinda farkliliklar olup
olmadigini degerlendirmesi amaclanmistir.

Gereg ve Yontem:

01/6/2010 ile 01/6/2011 tarihleri arasinda klinigimizde iskemik
inme tanisiyla yatirilan hastalar icinde TACI sendromu tanisi
alan, inmenin baslangicindan 24 saatten az stre gegmis
ardisik 74 hastaya ait veriler (38 kadin, 36 erkek) prospektif
bir sekilde kaydedildi. Yas, tekrarlayan inme, inme o&ncesi
modifiye Rankin Skoru (mRS), klinige kabul sirasinda NIH
skoru-Glasgow koma skoru-mRS skorlari ayrica risk faktorleri,
inmenin etiyolojisi, radyolojik lokalizasyon bulgulari, hastanin
yattigi sure icinde goézlenen noérolojik veya radyolojik
komplikasyonlarin varhgi, hastanede yatis suresi, sistemik
komplikasyon go6zlenmesi, 6lum orani ve 6lum nedenleri
bakimindan kadin ve erkek hastalar karsilastirildi.

Bulgular:

Sonuclar: Kadinlarin % 36.8'i, erkeklerin ise % 13.8'i
tekrarlayan inme nedeniyle yatirilmisti. Kadin ve erkek
hastalar arasinda tekrarlayan inme sikhigi bakimindan anlamli
fark mevcuttu (p<0.05). Risk faktorleri icinde sadece diabetes
mellitus gortlme sikligi bakimindan kadinlarda erkeklere
gore (kadinlarda % 24 ve erkeklerde %11) anlamh oranda
yuksekti (p 0.01). Ayrica kadinlarda hastanede ortalama
yatis stresi (kadinlarda 24+21.6 gun, erkeklerde 15.8+8.7
gun) daha uzun, sistemik komplikasyon go6zlenme orani
(kadinlarda % 76, erkeklerde % 50) daha yuksekti ve bu
farklihklar istatistiksel anlamhlik tasiyordu (p<0.05). Tartisma:

Yorum:

Calismamizdaki bulgular, en agir 6zurluluk birakan ve en
kotl prognoza sahip grup olarak tanimlanan TACI sendromlu
hastalarda cinsiyetin kadin olmasinin inmenin klinik seyrini
olumsuz yonde  etkileyebilecegini  dustindtrmektedir.
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iNMELi HASTADA ENTERAL FOSFAT KULLANIMI iLE GELISEN
HIPERFOSFATEMi OLGUSU

inci CECEN ', Sezgin YILMAZ 2, Serdar ORUC *,

Mehmet YAMAN ', Gokhan YAMAN 3, Havva TUNAY 4

1- AkU Tip Fakultesi, Noroloji Anabilim Dali

2- AkU Tip Fakultesi, Genel Cerrahi,

3- Aku Tip Fakdultesi, Dahiliye

4- Ak Tip Fakultesi, Enfeksiyon Hastaliklari ve Klinik
Mikrobiyoloji

Giris:

Hiperfosfatemi serum fosfor diizeyinin >5 mg/dl olmasidir. En
sik nedeni bobrek yetmezligi olmakla birlikte asiri fosfat alimi,
azalmis fosfat atilimi ve hticre ici-disi arasi fosfat degisimi diger
nedenler arasinda yer alir. Kolonoskopi ve batin tomografi
cekimi oncesi barsak temizligi icin sodyum fosfat (Fleet fosfo
soda) sik kullanilan bir ajandir. Daha 6nce bobrek yetmezligi
olmayan ancak nefrotoksik ajanlarla, bébrek fonksiyonlari
bozulan iskemik inme hastaligi sonrasinda laksatif amagh
fosfat kullanimi sonrasi hiperfosfatemi gelisen bir hastayi
sunmak istedik.

Olgu:

69 yasinda erkek, Cerrahi'de Pankreas Tumoért nedeniyle
Whipple operasyonu sonrasi sol MCA alaninda total enfarkt
gelismesi nedeniyle Noroloji servisine yatirildi. Hastaya laksatif
amagh 6nce B.T Enema lavman uygulandi. Ardindan 2 giin
streyle giinde 3 defa Fleet Fosfo Soda verildi. Bu arada hasta
pnémoni nedeniyle 4 gundir Kolistimetat sodyum 3x150
mg IV kullaniyor idi. Hastanin kan Kreatinin degerinin 2.22
mg/dl olmasi nedeniyle Kolistimetat sodyumun nefrotoksik
etkisine baglanarak ila¢ stoplandi. Takibinde hastanin biling
durumunda uykuya egilim ve genel durum bozuklugu
basladi. Bu durumun boébrek  fonksiyon bozuklugunun
yaninda hiperfosfatemiye bagli olabilecegi dustnulerek serum
fosfat dizeyine bakildi.Fosfor:21.72mg/dl, kreatinin:3.5mg/
dl,are:105mg/dl tespit edildi. Hiperfosfatemi tanisi konulan
hastada hemodiyaliz ve sonrasinda kalsiyum asetat ile serum
Fosfor dlizeyleri normale indi.

Yorum:

Exojen nedenlerle fosfat aliminin bobrek fonksiyonlari bozuk
kisilerde yasami tehdit edecek duzeylere cikabileginden
dikkat edilmesi ve fosfat diizeyinin bu tir hastalarda gerekli
zamanda takip edilmesinin énemini vurgulamak istedik.
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TOTAL ANTERIOR SIRKULASYON iNFARKTI OLGULARINDA
MORTALITEYi ETKILEYEN PROGNOSTiIK FAKTORLER
Yiksel KAPLAN ', Yusuf INANC ', Ozden KAMISLI ',

Suat KAMISLI', Cemal OZCAN'

1- Inéna Universitesi, Néroloji Anabilim Dal

Giris:

Biz bu c¢alismada, total anterior sirktlasyon infarkti (TACI)
olgularinda prognostik faktorlerin mortalite tGzerine etkisini
degerlendirmeyi amagladik.

Gereg ve Yontem:

01/6/2010 ile 01/6/2011 tarihleri arasinda klinigimizde iskemik
inme tanisiyla yatirilan hastalar icinde TACI sendromu tanisi
alan, inmenin baslangicindan 24 saatten az stire ge¢mis, ardisik
74 hastaya (38 kadin, 36 erkek) ait veriler prospektif bir sekilde
kaydedildi. Hastalar, 6len ve yasayanlar olmak tzere iki gruba
ayrildi. Prognostik faktorler olarak; yas, cinsiyet, tekrarlayan
inme, inme 6ncesi modifiye Rankin Skoru (mRS), giris NIH
skoru-Glasgow koma skoru (GKS)-mRS skorlari, risk faktorleri,
inmenin etyolojisi, radyolojik lokalizasyon bulgulari, nérolojik
veya radyolojik komplikasyonlarin varligi, yatis stiresi, sistemik
komplikasyon varligi degerlendirmeye alindi.

Bulgular:

Klinik izlemleri sonunda hastalarin 34'G (18 kadin, 16 erkek)
6lmus, 40'1 (20 kadin, 20 erkek) yasiyordu. Grublar prognostik
parametreler bakimindan karsilastirildiginda; giris GKS, atrial
fibrilasyon varhgi, NIH skorunun>18 olmasi, hastanin yattigi
sure icinde gelisen norolojik veya radyolojik komplikasyonlarin
varligr 8lum icin anlamlilik gésteriyordu. Olen kadinlarda
olen erkek hastalara gore; daha 6nce inme gecirme, risk
faktorlerinden hipertansiyon ve diabetes mellitus gortlme
sikhginin daha yuksek oranda oldugu ve bu parametrelerin
o6lum icin anlamhilik gosterdigi saptandi.

Yorum:

Tartisma:, TACI, inme icin tanimlanan klinik sendromlar icinde
mortalite ve 6zurlulagun yuksek oldugu bir grup olarak
bilinmektedir. Birinci yilin sonunda bu hastalarinin % 60’
6lmekte, % 35'i bagimli kalmaktadir. Bu hastalarda prognozun
erkenden belirlenebilmesi bu prognozu belirleyen faktorlerin
ortaya konulmasini  gerektirmektedir. Bu faktorlerin
saptanmasi hastayla iligkili uzun dénem seyir hakkinda fikir
olusmasini saglamanin disinda, bu degiskenlerin taninip
tedavi edilmesinin mortalite oranlarini azaltabilecegi ileri
surulebilir.
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AKUT iSKEMiK INMEDE DEKOMPRESIF CERRAHI
UYGULAMASI

Suat KAMISLI', Sinan GONULLU ', M.Namik OZTANIR?,
Ozden KAMISLI", Yiiksel KABLAN ', A.Cemal OZCAN !

1- Inén0 Universitesi Tip Fakaltesi Turgut Ozal Tip Merkezi,
Noéroloji

2- inén0 Universitesi Tip Fakiltesi Turgut Ozal Tip Merkezi,
Norosirarji

Giris:

inmeye sekonder gelisen malign serebral édem tedavisinde,
bilinen medikal tedavilerin yaninda dekompresif cerrahi
yasam kurtarici olabilmektedir.Bu mudahale icin uygun
hasta se¢imi, optimal zamanlamanin tanimlanmasi gereklidir.
Bu calismada, akut iskemik inmede dekompresif cerrahinin
mortalite ve fonksiyonel sonlanim Gzerine etkisini arastirdik.

Gereg ve Yontem:

I.U.T.F Turgut Ozal Tip merkezi néroloji klinigine bagvurmus
olan ve medikal tedaviye ragmen,beyin herniasyonu klinik
bulgularinin ortaya ¢kmasi, Glaskow Koma Skalasi(GKS)
toplam skorunda > 2 puan azalma ve radyolojik olarak
herniasyon bulgulari gérulen 6 hastaya dekompresif cerrahi
uygulandi.

