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KURS PROGRAMLARI
2 KASIM 2023
13:30-17:00 / intravenéz Trombolitik Tedavi Kursu

13:30-15:10 Trombolitik Tedavide Giincel Durum
Oturum Baskanlar: Vesile Oztiirk, Dilaver Kaya

13:30-13:50 Trombolitik tedavi: Giincel veriler ve hastane i¢i organizasyon
Tiirkan Acar

13:55-14:15 Trombolitik tedavi: Endikasyon ve kontrendikasyonlari
Arda Yilmaz

14:20-14:40 Trombolitik tedavi: Ila¢ ve doz secenekleri, trombektomi éncesi kullanimi
Hesna Bektas

14:45-15:05 Trombolitik tedavi: Uygulama, izlem ve olasi1 komplikasyonlar
Murat Mert Atmaca

15:10-15:30 Kahve Arasi

15:30-17:00 Trombolitik tedavide zorlandigimiz olgular: Olgu sunumlar1
Oturum baskanlar:: Canan Togay Isikay, Hasan Hiiseyin Kozak

15:30-17:00

o Intrakraniyal hemoraji/iskemi 6ykiisii olan hastaya yaklasim

e Yakin zamanda GIS/tiriner kanama dykiisii olan hastaya yaklasim
e Demansi/Sistemik hastaligi/malignitesi olan hastaya yaklasim

¢ Klinik diizelme olan hastaya yaklasim

e Serebral mikrokanamasi olan hastaya yaklasim

e Zamani bilinmeyen/uyanma inmelerine yaklasim

¢ OAK/heparin/antiagregan kullanan hastaya yaklasim

e Onam alinamayan hastaya yaklasim

Vesile Oztiirk, ipek Midi, Niliifer Yesilot, Turgay Demir

13:30-17:00 / Girisimsel Noroloji Kursu

13:30-15:10 Akut iskemik inmede intraarteryel Revaskiilarizasyon Stratejileri
Oturum baskanlar: Bilgehan A. Acar, Vedat Ali Yiirekli

13:30-13:50 Akut inmede hangi hasta trombektomiye uygun?, Trombektomi dncesi nelere dikkat etmeliyim?
Aysel Milanlhioglu

13:55-14:15 Uzman goziiyle BT anjiografi nasil okunur?
Muhammed Nur Ogiin

14:20-14:40 Trombektomide gri alanlar: diisiik NIHSS, diisiik ASPECTS, ilk 6 saati ge¢mis hastada ne yapmaliyim?
Recep Baydemir

14:45-15:05 Trombektomi bitti, hasta ndroyogun bakimda, kritik dakikalar bitti mi? Post operatif bakimda nelere
dikkat etmeliyim?
Ozlem Aykag

15:10-15:30 Kahve Arasi

15:30-17:00 Rutin Dis1 Vaka Ornekleriyle Mekanik Trombektomide Yonetimi Zor Vakalar
Panelistler: Atilla Ozcan Ozdemir, Semih Giray, Erdem Giirkas

15:30-15:40 Vaka 1: Tandem okliizyonu olan bir vakada yaklasim
Emrah Aytac



15:45-15:55 Vaka 2: Akut inmede intrakraniyel darlik birlikteligi
Yusuf Inang

16:00-16:10 Vaka 3: Baziler arter okliizyonlu bir vakaya yaklasim
Kirsad Akpinar

16:15-16:25 Vaka 4: Diseksiyon veya perforasyon sonrasi perioperatif hasta yonetimi
Murat Cabalar

16:30-16:40 Vaka 5: Zor arkusta femoral arter dis1 alternatif erisim yollar
Esref Akil

16:45-16:55 Vaka 6: Refrakter trombektomide endovaskiiler stratejiler
Nihat Sengeze

3 KASIM 2023
08:30-12:00 / inmede Niitrisyon Kursu

08:30-10:00 inme ve Niitrisyona Genel Bakis
Oturum baskanlari: Hadiye Sirin, Levent Giingér

08:30-08:45 Akut ve kronik inme hastasinda niitrisyonel degerlendirme
Nedim Ongun

08:45-09:00 inme hastasinda disfaji degerlendirmesi
Ethem Murat Arsava

09:00-09:15 inme hastasinda kalori/protein hesabi ve beslenme yollar1
Ayse Giiler

09:15-09:30 Enteral tirtinler
Erdem Yaka

09:30-09:45 Enteral niitrisyon komplikasyon yonetimi
Yiiksel Kablan

09:45-10:00 inme hastasinda yutma manevralari ve egzersizleri
Levent Giingor

10:00-10:30 Kahve Arasi

10:30-12:00 Olgu sunumlari
Oturum baskanlar:: Hadiye Sirin, Levent Giingor

10:30-11:00 Olgu 1: 62 yasinda kadin, akut sol orta serebral arter enfarkti
Yiiksel Kablan, Levent Giingor

11:00-11:30 Olgu 2: 84 yasinda erkek, baziler stenoz, akut paramedian pontin enfarkt
Nedim Ongun, Erdem Yaka

11:30-12:00 Olgu 3: 72 yasinda erkek, 47 kilo, Binswanger hastasi
Ayse Giiler, Ethem Murat Arsava

08:30-12:00 / Vaskiiler Nérosonoloji Kursu

08:30-10:30 Vaskiiler Norosonolojide Temel Prensipler
Oturum baskani: M. Akif Topcuoglu

08:30-08:35 Acilis
M. Akif Topcuoglu

08:35-09:00 Karotis ve vertebral renkli Doppler ultrasonografi: Temel uygulamalar
Dilek Necioglu



09:05-09:30 Transkranial Renkli ve standart Doppler: Temel uygulamalar
Ali Unal

09:35-10:00 PFO ve “bubble” test, Otoregiilasyon ve “Breath Holding” testi
Mine Sorgun

10:05-10:30 Norosonolojide 6zel sorunlar: Karotis stent, Optik sinir ultrasonografisi, beyin 6limii
degerlendirilmesi
Oguzhan Kursun

10:30-10:45 Kahve Arasi
10:45-12:00 Vaskiiler Norosonolojide Pratik Uygulamalar

10:45-12:00

« Vaskiiler ve anatomik oryantasyon, temel teknik ve problem ¢6zme
e Temel karotis ve vertebral arter insonasyon teknikleri

e Transtemporal, transorbital ve transforaminal Bmod ve RDUS
 Bubble test ve Breath-holding testinde uygulama ve problem ¢6zme
M. Akif Topguoglu, Mine Sorgun, Oguzhan Kursun (A grubu)

Ali Unal, Dilek Necioglu (B grubu)



ANA KONFERANS PROGRAMI
3 KASIM 2023, CUMA

13:00-13:30 Opening Ceremony

13:30-15:30 Emerging concepts in stroke
Chairs: Serefnur Oztiirk, Ethem Murat Arsava

13:30-13:55 How to implement stroke genetics to stroke care
Hugh Stephen Markus

14:00-14:25 The future of biomarkers in stroke
Joan Montaner

14:30-14:55 Carotid filter implantation for prevention of stroke recurrence in patients with atrial fibrillation: a
glimpse in the future
George Ntaios

15:00-15:25 What is on the horizon in pre-hospital stroke treatment?
Silke Walter

15:30-16:00 Coffee Break

16:00-18:30 Contemporary issues in stroke prevention
Chairs: Birsen ince, Nilda Turgut

16:00-16:25 Dietary interventions in stroke prevention
Joan Montaner

16:30-16:55 Anti-thrombotic medications for prevention of vascular events in ICH
Rustam Al-Shahi Salman

17:00-17:25 Women and stroke
Silke Walter

17:30-17:55 Ischemic stroke despite DOAC use: what are my options?
David Julian Seiffge

18:00-18:25 Decision-making in acute cranio-cervical tandem lesions
Santiago Ortega-Gutierrez

19:00-20:00 Industry Satellite Symposium
4 KASIM 2023, CUMARTESI

09:00-10:30 Common uncommon stroke etiologies
Chairs: Erdem Yaka, Canan Togay Isikay

09:00-09:25 An update on CADASIL
Eric Jouvent

09:30-09:55 Contemporary issues in the management of PFO-related stroke
Luciano Sposato

10:00-10:25 New insights in cerebral venous thrombosis
Jonathan Coutinho

10:30-11:00 Coffee Break

11:00-12:30 Etiologic evaluation in ischemic stroke
Chairs: Nilufer Yesilot, Nazire Afsar



11:00-11:25 The concept of newly diagnosed AF after stroke
Luciano Sposato

11:30-11:55 Embolic stroke of undetermined source: recent developments and unmet needs
George Ntaios

12:00-12:25 Pearls and pitfalls of cardiac CT in stroke care
Jonathan Coutinho

12:30-14:00 Lunch
14:00-15:00 Industry Satellite Symposium

15:00-16:30 Neuroimaging as a tool for understanding stroke pathophysiology
Chairs: Bijen Nazliel, Mustafa Bakar

15:00-15:25 How to better define small vessel disease with newer neuroimaging tools
Eric Jouvent

15:30-15:55 An update on WMH dynamics in small vessel disease
Hugh Stephen Markus

16:00-16:25 An algorithmic approach for CAA diagnosis
Rustam Al-Shahi Salman

16:30-17:00 Coffee Break

17:00-19:00 Acute ischemic stroke
Chairs: Atilla Ozcan Ozdemir, Erdem Giirkas

17:00-17:25 How to optimize late and large core thrombectomies? Plain CT, Perfusion or Collateral Imaging
Shazam Hussain

17:30-17:55 EVT: expanded indications of thrombectomy-where are we now?
Santiago Ortega-Gutierrez

18:00-18:25 Thrombolysis in patients on oral anticoagulants
David Julian Seiffge

18:30-18:55 Enterprise Stroke Systems of Care
Shazam Hussain

19:00-20:00 IMPROVE-IT Investigator Meeting
Chair: Ethem Murat Arsava
Speaker: Luciano Sposato

19:00-19:30 Poster Oturumu
Oturum Bagkanlari: Miige Yemisci Ozkan, Ozlem Kayim Yildiz

5 KASIM 2023, PAZAR

08:30-10:00 So6zel Bildiri Oturumlari
Oturum Baskanlar: Kiirsad Kutluk, Levent Giingér

S$-01 Tam kan sayimi metriklerinde ortaya ¢ikan pro-inflamatuar sinyallerin iskemik inme ile temporal iliskisi:
ulusal veri bankasi analizi
Dogan Ding Oge

$-02 Bir inme nedeni olarak covid-19, seytan ile derin mavi arasinda: Tiirkiye’de pandemi
hastanesinin inme deneyimi
Selman Yildiz



$-03 Deneysel iskemi reperfiizyon hasari olusturulmus sican beyin dokusunda TRPA1 VE TRPC1 kanallari iizerine
BRL37344’iin etkilerinin incelenmesi
Muhammed Burak Er

S-04 Karotis arter hastaliginda aterosklerotik plaklarin farkli nérogoriintiileme yoéntemleri ile degerlendirilmesi
Mine Sezgin

S-05 Karotis darhig: ve Galektin-3 iliskisi
Sennur Delibas Kat1

S-06 Karotid arter stentleme yapilan hastalarda klopidogrel direnci ve etkileyen faktorlerin degerlendirilmesi
Bengisu Sahin

S-07 iskemik inmeli hastalarda baziller arterin aterosklerotik stenozunun degerlendirilmesi, semptomatoloji,
inme mekanizmalari ve inme rekirrensi risk faktorlerinin degerlendirilmesi
Yasemin Ding

S-08 BT anjiografi kullanilarak tespit edilen aortik ark plaklarinin kriptojenik iskemik inmedeki roli
Eylem Ozaydin Goksu

S-09 Atrial fibrilasyon ve serebrovaskiiler olay birlikteliginin prevalansi ve 6zellikleri
Zeynep Kaya Dogu

$-10 Disiik kas kiitlesi ve kemik mineral yogunlugunun akut iskemik inme sonlanimina etkileri: 307 olgunun
prospektif analizi
Dogan Din¢ Oge

10:00-10:30 Coffee Break

10:30-12:00 Sozel Bildiri Oturumlari
Oturum Bagskanlan: Kiirsad Kutluk, Levent Giingor

S-11 Vaskiiler tortiyozitenin akut mekanik trombektomi prognozu iizerine etkisi: BAD-K Skoru
Ezgi Yilmaz

S-12 Akut iskemik inmede mekanik trombektomi: mesai saatlerinde basvuran hastalarin sonuglar1 daha iyi mi?
Mehmetcan Yilmaz

S-13 Distal ICA I-L-T okliizyonlarinda mekanik trombektomi tekniklerinin karsilastirilmasi
Hasan Dogan

S-14 SeLECT Skorunun intravendz trombolitik tedavi alan hastalarda ge¢ ndbetleri 6ngéormede ozgilligli ve
duarlihiginin degerlendirilmesi, diabet ve l16koaraiozisin inme sonrasi ge¢ nobetlere etkisi
Yasemin Ding

S-15 Trigliserid/HDL kolesterol oraninin mekanik trombektomide ilk gecis etkisi ve futil rekanalizasyon
tizerindeki rolii
Litfiye Gizem Giindiiz Cetin

S-16 Anjiografi ekibinin (hemsire ve teknisyen) ev ndbetinden hastane ndbetine gegmesinin trombektomi yapilan
inme hastalarinda rekanalizasyon siiresi ve iyi klinik sonug iizerine etkisi
Serhan Yildirim

S-17 Akut mekanik trombektomi tedavisi uygulanan inme hastalarinda mortalite belirleyicileri olarak sok indeksi,
modifiye sok indeksi, yas sok indeksi ve modifiye yas sok indeksi
Asl Ciftaslan

S-18 izole M2 okliizyonu olan hastalarda endovaskiiler tedavinin klinik sonlanima etKisi
Fergane Memmedova

S-19 iskemik inme geciren kanser hastalarinda kisa dénem prognozuna etki eden faktérler: Prospektif calisma
Ahmet Bugrul



S-20 Kanserle iliskili inme - Klinikoradyolojik 6zellikler
Hilal Kaya

12:00 Kapanis



SCIENTIFIC PROGRAM



TEACHING COURSES
2ND NOVEMBER 2023
13:30-17:00 / Intravenous Thrombolytic Treatment Course

13:30-15:10 Current Situation in Thrombolytic Therapy
Chairs: Vesile Oztiirk, Dilaver Kaya

13:30-13:50 Thrombolytic therapy: Current data and in-hospital organization
Tiirkan Acar

13:55-14:15 Thrombolytic therapy: Indications and contraindications
Arda Yilmaz

14:20-14:40 Thrombolytic therapy: Drug and dosage options, their usege before thrombectomy
Hesna Bektas

14:45-15:05 Thrombolytic therapy: Application, monitoring and possible complications
Murat Mert Atmaca

15:10-15:30 Coffee Break

15:30-17:00 Cases in which we had difficulty in thrombolytic treatment: Case reports
Chairs: Canan Togay Isikay, Hasan Hiiseyin Kozak

15:30-17:00

e Approach to the patient with a history of intracranial hemorrhage/ischemia
e Approach to the patient with a recent history of GIS/urinary bleeding

e Approach to the patient with dementia/systemic disease/malignancy
 Approach to the patient with clinical improvement

e Approach to the patient with cerebral microbleeding

e Approach to unknown/wake-up strokes

e Approach to the patient using OAC/heparin/antiplatelet

e Approach to the patient whose consent cannot be obtained

Vesile Oztiirk, ipek Midi, Niliifer Yesilot, Turgay Demir

13:30-17:00 / Interventional Neurology Course

13:30-15:10 Intraarterial Revascularization Strategies in Acute Ischemic Stroke
Chairs: Bilgehan A. Acar, Vedat Ali Yiirekli

13:30-13:50 Which patient is suitable for thrombectomy in acute stroke? What should I pay attention to before
thrombectomy?
Aysel Milanlhioglu

13:55-14:15 How to read CT angiography by an expert's perspective?
Muhammed Nur Ogiin

14:20-14:40 Gray areas in thrombectomy: Low NIHSS, low ASPECTS, what should I do in a patient whose first 6
hours have passed?
Recep Baydemir

14:45-15:05 Thrombectomy is over, the patient is in neurointensive care, are the critical minutes over? What
should I pay attention to in post-operative care?
Ozlem Aykag

15:10-15:30 Coffee Break

15:30-17:00 Difficult to Manage Cases in Mechanical Thrombectomy with Non-Routine Case Examples
Panelists: Atilla Ozcan Ozdemir, Semih Giray, Erdem Giirkas



15:30-15:40 Case 1: Approach in a case with tandem occlusion
Emrah Aytag

15:45-15:55 Case 2: Coexistence of intracranial stenosis in acute stroke
Yusuf Inang

16:00-16:10 Case 3: Approach to a case with basilar artery occlusion
Kiirsad Akpinar

16:15-16:25 Case 4: Perioperative patient management after dissection or perforation
Murat Cabalar

16:30-16:40 Case 5: Alternative access routes other than the femoral artery in a difficult arch
Esref Akil

16:45-16:55 Case 6: Endovascular strategies in refractory thrombectomy
Nihat Sengeze

3R0 NOVEMBER 2023

08:30-12:00 / Nutritional Management in Stroke Course

08:30-10:00 Overview of Stroke and Nutrition
Chairs: Hadiye Sirin, Levent Giingér

08:30-08:45 Nutritional evaluation in acute and chronic stroke patient
Nedim Ongun

08:45-09:00 Evaluation of dysphagia in a stroke patient
Ethem Murat Arsava

09:00-09:15 Calorie/protein calculation and nutrition methods in stroke patients
Ayse Giiler

09:15-09:30 Enteral products
Erdem Yaka

09:30-09:45 Complication management of enteral nutrition
Yiiksel Kablan

09:45-10:00 Swallowing maneuvers and exercises for stroke patients
Levent Giingoér

10:00-10:30 Coffee Break

10:30-12:00 Case reports
Chairs: Hadiye Sirin, Levent Giing6r

10:30-11:00 Case 1: 62-year-old woman, acute left middle cerebral artery infarction
Yiiksel Kablan, Levent Glingor

11:00-11:30 Case 2: 84-year-old man, basilar stenosis, acute paramedian pontine infarction
Nedim Ongun, Erdem Yaka

11:30-12:00 Case 3: 72-year-old male, 47 kilos, Binswanger patient
Ayse Giiler, Ethem Murat Arsava

08:30-12:00 / Vascular Neurosonology

08:30-10:30 Basic Principles in Vascular Neurosonology
Chair: M. Akif Topguoglu



08:30-08:35 Inroduction
M. Akif Topguoglu

08:35-09:00 Carotid and vertebral color Doppler ultrasonography: Basic applications
Dilek Necioglu

09:05-09:30 Transcranial Color and standard Doppler: Basic applications
Ali Unal

09:35-10:00 PFO and “bubble” test, Autoregulation and “Breath Holding” test
Mine Sorgun

10:05-10:30 Special problems in neurosonology: Carotid stent, Optic nerve ultrasonography, evaluation of brain
death
Oguzhan Kursun

10:30-10:45 Coffee Break
10:45-12:00 Practical Applications in Vascular Neurosonology

10:45-12:00

e Vascular and anatomical orientation, basic technique and problem solving
« Basic carotid and vertebral artery insonation techniques

e Transtemporal, transorbital and transforaminal Bmod and CDUS

« Application and problem solving in Bubble test and Breath-holding test
M. Akif Topguoglu, Mine Sorgun, Oguzhan Kursun (Group A)

Ali Unal, Dilek Necioglu (Group B)
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MAIN CONFERENCE PROGRAM
3RD NOVEMBER 2023, FRIDAY
13:00-13:30 Opening Ceremony

13:30-15:30 Emerging concepts in stroke
Chairs: Serefnur Oztiirk, Ethem Murat Arsava

13:30-13:55 How to implement stroke genetics to stroke care
Hugh Stephen Markus

14:00-14:25 The future of biomarkers in stroke
Joan Montaner

14:30-14:55 Carotid filter implantation for prevention of stroke recurrence in patients with atrial fibrillation: a
glimpse in the future

George Ntaios

15:00-15:25 What is on the horizon in pre-hospital stroke treatment?
Silke Walter

15:30-16:00 Coffee Break

16:00-18:30 Contemporary issues in stroke prevention
Chairs: Birsen ince, Nilda Turgut

16:00-16:25 Dietary interventions in stroke prevention
Joan Montaner

16:30-16:55 Anti-thrombotic medications for prevention of vascular events in ICH
Rustam Al-Shahi Salman

17:00-17:25 Women and stroke
Silke Walter

17:30-17:55 Ischemic stroke despite DOAC use: what are my options?
David Julian Seiffge

18:00-18:25 Decision-making in acute cranio-cervical tandem lesions
Santiago Ortega-Gutierrez

19:00-20:00 Industry Satellite Symposium
4THNOVEMBER 2023, SATURDAY

09:00-10:30 Common uncommon stroke etiologies
Chairs: Erdem Yaka, Canan Togay Isikay

09:00-09:25 An update on CADASIL
Eric Jouvent

09:30-09:55 Contemporary issues in the management of PFO-related stroke
Luciano Sposato

10:00-10:25 New insights in cerebral venous thrombosis
Jonathan Coutinho

10:30-11:00 Coffee Break

11:00-12:30 Etiologic evaluation in ischemic stroke
Chairs: Nilufer Yesilot, Nazire Afsar
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11:00-11:25 The concept of newly diagnosed AF after stroke
Luciano Sposato

11:30-11:55 Embolic stroke of undetermined source: recent developments and unmet needs
George Ntaios

12:00-12:25 Pearls and pitfalls of cardiac CT in stroke care
Jonathan Coutinho

12:30-14:00 Lunch
14:00-15:00 Industry Satellite Symposium

15:00-16:30 Neuroimaging as a tool for understanding stroke pathophysiology
Chairs: Bijen Nazliel, Mustafa Bakar

15:00-15:25 How to better define small vessel disease with newer neuroimaging tools
Eric Jouvent

15:30-15:55 An update on WMH dynamics in small vessel disease
Hugh Stephen Markus

16:00-16:25 An algorithmic approach for CAA diagnosis
Rustam Al-Shahi Salman

16:30-17:00 Coffee Break

17:00-19:00 Acute ischemic stroke
Chairs: Atilla Ozcan Ozdemir, Erdem Giirkas

17:00-17:25 How to optimize late and large core thrombectomies? Plain CT, Perfusion or Collateral Imaging
Shazam Hussain

17:30-17:55 EVT: expanded indications of thrombectomy-where are we now?
Santiago Ortega-Gutierrez

18:00-18:25 Thrombolysis in patients on oral anticoagulants
David Julian Seiffge

18:30-18:55 Enterprise Stroke Systems of Care
Shazam Hussain

19:00-20:00

IMPROVE-IT Investigator Meeting
Chair: Ethem Murat Arsava
Speaker: Luciano Sposato

19:00-19:30 Poster Presentations
Chairs: Miige Yemisci Ozkan, Ozlem Kayim Yildiz

5THNOVEMBER 2023, SUNDAY

08:30-10:00 Oral Presentations
Chairs: Kiirsad Kutluk, Levent Giingér

S-01 Temporal relationship of pro-inflammatory signals in complete blood count metrics with ischemic stroke: An
analysis of national data bank

Dogan Ding Oge

$-02 Covid-19 as a cause of stroke, between the devil and deep blue sea: Pandemic hospital experience in Turkey
Selman Yildiz

12



$-03 Examination of the effects of BRL37344 on TRPA1 and TRPC1 channels in rat brain tissue with experimental
iscemia reperfusion injury
Muhammed Burak Er

S-04 Evaluation of atherosclerotic plaques in carotid artery disease by different neuroimaging methods
Mine Sezgin

S-05 Relationship between carotid stenosis and Galectin-3
Sennur Delibas Kat1

S-06 Assessment of clopidogrel resistance and contributing factors in patients undergoing carotid artery stenting
Bengisu Sahin

S-07 Evaluation of atherosclerotic stenosis of the basilar artery in ischemic stroke patients: Assessment of
symptomatology, mechanisms and stroke recurrence risk factors
Yasemin Ding

S-08 The role of aortic arch plaques detected by CT angiography in cryptogenic ischemic stroke
Eylem Ozaydin Goksu

S-09 Prevalence and characteristics of the association of atrial fibrillation and cerebrovascular events
Zeynep Kaya Dogu

S-10 Effects of low muscle mass and bone mineral density on acute ischemic stroke outcome: A prospective
analysis of 307 cases
Dogan Ding¢ Oge

10:00-10:30 Coffee Break

10:30-12:00 Oral Presentations
Chairs: Kiirsad Kutluk, Levent Giingér

S-11 Effect of vascular tortuosity on the prognosis of acute mechanical thrombectomy: BAD-K Score
Ezgi Yilmaz

S$-12 Mechanical thrombectomy in acute ischemic stroke: Do patients admitted during normal working hours get
better results?
Mehmetcan Yilmaz

S-13 Comparison of mechanical thrombectomy techniques in distal ICA I-L-T occlusions
Hasan Dogan

S-14 Evaluation of the specificiy and sensitivity of SeLECT Score for predicting late seizures in acute stroke
patients receiving intravenous thrombolytic therapy: The effect of diabetes and leukoriasis on late seizures after
stroke

Yasemin Ding

S-15 The role of triglyceride/HDL cholesterol ratio on first-pass effect and futile recanalization in mechanical
thrombectomy
Liitfiye Gizem Giindiiz Cetin

S-16 The effect of the angiography team's (nurse and technician) transitiin from on-call to on-duty on the
recanalization time and good clinical outcomes in stroke patients undergoing thrombectomy
Serhan Yildirim

$-17 Shock index, modified shock index, age shock index and modified age shock index as predictors of mortality
in stroke patients treated with acute mechanical thrombectomy

Asl Ciftaslan

S-18 Effect of endovascular therapy on clinical outcome in patients with isolated M2 occlusion
Fergane Memmedova
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$-19 Prospective study on factors affecting short-term prognosis in cancer patients with ischemic stroke
Ahmet Bugrul

S-20 Cancer-related stroke - Clinicoradiological features
Hilal Kaya

12:00 Closing
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SOZEL BILDIRILER
GENISLETILMIS OZETLER



S-01

TAM KAN SAYIMI METRIKLERINDE ORTAYA CIKAN
PRO-INFLAMATUAR SINYALLERIN iSKEMiK iNME iLE
TEMPORAL iLi$KiSi: ULUSAL VERI BANKASI ANALIZi

Ethem Murat Arsaval, Naim Ata2, Dogan Dinc Oge?,
Mustafa Okan Ayvali?, Mustafa Mahir Ulgii?, Suayip
BirinciZ, Mehmet Akif Topguoglu?

