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AKUT INMELERDE ERKEN BASVURUYU ETKIiLEYEN FAKTORLER
Nurgiil AYDIN, Aynur YILMAZ, Hakan YILMAZ, M. Sarper ERDOGAN, Okan CAi..IYURT, Ufuk UTKU

Trakya Universitesi Tip Fakiiltesi, Néroloji Anabilim Dali, Edirne
OZET

Inmelerde erken bagvuru, tibbi tedavi ve prognozu etkileyen en énemli parametrelerden biridir. Bu ¢ahgmada Edirne
merkez ve yakin gevresinden klinigimize bagvuran olgular arasinda bagvuru siiresini etkileyen medikal, patofizyolojik
ve demografik 6zellikler degerlendirildi.

Yas ortalamasi 65.95+11.93 olan 100 akut inmeli olgu (K=55, E=45) ¢ahsmaya dahil edildi. Olgular bagvuru saatlerine
gore, 6 saatten 6nce gelenler ve daha sonra olmak tizere 2 gruba aynidi. Gruplar erken bagvuru iizerine etki eden egitim,
ekonomik durum, medeni hal, gegmiste inme ya da TIA dykiisii, biling bozukldgunun derecesi, Rankin Skoru, inme tirii
ve lateralizasyonu, eslik edebilen bas agnsi, afazi, ihmal , BT bulgulan agisindan karsilaghinldiginda, &zellikle biling
bozuklugu ve BT’de hemorajinin varhgimn erken bagvuru ile iligkili oldugu saptand:.

Anahtar Sozciikler: Bagvuru zaman, demografik ve patofizyolojik 6zellikler, inme

FACTORS EFFECTING EARLY ADMISSION IN ACUTE STROKE

Early admission in strokes is the important parameter for medical treatment and prognosis. In this study, medical ,
pathophysiologic and demografic characteristics, effecting admission time is evaluated in admission from central Edirne
and neighborhood.

A total of 100 acute stroke patients mean age 65.950+11.93 (M:45, F:55) included the study. Patients seperated two groups
according to early admission within the first 6 hours and later than 6 hours. Groups compared for education, economic
condition, marital status, history of stroke and TIA, consciousness change, Rankin scores, stroke type and lateralization,
accompained headache, aphasia, neglect and CT findings that effecting early admission, and early admission is found
closely related to consciousness changes and presence hemorrhage in CT.

Key Words: Admission time, pathophysiologic and demografic characteristics, stroke

GIRIS BD :Biiyiik damar infarkti

KD :Kiigiik damar infarkti

Hastaneye  bagvuru zamanlamasi,  farkh GKS : Glaskow koma skoru
arteriyal  okliizyonlarda tedavi ve prognoz GOS : Glaskow outcome skoru

agisindan ayrn sonuglar verir (1). Akut miyokard

infarktisiinde (Ml), erken trombolitik tedavinin
infarkt genigligi ve mortalite t{izerine &nemli
miktarda azaltic1 etkisi uzun siiredir bilinmektedir
(1, 2, 3, 4 ). Akut iskemik inmede ise erken
trombolitik tedavi henliz aragtirma dénemindedir
(1, 5). Tedavide kullanilan antiagreganlar,
antikuagilan ve diger yontemlerdeki amag
iskemik penumbra’min azaltlmasi, dolayisiyla
infarkt alanmn smrlandinlmasidir  (2). Bu
nedenle erken basvuru, tedavinin
sekillendirilmesinde bir basamaktir ve prognozu
degistirmede 6nemli bir rol oynar.

Inmede bagvuru tzerine yapilan gesitli
gahsmalarda, erken bagvurunun ne oldugu
sorusunu  dogurmustur.  Yapilan  degisik
galigmalarda erken bagvuru deyiminden genellikle
ilk 6 saatin kastedildigi anlagilmigtir (6). Daha
once yapilan ¢alismalarda inme sonrasi bagvuru
sliresi igin median ortalama 4-12 saat arasi kabul
edilebilir (1, 2, 7, 8 ). Bu stlire uzerine etkili
olabilecek faktorlerle ilgili az sayida galisma
vardir. Bu c¢alismalarda, basvuru uzerine etkili
olan inme sirasinda eglik eden biling bozuklugu,

afazi, ihmal, lateralizasyon, bas agrnis1 gibi medikal
ve diger etmenler degerlendirilmis ve herbirinde
farkli sonuglar elde edilmistir. Bizim galismamizda
bagvuru sliresini etkileyen ve degistirebilen biitiin
faktorler irdelenmistir.

GEREC VE YONTEMLER

Trakya Universitesi Tip Fakiiltesi Néroloji
Klinigine 1996 yilimin ikinci yanisinda bagvuran ve
akut serebrovaskiiler hastalik (§VH) tarus1 alan 100
olgu ¢ahgmaya alindi. Olgular 6zellikle Edirne ili
merkez ve yakin gevresinde yer alan yerlesim
birimlerinden bagvuranlar arasindan segildi ve
daha uzak boélgelerden gelenler diglandi. Bagvuru
suresini etkiledigi igin gece inme gegirenler
calismaya alinmadi. SVH tarusy; 6yki, klinik ve BT
ile konuldu. Tiri ayirt edilmeden kanayicar ve
tikayiaa olanlarin tiimii ¢alismaya dahil edildi.
Olgularin 45'i erkek, 55'i kadind1 ve yag ortalamasi
65.94x11.59 idi. Hastaneye bagvuru siiresi ise
ortalama 19.45£29.52 saat idi. % 25 Olgu ilk 4 saat
icersinde, %50 olgu ilk 7 saatte, %75 olgu 21.75

Yazigsma Adresi: Yrd. Dog. Dr. Nurgiil Aydim, Trakya Universitesi Tip Fakiiltesi Noroloji ABD, Edirne Tel: 0 (284) 235 76 41
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Aydin ve ark.

saatte bagvurdu. Median deger 7 saat, mode
degeri ise 4 saatti.
Inme  basglangicindan  itibaren  hastaneye

bagvuru siirelerine gore olgular, 6 saatten &nce
(N=48) ve daha geg (N=52) olmak tizere iki gruba
aynldi. Hastaneye yatisi izleyen ilk muayene
bulgularina gore biling bozuklugu, Glaskow Koma
Skoru kullanilarak (GKS) 12 alti kotii , 12 {istii iyi;
inme tiirleri ise BT bulgularina gore iskemik ve
hemorajik olanlar olmak tizere ikiye ayrld.
Glinliik yasamsal aktivite Rankin Skoru ile
1-2-3 iyi , 4-5 kotii olarak ikiye aynldi BT
bulgularina gére lakiiner infarkt ve subkortikal
infarktlar kiiciik damar (KD), genis kortikal
infarktlar biiytik damar (BD) hastahg olarak kabul
edildi. 30 olguda akut dénemde BT bulgusu
saptanmadi. Lateralizasyon belirlenirken olgularin
7 tanesi arka sirkiilasyon bulgular ile bagvurup
parezi saptanmadig1 icin sag ya da sol parezi
kismina dahil edilmedi. Olgular, inme aninda eslik
eden basagrisi, afazi varhig), oykide eski inme
gecirme, evde yalmz yasama ya da aile ile
birliktelik, ekonomik durum, egitim durumlarina
gore smiflandinlarak, bagvuru siliresini
etkileyebilecek paremetreler tespit edildi.

Istatistik: Bulgular bilgisayara yiiklenerek SPSS
paket programu uygulanarak gruplar aras: farklar
Pearson X2 testi, Kolmogorov-Smirnov ile
degerlendirildi. Ayrica Lojistik regresyon analizi
uygulandi. Bu analizde 6nce modele alinmak
istenen 14 degisik parametre kendi aralarinda test
edilmig, yiiksek korelasyon gosteren cinsiyet ve
inme degiskenleri dislanmistir. Daha ~sonra
uygulanan Lojistik regresyon modelinde 12
degigken yeralmig ve analizin sonunda esitlikte 5
degisken kalmustir.

BULGULAR

Olgular basvuru siiresine gore
degerlendirildiginde; hemorajik olan  grupta
19unun 6 saatten erken, 10'unun daha geg;
Glaskow koma skorlarmin 12 den daha diisiik
oldugu gruptaki olgularin 23'{intin 6 saatten dnce,
12'sinin ise ge¢  bagvurduklan saptandi. Bu
sonuglar istatistiksel olarak anlamhydi. Afazi ilk 6
saatte basvuranlar arasinda 27 (%56.2) iken, geg
bagvuranlar arasinda 20 (%38.4) idi. Bu durum
anlamli olmamakla birlikte oénemli derecede
farkhyd1. Eski inme Gykisii, gec gelen grupta

daha fazlayd.
Tablo I: Erken bagvuru iizerine etki eden paremetrelerin bagvuru zamanina gére ayrimi
ERKEN BASVURU | GRUPLARIN BASVURU ZAMANI TOPLAM
UZERINE  ETKI |KENDI 6 saat ve|6 saatten gok | Pearson x? p
EDEN FAKTORLER | ICERSINDE daha az | N=52 N=100
AYRIMI N=48
BILINC Glaskow 1-11 23 12 6.77 <0.01%]| 35
BOZUKLUGU | Glaskow 12-15 25 40 65
Iskemi 29 42 502 <0.05 |71
*
TORU Hemoraji 19 10 29
ESLIK EDEN Var 7 7 0.03 0.87 |14
BASAGRISI  [Yok 41 45 86
AFAZi Var 27 20 3.17 0.07 |47
VARLIGI Yok 21 32 53
ESKI INME Var 7 15 2.96 0.08 |22
OYKUSO Yok 41 37 78
INFARKT ALANI |Kiicik Damar Has. | 14 27 1.41 0.23 |41
GENISLIGi | Biiyiik Damar Has. | 14 15 29
RANKIN Rankin 1-2-3 10 17 1.78 0.18 |27
SKORU Rankin 4-5 38 35 73
EV Yalmz Yasama 10 6 1.6 02 |16
YASAMI Aile ile Birliktelik |38 46 84
EKONOMIK Orta ve lyi 34 41 0.85 0.35(75
DURUM Diisiik 14 11 25
Yok 20 12 32
EGITIM Tikokul 23 33 56
DURUMU Orta-Lisc 5 4 345¢ 0.18 |9
Universite 0 3 3
LATERALIZASYON [ Sag 22 21 0.47 0.49 43
Sol 26 24 50

Tiirk Beyin Damar Hastaliklari Dergisi 1998, 4:2;109-112
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Akut Inmelerde Erken Bagvuruyu Etkileyen Faktorler

Tablo I1: Erken bagvuru etkileyen faktérlerin lojistik regresyon analizi verileri

Degisken B SE Sig Diiz. OR | GA

BT (BD) 1,26 0,6391 0,048 3,53 1,08-12,27
BT (KD) 1,27 0,6386 | 0,047 3,56 1,02-12,37
Tlkokul 1,54 0,5958 | 0,009 4,65 1,44-14,80
Orta,lise ve iiniver. 1,39 1,14 0,221 4,03 -
Glaskow(12-15) 1,10 0,5599 0,049 3,01 1,01-08,94
Ev hamimlan 1,16 1,02 0,255 3,19 -

Diger parametreler arasinda inmede eglik eden
bag agns1 varlig), infarkt alam genisligi, Rankin
Skoru, sag ya da sola lateralizasyon, evde yalmz
yagama ve ekonomik durum gibi faktorlerin
arasinda basvuru siiresi agisindan bir anlamlilik
yoktu (Tablo I).

Lojistik  regresyon analizi sonuglarna
bakildiginda; hemorajisi olanlara gére BD lezyonu
goriilenler 3,53 kez; KD lezyonu gériilenler 3,56
kez daha geg gitmek egilimli olduklan goraldu.
Ayn sekilde hi¢ okula gitmemis olanlara gore,
yalmzca ilkokul egitimi almug olanlar 4,64 kez geg
gitme egilimindedirler. Ayrica Glaskow Koma
Skoru iyi olanlar, kotii olanlara gére geg bagvurma
yoniinden 3.01 kez daha riskli oldugu gorildi.
Ortaokul, lise veya tiniversite mezunlar: hig okula
gitmemis olanlara goére ve ev hammlan da
memurlara goére daha ge¢ basvuruyor gibi
gorinseler de p degeri 0,05in {zerinde
oldugundan bu sonucu rastlantisal olarak kabul
etmek gerekecektir (Tablo II)

TARTISMA

Akut SVH’ da basvuru saatleri ile ilgili yapilan
galismalarda farkl sonuglar elde edilmistir. Alpers
ve arkadaslarinin calismalarinda 189 olgunun
ortalama bagvuru siiresinin 17.06 saat, median
degerin ise 547 saat oldugu saptanmustir (7).
Harper ve arkadaslari median zamani 6 saat
olarak saptayarak, bunun oncesini erken,
sonrasint geg bagvuru olarak kabul etmislerdir (2).
Daha once yapilan iki gahsmada (2, 8), bagvuru
suresi ile ilgili objektif sonuglar elde
edilememesinin nedeni olarak gece inme gegiren
olgularin da galigmalara alinmasi gosterilmistir. 1k
defa Copenhagen c¢alismasinda  sadece gin
icerisinde gecirilmis inme olgulann alnarak,
median zaman 14 saat saptayip, ilk gin %68,
ikinci giin %75, ilk 4 giin %87, % 93’liik olgunun
ilk 1 hafta  igerisinde  bagvurduklarim
gozlemislerdir(6). Bizim galismamizda, gece inme
gecirenler  diglandiginda  ortalama  bagvuru
stiresinin 19.45 saat ve median degerin 7 saat
oldugu gozlendi. Bulgularimiz diger
aragtirmacilara benzerdi. Edirne bolgesi erken
bagvuru agisindan gelismis tlkelerle parelellik

gostermekle birlikte, hasta transport kosullarmin
hizlandinlmasi, toplumu bilgilendirme ( TV-
radio-konferans v.s) gibi yontemlerle bu stirenin
kisaltibilecegi ve dolayisiyla prognozun da olumlu
etkilenebilecegi sdylenebilir.

Bagvuru saatlerine etki eden faktérlerle ilgili iki
biiyiik galisma mevcuttur. Bunlardan biri
Copenhagen calismasi, digeri Leicestershire
calismasidir (2, 6). Copenhagen inme galismasinda
1197 olgu gelis saatlerine goére 4 gruba ayrilarak,
ozellikle biling bozuklugu olanlarin, hemorajik
inmelilerin , afazisi olanlarnin, eski TIA
tanimlayanlarin ve evli olanlarin anlaml olarak
daha erken bagvurduklarim  gézlediler(6).
Leicestershire galismasmnda ise 535 inmeli olgu
arasinda, Ozellikle gece inme gegirenlerin, tek
basina kalanlarin ve 70 yas iistii kisilerin gok daha
ge¢ basvuruda bulunduklarimi  saptadilar(2).
Anderson ve arkadaglarinin galismalarinda da

_ hemoraji ve SAK’l1 olgularin, iskemik olanlara gore

111

ilk  saatlerde bagvurduklarim gormuslerdir(8).
Bizim c¢alismamiz da erken basvuru Dbiling
bozuklugu ve hemorajik inmelerle iligkili bulundu
(Tablo I). BD ve KD infarkth olgular, hemorajili
olanlardan sirasiyla 3.53, 3.56 kez daha geg,
Glaskow Koma Skoru iyi olanlar ise 3.01 kez daha
ge¢ basvurmaktaydilar. Etkili olabilen diger
faktorler arasinda ilging bir sonug olarak goze
garpan, daha az egitim alan olgularin, orta ve
yiksek egitim alanlara gore daha erken bagvuru
da bulunmalandir, bu durumun nedeninin olgu
azhgy ile ilintili oldugu diisiiniildii (Tablo II). Etkili
olan diger bir paremetre olarak, erken bagvuran 27
(%56.2) olguda afazi varken, geg bagvurularda bu
say1 20 (%38.4) idi. Sonugta p degeri anlamh
olmamakla Dbirlikte erken basvuran olgular
arasinda afazili olanlarmn yiizde fazlahg go6ze
garpiyordu. Diger paremetreler igersinde 6nemli
olabilecek infarkt genisligi, lateralizasyon, eski
inme &ykisii, Rankin Skoru, eslik eden bag agrisi,
egitim durumu, ekonomik durum, yalniz yasama
gibi faktorlerle bagvuru zamani arasinda iligki
bulunamadi. Bu durumun olasi olgu sayis1 azhig
nedeniyle olabilecegi diigiiniildii (Tablo I).

Iskemik inmede erken bagvurunun yarar
ozellikle tedavimin erken baslatilmasidir. Hayvan
¢ahsmalarinda  inme sonrast ilk  saatler

Tiirk Beyin Damar Hastaliklar Dergisi 1998, 4:2;,109-112
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“therapeutic window” olarak saptanmustir.

(2, 9). Bu siire igersinde uygulanan Ca kanal
blokerleri, antiagreganlar, antikuagiilan, NMDA
reseptér  antagonistleri, trombolitikler  gibi
uygulanabilir diger tedavi yontemleri ile iskemik
alanin en aza indirilmesi amaglanir (1, 2, 3, 5).
Dolayisiyla serebral iskeminin tedavisinde erken
basvurunun, prognozu belirlemede en 6nemli
gostergelerden biri oldugu unutulmamahdir.

Sonug olarak bugiine kadar fizerinde ¢ok
durulmamug bir konu olan inmeli olgularda tiri
ne olursa olsun erken basvuru, tedavinin
bigimlenmesi ve prognozun iyilestirilmesi i¢in en
6nemli adimlardan biridir. Bu konuda gerekli
galismalarin yapimasmin en az tedavi ve hasta
takibi kadar onemli oldugunu soyleyebiliriz.
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MICRO EMBOLIC SIGNALS IN PATIENTS WITH CEREBRAL ISCHEMIC EVENTS
Nevzat UZUNER, Gazi OZDEMIR, Demet GUCUYENER

Osmangazi University, Faculty of Medicine, Department of Neurology,
Neurosonology Laboratory, Eskisehir

Summary

Background and Purpose: The aim of this study was to evaluate the micro embolic signals (MES) occurrence in patients
with ischemic stroke using transcranial Doppler monitoring to find out diagnostic relevance.

Methods: We prospectively performed bilateral multigated transcranial Doppler monitoring from both middle cerebral
arteries in 359 patients with an acute (S4 weeks) cerebral ischemic event, and in 182 control subjects without a cerebral
ischemic event. MES were analyzed according to the standardized protocol.

Results: Patients with ischemic stroke had a significantly (p<0,00001) higher rate of MES occurrence (31,8%) than that of
control subjects (5,5%). MES were detected significantly higher in patients diagnosed as partial or total anterior
circulation infarcts (39,1%) than those of lacunar infarcts (26,0%) or than those of transient ischemic attacks (27,3%).
Similar results were found according to neuroimaging findings [(normal (26,7%), lacunar infarction (26,7%), and
territorial infarction (39,9%)] of the patients. Another result of this study is that MES was found to be an independent risk
factor for ischemic stroke as well as proven ones.

Conclusions: Since MES were detected predominantly in patients with large-vessel territorial stroke, our results gave
additional support to the reliability of MES detection by means of TCD. Secondly, MES was found to be an independent
risk factor for ischemic stroke, and therefore our data underlines the importance of transcranial Doppler monitoring for

detecting MES in ischemic cerebral events.

Key words: Cerebral embolism, risk factors, transcranial Doppler sonography.

Introduction

Especially for the older proportion of the
population, stroke is one of the most common
causes of death and loss of productive power.
Ischemic stroke accounts for 80% of all strokes, and
ischemic strokes are caused most frequently by
emboli [1,2]. Transcranial Doppler (TCD)
sonography can help with investigating cerebral
embolism [3]. These microembolism were detected
in various conditions including carotid arterial
disease [4], prosthetic heart valves [5,6], carotid
endarterectomy (71, and surgeries  like
cardiopulmonary by-pass [8], and atrial fibrillation
[9,10].

The aim of this study is to evaluate the
occurrence of MES in patients with ischemic
stroke. Another objective is to disclose if MES is a
risk factor for ischemic stroke. Finally, the data can
help to define the reliability of MES detection by
means of TCD.

Subjects and Methods
Cases

During a period of 18 months, 400 consecutive
patients with first ischemic stroke and 200 control
subjects were studied. Forty-one patients and 18
control subjects were excluded from the study
because of missing data (8 patients vs 2 controls),

failed diagnostic procedures such as carotid
Doppler (9 patients vs 5 controls), and insufficient
temporal bone window (24 patients vs 11 controls).
Control subjects were defined as patients without
an ischemic cerebrovascular disease. The
remaining 359 patients (219 male and 140 female;
mean age 57,7+0,6 years) and 182 control subjects
(97 male and 85 female; mean age 55,9+0,9 years)
had undergone the routine clinical and diagnostic
workup including a general physical and
neurological examination, a complete blood count,
blood chemistry, electrocardiogram, transthoracic
echocardiography, carotid ultrasonography, a
transcranial Doppler sonography, and CT/MRIL
Additional diagnostic information was obtained
where available (e.g, MRI angiography or
transesophageal echocardiography).

Clinical and neuroimaging classifications

Patients were allocated to one of three groups
according to present symptoms and signs.
Transient ischemic attacks (TIA); these patients
presented focal neurological symptoms with
abrupt onset and complete resolution within 24
hours. Partial and total anterior circulation infarcts
(PACI/TACI); these patients presented the
combination of new higher cerebral dysfunction;
homonymous visual field defect; and ipsilateral
motor and/or sensory deficits of at least two areas
of the face, arm, or leg. Lacunar infarcts (LACI);
these patients presented a pure motor stroke, pure

Corresponding Address: Nevzat Uzuner Osmangazi University, Faculty of Medicine, Departmen of Neurology, Neurcsonology Laboratory Megelik 26480

Eskisehir/ Turkey E-mail: nevzatuzuner@turk.net
Gelig Tarihi: 07.11.1997



Uzuner ve ark.

sensory stroke, sensori-motor stroke, or ataxic
hemiparesis [11]. Brain imaging patterns were
categorized as acute territorial stroke patterns
indicating large-vessel disease; lacunas (<1,5 cm in
diameter) and subcortical white matter lesions
indicating small-vessel disease; and no ischemic
lesions [12].