Bulgular:

Yaslari 20 ile 65 arasinda olan hastalarin 2'si kadin, 4t erkekti.
Olgularin 4'tnde non-dominant MCA okltzyonu,1’inde
non-dominant MCA+PCA oklizyonu,1'inde dominant MCA
oklizyonu mevcuttu. Olgularimiza 24 ila 96. saatler arasinda
dekompresyon icin ipsilateral duraplasti ve hemikranyotomi
uygulandi. Fonksiyonel sonlanim hastane c¢ikisinda ve
son takipte modifiye  Rankin Rkalasi(mRS) kullanilarak
degerlendirildi. Yorum: Bu calismadaki OSA okluzyonu
olan 2 hasta klinik takiblerinin 7.ve 17. glinlinde ve posterior
serebral arter+ortaserebral arter okltizyonu olan 1 hasta klinik
takibinin 90. GUnUnde metabolik,hemodinamik ve enfeksiy6z
nedenlerle kaybedildi.Diger orta serebral arter enfarkti olan
3 hasta klinik takiblerinin 42,55,ve 65. glnlerinde eksterne
edildiler.Yasayan hastalarin cikis ve takip mRS’lari 4 olarak
saptandi.

Yorum:

Dekompresif cerrahi’‘nin malign OSA enfarkti olan hastalarda
yararli olup olamayacagi halen netlik kazanmamistir.Bu
calismada,basvuru sirasindaki GKS ve NIHSS skorlarinin
hasta seciminde o6nemli olabilecegini telkin  etmektedir
ve hastalar dogru secildiginde mortalite ve fonksiyonel
sonlanim Uzerinide etkili olabilir
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80 YAS USTU iSKEMIiK iINMELI HASTALARDA RiSK
FAKTORLERI, ETYOLOJIK VE KLiNiK OZELLIKLERIN
DEGERLENDIRILMESi

Yiksel KAPLAN ', Ozden KAMISLI ', Suat KAMISLI ",
Cemal OZCAN'

1- Inéna Universitesi, Néroloji Anabilim Dali

Giris:
Bu calismada amacimiz, 80 yas Ustl iskemik inmeli hastalarda
risk faktorleri, etyolojik ve klinik 6zellikleri tanimlamaktir.

Gerec¢ ve Yontem:

Ocak 2010-Ocak 2012 tarihleri arasinda klinigimizde yatirilarak
izlenen ardisik inme hastalari icinden 80 yas ve Ustinde olan
110 iskemik inmeli hasta (68 kadin,42 erkek) calismaya alindi.
Veritabanina kaydedilmis olan hasta bilgileri retrospektif
olarak incelendi. Hastalarin yas, cinsiyet, tekrarlayan inme, risk
faktorleri, klinik sendrom, etiyoloji, radyolojik lokalizasyon,
yatis suresi, sistemik komplikasyon varligi ve 6lim nedenleri
degerlendirildi.

Bulgular:

Hastalarin yas ortalamasi 84.1+4.71 ve %13'U daha 6nce inme
gecirmisti. Klinik sendrom, %43.6’'inde TACI, %28.8'inde
POCI, %21.8"'i PACI ve %6.3'Unde LACI olarak saptandi. Risk
faktorleri; hipertansiyon (%64.5), atrial fibrilasyon (%40.9),
koroner arter hastaligi (%28.2), kalp yetmezligi (%22.7),
diabetes mellitus (%18.2) ve hiperlipidemi (%12.7) bulundu.
inmelerin %61'i kardiyoembolik, %16.4'G aterotrombotik,
%6.3'U klUcuk damar hastaligina bagliydi. %18’inde yetersiz
tetkik nedeniyle belirlenememisti. Infarktlarin  %66'si
MCA sulama alanindaydi. Hastalarin %61'inde sistemik
komplikasyon vardi ve %52.7'si 6lmustt. Cinsiyetlere gore
degerlendirildiginde; kadinlarda erkek hastalara gore yas
ortalamasi fazla, diabetes mellitus gérilme ve nérolojik
nedenli 6lim daha yuksek orandaydi.

Yorum:

inme, tlkemizde ve diger dunya tlkelerinde beklenen yasam
suresinin giderek artmasi ve bununla iliskili olarak yash
nufusun artmasiyla daha da 6nem kazanmaktadir. Yasin
inme icin risk faktért oldugu iyi bilinmektedir. Ayrica yas,
akut dénem trombolitik tedavi veya endarterktomi, stent gibi
sekonder koruma tedavi startejileri belirlenirken hastalara
yaklasimda da belirleyici olmaktadir. Dolayisiyla bu 6zel yas
grubundaki hastalarin, tipki 45 yas altinda gorilen geng
inmelerin ayri ele alindigi gibi, klinik ve tedavi yaklasimlarinda
farkli
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GLOBAL VASKULER RiSKTE ARTIS KOGNITiF PERFORMANSTA
AZALMANIN BAGIMSIZ BiR RiSK FAKTORUDUR

Zeynep TUFEKCIOGLU", Selin ERGECER?, Rita KRESPI3,
Ozlem GUNGOR TUNCER ', Reha TOLUN*#, Yakup KRESPi*

1- Istanbul Bilim Universitesi, Néroloji

2- Istanbul Florence Nightingale Hastanesi Inme Unitesi,
Noroloji

3- Istanbul Arel Universitesi, Psikoloji

4- Istanbul Florence Nightingale Hastanesi Inme Unitesi,
Noroloji

Giris:

Vaskuler risk faktorleri kognitif bozukluga yol acabilir.
Calismamizda, 60 yas ve Ustl inme ve demans Oykusu
olmayan bireylerde global vaskuler risk skorlarinin kognitif
durumla iliskisi arastirildi.

Gereg ve Yontem:

2009-2010 yillari arasinda Florence Nightingale inme Merkezi
“Primer Vasktler Koruma Poliklinigi'ne ardisik olarak
basvurmus bireylerden kardiyovaskller hastalik 6ykisu
de olanlar (KVH+) ve olmayanlar (KVH-) olmak Uzere iki
orneklem grubu olusturuldu. Global vaskuler risk skorlari
olarak Framingham Risk Skoru(FRS), Framingham Inme
Risk Profili(FSRP) ve Joint British Societies Risk Skalasi(JBSRS)
kullanildi.  Kognitif fonksiyonlar Montreal Bilissel
Degerlendirme Olcegi'yle (MoCA) degerlendirildi. MoCA<21
olanlar kognisyonu bozuk, digerleri normal kabul edildi.
Kognitif durum ile risk skorlari arasindaki iliski ayri multivariat
lojistik regresyon analizleriyle arastiriid.

Bulgular:

KVH+ grubunda 210 birey (65 erkek ve 145 kadin) KVH-
grubunda da 167 birey (40 erkek ve 127 kadin) vardi. Ortalama
yas her iki kohortta 68'di (SD: 6 Aralik: 28). KVH+'de 66 (%31),
KVH- olan kohortta da 55 kisinin (%33) kognitif durumu
bozuktu. Her iki grupta da FRS’ deki her %10’ luk artis distk
MoCA skorlarlariyla iliskiliydi (KVH+ ve KVH- kohortta sirasiyla
OR: 1,518, %95CI 1,020-2,260 ve OR:1,669, %95Cl 1,038
-2,682); her iki grupta ileri yas, dustk egitim duzeyi, alkol ve
antihiperlipimik tedavi kullanmamak dusik MoCA skorlariyla
iliskili diger bagimsiz faktorlerdi. Bu calismada FSRP ve JBSRS
ile kognitif durum arasinda iki grupta da iliski saptanmadi.

Yorum:

Kardiyovaskuler hastalik oykust olan ve olmayan yasli
bireylerde, FRS ile dlculen global vaskuler risk arttikca hafif
kognitif bozukluga duyarh bir test olan MoCA ile belirlenen
kognitif durum diger etkenlerden bagimsiz olarak bozulm
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iLERi YAS iSKEMiK iINMELERDE OLUMLE iLiSKiLi
PARAMETRELER

Yuksel KAPLAN ', Ozden KAMISLI ', Suat KAMISLI ",
Cemal OZCAN!

1- Inéna Universitesi, Néroloji Anabilim Dal

Giris:

Bu calismada amacimiz, 80 yas Ustl iskemik inmeli hastalarda
olumle iliskili faktorleri arastirmak ve bu faktorlerin cinsiyetler
arasinda olasi farkhliklarini degerlendirmektir.

Gere¢ ve Yontem:

Ocak 2010-Ocak 2012 tarihleri arasinda klinigimizde
yatirilarak izlenen 80 yas ve Ustl 110 iskemik inmeli hasta
calismaya alindi. Veritabanina kaydedilmis olan hasta bilgileri
retrospektif olarak incelendi. Hastalar 6len ve yasayanlar
olmak Uzere iki gruba ayrildi. Yas, cinsiyet, tekrarlayan inme
varhg, risk faktorleri, klinik sendrom, etyoloji, radyolojik
lokalizasyon, yatis suresi ve sistemik komplikasyon varhgi
olumle iliskili faktorler olarak degerlendirmeye alindi.

Bulgular:

Klinik izlemleri sonunda 6len 58 hastanin 36'si kadin, 22'si
erkek ve yasayan 52 hastanin 32'si kadin, 20'si erkekti.
Hastalarin %65.5'i nérolojik nedenlerle, %31'i sistemik
komplikasyonlara bagl élmusti. Olen ve yasayan hastalar
prognostik  faktorler  bakimindan  karsilastirildiginda;
klinik sendromun total anterior sirktilasyon infarkti olmasi,
radyolojik olarak infarktin total MCA olmasi, hastanin
yattigi sure icinde sistemik komplikasyon gelismis olmasi ve bu
sistemik komplikasyonlarin birden fazla sistemde olmasi
6lim icin anlamlilik gésteriyordu. Olen kadinlarda &len
erkek hastalara gore; yas ortalamasi, risk faktorlerinden
diabetes mellitus gortlme ve nérolojik nedenli 61um sikhginin
daha yuksek oranda oldugu ve bu parametrelerin 6lUm icin
anlamhlik gosterdigi saptandi.

Yorum:

Bugtnekadarinmelihastalardaerkenve ge¢c dénem prognozu
etkileyen bir cok degisken ortaya konmustur. Bunlarin ¢ogu,
ileri yas gibi degistirilemeyen faktérlerdir. lleri yasta olan bir
hasta ile karsilasildiginda bagimlilik ve 6lum oranlari Gzerine
etkili olan degistirilebilen veya degistirilemeyen faktorleri
ortaya koymak ve bundan yola cikarak uygun tedavi ve bakim
girisimlerine en kisa zamanda baslamak olduk¢a 6nemlidir.
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HIPERAKUT iSKEMIiK iINMEDE GiRiS KAN BASINCINI
ETKILEYEN FAKTORLER. MiSMATCH VARLIGI BiR ETKEN
OLABILIR Mi?