1Hacettepe Universitesi Tip Fakiiltesi, Néroloji Anabilim
Dali
2T.C. Saglik Bakanlig

GIRIS VE AMAC: Viicutta ortaya c¢ikan sistemik
inflamatuar yanitin akut vaskiiler olaylar icin tetikleyici
bir faktdor oldugu pek ¢ok c¢alisma ile ortaya
konulmustur. iskemik inme baglaminda da benzer
gozlemler olup, romatolojik hastaliklara eslik eden veya
yakin dénemde gecirilmis enfeksiyonlar sonrasi ortaya
cikan inmeleri temel alan c¢alismalar inflamasyonun
o6nemli bir inme tetikleyicisi olabilecegine dikkati
¢ekmektedir. Serum  nétrofil-lenfosit  oranindaki
(neutrophil to lymphocyte ratio, NLR) artis immiin
sistem dengesinin proinflamasyona kaydigin1 gosteren
basit bir biyobelirteg olarak gliniimiizde
kullanilmaktadir. Bu biyobelirteg, inme sonrasi dénem
dahil olmak iizere, kanser, cerrahi, yogun bakim vb.
birgok immiin sistem aktivasyonu ile seyreden hastalik
zarfinda calisilmistir. inme éncesi NLR yiiksekligini ve
inme riski arasinda bir iliski olabilecegini 6ne stiren
cesitli arastirmalar mevcuttur. Ancak literatiirde NLR'nin
zamansal degisiminin inmeyi tetikleyip tetiklemedigine
dair yeterli veri bulunmamaktadir. Bu ¢alismada iskemik
inme tanisi ile basvuran hastalarda retrospektif olarak
inme oOncesi son bir yil icerisindeki serum NLR
diizeylerinin profili incelenmis ve iskemik inme ile
temporal iliskisinin irdelenmesi amag¢lanmistir.
YONTEM: Calisma Tiirkiye Cumhuriyeti Saglik Bakanlig
Ulusal Veri Tabani kullanilarak gergeklestirilmistir.
01.01.2021-31.12.2021 tarihleri arasinda inme tani
kodlar ile yatirilan ve yatis esnasinda trombolitik tedavi
veya endovaskiler trombektomi islemine tabi tutulan
hastalar calisma popiilasyonunu olusturmustur. Tim
hastalarda bes zaman diliminde (inme 6ncesi son 30 giin,
31-90 giin, 91-180 giin, 181-270 giin, 271-365 giin) eger
mevcut ise tam kan saymm tetkik sonuglarina
ulasilmistir. Bu sonuglardan her bir periyod igin
ortalama NLR diizeyi elde edilmis ve NLR diizeyindeki
temporal degisiklikler mixed linear model yontemi
kullanilarak analiz edilmistir. Kontrol grubu olarak
katarakt ameliyati nedeniyle yatisi yapilmis olan yas ve
cinsiyete gore propensity matching yontemi kullanilarak
bire bir oraninda eslestirilmis bir grup elde edilmis ve
benzer analizlere tabi tutulmustur.

BULGULAR: Calismaya akut iskemik inme tedavisi
uygulanan 3568 hasta dahil edilmistir. Ortanca (CAA)
yas 70 (60-89) yil olarak bulunmus olup hastalarin
%>52’sini kadinlar olusturmustur. Serum NLR orani inme
oncesi son 30 giin icinde 4,4+0,1 olup, daha 6nceki tiim
periyodlardan (sirasi ile inme 6ncesi 31-90, 91-180, 181-
270, 271-365 giinlerde 3,7+0,1, 3,6%0,1, 3,4+0,1, 3,5+0,1)
anlamli olarak yiiksek saptanmistir (p<0,001). Analiz
bulgular son bir ay igerisinde antibiyotik veya antiviral
ajan kullamimy, yas, cinsiyet ve vaskiiler risk faktorlerine
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gore diizeltildiginde de sebat etmistir. NLR diizeyindeki
bu temporal degisim iligkisi kontrol grubunda
izlenmemis olup ilk 271-365 giin degerlerine gore son
30 giin degerlerinin anlaml sekilde daha diisiik oldugu
saptanmistir (sirasiyla 2,9+0,1 ve 2,6%0,1, p=0,034)
(Sekil).
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271-365Gin  181-270 Giin 91-180 Giin 31-90 Gin Son 30 Giin
Sekil. NLR oraninin inme Oncesi epoklara gore degisimini

gostermektedir. Mavi ile belirtilmis egri inme grubuna, turuncu ile
belirtilmis egri ise kontrol grubuna ait olup epoklar arasi fark *
sembolil ile belirtilmistir (p<0,05).

TARTISMA VE SONUC: NLR 20001 yillarin basinda
giindelik kullanima girmis olan ve kritik hastalarda
sepsis ve sistemik inflamasyonun diizeyini 6l¢gmek i¢in
gelistirilmis bir indekstir. Mutlak nétrofil sayisinin
mutlak lenfosit sayisina boéliinmesi ile elde edilmekte
olup, suprafizyolojik hasara karsi hiicresel bagisiklik
(notrofili) ile edinsel bagisiklik (lenfopeni) yanitlari
arasindaki dengeyi nicel hale getirmektedir. Bir¢ok
poplilasyon bazli calismada farkli popiilasyonlar ve
yaslar arasinda farkl esik diizeyleri gosterilmis olup,
3’lin Uzeri degerlerin maladaptif inflamatuar yanit ile
iliskilendirildigi ve NLR degerinin arttikca sistemik
inflamasyonun siddetlendigi kabul edilmektedir. NLR
yuksekligi ile kardiyovaskiiler hastaliklar arasinda iliski
oldugu 6nceki calismalarda bildirilmistir. Gilincel veriler
yiksek NLR degerinin iskemik inme gelisimi icin
bagimsiz bir risk faktoérii olduguna (pOR=2,36 [1,44-
3,89]) ve inme riskinin NLR artis1 ile dogru orantili
olarak arttigina isaret etmektedir. Etiyolojik agidan
degerlendirildiginde, NLR yuksekliginin hem
kardiyoembolik (RR= 1,4 [1,24-1,58]) hem de biyiik
damar aterosklerozu hastalarinda (OR 7,78 [3,69-16,42])
inme riskini artirdig1 goriilmektedir. Ayrica yiiksek NLR
iskemik inme hastalarinda inme rekiirrensi i¢in de bir
risk faktorii olarak dikkat cekmektedir (HR=1,50 [1,16-
1,94]). Ancak literatiirdeki mevcut ¢alismalarda NLR
degeri inme Oncesinde elde edilen tek bir deger olarak
ele alinmis olup, NLR'nin zamansal degisiminin inmeyi
tetikledigine dair bir ¢ikarim yapmak miimkiin degildir.
Bizim ¢alismamiz bu noktadaki eksigi tamamlamakta
olup inme oOncesindeki son 30 giin icerisinde NLR
degerlerinin bir artis gosterdigini ortaya koymustur.
Benzer bir veri Cin kaynakl bir ¢alismada da karsimiza
cikmakta olup, ortalama 14,3 yillik bir takip siiresinde
%5 ve lizerinde NLR artisinin inme iligkili 6liim i¢in bir
risk faktori oldugu gosterilmistir (aHR=1,70 [1,13-
2,57]). Ancak bu galismadaki sonlanim noktasi inme



iligkili o6liim olup, yiiksek NLR’nin inme sonrasi koti
prognozla iligkili oldugu da hesaba katildig1 zaman, ilgili
verinin NLR artis1 ile inme insidansi arasindaki iliskiyi
vermek acisindan yetersiz kaldigi goriilebilmektedir.
Calismamizin  bu  noktada  literatiire  katkida
bulundugunu diisiinmekteyiz. Calismamiz serum NLR
diizeylerindeki degisikliklerin inme ile temporal bir
iliskisi oldugunu ortaya koymakta ve pro-inflamatuar bir
sistemik inflamasyon fenotipinin inme tetikleyicisi
olabilecegi hipotezini desteklemektedir. Ulusal saglik
sistemi veri tabanlari gibi biiylik veri toplama ve analizi
yapma altyapisina sahip donanimlar varliginda bu tip
temporal profilin tarif edilmesi risk altindaki gruplarin
saptanmasit ve Onleyici yaklasimlarin gelistirilmesi
bakimindan yol gosterici olacaktir.

S-02

BiR INME NEDENi OLARAK COViD-19, SEYTAN iLE
DERIN MAVi ARASINDA: TURKIYE'DE PANDEMI
HASTANESINiN INME DENEYiMi

Didem Darici?, Selman Yildiz!, Dila Zafer?, Ozge Gonil
Oner3, Serkan Demir!?

1Sancaktepe Prof. Dr. ilhan Varank Egitim Ve Arastirma
Hastanesi, Noroloji Klinigi

2Basaksehir Cam ve Sakura Sehir Hastanesi, Noroloji
Klinigi

3Goztepe Prof. Dr. Silleyman Yal¢in Sehir Hastanesi,
Noroloji Klinigi

GIRIS VE AMAC: Agir akut solunum yolu sendromu
koronaviriis 2 (SARS-CoV-2) komplikasyonlari, Covid-19
pandemisinin baslangicindan bu yana, hastalar i¢in
yikict  sorunlara neden olan o6nemli bir akciger
enfeksiyonu nedeni olmustur. Bu komplikasyonlarin
patofizyolojik mekanizmalari iizerinde oldukc¢a ayrintili
¢alisiimistir. Bu komplikasyonlarin altinda yatan baslica
mekanizmalar ileri diizeyde sitokin firtinasi, artmis
inflamasyon ve trombozdur. Covid'e bagh bas agrisi,
nobet, inme gibi norolojik komplikasyonlar yaygin bir
sekilde bildirilmektedir. iskemik inme, Covid-19 sonrasi
ayrintill  incelenmis bir konudur ve en yaygin
komplikasyonlardan biridir. Covid-19 enfeksiyonunun
inme gelisimi i¢in bir risk faktorii mii yoksa bir neden mi
oldugu tartismasi1 hala devam etmektedir. Covid-19
pozitif hastalarda inmeye iliskin prognostik faktorler de
incelenmistir. Prognozu tahmin etmek icin 6nerilen
parametreler koagiilasyon ve inflamasyondur. Bu
¢alismada, Covid-19 pnomonisi olan inme hastalar ile
pnémonisi olmayan inme hastalarini karsilastirarak
covid-19 pnoémonisinin inme i¢in prognostik bir faktor
olup olmadigini aragtirmay1 amagladik.

YONTEM: Bu retrospektif calismada, Sancaktepe Prof.
Dr. Feriha Oz Acil Yardim Hastanesi'nde 1 Temmuz 2020
ile 1 Haziran 2021 tarihleri arasinda Covid pndmonisi
nedeniyle hastaneye yatirilan 14.839 hasta incelenmistir.
Hastanenin radyolojik veri tabani taranmis ve hem
B1000 sekansinda (difiizyon MRG) akut difiizyon
kisitlamasi hem de ADC haritalamasinda hipointens
karsiigi olan hastalar belirlenmistir. 60 akut inme
hastasi tespit edilmistir. Kontrol grubuna, kalan 14.779
Covid-19 pndmoni hastasi arasindan rastgele secilen 61
inme gecirmemis hasta dahil edilmistir. Yas, cinsiyet,
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alkol ve sigara kullanimi, hipertansiyon, hiperlipidemi,
koroner arter hastaligl, konjestif kalp yetmezligi, atriyal
fibrilasyon, diabetes mellitus, kronik bobrek hastaligi,
astim, obstriiktif uyku apnesi gibi eslik eden kronik
hastaliklara dair veriler hastanenin elektronik veri
tabaninda bulunan hasta dosyalarindan derlenmistir.
Hastaneye yatis sirasinda bas agrisi, nefes darlig, ates,
oksiirtik, bogaz agrisi, miyalji, tat/koku kayb, ishal gibi
Covid-19 enfeksiyonuna dair ilk semptomlar da hasta
dosyalarindan elde edilmistir. Covid-19 i¢in tan1 yontemi
Cov-PCR, toraks BT bulgular1 ve yiiksek klinik siiphe
olmak tizere ii¢ gruba ayrilmaktadir. Asilanma durumu
da asisiz, Biontech 2 doz, Sinovac 2 doz, herhangi bir

asidan 1 doz olmak flizere 4 gruba ayrilmistir. Covid-
19'un bulasma yollar1 olarak hastane, aile, is ve
belirlenemeyen gruplamasi yapilmistir. Toraks BT

bulgular tipik, atipik, indeterminate ve negatif olarak
siniflandirilmistir. Pnémoni siddeti, oksijen ihtiyacina
gore belirlenmis ve hafif-orta (nazal kaniill ve maske
ihtiyaci olan) ve orta-siddetli (CPAP, yiiksek akisli maske
veya entlibasyon ihtiyaci olan) olmak tlizere 2 grup
tanimlanmistir. Covid-19 enfeksiyonu icin verilen ilaglar
favipiravir, LMWH, kortikosteroidler, antibiyotikler,
tocilizumab, anakinra, oral antikoagiilan tedavi ve
antiplatelet tedavi olarak siniflandirilmaktadir. Derin
ven trombozu, makrofaj aktivasyon sendromu, pulmoner
emboli, karaciger fonksiyon testlerinde yiikselme, akut
bobrek yetmezligi, sepsis, septik sok, miyokardit, aritmi,
kardiyojenik sok, metabolik asidoz ve c¢oklu organ
yetmezligi gibi Covid-19 ile iliskili diger komplikasyonlar
her iki grupta da degerlendirilmistir. Calismaya WBC,
lenfosit, trombosit, fibrinojen, ferritin, d-dimer,
prokalsitonin, LDH, CRP, AST, ALT, BUN, kreatinin gibi
laboratuvar parametreleri dahil edildi. inme grubunda
inme sonrast ilk giin laboratuvar degerleri, Covid
pnomoni grubunda ise en kotii degerler dahil edilmistir.
Inme tamis1 bir nérolog tarafindan konulmustur.
Elektrokardiyogram, BT anjiyografi, difiizyon MRG,
ekokardiyografi, 24 saatlik ritim Holter sonuclar1 hasta
dosyalarindan elde edilmistir. Covid-19 tablosu i¢inde
inme gelisim giinii de belirlendi. inme etiyolojisinde
iskemik, hemorajik, gecici iskemik atak ve serebral venoz
sinis trombozu olarak smiflandirma yapilmistir.
Iskemik inme etiyolojisi Toast simiflamasina gére biiyiik
arter aterosklerozu-ateroembolizm, kardiyoembolik,
lakiiner ve kriptojenik-diger nedenler olmak iizere dort
gruba ayrilir. iskemik inmelerin klinik 6zelliklerini TACI,
PACI, LACI ve POCI olarak doért gruba ayirmak igin
Bamford siniflandirmasi kullamilmistir. inmenin siddeti
akut donemde, inmenin 1. ve 3. aylarinda NHISS
tarafindan degerlendirilmistir. Hastalar NIHSS'ye gore
hafif-orta (0-6 puan), orta-siddetli (7-15 puan), siddetli-
cok siddetli (16-42 puan) olarak kategorize edilmistir.
inme o6ncesi, inme sonrasi 1. ve 3. aylarda disabilite
durumunu degerlendirmek icin modifiye Rankin skoru
kullanilmistir. Akut inme tedavisi IV-tPA, trombektomi
ve sekonder inme profilaksisi olarak ii¢ gruba ayrilir.
Inme grubunda daha &nce antiplatelet/antikoagiilan
alimi sorgulanmistir. inme sonrasi poliklinik takibe dahil
olmayan hastalara inme sonrasi 1. ve 3. aylarda cep
telefonu ile ulasilarak inme siddetleri ve disabilite
durumlar1  belirlenmistir. Tiim hastalara iligkin
hastaneye yatis gini c¢alismaya dahil edilmistir.



Hastaneden taburcu olma gerekcgesi eve taburculuk,
palyatif bakima sevk, yogun bakim {nitesine sevk ve
6liim olmak tlizere 4 ana kategori altinda toplanmaktadir.
Calisma, Saghk Bilimleri Universitesi Sancaktepe Prof.
Dr. ilhan Varank Egitim ve Arastirma Hastanesi Etik
Komisyonu tarafindan onaylanmistir (karar numarasi
2022/102). Istatistiksel analiz icin NCSS (Number
Cruncher Statistical System) 2007 (Kaysville, Utah, ABD)
programi kullanmilmistir.  Veriler degerlendirilirken;
tanimlayic1 istatistiksel metotlar (Ortalama, Standart
Sapma, Medyan, Frekans, Oran, Minimum, Maksimum)
kullanilmistir. Verilerin dagilimi Shapiro-Wilk Testi ile
degerlendirilmistir. U¢ veya daha fazla grubun nicel
verilerinin karsilastirilmasi i¢in Kruskall-Wallis testi; iki
grubun karsilastirilmasi i¢in Mann-Whitney U Testi
kullanilmistir. Nitel veriler arasindaki iliskiyi belirlemek
icin ki-kare analizi kullanilmistir. P degerinin p<0,05'ten
kiiciik olmasi istatistiksel olarak anlamli kabul edilmistir.
BULGULAR: Sancaktepe Prof. Dr. Feriha Oz Acil Yardim
Hastanesi'nde 1 Temmuz 2020 ile 1 Haziran 2021
tarihleri arasinda Covid-19 pnomonisi olan toplam
14.839 hasta. 60 akut inme hastasi tespit edilmistir. 61
inme gecirmemis hasta kontrol grubu olarak kalan
14.779 hasta arasindan rastgele se¢ilmistir. Hastalar, yas
ortalamasi 60,77 (18-88) olan 46's1 kadin, 75 ise erkek
hastadan olusuyordu. En sik goriilen belirtiler ates,
oksiirtik, nefes darlig1 ve kas agrisi idi. Hastalarin buyiik
cogunluguna (%84,3) PCR testi ve toraks BT ile tani
konulmustur. Olgularin %88,4'i (n=107) asilanmamuistir.
100 hastada Covid bulasma yolu (%82,6) bilinmemekte
idi. 107 hastada tipik toraks BT bulgulart (%88,4)
gosterilmistir. 80 hastada ( %66,1) hafif-orta siddette
enfeksiyon goriliirken, 41 hastada (%33,9) siddetli
enfeksiyon gorilmiistiir. Covid enfeksiyonu geciren
hastalarda inme tanisi, covid enfeksiyonu tanisindan
sonra ortalama 128,92+14,84 ginde konmustur.
Hastalarda goriilen inme tiplerinin %93,3'i iskemik,
%3,3'li hemorajik, %1,7'sinde SVT (siniis ven trombozu)
ve %1,7'si ise GIA (gegici iskemik atak) idi. iskemik inme
grubunda hastalarin %43,9'u  kriptojenik, %35,1'i
kardiyoembolik, %12,3'li aterosklerotik, %8,7'si lakiiner
olarak siniflandirildi. Hastalarin %33,3'i (n=19) LACI,
%36,8'1 (n=21) PACI, %17,5'i (n=10) POCI ve %12,3"i
(n=7) TACI olarak smiflandirilmistir. Hastalarin
%?2381,7'si (n=49) herhangi bir antikoagiilan veya
antiagregan kullanmamaktadir. Akut evredeki NIHSS
skoru 30 hastada hafif, 13 hastada orta ve 17 hastada
siddetli idi. Hastalarin %88,3'i sekonder inme
profilaksisi, %8,3'ii IVT (IV trombolitik) ve %3,3"i
trombektomi ile tedavi edildi. Hastalarin %67,8'i (n=82)
taburcu edildi, %3,3'0 (n=4) yogun bakim {nitesine,
%1,7'si (n=2) palyatif bakim yatan hasta T{nitesine
transfer edildi, %27,3'i (n=33) o6ldii. Calismaya dabhil
edilen covid'li inme hastalarinin yaslar1 (64,53+16,64)
sadece covid'li hastalara goére (57,07+16,07) anlaml
olarak daha biiyiikti (p=0,006). Cinsiyet farki incelendi
ve gruplar arasindaki farklilifin anlaml olmadig:
saptandi (p=0,498). NIHSS skoru akut doénem
taburculuktaki ve 1 ay sonraki NIHSS skorundan anlaml
olarak daha yiiksekti. (p=0,001) NIHSS skoru akut
donemde taburculuk ve 1 ay sonraki NIHSS skorundan
anlamli olarak daha yiiksekti. Bazal MRS skorlamasi,
birinci ve ikinci aydaki MRS skorlamasina kiyasla anlaml

17

derecede diisiiktii (p=0.001). Her iki grubun kan

parametreleri  tabloda  gosterilmistir.  Fibrinojen
diizeyinde anlamhi bir grup farki gorilmemistir
(p=0,993) Ancak d-dimer diizeyi covid'li inme

hastalarinda (6,1948,2) sadece covid gegiren hasta
grubuna (5,42+9,9) gore anlaml olarak daha ytksek
bulunmustur (p=0,015). Gruplar arasinda CRP diizeyi
farki anlamh idi (p=0.001) ancak ferritin ve
prokalsitonin diizeyinde fark yoktu. Fibrinojen diizeyi,
agir NIHSS'li hastalarda hafif NIHSS'li hastalara kiyasla
anlaml derecede yiiksekti (p=0,001). D-dimer diizeyi
orta derecede NHISS olan hastalarda hafif NIHSS olan
hastalara kiyasla anlamli derecede yliksekti (p=0.046).
CRP dizeyi agir NIHSS'li hastalarda hafif NIHSS'li
hastalara kiyasla anlamli derecede yiiksekti (p=0,001).
Ayrica, prokalsitonin diizeyi siddetli NIHSS'li hastalarda
hafif NIHSS'li hastalara kiyasla anlamli derecede
yiiksekti (p=0,001). Inme geciren covid hastalarinda
hafif ila orta derecede enfeksiyonu olan hasta sayisi 35,
sadece covid hastalarinda ise 45'tir. Kovid inmeli hasta
grubundaki hastalarin %42'sinde kovid enfeksiyonunun
seyri agir olmustur. Bamford siniflandirmasi ile covid
enfeksiyonu siddeti arasinda istatistiksel olarak anlaml
bir iliski vardir (p=0,11: p<0,05). Siddetli Covid
enfeksiyonu grubundaki hastalarin tamaminin Bamford
smiflandirmasi istatistiksel olarak anlamli bir sekilde
TACI idi (p=0,001; p<0,01). Akut donemdeki NIHSS
skoru siddetli covid enfeksiyonu grubunda anlaml
olarak daha ytiksekti (p=0,001; p<0,01). Taburculuk tipi,
covid siddetine gore gruplar arasinda istatistiksel olarak
anlamlhydr  (p=0.001; p<0,01) Hafif-orta covid
enfeksiyonu grubunda daha fazla hasta eve taburcu
edildi (p=0,001; p<0,01). Agir covid enfeksiyonu
grubunda daha fazla hasta 6lmiistiir (p=0,001; p<0,01).
Yasayan ve ex olan gruplara iliskin kan parametrelerini
karsilastirdik Canli gruptaki diisik wbc diizeyleri ex
grubuna gore istatistiksel olarak anlamli bulunmustur
(p=0,001; p<0,05). Gruplar arasinda trombosit diizeyleri
anlaml degildi. Canli gruptaki lenfosit seviyeleri ex
grubuna gore anlamli derecede yiiksekti (p=0,001;
p<0,05). CRP, prokalsitonin ve ferritin diizeyleri ex
grubunda anlamh olarak daha yiiksekti (p=0,001;
p<0,05). Fibrinojen diizeyi gruplar arasinda farklilik
gostermezken, d-dimer diizeyi exitus grubunda anlamh
olarak daha yiiksekti (p=0,001; p<0,05). Ayrica, CRP ve
d-dimer diizeylerinin mortalite iizerindeki etkisi ¢oklu
lojistik regresyon analizi ile arastirilmis ve anlamh
bulunmustur (X2=29,647, p<0,01). Bu modelde, bu iki
parametre toplam varyansin %23,8'ini acgiklamistir
(R2=0,238, p=0,01). Regresyon katsayilar:
incelendiginde D-Dimer'in ($=1.087, p < 0.05) ve
CRP'nin ($=1,008, p<0,05) mortalite lizerinde pozitif ve
anlaml etkiye sahip oldugu saptanmistir.