TCD examinations

TCD examinations were carried out and
analyzed by an experienced investigator who was
unaware of the diagnosis of the patients or control
subjects. TCD monitoring was performed with
multigated transcranial Doppler system (Multidop
X4, DWL and TCD8 software). Long term
monitoring was performed while the patients were
at rest in the supine position. The first parts of both
MCAs were insonated simultaneously with a 2
MHz probe through the temporal bones at the
50-60 mm depth. An intergate distance was settled
at 5 mm. After stabilizing the Doppler signals,
probes were fixed tightly with an elastic headband.
Thirty minutes of computerized bilateral recording
was carried out on every patient.

The established criteria for accepting the
high-intensity transient signals as MES were as
follows: shorter than 100 ms, at least 3 dB greater
than the base-line activity, mostly unidirectional,
variable location in the TCD waveform, and
having audible the characteristic “chirp” sound
[13]. We, however, chose a higher decibel
threshold (9 instead of 3 dB). Additionally, the
proven MES was requested to the time lag in
occurrence of the two signals in the multigate
technology (figure 1) [14,15].
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Estimated risk factors

In the patients and controls, the occurrence of a
risk factor was determined by clinical examination,
diagnostic procedures and evidence in their
medical record.

Patients and control subjects were considered to
have hypertension if they had the diagnosis of
hypertension before the stroke or admission. In
addition, if a control subject had a diastolic
pressure more or equal to 95 mmHg or a systolic
pressure more or equal to 160 mmHg on two or
more occasions during study evaluation, the
subject was considered to have hypertension. If a
patient had a sustained blood pressure of 160/95
mmHg or more on at least two occasions during
study evaluation or received antihypertensive
treatment throughout the entire study evaluation,
the patient was considered to have hypertension.

Patients who had transient hypertension
(Cushing’s  reflex) and did not receive
antihypertensive medication, were not considered
to have hypertension.

Body mass index was calculated as weight in
kilograms divided by height in meters squared,
and obesity was defined if a subject had a body
mass index of more than 25.

Diabetes mellitus was diagnosed if a subject
had a previous diagnosis of diabetes mellitus or if

the fasting blood glucose level was more than 120
mm/dl

The diagnosis of atrial fibrillation was based on
ECG recordings.
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An embolic signal was detected at a depth of 56 mm, with a relative increase of 28 dB, and a second time at a depth of 51 mm. The back-
ground intensity increase was 50 dB. The software also detected the velocity of the embolic signal (60 cm/s). The time lag in occurrence of
the two signals is visible as a pre-fast Fourier transform signal on the right side. There is a lag of 11,5 ms between the initials of the two
signals. This difference indicates that the embolus has moved 6,9 mm from the first to the second sample volume [(11,5 ms)*(600 mm/

1000ms)=6,9 mm]. The expected preset difference was 5 mm.
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Coronary artery diseases consisted of angina
pectoris (AP) and myocardial infarction (MD.
These conditions were defined if a patient or
control subject had a previous medical record of
AP or MJ, or had a characteristic chest pain or
discomfort (short duration, relieving by rest or
nitroglycerin). Additionally, the presence of ECG
changes indicative of myocardial damage or the
diagnostic increases of serum enzyme levels have
been diagnosed as having coronary artery diseases.

A current smoker was defined if one smokes at
least one cigarette a day within 6 months before
stroke or admission.

Alcohol abuse was determined, if one drinks
alcohol more than 15 cc a day within 6 months
before stroke or admission.

High-grade carotid stenosis was diagnosed if a
subject had a luminal narrowing of the internal
carotid artery more or equal to 70%.

Statistical analysis

At the statistical analysis, t-test for group means
and chi square test for group proportions were
used. Univariate and multiple logistic regression
analysis were used to estimate the odds ratio
associated with each risk factor. The excepted
statistically meaningfulness was set at p<0,05. The
calculations were performed with the use of a
statistical software package (Minitab 12 for
Windows).

Results

MES were detected in 114/359 patients and in
10/182 control subjects (p<0,00001). The rate of
MES varied between 0 and 149 signals within 30
min (6,3+0,9 MES/30 min) in patients and between
0 and 44 within 30 min (1,1+0,3 MES/30 min) in
control subjects. The highest rates of MES were
detected in both patients and controls that had
prosthetic heart valves.

Table 1 summarized the clinical subgroups of
patients. MES occurrences in the group of
PACI/TACI were significantly higher than those
groups of LACI and TIA.

The neuroimaging findings did not match entirely
to the clinical subgroups of patients as shown in
table 2. The reasons were due to some of patients
with lacunar infarcts who were diagnosed initially
as PACI, and some of the patients diagnosed as
LACI who had no demonstrable lesion on follow
up CT or MRI Table 2 also shows significant

115

Micro Embolic Signals in Patients with Cerebral Ischemic Events

differences between infarct types considering MES
occurrence. MES were found significantly higher
in the territorial infarction than either in the
lacunar infarction or in the no ischemic lesion.

Table 1: MES in Clinical Subgroups.

MES
Clinical classifications Yes No Total
Controls 10 (5,5%) 172(94,5%)  182(100%)
Patients* 114 (31,8%)  245(682%) 359 (100%)
Transient ischemic attacks 21(27,3%) 56(72,7%) 77 (21,4%)
(TIA)
Lacunar infarcts (LACI) 34 (26,0%) 97 (74,0%)  131(36,5%)
Total and partial circulation 59 (39,1%) 92(609%) 151 (42,1%)

infarcts (TACI/PACIt

The values in parenthesis are percentages
*p<0,00001 (Chi square) (patients versus controls)
tp=0,039 (Chi square)

Table 2: MES in Neuroimaging Subgroups.

Lesion type according MES

to CT and/or MRI Yes No Total
Normal 24(26,7%) 66 (733%)  90(25,1%)
Lacunar infarct 35(26,7%) 96(733%)  131(36,5%)
Territorial infarct* 55(39,9%) 83 (60,1%) 138 {38,4%)

The values in parenthesis are percentages
*p=0,034 (Chi square)

Table 3: Distribution of risk factors for ischemic stroke.

Patients Controls
n=359 n=182

Estimated risk factors

No. % No. %

Hypertension 21 588 62 34,1
Micro embolic signals 114 318 10 55
Currently smoking 100 279 31 17,0
Diabetes Mellitus 69 192 23 12,6
Obesity 63 175 18 99
Atrial fibrillation 48 134 17 93
Coronary artery disease 36 100 7 38
Alcohol abuse 31 8,6 1 6,0
Prosthetic heart valves 20 56 8 44

High-grade carotid stenosis 19 53 1 05

The distribution of risk factors for ischemic strokes
was summarized in the table 3. The most frequent
risk factors among the cases of ischemic stroke
were arterial hypertension (58,8%), MES (31,8%),
and currently smoking (27,9%). In the univariate
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logistic regression analysis (figure 2), MES,
hypertension, currently smoking, coronary artery
disease, obesity and high-grade carotid ‘stenosis
were significantly associated with the risk of
ischemic stroke. Although prosthetic heart valves
have the higher rate of MES occurrence, it was not
significantly associated with the ischemic stroke.
When multiple logistic regression analyses was
performed (figure 3), the risk factors that remained
independently significant were microembolic
signals, hypertension and currently smoking.

Coefficient P value Estimated risk factors

2,0798 0,000 Microembolic signals 4;3,07 ——15,72
10150 0,000 Hypertension 194

06316 0006  Cumentcgarettesmoking  12/~-295
1,0247 0,016 Coronary heart diasease 1,21j~—s,39
06623 0,020 Obesty 1,11}~ 3,39
23140 0025 High-gradecrotid 134 76,17
04976 0,056 Diebetes Melitus 0,99+ 2,74
04749 0,074 Hyperiipidemia 0,96 -+~ 2,71
03154 0,086 Gender  0,96+-1,97
04041 0,175 Atriun fibrillstion 0,83 +—+-2,69
03847 0,29 Acohol abuse 0,72 +-+—3

0,2493 0,561 Prosthetic heart valves 0,55 '—|°0-' 2,97

01 1 10 100
Odds ratio 95% CI

Figure 2: Univariate logistic regression analysis of estimated
risk factors for ischemic stroke.

Coefficlent P value Estimated risk factors

1,9402 0,000 Migoembolic signals 3481393
0,9660 0,000 Hypestension 1,77+ 391

0,5183 0,036 Cument cigarette smoking 1,03} 2,73

0,2453 0,432 Obesity 0,69 +1+2,36

0,6051 0,179 Coronary artery disease 0,76 1+ 4,43

1,5760 0,140 High-grade carotid stenosis 0,6 -——+——39,27

01 1 10 100
Odds ratio 95% CI

Figure 3: Multiple logistic regression analysis of estimated risk
factors for ischemic stroke.

Discussion

The diagnosis of emboli sources in ischemic
strokes has become an interesting subject by the
investigation of MES by TCD. However, the
relationship between neurological complications
and MES showed by TCD is not exactly known.
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There are frequency and incidence studies of MES
to show the relation of asymptomatic MES with
possible clinical processes [6,16].

In recent years, many studies have shown that
MES have clear importance on the pathogenesis of
large vascular infarctions [14,17,18]. MES can be
evaluated in patients who have an emboli source
or nonlacunar large vascular disease [19-21].

The data presented here supports the potential
clinical significance of MES in the pathogenesis of
ischemic cerebral events in patients with clinical
symptoms and neuroimaging signs indicating
large-vessel disease. The MES occurrence in
patients (31,8%, p=0,00001) was significantly
higher than those of controls (5,5%). Additionally,
the highest rate of MES occurrence was found in
patients with territorial infarction (39,9%). This
finding also reached a significant level (p=0,034)
when comparing with the lacunar infarction or no
ischemic lesion.

We, however, found MES in patients with
lacunar infarct (26,7%) and no ischemic lesion
(26,7%). These results, however, did not achieve a
significant level compared with control subjects
(5,5%). The possible explanation of these relatively
higher MES occurrence in patients with lacunar
infarct and no ischemic lesion is due to the
relatively higher frequency of prosthetic heart
valves in these patients (7,3% and 7,8%
respectively) as well as in controls (4,4%). In
contrast, patients with territorial infarction have a
relatively lower rate of prosthetic heart valves
(2,3%). 1t is shown that the patients with prosthetic
heart valves characteristically show a high
frequency of MES [6,22]. These MES are more
likely gaseous particles generated by a cavitation
mechanism indicating a benign nature of
microemboli that arise from prosthetic heart valves
[23-25]. Moreover, patients with lacunar infarction
or no ischemic lesion mostly have a single MES,
except those having prosthetic heart valves. The
single MES most likely reflect very small particle
[26] but rarely represent emboli large enough to
cause occlusion of the small vessels. However,
lacunar infarction has been noted in patients with
potential sources of cerebral emboli in the heart or
the cerebropetal artery [27].

Whereas, patients with territorial infarction
have a significantly higher rate of high-grade
carotid stenosis (9,4%, p=0,015) than those of
patients with lacunar infarction (3,8%) or with no
ischemic lesion (1,1%). MES detected in patients
with high-grade carotid stenosis are usually solid,
and represent emboli to have an increased risk of a
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stroke [4,28,]. Reduction of both the number of
embolic signals and the risk of stroke after
endarterectomy of high-grade carotid stenosis
support this suggestion {29,30]. .

This study also provides estimates of the relative
risk of ischemic stroke associated with various
factors. The use of standardized criteria ensured
the reliability of the comparison of the risk factors.
However, the selection of the patients with
ischemic stroke in MCA territory gave limitation to
our study. Additionally, our study is a
hospital-based study, and therefore it is not
entirely representative of the general population.
Nevertheless, our data indicates that hypertension,
current cigarette smoking, and microembolic
signals detected on TCD in multiple logistic
regression analysis were significantly associated
with ischemic stroke in MCA territory. Similar to
our findings, significant associations  of
hypertension [31] and cigarette smoking [32] have
been reported in hospital-based studies and in
population-based  studies  [33,34].  Obesity,
coronary artery disease and high-grade carotid
stenosis were significant risk factors for ischemic
stroke in the univariate analysis, but were not
significant in the multiple logistic analysis. The
lack of an association between these factors and the
risk of ischemic stroke in our study could be
related to the fact that patients with ischemic
strokes in the posterior circulation who excluded
from this study.

No independently significant association with
the risk of ischemic stroke for MES detected by
TCD has been reported before. In our study, the
estimated odds ratio of MES (6,96) indicates that
the risk of ischemic stroke increases by 70% per
positive result of MES detection. However, in the
currently reported studies and in our study, no
patient experienced new neurological symptoms
during the TCD monitoring session [35]. The
possible explanation of this bias could be related to
poor understanding of the impact of microemboli
detected by TCD on human brain function.

In conclusion, our study supports that the TCD has
a predictive role of microemboli monitoring
predominantly in patients with large-vessel
territory stroke. Additionally, MES found an
independent risk factor for ischemic stroke, and
therefore our data underlines the importance of
transcranial Doppler monitoring for detecting MES
in ischemic cerebral events.

REFERENCES

1. Wolf P, Cobb J, D’Agostino R. Epidemiology of stroke. In:

Barnett H, Mohr J, Stein B, Yatsu F, Eds. Stroke:

117

Micro Embolic Signals in Patients with Cerebral Ischemic Events

Pathophysiology; Diagnosis and Management. 2nd Ed. New
York; NY: Churchill Livingstone Inc; 1992;4-6.

2. Caplan LR. Brain embolism, revisited. Neurology.
1993;43:1281-1287.

3. Spencer MP. Detection of cercbral arterial cmboli. In:
Newell DW, Aaslid R. Eds. Transcranial Doppler. New York,
NY. Raven Press Publishers. 1992;215-230.

4, Siebler M, Sitzer M, Steinmetz H. Detection of intracranial
emboli in patients with symptomatic extracranial carotid artery
discase. Stroke 1992;23:1652-1654.

5. Miller HR, Pfisterer M, Gradel E, Zchnder R. Simultaneous
bilateral transcranial Doppler sonography for the detection of
middle cerebral artery microemboli from mechanical prosthetic
heart valves. Cercbrovasc Dis. 1994;4:393-397.

6. Georgiadis D, Kaps M, Kelmann AW, Faichney A, Less KR.
Prevalence and characteristics of intracranial microemboli
signals in patients with different types of prosthetic cardiac
valves. Stroke. 1994; 25: 587-592.

7. Spencer MP, Thomas GI, Nicholls SC, Sauvage LR.
Detection of middle cercbral artery emboli during carotid
endarterectomy using transcranial Doppler ultrasonography.
Stroke 1990;21:415-423.

8. Padayachee TS, Parsons S, Linley J, Gosling RG, Deverall
PB. The detection of microemboli in the middle cerebral artery
during cardiopulmonary bypass: A transcranial Doppler
ultrasound  investigation using membrane and bubble
oxygenators. Ann Thorac Surg,. 1987;44:298-302.

9. Tegeler CH, Hitchings LP, Eicke M, Leighton J, Fredericks
RK, Downes TR, Stump DA, Burke GL. Microemboli detection
in stroke associated with atrial fibrillation. ] Cardiovasc
Technol. 1990;9;283-284. Abstract.

10. Sliwka U, Job F P, Wissuwa D, Diehl R R. Occurrence of
transcranial Doppler high-intensity transient signals in patients
with potential cardiac sources of embolism. Stroke; 1995;
26:2067-2070.

11. Bamford J, Sandercock P, Dennis M, Burn ], Warlow C.
Classification and natural history of clinically identifiable
subtypes of cerebral infarction. Lancet:1991, 22; 337: 1521-1526.
12. Ringelstein  EB, Koschorke S, Holling A, Thron A,
Lambertz H. Computed tomographic patterns of proven
embolic brain infarction. Ann Neurol. 1989;26:759-765.

13. Consensus committec of the Ninth International Cercbral
Hemodynamic Symposium. Basic identification criteria of
Doppler microembolic signals. Stroke 1995; 26 :1123.

14. Daffertshofer M, Ries S, Schminke U, Hennerici M.
High-intensity transient signals in patients with cerebral
ischemia. Stroke. 1996;27: 1844-1849.

15. Molloy J, Markus HS. Multigated Doppler ultrasound in
the detection of emboli in a flow model and embolic signals in
patients. Stroke. 1996;27:1548-1552.

16. LashS, Newel D, Spence A, Douville C, Byrd S, Winn HR.
Artery-To- Artery Cercbral Emboli Detection With Transcranial
Doppler: ) Stroke Cerebrovascular Disease. 1993 ; 3:1 5-22.

17. Berger MP, Tegeler CH: Embolus detection using Doppler
ultrasonography: in Babikian V, Weshler L (eds.): Transcranial
Doppler Ultrasonography. St.Louis, Mosby-Yearbook, 1993, pp.
232-241.

18. Tegeler CH: Ultrasound in cercbrovascular disease; in
Greenberg ] (Ed): Neuroimaging. Inc, New York, McGraw-Hill,
1994.

19. Feinberg WM, Sceger JF, Carmody RF, Anderson DC, Hart
RC, Pcarce LA: Epidemiologic features of asymptomatic
cerebral infarction in patients with nonvalvular atrial
fibrillation. Arch Intern Med 1990; 150:2340-2344.

20. Tegeler CH, Shi F, Morgan T: Carotid stenosis in lacunar
stroke. Stroke 1991:22: 1124-1128.

21. Mast H, Thompson LP, Voller H, Mohr JP, Marx P;
Cardiac sources of embolism in patients with pial artery infarcts
and lacunar lesions. Stroke 1994; 25:776-781.

22. Braekken SK, Russel D, Brucher R, Svennevig J. Incidence
and frequency of cerebral embolic signals in patients with a
similar ~ bileaflet  mechanical  heart  valve.  Stroke.

Tiirk Beyin Damar Hastalklari Dergisi 1998, 4:2,113-118



Uzuner ve ark.

1995;26:1225-1230.

23. Graf T, Fischer H, Reul H, Rau G. Cavitation potential of
mechanical heart valve prostheses. Int J Artif Organs.
1991;14:169-174.

24. Kaps M, Hansen ], Weiher M, Tiffert K, Kayser 1, Droste
W. Clinically silent microcmboli in patients with artificial
prosthetic aortic valves are predominantly gaseous and not
solid. Stroke. 1997;28:322-325.

25. Droste DW, Hagedorn G, Nétzold A, Siemens HJ, Sicvers
HH, Kaps M. Bigated transcranial Doppler for the detection of
clinically silent circulating emboli in normal persons and
patients with prosthetic cardiac valves. Stroke. 1997,28:588-592.

26. Markus HS, Droste DW, Brown MM. Ultrasonic detection
of cerebral emboli in carotid stenosis. Lancet. 1993;341:1606.

27. Cacciatore A, Russo LS. Lacunar infarction as an embolic
complication of cardiac and arch angiography. Stroke.
1991;22:1603-1605. .

28. Babikian VL, Hyde C, Pochay V. Winter MR. Clinical
correlates of high-intensity transient signals detected on
transcranial  Doppler  sonography in  patients  with
cerebrovascular disease. Stroke. 1994;25:1570-1573.

29.  European Carotid Surgery Trialist Colloborative Group.
MRC European carotid surgery trial: interim results for

Tiirk Beyin Damar Hastaliklan Dergisi 1998, 4:2;113-118

118

symptomatic patients with severe (70-99%) or with mild
(0-29%) carolid stenosis. Lancet. 1991;337:1235-1243.

30.  van Zuilen EV, Moll FL, Vermeulen FE, Mauser HW, van
Gijn J, Ackerstaff RG. Detection of cerebral microemboli by
means of transcranial Doppler monitoring before and after
carotid endarterectomy. Stroke. 1995;26:210-213.

31. Fronte G, Bo M, Poli L, Fiandra U, Fabris F. Ischemic
stroke and transient ischemic attacks: a case-control study of the
risk factors in elderly hospitalized patients. Recenti Prog Med.
1993;84:254-262.

32. Gorelick PB, Rodin MB, Langenberg P, Hier DB, costigan J.
Weekly alcohol consumption, cigarette smoking and risk of
ischemic stroke: results of a case-control study at three urban
medical centers in Chicago, lllinois. Neurology. 1989;39:339-343.
33. Wolf PA, D'Agustino RB, Kannel WB, Bonita R, Belanger
A]. Cigarctte smoking as a risk factor for stroke. The
Framingam Study. JAMA. 1988;259:1025-1029.

34. Whisnant JP, Wiebers DO, O'Fallon WM, Sicks D, Frye
RL. A population-based model of risk factors for ischemic
stroke: Rochester, Minnesota. Neurology. 1996;47:1420-1428,

35. van Zuilen EV, van Gijn J, Ackerstaff RGA. The clinical
relevance of cerebral microemboli detection by transcranial
Doppler ultrasound. ] Neuroimag. 1988;8:32-37.



P

3

'y

Tiirk Beyin Damar Hastaliklan Dergisi 1998, 4:2;119-122

STROK ONCESI VE STROK SONRASI BASAGRILARINDA LEZYONA AIT OZELLIKLER
Serefnur OZTURK, Tagkin DUMAN, Serap KAZAK, Senay OZBAKIR

Ankara Numune Hastanesi Noroloji Klinigi
OZET

Strok &ncesi ve sonrasi ortaya gikan bagagnsiin olusum mekanizmalan igin agrniya duyarh yapilarnn gerilmesi,
enflamasyon, vazoaktif maddelerin salinmasi, psikolojik stres faktorleri ileri siiriilmiis ve hangi mekanizmanin agirhkh
oldugu konusu netlesmemistir.