Selen GUR OZMEN ', Bahar AKSAY KOYUNCU ',

Sedef TAVUKCU OZKAN 2, Reha TOLUN 3, Yakup KRESPI 4

1- Istanbul Bilim Universitesi, Néroloji

2- Sisli Florence Nightingale Hastanesi Inme Unitesi, Anestezi
3- Istanbul Bilim Universitesi, Néroloji Anabilim Dal

4- Sisli Florence Nightingale Hastanesi Inme Unitesi, Néroloji

Giris:

Akut inmede giris kan basinc (GKB) yuksekliginin nedeni
iyi bilinmemektedir. Potansiyel penumbral beyin dokusu
olan hastalarda GKB daha yuksek olabilir ve bu hastalara
uygulanacak anti-hipertansif tedavi stratejisi belirsizdir.

Gereg ve Yontem:

Bu calismada inmenin ilk 12 saatinde basvurmus hastalarin
giris kranyal MR'Inda saptanan DW!I/PWI mismatch varligi ile
GKB degerleri arasindaki iliski arastirildi. Bu amacla 2006-
2009 yillari arasinda Florence Nightingale inme Merkezi
Veri Bankasina ardisik olarak kaydedilmis hastalarin verileri
degerlendirildi. Giris incelemesinde go6zle saptanan DWI/
PWI uyumsuzlugunun %20’den fazla olmasi mismatch varhgi
olarak kabul edildi.. GKB duzeyi >140/90 mm Hg ve <140/90
mm Hg olarak kategorize edildi. Yas, cinsiyet, HT hikayesi,
anti-hipertansif kullanimi, giris sorumlu proksimal damar
okltuzyonu gibi 6zellikler ile GKB ile iliskili olabilen diger
ozellikler (acile giris stresi, NIH skoru, biling bozuklugu, inme
tipi ve etyolojisi) GKB ile birlikte multivariat lojistik regresyon
analizine alindi.

Bulgular:

Toplam 192 hastanin 87’si kadin, 105'i erkekti, yas ortalamasi
70 (SD:13) idi. Ortalama giris sistolik kan basinci 149 mm Hg
(SD:28), diastolik kan basinci 84 mm Hg (SD:14) idi. Mismatch
varhginin GKB degeri Uzerinde anlamli etkisi saptanmadi.
Kadin cinsiyet (p=0,046 OR 1,914, %95 Cl 1,011-3,620) ve
total anterior sirklasyon enfarkti (p=0,010, OR 2,412 %95 Cl,
1,235-4,709)hiperakut yuksek GKB ile iligkiliydi.

Yorum:

Potansiyel penumbral doku varligi olan hiperakut iskemik
inme hastalarinin GKB'lerinde ylkselme egilimi yoktur. Bu
durum bu hastalarin daha dustuk kan basinc duzeylerini
tolere edebileceklerini dolayli olarak dustindurse de bu
tutumun guvenligi  prospektif olarak arastiriimalidir.
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VERTIGO iLE PREZENTE OLAN BIiLATERAL VERTEBRAL ARTER
STENOZU

Dilcan KOTAN', Saadet SAYAN %, Pinar POLAT 3,
Bilgehan Atilgan ACAR*, Ayhan BOLUK

1- Sakarya Universitesi Tip Fakultesi, Néroloji Anabilim Dali
2- Sakarya Egitim ve Arastirma Hastanesi, Noroloji Klinigi
3- Kosuyolu Medipol Hastanesi, Radyoloji BoIimu

4- Sakarya Egitim ve Arastirma Hastanesi, Noroloji Klinigi
5- Sakarya Universitesi Tip Fakultesi, Néroloji Anabilim Dali

Giris:

Vertebral arterlerin iskemisi, farkl vaskuler patolojik
sebeblerle, fakl lokalizasyonlarda ve farkl klinik bulgularla
ortaya cikabilir. Vertebral arterlerin aterosklerozu posterior
sirktlasyon enfarktlarinin en énemli sebebidir. Burada, bas
dénmesiyle acile basvuran ve sonrasinda bilateral vertebral
arter stenozu tanisi alan geng inmeli bir olgu sunulmustur.

Olgu:

42 yasinda hipertansif erkek hasta, iki gin 6nce baslayan
bas agrisi, bas donmesi sikayeti ile acil servise basvurdu.
Basvurusunda hizli fazi sola horizontal rotatuar nistagmus ve
sagda minimal MFP disinda nérolojik muayenesi normaldi. BBT'
de solda belirgin bilateral serebellar bélgede ve sol talamusta
enfarkt ile uyumlu hipodens alan (Sekil 1a,b) gértilmesi Uzerine
hospitalize edildi. Yatiginin ikinci glni bulgular ilerleyen
hastanin muayenesinde; sagda MFP, hafif dizartri, solda belirgin
dismetri, solda disdiadokokinezi ve sola dogru trunkal ataksi
mevcuttu. MRI'da bilateral serebellar hemisferde, sol oksipitalde,
sag mesensefelonda, sol talamik alanda yaygin  daginik
enfarkt alanlari saptandi (Sekil 2a,2b). Diflizyon MRI' da bu
bolgelerde diffuzyon kisithhigr goraluyordu (Sekil 3). Karotis
vertebral dopler USG’ de sag vertebral akim izlenemedi. MR
anjiyografide, sag vertebral arter oklude, sol vertebral arter %
70-80 stenotik idi (Sekil 4). Bilateral vertebral arter stenozu tanisi
alan hasta girisimsel radyoloji icin ileri merkeze yoénlendirildi.

Yorum:

Vertebral arter darliklari, basit bir vertigodan beyin sapi
veya oksipital korteks disfonksiyonuna kadar genis bir aralikta
gorulebilen arka sistem bulgulari (bas donmesi, dengesizlik,
ataksi, kulakta ¢inlama ve dusme ataklari) ile ortaya ¢ikar.
Hangi yas grubunda olursa olsun, vaskuler risk faktorleri
bulunsun ya da bulunmasin merkezi kaynakli bas dénmesi
yakinmasi olan bireylerde vertebral arter patolojilerinin
g6zoénunde bulundurulmasi gerekliligini bu nadir gérilen
vaka Uzerinden vurgulamak istedik.
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SPINAL CERRAHI SONRASI GELISEN SUBDURAL VE
SEREBELLAR HEMATOM: OLGU SUNUMU VE LITERATURUN
GOZDEN GECIRILMESi

Ufuk UTKU ", Sibel GULER", Erol YALNIZ 2, Erciiment UNLU 3

1- Trakya Univesitesi Tip Fakultesi, Néroloji Anabilim Dali
2- Ozel Ekol Hastanesi, Ortopedi ve Travmatoloji Klinigi
3- Trakya Univesitesi Tip Fakultesi, Radyoloji Anabilim Dali

Spinal cerrahiden sonra, muhtemelen olusan BOS kacagina
bagh olarak intrakranyal hipotansiyon gelisebilir. Olgularin
cogunda gelisen pozisyonel basagrisi birka¢ gunluk yatak
istirahati ile gecmektedir. Fakat nadiren, intrakranyal
hipotansiyona bagli, ven6z yapilarin asagi dogru ¢ekilmesi
ile intrakranyal kanamalar meydana gelebilir. Bugtne kadar
literatlirde spinal cerrahi sonrasi 30 serebellar hematom, 7
subdural hematom ve 1 epidural hematom tanimlanmistir.
Ankilozan spondilit nedeniyle T12-L5 arasi ekspoze edilerek
laminektomi ve pedinkul vidalari konan 57 yasinda erkek
hastada operasyon sirasinda 2mm’lik dura yirtigr sonucu
BOS kacagr olustu. Uyandiktan sonra siddetli basagrisi,
bulanti, kusma ve ense sertligi gelismesi nedeniyle yapilan
kranyal MR’da sag frontotemporal ince subdural hematom
ve sol serebellar hemisferde genis hematom tespit edildi.
Hipertansiyon ve kanama diyatezi bulunmayan hastanin
Kranyal MR anjiografi ve venografisi normaldi. Sivi replasmani,
medikal antiodem tedavi ve yatak pozisyonu ile tedavi edilen
hastada klinik bulgular hizla geriledi, kontrol BT'lerinde
hematomun regrese oldugu izlendi. Bu olgu nedeniyle,
spinal cerrahi sonrasi ¢cok nadir olarak gelisen intrakranyal
kanamalar ve olasi mekanizmalari goézden gecirilmistir.
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AKUT iSKEMiK iINMEDE iNTRAVEN®Z TROMBOLITIK TEDAViI;
ANKARA UNIVERSITESI TIP FAKULTESiI DENEYiMi
Mina Hayriye SORGUN ', Canan TOGAY ISIKAY '

1- Ankara Universitesi Tip Fakdltesi, Néroloji Anabilim Dali

Giris:

Trombolitik  tedavinin amaa akut iskemik inmede
rekanalizasyonu saglayarak penumbrayr  kurtarmaktir.
Bu calismanin amaci bizim intraven6z trombolitik tedavi
uyguladigimiz  hastalarimizda tedavinin etkinligini ve
komplikasyon oranlarini degerlendirmektir.

Gereg ve Yontem:

Semptomlarin baslamasindan itibaren ilk 4.5 saatte basvuran
ve tedavi almay! kabul eden 32 hastayi retrospektif olarak
inceledik. Hastalarin tedavi 6ncesi ve tedavi sonrasi Ulusal
Saghk Enstitust Strok Skalasi (NIHSS) ve modifiye Rankin
skalasi (mRS) degerlendirildi.

Bulgular:

Tedavi 6ncesi, tedavi sonrasi 24. saatte, 7. ginde ve U¢lUncu
aydaki NIHSS ortalamalari sirasi ile 156 (4-32), 10+6 (0-21),
8+6 (0-19) ve 8+7 (0-30) idi. Semptomlar baslamadan énceki
mRS ortalamasi 0+0 (0-1) idi. Tedavi sonrasi 24.saatteki ve
3. aydaki mRS ortalamasi ise 4+1 (2-5) ve 32 (0-5) olarak
izlenmistir. Hastalarin tedavi Oncesindeki ve 24. saatteki
NIHSS karsilastirildiginda tedavi alan grupta anlamli diizelme
tespit edildi (p=0.001). Tedavi sonrasi 5 (%15.6) hastada
intrakraniyal kanama tespit edildi. Yalnizca 1 (%3.1) hastada
6lumcul kanama oldu.

