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ÖZET 

lskemik inme dünya toplumlarında önemli mortalite ve morbidite nedenlerinden biridir. 45 yaş ve albnda görülme 
sıklığı azdır. Son zamanlarda, hiperhomosisteineminin genç yaş iskemik inmelerde bağımsız bir risk faktörü olduğu ileri 
sürülmektedir. Her ne kadar vasküler bir risk faktörü olduğu çok iyi bilinmekteyse de, etki mekanizması ve inmenin akut 
fazındaki rolü çok iyi aydınlahlamamışhr. Hiperhomosisteineminin küçük damar hastalığının yanısıra büyük damar 
hastalığınında da rol oynayabileceği tarhşılmaktadır. 
Olgumuzda homosistein düzeyleri yüksekti. Baziler arter trombozu nedeninin hiperhomosisteinemi olduğunu ve diğer 
risk faktörlerinin de iskemik inme riskini arthrmış olabileceğini düşündük. Bu yönüyle ilginç olan olgumuzu literatür 
eşliğinde sunmayı uygun gördük. 
Anahtar Sözcükler: Genç inme, baziler arter trombozu, hiperhomosisteinemi 

BASILLAR ARTERY STENOSIS WITH HYPERHOMOCYSTEINEMIA 

Ischemic stroke is a very important cause of mortality and morbidity in global society. it is rarely seen at and under the 
tıtı age of 45. Recently, it is acclaimed that hyperhomocistenemia may be an independent risk factor of young ischemic 

strokes. Although it is well known asa very significantvascular risk factor it's not exactly defined the mechanism or role 
in acute phase of stroke. it is been discussed that hyperhomocisteinemia may also have a role in larger vessel diseases 
as well as small vessel diseases. in our case the level of homocistein was significantly increased. lt's been thought that 
hyperhomocisteinemia was the reason to the basillary artery trombosis and the other risk factors might have increased 
ischemic stroke appearance. As an interesting case we decided to present our case accompanied to literature. 
Key Words: Young stroke, basilar artery trombosıs, hyperhomocysteinemia 

GİRİŞ 

Iskemik inme risk faktörleri içinde, 
aterotromboza eğilim oluşturan faktörler ön 
planda yer almaktadır. Bu faktörlerden biri olan 
homosistein tedavi edilebilir olması nedeniyle 
büyük önem taşımaktadır (1). Metabolizması 
B6 ve B12 gibi vitaminlerle yakından ilişkilidir. 
Hiperhomosisteinemi ateroskleroz, tıkayıcı tip 
vasküler hastalık, iskemik kalp hastalığı, inme, 
venöz tromboz, malignite ve nöral tüp defektinde 
risk faktörüdür (2,3). 

OLGU SUNUMU 

40 yaşındaki erkek hasta, akut gelişen bilinç 
kaybı nedeniyle inteme edildi. Aynı gün bulantı 
ve kusmanın eşlik etmediği sürekli, zonklayıcı 
tarzda başağrısı olduğu öğrenildi. Öz ve 
soygeçmişinde özellik yoktu. Sağ elini kullanan 
hastada bilinç kapalıydı, ağrılı uyaranlara 
deserebrasyon rijiditesi tarzında yanıt alınıyordu. 
Solunum düzenli, TA 140/90 mmHg, nabız 96/ 
dk/ritmikti. Sol pupil dilate, ışık refleksi zayıftı. 
Oküler bobing mevcuttu. Uvula orta hatta, 

öğürme refleksi bilateral alınmıyordu. 

Ekstremitelerde spontan hareket yoktu. Taban cildi 
refleksleri (TCR) bilateral cevapsız, derin tendon 
refleksleri (DTR) bilateral alınmıyordu. Erken 
evrede kranyal tomografisi normaldi. Beyin sapı 
iskemisi düşünülerek antiagregan ve antiödem 
tedavi başlandı. Tedaviden bir gün sonra anizokori 
ve deserebrasyon rijiditesi düzeldi. Şuuru açılan 
hastada, afoni, anartri, spastik ağlama ve gülmeler 
mevcuttu. Sağda kas gücü 0/5, DTR'ler alınmıyor, 
TCR ekstansördü. Solda kas gücü tamdı. Solda 
serebellar testler beceriksizdi. 