Bu calisma akut strok hastalarinda strok &ncesi ve sonrasi ortaya gikan basagrsimin olusum mekanizmasinda rol
oynayabilecek klinik ézellikleri, lezyona ait 6zelliklerle bagagnsimn iligkisini ve strok risk faktdrleri ile agn arasinda
baglant: olup olmadigim araghirmak amaciyla planlanda.

Hemorajik ve iskemik strok tarusi ile izlenen 200 hasta caligmaya alindi. Hastalardan 125 i (%62,5) basagnsiun varlig: ve
ozellikleri hakkinda bilgi veremezken, 75 hastadan bilgi alinabildi. Bagagrisi olan 52 hastanin 12 sinde agr strok dncesi, 9
unda strok sonrasi, 31 inde ise strok dncesinde ve sonrasinda mevcuttu. Agn tipi 34 hastada kiint ve devamli, 15 hastada
zonklayici, 3 hastada sikigtiricr nitelikteydi. Agri lokalizasyonu 28 hastada unifrontal, 10 hastada bifrontal, 3 hastada
temporal, 10 hastada oksipital, 2 hastada yaygn idi.

Basagrnsi olan (yas ort. 60,98+12,16) ve olmayan ( yas ort. 64,47+13,37) hastalar arasinda yag farkhihg yoktu. Basagrisi
olan ve olmayan grupta lezyonunun arter alani dagiimu farksizdi. Bagsagnsi olan grubunda dagihm ACA %4,1, MCA
%69,3, PCA %15,1, serebellar %4,1, multipl %6,8 seklinde izlendi. Basagnsi olan grupta lezyonun kitle etkisi ve 6dem
varlig1 daha yiiksek oranda bulundu (sirasiyla p=0,013 ve p=0,035). Atrofi orani agrisi olmayan grupta fazlayd: (P=0,034).
Lezyon lateralizasyonu ve anterior veya posterior arter sisteminin tutulumu ile agn geligimi arasinda baglant:
bulunmad. Bagagris: orani kadin hastalarda belirgin olarak yiiksek bulunurken (p=0,017), HT, kalp hastali§: ve DM agn
ile baglantisiz bulundu. Obezite ise agn geligimi ile baglantiliydi (p=0,016). Bagagrisi strok dncesi ve sonrasi olanlarda
atrofi, cinsiyet, DM, HT, kalp hastahg;, lezyonun kitle etkisi, 5dem varligs, anterior ve posterior sistem tutulumu ile agn
gelisimi baglantisiz bulundu.

Sonug olarak bagagnsi olan strok hastalarinda lezyona ait kitle ve 6dem etkisinin daha yiiksek, atrofinin daha az oranda
saptanmast agnya duyarh yapilann gerilmesinin stroka iliskin bagagns: gelisiminde etkili mekanizma oldugunu
diisiindiirmektedir. Agrinin olus sikhig ve tipi risk faktorleri ve tutulan arter alanlarindan bagimsiz gdriinmektedir.
Strok sirasinda olugan basagris: tedavisinde de bu durum dikkate ahnmahdr.

Anahtar Sozciikler: Bagagrisy, Iskemik, Hemorajik, Kitle etkisi, Odem, Strok.

LESION RELATED FEATURES IN HEADACHE IN PRESTROKE AND POSTSTROKE STAGES

Distortion, deformation or streching of pain sensitive intracranial structures, inflammation, releasing of vasoactive
amines, psychological stress factors were suggested as mechanisms in occurrence of headache before and after stroke, but
it is not clear which mechanism is important. This study was planned to evaluate clinical features which can be
important in the mechanism of headache before and after stroke, relations between features of lesions and headache and
relations between stroke risk factors and headache. Headache of the patients were divided into two subgroups firstly;
sentinel and onset headache. Location, onset, duration, character and severity of the headache were noted. Demographic
features of the patients and associated stroke risk factors were recorded. Lesion features as location, nature, size, atrophy
and edema on CT were evaluated. 200 consecutive patients with acute ischemic and hemorrhagic stroke were included in
the study. 125 of the patients (62.5%) could not inform us about presence of headache and its features because of their
consciousness level and aphasia, 75 patients could inform us about their headache. 12 of 52 patients with headache had
prestroke (sentinel), 9 had poststroke (onset), 31 had both of the stages of headache. The types of headache were boring
and persistent in 34, throbbing in 15, nagging in 3 patients. Location of the headache was unifrontal in 28 patients,
bifrontal in 10 patients, temporal in 3, occipital in 10 and diffused in 2 patients. There was not significant difference for
ages between patients with headache (mean age 60.98+ 12.16) and without headache (mean age 64.47+ 13.37). the arterial
distributions of the lesions were not different in the patients with or without headache. Arterial distributions were
found 41% for ACA, 69.3% for MCA, 15.1% for PCA, 4.1% for cerebellar and 6.8% for multiple distribution in the patient
with headache. The rate of mass effect of the lesion (p=0.013), and the presence of edema (p=0.035) were significantly
higher in the patients with headache. The rate of atrophy was higher in the patients without headache (p=0.034). There
were not any relation between occurrence of headache and whether lesion located in anterior or posterior arterial
distibutions and lesion lateralization. Presence of headache was found higer in the female patients (p=0.016) but no
relation was found with HT, heart diseases and DM. There is a significant relation between presence of headache and
obesity (p=0.016). There was not any difference for atrophy, gender, DM, HT, heart disease, the mass effect of the lesion,
edema, involvement of anterior or posterior system between patients who had sentinel headache and the patients with
onset headache. As a result, the higher incidence of presence of mass effect of the lesion and lesion associated edema
and the lower rate of atrophy in the stroke patients who had headache are thought that distortion of pain sensitive
structures is the most important mechanism of headache in stroke. This must be considered in the management of the
headache during stroke course.

Keywords: Edema, Headache, Hemorrhage, Ischemia, Mass affect, Stroke.
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Oztiirk ve ark.
GIRIS

Strok oncesi ortaya ¢ikan basagrisiun olusum
mekanizmalar icin agnya duyarli  yapilarn
gerilmesi, enflamasyon, vazoaktif maddelerin
salinmas, psikolojik stres faktorleri ileri siirtilmiis
ve hangi mekanizmanin agirlikh oldugu konusu
netlesmemistir.  Mekanizmasinda oldugu kadar
insidans1 ve lezyon-agri iliskilerinde de farkh
verilerin bildirildigi bu konu halen
arastirnlmaktadar.

Bu calisma akut strok hastalarinda strok oncesi
ve sonras1t ortaya c¢ikan bagsagrismmm  olusum
mekanizmasinda  rol  oynayabilecek  klinik
ozellikleri, lezyona ait oOzelliklerle basagrisimnimn
iligkisini ve strok risk faktorleri ile basagrisi
arasinda baglanti olup olmadifimi arastirmak
amaciyla planland.

GEREC VE YONTEMLER

Cahismaya 1994-1996 Ekim aylari arasinda akut
strok tamsi ile klinigimize kabul edilen 200 hasta
alindi. Biitiin  hastalarin strokun  2-10. giinleri
arasinda BT leri elde edildi. Strok tams: klinik ve
BT bulgulan ile dogrulandi. BT" de tespit edilen
parankimal lezyonlar hemorajik ve iskemik olmak
tizere 6nce iki gruba ayrildi. Travma, malignite ve
SAH tespit edilenler calisma disi birakildi. Iskemik
stroklar once anterior ve posterior sirkiilasyon
alanlarina gore, daha sonra arteriel dagilimina
gore gruplandirldi. BT' de lezyon
lateralizasyonu ve lezyon buytkligii saptand:
(kiiglik 2cm>, orta :2cm<4cm, bityiik: 4em< ) .
Lezyona ait 6dem ve kitle etkisi, serebral atrofi
varligi belirlendi. Hastalarda oncelikle afazi ve
guur diizeyi muayene edilerek bagagrisimin varlig
ve niteligi hakkinda bilgi verebilen hastalarda
agriin varhigy, lateralizasyonu ve lokalizasyonu
(Gnifrontal, bifrontal, temporal, oksipital, difftiz),
siddeti (hafif, orta, siddetli) niteligi (ktint ve
devamli, zonklayic, sikistiric) saptandi.  Agrinin
strok Oncesi (sentinel) ve strokla birlikte baslamis
olmasi (onset) durumu belirlendi. Tipik migren,
gerilim veya mikst vaskiiler ve kas kontraksiyon
basagrilan galismadan ¢ikarildi. Hastalara ait HT,
DM, Kalp hastalig), obezite durumu kaydedildi.
Verilerin istatistiksel degerlendirilmesinde
student's testleri kullamldh.

BULGULAR

Hemorajik ve iskemik strok tansi ile izlenen
200 hasta gahsmaya alindi. Hastalardan 125 i
(%62.5) basagnis1 varhigi ve ozellikleri hakkinda
bilgi veremezken, 75 hastadan bilgi alinabildi.
Basagris: olan 52 hastanin yas ortalamast (60,98+

Tirk Beyin Damar Hastaliklar Dergisi 1998, 4:2;119-122

120

HP Hipertansiyon
DB : Diabetes Mellitus
SAH : Subaraknoid Hemoraji

12)16) ile agn gelismeyen 23 hastanin  yas
ortalamasi (64,47+ 13,37) farksiz bulundu.
Basagris1 olan 52 hastanin 12 sinde  strok

oncesi, 9 unda strok sonrasi, 31 inde ise strok
oncesinde ve sonrasinda agri mevcuttu. Agn tipi
34 hastada kiint ve devamli, 15 hastada zonklayicy,
3 hastada  sikistina  nitelikteydi. Agn
lokalizasyonu 28 hastada unifrontal, 10 hastada
bifrontal, 3 hastada temporal, 10 hastada oksipital,
2 hastada diffiiz bulundu.

Bagagrisi olan ve olmayan grupta lezyonun
arter dagihimi farksizd (p=0,305). Agnis1 olan
grupda dagihm ACA %4.1 MCA %69.3, PCA
%15.1, serebellar %4.1, multipl %6.8 seklinde
izlendi (Grafik). Agris1 olan grupta lezyonun kitle
etkisi (p=0,013) ve odem varlig daha yiiksek
oranda bulundu (p=0,035). Atrofi oram agrnisi
olmayan grupta daha fazlayd: (p=0,034).

Grafik: Bagagnsi olan hastalarda lezyonlarin arter alamina gore

dagilimi

Lezyon lateralizasyonu ve anterior veya
posterior arter sisteminin tutulumu ile basagrisi
gelisimi arasinda baglanti bulunmadi (p=0,303 ve
(p=0,402). Agr oran1 kadin hastalarda belirgin
olarak yliksek bulunurken (p=0,017), HT, Kalp
hastaligt ve DM agn ile baglantisiz bulundu.
Obezite ise agn varligy ile baglantihyd: (p=0,016).
Basagris1 strok oncesi ve sonrasi olanlarda atrofi
(p=0,760), cinsiyet (p=0,437), DM (p=0,774), HT
(p=0,976), kalp hastahg: (p= 0,926), lezyonun kitle
etkisi (p=0,335), 6dem varhig1 (p=0,374), anterior ve
posterior sistem tutulumu (p=0,125) ile agn
baglantisiz bulundu.

TARTISMA

Strokta yaygin bir semptom olan bagagns,
strok subtipi ve hasta segim metoduyla baglantih
olarak farkh insidanslarda bildirilmistir (1-4).
Intraparankimal hemorajilerde %23-57 oraninda




bildirilen basagris1 (1) iskemik strokta %17-27
oranlarinda bildirilmistir. (5,6). Hastalarinmizda bu
oran %26 bulundu.

Bagagnsinin natiirii ve lokalizasyonu, sikhg,
strok semptomlanyla zamansal iligkisi de inceleme
konusu olmustur. Intraparankimal hemorajilerin
lokalizasyon ve biiytlikligline bagh olarak
basagrist sikhig1 degisik bulunmugtur (7,8). Ropper
ve Dausin spesifik lober hematom bdlgeleri igin
basagrisinin 6zelliklerini;

1) Oksipital Lob: siddetli, ipsilateral periorbital
agrl,

2)8 Temporal Lob: orta- hafif giddette kulak 6nii
veya kulakda agri,

3) Frontal Lob: orta sidette, bifrontal olarak
lokalize fakat hemoraji tarafinda daha sidetli agn

4) Parietal Lob anterior- temporal bélgeye lokalize
siddetli agr seklinde tamimlamuglardir (9).

Fisher, bagagrisinin lokalizasyonunun iskemik
strokta semptomatik vaskiiler bolge hakkinda
yararh bilgi sagladigini bildirmigtir. Karotid arter
okluzyonunda bulunan bagagnsi, eger lateralize
ise genellikle ipsilateral frontal bolgede lokalize
oldugunu, orta serebral kok trombozunun
agnsimin daha arkada oldugunu bildirmistir (7).
Agn lokalizasyonu ile lezyon lokalizasyonu
arasindaki iliski igin benzer sonuglar bildiren
¢alismalar da mevcuttur (10).

Baziler sulama alaninda 6zellikle posterior
serebral  sirkiilasyonda  basagnsi,  karotid
dagihmina gore daha sik bulunmugtur (3,10,11).
Biz ¢alismamizda bagagrsi olan ve olmayan grup
arasinda, lezyonlarin arter dagihm alanina gore
fark gostermedigini izledik. MCA lezyonu en
yaygin goriilen lezyon grubuydu. Lezyon
lateralizasyonu ile anterior ve posterior sistemin
tutulumu ile agn gelisimi arasinda fark
gozlemedik. Bagagnsi karakteristiklerinin lezyon
ve lokalizasyonuyla baglantilh olmadigimi gosteren
¢alismalarda vardir.

Akut  strokta  bagagnsi  patofizyolojisi
incelendiginde, hemorajik strokta bagagrisi direkt
olarak hemorajik sizintiya, lokal distansiyon,
distorsiyon, deformasyon veya agriya duyarh
yapilann gerilmesine baglanmustir (7). Infarktlarda
ise traksiyon veya agnya duyarh yapilarn
gerilmesine yetecek kadar hemoraji nadiren
oldugundan, infarkt biyiikliglinin de yakn
agniya duyarh yapilar germeye yeterli olamadig:
durumlarda bagka hipotezler gerektigi
digiiniilmiigtir. Okluzif serebrovaskiiler
hastaliklarda basagrisin agriya duyarh kollateral
kanallarinin  dilatasyonu nedeniyle oldugunu ileri
stirmiistiir. Serebral arterlerin emboli ve trombiisle
dilatasyonu, ateromla, refleks veya refleks
olmayan yolla agnya duyarh arteriel duvarin
irritasyonu akut hastahigin sonucu psikolojik
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stresin bagagrisin tetiklemesi ile de olugabilecegi
hipotezleri ileri siirtilmiistiir (12-14).

Son yilarda dikkatler bazi provokatif
biokimyasal maddeler iizerinde yogunlagmstir.
Migren basagrisinda rol oynayan serotonin ve
prostaglandinler gibi platelet salimim {iriinlerinin
iskemik strok patogenezinde rol oynayabilecegi
ileri  surilmistiir  (14,15).  Klinik  strok
galigmalarinda artmus platelet aktivitesi
dogrulanmustir (8,16,17,18).

Serebral infarkth hastalarda ve migrende BOS

bulgularinin  benzerligi, serebral iskemiye
baglanmighr (12) ve bu serebral iskeminin
migrendz fenomeni tetikleyebilecegini

diistindiirmiigtiir (3). Son yillarda ise aminoasit
norotransmitterlerin strok baglangicinda olugan
bas agris1 patofizyolojisinde rol oynayabilecegi
diusinialmistiir. Glutamat diizeyleri sefaljide
yiiksek, Taurin diigiik , Aspartat farksiz diizeyde
bulunmustur (19).

Bagagnisinin  nosiseptif  trigeminovaskiiler
afferentlerin aktivasyonuna bagh oldugu ileri
sturilmigtiir.  Bunun  baziller yerlegimli
stroklardaki agriyl da aciklayabilecegi
digtintilmektedir (20).

Bagagrisi olan hasta grubumuzda édem ve kitle
etkisinin belirgin olarak daha fazla goriilmesi,
kortikal atrofi oraninin daha az olmasi, agn
mekanizmasinda 6dem ve kitle etkisine bagh
olarak agniya duyarh yapilarin gerilmesinin strokta
akut donemde goriilen basagrisinda primer
neden oldugunu diislindiirmektedir.

Strok risk faktorleriyle bagagns: iligkisine
baktigimizda sadece obezitenin farklihk yarattigin
izledik.

Bagagris1 iskemik kalp hastaligi bulunanlar ve
kadinlarda daha sik bulunmustur (21). Bizim de
kadin hastalarimizda agr1 orani daha yiiksekti.

Sonug¢ olarak strok swrasinda  olusan
bagagrisiin serebral lezyonun kitle ve &dem
etkisiyle yakin iligkisinin oldugu, strok

semptomlarindan biri olan basagnsinin takip ve
tedavisinde bu durumun dikkate alimmasmn
gerektigi diigiiniildi.
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SPONTAN SEREBELLAR KANAMALAR
Askin GORGULU, Muzaffer MEMIS, Hakan YILMAZ, Ufuk UTKU, Sabahattin COBANOGLU

Trakya Universitesi Tip Fakiiltesi Norosiriirji ve Noroloji Anabilim Dallar, Edirne
OZET

Bu retrospektif cahigmada 20'si erkek, 16's1 kadin olan 36 spontan serebellar kanama olgusu incelendi. Tan tiim olgularda
kraniyal Bilgisayarli Tomografi ile konulmustu. Olgularin 27'sinde hipertansiyon anamnezi mevcuttu. Bu olgularin
23'iinde konservatif, geri kalaninda cerrahi tedavi uygulanmigh. Tiim olgularimiz Glasgow Koma Skalasi skoru ile
izlenmis, sonuclar 14. giin yapilan Glasgow Outcome Skoru ile kaydedilmigti. Bu ¢alismada Glasgow Outcome Skoru 4-5
iyi sonug, 1-2-3 kétii sonug olarak kabul edildi. Glasgow Koma Skalasi skorunun 7'nin altinda oldugu, deserebrasyon
cevabi, dbzensiz solunumun mevcut oldugu ve kornea refleksinin kayboldugu olgularda kéti sonug gézlendi.
Bilgisayarh Tomografi'de bazal sisternlerin kapal oldugu, kanamanin vermisde yerlestigi ve/veya hidrosefalinin
bulundugu olgularda da kétii sonug mevcuttu. Mortalite oran1 konservatif tedavi grubunda % 11.2, cerrahi tedavi
grubunda ise % 35.7'di.

Anahtar Sozciikler: Bilgisayarh Tomografi, Prognoz, Serebellar kanama

SPONTANEOUS CEREBELLAR HEMORRHAGES

In this retrospective study, We report 36 cases with spontaneous cerebellar hemorrhage of whom 20 were men and 16
women. Computed Tomography was the diagnostic tool in all cases. Their medical history revealed that 27 of them were
hypertansive. Our treatment modality was conservative in 23 and surgical in the rest. All cases were followed up by
Glasgow Coma Scale and their outcomes by Glasgow Outcome Score at 14th. day. Glasgow Outcome Scores 1-2 were
accepted as good results and 3-4-5 as bad results. Bad results were observed in the cases with Glasgow Coma Scale less
than 7, decerebration response, irregular respiration, absent corneal reflexes. Cases with computed tomography findings
showing obliteration of basal cisterns, hematoma localization in vermis and/or hydrocephaly, also had worse outcome.
Mortality rates in the cases with conservatively and surgically treated were 11.2 and 37.5 % respectively.

Key Words: Cerebellar hematoma, Computerized tomography, Prognosis

GIRIS lokalizasyonu ve en genis yerindeki gapmna ek
olarak, intraventrikiiler kanama, hidrosefali, bazal
sistern basisi olup olmadig: kaydedilmigti. Baghca
konservatif tedavi kriterleri bilin¢ durumunun
normal ve kanamanin en genis yerindeki gapinin 3
cm.nin altinda olmasi, bazal sistern basisinin ve
hidrosefalinin olmamasiydi. Konservatif olarak
tedavi edilen tiim olgularda antiddem tedavi
amaci ile Dexametazone (4x4mg) kullanildi, bazi

Spontan serebellar kanamalar tiim beyin
kanamalarinin yaklagik % 5-15'ini olustururlar
(1-5). 1970'li yillara kadar bu lezyonlarmn dliimciil
ve tedavi edilemez kanamalar oldugu kabul
edilmekteydi (1). Bilgisayarli Tomografi'nin (BT)
rutin kullanima girmesi ile tam kolaylagmug, klinik
ozellikler daha iyi tammlanmis aymi zamanda

farkl: tedavi yaklagimlari da glindeme gelmigtir.

Bu retrospektif galigmada serebellar
kanamalarin klinik, tan1 ve tedavi yOntemleri
incelenerek prognozla olan iligkileri belirlenmeye
calisildi.

GEREC VE YONTEMLER

Trakya iiniversitesi Tip Fakiiltesi Noroloji ve
Norosirtirji Kliniklerinde 1992-97 yillari arasinda
tam ve tedavileri yapilan spontan serebellar
kanamali olgular retrospektif olarak incelendi. Ilk
24 saat iginde kraniyal Bilgisayarli Tomografi ile
tan1 konulan toplam 36 olgu cahsmaya dahil
edildi. Tim olgularin ilk muayene ve tedavi
dénemindeki biling diizeyi Glasgow Koma Skalasi
(GKS) ile izlenmis, klinik sonug¢ 14. giindeki
Glasgow Outcome Skoru'na (GOS) gore
degerlendirilmisti. Ayrica BT'de kanamanin

olgularda % 20 Mannitol (6x100mg) ve Furasemid
(1x20mg ) tedaviye eklendi. GKS skorunun 13'in
altinda, hematom c¢apiun 3 cm.nin izerinde
olmasi, bazal sisternlerde bas1 goriilmesi cerrahi
girisim kriterleri olarak alinmigh. Cerrahi girigim
yapilan tim olgularda kanama suboksipital
kraniektomi yontemi ile bogaltilmigh.