TARTISMA VE SONUC: Bu ¢alismada olgularimizi klinik
ozellikleri ve demografik bilgileri ile birlikte sunduk.
Inme ile basvuran Covid-19 hastalarinin ortalama yaslari
64,53+16,64 idi. Bu veriler, Covid-19 hastalarinda
inmenin erken ortaya ¢ikmasi1 agisindan literatiirii
desteklemektedir. Ayrica, grupta 18 gibi ¢ok erken yasta
inme geciren Covid-19 hastalar1 da vardi. Bu da Covid-
19'un hastalarin yasindan bagimsiz olarak inme i¢in bir
risk faktorii olabilecegi anlamina gelmektedir. Ayrica,
diger calismalarla benzer sekilde, kovidi olan inmeli



hastalarda erkeklerin baskin oldugunu goézlemledik.
Ancak, gruplar arasinda herhangi bir cinsiyet acisindan
bir fark goérmedik. Literatiiriin aksine, g¢alismamizda
inme vakalarinin ¢gogunlugu biiyiik damar trombozundan
kaynaklanmamaktadir. Bununla birlikte, Bamford
siniflandirmasinda siddetli covid enfeksiyonu olan
hastalara 6énemli 6l¢iide TACI tanist konmustur. Ayrica,
trombektomi ve trombolitik hasta sayilar1 bekledigimiz
kadar ytliksek degildi, bu da covid hastalarda inme
tanisinin ge¢ konmasindan kaynaklaniyor olabilir.
Entiibe edilen inmeli hastalarin tanisal zorluklar
tizerinde durmaliy1z. Buna ek olarak, Covid-19'un hafif
semptomlar1 olan ve diisiik nihss skoru alan hastalar
hastanemize basvurdu. Covid-19 enfeksiyonu pandemik
hale geldikten sonra, covid hastalarinda inme insidansini
gosteren calismalar ortaya cikmistir. Baslangicta, Covid
ve inmenin tesadif olup olmadig1 tartismalidir. Bununla
birlikte, Covid ve inme arasindaki nedensel baglantiya
dair bilgi saglayan c¢alismalar, covid'in inme gelisimi i¢in
bir risk faktérii olduguna iliskin kanit olusturmustur.
Calismamizda, vakalarin biiytk ¢ogunlugunun
kriptojenik nedenlerle olustugunu belirledik. Kriptojenik
grupta covid'in gizli etiyoloji olabilecegi ifadesi ortaya
cikmistir. Buna karsin, bazi ¢alismalar inme gelisen covid
hastalarinda eslik eden hastaliklara dikkat ¢ekmistir.
Covid'in inme gelisimi icin bir risk faktori olarak
tanimlanmasinin ardindan, covid hastalarinda c¢ok
karmasik olan inme patogenezini anlamak i¢in yeni
calismalar yapilmistir. Covid hastalarinda inme
gelisimini Onlemek, patogenezi anlamak adina g¢ok
onemlidir. Literatiirde, covid hastalarinda inme igin
ortak fikir birligi, inflamasyonun tromboz kaskadindan
once geldigi ve inme ile sonuclandig1 yoniindedir. Bu
durumda, covid enfeksiyonunun erken doéneminde
inflamasyonun  kontrol altina alinmasi, hastay1
antikoagiilasyonla tedavi etmekten daha 6nemli hale
gelmektedir. Ayrica, inflamasyon belirtegleri hastaligin
ilerlemesi icin 6ngoriicii olabilir. Ornegin, bizim
calismamizda, NIHSS skoru yiiksek olan hastalarda crp
diizeyi anlaml olarak daha yiiksekti. Bu durum Qiu ve
arkadaslarinin yiiksek ve hafif NIHSS'li hasta gruplari
arasinda sadece CRP degil ayni zamanda prokalsitoninin
de anlaml farklilik gésterdiginin belirlendigi ¢alismasini
desteklemektedir. Bu bilgiler covid hastalarim
inflamasyon belirteglerine gore takip etmek ve inme
gelisimini gérmek icin yeterli kanit sunmaktadir. Ote
yandan pihtilasma belirtegleri, covid hastalarinda
inmenin ilerlemesini 6ngorebilir. Calismamizda yiiksek
d-dimer diizeyi, yiiksek NIHSS skorlar ile iliskilidir.
Artmis d - dimer inme progresyonu i¢in prediktif olabilir
ancak covid hastalarinda inme gelisimini 6ngérmek
noktasindaki dnemi tartismalidir. Covid-19 hastalarinda
covid enfeksiyonunun siddeti klinik prognoz igin
belirleyici olabilir. Covid hastalar1 i¢cin siddet, rehber
kullandigimiz ¢alismamizda oldugu gibi literatiirdeki
rehberlere gore tanimlanmaktadir. Gruplar litaratiirde
aciklandig1 gibi siddetli ve siddetli olmayan olarak
tanimlamak ¢ok uygundur), bu da gruplan
karsilastirmamiza ve covid enfeksiyonunun siddeti ile
stoke oOzellikleri arasindaki baglantilar1 kesfetmemize
yardimc1 oldu. Covid enfeksiyonunun siddeti, inme
sonrasl erken ve ge¢ zaman noktalarinda prognostikti.
NIHSS skoru olan hastalar1 erken zaman noktasinda
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degerlendirdik ve siddetli covid enfeksiyonu olan
hastalarin NIH skoru daha yiiksekti. inme grubunda
siddetli covid enfeksiyonu olanlar arasinda hasta dliimii
daha yiiksekti. Bununla birlikte, hafif covid enfeksiyonu
olan daha fazla hasta taburcu edildi. inmeli Covid-19
hastalarinda kan parametreleri prognostik faktor olarak
kullanilabilir. inme geciren Covid-19 hastalarinda kan
parametreleri ile 6lim durumu arasinda iliski saptadik.
Literatiirde d-dimer diizeyi en ¢ok bilinen kotli prognoz
ile iligkili olup sonug¢larimizi destekler niteliktedir.
Calismamizda da kotii prognoz ile diger kan
parametreleri arasinda anlamh iligki saptadik. Exitus
olan grupta CRP, prokalsitonin, ferritin diizeyleri gibi
inflamasyon belirtecleri anlamli olarak ytiksekti. Ayrica,
azalmis lenfosit sayisi canli grupta anlamli olarak daha
yluksekti. Calisma modelimiz ve smirhiliklarimiz
nedeniyle covid enfeksiyonu ile inme riski arasindaki
iliskiyi tanimlayamadik, tiim covid hastalarina
ulasamadik ve entiibe hastalarda inme bulamadik.
Bununla birlikte, insidans ve risk oranlarini veren
calismalar bulunmaktadir.
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DENEYSEL ISKEMi REPERFUZYON HASARI
OLUSTURULMUS SICAN BEYIN DOKUSUNDA TRPA1
VE TRPC1 KANALLARI UZERINE BRL37344'UN
ETKILERININ INCELENMESI
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GIRIS VE AMAC: Transient Reseptér Potansiyel (TRP)
kanallari, integral membran proteinleridir. Memeli TRP
siper ailesinin iyon kanallar1 alt1 alt ailede
gruplandirilmis, 28 katyon gecirgen kanaldan olusur.
TRPC (Kanonik), TRPV (Vanilloid), TRPM (Melastin),
TRPP (Polisistin), TRPML (Mukolipin) ve TRPA (Ankirin)
alt1 alt aileyi olusturmaktadir. Alt1 transmembran alan
iceren zar proteinleridir. TRP kanallari, hiicre ici
fonksiyonlarda ve sinyal yollar tizerinde etkili olan ve
ozellikle duyusal uyaranlarin ¢oguna aracilik ederler.
TRP kanallari, hiicre icine kalsiyum gibi katyonlarin
girisini  dlizenleyerek membran depolarizyonunu
saglayan katyon kanallar1 olarak ¢alismaktadirlar. Hiicre
gocii, cogalma ve hayatta kalma dahil olmak tizere bir¢ok
biyolojik olayda rol almaktadirlar. TRP ailesi ayni
zamanda karsinogenezde, immiinolojide, elektrolit ve
doku homeostazinda énemli gorevler iistlenmistir. TRP
Ankirin (TRPA) proteini alti transmembran katmanina
sahip olup insanda 8. kromozomundaki 8q13 bandinda
eksprese edilmektedir. TRPA1, dorsal kok gangliyonu,
sa¢ hicreleri, trigeminal sinir, nosiseptorlerde ve
mekanosensor stereosilya ve periferik sinirler gibi duyu
terminallerinde 0zellikle bulunurlar. Ca?*, Na* ve K+
katyonlarina gecirgen secici olmayan bir kanaldir. TRP
Kanonik (TRPC) alt grubunun kurucu iiyesi TRPC1 1995



yilinda Kesfedilmistir. TRPC ailesi, hiicre icine Ca?*
girisini saglayarak membran depolarizasyonuna yol acan
katyonik kanal grubudur. TRPC kanallari memran
depolarizasyonu, ekzositoz ve norotransmitterlerin
salinmasi yoluyla noéronlardaki bilgi aktariminda rol
oynarlar. Bu kanallar ayni zamanda noéronal gelisim,
¢ogalma ve farklilasmada da gorev alirlar. Son yapilan
calismalar, secici olmayan katyon kanallarindaki iyon
akisinin noral hiicre 6limu igin gerekli oldugunu
gostermektedir. Glutamatin iyonotropik reseptoriiniin
asir1  aktivasyonu sonucu hiicreye Na* ve Ca?*
katyonlarinin girmesine bagli 6dem ve néronal 6liim
meydana gelir. TRP ailesinin iskemik inmede asir
eksprese edildigi ve Ca?* aracili nekrotik ve apoptotik
hiicre 6liimiinde rol oynadig: diisiiniilmektedir. B3 AR ve

BRL37344'tin MI'daki etki mekanizmasi ve roli
hakkinda insanlar iizerinde heniiz yeterli veri
bulunmamaktadir. Yapilan hayvan ¢alismalarinda

BRL37344’tin MI gecirtilmis hayvanlara uygulanmasinin
fibrozis olusmasini azalttig1 ve MI sonrasi gelisen skar
dokusunun hacmini azalttig1 gosterilmistir.

YONTEM: Calismada 8-12 haftalik 35 adet Spraque-
Dawley cinsi eriskin erkek sicanlar rastgele 5 gruba
ayrilacak sekilde kullanildi. Kontrol, Sham, BRL37344,
iskemi-reperfiizyon ve iskemi-reperfiizyon + BRL37344
olarak gruplar olusturuldu. Kontrol grubundaki siganlara
deney siiresi boyunca herhangi bir islem yapilmadi.
BRL37344 grubuna dekapite edilmeden 120 dakika 6nce
tek doz 5 mcg/kg BRL37344 uygulandi. iskemi-
reperfiizyon ve Sham gruplarindaki siganlarin tamamina
ise cerrahi islem uygulandi. Deney sonunda tiim gruptaki
sicanlar ketamin (75 mg/kg) + xylazine (10 mg/kg) i.p.
uygulanarak dekapite edildi. Sicanlardan kan alindi ve
dekapitasyonun ardindan beyin dokular: hizla ¢ikarildi.
TRPA1 ve TRPC1 imminohistokimyasal boyama,
apoptoz icin TUNEL boyama yapildi. Alinan kanlardan
elde edilen serumlar ELISA (TAS, TOS, TRPA1, TRPC1)
¢alismasi icin -80 °C’de ¢alisma giiniine kadar saklandi.
BULGULAR: Tim gruplarda Serum Total Antioksidan
Status (TAS) Diizeyleri, Serum Total Oksidan Status
(TOS) Diizeyleri, TRPA1 ve TRPC1 serum seviyeleri
Olciildii; kontrol, sham ve BRL37344 gruplarinda
sonuglar benzerdi. Kontrol grubu ile karsilastirildiginda
IR grubunda TOS, TRPA1 ve TRPC1 seviyelerinde
istatiksel olarak anlamli derecede bir artis varken TAS
seviyesinde istatistiksel olarak anlamli derecede azalma
izlendi. IR grubu ile karsilastinldiginda IR+BRL37344
grubunda ise TOS, TRPA1 ve TRPC1 seviyelerinde
istatiksel olarak anlamli derecede bir azalma varken TAS
seviyesinde istatistiksel olarak anlamli derecede artma
izlendi (Tablo 1 ve 2). Isik mikroskobu altinda TRPA1 ve
TRPC1'in immiinohistokimyasal incelemesinde,
immiunreaktivite; kontrol, sham ve BRL37344
gruplarinda benzerdi. Kontrolle Kkarsilastinldiginda iR
grubunda anlaml bir sekilde artis gozlendi. iR grubuyla
karsilastirildiginda IR+BRL 37344 grubunda TRPA1 ve
TRPC1 immiinreaktivitelerinde istatiksel olarak anlamh
bir azalma izlendi. Apoptotik hiicrelerin belirlenmesi i¢in
yapilan TUNEL boyamanin 1sik mikroskopi altinda
incelenmesi sonucu; TUNEL pozitifligi beyin dokusunda
gliyal hiicrelerde g6zlendi.
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Tablo 1. Serum TOS ve TAS diizeyleri.
TOS

(pg/mL)
Median (min-max)

TAS
(U/mL)
Median (min-max)

KONTROL 8,52 (6,89-14,25) 3,85 (2,15-5,35)
SHAM 8,56 (7,21-12,54) 3,75 (2,45-4,96)
BRL37344 11,25 (7,51-14,47) 3,56 (2,58-6,92)

iR 39,65 (28,42-47,52)
[R+BRL37344 11,24 (8,36-16,23)>
P 0,001

1,04 (0,85-1,31)
3,95 (3,65-5,62)°
0,002

Tablo 2. Serum TRPA1 ve TRPC1 diizeyleri.
TRPA1 (pg/mL) TRPC1 (ng/mL)
Median (min-max) Median (min-max)

KONTROL 9,63 (4,89-13,25) 4,25 (2,31-5,95)
SHAM 10,25 (7,85-12,45) 3,76 (2,45-6,01)
BRL37344 9,52 (8,52-13,43) 2,95 (1,95-4,36)

iR 75,85 (49,25-124,32)* 13,62 (10,25-18,25)

[R+BRL37344 12,32 (8,56-17,32)° 3,62 (2,35-7,45)
pP* 0,001 0,001
Degerler median, min-max olarak verilmistir.
2 Kontrol grubuna gore karsilastirildiginda,
b {R grubu ile karsilastirildiginda, (p<0.05)
* Kruskal Wallis
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Sekil 1. Beyin dokusunda kontrol, Sham ve BRL37344 gruplarina ait
TRPA1 ve TRPC1 immiinreaktiviteleri (siyah ok) izlenmekte.

R IR+BRL37344
a - o - b *
A S Tt
2 >
! & TR
o« - b |
b 7 san ° ol
. -
o 3 “
s 7 . .
V- A g y ’Q L "
3 ae | m—— . * e
-™
c ° -~ .\ o d - & o~
.
s .» . B
’9‘ o £ - v ‘;« o » .
* ~ t )'.. al " - - -
- ; b ! <
5 2 88 M S A
& B e -~ "
= Y B & . .
' — . ‘ < « . -
p re— oy ® i —

» ¢ - -
Sekil 2. Beyin dokusunda IR ve IR+BRL37344 gruplarina ait TRPA1 ve
TRPC1 immiinreaktiviteleri (siyah ok) izlenmekte.
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Sekil 3. Kontrol, Sham ve BRL37344 gruplarina ait beyin dokusu
kesitlerinde apoptotik hiicreler (siyah ok). TUNEL pozitif hiicrelerin
cekirdekleri kahverengi boyanma gostermektedir.
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Sekil 4: IR ve IR+BRL37344 gruplarina ait beyin doklisu kesitlerinde
apoptotik hiicreler (siyah ok). TUNEL pozitif hiicrelerin ¢ekirdekleri
kahverengi boyanma gostermektedir.

TARTISMA VE SONUC: Klinik ve deneysel ¢alismalar
néron hasarinin iskeminin siiresine ve derecesine bagh
oldugunu goéstermektedir. Iskemi sonrasi néron
hasarinin degerlendirilmesinde; iiretilen peroksinitrit,
NO gibi serbest radikal miktar1 ve Ca*? iyonun hiicre
icine girmesinde gorev alan TRP kanallarinin seviyeleri
parametre olarak kullanilabilir. iskemide artan serbest
radikaller TRPA1 kanalini aktive etmektedir. Serebral
iskemi sonucu gelisen reperfiizyon hasarinda TRPA1
kanallarinin rolii hakkinda literatiir ¢alismalarinda sinirh
sayida veri bulunmaktadir. iskemik inmede TRPA1
kanallarinin kaybinin serebral iskemiyi arttirdigi ve
TRPA1 kanal aktivasyonun artmasinin hipoksiye bagh
serebral iskemik hasar1 azalttigl gosterilmistir. Bizim
calismamizda da kontrol, Sham ve BRL37344
gruplarinda TRPA1 serum seviyelerinin biyokimyasal
olarak benzer oldugu bulunmakla birlikte; kontrol
grubuyla karsilastirildiginda TRPA1 serum seviyelerinin
IR grubunda anlamh sekilde arttifi tespit edilmistir.
Bununla birlikte IR grubu ile Kkarsilastirildiginda
[R+BRL37344 grubunda TRPA1 serum seviyelerinin
anlaml sekilde azaldig1 gosterilmistir. Optik sinir
iskemisi sirasinda TRPA1 Kkanallarinin Ca* akisini
arttirarak iskemik hasara neden oldugu ve blokajinin
hipoksiye bagl iskemik hasar1 azalttig1 tespit edilmistir
Bizim deneysel calismamizda da, kontrol, Sham ve
BRL37344 TRPA1 gruplarinda serum seviyelerinin ve
immunreaktivitesinin benzer oldugu bulunmakla
birlikte; kontrol grubuyla karsilastirildiginda TRPA1
hem serum seviyelerinin hem immunreaktivitesinin iR
grubunda anlamli sekilde artmasi ve [R+BRL37344
grubunda iskeminin tedavisi sonrasi1 (BRL37344) TRPA1
diizeylerinin azalmasi, TRPA1 diizeylerinin iskemik
hasar ile iligkili oldugunu diisiindiirmektedir. Ancak
TRPA1 kanallarinin iskemik hasarin sebebi mi veya
sonucu mu oldugu sorusunu akla getirmektedir. Biz
calismamizda bundan yola ¢ikarak iskemi/reperfiizyon
hasarmin siddetini degerlendirmek i¢in total oksidan
degerini (TOS) olc¢tiik. Kontrol, Sham ve BRL37344
gruplarinda bu deger benzer bulundu. iR grubunda ise
kontrolle Kkarsilastirildiginda TOS degerleri anlamh
sekilde artmis olarak tespit edildi. IR grubu ile
karsilastinldiginda ~ IR+BRL37344  grubunda ise
reperfiizyon hasarinin azalmasina bagh olarak TOS
degerlerinde anlamli derecede azalma saptandi. Bu
veriler bize BRL37344’lin serebral iskemik reperfiizyon
hasarinin siddetini azalttigini gostermektedir. Sonug
olarak; deneysel iskemi-reperfiizyon hasar1 beyin
dokusunda TRPA1 ve TRPC1 seviyelerini arttirdigi,
iskemi-reperfiizyonun beyin dokusunu etkilemesinin
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patofizyolojisinde TRPA1 ve TRPC1’in 6nemli bir rol
oynayabilecegi diisiiniilmiistiir. BRL37344 verilmesinin
TRPA1 ve TRPC1 seviyelerini azaltarak beyin hasarini
onleyebilecegi kanaatine varilmigtir. Iskemik inmede
TRPA1 ve TRPC1'lerle ileride daha genis calismalarin
yapilmasi ile inme patofizyolojisinin aydinlatilmasina ve
hatta tedavi segeneklerinin olusturulmasina Kkatki

sunulabilir.

S-04

KAROTIS ARTER HASTALIGINDA ATEROSKLEROTIK
PLAKLARIN FARKLI NOROGORUNTULEME

YONTEMLERI ILE DEGERLENDIRILMESi
Mine Sezgin, Sevil Yusifli, Esme Ekizoglu, Niliifer Yesilot

Istanbul Universitesi Istanbul Tip Fakiiltesi, Néroloji
Anabilim Dali

GIRIS VE AMAC: Karotis arter hastaligi (KH) tiim
iskemik inmelerin yaklasik %?20’sine neden olan,
¢ogunlukla ateroskleroz zemininde gelisen 6nemli ve sik
goriilen bir hastaliktir. Karotis arter hastaligi, mevcut
tan1 kriterlerine gore %50 ve istii darlik olarak
tanimlanmaktadir. Aterosklerotik KH Kklinik pratikte
Doppler ultrasonografi (DUS), bilgisayarli tomografi (BT)
anjiyografi, Manyetik rezonans (MR) anjiyografi gibi
cesitli goriintilleme yontemleri ile degerlendirilir.
Asymptomatic Carotid Stenosis and Risk of Stroke
(ACSRS) g¢alisma  grubunun  sonuglarina  gore
asemptomatik karotis darliklarinin hepsi
serebrovaskiiler olay acisindan ayni riski tasimaz.
Darligin derecesi, karsi taraftan gecici iskemik atak
gecirilmesi, DUS ile belirlenen karotis plak 6zellikleri gibi
parametreler birlikte degerlendirildiginde yillik inme
riski %1-10 saptanmistir. Plak icin kanama ilizerinde en
fazla durulan hassas plak komponentlerinden biridir.
Plak i¢i kanama, plakta bulunan lipit nekrotik korun ve
plak hacminin artmasina neden olur, bu da plak
stabilizasyonunun azalmasi anlamina gelmektedir.
Inmeye yol agma riski yiiksek, hassas plak ozelliklerinin
belirlenebilmesi icin damar duvar MR, MPRAGE MR
sekanslar1  gibi  ylksek  ¢ozinirlikli  araglar
kullanilmaktadir. Bu c¢alismada semptomatik ve
asemptomatik KH olan bireylerde DUS aracilifiyla c¢esitli
plak ozelliklerinin; 1-ayni hasta grubundaki MPRAGE-
MR bulgular ile karsilastirilmasi ve bu bulgularin sessiz
iskemik infarklar ile iliskisinin arastirilmas1 2-DUS’tan
elde edilecek plak ozelliklerinin MR bulgulan ile
korelasyonunun degerlendirilmesi amaclandi.

YONTEM: Calismaya istanbul Universitesi Tip Fakiiltesi
Noroloji Anabilimi Dali, Noroloji ve Acil Noroloji
kliniklerinde degerlendirilen ardisik, semptomatik ve
asemptomatik KH olgular1 dahil edildi. Doppler
ultrasonografi uzman nérologlar tarafindan yapild.
Aterosklerotik plagin yapisal 6zellikleri degerlendirildi
ve akim hiz1 6lglildi. Doppler ultrasonografi ile plak
kompozisyonunun degerlendirilmesi icin Geroulakos
siniflamast  kullanildi.  Buna gore ylizey; diizgiin,
diizensiz ve lilsere olarak degerlendirildi. Spektral
Doppler stenozun derecelendirmesi igin secildi. Pik
sistolik hiz (PSV), diyastol sonu hiz (EDV) ve arteria
carotis interna/arteria carotis communis PSV orani
hesapland1. istanbul Universitesi Hulusi Behcet Yasam



Bilimleri Arastirma Laboratuvari’nda yer alan 3T-32
kanalli bir MR tarayicis1 (Philips Medical Systems, Best,
Hollanda) kullanilarak yapisal MR, Difiizyon MR,
MPRAGE ve kontrasth MR anjiyografi incelemeleri
yapildi. Plak i¢i kanama degerlendirmesi, MPRAGE
sekans1 ile yapildi Bu degerlendirmede, komsu
sternokleidomasteoid kasindan 2 kat daha fazla sinyal
artis1 varsa plak MPRAGE pozitif olarak degerlendirildi.
Bu yontemin sensitivitesi >%90 olarak ifade
edilmektedir. Internal karotid arterlerdeki darlik
dereceleri BT anjiyografi ve/veya MR anjiyografi ile
NASCET kriterlerine gore belirlenmistir. Bu calismada
boyutlar1 3 mm ve iizerinde olan, difiizyon veya T2-
FLAIR hiperintents, T1 hipointens sinyal o6zelliginde,
klinik karsiligi olmayan lezyonlar sessiz infarkt olarak
degerlendirildi.  Klinik, demografik veriler ile beyin
parankim incelemeleri hastalar arasinda karsilastirildi.
Doppler ultrasonografi ve MPRAGE bulgularinin
kiyaslanmasi i¢in her bir karotid arter ayr1 ayri ele alindi
ve degerlendirmeler 56 damar lizerinden yapildi. Tiim
istatistik analizleri IBM SPSS-v26 ile yapildi. Kategorik
veriler say1 ve yilizde olarak verildi. Normal dagilima
uyan veriler ortalama ve standart sapma, uymayan
veriler ortanca ve g¢eyreklikler (IQR1 ve IQR3) olarak
ifade edildi. Gruplar arasi karsilastirmalar veri ve
dagilim ozelliklerine gore ki-kare, bagimsiz gruplar t
testi ve Man Whitney-U testleri ile yapildi. Kategorik
veriler arasindaki korelasyon analizi Cramer-V testi ile
yapildi. Istatistiksel anlamhlik icin p<0,05 degeri sinir
kabul edildi.