Yorum:

ilk 4.5 saatte akut iskemik inme ile bagvuran uygun hastalarda
intravendz trombolitik tedavi uygulamasi kolay ve etkili bir
yéntemdir. inme bir halk saghgi sorunudur ve bu tedavi ile
bagimsiz olarak yasamini stirdiiren hasta sayisini arttirabiliriz.
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TROMBOLITIK TEDAVIDEN BELIRGIN FAYDA GOREN KAROTIS
DISEKSIYON OLGUSU
Sibel GULER ", Ufuk UTKU ', Sedat TUNCEL 2, Yahya CELIK '

1- Trakya Universitesi Tip Fakiiltesi, Néroloji Anabilim Dal
2- Trakya Universitesi Tip Fakultesi, Radyoloji Anabilim Dali

Giris:

Karotis arter diseksiyonuna baglh iskemik inmeler genclerde
daha sik goérulmekle birlikte tim inmeler icerisinde yaklasik
%2-5 oranindadir.

Olgu:

56 yasinda solak erkek hasta ani gelisen sol hemiparezi ve
afazi yakinmasi ile acil serviste degerlendirildi. NIH skoru
24 olan ve Kranial BT'si normal olarak degerlendirilen olguya
IV trombolitik tedavi uygulandi. 24 saat sonraki NIH skoru ise
14’e indi. Ayni glin yapilan ekstrakranial Doppler USG'de,
Kranial MRG ve MR anjio’'da karotis diseksiyonu ile uyumlu
bulgular tespit edildi.

5 guin sonra tekrarlanan MR angio’da parsiyel rekanalizasyon
izlendi. Tekrarlanan Kranial BT'de sadece striokapsuiler infarkt
tespit edildi. Komplikasyon olarak herhangi bir kanama
bulgusu izlenmedi. 14 retrospektif calisma ile 180 hastanin ve
22 olgu sunumu seklindeki vakanin degerlendirildigi bir meta
analizde trombolitik tedavi uygulanan karotis diseksiyonunda
3 aylik mortalite %8,1 ile % 41 ve semptomatik intrakranial
kanama %3,1 olarak bildirilmistir. Diger nedenlere bagl
inmeler ile karotis diseksiyonu vakalarinda trombolitik
tedavinin guvenilirligi ile ilgili benzer sonuclar elde edilmistir.
NIH ile belirlenen inme siddetinin prognoz acisindan énemli
bir faktor oldugu belirtilmistir. Fuantes ve arkadaslari karotis
diseksiyonunda trombolitik uygulanan ve uygulanmayan
hastalarda diger inme nedenleri ile karsilastirildiginda
kanama komplikasyonu ve mortalite acisindan fark
saptamamistir. Diseksiyon hastalarinin daha gen¢ oldugunu
bizim olgumuzda oldugu gibi baslangi¢c NIH skorunun daha
yuksek oldugunu  bildirmislerdir. Burada oldukca nadir
gorulen ekstrakranial internal karotis diseksiyonu sonrasi
iV trombolitik tedavinin olduk¢a guvenli olduguna ve
diseksiyon olmayan olgular ile karsilastirildiginda diseksiyon
vakalarinda kanama komplikasyonu ve prognoz agisindan
farklihk olmadigina bu olgu esliginde dikkat c¢ekilmistir.

P-30

iNTRASEREBRAL KANAMALARDA STEROIDE YANITLI GEC
PERIHEMATOMAL ODEM

Ebru ALTINDAG ', Ozlem Gungér TUNCER?,

Bahar Aksay KOYUNCU ?, Sedef Tavukcu OZKAN?,

Reha TOLUN*“, Yakup KRESPI*

1- Florence Nightingale Hastanesi, No6roloji

2- Istanbul Bilim Universitesi Tip Fakultesi, Néroloji

3- Florence Nightingale Hastanesi, Noroloji Yogun Bakim
Unitesi

4- Istanbul Bilim Universitesi Tip Fakultesi, Néroloji

Giris:

intraserebral kanamalar (ISK) yiksek mortalite ve morbiditeye
yol agan inme subtipidir. Serebral infarkt sonrasi gelisen kitle
etkisinin 6zellikleri daha iyi bilinmesine karsin iSK'da gelisen
perihematomal 6dem hakkindaki bilgimiz simirhdir. ilk 2
gun icinde gelisen erken 6dem ile kanamanin rezorbsiyonu
ile birliktelik gosteren, 2 ve 3. hafta icinde gelisen ge¢ 6dem
olmak Gzere iki farkli zaman diliminde perihematomal 6dem
gorulebilir. Ge¢ perihematomal 6édemin klinik énemi ve
tedavisi bilinmemektedir.

Olgu:

2005 Mart-2011 Aralik tarihleri arasinda Florence Nightingale
Hastanesi Inme Veri Bankasina ardisik kaydedilmis 99
iSK hastasinin 3'inde ge¢ perihematomal édeme bagl
klinik kottulesme oldugu saptandi (%3,03). Bu hastalarda
baslangictan 12-20 gin sonra giris fokal norolojik defisit
ve suur durumunda yavas, progresif kotulesme oldugu
belirlendi. Hastalarin 2'sinde  hipertansif sol putaminal
hematom, digerinde serebral amiloid anjiopatiye bagli sag
frontal lobar hematom mevcuttu. Hastalarin timunde giris
nororadyolojik gortntilemeleriile karsilastirildiginda kontrol
MR ve BT'de spontan veya cerrahi hematom miktarinda
azalmaya karsin genis perihematomal 6dem gelistigi izlendi.
Steroid tedavisine baslanmasi ile hastalarin timiinde birkag
gun icinde klinik ve radyolojik dramatik dizelme oldugu
gorulda.

Yorum:

Bildigimiz kadari ile bu calisma ISK'de steroide yanith gec
perihematomal 6dem konusunda bildirilen ilk calismadir. Veri
Bankamizda ISK sonrasi perihematomal 6dem gelisme sikhgi
%3.03'dur. Hastalarimizda steroid tedavisi ile izlenen klinik ve
radyolojik dramatik diizelme gec gelisen bu perihematomal
o6demin vazojenik 6dem oldugunu dustundirmektedir.
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SEREBRAL AMILOID ANJIOPATIYE BAGLI GELiSiM GOSTEREN
iISKEMiK KORTIKAL VASKULOPATI?

Ebru ALTINDAG ', Ozlem Gungér TUNCER?,

Bahar Aksay KOYUNCU?, Yavuz BEKMEZCi?, Reha TOLUN?,
Yakup KRESPI2

1- Florence Nightingale Hastanesi, Noroloji
2- Istanbul Bilim Universitesi Tip Fakdltesi, Néroloji Anabilim
Dal

Giris:

Serebral amiloid anjiopati (SAA) nadiren iskemi ile birliktelik
gosteren, kuguk ve orta boy damarlari ilgilendiren bir
vaskUlopatidir. Bu calismada SAA ile iliskili iskemik sendromla
basvuran 4 olgunun  klinik ve seri olarak tekrarlanan
nérogérintileme incelemelerinin bulgulart bu konudaki
literatir 1siginda degerlendirilecektir.

Olgu:

Yaslari 69-85 yaslari arasinda degisen 4 erkek hasta nedeni
bilinmeyen gecici iskemik atak (GIA) ve minér iskemik inme
tablolari ile basvurdu. Olgulardan birinde 1 yil 6nce akut
baslayip progresyon gosteren sol Ust ekstremite monoparezisi
vardi. Tum olgularin giris kranyal MR incelemelerinde F.L.A.L.R
ve T1 agirhikh kesitlerde kontrast tutan frontoparietal sulkal
hiperintens lezyonlarin yani sira kortikal mikrokanama ve
ylzeysel siderozis odaklari mevcuttu. Bir olguda 1 ay 6nce
gecirdigi GIA nedeni ile baglanan oral antikoagulan tedavi
(INR 3.34) altinda gelisen sol temporoparietal hematom
saptandi. Tum hastalarda kontrast tutan sulkal lezyonlarin
kontrol incelemelerde kayboldugu izlendi. Bir hastada farkl
bir lokalizasyonda yeni sulkal hiperintens lezyonun yani sira
asemptomatik yeni bir akut iskemi odaginin belirdigi gorulda.
Uc olguda kontrol incelemelerde kortikal mikrokanama ve/

veya ylUzeyel hemosiderozis odak yuktnde artis belirlendi.

Yorum:
Nedeni bilinmeyen GIA veya minér iskemik inmeli
hastalarda kontrast tutan leptomeningeal lezyonlar

gorilebilir. Olgularimiz daha énce hizli progresyon gésteren
ensefalopatik SAA'nin karakteristik bir 6zelligi olarak sayilan,
zaman i¢cinde kaybolan veya yeniden beliren bu kontrast tutan
leptomeningeallezyonlarinSAA’yabagligelisenkortikaliskemik
bir vaskulopati ile iliskili olabilecegini dustindturmektedir.

P-32

iSKEMIiK iNME ALT TiPLERINDE SERUM URIK ASiT DUZEYi
Ozden KAMISLIT, Sinan GONULLU ", Suat KAMISLI T,
Yiiksel KAPLAN ', Cemal OZCAN'

1- Inéna Universitesi, Néroloji Anabilim Dal

Amac:

Urik asit insanlarda plrin metabolizmasinin son Grind olup,
suda ¢éziinen bir antioksidandir. Urik asit dizeyleri ile
koroner kalp hastaligi ve serebrovaskiler olaylar arasinda
iliski oldugu ve hiperuriseminin prognoz Gizerine etkili oldugu
bildiriimektedir. Bu calismada, iskemik inme alt gruplarinda
serum Urik asit dizeyleri agisindan farklilik olup olmadigi
arastirildi.

Gereg ve Metod:

Cahsmaya Inéni Universitesi, Turgut Ozal Tip Merkezi,
Noroloji  Kliniginde Ocak-Aralik 2011 tarihleri arasinda
iskemik inme tanisi ile takip edilen 185 hasta alindi. Kanama
diyatezi, gut hastaligi, polisitemi, bobrek yetmezligi,
olanlar, inmenin baslangicindan 24 saat sonra hastaneye
basvuranlar calisma disi birakildi. iskemik inme alt tipleri
Banford siniflamasina gore yapildi ve serum Urikasit duzeyleri
arasindaki iliski incelendi.