Retrospektif degerlendirme sonucunda, GOS'u
4 ve 5 olan olgular iyi sonug, GOS'u 1,2,3 olan
olgular kétii sonug olarak kabul edildi. Olgularin
klinik ve radyolojik bulgulann ile tedavi
¥6ntemlerinin klinik sonuca olan etkileri incelendi.
statistiksel degerlendirmede Fisher's Exact testi
kullarlda.

BULGULAR

Olgularimizin  20'si erkek, 16's1 kadindi. Yas
aralig1 56 ile 88 arasinda olup ortalama yag 65'di.
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Gorgulii ve ark.

Hipertansiyonun en sik etyolojik faktor oldugu
gorilldii. Vaskiiler malformasyonlar 3 (% 8.3),
antikoagulan ilag kullanimu 1 (% 2.8), hematolojik
bozukluk 1 (% 2.8) ve tumér 1 (% 2.8) olguda
kanama nedeniydi. Olgularin 3'iinde (% 8.3) ise
etyolojik faktdr bulunamadi. Baglica yakinmalar
bulanti, kusma (% 80,5), basagns: (% 72,2) ve
biling bulamikhgiydr (% 63,8) ( Tablo I ). Ilk
muayene bulgularina gére, olgularin 18'inin GKS
skoru 13-15, 11'inin GKS skoru 8-12, 7'sinin GKS
skoru 7 veya daha dusiikti. GKS skorunun 7'nin
altinda veya iistiinde olmasi ile klinik sonug
arasinda anlaml iliski mevcuttu (p<0.05).
Deserebrasyon postiiriinin, solunum
bozuklugunun bulunmasi, kornea refleksinin
kaybolmasi1 ké&tii  klinik sonug ile birlikteydi
(p<0.05) ( Tablo II ). Kanama 17 olguda sol
serebellar hemisfer, 14 olguda say serebellar
hemisfer, 5 olguda serebellar vermis yerlesimliydi.
Lezyonun en genis yerinin ¢ap1 2 cm. ile 6 cm.
arasinda degismekteydi, 23 olguda 3 cm.nin
altinda, 13 olguda 3 cm.nin tizerindeydi. Olgularin
13'tine  ventrikil i¢ci  kanama, 1l'ine ise
hidrosefalinin eglik ettigi saptandi. On olguda
bazal sisternler kapaliydi. Kanamanin vermisde
yerlegtigi, hidrosefalinin mevcut oldugu ve bazal
sisternalarin kapandig olgularda prognozun daha
kotii olmast dikkat gekiciydi (p<0.05) ( Tablo III ).
Olgularin 18'inde konservatif kalinirken, 4'tnde
ventrikiil drenaji ve 14'tinde cerrahi girisim tedavi
yontemi olarak segildi. Cerrahi girisim yapilan
olgularin 4'line cerrahi girisim sonras1 ventrikiil
drenaji uygulandi. Konservatif olarak tedavi edilen
grubun % 83'3 linde (15 olgu), cerrahi olarak tedavi
edilen grubun % 64'3 iinde (14 olgu) iyi sonug
goruldii. Serebellar kanamali olgulardaki tedavi
yontemleri  ve  sonuglart  Tablo  IV'de
sunulmaktadir.

Tablo I: Olgulardaki klinik semptomlar

Tablo II: Olgularin nérolojik bulgulan

Olgu sayis1 | lyi sonug | Kétii sonuc

Glasgow Koma Skalast p<0.05
(7 nin lizerinde) | 29 (%80.5) | 24(% 82.7) | 5(% 13.7)
(Zninaltinda ) [ 7(%19.5) [2(%285) [5(%715)

Solunum bozuklugu | 6(% 16.6) {2(%333) | 4(%66.7) |p<0.05

Hemiparezi 12(%33.3) | 8(% 66.6) |4(%334)

Miosis 5(%138) |[2(%40.0) |3(%600)

Nistagmus 12(% 333 )] 10(%83.3) | 2(% 16.7)
Kornea refleksi kaybr | 3(%83) |- 3(% 100.0) [ p<0.05
Fasial paralizi 3(%83) [1(%333) |2(%66.7)
Dizartri 16 (% 444) | 13(% 81.2) [ 3 (% 18.8)
Deserebrasyon 3(%83) |- 3(% 100.0) [ p<0.05
Ataksi 16 (% 44.4) | 12(%75.0) | 4(% 25.0)
Babinski 13(% 36.1) | 8(%61.5) |5(%38.5)

Gozlerde deviasyon 7(%19.5) | 4(%57.1) | 3(%42.9)

Tablo 1II: Olgularin kranyal BT bulgulart

Olgu sayis | lyi sonug | Katii sonug

Lokalizasyon

Sag hemisfer 14 (% 389) | 11(%78.5) | 3(% 21.5)

Sol hemisfer 17 (% 47.3) | 14 (% 82.3) | 3(% 17.7)

Vermis 5 (%138) |1 (%20.0) | 4(% 80.0) p<l).05
Hematom ap p<0.05

3 cmunin dizerindd 13 (% 36.1) [ 6 (% 46.1) | 7(% 53.9)
3cemonin altinda | 23 (% 63.9) | 20 (% 869) | 3(% 13.1)
Ventrikiiler kanama 13(%36.0) | 8 (% 61.5)| 5(%38.5)
Hidrosefali 11(%30.5) | 5 (% 454) | 6(% 54.6) p<0.05
Bazal sistern kapanma.q 10 (% 27.7) 3 (% 30.0) | 7(%70.0) P<0.05

Tablo IV: Olgulardaki tedavi yontemleri

Olgu sayist lyi sonug | Kétii sonug

Konservatif 18 (%5083.3) | 15 (%83.3) | 3(% 16.7)
Ventrikiil drenaji | 4 (%11.1) 2 (%50.0) |2 (%50.0)

Cerrahi 14 (%38.8) Nn64.3) | 5(%35.7)

Olgu sayisi %
Bulanti, kusma 29 80.5
Basagrnisi 26 72.2
Biling bulaniklig: 23 63.8
Vertigo 17 47.2
Konugma bozuklugu 16 444
Cift gébrme 5 13.8
Kulak ¢inlamasi 1 27
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TARTISMA

Spontan  serebellar kanamalar tim  beyin
kanamalarnin = % 5-15'ini  olustururlar  (1-5).
Hipertansiyon olgularmn % 70'inde baglica etyolojik
faktordiir (3, 5-11). Olgularimizin da % 75'inde
kanamanin hipertansiyon zemininde ortaya
ciktigi  goriildii. Ancak etyolojik faktorlerin
kanamanin prognozuna etkisi yoktu (p>0.05).
Serebellar kanama tamsinda klinigin yeterince
givenilirlik tasimadigy distnilir (5, 12-14).
Basagnisi, bulanti ve kusma en sik bildirilen
semptomlardir (1, 12, 14). Olgulanin 2/3'inde
cesitli derecelerde biling bozukluklar goriiliir (3, 7,
15). Ik muayenedeki biling durumunun klinik
sonug ile yakin iligkili oldugu bildirilir (3).
GKS'unun 7'nin lizerinde olan 29 olgumuzun %
82.7'sinde iyi klinik sonug goriiliirken, GKS'nun
7'nin altinda oldugu 7 olguda bu oran % 28.5'du
(p<0.05). Deserebrasyon postiirii, kornea refleksi
kaybi, solunum bozuklugu bulunan olgularda
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klinik sonug kotaydii (p<0.05). BT'de
intraserebellar kanamalarin boyutlart klinik seyir
ile yakindan iligkidir (11, 16). Kanama gapimin 3
cm.nin altinda oldugu olgularda klinigin daha iyi
seyirli oldugu diisiiniilmekte ve bu olgularda
konservatif tedavi Onerilmektedir (11, 17-22).
Posterior fossanin total voliimii 160 ¢m3,
serebellumun 140cm3.diir (23). 9 cm3. lik bir
lezyon (3 cmlik kanamadan hesaplanarak)
posterior fossamin kompanzasyon sinirini agacak
ve beyin sap1 basisina neden olacaktir (8).
Serimizde kanama ¢apinin 3 cm.nin altinda oldugu
23 olgunun % 86.9'unda klinik sonuglarin iyi
oldugu gorildii. Buna kargihk kanama gapimin 3
cmnin uzerinde oldugu 13 olgunun ancak %
46.1'inde iyi klinik sonug elde edildi (p<0.05).
Hidrosefali klinik sonucu olumsuz yonde
etkileyen bir diger faktordiir. Kanama gapin 4
em. den biiyiik oldugu lezyonlarda kesinlikle

hidrosefali  geligtigi ~ bildirilmigtir (6, ~ 9).
Olgulanmizin ~ 17'inde  hidrosefali geligdi. Bu
olgularn timiinde kanama ¢ap1 4 cm.nin

lizerindeydi, bunlanin % 45.4'inde sonug iyi, %
54.6'sinda ise kotilydi. Hematomun vermisde
yerlesimi de hidrosefali gelisme ihtimalini arttirir.
Vermis yerlesimli lezyonlar hemisferik yerlesimli
olanlara” gére daha agr klinik seyirlidir (15).
Kanamanm serebellar hemisferlerde yerlestigi 31
olgunun % 80.6'sinda iyi sonug elde edilirken,
vermis yerlesimli 5 olgunun ise sadece 1'inde (%
20) iyi sonu¢ mevcuttu. Kranyal BT'de bazal
sisternlerin kapali olmasinin da prognozu olumsuz
yonde etkiledigi diisiiniilmektedir (3,24). Taneda
ve ark.arimin (24) serisinde spontan serebellar
kanama sonrasi kuadrigeminal  sisternanin
tikandig1 16 olgu bildirilmektedir. Bunlara 48 saat
icinde cerrahi miidahale yapilmis ancak bunlarin
sadece % 6.2'si yasamustir. Kuadrigeminal
sisternanin tam tikandig tiim olgularda hidrosefali
gelisimi kesindir. Bu nedenle bir ok yazar
tarafindan kuadrigeminal sisternin kapanmasi
durumunda erken cerrahi girisim Onerilmektedir.
Olgularimizin 10'unda bazal sisternalar kapaliyd.
Bunlarmn biiyiik gogunlugunda (% 70) kétu klinik
sonug gorildii. Bu olgulann tiimiinde kanama
capt da 3 cm.nin tizerindeydi (p<0.05).

Hidrosefali  geligen  olgularda  ventrikiil
drenajimin nemi tartigmalidir (5, 8, 13, 15, 25).
Ventrikiil drenaji genellikle hidrosefaliye neden
olan kiiciikk kanamalarda onerilir (14, 17). Biyuk
kanamalarda yukan herniasyon riski mevcuttur,
cerrahiye ek olarak uygulanabilir (26). Bu
uygulama sonrasinda % 20 oraminda ventrikiilit
gelistigi de unutulmamabdir (9). Hidrosefali
gelisen olgulanmizdan 4'iine sadece ventrikiil
drenaji uygulandi. Bunlarda serebellar kanama
kiiciik boyutlarda ve 4. ventrikiile agimugd.. 1ki
olgu sistemik komplikasyon nedeni ile kaybedildi,
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iki olguda iyi sonug elde edildi. Kanama ¢apinin
biiyitk ve kanamarun ventrikiile agildig1 4 olguda
ise eksternal ventrikiil drenaji cerrahi sonrasi
uygulandi. Bunlardan operasyon oncesi nérolojik
tablosu kétii  olan bir olgu kaybedildi.
Bulgularimiza gore ventrikiil drenaji orta derecede
biling bozuklugu olan olgularda yararh olmakta
ancak derin komadaki olgularda beklenen
diizelmeyi saglamamaktadir.

Biling durumunun normal ve kanama ¢apinin 3
cm.nin altinda olmasi, bazal sistern basisimin ve
hidrosefalinin olmamas1 konservatif tedavi igin
bildirilen kriterlerdir (8, 9, 15, 17). Benign seyirli bu
tip kanamalarda hem konservatif hemde cerrahi
tedavi ile basarilh sonuglar bildirilmektedir (2, 15,
17). Bu olgularda hidrosefali gelisme oram da ¢ok
disiiktiir (9). Bu nedenle bu tip olgularda cerrahi
tedavi yapilmasi gereksizdir. Konservatif tedavi
yapilan  olgularimizdan  3iinde  norosirtuji
konsultasyonu istenmis ancak GKS'lant 3,34 ve
ciddi beyin sap1 kompresyonu olan bu olgular
inoperabl olarak kabul edilmiglerdir. Bu 3 olgu
birkag saat iginde kaybedilmislerdir. Konservatif
tedavi yapilan diger olgularda yukanda bildirilen
kriterlere sadik kahinmistir ve bu olgular nérolojik
olarak kotiilesmeksizin taburcu edilmislerdir.
Bunlarin higbirisinde hidrosefali gelismemistir. Bu
nedenle konservatif tedavi grubundaki mortalite
orant belirgin olarak digtiktiir ( % 11.2).

Birgok yazar tarafindan biling defisiti olan,
kanama g¢apmun buyiik, bazal sistern basisinn
mevecut oldugu olgularda cerrahi tedavi dnerilir (2,
9-12, 27). Ancak orta blytikliikteki hematomlarda
tedavi secimi halen tartismalidir. Yoshida ve
ark.lan (28) hematomun ¢apinin 3 cm.nin iizerinde
oldugu olgularda, suurun agik olmasi durumunda
bile geg dezoryantasyondan kaginmak igin cerrahi
girisimi nermektedir. Literatiirde serebral atrofisi
olan baz1 bilyiik capli hematomlarin konservatif
olarak tedavi edildiginin bildirilmesine (29)
karsilk nérolojik tabloda ani  bozulmalar
olabilecegi unutulmamalidir. Salazar ve ark.lar1 (9)
uyanik ve bilingli olgularm cerrahiye alindiginda
mortalite oraniin % 17 oldugunu, komatoz
olgularda ise bu oranin % 75'e yiikseldigini
bildirmektedirler. Koma ve deserebrasyon kotii
prognozun isaretleri olmasma karsilik, bazi
yazarlar kornea refleksinin kayboldugu komadaki
olgularda bile cerrahi tedavi yapilmasi gerektigini
savunurlar (8, 12). Biz GKS skorunun 13'un
aliinda, bazal sistern basisi olan, GKS'u 13'in
tizerinde olsa dahi hematom g¢apmn 3 cm.nin
tizerinde oldugu olgularda cerrahi girigim
uyguladik. Cerrahi girigim yapilan 14 olgudaki
mortalite oranimiz % 35.7'di.

Spontan serebellar kanamalar yiiksek mortalite
ve morbiditeye sahip lezyonlardir. Buna karsihk
beyin sap1 fonksiyonlarinin kaybedilmeden taninin
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zamaninda konulmasi, tibbi ve cerrahi tedavi
kriterlerine uyulmasi, yakin ve yogun takip ile
olgularin normal hayata dénmeleri saglanabilir.
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SEREBROVASKﬁLER HASTALIKLARDA SOMOTOSEN SORIYEL UYARILMA POTANSIYELI'NIN
BILGISAYARLI TOMOGRAFI VE KLINIK ILE KORELASYONU

Petek KARAGOZ, Meral MIRZA

Erciyes Universitesi T1p Fakiiltesi Noroloji Anabilim Daly, Kayseri

OZET

Somatosensoriyel Uyanlma Potansiyeli(SUP) santral som

atosensoriyel yollanin lezyonlarimin saptanmasi ve

lokalizasyonunda, ayrica santral sinir sisteminin islevsel bozukluklarimin belirlenmesinde verdigi bilgiler nedeniyle, sik
bagvurulan ve kullamm alam giderek artan bir laboratuar yéntemidir. Bu galiymada ndrolojik hastaliklar arasinda
oldukca &nemli bir yeri olan serebrovaskiiler hastaliklarda(SVH) SUP zelliklerini aragtirmay: ve SVH'da SUP'in 8nemini

belirlemeyi planladik.

Toplam 42 SVH olgusunda(32 infarkt,10 hemoraji;yas ortalamas1 58,71x12,31y1l) 2-19 giinler arasinda yapilan SUP

bulgulari, 20 saglikh kisiden olugan kontrol grubununki(y
etkilenen ve etkilenmeyen tarafi ile hastalarin etkilenen t

as ortalamasi 52,90+12,31y1l) ile karsilastinildi.Hasta grubunun
arafi ve kontrol SUP degerleri karsilagtinldiginda,etkilenen

taraftaki N20 latansinda anlaml bir uzama gériildii. Ayrica Bilgisayarli Beyin Tomografisinde(BBT) subkortikal tutulum
ile SUP anormalligi arasinda istatistiki olarak anlamh bir iligki saptand..

Galismamuzda elde ettigimiz bulgular, serebral infarkt ve hemorajilerin teghisinde klinik bilgilerle birlikte, BBT ve SUP
korelasyonunun nérolojik fonksiyon bozukluklarin belirlemede oldukga iyi sonuglar verebilecegini gostermektedir.
Anahtar Sozciikler: Serebrovaskiiler hastalik, somatosensoriyel uyarilma potansiyeli, bilgisayarl beyin tomografisi.

THE CORRELATION OF SOMATOSENSERIAL EVOKED POTENTIAL COMPUTERIZED BRAIN
TOMOGRAPHY AND CLINIC IN CEREBROVASCULAR DISEASE

Somatosensorial evoked potential(SEP) is a laboratory method with an increasingly enlarging field of application,which
is frequently consulted for the information it provides in detecting and locating the lesions in somatosensorial
pathways,as well as in determining the dysfunctions in central nervous system. This study aims at investigating the SEP
characterics in Cerebrovascular Diseases(CVD), which has an important place among neurologic diseases,and

determining the value of SEP in CVD.

Findings of SEP between 2-19 days on a total of 42 CVD cases(32 infarction, 10 hemorrhage;their ages averaging
58.71+.12.31)were compared with those of 20 healthy subjects in the control group(mean age 52.90+12.31). In
comparisons between the SEP values from the affected and unaffected side of the patients,as well as SEP values from the

affected side of the patients,and the control group,a st

atistically significant prolongation was observed in N20

latency.Furthermore,a meaningful relationship was found between subcortical involvement in Computerized Brain

Tomography(CBT) and SEP abnormality.

We may conclude that the CBT and SEP correlation together with the clinical data on the diagnosis cerebral infarct and
hemorrhage,can yield quite satisfactory results in detecting neu rologic dysfunctions.
Key Words: Cerebrovascular diseases, somatosensorial evoked potential, computerized brain tomography

GIRIS

Somatosensoriyel uyanlma potansiyeli (SUP)
santral somatosensoriyel yollarin lezyonlarinin
saptanmas1 ve lokalizasyonunda, ayrica santral
sinir sisteminin islevsel  bozukluklarinin
belirlenmesinde verdigi bilgiler nedeniyle, sik
bagvurulan ve kullamm alami giderek artan bir
laboratuar yontemidir (1). Biz bu gahsmamzda
norolojik hastaliklar arasinda oldukga énemli bir
yeri olan serebrovaskiiler hastaliklarda (SVH) SUP
ozelliklerini aragtirmay1 ve SVH'da SUP'in énemini
belirlemeyi planladik.

GEREC VE YONTEMLER

Bu calisma Erciyes Universitesi Tip Fakiiltesi
Noroloji Anabilim Dali'nda Kasim 1994 ve Mayis
1996 tarihleri arasinda SVH tanisiyla izlenen 42
hasta ve hi¢ bir fizik ve nérolojik muayene

anormalligi olmayan 20 saghkh kontrol olgusu
lizerinde gergeklestirildi.

Cahismaya dahil edilme kriterleri olarak ilk
SVH olmasi, BBT'de tek lezyonun gorilmesi,
bzgegmiginde diabetes mellitus gibi periferik
néropati yapan herhangi bir hastaliginin olmamasi
gozoniine alindi. Bu kriterleri saglayan 42 SVH
olgusunun SUP ve BBT bulgular, 20 saglikh
kontrol olgusununki ile kargilagtinldi Caligmaya
dahil edilen olgularin hepsinde de nérolojik
muayene, tam kan saymm ve biyokimya tetkikleri
yapildi. Biling diizeyi uygun olmayanlarda duyu
muayenesi yapilamadi.

BBT'de lezyonun voliimiiniin hesaplanmasinda
elipsoid formdilii kullarld1.

Hasta ve kontrol grubunda yer alan tim
olgularda standart sartlarda SUP calisildi. Teknik
veya hastadan kaynaklanan artefaktlar nedeniyle
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yetersiz kayitlamasi olan 4 olgu ¢alismadan
¢ikanldi. Hastalara SVH'In 2-19. giinlerinde SUP

kayitlar1 yapildi.
Somatosensoriyel Uyarilma Potansiyeli (SUP):
SUP caligmasi Elektroensefalografi ve

Elektromyografi Laboratuarinda los ve giiriiltiisiiz
bir ortamda hasta sakin ve gozleri kapali olarak
sirtiistll pozisyonunda yatarken yapildi. Uyan,
kayitlama, ortalama ve &lglimler igin DISA
Neuromatic 2000 C modeli cihaz kullanildy
Elektrik uyarisi igin yiizeyel stimulus elektrodlan
kullanild1.Deri ve sagh deri temizlendikten sonra,
Uluslararas1 10-20 elektroensefalografi elektrod
baglama sistemine goére kalay/kursun (Sn/Pb)
yuzeyel elektrodlardan aktif elektrod hastahktan
etkilenmeyen taraftaki Erb noktasina (klavikulanin
orta noktasimin 2 cm yukarsi), referans elektrod
midfrontal bolgeye (Fz) ve toprak elektrod alina
(Fpz) yerlestirilerek elektrod direngleri 5 k ohm'a
dugiiruldi. Yiizeyel stimulan elektrod
etkilenmeyen taraftaki bilekte median sinir {izerine
yerlegtirilerek 100 mikrosaniye siireli kare
dalgadan olusan uyari verildi. Uyarimin siddeti
bagparmagin (15 mA'den az) seyirmesini
olugturacak sekilde ayarlandi. Amflikatdriin
frekans filtresi gegirgenligi 2-2000 Hz'di. Saniyede
5 uyar verilerek 500 potansiyelin ortalamasi alind
ve her islem en az bir kez daha tekrarlandi. Sonra
aktif elektrod sirasiyla C 2 ve kontralateral parietal
bolgede C 3' veya C4'e (Cz'nin 2 cm posteriorunda
ve 7 cm lateralindeki nokta) konularak kayit
yapildi. Ayru iglemler etkilenen taraftaki bilekte
median sinirden uyarn verilerek tekrarlandi, Erb
noktasindan, C2 ve parietal bélgeden (C3' veya
C4’) kayit yapildi. Erb noktasindan yapilan kayitta
N9 potansiyelinin absolu latans1 ve amplitiidii, C2
dekinden N13 potansiyelinin absolu latansi ve
amplitiidii, parietalden (C3' veya C4') yapilan
kayitta N20 potansiyelinin absolu latans1 ve
amplitiidii ile daha sonraki potansiyellerin absolu

latanslar1  Olglildii  ve potansiyeller kagida
yazdirildi. N 13-N 20 arasindaki interpik latanst
(YPL) santral iletim zamam (SiZ) olarak

hesaplandi. Amplitiid igin tepeden tepeye 6lglim
yapild1.