BULGULAR: On dort kadin, 14 erkek hasta dahil edildi.
Hastalarin yas1 (ortanca) 67,5 yil (64,2-75,7) bulundu.
Hastalarin %89’unda hipertansiyon, %57’sinde diyabet,
%17 sinde gegirilmis inme &ykiileri vardi. iki hastanin
MPRAGE incelemeleri hareket artefakti nedeniyle
degerlendirilemeye uygun degildi. Kadin ve erkeklerdeki
semptomatik internal karotid arter (IKA) oranlar1 benzer
bulundu (p=0,77). Fazekas skalas1 lizerinden
degerlendirilen ak madde lezyonlar1 her iki grup
arasinda benzer dagilim goésteriyordu (p=0,43). Sesiz
infarktlarin degerlendirilmesi i¢cin T1, T2 ve difiizyon
sekanslarini bulunmasi gerekmektedir. Calismamizda
bazi hastalarda T1, T2, difiizyon sekanslarinin
tamaminin bulunmamasi ve hareket artefaktlar1 gibi
teknik nedenler sebebiyle hastalarin yaklasik yarisinda
sessiz infarktlarin varligi degerlendirilemedi. Kalan
hastalarda yapilan analizde her iki grupta sessiz infarkt
varligi benzer oranlarda bulundu (p=0,62). Doppler
ultrasonografide, semptomatik [KA'lerin %65’inde,
asemptomatik 1KA’lerin %39’unde heterojen plak
bulundu (p=0,08). Korelasyon analizlerinde NASCET’e
gore %50 ve lzeri darlik varliginda (Cramer’s V=0,53
p=0,00) olmak tizere; plak i¢i kanama varhg ile
heterojen plak arasinda hafif-orta dereceli (Cramer’s
V=0,36, p=0,01); diizensiz/llsere plak varlig1 ile orta
dereceli (Cramer V=0,45, p= 0,003), akim hizlanmasi ile
hafif dereceli korelasyon (Cramer’s V=0,26 p=0,064);
olmak iizere giiclii bagintilar bulundu.

TARTISMA VE SONUC: Calismamizda hipotezimiz ile
uyumlu olarak plak yiizeyindeki diizensizlik ve heterojen
plak varliginin MPRAGE sekanslarinda saptanan plak ici
kanama arasinda anlaml bir iliski oldugu gosterildi.
internal karotid arter PSV ile plak i¢in kanama arasinda
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ise hafif derecede iliski bulundu. Plak i¢in kanamanin
MR ve BT anjiyografilerde hesaplanan darlik yiizdesi ile
iliskili oldugu da gésterildi. Ote yandan sessiz infarkt
varligi ile plak i¢ci kanama arasinda anlamli iligki
bulunamadi. Bunun baslica nedeni hedeflenen sayida
bireyden beyin parenkime ait gerekli sekanslarin teknik
ve cihaz arizasi vb. gerekgeler ile elde edilememis olmasi
olabilir. Plak yilizey diizensizligi ile plak i¢i kanama
arasinda bulunan iligki literatiir ile uyumludur. Li ve ark.
yaptig1 ve yiiksek ¢oziintirliiklii MR ile plak niteliklerinin
degerlendirildigi bir c¢alismada diizensiz plak yiizeyi
varligi Kkestiricilerinden birinin plak i¢i kanama
(OR=5,55; CI: 1,65-18,70, p=0,006) oldugu belirtildi. Ayni
calismada ortanca takip stiresi 12 ay olmak tlizere izlenen
hastalarda diizensiz plak yiizeyinin vaskiiler olay riskini
arttirdigt bulundu (HR, 11.02; 95% CI, 2.65-45.85;
P=0.001). Bir baska ¢alismada ise plak icin kanama
varliginin hassas plagin 6nemli belirteglerinden biri
oldugu, aterokslerotik hastalik stirecindeki
progresyonun bir gostergesi oldugu ve iskemik inme
riskini arttirdifi  ortaya  konulmustur. NASCET
siniflamasina gére %50 iizeri IKA darligimin plak igi
kanama ile orta dereceli iligkili oldugu bulgusu da
literatlir tarafindan desteklenmektedir. Dort yiz kirk
dokuz karotis arterin degerlendirildigi, kesitsel ve biiytik
ornekleme sahip bir ¢alismada liimen darliginin plak ici
kanama icin bagimsiz bir risk faktorii oldugu (OR: 1.02;
95% CI, 1.01-1.03) bulundu. Bu arastirmada liimende
anlaml darlik olmadigi halde semptomatik oldugu
diistintilen plaklarda, plak i¢ci kanamanin bagimsiz bir
risk faktori oldugu gosterildi (OR: 5.68; 95% CI, 1.49-
21.69). Bu bulgular iKA liimeninde %50 ve iizeri darlik
olmadiginda iskemik inme riskini 6ngérmek icin plak ici
kanama varliginin kullanilabilecegi hipotezini
desteklemektedir. Sonug¢ olarak kardiyovaskiiler riski
yliksek hastalarin KH i¢in taranmasinda, semptomatik
KH'1n izleminde ve yonetiminde heterojen plak ve ytlizey
diizensizligi gibi DUS bulgulariyla, MR’la saptanan plak
ici kanma bulgularinin birlikte degerlendirilmesi gelecek
iskemik inme riskini 6ngérmede ve tedavi kararlarini
belirlemede faydali olabilir.

S-05
KAROTIS DARLIGI VE GALEKTIN-3 ILiSKiSi

Sennur Delibas Kati, Mert Van, Serkan Ozben

Antalya Egitim ve Arastirma Hastanesi, Noroloji Klinigi

GIRIS ve AMAG: Galektinler; vaskiiler yapilar, immiin
sistem hiicreleri, fibroblastlar ve gastrointestinal epitel
hiicreleri dahil olmak tizere bir¢ok hiicre ve doku tiirt
tarafindan eksprese edilen bir protein grubudur.
Galektin-3 seviyeleri inme siddetiyle orantili olarak
ytkselir. Bu proteinler tiirlerine goére yap1 ve
konfigiirasyon acisindan farklilik gosterir ve ifade
edildikleri doku tiiriine gore ¢esitli islevlere sahiptir. Bu
proteinler arasinda, esas olarak galektin-1'in (Gal-1)
oynadigr rolleri arastiran birka¢ c¢alisma vardir.
Aterosklerozun molekiiller mekanizmalarinda ve inme
olayindan sonra beyin dokusunun  yeniden
sekillenmesinde galektin-3 (Gal-3) iin O6nemine dair
arastirmalar da vardir.



YONTEM: Bu calisma 2021 Ocak-2023 Ocak tarihleri
arasinda akut ve kronik inmeli 154 hasta ile yapildu
Veriler IBM SPSS V23 ile analiz edildi. Normal dagilima
uygunluk Shapiro Wilk testi ile incelendi. Normal
dagilmayan strekli verilerin gruplara gore
karsilastirlmasinda Mann Whitney U ve Kruskal Wallis
testi kullanildi. Nicel veriler arasindaki iliskinin
degerlendirilmesinde  Spearman’s rho korelasyon
katsayisindan yararlanildi. Galektin 3 i¢cin uygun kesme
degerinin belirlenmesinde ROC analizinden yararlanildi.
Onem diizeyi p<0.05 alindi. G*Power V. 3.1.9.6 programi
kullanilarak érnek genisligi hesaplanmistir. %95 giiven
(1-a), %95 test giicti (1-B), f=0,341 etki buytkligi ile 4
grup icin calismaya dahil edilmesi gereken vaka sayisi
toplamda 152 olarak belirlenmistir. Calisma 154 vaka ile
tamamlandigindan PostHoc power analizi sonucuna gore
testin glicii %95,3 olarak bulunmustur. Galektin 3 i¢in
<0,61 kesme deger alindiginda AUC degeri 0,685 olarak
istatistiksel anlamli elde edilmistir (p=0,002). Duyarhlik
%36,49, ozgillik %94,44, PPV %93,1 ve NPV
%41,98'dir. Calismada karotis darlig1 olan ve yatan akut
inmeli hastalar, karotis darlifi olmayan ve yatan akut
inmeli hastalar, poliklinige ayaktan gelen kronik inmeli
hastalar ve inme 6ykiisii olmayan hastalar olmak iizere 4
hasta grubu yer aldi. Akut inmeli hastalardan ilk 24 saat
icinde kan alinarak santrifriij edildi ve -40 derecede
saklandi.

BULGULAR: Calismamizda karotis darlig1 olan kisilerde
galektin 3 seviyeleri anlamli olarak yiiksek bulundu
(p<0.001). Galektin 3 icin kesme deger 0.61 ve alt1 olarak
belirlendi. Bu ytikseklik hem akut inmeli karotis darlig
olan hasta grubunda hem de kronik inme olup
poliklinikte karotis darlig1 olan hasta grubunda saptandu.
Galektin 3 iin lipid metabolizmasi ile de iliskilendirildigi
yayinlar literatiirde mevcut olup bizim ¢alismamizda
HDL degerleri ile anlamli iligki saptandi (p=0.048).
TARTISMA VE SONUC: Literatiirde galektin 3 ile akut
inmeler arasindaki iliski vurgulanmis olmakla beraber
ICA darliklarindaki 6nemine ait calisma yoktur. Ozellikle
hem akut hem kronik siirecte ICA darlig1 olan hastalarda
calismamizda galektin diizeyleri anlaml olarak yiiksek
saptanmistir. 2021'de Djordjevic ve arkadaslarinin
yaptigi calismada karotis plaklari ile iliskisi saptanmamis
olup elde ettigimiz sonu¢ ozellikle galektin 3’iin
ozgulligiiniin yliksek olmasi ve c¢alismanin G power
analiz sonucunda da giiven aralifinin %95 in tlizerinde
olmasi bakimindan anlaml oldugu diisiiniilmiisgtiir. Inme
sonrasli norolojik defisitler ve mortalite siklikla vaskiiler
bozulma ve noéronal apoptoz ile iligkilidir. Galektin-3
(Gal3) potent bir prosurvival ve anjiyogenik faktordiir.
Ancak serebral iskemi/reperfiizyon (I/R) hasarindaki
koruyucu rolii hakkinda ¢ok az sey bilinmektedir. Daha
yiksek serum galektin-3 seviyeleri artmis 6lim riski
veya inme baslangicindan sonra major sakathik riskiyle
iligkilendirildi; bu da galektin-3'iin iskemik inmenin kot
sonuclarinda prognostik degere sahip olabilecegini
diistindiriiyor. Calismamizda bunu destekleyen bir veri
ise elde edilememistir. Bircok calisma, galektin-3'iin
makrofaj farklilagsmasina, kopuk hiicrelerinin
olusumuna, endotel disfonksiyonuna ve aterogenezde
VSMC (vaskiiler diiz kas hiicreleri) ¢ogalmasina ve
gociine katkida bulundugunu goéstermistir. Lokal veya
dolasimdaki galektin-3 tarafindan uyarilan, galektin-3'tin
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neden oldugu kardiyovaskiiler sistem inflamatuar
durumunun artmasit ve makrofajlarda lipit birikimi,
ateroskleroz gelisiminin en 6nemli mekanizmalardir.
Calismamizda ICA darlifi olan hastalarda galektin
seviyelerinin daha yiiksek olmasi bu mekanizma ile
aciklanabilir.

S-06

KAROTID ARTER STENTLEME YAPILAN
HASTALARDA KLOPIDOGREL DiRENCI VE ETKILEYEN
FAKTORLERIN DEGERLENDIRILMESI

Ilkin lyigiindogdu , Bengisu Sahin , Eda Derle Ciftci , Ufuk
Can

Baskent Universitesi Tip Fakiiltesi, Néroloji Anabilim
Dali

GIRIS VE AMAG: Karotid arter stentleme semptomatik
ve asemptomatik karotid arter darligi hastalarinda
siklikla uygulanan tedavi yontemlerinden birisi olup,
hastalarda peri ve postprosediiral siirecte trombotik
komplikasyon riskini azaltmak amaciyla antiagregan
ilaclar kullanilmaktadir. Yeniden stenoz ve yeni
trombotik olay1 6nlemede trombosit inhibisyonunun
onemi goz Oniine alindiginda, bu tir yiliksek riskli
hastalarda yeterli antitrombosit etkilerin elde edilmesini
saglamak icin yapilan incelemelere ilgi yogunlasmistir.
Klopidogrel karacigerde sitokrom P450 enzim sistemi ile
aktif metabolitine doniisen bir 6n ilagtir. Tienopridin
grubu ilaglara dahil olup, hastalarda aktif metaboliti
P2Y12 reseptorlerine baglanir ve adenozin difosfatin
(ADP)  baglanmasini  engelleyerek trombosit
agregasyonunu etkiler. Ancak hastalarda antiagregan
tedavi ile ila¢ uyumuna ragmen yine de amaclanan tedavi
etkisine ulasilamayabilir ve bu durum siklikla
antiagregan direnci ile iliskilendirilir. Kardiyovaskiiler
hastalarda yapilan farmakolojik ¢alismalar, klopidogrele
yanit olarak trombosit inhibisyonunun hastalar arasinda
genis bireysel degiskenlige sahip oldugunu ve
klopidogrel direnci ile perkutan koroner girisim sonrasi
kardiyovaskiiler olay gelisiminin iligkili oldugunu
gostermistir. Norovaskiiler stent uygulamalarinda ise
asetilsalisilik asit ve klopidogrel diren¢ oranlar1 daha
once yapilan siirhh sayida ¢alismada incelenmistir.
Tekrarlayan serebrovaskiiler olaylar ile iliskili olduguna
yonelik hala net veriler elde edilememis ve antiplatelet
tedaviye direnci olan hastalar giivenilir sekilde
belirlenememistir. Bu calismada da, nérovaskiiler stent
uygulamalarindaki kisitli veri nedeniyle, karotid arter
stentleme yapilan hastalarda klopidogrel direnc¢ siklig1
ve direngle iliskili olabilecek faktorlerinin belirlenmesi
amaclanmistir.

YONTEM: Calismada Baskent Universitesi Hastanesi'nde
2011-2023 yillann arasinda noroloji klinik yada
polikliniklerinde karotid arter stentleme ile takip edilen
hastalarin verileri retrospektif olarak degerlendirildi.
Toplam 151 hasta verisi incelendi. Klopidogrel
kullanmayanlar, bilinen hematolojik hastalig1 olan ya da
trombositopenisi bulunan (<100.000/uL) hastalar
calisma dis1 birakildi. Hastalarin demografik 6zellikleri,
eslik eden esansiyel hipertansiyon, hiperlipidemi,
diyabetes mellitus, atrial fibrilasyon, koroner arter
hastaligt varlign kaydedildi. Hastalarin karotid arter



darliklarinin semptomatik olup olmadig1 ve hastalarda
goriilen darlik iliskili semptomlar degerlendirildi. Takip
stireleri, periprosediiral slirecte goriilen
komplikasyonlar, takip restenoz ve islem sonrasi
serebrovaskiiler hastalik oranlari saptandi. Radyolojik ve
laboratuvar verileri incelendi. Stentleme yapilan taraf,
darlik derecesi, kontralateral darlik varligi incelendi.
Laboratuvar tetkiklerinde hemoglobin, 16kosit, nétrofil,
lenfosit, notrofil lenfosit orani, trombosit degerleri,
ortalama trombosit hacmi (MPV) ile diisiik yogunluklu
lipoprotein (LDL), yiiksek yogunluklu lipoprotein (HDL),
trigliserid ve C-reaktif protein (CRP) degerleri
kaydedildi. Hastalarda islem oncesi stirecte hali hazirda
kullanilan ya da yeni baslanan antiagregan ilaglar,
kullanim doz ve siireleri, klopidogrel direng test
sonuclart ve test zamanlar1 kaydedildi. Hastalarda
klopidogrel direnci Multiplate® trombosit fonksiyon
analizi ile gergeklestirilen ADP reseptorii iizerinden
etkili ilaglarin etkinligini degerlendiren impedans
agregometri yoluyla degerlendirildi (ADP test).
Hastalarda normal referans degerler 57-113 U olan
testte normal referans araligin Uzerindeki degerler
klopidogrel etkisizligi/ klopidogrel diren¢ mevcudiyeti
olarak kaydedildi. Klopidogrel diren¢ siklig1 ile
demografik o6zellikler, komorbid durumlar, kullanilan
ilaclar ve kan tetkik sonuclar1 arasinda iliski olup
olmadig1 arastirildi. Veriler SPSS paket programi ile
analiz edildi. Tanmimlayici istatistiklerden kategorik
veriler say1 ve yiizde ile ifade edildi. Sayisal verilerin
dagilimi Kolmogorov Smirnov testi ile degerlendirildi.
Normal dagilim gosteren sayisal veriler ortalamaz+
standart sapma (ort+ SS) , normal dagilim gostermeyen
sayisal veriler ise medyan ve ¢eyrekler aciklig1 (IQR) ile
sunuldu. Kategorik degiskenler arasindaki iligkilerin
belirlenmesi i¢cin Ki Kare ya da Fisher's Exact testi
uygulandi.  Sayisal degisenler arasindaki iliskilerin
degerlendirilmesinde Mann-Whitney U veya Bagimsiz
Orneklem T testi uygulandi. Analiz sonuglarinda p< 0.05
istatiksel anlamlilik diizeyi olarak kabul edildi.
BULGULAR: Dislama Kriterleri sonrasi karotis arter
stent uygulamasi yapilan 151 hastadan 138 hastanin
verisi analiz edildi. Hastalarin yas ortalamalari
68,91+8,66 yildi ve %71,7si (n=99) erkek
cinsiyetindeydi. Karotis arter darligina hastalarin
%?76,8'inde  hipertansiyon, %49,3’linde diyabetes
mellitus, %42,8’inde hiperlipidemi, %29,7’sinde koroner
arter hastalifl ve %4,3’linde atrial fibrilasyon eslik
etmekteydi. Kullanilan ilaglar incelendiginde antiagregan
ilaglar ile birlikte es zamanli olarak hastalarin
%58,7’sinde statin grubu kolesterol diistriicii ilag,
%>58,0’1nda proton pompa inhibitori (PPI), %33,3'linde
anjiotensin II reseptdér blokéri (ARB), 15,9’'unda ACE
inhibitori, %729,0'inda beta blokor, %21,7’sinde
kalsiyum kanal blokoérii, %12,3’'linde selektif serotonin
geri alim inhibitoérleri (SSRI) ve %6,5’inde varfarin
kullanimi mevcuttu. Hastalarin demografik ve klinik
ozellikleri Tablo 1’ de gosterilmistir.

Hastalarin hepsinde ekstrakranial karotid arter darlig:
nedeniyle islem yapilmis olup, %52,2’sinde (n=72) sag
karotis arter darligi bulunmaktaydi. Darlik dereceleri
degerlendirildiginde, 65 hastada (%47,1) 2%90, 70
hastada (%50,7) %70-89 arasi, ve 3 hastada (%2,2)
%°50-69 arasi darlik saptandi. Hastalarin %53,6’sinda
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karsi tarafta da karotis arter darligi izlendi. 103 hastada
(%74,6) semptomatik karotis arter darligi nedeniyle
islem planlanmisti. Hastalarin karotis arter darligi ile
ilgili verileri Tablo 2’de sunulmustur.

Tablo 1. Hastalarin demografik verileri ve klinik
ozelliklerinin degerlendirilmesi.

Degiskenler n=138

Yas, y1l, ort+SS 68,91+8,66
Erkek cinsiyet, n(%) 99(%71,7)
Hipertansiyon, n(%) 106(%76,8)
Diyabetes mellitus, n(%) 68(%49,3)
Hiperlipidemi, n(%) 59(%42,8)
Koroner arter hastahgi, n(%) 41(%29,7)
Atrial fibriliasyon, n(%) 6(%4,3)
Sigara, n(%) 41(%29,7)

Kullanilan antiaggregan ilaglar, n(%)

Klopidogrel + Asetilsalisilik asit 123(%89,1)

Klopidogrel 15(%10,9)
Kullanilan diger ilaglar, n(%)

Statin 81(%58,7)
Beta bloker 40(%29,0)
ACE inhibitori 22(%15,9)
ARB 46(%33,3)
Kalsiyum kanal blokeri 30(%21,7)
PPI 80(%58,0)
Varfarin 9(%6,5)

Yeni oral antikoagulan 2(%1,4)

SSRI 17(%12,3)

Tablo 2. Karotis arter darlign ile ilgili o6zelliklerin

degerlendirilmesi.
Degiskenler n=138
Islem yapilan taraf, n(%)
Sag 72(%52,2)
Sol 66(%47,8)
islemin karsi tarafinda darhk, n(%) 74 (%53,6)
Darlik derecesi, n(%)
%50-69 3(%2,2)
%70-89 70(%50,7)
2> %90 65(%47,1)
Semptomatik 103(%74,6)
Gegici Serebral iskemik Atak 41(%29,7)
Akut Iskemik Serebrovaskiiler Olay 62(%44,9)
Asemptomatik 35(%25,4)

Islem siiresi ve sonrasi siirecte 120 hastada (%87,0)
herhangi bir sorun gézlemlenmemisti. 9 hastada (%6,5)
islem sonrasi bas dénmesi sikayeti, 1 hastada (%0,7)
islem sonrasi bas agrisi mevcuttu. 1 hastada (%0,7)
islemi takiben senkop gelisirken, 1 hastada (%0,7) islem
sonrasi bradikardi saptandi. 1 hastada (%0,7) islem
yerinde lokal hematom gelisimi gozlendi. Takip
slirelerince erken donemde 3 hastada (%2,2) gegici
serebral iskemik atak/iskemik serebrovaskiiler hastalik,
2 hastada (%1,4) ise intrakranial hemoraji gelisimi
goriildi. ileri donemde ise 9 hastada (%6,5) iskemik
serebrovaskiiler olay izlendi. islem periodunda
hastalarin %10,9’u (n=15) sadece klopidogrel ve %89,1’i
(n=123) ise es zamanl asetilsalisilik asit ve klopidogrel
birlikte kullanmaktaydi. ADP testi oncesi 15 hastada
klopidogrel 2x150 mg olarak tedavi baslanmis 1x75
mg/glin olarak idame tedavi devam edilmisti, 123 hasta
ise hali hazirda 75 mg /giin tedavi alirken test yapilmisti.
ADP testi 50 hastada (%57,5) klopidogrel kullanimi
takiben ilk 5 giinde, 10 hastada (%11,5) 6-10. giinde, 27
hastada (%31,0) ise =210. giinde uygulanmisti. Es
zamanl asetilsalisilik asit kullanan hastalarin %76,4’u
(n=94) 100 mg/giin, %4,1'i (n=5) 150 mg/giin ve
%19,5'1 (n=24) 300 mg/glin kullanmaktaydi. Seksen yedi



hastada (%63,3) ADP testi yapilmisti. Klopidogrel
kullanan hastalarin %17,2’sinde (n=15) ila¢ direnci
gozlendi. Klopidogrel direnci kadin hastalarda erkeklere
oranla istatiksel olarak anlamli oranda yiiksek saptandi
(p<0.05). Yas ortalamalarinda diren¢ saptanan ve
saptanmayan gruplar arasinda istatiksel olarak anlaml
farklilk gozlenmedi. Ek hastaliklar1 ve es zamanl
kullanilan ilaglar ile Kklopidogrel direnci arasinda
istatiksel olarak anlamli fark saptanmadi. Hastalarda
direng testi bakilma zamani ile diren¢ saptanma oranlari
arasinda istatiksel olarak anlamhi fark izlenmedi.
Klopidogrel direnci bulunan ve bulunmayan hastalarin
demografik ve Kklinik o6zelliklerinin karsilastirilmasi
Tablo 3’de  sunulmustur. Laboratuvar verileri
degerlendirildiginde klopidogrel direnci saptanan
hastalarda 16kosit ve lenfosit deger ortalamalari direng
saptanmayan hastalardan yiiksek bulundu ve farkin
istatiksel olarak anlamli oldugu gézlendi (p<0.05) (Tablo
4). Hastalarin ortalama takip siireleri 21,63+27,34 ay
olup, 35 hastada taburculuk sonras1 takip verisi
bulunmamaktaydi. Takibi yapilan hastalarda 7 hastada
(%5,1) Karotis BT/MR Anjiografi yada Karotis Doppler
USG’de restenoz saptandi. Restenoz ile klopidogrel
direnci arasinda istatiksel olarak anlaml iligki
saptanmadi.