Bulgular:

Hastalarin 40'inda total anterior sirkulasyon infarkti (TACI),
60'inda parsiyel anterior sirktlasyon infarkti (PACI), 31'inde
laktner infarkt, 54'Gnde posterior sirktlasyon infarkti (POCI)
vardi. Kontrol grubu 42 saglikli kisiden olusmaktaydi. Serum
arik asit duzeyleri tim inmeli gruplarda kontrol grubundan
yuksek olmakla birlikte istatistiksel anlamhlik teskil
etmiyordu (p=0.16). Urik asit diizeyi POCI'de en yiksekti.
inme alt gruplari arasinda serum Urik asit diizeyleri acisindan
istatistiksel anlamlilik saptanmadi (p=0,52).

Yorum:

Urik asit yiksekliginin pirin metabolizmasi izerinden trombiis
olusumuna yol acarak, aterotrombozu ve serebrovaskuler
hastaligin seyrini etkileyebilecegi dustntlmektedir. Bizim
calismamizda da urik asit diizeyleri inme hastalarinda ytksek
bulunmakla birlikte en fazla yukseklik posterior sirktlasyon
irfarktlarinda saptandi. Ancak bu yukseklik istatistiksel anlamli
olarak bulunmadi. Bu sonuglar hasta sayisinin az olmasi ve/
veya calismaya sadece yasayan ve taburcu olan hastalarin
alinmis olmasiyla iliskili olabilir. Daha ¢ok sayida hasta katiliml
calismalarin bu konuya 1sik tutacagr dustunulmektedir.
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REKURREN iNME KARAKTERISTIKLERi VE SEKONDER
KORUMADAKIi YETERLILIGIN DEGERLENDIRILMESi
Gllsen KOCAMAN', Himeyra DURUYEN, Talip ASIL",
Abdulkadir KOCER '

1- Bezmi Alem Vakif Universitesi Tip Fakultesi, Néroloji
Anabilim Dal

Giris:

inmeye bagh ézurlultkler bireysel ve sosyo ekonomik olarak
ciddiyuk olusturmaktadir. Bati tlkelerinde ilk 5 yillik kimulatif
inme rekurrensi sikhigr % 17-30 arasindadir. Hastane temelli bu
calismada rekdirren iskemik inme (RI) karakteristikleri ve en sik
go6zlenen degistirilebilir risk faktorleri baglaminda sekonder
korumadaki yeterliligin degerlendirilmesi amaglanmistir.

Gere¢ ve Yontem:

Servisimizde 2 yilhk strede inme tanisiyla yatan hastalarin
kayitlari retrospektif olarak incelendi. Bu kayitlardan Ri
gegiren hastalarin demografik verileri, risk faktorleri, almakta
olduklari tedaviler kaydedildi. Etyolojik amagli TOAST,
klinik olarak da Bamford siniflamasi kullanildi. Hastalarin
kardiyovaskuler risk faktorleri kaydedildi.

Bulgular:

500 hastanin 91’inde (%18) Rl tespit edildi. Hastalarin 50’si
erkek (%55) 41'i kadindi (%45), yas ortalamasi 71.55 +10.40 idi.
TOAST'agore ensik neden genis arter aterosklerozuydu (%34).
Hastalarin %6’si ikinci ataklarini gecici iskemik atak olarak
gecirmisti. Hastalarin %85’inde hipertansiyon, %43'lUnde
diabet, %36'sinda KAH, %23'Unde hiperlipidemi, %11'inde
AF, %14’Gnde sigara vardi. %38'i ikiden fazla risk faktort
tagimaktaydi. Hipertansif hastalarin %14'G antihipertansif
kullanmazken, kullananlarin %39’unun tedavisi yetersizdi. Ri
oncesi hastalarin %67'si antitrombotik, %9'u antikoagulan
kullaniyor, %230 hicbir profilaktik almiyordu. AF'u olanlarin
%60"1 kumadin kullanirken %73’Gniun INR degeri <2 idi.
Diyabetiklerin %87'sinin HbA1C degeri 6 %'nin Gzerinde idi.
Hastalarin %73'Gnin LDL degeri 100 mg/dl'nin Gzerinde idi.

Yorum:

Sekonder korumada tedavi yeterliligini degerlendiren calisma
sayisi ¢ok azdir. Bulgularimiz literattrle uyumlu olmakla
birlikte klinik pratikte sekonder koruma tedavisi ve takibinde
kacimsenemeyecek 6lctide yetersizlikler oldugu asikardir. Bu
onemli toplum sagligi problemini ¢6zmeye bu perspektiften
baslamaya, hem hekimler yonlyle hem de hasta uyumunu
artirmak adina daha profesyonel vyaklasimlara ihtiyag
oldugunu dustinmekteyiz.

P-34

AFYON BOLGESINDEKi iSKEMiK iNMELi HASTALARIN
DEGERLENDIRILMESI

Serdar ORUC ", Ozge YILMAZ KUSBECI",

Oya AKPINAR ORUG?, Mehmet YAMAN'

1- Afyon Kocatepe Universitesi, Néroloji,
2- Afyon Kocatepe Universitesi, Acil Tip Anabilim Dali

Bu calismada Afyon Kocatepe Universitesi (AKU) Tip
Fakultesi Hastanesi Noroloji kliniginde bir yil boyunca
yatirilarak takip ve tedavisi yapilan akut iskemik inme tanil
hastalarin epidemiyolojik, etiyolojik ve klinik 6zelliklerinin
degerlendirilmesi amaclanmistir. Retrospektif olarak 104 akut
inme hastasinin degerlendirildigi bu ¢calismada hipertansiyon
ve kalp hastaligi 6ykust inme acisindan 6nemli risk faktorleri
olarak belirlenmistir. Lokalizasyona gore degerlendirmede
on sistem tutulumu arka sistem tutulumundan daha yuksek,
TOAST kriterlerine goére yapilan etiyolojik siniflamada kuguk
damar hastaligina bagli inmelerin diger nedenlere gore daha
yuksek oranda bulundugu saptanmistir Elde edilen bulgular
literatiir ile benzerlik géstermektedir. Ulkemizde ise iskemik
inme epidemiyolojisi ile yapilan calisma sayisinin sinirli oldugu
saptanmistir. Bu calismada da Afyonkarahisar bolgesindeki
iskemik inmeli hastalara ait epidemiyolojik verilerin sunulmasi
ve Ulkemiz verilerine katkida bulunulmasi amaclanmistir.
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GENC iSKEMiK STROK OLGULARINDA KLIiNiK VE ETYOLOJi:
23 OLGUNUN GOZDEN GEGIRILMESi
Demet ILHAN ALGIN', Sevket YALIN?2, Suna DAGLI ATALAY 3

1- Acibadem Eskisehir Hastanesi, Noroloji

2- Dumlupinar Universitesi Kitahya Evliya Celebi Egitim ve
Arastirma Hastanesi, Noroloji

3- Develi Haice Muammer Kocaturk Devlet Hastanesi,
Noroloji

Giris:

Kirkbes yasin altinda gérulen iskemik strok genc strok olarak
siniflandirilir. Genclerde iskemik strok insidensi 2,5 - 40 /
100.000 arasinda degismektedir. Butun iskemik stroklarin % 4
-10 kadari genclerde gorular.

Gereg ve Yontem :

Method:Dumlupinar Universitesi Kiitahya Evliya Celebi Egitim
ve Arastirma Hastanesi Noroloji kliniginde Eyltl 2010- subat
2012 tarihleri arasinda gengiskemik strok tanisi alarak yatan 23
hasta klinik ve etyolojik acidan incelenmistir. Oykii, 6zgecmis,
soy gecmis ve risk faktorleri agisindan sorgulanan hastalarin
ayrintili noérolojik degerlendirmesi yapildi. Rutin hematolojik
ve biokimyasal tetkikler, bilgisayarli beyin tomografisi (BBT)
ve manyetik rezonans goéruntulemesi(MRI), serebral manyetik
rezonans anjiyografi (MRA), karotis vertebral doppler
ultrasonografisi, gereginde transézofageal ekokardiyografi
(TEE), serebral anjiyografi, detayl laboratuvar incelemeleri
rutin olarak her hastaya yapildi.

Bulgular:

Calismaya alinan 23 olgunun 14'u kadin 9'u erkek idi.
Hastalarin yas ortalamasi 39,3 olup yaslari 30-45 arasindaydi.
Iskemik strok etyolojisinde tespit edebildigimiz faktérler ana
basliklarina gére soyle siralaniyordu; aterosklerotik damar
hastahdi 9 ( %39.1), kalpten kaynaklanan emboli 7 %(30.4),
hematolojik nedenler 4 ( %17.3), non-ateroskleotik nedenler
3(%13.0).