Calisma gruplarinda;

-N9, N13 ve N20'nin absolu latanslar,
amplitiidleri ve SIZ degerleri dlciildii ve iki taraf
igin parametreler karsilagtirilda.

-Kontrol grubunun absolu latans degerlerinin
ve SlZmin 2,5 SD'nu asan degerler ve hasta
grubunda taraflar arasindaki amplitiid farkliiginin
2,5 katim asan degerler patolojik kabul edildi;
ayrica N9, N13 potansiyelleri elde edilirken, N20
potansiyelinin elde edilememesi de patolojik bulgu
olarak degerlendirildi.

Elde edilen sonuglarin istatistiksel olarak
incelenmesi ve kontrol grublanyla

Tirk Beyin Damar Hastahklar Dergisi 1998, 4:2;127-131

128

kargilagtinlmasinda Machintosh LC bilgisayarda
StatWorks programinda paired t testi, unpaired t
testi, Khi kare ve gerekli durumlarda Fisher kesin
Khi kare testleri kullanlda.

BULGULAR

Hasta ve kontrol grubu arasinda yas, boy ve
cinsiyet bakimindan herhangi bir fark bulunmadi
(p>0.05,tablo I).

Tablo I. Hasta ve kontrol gruplarinin yas, boy ve cinsiyete gére
dagilim.

Hasta grubu | Kontrol grubu | Istatistik analizi
P
Yag(X+SD) 58.7+123 |529+12.3 t:1.63 >0.05
Boy(X+SD) 163.749.2  |161.8+8.1 t:0.73 >0.05
Cinsiyet(K/E) 26/16 12/8 X2:086 | >0.05

Hastalarin BBT'sindeki lezyonlarn %76.2'si
infarkt, %23.8'i hemorajiydi.

Infarkth hastalarm  %40.6'sinda, hemorajili
hastalarin ise %60'1nda suur normaldji, digerlerinde
ise gegitli diizeyde suur bozukluklari ve afazi
mevcuttu.

Infarkth hastalarin %59.3tinde ve hemorajili
olanlarn  %40'mda suur bozuklugu ve afazi
nedeniyle duyu muayenesi yapilamamstir.

Infarkth hastalanin BBT'deki lezyonlan lober ve
derin yerlesimli olurken, hemorajili olanlarda
sadece derin yerlesimli lezyonlar varda.

Tablo I1. BBT"deki lezyona gore SUP sonuglar

Lokalizasyon Normal SUP | Anormal SUP| Toplam

Say % Sayt % Say1 %
Parietal 1. 13 61.9 8 38.1 21 {1000
Oksipital | 1 1000 | - 1 100.0
Talamik |. 1 16.7 5 833 | 6 1000
Talamik 1. 3 42.9 4 57.1 7 100.0
Putaminal 1. - - 2 1000 | 2 100.0
Putaminal H. 2 66.7 1 33 |3 (1000
Kapsula int.1. 1 |1000] - 1 |1000
Kaudat Nukleus . | - - 1 1000 | 1 {1000
Toplam 21 50.0 2] 50.0 | 42 [100.0
I: infarkt, H:hemoraji
* Parietal infarkt grubunda parictal, temporoparictal,
parictooksipital, frontoparietal, frontoparictooksipital  ve

frontotemporoparietal infarktlar bulunmaktadtr.

** Anormal SUP grubunda N20 yoklugu, N20 latansinda
uzama, N20 amplitiidiinde azalma, SIZ'da uzama yer almistir.



Tablo 111. Hastalardaki SUI" anormallikleri

Lokalizasyon | n | N20 yok N20 amp N20 lat. SiZ'da

Azalma Uzama Uzama
Say1|% Sayi| % Sayr| % | Sayi|%
Parietal . 215 (238 |2 |96 1t |47 |10 (47

Oksipitali. |1 |- |- - . - - -

Talamik I. 6 |2 333 |3 500 | - - -

o8}
s
ro
oo

*
-
w

Talamik H. |7 1* 143] 1 143

ra
'
'
'
'
[

Putaminal 1.

2]
Putaminal H.| 3 |1 333 - 2 % . . B

Kapsulaintl |1 |- |- - - . . -

KaudatN.I. [1 |1 |100 ” = - . B

Toplam 42 | 14 1333 6 14.2

o
.
ES)
o
s
i

[: Infarkt, H: Hemoraii
* Parietal infarkt ve talamik hemoraji gruplarinda birden fazla
SUP anormalligi olan toplam 2 hasta vard.

Hastalarmn etkilenen ve etkilenmeyen
taraflarmin SUP latans degerleri
karsilastinldiginda, N20 latansinda  etkilenen
tarafta anlamh derecede uzama tespit edilirken
(£:2.02, p<0.05), amplitiid degerlerinde farkhlik
saptanmadi (p>0.05).

Kontrol grubunun SUP latans ve amplitiid
degerleri taraflar arasinda kargilagtinldiginda, fark
bulunmamustir (p=>0.05).

Hasta grubunun etkilenen tarafi ile kontrol
grubunun  SUP  degerleri  karsilagtirildiginda,
etkilenen taraftaki N20 latansinda anlamli bir
uzama tespit edilirken (t:2.31, p<0.05), amplitid
degerlerinde farkhlik saptanmads (p>0.05).

Hastalarin  etkilenmeyen tarafi ile kontrol
grubunun SUP latans ve amplitid degerleri
karsilastinldiginda,  anlamh  farklhilk  tespit
edilmedi (p>0.05).

Subkortikal tutulum ile SUP anormalligi
arasinda anlamhi bir iligki bulundu (X2:6.99,
p<0.04, tablo IV')

Tablo 1V. BBT'de lezyonun vyeri ile SUP  anormalligi

korelasyonu

Tutulum yeri Anormal SUP | Normal SUP| Toplam

Sayi % Sayr % Sayr %

Subkortikal Tutulum(SK) 13 59.1 9 409 |22 | 1000

Kortikal Tutulum(K) 1 11.1 8 889 |9 100.0

Subkortikal+Kortikal 7 63.6 4 364 |11 | 100.0
tutulum (SK+K)

(557

Toplam 50.0 21 500 |42 | 1000

X2=6.99, p<0.04

Duyu bozuklugu saptanan hastalarmn
% 46'sinda anormal SUP elde edilmedi (p:0.184,

SVH’da SUP'nin BTT ve Klinik ile Korelasyonu

p>0.05).

Hastalarin %31'inin SUP'leri 2-10 gilin arasinda
yapilirken, %69'unun SUP'i 11-19 giinler arasinda
gergeklestirildi. SUP'in  yapildigy giin ile SUP
anormalligi arasinda bir iliski tespit edilmedi
(X2:0.00, p>0.05).

Parietal ve talamik lezyonlu olgularm SUP
anormallikleri  karsilastinldiinda  anlamli  bir
farklihk tespit edilmedi (X2:1.99, p>0.05).

Resim 1 : 50l temporoparietalde itarkt olan hastanm BB1" s1 (
39 nolu hasta)

Resim 2: 39 nolu hastanin SUP kayitlan
TARTISMA

SVH'da SUP ozelliklerini incelemek amaciyla
yaptigimiz ¢alismamizda, kontrol grubumuzdan
elde ettigimiz SUP N9, N13, N20 ve P25 absolu
latans ve amplitiid degerleri, sag ve sol taraflar
arasinda  farklibk gostermedi. Bu  sonuglar
literatiirdeki calismalar (1,2,3,4,5) ile uyumludur.

Calismamizda hasta grubunun %33.3linde
etkilenen tarafta N20 ve P25 potansiyelleri elde
edilemedi, %14.2'sinde N20 amplitidiinde azalma,
%4.7'sinde SIZ'da uzama ve N20 latansinda uzama
tespit edilirken, %50'sinde SUP normaldi. Bu
konuda yapilan calismalardan LuZu-neng (6),
Keren(7) ve Zeman (8)m elde ettigi sonuglar
bizimkilerle uyumludur, fakat Colon ve ark (9)
N20 latansindaki uzamay: daha ytiksek oranda
bulmuslardair.

Olgularimizin =~ %30.9'unu  talamik lezyonlar
olusturmaktadir. Talamik infarktlarin %33.3inde
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kortikal potansiyeller elde edilemezken, % 50'sinde
N20 amplitiidiinde azalma ve %16.7'sinde normal
SUP elde edildi. Talamik hemorajilerin ise %
42.8'inde kortikal potansiyeller elde edilemezken,
%14.3tinde SiZ’da uzama, N20 latansinda uzama,
N20 amplitiidiinde azalma ve %42.9’'unda normal
SUP elde edildi. LuZu-neng(6), Wessel(10) ve
Crespi(11)'nin talamik lezyonla ilgili
calismalarindan elde ettikleri sonuglar bizimkilerle
uyumludur. Nakarshi(12) ve Tsuji(13) ise talamik
lezyonlu  olgularin hicbirisinde  kortikal
potansiyelleri elde edememiglerdir, bunda olgu
sayisinin azhg ve yapildig: siire (11 ay- 5y1l) etken
olabilir. Tachibana (14)nin olgulaninda SIZ'daki
uzama bizim sonuglanmuza gore yiiksek bir
orandadir.

Olgulanimizin %11.9'unu putaminal lezyonlar
olugturmaktadir. Putaminal infarktlarin %100'tinde
kortikal potansiyeller elde edilemezken, putaminal
hemorajilerin %33.3'inde kortikal potansiyeller
elde edilemedi ve %66.7'sinde normal SUP elde
edildi. Kato ve ark (15), 38 talamik ve putaminal
hemorajili hastalainda SUP anormalliklerinin
hemorajinin  lokalizasyonunu  gdstermedigini
bulmusglardir. Bizim olgularimizda da Kato ve
ark.'minkiyle uyumlu olarak, SUP anormalligine
gore talamik veya putaminal lezyon olup
olmadiinin ayrimi yapilamanmustir.

Olgularimizin  %50'sinde  parietal infarkt
saptand1. Parietal infarktlarin %23.8'inde kortikal
potansiyeller elde edilemezken, %9.6'sinda N20
amplitidiinde azalma, %4.7'sinde N20 latansinda
ve SiZ'da uzama, %61.9'unda normal SUP elde
edildi. Bizim parietal lezyonlu olgularimizdan elde
ettigimiz sonuglar Nakanishi (12)ninki  ile
uyumludur, fakat Nakanishr'dan farkli olarak P25
eide edemeyip, N20'yi elde ettigimiz parietal
lezyonlu olgumuz olmadi Bu durum otdrlerin
cogu tarafindan bildirildigi gibi (13,16,17),
N20-P25'in  parietal ~ postrolandik  bélgeden
kaynaklandigin1 géstermektedir.

Olgulanimizin %54.7'sinde suur bozuklugu ve
afazi nedeniyle duyu muayenesi yapilamazken,
%11.9'unda normal duyu saptandl Olgularn
%14.2'sinde yiizeyel duyu, %21.4'inde derin duyu
ve %2.3'linde kortikal duyu bozuklugu mevcuttu.
Bizim cahgmamizda duyu bozuklugu saptanan
hastalarin %46'sinda anormal SUP elde edilmistir.
Baz1 otdrler spinal kord ve beyin sap: lezyonlu
olgularda SUP anormalligi ile pozisyon duyusu
arasinda acik bir iligki tespit ederken, sadece agn
ve 1s1 duyusunun bozuldugu olgularda SUP
anormalligi tespit etmemiglerdir (2). Duyu
bozuklugu saptanan hastalarin sadece %46'sinda
SUP anormalligi elde etmemizin nedeni, calismaya
dahil ettigimiz olgularin gogunda yiizeyel duyu
bozuklugunun olmas, buna kargm SUP
anormalligi ile daha iyi korelasyon gosterdigi
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bilinen pozisyon duyusu bozukluguna sahip
sadece 1 olgumuzun gahsmamizda yeralmasidir.
Tsumoto ve ark (18) subkortikal lezyonlu
olgularda N20-P27 parietal komponentlerinin
pozisyon ve vibrasyon duyusu ile iliskili oldugunu
bildirirken, Crespi ve ark (11) SVH hastalarinda
pozisyon duyusu kaybi ile N20 amplitiidiinde
azalma veya kaybolma  oldugunu  One
siirmiiglerdir. Zeman ve ark (8) ise 35 akut inmeli
olgusunda anormal SUP'i olanlarin %68'inde duyu
kaybi tespit ederken, normal SUPi olanlarin
%81'inde normal duyu tespit etmiglerdir.

Olgularimuizi pir subkortikal, subkortikal
tutulumlu kortikal ve piir kortikal inme olarak
SUP'lerini inceledigimizde, subkortikal tutulum ile
SUP anormalligi arasinda istatistiksel olarak
anlamh bir iliski tespit ettik (p<0.05). Biz de
Karnaze ve ark (5)'ki ile uyumlu olarak, SUP ile
subkortikal ve kortikal tutulumun kesin olarak
aylrdedilemeyecegini, ayrica subkortikal tutulum
oldugunda S{Z'da uzama oldugunu tespit ettik.

Serebral infarkt veya hemorajilerin teghisi BBT
ve klinik bilgilerle kolaylikla elde edilebilir, fakat
BBT ile gosterilen yapisal hasar herzaman
hastalarin nérolojik fonksiyon bozuklugu ile
uyumlu olmayabilir. Oysa BBT ve SUP'inin
kombinasyonu bu problemi ¢ozebilir. Bu nedenle
SUP'i SVH'da yardimet bir tani yontemi olarak
6nermekteyiz.
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STROK SONRASI DEMIR METABOLIZMASI DEGISIKLIKLERI
Demet GUCUYENER, Nevzat UZUNER, Gazi OZDEMIR

Osmangazi Universitesi Tip Fakiiltesi, Néroloji Anabilim Dali, Eskigehir

OZET

Bu ¢aligmanin amac: iskemik strok sonrasi akut ve subakut dénemde demir metabolizmasinda ortaya gikan degisiklikleri
saptamaktir. Galigmaya iskemik strok nedeniyle hastaneye yatan 26 hasta (12 kadin-14 erkek, ortalama yas * SD; 61.30 =
14.24 ) alindi. Her hastanin serum demir ve ferritin diizeyleri tedavi dncesi ve tedavi sonrasi 10. giinde 2 kez dlciildii.
Caligmadaki 9 hasta 12-21 giin iginde 8ldii. Sonuglar t testi ile kargilagtirildi. Sonug olarak: 10. giinde Slgiilen serum
serbest demir diizeyleri (ortalama+SD ; 62.62+45.23), 1. giin degerlerine gore (ortalamaxSD ; 58.23+34.62) daha yiiksek
bulundu ancak istatistiksel olarak anlamh degildi (t= -0.53, p>0.05). Ferritin degerleri de aym sekilde subakut dénemde
(ortalama + SD; 154.9 + 167.2) akut déneme gore (ortalamaSD : 126+99.7) yiiksek bulunmasina ragmen istatistiki olarak
bir anlam tagimuyordu. Olen hastalar digerleri ile karsilagtmldiginda, serum demir ve ferritin diizeyleri agisindan her iki
grupta bir farkliik bulunmadi (t=1.65, p=0.138). Daha énce yapilan galismalarda akut ve subakut strok sirasinda serum
demir metabolizmasinda birtakim degisiklikler oldugu bildirilmis ise de bu ¢aigmada demir metabolizmast ile ilgili
anlaml bir degisiklik saptanamarmmugtir.

Anahtar sozciikler: Strok, Demir, Ferritin,

THE ALTERATIONS IN IRON METABOLIZM AFTER ISCHEMIC STROKE

We investigated whether levels of ferritin and free iron changes during acute and subacute phase of serum ischemic
stroke. We assessed the serum levels of iron and ferritin in 26 patients who were hospitalized after ischemic stroke. The
patients (mean age+SD; 61.30+14.24 ) diagnosed as ischemic stroke by CT in acute phase. Blood samples were taken on
the 1rd and 10th days following admission of the patients, serum free iron and ferritine levels were measured. Nine
patients died within 12-21 days (mean 17.2(3.1 days). While at 10 th days free iron levels ( mean + SD ; 62.62 + 45.23) were
found higher than 1 st day ( mean+SD ; 58.23+34.62), but not significatly statisticaly (t= -0.53, p>0.05). The levels of
ferritine also were found higher in subacute phase (meanSD; 154.9x167.2) as compared with acute phase
(mean+SD:126+99.7), not significantly. When dying patients were compared with others, between both of two groups
were not found significant changes in levels of iron and ferritine (t=1.65,p=0.138).

In conclusion: we cannot found any difference about serum levels of iron metabolizm in stroke.

Key words: Stroke, Iron, Ferritine

GIRIS

Demir ve ferritin metabolizmasinin serebral
iskemik olaylarin patogenezinde olduk¢a &nemli
bir yeri vardir. Demirin serebral reperfiizyon
sirasinda zarar goren dokuda ortaya gikan serbest
oksijen partikiillerini katalize ettigi, asidoz ve lipit
peroksidasyonunu arttirdigi bilinmektedir (1-4).
Bu caligmanin amaci serebrovaskiiler olay sonrasi
serum ferritin ve serbest demir diizeylerinin akut
ve subakut fazda degisiklik gosterip
gostermediginin ortaya konmasidur.

GEREC VE YONTEMLER

Osmangazi Universitesi Noroloji kliniginde
Ocak 1995-Eyliil 1995 arasinda iskemik strok
tamistyla yatinlan 26 (12 kadin-14 erkek) hasta
calismaya alindi. Hastalarin tlimiine akut
donemde Bilgisayarli Beyin Tomografisi (BT)
cekildi. Rutin hematolojik ve biyokimyasal
incelemeleri yapildi. Hastalarin premorbid demir
parametreleri bilinmemekle beraber tedavi oncesi

1. giin (tedavi oncesi) ve tedavi sirasinda 10. giinde
alinan kan orneklerinden serum serbest demir
(Fe++), total demir baglama kapasitesi (TDBK),
ferritin seviyeleri dl¢iildi. Hemoglobin degerleri; 9
mg/dl nin, Ortalama Hemoglobin Voliimt; 84 fl,
Ortalama Hemoglobin Konsantrasyonu; 32 pg n
altindaki degerler anemi kabul edilip gahgma dis1
birakild.

Veriler SPSS programu iginde ayni hastalarn
verilerinde eglestirilmis t testi ile, len ve yasayan
hastalarin verilerinde ise eslestirilmemis t testinde
degerlendirildi.

SONUCLAR

12 kadin, 14 erkek hasta, toplam 26 hasta (
ortalama yasxSD, 61.30 + 14.24) gahgmaya alind1.
Hastalarin ortalama hastanede yatis stiresi, 20 + 10
giin olarak belirlendi. Caligmaya alman 9 hasta
ortalama 15.2 = 3.0 giin iginde kaybedildi. Oliim
nedenleri, 2 hastada serebral herniyasyon, 3

Yazigma Adresi: Osmangazi Universitesi Tip Fakilltesi, Noroloji Anabilim Dah 26480 Eskigchir Tel: 0 {222) 239 80 80 Fax: 0(222) 230 96 96 E-mail: demetg@ogu.cdu.tr
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hastada pulmoner hastalik, 3 hastada sepsis, 1
hastada nedeni bilinemeyen olarak saptandi. Akut
doénem ve ortalama 10. gtinde 6l¢tilen serbest Fe++
dtizeyleri arasinda istatistiksel olarak anlamli bir
fark bulunmamasima karsin 10. giindeki degerler
onceki degerlere gore daha yiiksek bulundu (62.62
+45.23, t=0.78, p=0.44). TDBK ve ferritin diizeyleri
her ikisi de Fe++'e benzer sekilde subakut
donemde yiikselmis olarak bulunmasmma karsin
istatistiksel bir anlam tagimyordu ( sirasiyla,
329.88 + 71.18, p=0.124: 154.9 x 167.2, p= 0.289).
Tablo 1, akut ve subakut dénemdeki degisiklikleri
gostermektedir.

Tablo I: Strok geciren hastalarin ilk (akut dénem), ikinci
(subakut dénem) demir metabolizma parametreleri.