Tablo 3. Klopidogrel direnci bulunan ve bulunmayan

hastalarin  demografik ve  klinik  6zelliklerinin
karsilastirilmasi.
Degiskenler Klopidogrel Klopidogrel p degeri
Direnci Olan  Direnci Olmayan
(n=15) (n=72)
Yas, y1l, ort+SS 68,46%8.62 69,13+8.45 0.783
Kadin cinsiyet, 8(%53,3) 14(%19,4) 0.006*
n(%)
Hipertansiyon, n(%) 12(%380,0) 59(%81,9) 0.860
Diyabetes mellitus, n(%) 9(%60,0) 38(%52,8) 0.610
Hiperlipidemi, n(%) 9(%60) 34(%47,2) 0.368
Koroner arter hastaligy,  7(%46,7) 21(%29,2) 0.187
n(%)
Sigara, n(%) 5(%33,3) 25(%34,7) 0.874
Kullanilan diger ilaglar,
n(%)
Statin 11(%73,3) 48(%66,7) 0.569
Beta bloker 6(%40,0) 18(%25,0) 0.237
ACE inhibitsrii 3(%20,0) 11(%15,3) 0.651
ARB 6(%40,0) 29(%40,3) 0.984
Kalsiyum kanal 5(%33,3) 17(%23,6) 0.431
blokeri
PPI 8(%53,3) 40(%55,6) 0.875
Varfarin 2(%13) 3(%4,2) 0.165
SSRI 2(%13,3) 10(%13,9) 0.955
Test Zamani, n(%)
>10 giin 5(%33,3) 22(%30,6) 0.737
Restenoz, n(%) 1(%6,67) 2(%2,78) 0.458
TARTISMA VE SONUC: Uzun yillardir kullanilan

antiplatelet ajanlar serebrovaskiiler hastaliklar ve
norovaskiiler stent uygulamalarinda tedavinin temel
taslarini olusturur ve hastalarda antiplatelet ilaclarin
kullanilmasiyla beklenmedik tromboembolik olay riski
azalir. Ancak hastalarin tedavi stlireclerinde antiplatelet
ilaglara karsi direng, heniiz tam olarak aydinlatiimamis
ve hala arastirmalar1 devam eden bir sorun olarak
karsimiza ¢ikmaktadir. Literatiirde kardiyovaskiiler
girisim yapilan hastalarda klopidogrel direnci ile klinik
olaylar arasindaki iliskileri inceleyen bir¢ok c¢alisma
mevcuttur; ancak norovaskiiler hastalarda antiplatelet
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Tablo 4. Klopidogrel direnci bulunan ve bulunmayan
hastalarin laboratuvar verilerinin karsilastirilmasi.

Parameterler Klopidogrel Klopidogrel p degeri
Direnci Direnci
Olan(n=15) Olmayan (n=72)
Hemoglobin(g/dl), 12,80+2,27 13,37£1,65 0,258
ort+SS
Lokosit (103 /uL), 8,89+2,03 7,68+2,06 0,041*
ortxSS
Platelet (103 /pL), 261,00(76,00) 238,00(80,75) 0,167
medyan (IQR)
Nétrofil (103 /uL),  5,49+1,74 4,83+1,64 0,165
ortxSS
Lenfosit (103 /pL), 2,54+0,76 2,04+0,74 0,021*
ortxSS
MPV, medyan (IQR)  7,96(1,43) 8,27(1,87) 0,657
NLR, medyan (IQR)  2,18(1,07) 2,14(1,37) 0,637
LDL(mg/dl), medyan 92,50(57,00) 98,00(46,00) 0,931
(IQR)
Trigliserid(mg/dl),  181,50+81,53 144,91+70,71 0,090
ortxSS
HDL(mg/dI), ort+SS  35,80+7,67 38,94+7,96 0,190
CRP(mg/dl), medyan 4,70(22,4) 3,70(7,20) 0,368

(IQR)

ilag direnci tanimlanmis olmasina ragmen, direng iliskili
faktorler ve klinik olaylar tizerindeki etkisi konusunda
sinirlh  veri mevcuttur. 2021'de yayimlanan bir
metaanalizde karotis arter stentleme yapilan hastalarda
klopidogrel direnci ve klinik sonuglara etkisinin
degerlendirildigi sadece ii¢ calisma incelenmistir. Bu
calismalardan Song ve ark. stent uygulanan hastalarda
klopidogrel direnci ile yeni iskemik lezyon gelisiminin
iliskili oldugunu bildirirken, Sorkin ve ark. stent sonrasi
1. ve 2. y1l takiplerinde ipsilateral iskemik olay geciren
hastalarda artmis klopidogrel direnci oldugunu rapor
etmislerdir. Karotis arter stentleme yapilan hastalarda
klopidogel direnci ve sonuglarn ile ilgili kisitl veriler
nedeniyle son donemde cesitli klinik ¢alismalar, bu hasta
grubunda asetilsalisilik asit ve klopidogrel ile tek basina
veya ikili antitrombosit tedaviye yanit verme
diizeyindeki hasta degiskenligini incelemeye
odaklanmistir. Klopidogrel diren¢ yanitini ila¢g uyumu,
ilag etkilesimleri gibi ekstrensek faktoérlerin yani sira
biyoyararlanim, platelet aktivitesini etkileyen barsak
emilim ya da hepatik metabolizma degisiklikleri,
hastanin sahip oldugu ek komorbid hastaliklar veya
reseptor baglanma ve afinitesini etkileyen genetik
polimorfizmler gibi bircok faktoriin etkileyebilecegi
bildirilmistir. Klopidogrel direncinin degerlendirildigi
calismalarda diren¢ prevalanst1 %4-30 arasinda
degiskenlik gostermektedir. Bizim c¢alismamizda test
edilen hastalarda %17,2 oraninda direng¢ oldugu
gozlemlenmistir. Mazzaccaro ve arkadaslarinin karotid
arter stenti uygulanan hastalarda yaptiklar1 ¢alismada
klopidogrel diren¢ orani %19,0 olarak bildirilirken,
Miiller-Schunk ve arkadaslar1 supraaortik stent
uygulanan hastalarda klopidogrel diren¢ oranini %28,0
olarak  saptamustir.  Klopidogrel direng  siklig1
¢alismamizda kadinlarda erkeklere oranla istatiksel
olarak anlamli diizeyde farkli bulunmustur. Benzer
olarak tilkemizden Yilmaz Can ve ark.’nin karotid arter
stenozu hastalar ile yaptigi calismada klopidogrel
direnci ile kadin cinsiyet arasinda anlamli iliski
izlenmistir. Ek olarak kardiovaskiiler hastalar ile yapilan
bir baska c¢alismada da klopidogrel direnci kadin
cinsiyette anlamli oranda daha yiliksek bildirilmistir.



Calismamizdan farkl olarak diger birka¢ ¢alismada ise
ilag direnci ile kadin erkek cinsiyet farki olmadigi
gosterilmistir. Serebrovaskiiler stent hastalarinda daha
once yapilan bir ¢alismada platelet inhibisyon ytizdesi ile
ileri yas arasinda iliski gézlenmis ve bunun yas artisi ile
ilag emilim degisiklikleri ya da sitokrom P 450 enzim
sistemindeki degisiklikler nedeniyle kaynaklanabilecegi
One strilmistir. Ancak bizim ¢alismamizda klopidogrel
direnci olan ve olmayan gruplarda yas ortalamalari
benzer bulunmus, yine benzer olarak Kim ve arkadaslari
ile Ryu ve arkadaslar1 tarafindan yapilan calismalarda
yas ortalamalarinda diren¢ bulunan ve bulunmayan
hastalarda fark izlenmemistir. Yas ile ilgili veri
farkliliklarinda enzim ve ila¢ metabolizma degisiklikleri
yaninda kullanilan ilag-antiagregan etkilesimlerinin de
sonuclar lizerinde etkisi olabilecegi goriisiindeyiz. Fifi ve
arkadaslar1 tarafindan yapilan c¢alismada, analiz
sonuglarinda diyabetes mellitus veya hiperlipidemi olan
ya da statin kullanimi bulunmayan hastalarda platelet
inhibisyonunun daha diisiik oldugu saptanmis ve fark
istatiksel olarak anlamli degerlendirilmistir. Diyabetes
mellitus, hastalarda artmis trombosit aktivasyonu ile
iliskilendirilmis ve bu hastalarin dolasiminda artmis
immatiir trombosit oram1 bildirilmistir. Diyabet
hastalarinda insulin direnci ve artmis P2Y12 sinyali
aracili platelet hiperaktivitesine ek olarak hastalarda
eslik eden metabolik faktorlerin de trombosit
fonksiyonlarinda bozulmayi arttirdigi 6ne sirtlmustiir.
Literatiirde Sharma ve arkadaslar1 ile Aksoy ve
arkadaslarinin yaptig1 calismalarda klopidogrel direnci
saptanan hastalarda diyabetes mellitus oram direng
saptanmayanlara gore istatiksel olarak anlaml diizeyde
yiksek gozlenmistir. Yine Nakagawa ve arkadaslar
norovaskiiler islem yapilan hastalarda diyabet mellitus
ile diren¢ mevcudiyeti arasinda anlaml istatiksel iliski
bulmustur. Ancak bizim c¢alismamizda bu verilerden
farkli olarak diren¢ saptanan ve saptanmayan hastalarda
diyabetes mellitus sikliginda herhangi bir farklihik
izlenmemistir. Yine bizim verilerimize benzer olarak Ryu
ve ark’'min ndrovaskiiler girisim yapilan hastalarda
klopidogrel direncinin degerlendirildigi ¢alismalarinda
diyabetes mellitus hastalig1 siklig1 ile diren¢ arasinda
anlaml iliski gosterilememistir. Sigara ve klopidogrel
direnci arasindaki iliski ile ilgili veriler ise celigkilidir.
Yapilan bir ¢alismada direnci olan hastalarda sigara
kullanim orani yiiksek saptanirken, diger ¢alismalarda
sigara icenlerde klopidogrel yanitinin daha iyi oldugu
bildirilmistir. Calismamizda testin uygulanma giinii ile
klopidogrel  direnci saptanmasi arasinda fark
izlenmemistir. Yine 75 mg/gin ile baslanan ve 300 mg/
giin ile baslanip 75 mg/giin ile devam edilen hasta
gruplarinda da diren¢ yoniinden istatiksel farklilik
gozlenmemistir. Benzer olarak yapilan bir baska
calismada da klopidogrel direnci kullanilan doz veya
stent Oncesi yiikleme zamanlamasindan bagimsiz olarak
degerlendirilmistir. Aksoy ve arkadaslar1 ile Li ve
arkadaslar1 kardiyovaskiiler hastalarda klopidogrel
direnci saptadiklar1 grupta trombosit sayisinm yiiksek
saptamis ve farki  istatiksel olarak  anlamh
degerlendirmislerdir. Karotis arter stenti uygulanan
hastalarin degerlendirildigi bir baska calismada ise ¢oklu
analizlerde trombosit sayisi ile klopidogrel direnci
arasinda istatiksel olarak anlamli fark go6zlenmistir.
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Fakat bizim c¢alismamizda mevcut verilerden farkh
olarak hastalarin hemoglobin, trombosit ya da serum
biyokimya kan tetkik sonugclari ile klopidogrel direnci
karsilastirildiginda parametreler arasinda istatiksel
olarak anlaml farklihik saptanmamistir. Yalnizca
calismamizda klopidogrel direnci bulunan hastalarda
l16kosit ve lenfosit deger ortalamalari klopidogrel etkin
olan hastalara gore yiiksek izlenmis ve fark istatiksel
olarak anlamli degerlendirilmistir. Calismamizda islem
sonrasl komplikasyon goriilme durumu ile klopidogrel
direnci bulunmasi arasinda bir fark izlenmemistir. Ancak
baska bir ¢calismada ise postprosediiral komplikasyonlar
klopidogrel direnci bulunmayan hastalarda anlaml
oranda daha yiksek saptanmistir. Takipte gelisen
tromboembolik olaylar degerlendirildiginde bir raporda
tek yonlii analizlerde klopidogrel direnci olan hastalarda
tromboembolik olay gelisme riski, direnci olmayanlara
gore istatiksel olarak yiiksek saptanmistir. Prabhakaran
ve arkadaslar1 tarafindan ise serebrovaskiiler stent
yapilan hastalarda platelet inhibisyon yiizdesi ile 6. ay
restenoz ya da klinik sonuglarda anlamlh farklilik
izlenmemistir. Calismamizda restenoz gozlemlenen
hasta sayisi az olmasi nedeniyle direng ile restenoz
arasindaki iligki istatiksel olarak degerlendirilmemistir.
Hastalarda klopidogrel direncinin degerlendirilmesinde
151k transmittans agregometri (LTA), point of care
metodu (Verify Now), multiplate agregometri gibi farkl
yontemler kullanilmakta ve her yontemin farkli avantaj
ve dezavantajlari bulunmaktadir. Bu farkli yontemler
arast korelasyon zayif olup, degerlendirmelerin
degiskenlik gosterdigi bildirilmistir. Bu nedenle
klopidogrel direnci ile ilgili calismalar artmasina ragmen
farkli yontemlerin kullanilmasi bu konuda standart
sonuglar elde edilmesini ve klinik 6nemine yonelik goriis
olusturulmasini zorlastirmakta ve sonuclar acisindan
yaygin farklhiliklara neden olmaktadir. Calismamizin bazi
kisithliklar1 bulunmaktadir. Oncelikli olarak ¢alismanin
retrospektif olmasi1 ve hasta sayisi calismanin giiciini
sinirlandirmaktadir. Takipte ayrilan hastalar ve veri
eksikligi nedeniyle diren¢ ile takipte gelisen
serebrovaskiiler olay ya da restenoz ile ilgili net
degerlendirilme yapilamamistir. Antiplatelet tedavilere
direncin klinik sonuglar tizerindeki etkilerini belirlemek
icin bu hastalarin prospektif uzun vadeli izlemesi
yapilmalidir. Ek olarak c¢alismalarda giintimiizde
kullanilan yéntemler arasi1 farkliliklar da, saptanan
prevalans oranlari ve direncin klinik ©6neminde
degiskenlige yol a¢gmaktadir. Bu nedenle hastalarda
tedavi direncini belirlemek ve uygun tedavi stratejilerini
olusturmak icin klopidogrel direncini standart
yontemlerle ayr1 ayr1 inceleyen ve degerlendiren, daha
biiylik hasta sayili, ¢ok merkezli ve uzun takip siireli
calismalara ihtiya¢ duyulmaktadir. Sonug¢ olarak,
antiagregan ila¢ direnci, hastalarin antiplatelet tedavi
uyumsuzlugu, yetersiz tedavi dozu, birlikte kulllanilan
ilaglarla etkilesim, demografik oOzellikler ve genetik
polimorfizmler gibi bircok degisken faktor ile iligkili
olabilir. Noérovaskiiler stent hastalarinda antiagrean ilag¢
direncine yonelik veriler yeterli degildir. Bu hastalarda
antiagregan ila¢ etkisinin ve direncinin
degerlendirilmesi; standart tedavi rejimi ile zayif platelet
inhibisyonu gosteren hastalarin belirlenmesi ve direng
izlenen hasta grubunda stentle iligkili komplikasyonlarin



ve serebrovaskiiler olaylarin o6nlenmesi icin degerli
olabilir.

S-07
ISKEMIK INMELi HASTALARDA BAZILLER ARTERIN
ATEROSKLEROTIK STENOZUNUN
DEGERLENDIRILMESi, SEMPTOMATOLOJi, iNME

MEKANIiZMALARI VE INME REKURRENSiI RiSK

FAKTORLERININ DEGERLENDIiRiLMESI

Yasemin Ding¢, Gizem Mesut, Farid Hojjati, Rifat ()zpar,
Bahattin Hakyemez, Mustafa Bakar

Uludag Universitesi Tip Fakiiltesi, Noroloji Anabilim Dali

GIRIS VE AMAGC: Posterior sirkiilasyondaki en yaygin
inme mekanizmasi intrakraniyal ve ekstrakraniyal
arterleri etkileyen aterosklerozdur. Yapilan calismalarda
posterior sirkiilasyon inmelerin %60'inin ateroskleroza
bagh oldugunu bildirmistir. Yeni endovaskiiler
tekniklerin ve cihazlarin ortaya ¢ikisi, posterior
sirkiilasyonda aterosklerotik hastalig1 olan hastalar i¢in
tedavi seceneklerini genisletmistir. Yeni endovaskiiler
prosediirlerin potansiyelini yeterince incelemek igin,
farkl yerlerdeki aterosklerotik lezyonlarin dogal seyrini
ve inme mekanizmalarini daha iyi anlamak gerekir.
SAMMPRIS ¢alismasindan elde edilen veriler, perforator
inme, semptomatik BA aterosklerotik hastaligin
anjiyoplasti ve stentlemesinin en sik goriilen
komplikasyonudur. Bu mekanizmanin dogal olarak
endovaskiiler prosediirle mi yoksa arteriyel hastaligin
kendisiyle mi ilgili oldugu bilinmemektedir. Bu
¢alismanin amaci akut iskemik inme popiilasyonumuzda
baziller arterin aterosklerotik darlig1 olan hasta oranini
belirlemek, semptomatolojisini belirlemek, semptomatik
olan grupta inme mekanizmasini degerlendirmektedir ve
inme rekiirrensi ile iliskili risk faktorlerini belirlemektir.
YONTEM: 2019-2021 arasinda Uludag iiniversitesi tip
fakiiltesi noroloji anabilimdalinda takip edilen 71 hasta
bu calismaya dahil edildi. Calismanin inkliizyon kriterleri
hastanin baziller arterinde aterosklerotik stenoz olmasi
ve akut iskemik inmesinin olmasi idi. ¢calismanin dislama
kriterleri baziller arterin okliide olmasi, baziller arterde
non aterosklerotik stenoz olmasi idi. Baziller arter 3
segmentte degerlendirildi. Baziller arterdeki darligin
semptomatik olup olmadigi bir inme norologu tarafindan
degerlendirildi. Semptomatik hastada inme mekanizmasi
degerlendirildi. inme  mekanizmasi 3  grupta
degerlendirildi. Bunlar arterden artere emboli,
perforatdér inme ve baziller arter okliizyonuna bagli inme
olarak degerlendirildi. Hastalarin inme rekiirrensinin
olup olmadig1 degerlendirildi.

BULGULAR: Bu c¢alismaya 30u kadin, 41’i erkek
toplamda 71 hasta dahil edildi. Calismaya dahil edilen
hastalarin 56’sinin HT’si, 40'nin DM’si, 28 ‘inde sigara
iciciligi, 21 hastada koroenr arter hastaligi ve 13 hastada
kalp yetmezligZi mevcut idi. Baziller arterde
aterosklerotik stenozu olan 56 hastanin baziller arteri
semptomatikti. Hastalarin ortalama takip siiresi 28,19+
16,81 ay idi. 25 hastada baziller arterin ateroklerotik
stenozuna sekonder iskemik inme rekiirrensi gorildii.
19 hastaya baziller arter stentleme islemi yapildi. 22
hastada koétii klinik sonlanim mevcuttu. Inme
mekanizmalar1 degerlendrildiginde 22 hastada arterden
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artere emboli, 35 hastada penetran arter enfarkti ve 8
hastada baziller arter okliizyonuna bagh iskemik inme
goriildii. Iskemik inme 11 hastada mix mekanizma ile
meydana geldi. Baziller arterin stenotik segmenti
degerlendirildiginde 35 hastada b1 (proximal segment),
42 hastada b2(orta segment), 5 hastada b3 (distal
segment) olarak  degerlendirildi. 7  hastanin
aterosklerotik stenozu multisegmentti. inme rekiirrensi
ile iligkili degiskenler degerlendirildiginde istatistiksel
olarak anlamh degiskenler; inme mekanizmanisinin mix
olmasi, inme mekanizmasinin arterden artere emboli
olmasi ve darlik derecesi olarak belirlendi. ROC egrisi ile
baziller arterin darlik derecesi ve inme rekiirrensi
arasindaki iliski incelendi ve baziller arterin darlik
derecesinin cut-of degeri %70 olarak degerlendirildi.
TARTISMA VE SONUC: Bu calismada bazillerin arterin
ateroklerotik hastaligina bagh iskemik inme rekiirrensi
yiizde 35 oraninda saptandi. inme rekiirrensi ile iliskili
degiskenleri degerlendirmek {izere plak yapisinin
degerlendirilecegi (vessel-wall MRG ile) c¢alismalar
yapilmasini 6neriyoruz.

S-08

BT ANJiOGRAFi KULLANILARAK TESPIT EDILEN
AORTIiK ARK PLAKLARININ KRiPTOJENIK iSKEMIK
INMEDEKIi ROLU

Eylem Ozaydin Goksu?, Aylin Aytekin Yesilgoz!, Sennur
Delibas Kati?, Ender Uysal?

1Antalya Egitim ve Arastirma Hastanesi, Noroloji Klinigi
ZAntalya Egitim ve Arastirma Hastanesi, Radyoloji Klinigi

GIRIS VE AMAGC: Serebral enfarktlarin yaklasik %40'nin
nedeni belirlenememistir ve bunlarin yaklasik %60'inda
embolik bir kékenden siiphelenilmektedir. Son yillarda,
cesitli calismalar stenotik olmayan aortik ark plaklarinin
iskemik inme ve tekrarlayan vaskiiler olaylarla iliskisini
gostermistir. Aortta yerlesen plaklar1 géstermede en sik
kullanilan yontem olan transosefagial
ekokardiyografinin (TEE) yerini son c¢alismalarda BT
anjiografi  almaktadir. BTA  aterosklerotik  aort
plaklarinin saptanmasinda yiliksek duyarliliga ve
ozgilliige sahip oldugu kanitlanmistir. Bu ¢alismanin
amaci, BTA ile tespit edilen aortik arkta ilgili
aterosklerotik plaklarin varliginin ve morfolojisinin
etiyolojisi belirlenemeyen akut serebral enfarktiisii olan
hastalarda emboli kaynagi olarak potansiyel roliini
ortaya ¢ikarmakti.

YONTEM: (Calismaya Antalya Egitim ve Arastirma
Hastanesi noéroloji kliniginde 1 Ocak 2020-31 Aralik
2022 tarihleri arasinda takip edilen 1819 iskemik inme
hastas1 retrospektif olarak tarandi. Hastalar TOAST

siniflamasina gore siniflandirldi. Hastalardan
kardiyoembolik (KE) ve detayl tim tetkikleri
yapilmasina ragmen etyolojisi belirlenemeyen

kriptojenik inme (Ki) hastalar1 alindi. BTA olan, KE ve
inmenin baslagincindan ilk 7 giin icinde 24 saatlik Holter
monitorizasyonu olan Ki hastalar1 ¢alismaya dahil edildi
(Sekil). Dahil edilen 244 hastanin BTA goriintiileri kor,
deneyimli bir girisimsel radyolog ve es zamanl Kkor,
deneyimli bir ndérolog tarafindan degerlendirildi. Aortik
arkta (brakiyosefalik arterden baslayip sol subklavian
arterin distalinde biten) yer alan plaklar 3 puanlik bir



1819 hasta

iskemik inme 454 hasta diglandi

* Biyik damara bagh
« Diger nedenlere bagh
* Lakiner enfarkt

—
1365 hasta
Kardiyoembolik ve kriptojenik

iskemik inme hastasi
845 hasta
l ) BTA olmayan
520 hasta
Kardiyoembolik ve kriptojenik
iskemik inme hastasi

276 hasta
(ilk 7 giin iginde) holteri olmayan
l — Eslik eden malignitesiolan
BTA gorintdleriyeterli olmayan
244 hasta

136 hasta
Kardiyoembolikinme

108 hasta
Kriptojenik inme

Sekil. Calismaya dahil edilen hasta sayilar1 ve 6zellikleri.

Olcekte degerlendirildi [derece O=mevcut degil; derece
1=hafif (nadir, kiigiik plaklar); derece 2=siddetli (sik,
biiyiik  plaklar)]. Mevcut oldugu tespit edilen
aterosklerotik plaklar, segmental bazda Kkalsifiye
olmayan (gradela veya 2a) veya kalsifiye (grade 1b veya
2b) olarak smiflandirildi. Ayni1 zamanda Plaklart BT
morfolojilerine goére 4 gruba ayrildi. (1) Hiperdens
plaklar (sert-kalsifik), (2) hipodens plaklar (yumusak-
yagli), (3) her iki plagin kombinasyonu (mix), (4) iilsere/
4mm > yiiksek riskli plaklar olarak degerlendirildi.
BULGULAR: Calismaya alinan 244 hastanin 109’u kadin
135’i erkek, yas ortalamast 69,07+13,343 (min:24-
max:95) idi. 136 hasta KE, 108 hasta Ki idi. KE
hastalarin 105’ inde Ki hastalarin 64’iinde aortik arkta
plak saptandi. Plak varligi KE olan hastalarda istatistiksel
olarak anlamhydi (p=0.003). Plak varligi ileri yas
hastalarda anlamli olarak daha yiiksekti (p<0.001). Plak
varliginin risk faktorleri ile iliskisi tablo 1 de verilmistir.
55 yas istii olan hastalarin %60,3 ‘i KE, 55 yas alti
hastalarin %64,4’ti Ki idi.

Tablo 1. Aortik ark plak varliginin risk faktorleri ile
iliskisi.