Yorum:

Cesitli calismalarda iskemik strok etyolojileri arasinda buyuk
farkliliklar gérilmektedir. Iskemik strok , gen¢ poptlasyonda
onlenebilir risk faktorlerinin tespit edilebilmesi acisindan
onemli bir norolojik hastaliktir.Yash populasyondan farkh
olarak vaskuler sistem Uzerindeki aterojenik, kalp kaynakh
embolik, hematolojik ve travma gibi degistirilemeyen
risk faktorlerinin de 6n planda yer almasi, multifaktoryel
yaklasimin genc¢ populasyonda profilaktik agidan yardimci
olacagini dusindtrmektedir.
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GEBELIKTE PARAPLEJi iLE KOMPLIKE OLAN KLiPPEL-
TRENAUNAY SENDROMU

Caner F DEMIR", Hasan H. OZDEMIR?2, Oktay KAPAN",
M. Said BERILGEN ', Mustafa YILDIZ 3, Zulkif BOZGEYiK*4,
Banu AYGUNS, Fatih S. EROLS

1- Firat Universitesi, Néroloji Anabilim Dali

2- Diyarbakir Bismil Devlet Hastanesi, Noroloji

3- Firat Universitesi, Acil Tip Anabilim Dali

4- Firat Universitesi, Radyoloji Anabilim Dali

5- Firat Universitesi, Kadin Hastaliklari ve Dogum Anabilim
Dali

6- Firat Universitesi, Beyin Cerrahi Anabilim Dal

Omurilik hastaliklari icerisinde vaskuler malformasyonlar %2-4
arasinda gorulmektedir. Klippel-Trenaunay Sendromu (KTS),
kutanodz vaskuler malformasyonlar, kemik ve yumusak doku
hipertrofisi ve varik6z venlerle karekterize bir sendromdur.
Hastalik ilk kez 1900 yilinda Maurice Klippel ve Paul Trenaunay
tarafindan tanimlanmistir.  Klippel-Trenaunay Sendromu
genellikle dogumda veya erken bebeklik déoneminde ortaya
¢ikmaktadir. Gebelikte ise ¢ok nadiren gozlenmekte ve
insidansi  bilinmemektedir. Kanama ven6z konjesyon ve
omurilige basi gibi komplikasyonlarla bulgu verebilirler. Bu
sunumda; parapleji ile klinigimize basvuran gebe hastanin
etyolojisinde KTS tespit ettigimiz olgu tartisiimistir.
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MALIGN ORTA SEREBRAL ARTER iNFARKTI VE DEKOMPRESIF
CERRAHI: 2 OLGU

Murat CABALAR', Vildan YAYLA ', Asli DEMIRTAS ',

Samiye UYSAL', Vildan GUZEL', Guglihan GUCLU 2

1- Bakirkoy Dr. Sadi Konuk Egitim ve Arastirma Hastanesi,
Noroloji,

2- Bakirkdy Dr. Sadi Konuk Egitim ve Arastirma Hastanesi,
Norosirarji

Giris:

Malign orta serebral arter (OSA) okllizyonundan sonra
medikal tedaviye ragmen gelisen malign serebral 6dem
tedavisinde dekompresif cerrahi hayat kurtarici olabilir. Bu
yazida, akut iskemik inmede dekompresif cerrahi yonteminin
morbidite ve mortalite Uzerine etkisi gézden gecirildi.

Gereg ve Yontem:

Genel yogun bakim Unitemizde, 2009-11 tarihleri arasinda
OSA okluzyonu nedeniyle takip edilirken, medikal tedaviye
ragmen norolojik tablosunda kétilesme ve beyin BT'de sift
etkisinin olmasi nedeniyle 2 olguya dekompresif cerrahi
uyguland, takip ve tedavileri yapildi.

Bulgular:

Medikal tedaviye ragmen Glaskow Koma Skalasinda hizli dtsts
ve beyin BT'de sift gorulen, klinik herniasyon riski agisindan ilk
24 saat icinde dekompresif cerrahi uygulanan olgulardan ilki
klinik ve radyolojik 6zellikleri ile sol OSA oklizyonu saptanan
68 yasinda erkekti. Ikincisi ise sag OSA oklizyonu saptanan 50
yasinda kadindi. Norolojik klinik takip sonrasinda ilk olgumuz
suur acik, tekli emirleri uygulayan, sag hemiparezi (2/5,3/5) ile
taburcu edildi (Modifiye Rankin Skalasi=4). Ancak 3 ay sonra
olgunun infeksiyon(?) nedeniyle eksitus oldugu o6grenildi.
ikinci olgumuz ise takip sonrasi suur acik, koopere, oryente,
sol hemiparezi (1/5,1/5) ile taburcu edildi (Modifiye Rankin
Skalasi=5), 30. ayda yapilan son nérolojik muayenesinde suur
acik koopere, oryente idi, sol hemiparezi (1/5,3/5) mevcuttu,
destekle yuruyebiliyordu (Barthel indeksi=55).

Yorum:

Malign OSA okluzyonunda dekompresif cerrahi, morbidite ve
mortaliteyi azaltabilir. Bu yontem medikal tedavinin faydasiz
oldugu durumlarda bir secenek olarak akilda tutulmalidir.

P-38

NON-ANEVRIZMAL PERIMEZENSEFALIK SUBARAKNOID
KANAMA

Murat CABALAR', Betill GUVELI ', Tamer YAZAR?,

Vildan GUZEL', Yasemin KARAMANLI ", Yusuf KAYRAN',
Busra YURTSEVER', Vildan YAYLA', Hatem Hakan SELCUK?3,
Batuhan KARA3

1- Bakirkoy Dr. Sadi Konuk Egitim ve Arastirma Hastanesi,
Noroloji

2- Ordu Devlet Hastanesi, Noroloji

3- Bakirkdy Dr. Sadi Konuk Egitim ve Arastirma Hastanesi,
Radyoloji

Giris:

Non-anevrizmal  perimezensefalik  subraknoid kanama
(N-APMSAK), subaraknoid kanamalarin nadir gérulen benign
bir formudur. Kanama, beyinsapi ve suprasellar bélgede sinirli
olup digital substraction angiography (DSA) negatiftir. Bu
calismada, N-APMSAK olgularinin klinik 6zellikleri gézden
gecirildi.

Gereg ve Yontem:

Klinigimizde 2008-11 tarihleri arasinda N-APMSAK tanisi alan
6 olgu retrospektif olarak incelendi. Olgularin yas, cins, risk
faktorleri, klinik 6zellikleri ve hastaligin prognozu radyolojik
bulgulari (Beyin BT-DSA) ile birlikte literattr esliginde
tartisildi.

Bulgular:

Olgularimizin 4'G erkek (yas ortalamasi: 58,5), 2'si kadindi
(yas ortalamasi: 62). Basvuruda bas agrisi (n=6), bulanti-
kusma (n=4), ates (n=1) sikayetleri vardi. Olgularda HT
(n=4), DM (n=1) tespit edildi. Sigara (n=2), sigara ve alkol
(n=1) aliskanliklari vardi. Noérolojik muayene normal (n=1),
ense sertligi (n=2), bilateral taban cildi refleksi (TCR) kacak
ekstansor (n=1), horizontal end point nistagmus (n=1), saga
disa bakis kisith, sol santral fasiyal paralizi ve sol TCR ekstansor
(n=1) idi. Butun olgularda beyin BT'de pretrunkal hemoraji
saptandi. DSA’da bir olguda sag vertebral arter ince (n=1)
bulundu, digerleri normal olarak degerlendirildi. Hastalarin
tamuande tedavi sonrasi tam diizelme goruldu.

Yorum:

Nadir goérulen N-APMSAK, risk faktorleri ve iyi prognoza
sahip olmasi ile subaraknoid kanamanin diger formlarindan
farklihk gosterir.
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VERTEBROBAZILLER VE KAROTIiS ARTER SiSTEMLERINI
iCEREN DOLIKOEKTAZi: NADIR BiR OLGU

Vedat Ali YUREKLI ', Erdem GURKAS?2, Gurdal ORHAN 2,
Nihat SENGEZE

1- Stleyman Demirel Universitesi Tip Fakdltesi
2- Ankara Numune Egitim ve Arastirma Hastanesi, No6roloji
Klinigi

Giris:

Dolikoektazi arterlerin dilatasyon, elongasyon ve tortiositesi
ile karakterize bir anjiopatidir. Siklikla vertebral ve baziller
arterleri icerir. Hem vertebrobaziller hem karotis sistemlerini
iceren dolikoektazi nadirdir. Burada beyin sapi basisi bulgulari
ile ortaya ¢ikan bir olgu sunmayi amagladik.

Olgu:
Altmisyedi yasinda bayan hasta konusma bozuklugu,
biling seviyesinde gerileme sikayetleri ile klinigimize

yatirildi. Ozgecmisinde hipertansiyonu mevcuttu. Nérolojik
muayenesinde tetraparezisi (proksimal 2/5, distal 3/5
duzeyinde), sol gozde disa bakis kisithhigr mevcuttu. Bilateral
babinski belirtisi ilgisizdi. Bilgisayarli beyin tomografisinde
vertebral, baziller ve karotis sistemlerinde dilatasyon ile
uyumlu goriniim mevcuttu. Girisimsel Noroloji klinigimizde
yapilan serebral anjiografisinde sol vertebral arterde, baziller
ve bilateral intrakranial karotis sistemlerinde dolikoektazik
gérinim  saptandi.  Diffizyon  manyetik  rezonans
gorintulemede ponsta ve mezensefalonda laktiner infarktlar
saptandi. Antiagregan ve dusuk molekal agirhikl heparin
tedavisi ile takip ettigimiz hastanin tetraparezinde kismi bir
duizelme, biling seviyesinde iyilesme gézlendi. Hastaya cerrahi
bir girisim dastintlmedi. Halen hasta bu sekilde takibimizdedir.

Yorum:

Dolikoektazi iskemi, intrakranyal hemoraji, kranyal
sinirlerin veya beyin sapinin kompresyonu ve obstruktif
hidrosefali gibi cesitli klinik bulgularla ortaya cikabilir.
Etyolojisi bilinmemektedir. Hipertansiyonla iliskili siddetli
aterosklerotik degisikliklerin dolikoektaziye yol acabilecegi
o6ne surtlmustar. En 6nemli tani metodu dijital substraksiyon
anjiografidir. Prevalansi %0.05 ile 0.06 arasinda oldugu
tahmin edilmektedir. Dolikoektazi siklikla vertebral ve
baziller arterde goértlmektedir, karotis sisteminde nadirdir.
Biz de nadir goértlmesi nedeniyle hem vertebrobaziller hem
de karotis sistemini iceren dolikoektazi vakasini sunmayi
amacladik.
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KARSI TARAF OKLUDE KAROTIS DARLIGINDA
ENDOVASKULER TEDAVI-OLGU SERISi
Anil ARAT', Mine Hayriye SORGUN?2, Canan TOGAY ISIKAY 2

1- Ankara Universitesi Tip Fakltesi, Radyoloji Anabilim Dali
2- Ankara Universitesi Tip Fakiiltesi, Néroloji Anabilim Dali