1. deger 2. deger 2
Or£SD Or+5D
Fee++  58.23+34.11 64.53+44.19 P=0.44
Ferritin 126.32+99.69 156.05+166.31 P=0.28
TDBK  306.30+71.18 329.88+60.19  P=0.12
Galisma sirasinda  6len  hastalarin  demir
metabolizmasindaki 2. degerleri,  yasayan

hastalarin 2. degerleri ile kargilaghnldiginda, olen
hastalarda Fe++ ve ferritin degisiklikleri yasayan
hastalara gore anlamh derecede yiikselmis
(sirasiyla 69.31 + 44.32,p=0.031: 162.05 = 116.76,
p=0.043) olmamakla beraber TDBK &nemsiz
derecede ytiiksek bulundu (p=0.138). Tablo 1I ve
Sekil 1, yasayan ve olen hastalarin Fe++, TDBK ve
ferritin metabolizmasi degerlerini ve
degisikliklerini gostermektedir.

Tablo II: Olen ve yasayan hastalarm Fe++, ferritin, TDBK
degerleri.

Fe++ Ferritin TDBK P degeri

Olen 69.31+44.32 162.05+116.76 348.43+65.45 P=0.031
hastalar
Olmeyen 59.43+43.32 134.56+99.65 323.32+98.56 P=0.043

hastalar
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WmFe++ |
CIFenitin |

EITDBK |

Olen hastalar

Olmeyen hastalar

Sekil 1: Olen ve vasayan hastalarm demir metabolizma
degerlerinin karsilagtiriimasi. Eslestirilmemis t testi kullamilarak
yapilan degerlendirmede Fe++ ve ferritin degerleri arasinda
anlamh farkhillk  saptandi.  Anlamlihik  p<0.05%¢ gore
degerlendirildi. Olen hastalarin Fe++ ve ferritin diizeyleri
yasayan hastalara gore anlamh derecede yiiksekti.

TARTISMA

Vicut demir depolart ve serebrovasiiler
hastaliklar arasindaki olas:1 iliski son yillarda
yapilan caligmalarla ortaya konmaya calisilmistir,
Yiiksek serum demir diizeyleri olan hastalarin
kardiyak ve serebral iskemiden, &zellikle
reperflizyon hasarindan daha fazla etkilendikleri
bildirilmektedir (5,6). Asidozun neden oldugu
iskemik beyin hasarinda, demirin katalizledigi
oksijen radikalleri olusumu énemli bir rol
oynamaktadir (7,8). Oksidasyon mekanizmalarinda
Fe++ in rolli goz ontinde tutularak yiiksek serum
demir duzeylerinin koti  prognoz gostergesi
olabilecegini dtigiindtrecek calismalar da vardur.
Bunlardan birinde akut strok sonrasi ilk giinde
serum ferritin diizeyi ytiksek olan hastalarda
prognozun daha kot oldugu, ferritin diizeyinin
yuksekligi ile nérolojik bozuklugun kétaligii
arasinda  anlamhi  bir iliski oldugu ortaya
konmaktadir (5). Yazarlar ferritin icin o&zellikle
ciddi hastaligr olan kisilerde kétii prognoz indeksi
tanimini yapmaktadirlar (9). Yine de serum ferritin

dizeyinin  oynadigi  rol tam  anlamuyla
anlagilabilmis ~ degildir. Saghkli  goniilliilerle
yapilan  bir ¢ahsmada farmakolojik stres

uygulandiktan sonraki 24 saat icinde serum
ferritin diizeyinin arttigi saptanmustir (10). Strok
sonunda serum ve beyin omurilik sivisindaki
ferritin dtizeyinin 96 saatte maksimuma geldigine
iligkin bir bagka yayin bulunmaktadir (11).

Bizim sonuglarimiz da ferritin diizeyinin artist
sonuglu caligmalar ile paralellik gostermektedir.
Strok sonunda ferritin diizeyinde hastalarimizda
ilerleyici bir yilikselme saptadik. Ancak bu
yukselme Ozellikle 6len hastalarda daha belirgin,
fakat yine de istatistiksel anlamda yiiksek degildi.
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Yapilan hayvan deneylerinde Fe++ den fakir
diyetin strok sonrast morbiditeyi azalthf
gosterilmigtir (1 ). Demir diizeyindeki azalma ile
iskemi reperfiizyonu sonucu olusan serebral
6demin azalmasi arasinda anlamhbir iligki
bulunmaktadir. Bu olaymn tam mekanizmasi
bilinmemektedir  (12).  Bilindigi gibi lipit
peroksidasyonunu baglatan ve hiicre membram
olusturan poliansature yagasitlerinin yikilmasina
yol acan enzimatik reaksiyonlar1 Fe++ iyonunun
katalize ettigi bir enzim baglatmaktadir. Membran
fosfolipidlerinin  peroksidasyonu sodyum -
potasyum ATP aktivitesini inhibe eder ve
membran aksiyon potansiyelini bozarak hiicresel
ddeme yol agar (13). Bizim ¢algmamuzda akut ve
subakut donemler arasinda serum Fe++
diizeylerinde anlamli olmayan yiikselmeler
saptand1. Total demir baglama kapasitesi ile ilgili
herhangi bir yayin bildirilmemekle beraber bizim
bulgularimiz diger metabolizma parametrelerine
benzer sekildeydi.

Sonug olarak bu calismada strok gegiren
hastalarda demir metabolizmasi ile ilgili laboratuar
parametreleri hastalarn  klinik ozellikleri ile
karsilaghinldi. Ancak bu galisma ile ilgili en 6nemli
eksiklik, hasta sayisiun azhg ile birlikte,
hastalarin 6nceki Fe++ degerlerinin bilinmemesidir.

Buna karsin sunu soyleyebiliriz ki iskemik strok
sonras: hastalarda saptanan Fe++, ferritin ve TDBK
degerleri akut doénemden sonra giderek
yiikselmekte ve olen hastalarda bu diizey daha da
artmus olarak bulunmaktadir.
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PONS HEMORAJILERINDE KLINiK VE RADYOLOJIK BULGULAR, PROGNOSTIK FAKTORLER
Temel TOMBUL, Yilmaz UTKUR, Muazzez SEVIM

Yiiziincii Y1l Universitesi tip Fakiiltesi Noroloji Anabilim Dali, Van

OZET

Spontan intraserebral kanamalar iginde nadir gériilen primer pons hemorajilerinin, dramatik klinigi ve kétii prognozu
nedeni ile pratik 6nemi fazladir. Bu cahgmada klinigimizde izledigimiz, 9'u erkek 6's1 kadin 15 spontan pons kanamasi
olgusunu gdzden gegirdik. Hastalarn takip stireleri 1 giin ile 2 y1l arasindaydi. Yag aralig1 22-70, yas ortalamas1 51,27+
13,31 idi. Oykiide 10 olguda hipertansiyon, 2 olguda oksipital bag agris1 vardi. Klasik pontin hemoraji bulgular1 -hizh
geligen koma ve apoplektik baslangig, vejetatif fonksiyon bozuklugu, miyozis ve diger ndrooftalmooljik bulgular,
tetraparezi olgularin 12’sinde saptand1. Bir olguda biling agikt: ve fokal nérolojik bulgular vardi. Radyolojik lokalizasyon
olarak pontinparamedian (PMH) (n=7), tegmental (n=6) ve massif (n=2) olarak ayrildi. Hastalardan 6’s1 yagarken 9u ex
oldu. Yasayanlardan 3'iiniin bilinci gesitli siirelerde devam eden locked-in sendromu devresinden sonra agildi. Mortalite,
TGH olanlarda %50, PPHve/veya MH olanlarda ise %67 olarak saptandi. Cap1 2,5 cm'nin {izerinde olan hematomlarda
prognozun kétii oldugu goriildii. Ex olan hastalarin hematom gapi yasayanlara gore biiyiiktii(p<0,01). Biiyiik hematomlu
iki hastanun 1 ve 3 yillik izlemlerinde iyilesme goriilmesi ilging bulundu.

Anabhtar sozciikler: Pons hemorajisi, Prognostik faktérler, Radyolojik bulgular

PONTIN HEMORRHAGE: CLINICAL AND RADIOLOGICAL FINDINGS, PROGNOSTIC FACTORS

Primary pontin hemorrhages that are rather rarely occured in intracerebral hemorrhage, have practical importance due
to dramatical clinical and worse prognosis. In this study, we rewieved 15 spontan pontin hemorrhage cases (9 male, 6
female) who were hospitalized in our clinic. Patient’s following dures were one day between two years. Age interval was
22-70 and mean was 51,27+ 13,31. In the story, there was hypertension in ten cases and occipital cephalgie in three cases.
Quickly developing coma, apoplectic beginning, vegetative function disorders, myosis, and other neuroopthalmological
findings and tetraparesis which are classic pontin hemorrhage findings were determined in 12 cases. In one cases,
conscioues were alert and there were focal neurological deficits, in two cases consciues were somnolance. The patients
were divided pontin paramedian (n=7), tegmental (n=6), massive type (n=3) according to localization. 6 of them were
living and 9 ones died. 3 cases of which are alive were became alert after locked-in syndrome had been continued with
various periods. Mortalite was determinated %50 in TGH group and %67 in PMH /massive group. It was approval that
prognosis was bad in which diameter of hematoma larger 2.5 cm. Hematoma sizes of died patients were large then living
ones (p<0.01). It was draw attention that two cases were improved graudally in 1 and 3 years following.

Key Words: Pontin hemorrhage, Prognostic factors, Radiological findings

GIRIS PPH :Primer Pontin Hemoraji
» PMH :Pontin Paramedian Hemoraji

Primer intraserebral kanamalar igerisinde kéti TGH : Tegmental Hemoraji
prognoza sahip olan pons kanamalari, néroloji TGBH : Tegmento bazal Hemoraji
pratiginde onemli bir yer tutmaktadir. Beyinde en
hayati islevsel merkezlerin bulundugu bu bélgede baziler arterden koken alan parankimal orta pons
meydana gelen kanamalar agir klinik tablolara yol dallarinin riiptiirii sonucu geligir ve klinik olarak
a¢maktadir. Primer pontin hemorajilerin (PPH) “klasik form” olarak bilinir (2,3,4,5). Cogunlukla
yilik insidansi 2-4/100.000 olarak bildirilmigtir. hipertansif zeminde olan bu hemorajiler bilateral
Tim intraserebral hematomlar icerisindeki oram ve massiftir. Unilateral bazal veya bazotegmental
%6'dar (1). hemorajiler, genis paramedian lezyonlara gore

Yogun bir vaskiiler yapiya sahip olan ponsa daha az goriilmektedir (2,3). Nadir goriilen diger
genis penetran arterler medial olarak girerler ve tip, lateral tegmental hemorajilerdir (TGH).
tegmentumdan tabana dogru seyrederler. Diger Cogunlukla sirkumferensiyal arterlerin beyin
kiiglik penetran arterler ise kisa ve uzun sapina penetre olan dallarindan kaynaklamir (2).
sirkumferensiyal damarlardan kaynaklanir. Bu Bu tip hemorajilerde horizontal bakis paralizileri,
yogun damarsal yapida meydana gelen hipertansif birbuguk sendromu, vertikal géz hareketlerinin
hasar ve lipohiyalinoz ipsilateral pontin parsiyel tutulumu, interniikleer oftalmopleji ve
kanamalara neden olabilir (2). Klinik ve okiiler bobbing gibi okiilomotor bulgular
bilgisayarh  tomografi (BT) ile saptanan tanimlanmustir (2,3).
lokalizasyon  bulgularma  goére  smiflama Pontin hemorajilerin klinik tablolarn zengin ve
yapilmugtir. Pontin Paramedian hemorajiler (PMH), dramatik gidislidir. Bu nedenle ¢ahsmamizda

Yazisma Adresi:  Yrd. Dog. Dr. Temel Tombul Yiiziincii Yit Universitesi Tip Fakiiltesi Noroloji Anabilim Dali / Van Tel: 0.432. 216 47 06
Gelis Tarih: 05.07.1998
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prognostik faktorleri ortaya koymay: ve takip
bulgularm: sunmay: amagladik.

GEREC VE YONTEM

Dicle Universitesi Tip Fakiiltesi Néroloji
kliniginde izledigimiz, tanis1 BT ile dogrulanan 15
spontan pons kanamas: olgusunu degerlendirdik.
Travmatik hemorajiler cahisma dis1 birakildi
Olgularin 9'u kadin 6’s1 erkek olup, yas aralig
22-70, yag ortalamasi 51.27+13.31 idi. Hastanede
kalis siireleri bir giin ile 3.5 ay arasinda idi.

Detayl sistemik ve norolojik muayene yapildi
Acil poliklinigimize bagvurduklar ilk glin ve
gereginde izleyen giinlerde BT c¢ekildi. Saptanan
hematomlar, lokalizasyon, biiyiiklitk ve ventrikiile
agiig yonilinden degerlendirildi. Lokalizasyon
ybniinden tegmental (TG), tegmentobaziler (TGB),
pontin paramedian (PPM), ve massif olarak
gruplandirildi. Hematomun biiyiikliigii ¢gapinin en
genis oldugu yerdeki boyutu olgiilerek belirtildi.
Dordiincii  ventrikille agihm olup olmadig
kaydedildi. Kinik bulgularin, biling durumunun ve
radyolojik bulgularin seyri ve prognozla iligkisi
degerlendirildi.

SONUCLAR

Olgulanimuzin 10'unda hipertansiyon Oykiisi
mevcuttu. Iki olguda ise klinikte yattif1 siire
icerisinde hipertansiyon saptandi. Iki olguda
kronik oksipital bag agnsi vardi. BT ile yapilan
radyolojik degerlendirmede olgularin  7’sinde

Tablo I: Hastalann Klinik Ozellikleri

Hasta Yag Cins HT Biling Okuler  Miyosis  Kranial Motor kayip
no Bobing sinir
1 41 K yok koma var var sol (57.) quadripleji
2 65 E wvar koma var var yok quadripleji
3 45 K ver koma yok var yok quadripleji
4 52 K var koma yok var yok saf hemip.
5 42 K ver stupor var var so! {7.) saj
hemiparezi
6 55 K wvar koma var var yok sol
hemiparezi
7 20 K yok agk yok yok yok saj
hemiparezi
60 E wvar koma yok var yok quadriparezi
65 E var koma var var yok quadriparezi
10 48 K wvar koma var yok yok quadriparezi
11 70 K var somnolans yok yok yok sag
hemiparezi
12 32 E yok koma var yok yok quadripleji
13 55 E var koma var var yok quadripleji
14 52 K var semikoma var yok  sol {7.) quadriparezi
15 64 E var koma var var yok quadriparezi
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paramedian, 6’sinda tegmental, 2'sinde massif tip
hematom mevcuttu.

Klinik bulgulardan hizla gelisen koma ve
apoplektik  baslangig,  vejetatif  fonksiyon
bozukluklani 12 olguda saptandi. Bunlarin 10'u
paramedian veya massif lokalizasyonlu, 2’si
tegmental yerlesimli idi. Koma durumu olmayan 3
hastamizin lezyonlar1 tegmental yerlesimli idi.
Paramedian ve massif yerlesimli olgulanmizin,
timiinde hipertermi, otonom disfonksiyon,
miyozis, quadriparezi vardi Konvulsiyon 2
olguda, okiiler bobbing 3 olguda gelisti. Tegmental
yerlesimli olgularin 2’sinde quadriparezi, 4’tinde
hemiparezi, duyu kusuru ve lateralize piramidal
bulgular saptandi. Bir olguda unilateral 5 ve 7.
kranial sinir paralizisi mevcuttu.

PMH'li ve massif tip kanamali toplam 9
olgunun 6’s1 ex olurken TGH'li 6 olgudan 3'ii ex
oldu. Mortalite, bu gruplarda sirasi ile %66 ve %50
idi. Olgulanmizin 5%  klinik  tablonun
baglangicindan sonra ilk 48 saat igerisinde ex oldu.
Ilk 48 saat igerisinde mortalite %33.3 , iki ay
sonunda %60 olarak bulundu.

Koma durumunda olan ve ilk 48 saat igerisinde
ex olmayan hastalarimizin 4’inde locked-in
sendromu gelisti. Bunlarin 3’iinde komadan
cikarak verbal uyaranlara goz kapaklar ve vertikal
g0z hareketleri ile cevap verebilir hale gelisi 2. ve
3. haftalar arasinda gergeklesti. Bir olgumuzda ise
ancak 6. hafta sonunda yanit elde edilebildi (13
nolu olgu). Locked-in sendromlu hastalarimizin 1’i
ex olurken, diger birinde taburcu oldugu 3.aymn

sonuna kadar biling durumunda diizelme
Konvulsiyon  Lokalizasyon Boylklick  Ventrikile Locked-in Sorvi
{¢ap) agthm geligimi

var PPM 28 yok 3. hafta  Yagiyor
var PPM 25 yok 2.8hafta  Yassyor
yok massif 3 var yok 1.90n Ex
yok massif 28 var yok 1.gin Ex
yok sol TGB 22 var yok Yaglyor
yok saf TGB 1,5 yok  2.5hafta Yasiyor
yok sol TGB 1.8 yok yok Yasiyor
var PPM 32 var yok 1.g0n ex
yok PPM 2,8 yok yok 3.gGn ex
yok PPM 25 yok yok 2.90n ex
yok sol TG 15 yok yok  2hafta ex
yok PPM 28 yok yok 7.g0n ex
var PPM 27 yok 2.ay Yagiyor
yok sol TG 23 yok yok Ex 4.g0n
yok TGB 24 var yok Ex 1.gun

)
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olmarmugti. Oldukga biiyiik hematom gaplarina (2,5
ve 2,8 cm) sahip diger iki olgumuzun (olgu 1 ve 2)
1 ve 3 yihk takiplerinde biling durumu ve
norolojik defisitleri giderek diizeldi.

Baglangigta hizh apoplektik tabloyla komaya
giren 12 olgunun &'i ex olurken, bilinci acik veya
hafif biling kusuru olan 3 olgunun 1'i kardiyak
yetmezlik nedeni ile 2.haftada kaybedildi.

BT ile 6lgiilen hematom gaplar 1,5 cm ile 3,2 cm
arasinda degismekteydi. Capt 2,5 cm’nin altinda
olan 6 hematomlu hastanin 3’'ii ex olurken, 2,5
cm’nin tizerindeki hematomlu 9 hastanin 6's1 ex
olmugtur. Yagayan olgularin hematom ¢aplarinin
median degeri 1,9 cm, ex olanlarinki ise 2,8 cm
olarak bulundu. Aradaki fark istatistiki olarak
anlamh idi (p<0.01). Dérdiincii ventrikiile agilim,
ex olan 10 olgunun 4'linde saptandi. Yagayan
olgularin birinde ventrikiile agihm bulunuyordu.
Olgularn klinik ve radyolojik 6zellikleri Tablo I'de
verilmistir:

TARTISMA

Pontin hemorajilerin etyolojisinde en 6nemli
risk faktorii hipertansiyondur. Diger etyolojik
nedenlerden vaskiiler malformasyonlar
(arteryovendz hemanjiom, kavernéz hemanjiom,
kapiller telanjiektazi), antikoagiilan tedavi ve
inflamatuar vaskiiler hastaliklara daha seyrek
rastlanmaktadir (1,2,6,7).

Yamanaka ve ark.(6) 43 spontan pons kanamasi
olgusunun 30'unda oncesinde hipertansiyon
oykisii bulundugunu, 10'unda yeni saptanan
hipertansiyon oldugunu ve bu hastalarda klinik
tablonun baglangicimun saatler igerisinde hizla
yerlestigini bildirmiglerdir. Iwasaki ve ark. (7) ise
10 olgunun tiimiiniin hipertansif oldugunu
kaydetmistir. Weisberg (3), PPH'li 40 hastamin 29
‘unun hipertansif oldugunu, normotansif olan 11

hastanin  4’inde  anjiografik  olarak  veya
nekropside  vaskiiller = malformasyon  tespit
ettiklerini  bildirmigtir. Geri kalan olgularda

kanama etyolojisi saptanamamigtir. Cahgmanizda
da en sikhkla hipertansiyonun sorumlu oldugu
gorillmiigtiir. Vaskiiler malformasyonlara bagh
geligen pontin hemorajinin olgularin %10'undan
daha azindan sorumlu oldugu bildirilmigtir (2). Bu
tip olgularda biling durumunun yavasga ilerleyen
bozulugu ile remisyon ve rekiirrensler gosteren
degigken beyin sapr bulgulan klinik yerlegimin
hipertansif tipten farkli oldugunu gostermektedir
m.

Pons hemorajileri genellikle orta yaglarda ve
yaghlarda goriilmektedir. Yamanaka ve ark. (6), 38
vakalik serilerinde yas ortalamasmu 54.5 olarak
kaydetmislerdir. Bizim serimizde yag ortalamas
51.2 olarak bulunmustur.

PPH'nin radyolojik lokalizasyonu ydniinden
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degisik sinuflamalan yapilmigtir. Chung ve ark.(8)
vakalar1 3 grupta toplamuglardir. 61 olgudan
olusan seride bazal tegmental 23, bilateral
tegmental 23, massif tip 15 olgu bildirmistir.

Kushner ve ark.(9), 10 vakahk seride klasik
semptomlu 8 PMH’li olgu ile lateralize pontin
kranial sinir bulgulan gosteren 2 TGH’li olgu
bildirmistir. Bewermeyer ve ark.(4), 38 PPH
olgusunun 31’inin klasik semptomlu
sentroparamedian hematom oldugunu
kaydetmigtir. Bunlardan 30'u ex olmugtur.
Silverman (10) %22 oraminda bazal ve
bazotegmental tip tanimlamustr. Bizim
olgularimizin 2/3'tinii PM ve massif tip, 1/3'tinii
tegmental tip olusturuyordu. Bu sonuglarimiz
literatiirle benzerlik gostermektedir.