Plak yok Plak var p
Yas Ortalama=57,7 Ortalama=74,1 <0,001
55 yas alti 37 8 <0,001
55 yas iistil 38 161
Kadin (n:109) 36 73 0,486
Erkek (n:135) 39 96 0,486
Hipertansiyon (n:155) 37 118 0,002
Diyabetes mellitus (n:92) 25 67 0,348
Koroner arter hastaligi (n:90) 20 70 0,028
Kronik bébrek yetmezligi (n:5) 1 5 0,106
Hiperlipidemi (n:122) 37 85 0,890
Sigara (n:24) 11 13 0,910
Gecirilmis SVH (n:54) 11 43 0,610

BTA daki plak morfolojisine bagli degerlendirildiginde
gruplar arasinda istatistiksel olarak anlamlhlik saptandi
(p=0.01) (Tablo 2).

Tablo 2. BTA daki plak morfolojisine gore plak durumu.

Kardiyoembolik Kriptojenik

grup grup
Plak yok 31 (%22,8) 44 (%40,7)
Hiperdens plak 55 (%40,4) 33 (%30,6)
Hipodens plak 6 (%4,4) 5 (%4,6)
Mix plak 37 (%27,2) 23 (%21,3)
Riskli plak (iilsere/ >4mm 7 (%5,1) 3 (%2,8)
izerinde)
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Plak yiikiine baghh yapilan derecelendirme de en sik
Grade 1B gozlendi. Hicbir grupta grade 2A diizeyi
gozlenmedi. Her iki grup arasinda istatistiksel olarak
anlamhydi (p=0.001) (Tablo 3).

Tablo 3. Plak yiikiine bagl yapilan derecelendirme.

Kardiyoembolik Kriptojenik
Yok 31 (%22,8) 44 (%40,7)
Grade 1A 2 (%1,5) 5 (%4.,6)
Grade 1B 76 (%55,9) 46 (%42,6)
Grade 2A 0 0
Grade 2B 27 (%19,9) 13 (%12,0)

TARTISMA VE SONUC: Hastalarimizin %30,73’tinde
aortic arkta plaklarin bulundugunu tespit ettik. Daha
onceki ¢alismalarda en sik aortik arkta plak saptanmasi
nedeni ile sadece bu bdlgenin incelendigi calismamizda;
KE hastalarda %77,2, Ki de %59,2 hastada plak saptandi
(p=0.003). Bir¢ok arastirmaci Ki'nin aort ateromu ile
baglantili oldugunu ileri siirmiistiir. Ancak Petty ve
ark.nin yaptiklari ¢alismada béyle bir iligki bulunamadi.
Aort plaklarn ile iskemik inme arasindaki baglanti
hakkindaki mevcut bilgilerimizin  ¢ogu, farkli
yontemlerin kullanildigi daha 6nce yayinlanmis TEE
calismalarindan kaynaklanmaktadir. Heterojen inme alt
tiplerini iceren birka¢ Kkii¢iik c¢alismada, BTA’nin
aterosklerotik aort plaklarinin saptanmasinda yiiksek
duyarliliga ve ozgiillige sahip oldugu gosterilmistir.
Bizde ¢alismamizda BTA kullanarak aortik arktaki plak
yapilarini inceledik. Belirli yerlerdeki plak varliginin yani
sira plak boyutu ve plak yogunlugu da iskemik inme i¢in
onemlidir. Ancak ¢alismamizda plak varlig: ile enfarkt
sayisi  (tek/multiple) ve yerlesim yerine gore
(6n/arka/her iki alan) bir anlamhlik tespit edilmedi. Son
¢alismalar, aort plaklarinin varliginin inmenin en giigli
belirleyicisi oldugunu ve Ki'nin siklikla aort plaklarindan
kaynaklanabilecegini 6ne siirmektedir. Buna karsilik,
Kaya ve Yildizin yaptigi calismada Ki ve KE hasta
gruplarinda ¢ikan aort veya aortik arkta diger inme alt
gruplarina gore daha diisiik plak sikligina sahip oldugu
gosterilmis. Ki hastalarinda bizim ¢alismamizdakine
benzer sekilde daha diisiik plak yiizdesi gostermislerdir.
Ark ateromunun prevalans: yasla birlikte artmaktadir,
oyle ki, 74 yasin Uuzerindeki hastalarin %Z20'sinden
fazlasinda ciddi aterom plag1 oldugunu tespit eden yayin
bildirilmistir. Bizim c¢alismamizda da plak varliginin
yasla iliskisi istatistiksel olarak anlamli bulunmustur.
Daha 6nceki ¢alismalarda hipertansiyon (HT), sigara ve
perierik arter hastalig: ile iliskili oldugu gosterilirken,
bizim ¢alismamizda HT, Koroner arter hastalig ile iliskili
oldugu diger vaskiiler risk faktdrleri ile iliskili olmadig1
gosterilmistir. Mevcut bulgularla Ki hastalarinda plak
varliginin daha az saptanmasinin nedeni; bu grupta 55
yas alt1 hasta sayisinin fazla olmasindan dolay1 oldugunu,
KE grupta plaklarin daha fazla gbzlenmesinin ise 55 yas
tistii hastalarinin ve risk faktorlerinin daha fazla yer
almasindan dolay1 oldugunu disiindiirmektedir. Yiiksek
riskli plaklar genellikle saf yumusak veya mix tip plaklar
gibi lipit iceren plaklardir (tlilsere ve >4mm plak). Tiim
olgularda plaklarin yalnizca %36,05’inin saf kalsifik
(hiperdens) oldugunu, %4,5'inin ise lipit icerdigini
(hipodens) ve plaklarin yalnizca %24,59'unun mix tip
oldugunu ve riskli plaklarin (iilsere/ >4mm plak) da
%4,09 oldugunu gozlemledik. Hiperdens plak ve riskli



plaklar KE grupta daha fazla idi. Toplumda yaygin olarak
goriilen aortik ark ateromu, yas ilerledikce prevalansi
artmaktadir ve eslik eden iskemik kalp hastalifi
nedeniyle inme riski tasiyan hastalarda daha sik
gorilebilmektedir. Cesitli ¢alismalarda iskemik inmede
ve tekrarlayan inmelerde yaygin olarak tespit edilen bu
plaklarin iskemik inmedeki yerinin belirlenmesi ve
yiiksek riskli hastalarda optimal ikincil korumanin
belirlenebilmesi icin ileri ¢alismalara ihtiyag vardir.

S-09

ATRIAL FiBRiLASYON VE SEREBROVASKULER OLAY
BIRLIKTELIGINiN PREVALANSI VE OZELLIiKLERI

Zeynep Kaya Dogu!, ilkin lyigiindogdu?, Seda Kibaroglu?,
Senem Has Hasirci?, Ufuk Can!?

1Bagkent Universitesi Tip Fakiiltesi, Néroloji Anabilim
Dali
2Bagkent Universitesi Tip Fakiiltesi, Kardiyoloji Anabilim
Dali

GIRIS VE AMAC: Atrial fibrilasyon (AF), en sik kardiyak
aritmi tipi ve inme i¢in major bir risk faktoridir. AF
tanili hastalarda inme riski CHA,DS,-VASc skoru
izerinden hesaplanir. Bu skorlama sisteminde konjestif
kalp yetmezligi, hipertansiyon, diyabet, kadin cinsiyet,
vaskiiler hastalik 6ykiisii ve yasin 65-74 arasinda olmasi
1 puana esken, yasin >75 olmasi ve inme/ gecici iskemik
atak (GiA)/ tromboemboli 6ykiisii 2 puana estir. Skor
arttikca inme riskini artacagr oOngorilir. Uygun
antikoagillan (AK) tedavi AF tanihi hastalarin
yonetiminde ve inmenin 6nlenmesinde kritik bir yere
sahiptir. Rehberlerde CHA,DS,-VASc skoru =2 olan erkek
ve 23 olan kadin hastalarin AK ile izlenmesi 6nerilir. Bu
calismada merkezimizde AF ve serebrovaskiiler olay
(SVO) ile takip edilmis hastalarin  o6zellikleri
incelenmistir.

YONTEM: Hastanemizde 2019-2020 yillar1 iginde ICD10
tanilama sistemine 148 ve alt kodlarina (atrial fibrilasyon
ve flutter) sahip hastalar retrospektif olarak iskemik
inme veya GIA éykiisii acisindan incelendi. Taranan 2005
hastanin 1121’inde AF tanis1 dokiimante edilebildi.
inme/GIA (SVO) sirasindaki takipleri dis merkezde
yapilan ve verilerinde eksiklik olan; hemorajik SVO
(intraparenkimal hematom, subdural hemoraji veya
SAK) oykiisii olan hastalar c¢alisma dis1 birakildi.
Hastalarin  demografik  o6zellikleri, CHA,DS,-VASc
skorlari, AF tanisinin SVO ile =zamansal iliskisi,
serebrovaskiiler hastalik risk faktorleri (hipertansiyon,
diyabet, hiperlipidemi, biiytik arter aterosklerozu),
hastalarin inme dncesi ve sonrasinda aldiklari tedaviler,
tedavi uyumu ve rekiirrens oranlari incelendi.
[statistiksel analizler SPSS v25 programi (IBM, USA) ile
yapildi. Verilerin dagilimi incelendikten sonra kategorik
verilerin analizinde Ki-kare testi, normal dagilan ve
dagilmayan sayisal verilerin analizinde sirasiyla grup
sayisina gore t testi/ANOVA ve Mann-Whitney
U/Kruskal-Wallis testleri kullanildi.

BULGULAR: 1121 hastanin 159’unda (%14,2) iskemik
SVO/GIA, 3’iinde intraparenkimal hematom (%0,3), birer
hastada ise subdural hemoraji (%0,1) ve SAK oykiileri
(%0,1) mevcuttu. 50 hasta verilerinde eksiklik oldugu
icin analiz dis1 birakildi. Analiz edilen 109 hastanin 9'u
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GIA (%8,3), 100’ii inme (%81,7) gecirmisti. Kadin hasta
sayisi 59 (%54,1), ortalama yas 79,0£10,2(xSD) idi.
Serebrovaskiiler risk faktorlerinden hipertansiyon (HT)
80 hastaya (%73,4), diyabet (DM) 33 hastaya (%30,3),
hiperlipidemi (HL) 32 hastaya (%29,4), kalp yetmezligi
(KY) 31 hastaya (%28,4) eslik etmekteydi. CHA,DS,-
VASc skoru medyan 4 (IQR=2) idi. HT tanili hastalarda
CHA,DS,-VASc skoru daha yiiksekti (p=0,001; Mann-
Whitney U testi). 55 hastaya (%50,5) SVO ile AF tanisi
konmusken 41’inde (%37,6) tani 6nceden bilinmekteydi.
13 hastaya (%11,9) ise SVO’dan medyan 18 ay sonra AF
tanisi kondu. Kadin hastalarda SVO ile AF tanisi konma
siklig1 daha fazlaydi (p=0,037, Mann-Whitney U testi). 31
hastanin (%28,4) basvurusunda kardiyoembolik inme ile
uyumlu (birden fazla damar sahasinda) difiizyon
kisitlamalari mevcuttu; bu hastalarda yas, AF tani
zamani ve CHA,DS,-VASc skoru ag¢isindan fark yoktu
(p>0,05). Degerlendirme sirasinda 22 hastada (%20,2)
biiyiik arter aterosklerozu (BAA; ICA veya MCA M1
segmentinde anlamli darlik) tespit edildi. inme
lokalizasyonu ile HT, HL, DM, BAA arasinda iliski yoktu
(p>0,05). Valviiler AF tanisi olan 9 hastanin 6’sinda
mitral stenoz, 3'linde mitral veya aort kapak replasmani
mevcuttu. 6 hastada (%5,5) SVO’ya eslik eden
intrakardiyak trombiis mevcuttu, bu hastalarin timi
nonvalviiler AF taniliydi. inme yags1 valviiler AF tanili
hastalarda daha gencti (p=0,04; Mann-Whitney U testi).
15 hastada (%13,8) enfarkt alaninda hemorajik
transformasyon goriildii, bu hastalarda tani aninda
kullanmakta olduklarn tedavi agisindan fark yoktu
(p>0,05). 29 hasta (%26,6) tanm1 aninda antitrombotik
tedavi almazken (naif); 25 hasta (%22,9) aspirin, 15
hasta (%13,8) klopidogrel, 4 hasta (%3,7) DAPT, 4 hasta
(%3,7) varfarin, 12 hasta (%11,0) apiksaban, 6 hasta
(%5,5) rivaroksaban, 3 hasta (%2,8) dabigatran, 2 hasta
(%1,8) edoksaban, 3 hasta (%2,8) DMAH, 1 hasta ise
kombine antitrombotik tedavi altindaydi. AF tanisi
bilinen hastalarda en sik kullanmildig1 tespit edilen
antikoagiilan apiksabandi1 (%11,0). Varfarin kullanan
hastalarin 2’sinin INR degeri etkin degildi ve 6 hastada
diizensiz YOAK kullanimi mevcuttu. Naif hastalarin hepsi
SVO sonrasinda antikoagiile edildi, en sik tercih edilen
OAK apiksaban (29 hastanin %34,5’i) iken varfarin 5
(%17,2), rivaroksaban ve edoksaban ise 4’er (%13,8)
hastada tercih edilmisti. Hastalarin timiine bakildiginda
SVO sonrasinda AK acisindan 26 hasta (%23,9) varfarin,
33 hasta (%30,3) apiksaban, 17 hasta (%15,6)
rivaroksaban, 7’ser hasta (%6,4) dabigatran ve
edoksaban, 16 hasta (%14,7) DMAH tedavisi almaktaydi;
2 hastada kronik bobrek yetmezligi nedeniyle
antikoagiilasyon hemoraji a¢isindan riskli olacagindan
Watchman cihazi tercih edildi. Bununla beraber AF tanisi
nedeniyle antikoagiile olan 6 hastanin (%5,5) tedavisine
tetkikler sonrasinda antiagregan eklendi. 15 hastada
rekiirren SVO saptandi (%13,8), bu hastalarda CHA,DS,-
VASc skoru, HT, DM, HL, KY, BAA sikliklar1 veya SVO
sonrasinda kullandiklar1 AK ilaglar agisindan anlamli
farklilik saptanmadi (p>0,05).

TARTISMA VE SONUC: Kardiyojenik embolik
enfarktlarin iicte ikisinin, tiim iskemik inmelerin %25-
30’'unun nedeni AF’'dir. CHA,DS,-VASc skorunun inme
patogenezinde o6nemli birgok noktayr kapsamakla
beraber inme riskini belirlemede etkili olan sol atrial



dilatasyon, AF epizotlarinin stiresi, yliiksek BNP degerleri
gibi belirtecgler icin gegerliligi yoktur. Bununla beraber
literatiir verileri incelendiginde AF tanili hastalarin tigte
birinin nonkardiyoembolik inme gecirdigi; bunlarin
%11-24'tinde biiyiik arter aterosklerozu, %9-16’sinda
lakiiner enfarkt saptandigi goriilmiistiir. Birden fazla
damar sahasinda akut enfarkt goriilmesi haline ilk akla
gelen kardiyoembolik inme olsa da subkortikal
yerlesimli enfarktlarda goriintiilemeye dayanarak her
zaman lakiiner/kardiyoembolik enfarkt ayrimini1 yapmak
mimkin olmayabilir. AF varlifinda inme geciren
hastalarda inme alt tipinin belirlenmesi uzun dénem
tedavi planlamasinda olduk¢a énemlidir. Ornegin uygun
AK tedavi altinda olan birey biiytuk arter aterosklerozuna
ikincil inme gecirdiyse tedavisinde AK ajanin
degistirilmesinden ziyade antiagregan tedavi eklenmesi
veya girisimsel islemlerin planlanmasi daha uygun
olabilir. Yakin zamanda yayinlanan prospektif bir
calismada YOAK altinda iskemik inme geciren hastalarda
YOAK degisiminin veya varfarine ge¢menin artmis
rekiirren iskemik inme riskiyle iligkili oldugu ortaya
konmus ve BAA varliginin rekiirren inmede belirleyici
rolii oldugu gosterilmistir. Ancak bu ¢alismada inme alt
tipine gore ayrica analiz yapilmamistir. Calismamizda
intrakardiyak trombiis varlig1 ve rekiirren SVO'nun AF
ile birebir iliskili faktorlere baghh olmamasi, AF tanisi
bilindigi halde biiyiik damar aterosklerozu nedeniyle
SVO geciren hastalarin varligr AF tanisi olan hastalarda
kardiyoemboli disindaki etiyolojilerin de inme
patogenezinde rol oynayabilecegine dikkat cekmekte ve
tim vaskiiler risk faktorlerinin detayli bicimde
incelenerek uygun antitrombotik tedavi se¢iminin
yapilmasini 6nermektedir.

S-10

DUSUK KAS KOUTLESI VE KEMIK MINERAL
YOGUNLUGUNUN AKUT ISKEMIK INME
SONLANIMINA ETKIiLERI: 307 OLGUNUN
PROSPEKTIF ANALiZi

Dogan Din¢ Oge, Ethem Murat Arsava, Ozge Berna
Gliltekin Zaim , Mehmet Akif Topcuoglu

Hacettepe Universitesi Tip Fakiiltesi, Néroloji Anabilim
Dali

GIRIS VE AMAG: ileri yaslarda yiiksek prevalansi olan
osteopeni ve sarkopeninin akut iskemik inme
fonksiyonel prognozuna olan yeterince aydinlatilmamis
etkisinin belirlemek.

YONTEM: Hastalar: ilk 48 saat icerisinde akut iskemik
inme tams: ile Hacettepe Universitesi akut inme
birimlerinde yatirlmis olan ve bir yillik takipte
ambulatuvar kalacagi 6ngoriillen onam vermis eriskin
hastalar dahil edilmistir. Nisan 2019’dan baslayan 2 yil
boyunca 307 hasta (Yas=69 [21], Kadin: %45,3)
¢alismaya alinmis ve bir yil siire ile izlenmistir. Temel
metrikler: Hasta karakteristikleri (yas, cinsiyet,
premorbid modifiye Rankin skoru [mRS]) ve vaskiiler
risk faktori sikliklar1 (hipertansiyon [%71], diyabet
[%30,6], dislipidemi [%16,6], koroner arter hastaligi
[%34,5], atrial fibrilasyon [%12,2], konjestif kalp
yetmezligi [%9,1], aktif sigara [%29,6] ve alkol kullanimi
[%7,2]) belirlenmistir. Inme karakteristikleri: Basvuru
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Ulusal Saghk inme Olgegi skoru [NIHSS, median=3 (7)]
ve nedensel smiflandirma sistemine [“Causative
Classification System”] gore etyolojik alt-tipler (Biyiik
arter aterosklerozu [%29,0], kardiyo-aortik embolizm
[%26,1], kriptojenik embolizm [%25,7], kii¢ik arter
okliizyonu [%10,1], diger etiyolojiler [%4,9] ve
siniflandirilamayan [%4,2]) ile akut enfarkt hacmi (2,81
[12,56] cc) tespit edilmistir. Femoral boyun kemik
mineral dansitesi (Femoral KMD, T-skoru): ilk 72 saat
icerisinde DEXA (“Dual X-ray Absorptiometry”) ile 250
(%81,4) hastada 6l¢iilmiustiir. Rectus femoris (RF) kasi
kesit alami (RFKA, cm?): ik 72 saat icerisinde
ultrasonografi ile 231 (%75,3) hastada o6l¢iilmiistiir.
Birinci y1l fonksiyonel sonlanim: mRS skoru 0-1 arasinda
ise “iyi prognoz” olarak kategorize edilmistir. %12,3
hastada takip bilgisi elde edilememistir. Mortalite orani
%16,4’diir. Sunum: Degerler “ortalamazstandart sapma”
veya “Ortanca (Ceyrekler acikligl)” seklinde ve 0Odd
oranlar1 da %95 giiven araliklari ile birlikte verilmistir.
BULGULAR: Yasi elliden yiiksek kadinlarda femoral
KMD median T skorunun (n=100; -2,15 [1,28]), 50
yasindan gen¢ kadin (n=14) ve erkekler (n=13) ile 50
tizerindeki erkeklerden (n=123) anlamh derecede daha
diisiik oldugu tespit edilmistir (Sirasiyla T skor: -0,55
[1,73], -0,4 [1,35] ve -1,4 [1,6]; p<0,001). KMD degerleri
de benzer sekilde yash kadinlarda (0,74 [0,19]), geng
kadin ve erkekler ile yash erkeklerden anlamli olarak
daha diistiktiir (Sirasiyla KMD: 0,94 [0,17], 0,98 [0,2] ve
0,85 [0,22], p<0,001). Elli yas tizerindeki kadinlarda
median RFKA (n=83, 3,47 [1,62]) geng yas kadin (n=12)
ve erkekler (n=13) ile benzer yastaki erkeklerden
(n=123) daha dusiiktir (Sirasiyla 5,23 [1,97]; 7,06 [1,67]
ve 5,64 [2,05]; p<0,001). Tek degiskenli analiz 50 yas
tizerindeki kadin grubunda iyi prognoz gosterenlerde
(n=56) kotl prognoz ile sonlananlara (n=51) gore yas
(73 [16] vs 79 [13], p=0,023), basvuru NIHSS (3[6] vs
9[9], p<0,001), taburculuk mRS (2[2] vs 3[2]; p<0,001)
ve taburculuk NIHSS (1[2] vs 5[7,25], p<0,001)
skorlarinin beklendigi gibi daha yiliksek oldugunu
gdstermistir. inme esnasindaki femoral KMD ve T-skoru
ile RF ultrasonografik kesit alani birinci yil sonundaki
fonksiyonel sonlanima etki etmemistir. Benzer sekilde,
iyi prognoz gosteren yashh erkeklerde (n=84)
gostermeyenlere (n=50) kiyasla yas (62.50 (14) vs 75
(17), p<0,001), basvuru NIHSS (2[3.75] vs 4][6],
p=0,002), taburculuk mRS (2[2] vs 3[2], p<0,001) ve
taburculuk NIHSS (1[2] vs 4[6.25], p<0,001) daha
yluksektir. Ancak, kotii prognozlu yash erkeklerde
femoral boyun T skorlar1 (0,92+0,16’e 0,84+0,17,
p=0,019), KMD (-0,94+1,2’e 1,52+1,3, p=0,019) ve RF
ultrasonografik kesit alami (6,21+1,41'a 4,77%1,06,
p<0,001) anlamh 6l¢iide daha diisiik bulunmustur. Yash
kadinlarda birinci y1l iyi olmayan prognoz icin sadece
taburculuk NIHSS skoru (OR=1,906; %95 GA: 1,452-
2,503; p<0,001) bagimsiz risk faktorii olarak saptanir
iken erkeklerde taburculuk NIHSS skorunun yani sira
(OR=1,303; %95 GA: 1,057 - 1,607, p=0.013), RF kesit
alaninin da koétii prognoz ile anlamli derecede baglantisi
dokiimante edilmistir (OR = 0,491; %95 GA: 0,286-0,842,
p=0.010).

TARTISMA VE SONUC: Premorbid sarkopeni ve diisiik
kemik mineral yogunlugunun inme sonrasi orta vadede
kotli fonksiyonel prognoz icin bagimsiz risk faktori



olduklarina dair ikna edici veriler mevcuttur.
Calismamizla yliksek rektus femoris kas Kitlesinin inme
geciren yash erkeklerde birinci yi1l sonundaki koti
fonksiyonel prognozu azalttigi bilgisi buna eklendi.
Ultrasonografik kesit alaninin erkeklerde 1-cm? fazla
olmasi kotu prognozda yaklasik %49 goreceli azalmaya
karsilik gelmektedir. Kadinlarda rektus femoris kas
boyutunun ve her iki cinsiyette kemik mineral dansitesi
indekslerinin iskemik inme uzun doénem fonksiyonel
prognozu lizerinde anlaml etkisi ise g6zlenmemistir.
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VASKULER TORTIYOZITENIN AKUT MEKANIK
TROMBEKTOMI PROGNOZU UZERINE ETKIiSi: BAD-K
SKORU

Ezgi Yilmaz!, Ozlem Aykac?, Zehra Uysal Kocabas?, Atilla
Ozcan Ozdemir?