Hastamızda genç inme risk faktörleri araştırıldı. 
Biyokimya tetkiklerinde hiperkolesterolemi (253 
ml/ dl) dışında özellik yoktu. Vaskülit testleri, 
Faktör V Leiden mutasyonu, lipoprotein a, aktive 
protein C rezistans, antikardiolipin antikorları, 
Protein C, Protein S, Antitrombin m normaldi. 
Fibrinojen (588 mg/ dl) ve homosistein (17,34 µmol/ 
ml) değerleri yüksekti. Vitamin B6, B12 ve folik asit 
değerleri normaldi. Transösafajial ekokardiogqıfi 
ve karotis vertebral doppler ultrasonografisi 
normaldi. Kranyal manyetik rezonans 
görüntülemesinde(MRG) sol serebellar hemisfer 
superiorunda akut enfarkt, pons orta hat ve 
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Hız ve ;ırk. 

sol yarısında, sol bas is pedinkülü de içi ne 
alan, hemorajik komponenti olan akut enfarkt 
saptand ı (şekil 1-2-3). lntra ve ekstrakrania l MR 
anjiografi ve d ijital substraksiyon <1nj iografide, 
baziler arter d istalinde 1 cm'lik segmentte %75-
80, sın ı rları düzens iz lümen darn lm<1sı izlend i 
(şekil 4). Görüntülemelerle disseksiyon ve 
fibromus küler displ<1 zi ebrte edildi. Baziler 
arter trombozu tan ısıyla antikoagü lan tedavi 
başland ı. Bir ay sonraki muayenesinde, sağda 

kas gücünün 1 / 5 oluşu d ışında değişiklik yoktu. 
ikinci ve üçüncü aydaki homosistein değerinin 
17 mmol/ml olması nedeniy le iskemik inme 
nedenini n hiperhomosisteinemiye bağlı olabi l eceği 

düşünüldü. B6, B12 ve folik asit baş landı. Beşinci 

aydaki muayenesinde anartrisi, s pastik gü lme 
ve ağlamaları devam ediyordu. Yutma güçlüğü 

ve afonisi düzelen hastanın sağda kas gücü 3/5 
olup, serebellar semptomla rında kısmen düzelme 
saptandı. Tedavi sonrası homosistein 12 mmol/ml 
olarak ölçüldü. 

TARTIŞMA 

H iperhomosisteinemi ile is kem ik inme 
ilişkisi son yıllarda birçok kontrollü ça lışmada 

gösterilmiştir (2,3,4). Artmış plazma homosistein 
düzeyleri, aterosklerotik damar hasta lı ğı için 
bağımsız bir risk faktörüdür. Plazma homosistein 
düzeyle rinin 10.2 mmol / L' nin üzerine 
çıkması ile aterosklerotik dama r hastalığı riski 
artmaktad ı r(S). Bu düzeylerde endotelyal hasar 
yaparak, düz kas hücre proliferasyonuna ve 
koagü lasyon anormall ikleri ne yol açabilmekted ir. 
Hiperhomosisteinemiden gene tik ve ed inse! 
faktörler sorumludur. Nutrisyonel ned enle r 
arasında 86, B12 ve fol ik asit alımının yetersizl iği 

gösteri lmektedir(6). Clark veark.(7) serebrovaskü ler 
hastalığı olanların %42'sinde hiperhomosisteinemi 
saptamıştır. Toplam 27 ça lışmanın metaana lizind e, 
homosistein d üzeyinde her 5mmol/L artış için 
risk oranı serebrovasküler hasta lı kta 1.5 olarak 
bulunmuştur(2). 

Yapılan fa rklı ça l ışmalarda, yüksek homosiste in 
seviyele rinin her tip inmeye yol açabileceğ i 

gösterilmiş ti r. Yayınların bir kısmında küçük 
arter hastalığı ile iliş ki l i olduğu bild iri lirken, 
bazı yayınlarda büyük a rter hasta lığ ı ile iliş kisi 

vurgulanınaktadır(2,5,7). Olgu mu zda, bir büyük 
arter hasta l ığ ı olan bclz ilcr arter s tenozunun altında 
yatan nedeni n hi perhomosisteinemi o labileceğini 

düşündük. Homos istein seviyele ri bağıms ız 
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yatan ned enin hi perhomosisteinemi o labileceğini 

dü şündük. Homosistein seviyeleri bağıms ız 

bir ris k faktörü olmak la birlikte, hipertansiyon 
ve hipcrü ri semi il e bi rlikteliğ i protrombotik 
etkisini daha da arttırmaktadır(9). O lgumuzda 
hiperhomosistcineminin yanısıra fibrinojen artışı 

ve hiperkolesterolemi mevcuttu. Fibrinojen artışı 

akut fa z reaktanı olmakla birlikte, iskemik i11me 
riskini a rt tırabildiği gösterilmiş tir(S,9) . Bütün 
bunlar homosisteinin tek başına yada diğer risk 
faktörlerinin katkısıyla ateroskle rotik süreci 
hızland ı rabileceğini düşündürmektedir. 

Sonuç olarak, büyü k damar hasta lığı ile 
prezan te olan olg ul arda hiperhomosisteinem i 
önemli bir risk fa ktö rü o lup, d iğer risk faktörleri 
ile birlikte inme riskini arttırabilir. 

Şeki l 1, 2, 3 : Kranyal manyetik görüntülemede 
iskemik alanlar 

Şekil 1: 
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Şekil ~: lntra ve ckstrnkranial MR anjiog rafi görüntüsü 

Hipcrhonıosistcincıııi Zemininde Gelişen füızi lcr Arter Tronıbozu 
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