PMH ve massif tipte “klasik klinik tablo”
goriilmektedir. Kanamanin baglangic1 ¢ogunlukla
tegmentum ve bazal ponsun bileske yeridir(2).
Genellikle hipertansif zeminde gelisen bu
hemorajiler bilateral ve genistir. Etyolojide nadir
olarak vaskiiler malformasyonlar da bildirilmistir
(2,3,4). Hastalarin bir kisminda birkag¢ dakikalik
siddetli oksipital bag agrisii izleyen katastrofik
baglangigh koma durumu gelisir. Bir ¢alismada
PMH’lerin %30’unda strok oncesi oksipital bag
agns1 semptomunun varhgindan séz edilmistir
(10). Olgularmn %70-80'i 6ncesinde uyarict klinik
bulgu olmadan komaya girmektedir (2). Nobetler,
otonomik disfonksiyon ve hizla geligen hipertermi,
bazi olgularda koma gelisiminden Once ortaya
cikabilir. Bizim 1ki olgumuzda bag agnsi
tanimlaniyordu. Okiilomotor bulgularin baglicalar
miyotik pupillalar, horizontal g6z haraketlerinin
yoklugu ve okiiler bobbing’dir. Piramidal
bulgularda hafif asimetriler olabilir. PMH ve
massif tipte tim olgularda tetraparezi, koma hali,
okiilomotor bulgulardan miyozis, okiiler bobbing
gibi  bulgular  izienmigtir. Massif pontin
hemorajilerin gogu fataldir 1,2,3,4,5,6,9).
Konvulsiyonlar gogunlukla spazmodik deserebre
postiirle kangmaktadir. Nobetler %22’ye varan
oranlarda bildirilmistir (10) Bizim iki olgumuzda
jeneralize tonik klonik nébet goriildii. PMH'si olan
bir hastamizda ise yiiz, gcene ve goz kapaklarinda
senkron miyoklonik ¢ekilmeler gozlenmigti.
Literatiirde farinks ve diafragma kaslarimi da
iceren miyoklonik jerklerin izlendigi bir olgu
bildirilmistir (11).

Unilateral  bazal veya  bazotegmental
hemorajiler, genis paramedian lezyonlara gore
daha az (%20) gorulmektedir (2,3). Cogunlukla
hipertansif zeminde gelisirler. Bu olgularda
cogunlukla kol, bacak ve yiize yaylan ilerleyici
piir motor defisitler goriiliir. Al ve yedinci kranial
sinirlerle gapraz hemipleji, ataksik hemiparezi
seklinde bulgular bulunabilir. Goto ve ark.(12) 15
tegmentobazal hemorajili  olgunun 4'tinde ve
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Silverstein (10) 28 bilateral hemorajili olgunun
3'iinde hemipleji kaydetmistir. Genis hematomlar
4.ventrikiile riiptiire olabilir ve bu klinik tablo
genellikle fatal seyirlidir (2,3,4). Lateral tegmental
hemorajilerde (TGH) fasial giigsiizliik ve ipsilateral
miyozis de bildirilmistir. Spinotalamik traktusun
tutulumu duysal semptomlara neden olabilir.
Ataxi ve aksiyon tremoru hemiparezi iyilestikge
ortaya ¢ikabilir. Bu bulgular muhtemelen nukleus
ruber ve baglantilarinin tutulumu ile agiklanir.
Solunum bozuklugu nadiren goriliir.
Tegmentumda smurh kalan kiglik hipertansif
hemorajiler “benign” olarak tanimlanir
{2,6). Tegmental ve lateral baziler tipte goraldigi
bildirilen taraf bulgulan, capraz kranial sinir
paralizileri ve ipsilateral miyozis  bizim
hastalarimizda da gérilmustir (4,7,9,13). 6 nolu
olgumuzda 1,5 com ¢apinda TGH’ye bagh
quadriparezi, bilateral miyotik pupil ve koma hali
bulunuyordu ve 2 yil 6nce gegirilen sol talamik
hematom oOykiisi vardi. TGH’li bagka bir
olgumuzda hidrosefali gelismesi, hastalarin bu
agidan da izlenmesinin dnemini gostermektedir.

Mortalite konusunda cesitli serilerde farkl
oranlar  bildirilmigtir. Bewermeyer(1), massif
hemorajilerde mortalitenin ilk 24 saat igerisinde
%50, U¢ hafta sonrasmda %90 oldugunu
bildirmigtir. Steegman(14) ilk iki saat ierisinde ex
olan hasta olmadigin, &liimiin genellikle 24 ve 48
saatler arasinda gergeklestiginden sozetmistir.
Bizim exitus olan 9 olgumuzdan 6’s1 ilk 48 saat
igerisinde kaybedilmisti.

Prognozda en 6nemli faktorler hematomun
lokalizasyonu, biyiikligii ve yayihmudir. PM ve
massif hemorajilerin ¢ogu fataldir (1,2,4,6,8,14).
Chung ve ark.(8) surviyi massif tipte %7.1,
unilateral bazal tegmental tipte %26, kiiglik
unilateral tegmental tipte %91 olarak bulmuslardr.
Caligmamizda siirviyi PPM-massif tipte %33,
tegmentobaziler tipte %50 olarak bulduk. Kushner
ve ark.(9) 10 hastalik serilerinde siirvi orannin
%40 oldugunu, ex olanlarin timinin PPMH
oldugunu kaydetmistir. Bizim calismamizda (g
aylik takip siiresinde genel siirvi oraru %40'tir. Bu
sonug literatiirde bildirilen oranlardan Kushner’in
kaydettigi degerle uyumlu olup digerlerinden
yuksektir,

Lancman ve ark.(13) unilateral TGH'de 6
olgunun timiiniin gesitli norolojik sekellerle
yasadigimi  bildirmigtir. Prognozun iyi olmasi
hematom ¢apinn kiigiikliigiine, ponstaki hasarin
tek tarafli olusuna ve baslangigta koma halinin
bulunmayigina baglanmistir. Iwasaki ve ark. (15)
ise bazal ponsta lokalize unilateral hematomu olan
ve pontin hemorajinin tipik agir klinik tablosunu
gostermeyip fokal defisitlerle seyrederek hizh
iyilesme gosteren atipik seyirli iki olgu bildirmigtir.
Kushner (9), lateral tegmental ve bazal
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hematomlarin  klinik tablosunu  “hemipontin
sendrom” olarak tamimlamis ve bu vakalarin
prognozunun oldukga iyi oldugundan s6zetmistir.

Yamanaha ve ark.6) yasayan ve giderek
iyilesen hastalarin, ponsun ve alt mezansefalonun
vertikal olarak ancak %25'inden daha az gapta
hematoma sahip olan olgular oldugunu ve ¢ap:
bliytk olanlarda mortalitenin yiiksek oldugunu
kaydetmigtir. Diger g¢ahsmalardaki sonuglar da
hematom gapinin artis1 ile prognozun kétiilestigi
yoniindedir (7,9,13). Caligmamizda hematom
boyutu biiylik olan olgularmmizda mortalitenin
yiiksek olmasi ve ex olanlarin hematom gapimn
belirgin olarak biiyiikk olusu (p<0,01) bu tezi
desteklemektedir. Ventikiile agihimin da prognozu
olumsuz yonde etkiledigi bildirilmigtir (2,3,6).
Iwasaki ve ark. (7), kendi serilerinde ventrikiiler
yaythmin  bulunmadigini, Weisberg (2) ise
vakalarin  %75'inde bu bulguya rastlandigin
kaydetmistir. Bizim ex olan hastalarimizin 3'{inde
dérdiincli ventrikiile agilim séz konusu idi. BOS
dolanimimmin  blokajina bagh olarak  internal
hidrosefali de gelisebilmektedir (1). Tegmental
yerlesimli ~ bir olgumuzda da  hidrosefali
gorilmugtiir.

Galiymamizda genis hematom ¢apna sahip
PMH1i iki olgunun yasamasi, bir ve g yilhk
takiplerinde giderek iyilesme gostermeleri kayda
deger bulunmustur. Her iki hastamiz aylarca
yogun bakim sartlarinda tedavi gormug ve
rehabilitasyon uygulanmigtir.

Sonu¢  olarak  pons  hematomlarindan
paramedian yerlesimli ve masif olanlarin oldukga
kot prognoza sahip olduklarim, sistemik
komplikasyonlarin  klinik diizelmeyi olumsuz
yonde etkiledigini belirledik. Buna kargin ilk
glinlerde ex olmayan baz: olgularin, yogun bakim
ve rehabilitasyon ile uzun stire yasayabilecekleri
kanisina vardik.
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BILATERAL INTERNAL KAROTIS ARTER OKLUZYONU
Serefnur OZTURK, Tagkin DUMAN, Serap KAZAK, Senay OZBAKIR

Ankara Numune Hastanesi Néroloji Klinigi

OZET

Bilateral internal karotis arteri okluzyonunda etyolojik spektrum ve klinik seyir icin oldukga cesitli 6zellikler
bildirilmigtir. Seyrek rastlanmas: nedeniyle bu duruma iliskin kesinlegmis bilgiler fazla degildir.

Klinigimize akut gelisen suur kaybi, kusma, idrar inkontinans: tablosu ile kabul edilen 65 yasindaki kadin hastada
kranial tomografide bilateral internal karotis arter okluzyonu ile uyumlu olan masif infarkt gériiniimii saptands.
Hastanun hipertansiyon, iskemik kalp hastalig: ve birlikte atrial fibrilasyon tablosu mevcuttu. Hasta saatler icinde geligen
solunum ve kardiak arrest sonucunda resusitasyona cevap vermeyerek kaybedildi. Olus siiresi ve kollateral durumuna
bagh olarak degisik klinik tablolarla izlenmis olan bilateral internal karotis arteri okluzyonu ani olustugunda fatal
seyredebilmektedir. Hastamizin klinik ve elde edilebilen laboratuar bulgulan, literatiirdeki bilateral internal karotis
arteri okluzyonu vakalarina ait veriler dogrultusunda gézden gegirildi.

Anahtar Sézciikler: Iskemi, Karotid okluzyon, Prognoz, Strok.

BILATERAL INTERNAL CAROTID OCCLUSION, A CASE PRESENTATION

Wide variations were reported for etiologic spectrum and clinical course in bilateral internal carotid occlusion. There is
no clear consideration for this condition because of its rare occurrence.

A 65 years old female patient was admitted to our department with sudden loss of consciousness, urinary incontinence
and vomiting. A massive infarct view which consistent with bilateral internal carotid occlusion was found on CT scans.
She had hypertension, ischemic heart disease and atrial fibrillation. The patient died with cardiopulmonary arrest
developed within hours. She did not respond to recussiation.

Bilateral internal carotid occlusion which was reported with various clinical tables as dependent duration of occlusion
and the status of collateral’s, can be fatal if its occurrence is sudden. Clinical and laboratory features of our patient were
reviewed according to bilateral internal carotid occlusion cases on the literature.

Key Words: Carotid occlusion, 1schemia, Prognosis, Stroke.

GIRIS
Iskemik stroklu hastalar arter tutulum alanina kabul edildi. Hastamn 3 yildir hipertansiyon ve
gore bashica dort gruba aynlmustir; total anterior diizensiz antihipertansif kullanim oykiisti, 1 yildir
sirkiilasyon infarktlan (TACI), parsiyel anterior iskemik kalp hastahig1 dykiisii vardi. Sigara, alkol
sirkiilasyon  infarktlann ~ (PACI),  posterior kullanim algkanhig olmayan hastanin gegici
sirkiilasyon infarktlar1 (POCI) ve lakiiner infarktlar iskemik atak, strok éykiisii yoktu. Hastada strok
(LACD (1). Genis ve panhemisferik infarktlarin 6ncesi donemde kognitif fonksiyonlarda bozulma
biitiin strok subtipleri iginde en fazla 6liim ve ciddi tanimlanmadi. Baglangig kan basinc  150/90
fonksiyon kaybn ile sonuglandigina inamlmaktadur. mmHg bulundu.
Bilateral internal karotis arteri okluzyonlan igin de Hastanin nérolojik muayenesinde suur koma
cok farkh klinik tablolar bildirilmistir. Bilateral diizeyinde, pupiller anizokorik, sag nazolabial
internal karotis arteri okluzyonu olan hastalar oluk silikti. Ekstremitelerde agrili uyarana yamt
homojen bir grup olusturmazlar. Bu hastalarin yoktu. stk ve kornea  refleskleri  bilateral
kollateral ~ yetersizlifi =~ durumunda  strok almamiyordu. Derin tendon refleksleri biitiin
baglangicinda  kaybedildikleri, yeterli kollateral ekstremitelerde hipoaktifti. Taban derisi refleksi
durumunda ise daha iyi bir prognoza sahip bilateral ~cevapsizdi.  Oskiiltasyonla ?ﬂatfaral
olabilecekleri bildirilmigtir (2). Akut gelisen karotid ifiiriim tespit edilmedi. Izlem stiresince
bilateral internal karotis arteri alaninda infarkt hastanin baglangigta kusma ile birlikte olugan
tespit ettigimiz bir olgu nedeniyle literatiirde gastrointestinal kanama siiphesi dogrulanmadi.
bilateral internal karotid okluzyonu tablolarim Hastanin kan basinci tedaviye ragmen progresif
aragtirdik. olarak diisiis gosterdi ve hastada 4 saat sonra
solunum arresti oldu, mekanik respiratore
OLGU baglanan hasta, 8 saat sonra da kardiak arrest ile
kaybedildi.
65 yagindaki kadin hasta ani suur kaybs, idrar Hastanin EKG sinde atrial fibrilasyon ve
inkontinans:t ve kusma tablosu ile klinigimize nonspesifik ~ ST,T  degisiklikleri ~ bulundu.

Yazigma Adresi: Dr. Serefnur OZTURK Sehit Osman temiz Mah. liker 1. Cadde 43. Sokak No: 22/9 Dikmen-Ankara Fax: 312 68 76
Gelis Tarih: 07.08.1997
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Hemogram  ve  kan  biokimyasi  normal
simirlardaydi.  Hastanin  genel  durumundaki
bozukluk nedeniyle anjiografik ve ultrasonografik
tetkikler ~ tamamlanamadi.  Bilgisayarli  beyin
tomografisinde (BT) bilateral anterior sirkiilasyon
alaninda akut infarkt ile uyumlu hipodens

gortiniim mevcuttu. Hemisferik kortikal sulkuslar
silik gérintimde olup, bazal sisternler oblitere idi.
Venrikiiler sistem normal konumdaydi fakat 6dem

etkisine bagl basihi olarak izlenmekteydi ( Resim
1,2).

Resim 1,2, Hastanin bilgisayarli beyin tomografisinde anterior
sirkiilasyona ait alanda bilateral hipodens goriiniimii.

TARTISMA

Internal karotid okliizyonlu hastalarm klinik
seyirleri ¢ok az bilinmektedir. Fisher 432 strok
hastasimin  postmortem calismasinda 11 hastada
bilateral internal karotis arteri okluzyonu tespit
etmistir. Bunlarin hepsinin agir norolojik defisitleri
oldugu wve olim nedeninin bu okluzyonlar
oldugunu ileri surmustir (3). Bilateral internal
karotis arteri okluzyonlu 58 hastada ise 21 hastanin
aylar i¢inde &ldiigti, 16 hastanin ciddi fonksiyonel
yetersizlik gosterdigi, 21 hastanin ise hafif
fonksiyonel vetersizlik ile kaldig: bildirilmigtir (4).
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Genis, panhemisferik strok grubunda
incelendiginde MCA alanimin %75" den fazlas,
MCA ve ACA alanmmmn, MCA ve PCA alanimn
veya 3 alanin kombinasyonunu igeren infarktlarn
pognozunun 30 gunde %39-50 mortalite, 1 yilda
%60 mortalite ile birlikte oldugu worunmel\udn
(1). Bu vakalarda anterior kormdal arter alanimin
da internal karotis arteri okltizyonunu gosterir
sekilde infarkta maruz kaldig: bildirilmistir (5).
Costaigne ve arkadaslan internal l\arotls arter
okliizyonlu ve anterograd trombozlu hastalarda
ortalama yasam sliresini 13 giin bulmuslardir (6).
Komplet karotid okitizyonu olan ve spesifik tedavi
almayan 40 hastanmm ise %35 nin hospitalizasyon
sirasinda  oldigi  bildirilmistir (7). Heilbrun
internal karotid okhuyonlu kllmgjl agir bir grubun
734" nun 6 hafta, %50’ nin 3 yil icerisinde, Hardy
ve arkadaslar ise karotid ol\lu/\fonlu 7 hastadan

5nin  ciddi  defisit ile birlikte baslangicta
kaybedildigini  bildirmislerdir ~ (8,9).  Bilateral

internal karotid alaminda infarkth olan hastamiz,
bilinci koma diizeyinde ve tetraparezik durumda
getirilmisti ve hospitalizasyonunun 8. saatinde
baslangic norolojik tablosunda degisiklik olmadan
kaybedildi.

Multipl arteriel hastalik igin stenoz ile birlikte
ateroskleroz, embolijenik kalp hastaligi, kombine
nedenler (stenozlu ateroskleroz ve embolijenik
kalp hastalig), hipertansif ansefalopati etyolojide
tanimlanmustir (10). Bilateral internal karotis arter
oklazyonlu 19 hastanin incelendigi bir seride
hastalarin hepsinde kardiovaskiiler risk faktorleri
bulunmustur. Sigara i¢iminin ozellik tasir sekilde
19 hastanin  18’'inde mevcut oldugu tespit
edilmistir. Bu hastalardan 14'tinde dislipidemi,
12’sinde hipertansiyon, 6'sinda hiperglisemi, 4
hastada ise daha once servikal bolgeye radyoterapi
uygulandig bildirilmistir. Ayrica bu hastalardan
47inde koroner iskemi, birinde abdominal aort
anevrizmasi, birinde komp]ct aritmi, 8 hastada ise
kronik obstriktif akciger hastahigi bulunmustur
(11). 74 hastalik baska bir seride ise etyolojide %28
hipertansiyon, %6 miyokard infarktist, %16
anjina, %9 periferik arter hastahig:, %10 diabetes
mellitus, %63 sigara ve %17 hiperkolesterolemi
bildirilmistir. Bu hastalardan  yalmz 6’sinda
bilateral karotis arter alaninda iskemi bulunmustur
(12). Hastamizda etyolojik olarak hipertansiyon,
iskemik kalp hastaligi ve atrial fibrilasyon tespilt
ettik. Hasta daha Once atrial fibrilasyon nedeniyle
antikoagiile edilmemisti.

Bilateral internal karotis arter oklizyonu cok
gesitli klinik prezentasvonlarla tespit edilmistir.
Klinik prezentasyonlarin da dokiimante edildigi
seride 19 hastadan 4’11 gegici iskemik atak, 81 kahc
iskemik hemisferik strok, 4't unilateral gegici
gorme kaybi, biri iskemik retina tablosu ile
izlenmig, 2 hasta ise asemptomatik bulunmustur
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(11). Birlikte bulunan arteriel lezyonlarin diger
serebral damarlar 6zellikle de vertebral arterin
ekstrakranial pargasini ilgilendirdigi
gozlemlenmisgtir (11).

Bilateral karotid okliizyonu, olus sekli ve
stiresine gore de farkl tablolar olugturur. Milandre
ve ark. 9 hasta izlemigler ve bu hastalarin tiimiinde
norolojik  defisitler ~bulmuglardir.  Hastalarin
6’sinda hemipleji ve afazi, birinde afazi bulinmus,
2 hasta ise izlem sirasinda Olmistir (13). 17
hastalik bir seride ise 2 hasta kaybedilmis diger
hastalarda ise ortalama 28 aylik izlem siiresince
yeni bir defisit gelismemistir (2). Bunlarin yanisira
¢ok daha renkli norolojik tablolarla giden
durumlar da Dbilinmektedir. Bilateral karotid
okliizyonu olan bir hastada baglangic bilgisayarh
beyin tomografisinde lezyon goriilmeyip daha
sonra Dbilateral anterior operkiiler sendrom
saptanmugtir. Hastada disfoni, disfaji, fasial
kaslarda  volunter  hareket kaybi, refleks
hareketlerin varlig), bilateral plantar ekstansor
cevap ve bilateral derin tendon reflekslerinde
hiperaktivite saptanmustir (14). Lezyon daha genis
olursa postsentral girusu da tutabilecegi
bilinmektedir. Konjenital internal karotis arter
agenezisi olan vakalarin gogu, otopside tespit
edilmis ve ilk yasayan hasta 1972 de Boudin
tarafindan bildirilmistir (15). Konjenital
agenezisdeki duruma benzer sekilde bilateral
internal karotid okliizyonu olan vakalarda da
intrakranial karotid sistemi besleyen kollateral
sirkulasyonun  esas  olarak  vertebrobaziler
sistemden kaynaklandigi bulunmustur. Iskemik
stroklar BT ile araghirilmig, infarkt alam orta
serebral arter alaninda veya iki ana serebral arterin
birlesim yerinde bulunmustur. Bolgesel serebral
kan akimi Xe 133 iin inhalasyonu ile istirahatte
genellikle normal bulunmus fakat hastalarin bir
kisminda asetazolamide hiporeaktivite tespit
edilmistir. Bu  hiporeaktivitenin arteriel
hipertansiyonu veya diabetes mellitusu olan
hastalarda daha sk oldugu gozlenmistir.
Ateromatéz Dbilateral internal karotis arter
okluzyonu olan hastalarin minimal ndrolojik
defisitle yasayabilecegi, vertebrobaziler sistem
tarafindan saglanan kollateral sirkiilasyonun
istirahatte iken normal serebral kan akiminin
devamina izin verebilecegi ileri siirtilmiigtiir (11).

Bilateral internal karotis arterin progresif
stenozu veya okluzyonu ile kronik serebrovaskiiler
okluzif bir hastahk olan moyamoya hastahig
ortaya gikmaktadir (16). Burada okluzyon veya
stenoz bilateral internal karotis arteriin distal
ucunda olmaktadir.