Semptomatik karotis darhgi (%70'in Gzeri) olan ve karotis
darligina bagh minor inme veya gecici iskemik atak geciren
hastalarda karotis endarteroktomi veya stentlemenin inme
riskini anlamli olarak azaltdigi bilinmektedir. Karotis arterin
tek tarafli oklide oldugu ve diger tarafta da anlamli stenozun
bulundugu hastalarda karotis endarterektomi riskli bir
islem oldugu icin endovaskuler tedavi tercih edilmektedir.
Biz de Ankara Universitesi Tip Fakiltesinde Eylal 2010 ile
Nisan 2012 arasinda iskemik inme tanisi ile takip edilen, tek
tarafli internal karotis arteri oklude olup diger taraftaki
internal karotis arterde anlamli stenozu olan ve bu stenoza
endovaskuler stent yerlestirilen 7 hastamizi retrospektif
olarak degerlendik. Hastalarin yas ortalamasi 64 (59-67)
idi. Hastalarin doérdt kadin, Gct erkekti. Endovaskuler stent
girisimi 6ncesi hastalarin ortanca NIHSS skoru 3 (1-5), ortanca
mRS puani 2 (1-2) idi. Hastalarin 4'nde oklude olan internal
karotis arter semptomatikken, 3’'inde anlamli stenozu olan
taraf semptomatikti. Karotisin endovaskiler stentlenmesi
sirasinda ve sonrasindaki bir ay icinde herhangi bir major veya
minor komplikasyon gelismedi. Hastalarin ortalama izlem
stresi 10 (1-20) aydi. Hastalarin izlem stresinde tekrarlayan
iskemik ataklari olmadi. Karsi tarafi oklude olan ileri
karotis darlklarinda endovaskiler tedavi yéntemi guvenli
ve etkilidir. Bizim sonuclarimizda bunu desteklemektedir.
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OTONOMIK DiSREFLEKSi VE INTRASEREBRAL KANAMA
Amber EKER', Pembe Hare YIGITOGLU?,
Huseyin ilker IPEKDAL', Ferhat HARMANS3, Aliye TOSUN*

1- Yakin Dogu Universitesi Tip Fakiiltesi, Néroloji Anabilim
Dal

2- Yakin Dogu Universitesi Tip Fakultesi, Fiziksel Tip ve
Rehabilitasyon

3- Yakin Dogu Universitesi Tip Fakdltesi, Nérosirirji

4- Yakin Dogu Universitesi Tip Fakdiltesi, Fiziksel Tip ve
Rehabilitasyon

Olgu:

Trafik kazasi sonrasi servikal bolgede spinal kord hasari(SKH)
olan 43 yasinda erkek hasta acil servise asiri uykululuk,sol tst
ekstremite proksimal kas kuvvetinde gerileme olmasi Gzerine
getirildi.Cekilen Beyin BT'de sag talamusta ventriktle acilan
intraserebral hematom saptandi.Hastanin 6zgecmisinde
internal sonda ile takip edilirken kan basinc yuksekligi-
bradikardi ile otonomik disrefleksi(OD) ataklarinin gelismesi
nedeniiletemizaraliklikateterizasyona, ataklarindevametmesi
nedeni sistofikse gecildigi 6grenildi.Olayin baslangicinda
sistofiksten idrar gelisinin olmadigi ve karinda distansiyon
gelistigi, o sirada kan basincinin 220/100 mmHg o6l¢uldagu
belirtildi.izleme alinan hastanin takip gérintilemelerinde
hematom rezorbsiyonu gézlendi. Noérolojik muayenesinde
stupor tablosu duzeldi, sol Ust ekstremite motor defisitinde
onceki seviyeye donus izlendi. Sistofiks disfonksiyonunu
o6nlemek amaci ile kateter genisletilmesi yapildi. Takiplerinde
OD atagi gozlenmedi.

Yorum:

OD, T6seviyesi lizerinde SKH olan hastalarda sempatik inhibitor
impulslarin bloke olmasi ile olusmaktadir. Lezyon altinda
rahatsiz edici bir stimulus otonomik refleksleri tetiklemektedir.
En 6nemli tetikleyici faktér siklikla Uriner retansiyon olmak
Uzere Uriner sistem problemleridir. Ani ytkselen kan basinci
organ hasarlarina neden olabilmektedir. Santral sinir sistemi
etkilenmesi sirasinda da hipertansif ensefalopati ve bu
tablo ile iliskili epileptik nébetler yaninda daha nadir olarak
serebral kanama da go6zlenebilmektedir. Kan basincinin
kontroll ve en 6nemlisi tetikleyici faktorlerin mudahalesi ile
bu klinik tablolarda dizelme g6zlenmektedir. Ancak bu gtine
kadar fatal seyirli iki serebral kanama olgusu da bildirilmistir.
OD ataklarinin tetikleyicilerinin iyi bilinmesi ve 6nlemlerin
alinmasi hayati sonuclari da olabilecek ataklarin énlenmesi
icin 6nemlidir. Bu olgu, spinal kord hasarina bagli olarak
ortaya ¢ikabilen OD komplikasyonunun nadir bir sonucu olan
hipertansif serebral kanamanin bildirilmesi ve OD ataklarinin
tetikleyici faktorlerine dikkati ¢cekmek amaci ile sunulmustur.
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TRAVMATIK GEC GELiSiMLi INTRASEREBRAL HEMORAVJI:
OLGU SUNUMU

Murat YILMAZ', Burcu ERDEM ', Fatma EFENDIZADE ',
Sibel TAMER ', Tahir KURTULUS YOLDAS'

1- Diskapi Yildirm Beyazit Egitim Arastirma Hastanesi,
Noroloji

Travmatik geg¢ gelisimli intraserebral hemorajiler(tggish);
intraserebral, epidural ve subdural kanamalari icine alir.
Genellikle travma aninda semptom ve bulgu vermez ve
yapilan tetkiklerde anlamli bir patoloji saptanmazken saatler
veya gunler sonra hastalarda semptom ve bulgular verir yada
ani 6lumlere neden olur. Daha 6nce benzer sikayeti olmayan
69 yasinda sag elli kadin hasta; tim vucutta kasilma, ¢irpinma,
biling kaybi sikayetleri ile acil servise getirildi. Hastanin suuru
acildiktan sonra alinan éykastunde duserken kafasini carptigi
o6grenildi. Yapilan muayensinde sol parietal bélgede sklapte
sislik haricinde patoloji saptanmadi. Bakilan biyokimyasal
tetkileri normal saptandi. Cekilen bbt sinde sag parietalde
cilt alt yumusak doku kalinligr artmis saptandi. Kr diffizyon
mri normal saptandi. Cekilen eeg si normal saptanan hasta
epilepsi acisindan takibe alindi. iki hafta sonra gecmeyen
bas agrilari nedeniyle poliklinige basvuran hastanin ¢ekilen
kr mr i normal saptandi. Bu strecte herhangi bir nérolojik
defisiti gelismeyen ve baska ndbeti olmayan hastanin yaklasik
bir ay sonra ani gelisen sag tarafta gt kayybi ile acil servise
basvurdu. Yapilan norolojik muayanesinde; suur uykuya
meyilli, sag tarafta 2/5 motor defisiti saptandi. Hastanin
cekilen kr mr inda sol serebral hemisferde en kalin yerinde
34 mm olculen degisik evrelerde subdural hematom saptandi.
Beyin cerrahisine konsulte edilen hasta opere edilmek Uzere
beyin cerrahisine nakil verildi. Bu olgu; travmatik gec gelisimli
intraserebral hemorajinin literatlrde nadir goértlmesi ve
ani gelisen norolojik defistli kafa travmasi 6ykust bulunan
hastalarda bu tanininda g6z o6nunde bulundurulmasinin
gerektigini vurgulamak i¢in sunulmaya deger goéralda.

62



P-43

15 GUN ARAYLA SAPTANAN RETINAL VEN TROMBOZU VE
SiNUS VEN TROMBOZU OLGUSU

Serdar ORUC ', Ozge YILMAZ KUSBECI ', Mehmet YAMAN ',
Irmak CEVIiZ'

1- Afyon Kocatepe Unv Tip Fakiiltesi, Néroloji Anabilim Dali

SinGis ven trombozu (SVT) farkh etiyolojik nedenlerle ortaya
cikabilen ve beynin arteryel tikayici hastaliklarina oranla
daha nadir goéralen bir durumdur. Her yas ve cinsiyette
gorulebilmesine ragmen genellikle genclerde ve kadinlarda
go6zlenmektedir. SinUs ven trombozu ve retinal ven trombozu
birlikteligi ise literatirde nadiren raporlanmistir. Burada
15 gun ara ile tani alan ve yapilan ileri tetkiklerle etiyolojisi
aydinlatilamayan retinal ven trombozu ve sinlis ven trombozu
tanisi  konulmus bir hastanin sunulmasi amaclanmistir.

P-44

BEYiN HUCRELi KARSINOM SEYRINDE iKi YANLI KANAMALI
HIPOKAMPAL METASTAZI

Blerim MYFTIU ', Niltfer YESILOT BARLAS ', Rezzan TUNCAY',
Oguzhan COBAN ', Sara ZARKO BAHAR'

1- Istanbul Tip Fakdltesi, Néroloji Anabilim Dali

Giris:

TUumoér metastazlarina bagli kanamalar spontan intrakranyal
kanamalarin %10’unu olustururlar. Metastazlari kanamaya
yol acan timorler arasinda bébrek hucreli karsinom (BHK) da
bulunur. Bu timor eriskin timorlerin %3'UnU olusturur.

Olgu:

45 yasindaki erkek hastada, 2007'de sol nefrektomi ile
yapilmis BHK tanisi konmus. Takibinde metastaz saptanmasi
Uzerine, sol strrenalektomi uygulanmis. Nisan 2009'da bas
agrisi, bulanti ve kusmanin gelismesi Uzerine yapilan BT ve
MRG'de sag hipokampal bolgede ventrikile acilmis hematom
ve kontrast tutulumu saptandi. Metastaza bagli kanama
o6n tanisiyla opere edilen hastada BHK metastazi gosterildi.
Kranyal radyoterapi alan hastaya interferon baslandi ve 1
ay sonra sunitinib malat tedavisine gecildi. Operasyondan
sonra SJE noébetleri olan hastanin 18.06.2011'de, 30 dakika
siren kompleks parsiyel noébeti sonrasi yapilan kranyal
goruantilemelerinde solda, muhtemelen hipokampustan
kaynaklanan ve yan ventrikulleri dolduran, kanama gérulda.
Yeni hipokampal hematomun da metastaza bagli olabilecegi
dasanuldy, ancak ekstrakranyal metastazlari bilinen hastada
norosirurji ve onkoloji konsultasyonlarinda operasyona
gerek gorulmedi. Kanamayi sunitinib malat tedavisinin
tetikleyebilecegi dusuntlerek sonlandirildi ve Ekim 2011'de
everolimus baslandi. 27.12.2011'de yapilan kontrol kranyal
MRG'de ise, sol hipokampusta kontrast tutulumu goésteren
5x8mm boyutlarinda noduler lezyon izlendi. 6 ay sonra
yapilan kontrol goériintilemede sol hipokampal metastazin
ayni sekilde devam ettigi gorildi ve konzervatif izlem ve
kemoterapinin devamina karar verildi.