1Hacettepe Universitesi Tip Fakiiltesi, Noéroloji Anabilim
Dali

2Eskisehir Osmangazi Universitesi Tip Fakiiltesi, Noroloji
Anabilim Dali

GIRIS VE AMAC: Major damar okliizyonuna bagh

iskemik  inmelerin  akut tedavisinde mekanik
trombektominin klinik etkinligi giincel randomize
kontrollii calismalarla gosterilmistir. Mekanik

trombektominin etkin olabilmesi i¢in en 6énemli hedefler
mTICI2¢c/3 reperfiizyonun saglanmasi ve bunun ilk
intrakraniyal girisimle basarilmasidir. Oklide
intrakraniyal artere endovaskiler yolla ulasilamamasina
baglh basarisiz trombektomilerin yaklasik yarisinin
nedeni vaskiler tortiyozitedir. Vaskiiler tortiyozite
stentin gerilimini arttirarak geri ¢ekilme islemi sirasinda
stentte kollapsa ve piht1 ile stent arasindaki etkilesimin
azalmasina neden olur. Ayrica tortiyoz vaskiiler yapi
aspirasyon kateteri ucu ile pihti arasindaki temasi
azaltarak aspirasyonu zayiflatir. Bu nedenlerle tortiyoz
anatomiye baglh geri-gekilebilir stentle trombektomi ve
tromboaspirasyonun verimliligi azalir, tam reperfiizyon
sansi diiser ve gereken intrakraniyal girisim sayisi artar.
Literatiirde arkus aorta yapisi ve internal karotis arter
(IKA) tortiyozitesinin mekanik trombektomi prognozuna
etkisine iliskin ¢alismalar olmakla beraber bunlarda
arkus aorta, internal karotis arter intrakraniyal ve
ekstrakraniyal kisimlarinin birlikte degerlendirilmedigi
goriilmiistiir. Calismamizda, arkus aorta yapisi ile IKA’in
ekstrakraniyal ve intrakraniyal tortiyozitesinin mekanik
trombektomi prognozuna etkisini gdstermeyi ve klinik
pratikte kullanilabilecek bir skor tanimlamay1 amagladik.
YONTEM: Calisma prospektif olarak olusturulan veri
tabani lizerinden retrospektif olarak yapildi. Ocak 2014-
Ocak 2023 tarihleri arasinda mekanik trombektomi
yapilan 620 hastadan; iKA, orta serebral arter (0SA) M1
ve ya M2 segmentlerinde okliizyon olup mekanik
trombektomi yapilan 514 hasta (n=231 %44,9 kadin; yas
ortanca 66 (24-87) c¢alismaya dahil edildi. Sosyo-
demografik 6zellikler ve vaskiiler risk faktorlerine iliskin
bilgiler veri tabanindan elde edildi. Vaskiiler
tortiyozitenin degerlendirilmesinde bovin ark (var=1
puan, yok=0 puan), arkus aorta yapisi (Tip 1=0 puan, Tip
2=1 puan, Tip3= 2 puan) ve internal karotis arter
dolikoarteriopatisine (Yok=0 puan, Hafif Kink=0 puan,
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Orta-Agir Kink=1 puan, Tortiyozite=1 puan, Koil=1 puan)
seklinde puanlanan ve 22 puan Kkoti prognozla
iliskilendirilen BAD skoru BT anjiografi goriintiilerinden
belirlendi ve 1KA kavernéz tortiyozite siniflamasi (Tip 1:
posterior genu acisi(P) 290°, Tip 2: Anterior genu kapali
sekilde ve acis1 Tip 1 e gore daralmis, Tip 3: Posterior
genu superior ve posteriora yonelmis, Tip 4: Posterior
genu anterior genudan yukaridadir.) lateral DSA
goriintillerinden saptandi. Literatiirde IKA kavernoz
tortiyozite Tip 3 ve Tip 4 1Un Kkoti prognozla
iligkilendirilmesi ve c¢alismamizin lojistik regresyon
analiz sonuclarinin da benzer olmasi nedeni ile BAD-K
skoru= BAD skoru + Kavernéz IKA Tip 1=0 puan, Tip 2=0
puan, Tip 3=1 puan, Tip 4=2 puan olarak tanimlandi.
BAD-K skoru =3 tortiyoz anatomi olarak kabul edildi.
Sonlanim olarak kasik girisi sonrasi ilk 45 dakikada
rekanalizasyonun saglanmasi, mTICI2c-3
rekanalizasyonun saglanmasi, ilk gecis mTICI2c-3
rekanalizasyon, ilk 3 aydaki mortalite, 3.ay mRS 0-2
olmasi, 24.saatteki kontrol BT'de parankimal hematom
tip 2 varlign ve her hangi serebral kanama varligi

degerlendirildi.
BULGULAR: BAD-K skoruna gore hastalarin % 59u
non-tortiyoz (n=305); % 41'i tortiyoz (n=209)

anatomide saptand1. Tortiyoz anatomiye sahip hastalarin
istatistiksel olarak da anlamli sekilde kadin oldugu (%55,
p<0,001), daha yash oldugu (69 (24-87), p<0,001), daha
siklikla atriyal fibrilasyon (%46,2, p<0,001),
hipertansiyon (%59,9, p=0,001) ve diyabetes mellitus
(%30,4, p=0,002) hastaliklarina sahip olduklari izlendi.
Sonlanimlar {izerine vaskiiler tortiyozitenin etkisinin
incelenmesi i¢in yas, cinsiyet, basvuru NIHSS, basvuru
BT’deki ASPECT skoru, semptom-basvuru siiresi, iKA
okliizyonu varlig1 ayarlanan degiskenler olarak modele
alindi. B.A.D skoru 22 i¢in ve B.A.D-K skoru =3 igin
degerlendirilen tek degiskenli ve ¢ok degiskenli lojistik
regresyon analizi sonuclarina gore sirasi ile OR (Odds
Ratio), aOR (adjusted Odds Ratio), % 95 Giiven
Araliklari, model istatistikleri kasik girisi sonrasinda ilk
45 dakikada rekanalizasyon OR 2 (1,3-2,9) p=0,001, aOR
1,6 (1,1-2,5) p=0,025 Cox&Snell R2=0,053, Nagelkerke
R2=0,070, Accuracy=%58,4; OR 2,3 (1,6-3,4) p<0,001,
aOR 2,4 (1,6-3,7), Cox&Snell R2=0,074, Nagelkerke
R2=0,099, Accuracy=%62,1 mTICI2c-3 rekanalizasyon
OR 1,4 (1-2) p=0,049, aOR 1,2 (0,8-1,9) p=0,356,
Cox&Snell R2=0,031, Nagelkerke R2=0,043,
Accuracy=%64,6; OR 1,8 (1,3-2,6) p=0,001, aOR 2 (1,3-
3,1) p=0,001, Cox&Snell R2=0,051, Nagelkerke R2=0,070,
Accuracy=%63,9 ilk geciste mTIC2c-3 rekanalizasyon OR
1,4 (1-1.9) p=0,091, aOR 1,5 (1-0) p=0,074, Cox&Snell
R2=0,047, Nagelkerke R2=0,064, Accuracy=% 60; OR 1,9
(1,3-2,7) p=0,001, aOR 1,9 (1,2-2,9) p=0,004, Cox&Snell
R2=0,053, Nagelkerke R?=0,071, Accuracy=%60,2 ilk 3
ayda mortalite OR 0,9 (0,6-1,4) p=0,664, aOR 1,3 (0,7-
2,2) p=0,434, Cox&Snell R2=0,062, Nagelkerke R2=0,099,
Accuracy=%79,7; OR 0,6 (0,4-1) p=0,069, aOR 0,8 (0,5-
1,4) p=0,436, Cox&Snell R2=0,057, Nagelkerke R2=0,089,
Accuracy=%79,8 3. ayda mRS 0-2 OR 2,1 (1,4-3,1)
p<0,001, aOR 1,4 (0,9-2,3) p=0,143, Cox&Snell R2=0,111,
Nagelkerke R2=0,148, Accuracy=%65,6; OR 2,6 (1,8-4)
p<0,001, aOR 2 (1,2-3,1) p=0,004, Cox&Snell R?=0,122,
Nagelkerke R2=0,162, Accuracy=%65,3 24. saatteki
kontrol BT’de parankimal hematom tip 2 OR 0,7 (0,2-



2,3) p=0,605, aOR 1,3 (0,3-5,8) p=0,703, Cox&Snell
R2=0,045, Nagelkerke R2=0,092, Accuracy=%89,3; OR 0,5
(0,2-1,3) p=0,153, aOR 0,5 (0,1-1,8) p=0,268, Cox&Snell
R2=0,070, Nagelkerke RZ2=0,133, Accuracy=%87,9 24.
saatteki kontrol BT’de herhangi serebral kanama OR 0,7
(0,5-1) p=0,076, aOR 0,6 (0,4-1,1) p=0,080, Cox&Snell
R?=0,027, Nagelkerke R?=0,040, Accuracy=%75,5; OR 0,9
(0,6-1,4) p=0,752, aOR 0,7 (0,4-1,1) p=0,116, Cox&Snell
R?=0,024, Nagelkerke R2?=0,036, Accuracy=%75,1
bulundu.

TARTISMA VE SONUC: Calismamizda olusturdugumuz
BAD-K skoruna gore belirlenen vaskiiler tortiyozitenin,
kasik girisi sonrasi ilk 45 dakikada rekanalizasyon,
mTICI2c-3  rekanalizasyon, ilk gegis mTICIZc-3
rekanalizasyon ve 3.ay mRS 0-2 olmas1 {zerine
istatistiksel olarak da anlamli sekilde etkili oldugu
saptanmistir. IKA kaverndz segmentteki tortiyozite
aspirasyon kateterinin angulasyon bolgelerine ya da
oftalmik arter orjinine takilmasina neden olarak
mekanik trombektomi isleminin etkinligini ve siiresini
etkilemektedir. Cok degiskenli regresyon analizleri,
rutinde de siklikla kullanilan BAD skoruna internal
karotis arter kavernoéz segmentinin pratik skorlanmasi
eklenerek olusturulan BAD-K skorunun mTICIZ2c-3
rekanalizasyon, ilk gecis mTICI2c-3 rekanalizasyon ve
3.ay mRS 0-2 tahmininde daha dstiin oldugunu
gostermistir. Literatiirde subaraknoid kanama ve
parankimal hematom ile internal karotis arter kavernoz
segment tortiyozitesi BAD skoru ile hemorajik
transformasyon arasinda iligkinin saptandig1 ¢alismalar
olmakla birlikte g¢alismamizda vaskiiler tortiyozite
skorlar1 ile 24.saatteki kontrol BT’de parankimal
hematom tip 2 varligi ve her hangi serebral kanama
varlig1 arasinda iliski saptanamamaistir.
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AKUT iSKEMIiK INMEDE MEKANiK TROMBEKTOMI:
MESAI SAATLERINDE BASVURAN HASTALARIN
SONUCLARI DAHA iYi Mi ?

Cemile Haki!, Kaya Sara¢?, Mehmetcan Yilmaz!, Suat
Kamish?

1Saghk Bilimleri Universitesi Bursa Sehir Hastanesi,
Noroloji Klinigi

2Saghk Bilimleri Universitesi Bursa Sehir Hastanesi,
Radyoloji Klinigi

GIRIS VE AMAGC: Baz calismalarda mesai saatlerinde
basvuran akut iskemik inme hastalarinin, mesai saatleri
disinda basvuran hastalardan daha iyi klinik sonuglara
sahip oldugu gosterilmistir. Biz de merkezimizde
mekanik trombektomi yapilan akut iskemik inme
hastalarinda mesai saatleri disinda basvurunun klinik
sonuclar ve mortalite ile iligkili olup olmadigini
degerlendirmek ve mesai disi1 etkisi varsa akut inme
tedavilerinin sunulmasinda iyilestirilecek durumlan
tespit etmeyi amagladik.

YONTEM: Ocak 2020’den Nisan 2023 tarihine kadar
biiylik damar tikanikligi nedeniyle kurumumuzda
mekanik trombektomi ve iv-tPA ya da tek basina
mekanik trombektomi uygulanan 18 yas iizeri 263 hasta
¢alismaya alindi. Verileri eksik olan,18 yasin altinda
olan, hastanede inme geciren hastalar calisma disi
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birakildi. Calisma i¢in Bursa Sehir Hastanesi Klinik
Arastirmalar Etik Kurulu’'ndan onay alindi. Calismamizda
mesai saatleri hafta ici (Pazartesi'den Cuma'ya) 08:00
ila 16:00 saatleri olarak, hafta sonlari, resmi tatil giinleri
ve hafta i¢i saat 16:00 ile 07:59 arasi ise mesai disi
saatler olarak tamimlandi. Hastalarin  demografik
ozellikleri, komorbiditeleri, komplikasyon oranlari, inme
etyolojileri ve morbidite-mortalite, inme siddeti [Ulusal
Saglik Enstitiileri inme Skalas1 (NIHSS)], semptomdan-
kapiya zaman, kapi-igne siiresi,  kapidan- kasiga
ponksiyon siiresi, Alberta Stroke Program Early CT
Score  (ASPECT) retrospektif olarak degerlendirildi.
Iskemik inmenin ciddiyetinin belirlenmesinde National
Institutes of Health Stroke Scale (NIHSS) skoru
kullamld1. Iskemik inme etiyolojik siniflandirilmasi Trial
of Org 10172 in Acute Stroke (TOAST) kriterlerine gore
yapildi. Semptomatik intraserebral kanama (SICH)
ECASS-3'e ((European Cooperative Acute Stroke)) gore
tanimlandi. Akut iskemik inme sonrasi 3. ayda yapilan
Modifiye Rankin o6lgegi (mRS) kayit edilip, 90. giinde
Modifiye Rankin odlcegi (mRS < 2) iyi, mRS skoru 3-6
arasi kotli sonug¢ olarak degerlendirildi. Trombektomi
sonrast rekanalizasyon durumu, son anjiyografide
thrombolysis in cerebral infarction (TICI) o6lcegi
kullanilarak  degerlendirildi. Trombektomi sonrasi
serebral enfarktiiste tromboliz (TICI) skoru 2b, 2c ve 3
basarili rekanalizasyon olarak kabul edildi. Mesai
saatlerinde ve mesai dis1 saatlerde basvurup mekanik
trombektomi yapilan iskemik inme hastalar1 demografik,
klinik o6zellikler, sonuglar ve mortalite  agisindan
karsilastirildi.

BULGULAR: Calismaya 131 erkek, 132 kadin olmak
lizere 263 hasta dahil edildi, yas ortalamasi 69,49+12,22
(25-95 aralig1) idi. Hastalarin 74'i (%28,14) mesai
saatlerinde, 189'u (%71,86) mesai saatleri disinda
basvurdu. Direk hastanemize 169 (%64,26) hasta
basvurdu, 94 (%35,74) hasta baska bir hastaneden
merkezimize sevk edildi. Hastalarin 241'ine (%91,63)
sadece trombektomi yapilirken, 22'sine (%8,37) hem iv-
tPA hem de trombektomi yapildi. Mesai saatinde
basvuran 67 (%90,54) hastada, mesai saatleri disinda
basvuran 165 (%87,30) hastada basarili rekanalizasyon
elde edildi. Mesai saatinde basvuran 24 (%32,43)
hastada taburculukta iyi sonuc¢ elde edilirken, mesai
saatleri disinda basvuran 54 (%29,51) hastada
taburculukta iyi sonuc¢ elde edildi. Mesai saatinde
basvuran 30 (%40,54) hastada 3. ayda iyi sonug¢ elde
edilirken, mesai saatleri disinda basvuran 68 (%35,98)
hastada 3. ayda iyi sonug¢ elde edildi. Mesai saatinde
basvuran 17 (%22,97) hasta , mesai saatleri disinda
basvuran 59 (%31,22) hasta 3. ayda hayatini
kaybetmisti. Mesai saatinde basvuran ve mesai saatleri
disinda basvuran hastalar arasinda demografik
ozellikler, komorbid hastaliklar, tedavi ozellikleri ve
sonuglart agisindan gruplar arasinda anlamli bir fark
bulamadik. Diflizyon MR ¢ekilme yiizdesi, mesai saatleri
disinda basvuran grupta mesai saatinde basvuran
grubuna gore anlamli olarak yiiksekti (p=0,044).
TARTISMA VE SONUC: Literatiir tarandiginda bazi
calismalarda intravendz trombolitik tedavi yapilan akut
inme hastalarinda mortalite ve fonksiyonel sonugclar
acisindan herhangi bir hafta sonu etkisi veya mesai dis1
etkisi bulunmadig1 gézlenmistir. Mekanik trombektomi



yapilan hastalarda mesai disi veya hafta sonu etkisini
inceleyen calismalarda farkli sonuglar gézlenmistir. Bazi
calismalarda, biiyilk damar tikaniklifi nedeniyle
mekanik trombektomi uygulanan akut iskemik inme
hastalarinda giindiiz ve gece/ hafta sonu tedavi sonuglari
arasinda fonksiyonel sonuglar acisindan farkhilik
gozlenmedigi bildirilmistir. Benali ve arkadaslarinin
2021 wyilinda yaptiklarn ¢alismada gece saatlerinde
basvuran hastalarda, 90 giinde mRS<2 orani, giindiz
saatlerinde bagvuranlarla karsilastirildiginda anlaml
derecede yiiksek bulunmustur. Yakin zamanda
yayinlanan mesai dis1 mekanik trombektomi tedavisinin
akut iskemik inme sonuclarina etkisi inceleyen
sistematik derleme ve meta-analiz sonuglarina gore ise
baslangi¢-kapi siiresi, goriintiileme-kapi stiresi, kapi-
rekanalizasyon siiresi mesai saatleri disindaki grupta
daha uzun, fonksiyonel bagimsizlik oranlarinin daha
disik oldugu bildirilmistir. Lowhagen Hendén ve ark.
tarafindan mekanik trombektomi uygulanan akut
iskemik inme hastalarinda yapilan ¢alismada ise BT'den
rekanalizasyona kadar gecen siire mesai saatleri disinda
daha uzun bulunmus, inme baslangicindan BT'ye kadar
gecen siirede ise fark goriilmemistir. Norolojik sonuglar
acisindan mesai saatleri disinda basvuran hastalar ile
mesai saatlerinde bagvuran hastalar arasinda anlamli bir
fark gorilmedigi bildirilmistir. Biz merkezimizde
mekanik trombektomi yapilan mesai saatleri disinda
basvuran akut iskemik inme hastalarinda, mesai
saatlerinde basvuranlara gore hastane ici is akisi,
fonksiyonel sonuglar, basarili rekanalizasyon, 6lim
orant agisindan anlamli farkliliklar tespit etmedik.
Calismamiz, mesai saatlerinde basvuran hastalarda
yapilan mekanik trombektominin, mesai saatleri disinda
basvuran hastalarla benzer fonksiyonel sonuclara sahip
oldugunu gosterdi.

S-13

DISTAL ICA I-L-T OKLUZYONLARINDA MEKANIK
TROMBEKTOMI TEKNIiKLERININ
KARSILASTIRILMASI

Hasan Dogan, Cetin Kiirsad Akpinar

Samsun Universitesi Samsun Egitim Ve Arastirma
Hastanesi, Noroloji Klinigi

GIRIS VE AMAC: Distal karotid arteri igeren
okliizyonlarin (I-L-T) neden oldugu iskemik inmelerin
daha agir norolojik defisit, genis enfarkt alani1 ve koti
klinik sonlanimla seyrettigi bilinmektedir. Bu tip
okliizyona sahip bazi hastalarda iyi kollateral dolasima
bagl olarak norolojik defisit gozlenmeyebilir. Yapilan bir
derlemede, 6n dolasimdaki inme vakalarinin yaklasik
%20-30"unu distal karotid arteri iceren okliizyonlar (I-L-
T) olusturmaktadir. Ozellikle ICA T okliizyonunda,
trombiis yiiki fazla oldugundan kollateral akim daha
erken bozulabilmekte ve kot Kklinik sonlanimla
seyredebilmektedir. Medikal tedavi ile izlenen grupta
mortalite %50’ye kadar ¢ikabilmektedir, endovaskiiler
tedavi grubunda ise mortalite %30 seviyelerindedir.
Uciincii aydaki iyi klinik sonlanim ise %25-40 arasinda

degisen oranlarda bildirilmektedir. Cihaz
teknolojisindeki gelismelerle birlikte mekanik
trombektomi tekniklerinde (izole stentreriever,

32

aspirasyon ve kombine teknik) de gelismeler olmaya
devam etmektedir. Baz1 teknikler balon guiding esliginde
uygulanmaktadir. Sadece distal ICA okliizyonlarinin
degerlendirildigi az sayida mekanik trombektomi
calismas1 vardir. Ama bu c¢alismalar da mekanik
trombektomi teknikleri Kkarsilastirilmamistir. Bu
calismanin amaci, distal ICA I-L-T okliizyonlarinda
mekanik trombektomi tekniklerinin rekanalizasyon
basarisini  karsilastirmak ve bu tekniklerin Kklinik
sonlanimla iliskisini degerlendirmektir.

YONTEM: 2019-2023 yillan1 arasinda distal ICA I-L-T
okliizyonu nedeniyle mekanik trombektomi uygulanan
hastalar c¢alismaya dahil edilmistir. Bilgi eksigi olan
hastalar, tandem okliizyonlar, izole MCA veya izole ACA
okliizyonlar1 ¢alisma dis1 birakilmistir. Bu hastalarda
kombine mekanik trombektomi tercih edilmistir.
Mikrotelin pithtinin distaline ilerletilememesi veya zor
ilerletilmesi durumunda veya ICA C3 ve C4
okliizyonunda ilk teknik olarak ADAPT kullanilmistir.
Direngli olgularda hastaya gore teknik degisimi
(kombine teknikten ADAPT teknige, ADAPT teknikten
kombine teknige ya da balon anjiyoplasti) yapilmistir.
Mekanik trombektomi tekniklerini aspirasyon
kataterinin stentretriever proksimaline kadar
ilerletildigi ve aspirasyon kataterinin stentretriever mid
veya distaline kadar ilerletildigi olgular olarak
gruplandirilmistir. Bu gruplar demografik ve anjiografik
parametreler agisindan degerlendirilmistir.

BULGULAR: Calismaya 258 hasta (18 ICA I, 120 ICA L,
120 ICA T) dahil edilmistir. 126 hasta da sag tarafl;, 132
hastada sol tarafli inme vardi. Tim hastalarin yas
ortalamasi 67,9+13,7, basvuru NIHSS 16,0+3,3, basvuru
BT ASPECT 7,9+1,4 idi. Olgularin %90,4’tinde mTICI2b-3
rekanalizasyon (%45 mTICI3, %29 mTICI2c, %16,3
mTICI 2b) saglandi. First pass mTICIZb-3 rekanalizasyon
%30,6 idi. Ugilincii aydaki iyi klinik sonlanim (mRS 0-2)
%32,4 idi. Mortalite (mRS 6) %29,1 idi. sICH %5,4
olguda saptanmistir. Olgularin %19,2’sine  ADVANCE
teknigi, %48,1'ine midADVANCE teknigi, %17,7’sine
Solumbra teknigi ve %5,4'ine ADAPT teknigi
uygulanmistir.  First pass rekanalizasyon orani
aspirasyon kataterin stentretriever mid veya distaline
ilerletilebilen olgularda istatistiksel olarak anlamli
diizeyde ytksek saptanmistir (p<0,001). Advance teknik
uygulanmasina ragmen %1,8 hastada rekanalizasyon
saglanamadi. Yeni bir alana emboli %1,1, farkl bir alana
emboli  %5,4 olguda saptanmistir.  Semptom-
rekanalizasyon, = ponksiyon-guiding ve  guiding-
rekanalizasyon siireleri agisindan gruplar arasinda bir
faklilik yoktu.

TARTISMA VE SONUC: Distal ICA I-L-T okliizyonu
nedeniyle kombine mekanik trombektomi teknigi
kullanilan olgularda distal erisim katateri (aspirasyon
katateri) stentretriever iizerinden miimkiin oldugunca
ilerletilmeye calisilmalidir. Béylece hem yeni bir alana
hem de farkl bir alana emboli engellenmis olacaktir.
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SELECT SKORUNUN INTRAVENOZ TROMBOLITIK
TEDAVi ALAN HASTALARDA GEC NOBETLERI
ONGORMEDE OZGULLUGU VE DUYARLILIGININ
DEGERLENDIRILMESI, DIABET VE LOKOARAIOZISIiN
INME SONRASI GEC NOBETLERE ETKISi

Yasemin Ding, Mustafa Bakar
Uludag Universitesi Tip Fakiiltesi, Néroloji Anabilim Dali

GIRIS VE AMAG: inme, yilda yaklasik 3-6 milyon felg
vakasiyla alti yetiskinden birini etkileyen, diinyadaki
sakatlik ve 6liimiin baslica nedenlerinden biridir. inme
geciren hastalarda spontan ndbet riski daha yiiksektir;
inme, yetiskinlerde noébetlerin dnde gelen nedenidir.
inme hastalarinda gelisen nébetler hastaligin
prognozunu olumsuz yonde etkileyerek yasam
kalitesinin diismesine neden olabilir. inme sonrasi
nobetler erken (baslangictan <7 giin sonra) veya geg (>7
giin) ortaya c¢ikabilir. intravenéz (IV) rekombinant doku
plazminojen aktivatorii (rt-PA) tedavisinin etkinligi
bircok calismada ortaya konmus olup, akut iskemik
inmede iv rt-PA tedavisi diinyada giderek artan bir
sekilde kullanilmaktadir. IV rt-PA tedavisinin akut
iskemik inme sonrasi noébetleri nasil etkiledigi
konusunda fikir birligi yoktur. rt-PA'nin sitotoksik
oldugu hayvan deneylerinde ve in vitro deneylerde
gosterilmistir. IV rt-PA tedavisinin inme sonrasi nébeti
arttirdigini bildiren calismalar vardir ancak IV rt-PA
tedavisinin  faz  ¢alismasinda  epileptik  nobet
bildirilmemistir. Baz1 yazarlar IV rt-PA tedavisinin olasi
rekanalizasyon nedeniyle inme sonrasi ge¢ ndbet riskini
azalttigini belirtmislerdir. SeLECT skoru inme sonrasi
gec nobetlerin ongorilmesinde ¢ok faydali bir skordur.
Spesifikligi ve seciciligi daha oOnceki validasyon
calismalarinda  belirlenmistir. Bu ¢alismada IV
trombolitik tedavi alan akut iskemik inme hastalarinda
inme sonrasi ge¢ nobet risk faktorlerini, SELECT
skorunun 1. y1l o6zgiilligini ve seciciligini belirlemeyi
amagladik.