Bilateral karotis interna disseksiyonu olan 20
hastadan sadece birinde degisik alanlarda
iskemiye bagh semptomlar goriilmiistir (17).
Travma sonrasi bilateral internal karotis arteri
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disseksiyonu sonrasi parietal lob infarktlan
bulunmusgtur (18). Anjiografi sirasinda kateter
manuplasyonu sonrasi, akut bilateral internal
karotis arteri okluzyonu bildirilmistir. Cerrahi
girisim  ile  norolojik  defisitin  dizeldigi
gozlenmigtir (19). Bilateral internal karotis arterin
spontan diseksiyonu ve okluzyonu sonras: iskemik
strok tespit edilen geng bir kadinda prognoz iyi
olarak bildirilmistir (20).

Ellibes yasinda bilateral internal karotis ve
unilateral vertebral arter okluzyonlu 55 yaginda bir
hastada subakut olarak gelisen frontal lob
defisitine  benzer davramigsal ve  kognitif
degisiklikler bulunmustur. Bilateral internal
karotis okluzyonu ile égrenme ve hafiza defisiti
eksperimental ~ olarak  gosterilmigtir ~ (21).
Nérofizyolojik testlerle de demans: diigtindiirecek
ciddi kognitif bozulma desteklenmigtir (22).
Hastamizda strok oncesi kognitif fonksiyonlarda
cevresince farkedilecek diizeyde herhangi bir
degisiklik olmadigim 6grendik.

Hastamizda g¢ok agir ve mortalite ile
sonuglanan bir klinik izledik. Hastanin kisa suirede
kaybedilmesi bilateral internal karotis arteri
okluzyonu sonucu bilateral masif total anterior
serebral infarkt (TACI) ile, unilateral TACI
kliniginden daha agir bir klinik izlenmis olmas:,
bilateral TACI igin bildirilen yiiksek mortalite
oranlan ile uyumludur. Progresif bilateral internal
karotis arter okluzyonunda olusan kollateral
destegin akut olusumda yeterli olmadig ve akut
olusan okluzyonun fatal prognoz olusturdugu
izlendi.
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. KARBON MONOKSIT INTOKSIKASYONU;
BEYIN Tc-99m HMPAO SPECT, MRG ve BT BULGULARI (Olgu Sunumu)

Ali SARIKAYA, Gokhan PEKINDIL, Fikret CERMIK, Cengiz TUGLU,
Engin KARASIN, Sakir BERKARDA

. Trakya Universitesi Tip Fakiiltesi Niikleer Tip, Radyoloji, Psikiyatri Anabilim Dallari, Edirne
OZET )

Bu ¢alismada, Karbon monoksit intoksikasyonuna maruz kalmus ve Bilgisayarh tomografi (BT), Manyetik Rezonans
goriintiileme (MRG) ve Technetium-99m hexamethylpropylene amine oxime single-photon. emission computed
tomography (Tc-99m HMPAQO SPECT) ile degerlendirilmis bir olgudaki goriintiileme bulgulan sunulmugtur.
Olgumuzda BT normal iken, MRG'de bilateral occipitotemporal bolgede perfiizyon defekti gosterilmistir. SPECT’in
bulgulan ile klinik bulgular paralellik gdsterdigi ve prognozu degerlendirmede faydali olabilecegi diisliniilmiigtiir.
Anahtar Sozciikler: Tc-99m HMPAO SPECT, CO intoksikasyonu

CARBON MONOXXYDE POISINING;
BRAIN Tc-99m HMPAO SPECT, MRI and CT FINDINGS (Case Report)

In this study, Imaging findings of a case of CO poisoning evaluated with CT, MRI, TC-99m HMPAO SPECT were
presented. In this case whereas CT was normal, MRI showed bilateral increased signal intensity in globus pallidus and
periventriculer white matters. SPECT demonstrated bilateral perfusion defect in temporooccipital region. It was

concluded that Te-99m HMPAO SPECT findings were compatible with clinical findings and so that can be helpful in

evaluation of clinical prognosis.
Key Words : Tc-99m HMPAO SPECT, CO poisoning

GIRIS

Karbon monoksit (CO) intoksikasyonun en

onemli nedenleri egzoz gazlarina, ev ve isg
yerlerinde kullanilan gazli su 1sitma sistemlerinin
baca gazlarina ve endiistriyel atik gazlara maruz
kalmaktir. Intoksikasyonun 6nemli bulgulan bag
agrisy, bulanti, kusma, bitkinlik, biling kayb1 ve
takiben o6limdiir. Hastanin prognozu, kandaki
karboksihemoglobin  diizeyinden ¢ok, doku
toksisitesi ile ylksek derecede bagimhlik
gostermektedir. CO’in doku toksisitesi selliiler
metabolizmanin bozulmasi ve lipit peroksidasyon
urtinlerinin artmasiyla meydana gelmektedir. Son
yillarda CO intoksikasyonuna maruz kalan
olgularda Tc-99m HMPAO kullanularak yapilan az
sayidaki SPECT caligsmalan ile beyin perflizyon
bozuklugu degerlendirilmektedir  (1-4). Bu
galismada CO intoksikasyonuna maruz bir
olgudaki SPECT, MRG ve BT bulgulan
sunulmustur.

OLGU

21 yaginda, erkek hasta, bas agnsi, bulamk
gorme, ellerde uyusukluk, kigi, yer ve zaman
degerlendirilmesinde bozulma, dikkat daguikhg,
bellekte azalma sikayetleri ile acil servise
getirilmigtir. Bu bagvurudan 5 giin énce yaklagik
yarim saat siiresince sofbene bagh CO
intoksikasyona maruz kaldigi ve 2 giin boyunca
takip ve tedavi altina alind1gy, taburcu olduktan

sonra sikayetlerinin yeni bagladig: 6grenilmistir.
Psikiyatrik ve nérolojik durum muayenesinde;
bilincin agik oldugu, kooperasyon kurulmasinda
kismen giiglik oldugu, kisi, yer ve zaman
orientasyonunda bozukluk, anhk ve kisa hafizada
bozulma- tespit edilmistir.. Haftalik takibe alinan
hastada, 2 hafta sonra grand mal konvulsiyon
gegirerek tekrar acil servise getirilmistir. Yeni
degerlendirmede EEG, BT ve MRG gekimlerinin
yapilmasi uygun goriilmistiir. EEG sonucunda,
her iki frontotemporal bolgede oldukga aktif
paroksismal anomali, BT normal bulunmustur
(Resim 1). MRG sonucunda ise bilateral ghobus
pallidusta ve posterior periventrikiiler-periatrial
beyaz cevherde simetrik intensite artiglan tespit
edilmigtir (Resim 2). Bir aylik takip sonunda hala
gorme bulanikhig, okuma, yazma ve gekil yapma
bozuklugunun devam etmesi nedeniyle hastanin
Tc-99m HMPAO SPECT ile degerlendirilmesine
karar verilmigtir. SPECT’te bilateral
occipitotemporalde perfiizyon defektleri tespit
edilmistir (Resim 3). ° :

TARTISMA

Choi ve ark. (1) CO intoksikasyonu ile bagvuran
13 hastada BT ve SPECT ile beyinin maruz kaldif
intoksikasyon  degerlendirilmigtir. BT'de 13
hastanin 6's1 normal olarak degerlendirilirken
7'sinde serebral beyaz cevherde yogunluk azalmas:
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Resim 2: Proton dansite (A) ve T2 agirlikli (B) MRG kesitlerinde,

her iki globus pallidusta intensite artiglan izlenmektedir.
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Resim 3 Tc-99m HMPAO SPECT, kesitinde bilateral
occipitotemporal bilgede perflizyon defektleri izlenmektedir.

ve ayrica bunlardan birinde her iki globus
pallidusta ~ hipodensite  izlenmistir. ~ Takip
BT'lerinde bu 7 hastamin 3'linde saptanan
lezyonlar aynen kalrken 4'unde ise klinik
bulgulardan bagmmsiz olarak BT bulgularinin
siddetinin  arttgi  belirlenmisti.  Ayn1 hasta
grubunda vapilan SPECT cekimlerinde ise 13
hastamin  tiimiinde serebral korteks boyunca
yaygin, parcali perflizyon defekti alanlan tespit
edilmis ve klinik bulgulardaki bozukluklar ise
SPECT  bulgular1 arasinda yiiksek derecede
korelasyon gozlenmistir. Takip SPECT lerinde ise,
cekim yapilabilen 7 olgunun 6'sinda porfuzyonun
arthigr genel durumu gok kétii olan bir hastada ise
perfiizyonda bir degisiklik olmadig: izlenmistir.
SPECT'teki perfiizyon dtizelmesi ile hastalarin
klinik ditizelmeleri arasinda yine yuksek diizeyde
korelasyon saptanmustir. Sonug olarak SPECT'in
BT'den’ ¢ok daha sensitif ve klinik sonuclarini ve
ge¢ donem norolojik sekelleri tespitte son derece
yararh oldugu distntlmustir. Renay ve ark. (2)
ise CO intoksikasyonu ile acil bagvuruda bulunan
12 hastada acil O, tedavisini takiben yapilan EEG
sonucunda 9 hasta normal olarak bulunurken 3
hastada diffiiz anomali izlenmis, EEG haritasinda
ve SPECT’te 8 hastada tnilateral veya bilateral
bolgesel anomaliler tespit edilmistir. Anomalilerin
daha gok temporoparietooccipital bolgede, major
serebral arterlerin watershed bolgelerinde veya
temporal  kortekste bulundugu  goézlenmistir.
Sonu¢ olarak EEG haritas1 ve SPECT’in erken
donemde bolgesel beyin anomalilerini tespit
etmede oldukca yararh oldugu kamsmna
varilmigtir. Murata ve ark (3), Pasquer ve ark. (4)
vaymladiklari  olgu  sunumlarinda  MRG'de
serebrallar ve internal temporal atrofi ile yuksek



(3

intensiteli signaller ve hippocampal, callosal atrofi
(3) ve derin serebral beyaz maddede yogun
hiperintensiv alanlar (4) tespit edilmistir.

Bizim degerlendirdigimiz olguda BT ve MRG
degerlendirmeler sonucunda bulunan anomaliler
hem izlenme alanlari agisindan hem de klinik
bulgular1 agiklayamamas: agisindan literatiir
bulgulan ile uyumluluk gostermektedir. Bilindigi
gibi, temporal korteksin posterioru isitme, gérme
ve somestetik alanlardan gelen bilgilerin entegre
edildigi alanlardir. Dominant hemisferde bu alanin
lezyonlarinda gorsel ve isitsel agnozi meydana
gelir, kisi okudugu ve duydugu kelimeyi anlamaz.
Oksipital ~korteks ise esas olarak goérme
korteksinden olusmustur (17, 18, 19 alanlar). 17.
alana primer vizuel korteks 18. ve 19. alanlar
vizuel assosiasyon alanlaridir. Bu alanlar sekonder
vizuel alan olarak da fonksiyon goriir. SPECT’te
occipitotemporal bolgede hipoperfiizyon izlenmesi
klinik bulgulardan ozellikle gérme bozuklugu
olmak  ilizere  bu alanlarla ~ uygunluk
gostermektedir. Fakat ¢ahsmanin
intoksikasyondan bir ay sonra yapilmasi nedeniyle
diger alanlarda 6nceden varolabilecek
hipoperflizyon alanlar1 gosterilememistir. Sonug
olarak CO intoksikasyonuna maruz kalan

Karbon Monoksit Intoksikasyonu

olgularda, literatiir bilgilerine paralel olarak hem
ilk bagvuruda hem de takip doneminde yapilacak
SPECT galigmalar ile hastanin patolojik alanlarini
diger yontemlerden daha kesin ve erken olarak
tespit etmenin disinda, hastalarin prognozunun
degerlendirilmesinde faydah olacag
diistintilmustiir.
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HIPOGLISEMIK HEMIPLEJi
Bekir TUGCU, Yakup KRESPI, Oguzhan COBAN, Rezzan TUNCAY, Sara BAHAR

Istanbul Universitesi Istanbul Tip Fakiiltesi Néroloji Anabilim Dals, istanbul

OZET

Hipoglisemi tedavi altindaki diabetik hastalarda sik gelisen bir metabolik bozukluktur. Bu hastalarda siklikla diffiiz
beyin fonksiyon bozuklugu ve adrenerjik bulgular ortaya ¢ikar. Hipoglisemiye bagh hemipleji ise nadiren goriiliir.
Yetmisiki yaginda diabetik erkek hasta, akut gelisen peltek konusma ve sol beden yansinda giig kayb1 yakinmalan ile acil
poliklinigine bagvurdu. Sol hemipleji bulgular1 ve ileri dizartri tespit edilen hastada, kan glikoz seviyesi 35 mg.
saptanarak glikoz replasman tedavisine bagland1. Tedaviyi takip eden 10 dakika icinde hemipleji bulgulan tiimii ile
geriledi. Diabet tedavisi amaa ile kullanmakta oldugu klorpropamidin, bébrek yetmezligine bagl olarak kanda birikici
etki gosterdigi ve hipogliseminin bu nedenle ortaya giktig: diisiiniildii.

Hipoglisemiye sekonder geligen fokal nérolojik semptomlar, tarumip zamaninda tedavi edildiginde geri déniigiimliidiir.
Bu nedenle erken tan ile, gelisebilecek irreversible beyin hasar1 6nlenebilir.

Anahtar sozciikler: Hipoglisemni, hemipleji, strok.

HYPOGLYCMIC HEMIPLEGIA

Hypoglycemia is a common metabolic disturbance in diabetic patients receiving insulin or oral hypoglycemic agents. In
these patients, diffuse brain dysfunction and adrenergic symptoms are frequently observed. But hypoglycemic
hemiplegia is a rare condition.

A seventy-two years old man with diabetes mellitus was admitted with slurred speech and weakness on the left side. On
examination, left hemiparesis and dysarthria were detected. Blood glucose level was 35mg./dl. The hemiplegia resolved
completely within 10 minutes after glucose infusion. This patient had chronic renal insufficiency, which resulted in
elevated serum levels of Chlorprophamide and this eventually caused hypoglycemia.

This clinical syndrome is reversible with treatment. If this syndrome is considered in differential diagnosis of diabetic

patients presenting with stroke, irreversible brain damage may be prevented.

Keywords: Hypoglycemia, hemiplegia, stroke.
GIRIS

Hipoglisemik hastalarda genellikle, yaygin
diffiiz beyin disfonksiyonu bulgular1 saptanr [1].
Bu bulgulara siklikla adrenerjik semptomlar da
eslik eder. Hemiparezi, hemipleji gibi fokal
norolojik bulgular ise hipoglisemik hastalarin gok
kiigiik bir kisminda goézlenir [2,3]. Bu hastalar acil
tinitelerde goriildiiklerinde sikhikla yanhg olarak
serebrovaskiiler hastalik tamisi alirlar. Tedavi
edildiginde geri déniigiimlii bir tablo olmasi ve acil
iinitelerine hemiparezi tablosu ile bagvuran
hastalarda nadir de olsa etiyolojik bir neden olarak
diigtiniilmesi gerektigine dikkat ¢ekmek amac ile
bu calismada hipoglisemik hemipleji tamsina
varilan bir olgunun klinik ve laboratuvar bulgulari
sunulacaktir.

OLGU

72 yasinda erkek hasta, haziran 1997 de peltek
konugma, sol kol ve bacaginda giic kayb:
yakinmalan ile Istanbul Tip Fakiiltesi Néroloji
Klinigine bagvurdu. Yakinmalarinin 4 saat 6nce
aniden basladig1 ve gecen siirede bir degisiklik

olmadig ifade edildi. Otuz yildir tip 2 Diabetes
mellitus bulgular1 olan hasta son iki aydir
klorpropamid ile tedavi ediliyordu. 1ki aydan beri
hipertansiyon ve kalp yetmezligi tans: ile tedavi
gormekteydi. Kalp yetmezligi bulgulann ile
incelendigi donemde hastada sag karotis internada
darhk saptandigi ve bu nedenle endarterektomi
uygulandig) Sgrenildi. Sistemik muayenede, nabiz
dakika sayisimin ritmik ve 120 olmasi disinda
6zellik yoktu.

Norolojik muayenede; sag elini kullanan
hastanin ~ bilinci  agikti.  Oryantasyon  ve
kooperasyonu normaldi. Konusmasi ileri derecede
dizartrikti. Sol beden yarisinda yiizii de igine alan
hemipleji bulgulan varda.

Bagvuruda yapilan biyokimya tetkiklerinde;
glikoz: 35 mg/dl, kan iire nitrojeni: 113 mg/dl,
kreatinin 3.4 mg/dl, K: 6.86 mEq/] saptand:
Sodyum, klorur, karaciger fonksiyon testleri, kan
lipid profili normal sirlardaydi. Yakinmalarinin
baglangicindan 4 saat sonra yapilan kranyal
bilgisayarli tomografi ve yedinci giinde yapilan
kranyal = magnetik rezonans  goriintiileme
incelemelerinde, sa§ posterior parietal bélgede eski
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kortikal infarkt bulgular saptandi. Karotis ve
vertebral arterlerin  doppler ultrasonografik
incelemesi normaldi. Transtorasik ekokardiografi
de sol ventrikiil hipertrofisi, sol ventrikiil 6n duvar
hipokinezisi bulundu.

Baglangigta tespit edilen hipoglisemi nedeni ile
100 cc / saat hiziyla %20 dekstroz, intravendz
yoldan verilmeye baslandi. Tedavi baslangicina
kadar 6 saat kadar devam eden sol hemipleji
bulgular, intravendz glikoz perfiizyonunu izleyen
10 dakika iginde tiimii ile geriledi. Tespit edilen
hipogliseminin klorpropamidin birikici etkisine
bagh oldugu ve mevcut diabetik nefropatinin de
bunu kolaylastirdig kanisina varildi.
Klorpropamid tedavisinin kesilmesine ragmen,
sonraki 4 giin i¢inde rutin kontroller sirasinda iki
kez daha kan glikozu hipoglisemik diizeylerde
saptandi. Hasta bu dénemlerde asemptomatikti.

TARTISMA

Hipoglisemi degisik etiolojik nedenlere bagh
olarak ortaya cikabilir. Alkol kullamimi, uzanus
aghik, agir sepsis, bobrek yetmezligi, karaciger
hastaligi, yanik veya terminal malinite ile birlikte
gozlenebilir [1,2,4]. Bununla beraber hipoglisemi,
inslilin veya oral antidiabetiklerle tedavi edilen
diabetik hastalarda sik gelisen bir metabolik
bozukluktur [1,2,3,4,5]. Ozellikle insiilin veya oral
antidiabetiklerle tedavi edilen hastalarda kolay
gelisebilmektedir. Tedavi goren hastalarda
hipoglisemiye karsi gelisen tolerans ve geceleri
ortaya ¢ikabilmesi, beklenenden daha seyrek
olarak gozlenmesini agiklayabilir [6].

Oral antidiabetikler en sik eksojen hipoglisemi
sebebidir. Klorpropamid basta olmak iizere bir ¢ok
hipoglisemik ajan suglanmgtir. Klorpropamid 35
saatlik uzun yarilanma 6mri nedeni ile kolayca
birikici etki gostermektedir. Yine kanda proteine
yiiksek oranda baglanan ilaglar, bébrekten atilimi
sirasinda etkilegen ilaglarmn birlikte kullanimi veya
bobrek yetmezligi gibi nedenler klorpropamidin
bu birikici etkisini kolaylagtirmaktadir.

Hipoglisemik hastalarda sik olarak saptanan
terleme, tasikardi, garpinti ve anksiyete gibi
bulgular sekonder olarak artan adrenalin
salgilanmasina bagli olarak gelisir. Norolojik
bulgular ise genellikle yaygin beyin disfonksiyonu
seklinde ortaya cikar. Bunlar baghca davramg
degisikligi, ajitasyon ve konfiizyondur [1].
Hastalarin ¢ok az bir kisminda fokal norolojik
semptomlar gelisebilir. Bunlann iginde en ¢ok
bildirilen hemiparezilerdir [2,3,7,8].

Gerek  norolojik  gerekse  nonndrolojik
semptomlarin ortaya gikigi ile saptanan kan glikoz
diizeyi arasinda belirgin bir korelasyon yoktur.
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Koma tablosu gosteren hastalarda genellikle agir
bir hipoglisemi saptanmakia birlikte, belirgin bir
kan glikoz diizeyi disikligii saptanan bazi
hastalarda sadece konfiizyon veya davrams
degisikligi gozlenebilir [2,4].

Fokal nérolojik semptomlarin ortaya gikmasina
neden  olan patogenetik  slireg halen
aydinlatilamamishir. Daha 6nceden var olan bir
iskemik zemin iizerinde hipogliseminin etkisi,
vazospazm, hiicresel duyarhihk gibi hipotezler ileri
stirilmils ancak higbiri net kamtlarla ortaya
konulamanustir.

Fokal nérolojik semptomlar uygun glikoz
replasman tedavisi ile geri doniisiumlidiir. Wallis
ve arkadaglan tarafindan bildirilen 16 vakanin
timtinde glikoz inflizyonunu takip eden ilk 15
dakika icinde hemipleji bulgularnin geriledigi
gorilmistar (3).

Bu olguda, yapilan incelemelerde intrakranyal
ve ekstrakranyal damarlar normal bulundu. Sol
ventrikiilde hipokinetik segment saptanmakla
birlikte kalb bosluklarinda trombiis goriilmedi.
Atrial fibrilasyon gibi ritm kusuru saptanmadi. Bu
bulgularla, kardioembolik natiirde inme olasih§)
tam olarak dislanamamakla beraber, hemipleji
bulgulan ile birlikte kan sekeri diizeyinin 35 mg
/dl. olmasi ve hemiplejinin glikoz inflizyonundan
sonra lhizla gerilemesi nedeni ile norolojik
tablonun hipoglisemik hemipleji oldugu sonucuna
varilmistir.

Sonug olarak, antidiabetik tedavi goren diabetli
hastalarda norolojik defisit saptandiginda, seyrek
rastlanan bir tablo olmakla birlikte hipoglisemi
varbgmm  aragtinlmasimn  uygun  olacag
kamisindayiz.
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