Yorum:

Sunulan olguda, BHK seyrinde beliren iki yanli hipokampal
hemoraji literattirde bildirilmemistir. Ancak, c¢esitli olgu
sunumlarinda, BHK'nin beyin icinde hemorajik metastaz
yapabildigi gosterilmistir. RCC'si olan hastalarda kanama
odaklari gortlmesi halinde, metastaza bagli kanama akla
gelmelidir. Sunulan olgudaki gibi, kanamanin tekrarlama
olasiligi vardir.
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REVERSIBL SEREBRAL VAZOKONSTRUKSiYON SENDROMU
Ayse Pinar TITIZ", Erdem GURKAS', Aydin GULUNAY?,
Gurdal ORHAN ', Nese OZTEKIN ', Fikri AK'

1- Ankara Numune Hastanesi, Noroloji

Reversibl serebral vazokonstriksiyon sendromu (RCVS),
siklikla akut ve siddetli baslayan, “gokgurultust” bas
agrisi  ve serebral vaskuler alanda fokal segmental

vazokonstriksiyon ataklari ile karakterize bir tablodur.
Acil servisimize siddetli bas agrisi, puslu goérme, gdérme
alaninda daralma ve sol Ust - alt ekstremitede fokal
nobetle uyumlu yakinmalarla basvuran 28 yasindaki erkek
hastayi, klinik seyri ve anjiografik bulgulari, nadir goértlen
tablolardan olan RCVS ile uyumlu olmasi nedeniyle sunduk.

P-46

POST ORGAZMIK BAZILER DiSEKSiYON iLE PREZENTE OLAN
GENC iNME OLGUSU
Erdem GURKAS', Girdal ORHAN ', Murat YILMAZ?, Fikri AK'

1- Ankara Numune Hastanesi, Noroloji
2- Diskapi Egitim ve Arastirma Hastanesi, Noroloji

Arteriyel diseksiyon gen¢ iskemik inmelerde 2. sirada
yer alir Posterior dolasim diseksiyonlarinda hastalarin
cogunda baziler arter diseksiyonu distal vertebral arter
diseksiyonunun ilerlemesi seklinde goérulur.izole baziler
arter diseksiyonu literatirde cok nadirdir. Baziler arter
diseksiyonunda etiyolojide en sik karsilasilan neden ani
boyun hareketleri, servikal manipulasyonlar ve travmadir.
Fibromuskuler displazi, bag dokusu hastaliklar, kistik
medial nekroz ve Moya Moya hastaligi gibi arteriyopati
olusturan hastaliklar da arteryel duvarda yapisal zayiflik
yaratarak arteryel diseksiyona zemin olusturabilirler.
Olgumuzu literaturde ikinci post-orgazmik baziler arter
diseksiyonu olmasi nedeniyle sunmaya deger bulduk.
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KAROTIiS STENTLEME SONRASI SEREBRAL HiPERPERFUZYON
SENDROMU GELISEN BiR OLGU SUNUMU

Girdal ORHAN ', Erdem GURKAS ', Mehmet ilker YON ',
Fikri AK!

1- Ankara Numune Hastanesi, Noroloji

Serebral hiperperfizyon sendromu (SHS) karotis
revaskilarizasyonu sonrasi gelisen nadir ancak ciddi bir
komplikasyondur. Bu sendromda altta yatan mekanizmalar
tam olarak gosterilememis olsa da serebral otoregtlasyonun

hem makro hem de mikrodolasimda bozulmasi ve
revaskularizasyon sonrasinda gelisen hemodinamik
degisikliklerin  sorumlu oldugu dustnulmektedir. ciddi

tek tarafli basagrisindan fokal veya jeneralize nobetlere,
fokal nérolojik defisitlere ve intraserebral kanamaya kadar
uzanan klinik spektrumla prezente olur. Biz burada karotis
stentleme sonrasi gelisen serebral hiperperflizyonlu bir
olguyu sunarak revaskularizasyon sonrasi gelisebilecek
bu 6nemli komplikasyona dikkat c¢ekmek istedik.
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SUBKLAVYEN ARTER TOTAL OKLUZYONU iLE ORTAYA
CIKAN VERTEBRAL VE KORONER SUBKLAVYEN CALMA
SENDROMUNDA ENDOVASKULER REVASKULARIZASYONUN
YERI

Erdem GURKAS', Girdal ORHAN ', Ersin Kasim ULUSOY ',
ilker YON', Fikri AK"

1- Ankara Numune Hastanesi, N6roloji

Subklavyen calma sendromu, subklavyen arter proksimal
steno-okluzif lezyonlari sonucu ipsilateral vertebral arterde
ters akim olusmasi ile karakterizedir. Klinikte vertebrobaziler
yetmezlige bagh vertigo, drop ataklar, kolda kladikasyo ve
nadiren de internal mamarian arterdeki retrograd akima bagli
anjina pektoris gorulebilir. Semptomatik proksimal subklavyen
arter stenozlarinda revaskularizasyon tercih edilen tedavi
secenegi iken total oklizyonlarda literatiirde yeterli calisma
bulunmamaktadir. 1 ay 6nce akut sekilde vertebrobaziler
yetmezlik ve anjina pektoris sikayetleri baslamasi Uzerine
klinigimize basvuran hastada yapilan arkus aortografide
sol subklavyen arter total proksimal oklizyonu saptanmis
olup basarili perkttan transluminal anjioplasti ve stentleme
sonrasinda hastada dramatik klinik dizelme gozlenmistir.
Subklavyen arter total okllizyonu ile giden subklavyen
calma sendromunda endovaskller tedavinin secilmis
vakalarda iyi bir secenek olabilecegi akilda tutulmalidir.
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YUKSEK RiSKLi VERTEBROBAZILER STENOZLU BiR OLGUDA
ENDOVASKULER YAKLASIM VE RiSKLERI

Girdal ORHAN ', Erdem GURKAS', Murat YILMAZ2,

Ersin Kasim ULUSOY ', Fikri AK"

1- Ankara Numune Hastanesi, Noéroloji,
2- Digkapi Egitim ve Arastirma Hastanesi, Noroloji

Intrakraniyel anjioplasti ve / veya stentleme optimal medikal
tedaviye ragmen reklren serebral iskemik olaylarda veya
ileri derece stenozlarda uygulanmaktadir. Erken dénemde
yapilan revaskularizasyonun rekiren inme oranlarini azalttigi
gosterilmistir. Arka sistem enfarktlarinda erken rekirensin
karotis sisteme goére daha yuksek oranda olmasi nedeniyle
vertebrobaziler stenozu olan hastalarda erken mudahale
daha da 6nem kazanir. Tibbi tedaviye refrakter ileri derece
vertebrobaziler stenozu olan hastalarla ilgili bazi yayinlar olsa
da bu konuda kesin terapétik strateji halen belirlenememistir.
Bu sunumda vertebrobaziler ciddi stenozu olan ve baziler
arterin sadece stenotik vertebral arterden beslendigi yuksek
perioperatifrisklisemptomatik birvakadayapilanendovaskuler
tedavinin ve beraberindeki risklerin tartisilmasi amacglamistir.
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iNMEDE DEKOMPRESIF CERRAHi DEUTF NOROLOJi DENEYiMi
Refik KUNT ', Erdem YAKA?, Vesile OZTURK ', Ercan OZER?,
Kirsad KUTLUK

1- Dokuz Eylul Universitesi Tip Fakultesi, Néroloji Anabilim
Dali

2- Dokuz Eylul Universitesi Tip Fakdltesi, Nérosirurji Anabilim
Dali

Giris:

Akut iskemik inmede klinik kotilesme genellikle 6dem etkisi
ile olmaktadir. Akut orta serebral arter tikanikligindan sonra
gelisen hemisferik 6dem unkal herniasyona, genis serebellar
enfarktlar sonrasi gelisen 6dem ise hidrosefali, beyin sapi
basisi, transforaminal tonsiller herniasyon gibi mortaliteyi
artiricrklinik tablolara neden olurlar. Medikal tedaviye ragmen
kitle etkisi belirgin olan hastada dekompresyon cerrahisi
yasam kurtarici bir tedavi secenegi olmaktadir. Bu sunumda,
merkezimizde dekompresyon cerrahisi uygulanan akut inme
olgulari sunulmus ve sonuclar son literatur bilgileriyle birlikte
tartisiimistir.

Gereg ve yontem:

Agustos 2010 - Subat 2012 tarihleri arasinda hastanemize
basvuran ve 1-11 gun icinde medikal tedaviye ragmen
klinik progresyon gelisen 4 kadin, 4 erkek toplam 8 hastaya
dekompresyon cerrahisi uygulandi. Yaglari 31-85 arasinda
degisen olgularin, dérdinde orta serebral arter enfarkti,
ikisinde serebellar enfarkt, birinde ven6z enfarkt, birinde lober
serebral kanama saptandi. Cerrahi 6ncesi Modifiye Rankin
Skoru (mRS) 7 hastanin 5, 1 hastanin 4 olarak degerlendirildi.

Yorum:

Orta serebral arter enfarkti olan bir olgu gelisen yaygin
arka sistem enfarkti, bir olgu ise operasyon sonrasi gelisen
enfeksiyon nedeniyle kaybedildi. Postoperatif izlem stresi
35-95 gun olan diger hastalarda mRS; iki hastada 2, iki
hastada 4 ve birer hastada 3 ve 5 olarak degisiklik gosterdi.
Hasta sayimiz sinirli olsa da, sonuclarimiz, cerrahi yapilmadigi
durumda mortalite orani ¢ok yUksek olan inme hastalarinda,
cerrahi tedavinin hem mortaliteyi azalttigi, hem de 6zellikle
bazi hastalarda fonksiyonel iyilesmeyi sagladigini
dustindtrmektedir.
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