YONTEM: Calismamiza 1 Ocak 2020 ile 1 Ocak 2021
tarihleri arasinda Uludag Universitesi Tip Fakiiltesi Acil
Servisinde akut iskemik inme tanisi konularak IV rt-PA
tedavisi uygulanan 157 hasta retrospektif olarak dahil
edildi. Bu calisma icin onay Uludag Universitesi Tip
Fakiiltesi klinik arastirma etik kurulundan 19 Ocak 2022
tarih ve 2022-2/11 sayili karar ile alinmistir. Acil
serviste norogoriintilleme sonrasi iskemik inme tanisi
alan hastalar nérolog tarafindan muayene edildi, Ulusal
Saglik Inme Olcegi (NIHSS) hesaplanarak epikrizde
kaydedildi. Acil serviste beyin tomografisi ile birlikte
bilgisayarli tomografi (BT) anjiyografisi yapildi. Beyin
BT'de erken iskemik degisiklikler ve ASPECT skorlari
degerlendirildi. Hastanin semptom baslangi¢c zamani,
NIHSS skoru, ASPECT skoru, 6ykiide hipertansiyon (HT)
varligi, diyabet (DM) varligy, atriyal fibrilasyon varligi,
inme etiyolojisi, hemogram degeri, kreatinin degeri,
serum diisiik dansiteli lipoprotein (LDL) degerleri
epikrizde kaydedildi. inme kilavuzundaki endikasyonlar
ve kontrendikasyonlar dikkate alinarak IV trombolitik
tedavi uygulandi. BT anjiyografide major damar
tikaniklign varlign da degerlendirildi. Biiyiik damar
tikaniklig1 olan ve inme 6ncesinde mRS'leri 2'nin altinda
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olan hastalara mekanik trombektomi uygulandi. iV
trombolitik tedavi 0,9 mg/kg uygulandi ve tiim hastalar
IV trombolitik tedavi sonrasinda en az 7 giin néroloji
kliniginde, en az 1 yil ise nodroloji polikliniginde takip
edildi. Semptomatik intrakraniyal kanama, tedaviden
sonraki 22-36 saat icinde dliime yol agan intrakranyal
kanama veya NIHSS skorunun baslangica gore >4 olacak
sekilde norolojik olarak kotiilesmesi olarak kayit edildi.
Aksiyal beyin BT'de lokoaraiozisin ciddiyetini 6l¢mek
icin lateral ventrikiiliin 6n ve arka boynuzlarindaki beyaz
madde hipodansiteleri degerlendirildi. Hastalarin klinik
sonuglari 3. ayda noroloji polikliniginde degerlendirildi.
mRs 0,1,2 olanlar iyi klinik sonuglar, 3-6 olanlar ise kotii
klinik sonucglar olarak degerlendirildi. Erken ve ge¢
nobet tanimi ILAE kriterlerine uygun olarak yapilarak,
ilk haftada nébet geciren hasta inme sonrasi erken nébet
geciren hasta, 7. giinden sonra nobet geciren hasta ise
inme sonrasi erken noébet geciren hasta olarak
degerlendirildi. SeELECT skoru bes dngoriicii igerir. Bu
belirleyiciler inmenin siddeti, erken ndbetler, biiyiik
arter aterosklerozu, kortikal tutulum ve MCA
tutulumudur. Hastanin SeELECT skoru taburculuktaki
son kranyal MRG ve nodrolojik muayeneye gore
hesaplandi. En yiiksek SeLECT degeri 9 puan, en diisiik
SELECT degeri 0’dir.Noroloji polikliniginde diizenli
olarak degerlendirilen hastalarin epileptik nébet gecirip
gecirmedigi kaydedildi.

BULGULAR: Calismaya 92'si (%58,60) erkek, 65'i
(%41,40) kadin olmak tizere toplam 157 hasta dahil
edildi. Kadinlarin yas ortalamasi 70,72+11,91, erkeklerin
yas ortalamasi ise 69,10+12,98'dir. Kadin ve erkeklerin
ortalama yaslar istatistiksel olarak benzerdi (p>0,05).
Hastalarin ~ 85'inde (%54,4) inme  etiyolojisi
kardiyoembolizm, 26'sinda (%16,56) biiyiik arter
aterosklerozu, 8'inde (%5,10) kiiciik damar tikanikligy,
3'linde (%1,91) diger belirlenmis etiyolojiler olarak
simiflandirilldi. 35 (%22,29) hastada ise etiyoloji
belirlenememistir. Hastalarin tamamina IV trombolitik
tedavi uygulandi ve semptom tedavi sliresi ortalama
190,41+50,23 dakika idi. Hastalarin 49'una (%31,21)
mekanik trombektomi uygulandi ve hastalarin ortalama
semptom-igne siiresi 245,56+55,24 dakika idi. 9 (%5,32)
hastada semptomatik intrakranyal kanama gorildi. 95
(%60,50) hastada iyi klinik sonug¢ elde edilirken, 62
(%39,50) hastada kotii klinik sonug elde edildi.
Hastalarin 19'unda (%12,10) inme sonrasi ge¢ nobet
goriilldii. Hastalarin 14'linde (%8,9) inme sonrasi erken
dénemde nobet goriildii. Ondokuz (%12,1) hastada inme
sonrasi ge¢ nobet gorildi. Inme sonrasi ge¢ nébet
geciren hastalar ile DM varlig1 (p=0,006), koroner arter
hastalig1 varligi (p=0,015), acil servisteki NIHSS degeri
(p=0,004), taburculuktaki NIHSS degeri (p=0,006), klinik
sonug¢ (p=0,024), l6koaraiosis siddeti (p=0,005), SELECT
skoru (p<0,001), erken nobetler (p<0,001), kortikal
tutulum (p=0,009) ve semptomatik intrakranyal kanama
(p=0,001) arasinda anlaml istatistiksel iliski mevcuttu.
Buna karsin inme sonrasi ge¢ nobet geciren hastalar ve
yas (p=0,511), cinsiyet (p=0,417), atriyal fibrilasyon
varligr (p=0,156), sigara i¢imi (p=0,456), sistolik kan
basinct degeri (p=0,116), ASPECT skoru (p=0,155),
major damar okliizyonu (p=0,143), kardiyoembolik inme
(p=0,437), biiytik arter tikanikligina baglh inme
(p=0,108) ve MCA'min tutulumu (p=0,229) arasinda



anlamli istatistiksel iliski mevcut degildi. Anlamli
bulunan degiskenler ikili lojistik regresyon analizi ile
degerlendirildi. SeLECT skoru (p<0,001; OR=4,435), DM
varligr (p=0,014; OR=9,105) ve lokoaraiosis siddeti
(p=0,068; OR=0,628) degiskenlerinin inme sonrasi ge¢
nobet ile iligkili oldugunu gostermistir. Model 1 ve
Model 2 olmak iizere iki model olusturuldu. Model 1'de
hastalarin SeLECT puanlarinin toplami yer aliyordu.
Model 2, SeLECT skorlarindan ve DM varhg: ile
l6koaraiosis siddetinden olusuyordu. Yalmzca SeLECT
degiskenini iceren Model 1 ile SeLECT skoru, DM varlig
ve lokoaraiozis siddeti degiskenlerini iceren Model 2
arasinda AUC acisindan istatistiksel olarak anlamli fark
bulundu (p=0,013). Model 2 i¢in bulunan AUC degeri
(0,955), Model 1 i¢in bulunan degerden (0,893) daha
yiksekti. Model 2'nin duyarlilik degeri 89,47 (66,9-
98,7), Model 2'nin o6zgillik degeri 93,48 (88,0-97,0)
olarak bulunmustur.

TARTISMA VE SONUC: Bu ¢alismada SELECT skorunun
inme sonras1 ge¢ nobetleri ongormede 6zgiilliiglintiin
yiksek ancak duyarliliginin diisiik oldugunu bulduk.
Ancak iv trombolitik tedavi alan hasta grubunda DM'nin
bagimsiz bir risk faktérii oldugunu ve lékoaraiozis
siddetinin inme sonrasi1 ge¢ nobetler iizerinde koruyucu
etkisinin olabilecegini bulduk. SeLECT skorunun yani
sira DM ve lokoaraiosis siddetini degerlendirdigimizde
daha yiksek oldugunu tespit ettik. Cok merkezli
prospektif calismalarla daha net bilgilere ulasilabilir.

S-15

TRIGLISERID/HDL KOLESTEROL ORANININ
MEKANIK TROMBEKTOMIDE ILK GECiS ETKIiSi VE
FUTIL REKANALIZASYON UZERINDEKI ROLU

Leyla Ramazanoglu, Liitfive Gizem Gilindiiz Cetin

Fatih Sultan Mehmet Egitim ve Arastirma Hastanesi,
Noroloji Klinigi

GIRIS VE AMAG: Trigliserid (TG)-yiiksek yogunluklu
lipoprotein kolesterol (HDL-C) oram1 (TG/HDL-C),
kardiyovaskiiler hastaliklarda olumsuz sonuglar1 tahmin
etmek icin kullanilan basit bir yaklasimdir. TG/HDL-
C'nin akut iskemik inme iizerindeki etkisi belirsizligini
korumakta ve akut iskemik inme sonrasi 3 aylik
mortalite Gizerindeki etkisine yonelik ¢alismalar devam
etmektedir. Akut iskemik inmede mekanik trombektomi
(MT) sonras1 TG/HDL-C orani ile prognoz arasindaki
korelasyon hakkindaki bilgiler sinirlidir. Bu ¢alismanin
amacit akut iskemik inmede MT yapilan hastalarda
TG/HDL-C oraninin ilk gecis etkisi (first pass effect) ve
futil rekanalizasyon tizerindeki roliint arastirmaktir.
YONTEM: Bu calisma retrospektif olarak tasarlandi.
2019-2022 yillar1 arasinda 230 ardisik inme hastasi
calismaya dahil edildi. Demografik ve temel ozellikler,
gecmis tibbi oyki, inme 6ncesi tedavi, lipid profilleri ve
diger onemli laboratuvar testleri, kopriilleme intravenoz
tromboliz (IVT), National Institutes of Health Stroke
Scale (NIHSS) kullanilarak basvuruda inme siddeti,
arteriyel okliizyon yeri, basarili rekanalizasyon, ilk gecis
etkisi (FPE), semptomatik intrakraniyal kanama ve diger
komplikasyonlar degerlendirildi. Fonksiyonel iyilik hali
90. Gin modified Rankin Scale (mRS) o6lgegi ile
degerlendirildi. mRS 0-2 iyi prognoz grubu, 3-5 koéti
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prognoz ve 6 Olim olarak gruplandirildi. Futil
rekanalizasyon; basarili rekanalizasyon (TICI skor 2c-3)
elde edilmesine karsilik, 90. Giin fonksiyonel durumda
iyilik hali saglanamayan hastalar olarak ve FPE; tek bir
trombektomi cihazi gecisi ile tam bir rekanalizasyon elde
etmek olarak kabul edildi. Calisma protokolii hastane
etik kurulu (2023/64) tarafindan onaylandi. Yazili
bilgilendirilmis onam her hastadan veya yasal
sorumlusundan alindi. Sonuglar istatistiksel olarak analiz
edildi.

BULGULAR: Calismaya toplam 230 hasta dahil edildi.
Kadin hasta sayis1 130 idi. Yas ortalamas1 71,6 (30-98)
idi. Bagvuru esnasi ortanca NIHSS degeri 14 (0-28), 24.
saat ortanca NIHSS degeri 9 (0-28) idi. En sik ml
okliizyonu goriiliirken, isleme alinan hastalarin 105’inde
koprilleme tpa tedavisi de verilmistir. Otuz hastada
tandem okliizyon saptanmis ve stentleme yapilmustir. i1k
gecis etkisi (FPE) oram1 %58,6 olarak saptanmistir.
Semptomatik intrakranial kanama orani %5,2 (n=12),
malign enfarkt orani %8,2 (n=19) ve dekompresyona
giden hasta orani %3 (n=7) olarak bulunmustur. 90. Giin
mRS skorlarina gore dagilimda; iyi prognoz (0-2) orani
%57,3, mortalite oram1 %17,3 olarak elde edilmistir.
Futile rekanalizasyon orani, mortalite grubunu dahil
etmezsek %23,9; mortalite grubu ile birlikte %41 olarak
hesaplanmustir. Istatistiksel Kkarsilastirmalarda; futil
rekanalizasyon ile sonuc¢lanan ancak hayatta kalan 55
hastanin TG/HDL-C orani 2,12; mortalite grubunun
TG/HDL-C oranmi 2,07 ve iyi prognoza sahip grubun
TG/HDL-C oranmi 2,27 olarak saptanmis olup Kruskal-
Wallis testi sonucunda gruplar arasinda TG/HDL-C orani
acisindan anlamli  bir fark olmadigi gorilmistir
(p=0,80). ROC analizi sonucuna goére TG/HDL-C oraninin
futili rekanalizasyou anlamli derecede predikte
edemedigi gorilmektedir (AUC=0,48, %95 GA=0,39-
0,57). ik gecis etkisi (FPE) ve TG/HDL-C oram
arasindaki iliskiye goz attigimizda; FPE elde edilen
grupta TG/HDL-C oran 2,27, elde edilemeyen grupta ise
bu oran 2,22 olarak bulunmustur. Mann-Whitney U testi
sonucunda gruplar arasinda TG/HDL-C orani agisindan
anlaml bir fark olmadig1 gorilmistir (p=0,90). ROC
analizi sonucuna gore TG/HDL-C oraninin FPE’yi anlaml
derecede predikte etmedigi goriilmektedir (AUC=0,50,
%95 GA=0,42-0,58). Calismamizda genel olarak AF olan
bireylerin TG/HDL oram1 daha diisiikken (p=0,026),
tandem okliide olup stentlenen hastalarda TG/HDL orani
daha  yiiksek  bulunmustur  (p=0,007). Futile
rekanalizasyon ile iligkili parametrelere baktigimizda;
yas (p=0,002), gelis NIHSS ve 24. saat NIHHS (p=0,048,
p<0,001), islem komplikasyonlar1 (p=0,047) ve malign
enfarkt (p<0,001) arasinda anlamli iligki saptanmistir.
TARTISMA VE SONUC: Akut iskemik inmenin
tedavisinde, MT altin standart tedavi olarak kilavuzlarda
yerini almistir. 90. glin iyi prognoz prediktorleri arasinda
basarili rekanalizasyon ve FPE 6nem arz etmektedir.
Hem basarili rekanalizasyon hem de FPE iizerine etki
edecek faktorler halen arastirilmaktadir. Futile
rekanalizasyon istenmeyen bir durumdur. FPE 90. giin
prognozunda pozitif etkiye sahiptir. Yakin zamanda
yapilan calismalarda baslangi¢ saati, baslangi¢c NIHSS,
kadin cinsiyeti, komorbiditeler, basvuru sistolik kan
basinci, serum glukozu, okliizyon bolgesi, kopri
olusturmayan tedaviler, zayif kollateral dolasim, subakut



reokliizyon, biiyiik hipoperfiizyon hacimleri,
mikrovaskiiler —uzlasma ve bozulmus serebral
otoregiilasyon, CHA,DS,-VASc skorlari gibi

parametrelerle futil rekanalizasyon arasinda iliskiler
saptanmistir. Tortiozite, piht1 yiikii, okliizyon yeri ve tipi,
kullanilan kateter ve stentler ise FPE iizerine etkili
prediktorler olarak belirtilmistir. Aterosklerotik siirecte
risk faktorii sayilan lipid profilleri ile kardiyovaskiiler
hastaliklarda olumsuz sonuglar arasinda iliskiler
kurulmus olup akut iskemik inmede de lipid profillerinin
prognoz ve kanama flizerine etkileri arastirilmaktadir.
Biz de bu ¢alismamizda; TG/HDL-C oraninin FPE ve futil
rekanalizasyon lizerine etkisini arastirmak istedik. Bizim
hasta grubumuzda TG/HDL-C oraninin hem FPE’yi hem
de futil rekanalizasyonu anlamli predikte edemedigi

gorilmistiir. Calismamizda sadece basarili
rekanalizasyona sahip hastalar alinmasi bir limitasyon
olabilir.  Aterosklerotik siire¢ disinda embolik

etyolojilerin olmasi da TG/HDL-C ile FPE ve futil
rekanalizasyon arasinda anlamli iliski kurma noktasinda
karistirici faktor olarak degerlendirilebilir.

S-16

ANJIOGRAFI EKIBININ (HEMSIRE VE TEKNISYEN) EV
NOBETINDEN HASTANE NOBETINE GECMESININ
TROMBEKTOMi YAPILAN iINME HASTALARINDA
REKANALIZASYON SURESi VE iyi KLINIK SONUC
UZERINE ETKisi

Serhan Yildirim
Kocaeli Sehir Hastanesi, Noroloji Klinigi

GIRIS VE AMAC: Akut iskemik inme, mortalite ve
mobilitenin en dnemli nedenlerinden biridir. Mekanik
trombektomi (MT) ise ise biiyliik damar okliizyonuna
bagh iskemik inmenin en etkili tedavisidir. Erken
reperflizyonun saglanmasinin iskemik inmede iyi klinik
prognoz ile iligkili oldugu bilinmektedir. Akut iskemik
inmenin endovaskiiler tedavisi belli merkezlerde sinirl
sayida ekip tarafindan yapilmaktadir. Mesai saatlerinde
inme ekiplerinin tamami merkezlerde bulundugu igin
hastalar kisa slirede tedaviye alinabilmektedir. Mesai
saatleri disinda ise inme ekiplerinin bir kisminin evden
gelmesi gerektigi icin tedavi stireleri uzayabilir, bunun
sonucunda iyi klinik sonlanim oranlar1 diisebilir. Bu
durum  literatirde  “haftasonu  etkisi” olarak
tanimlanmistir. Literatiirde mesai icinde ve disinda inme
geciren hastalarin prognozlarin1 karsilastiran birgok
calisma vardir. Ancak mesai disinda ev nébetinden
hastane nobetine gecisi karsilastiran bir calismaya
rastlanilmadi. Bu ¢alismanin amaci anjiografi ekibinin ev
nobetinde ya da hastane ndbetinde olmasinin
rekanalizasyon stiresine ve klinik sonug tizerine etkisinin
olup olmadigini incelemektir.

YONTEM: Bu calisma Saghk Bilimleri Universite Kocaeli
Derince Egitim ve Arastirma Hastanesi Etik Kurulu
tarafindan onaylandi. Saglik Bilimleri Universite Kocaeli
Derince Egitim ve Arastirma Hastanesi Noroloji
Klinigi'nde 2021 Ocak -2023 Mart arasinda akut iskemik
inme nedeni ile mesai saatleri disinda Acil Servis'e
basvuran ve MT yapilan hastalarin dosyalar1 geriye
dontk olarak tarandi. Mesai saatleri icerisinde basvuran
hastala ise calismaya alinmadi. Ik 6 saatte AHA/ASA
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kilavuzuna gore, 6-24 saat arasinda ise DAWN calismasi
kriterlerine gére MT endikasyonu koyuldu. Mesai disi
olarak da 17:00 ile sonraki giin 08:00 arasi tanimlandi.
Ucilincii ay mRS skorunun <2 olmas: iyi klinik sonug
olarak tanmimlandi. Merkezimizde 31.04.2022 tarihine
kadar anjiografi personeli mesai disinda ev noébeti
tutuyordu. 01.05.2022 tarihinden itibaren ise hastane
nobetine gecildi. Bu nedenle 01.05.2022 tarihinden 6nce
basvuran hastalar ev nodbeti grubuna, sonrasinda
basvuranlar ise hastane nobeti grubuna alindi. Bu iki
grubun verileri karsilastirildi.

BULGULAR: 2021-2023 Mart arasinda 97 hastaya MT
yapildi. Mesai disinda basvuran 62 hasta ¢alismaya dahil
edildi. Ortalama yas 66,7+12,9 yild1. Otuz (%48,4) hasta
erkekti. Hastalarin ortalama ilk NIHSS skoru 15,2+3,4,
24. saat NIHSS skoru 9,1+7,8 olarak bulundu. Semptom
kapt zamam 226+223 dk, kapi-ponksiyon siiresi
78,5%38,2 dk, ponksiyon-rekanalizasyon zamani 43,1+22
dk ve semptom rekanalizasyon zamam 347+231 dk
olarak bulundu. Kirkdokuz (%79) hastada basarili
rekanalizasyon (mTICI2b-3) izlendi. Dért (%6,5) hastada
semptomatik intraserebral kanama izlendi. Otuziki
(%52,5) hastada iyi klinik sonug, 16 (%26,2) hastada
6lim saptandi. Hastane nébeti grubunda 26 (%41,9)
hasta vardi. Her iki grupta kapi-ponksiyon, ponksiyon
rekanalizasyon ve semptom-rekanalizasyon siirelerinde
anlaml fark izlenmedi. Her iki grupta iyi klinik sonug ve
Oliim oranlar1 benzer izlendi. Her iki grupta 24. saatte
NIHSS skorlarinda belirgin azalma izlendi. Hastalarin
bilgileri Tablo’da 6zetlenmistir.

Tablo. Hastalarin demografik verileri ve ev nébeti ile
hastane nobeti gruplarinin karsilastirilmasi.

Toplam Ev Hastane p
Nébeti Nobeti

n(%) 62 26(41,9) 36(58,1)
Yas 66,7+12,9 66,3+12,3 67+13,5 0,988
Erkek (%) 30 (484) 12(46,2) 18(50) 0,802
Hipertansiyon (%) 44(71) 17(65,4) 27(75) 0,572
Diabetes mellitus (%) 19(30,6) 10(38,5) 9(25) 0,279
Atriyal fibrilasyon(%) 32(51,6) 14(53,8) 18(50) 0,802
Koroner arter 18(29) 8(30,8) 10(27,8) 1,000
hastaligi(%)
Sigara (%) 26(41,9) 13(50) 13(36,1) 0,307
Obezite (%) 20(32,3) 10(38,5) 10(27,8) 0,419
NIHSS-ilk 15,2+3,4 15,63 14,9+3,7 0,349
NIHSS-24. saat 9,1+7,8 10,4+7,6  8,4%8 0,522
BT-ASPECT 9,5+0,9 9,3+#1,1 9,6+0,7 0,338
Okliizyon

Tandem ICA(%) 7(11,3) 3(11,5) 4(11,1)

Diger ICA (%) 13(21) 5(19,2) 8(22,2) 0,960

MCA M1(%) 42(67,7) 18(69,2) 24(66,7)
Semptom-kapi zaman1 226+223  244+256 212+198 0,674
Kapi-kasik zamani 78,5+38,2 76,7¢31,3 81,1+46,7 0,237
Kasik-rekanalizasyon 43,1+22 50,2+25 37,9+18,3 0,237
zamani
Semtom- 347+231 376%281 326+189 0,480
rekanalizasyon zamani
mTICI 2b-3 (%) 49(79) 19(73,1) 30(83,3) 0,360
intraserebral kanama 17(27,9) 9(36) 8(22,2) 0,261
(%)
Semptomatik 4(6,5) 0(0) 4(11,1)
intraserebral
kanama(%)
fyi klinik sonug(%) 32(52,5) 12(48) 20(55,6) 0,610
Oliim (%) 16(26,2)  6(24) 10(27,8) 0,777

ICA: internal karotid arter, MCA: Medyal serebral arter.

TARTISMA VE SONUC: Bu calisma anjio ekibinin
(hemsire ve teknisyen) ev nobetinden hastane ndbetine



gecmesinin  kapi-kastk ve semptom-rekanalizasyon
stirelerine, iyi klinik sonu¢ ve o6lim iizerine -etKkisi
olmadigini gosterdi. Hastane noébetine gecildikten sonra
ozellikle kapi-kasik siirelerinin daha diisiik olmasi
beklenir. Ancak kapi-kasik stiresine etkili olan tek faktor
anjio ekibinin evden gelme siiresi degildir. Mesai disinda
Acil Servis hasta yogunlugunun artmasi hem
goriintiileme siiresini, hem de hastanin anjio {linitesine
nakil siiresini uzatabilir. Bunun disinda anjio linitesinin
dolu olmasi da kapi-kasik siiresini uzatabilir. inme
hastas1 merkeze geldiginde anjio linitesinde baska bir
hastanin islemi devam ediyor ise kapi-kasik zamaninda
uzamaya neden olabilir. Literatiirde bu ¢alismaya benzer
bir c¢alismaya rastlanilmamistir. Daha ©Once yapilan
calismalar mesai icinde ve mesai disinda basvuran
hastalan karsilastirmistir. Hastane nobetinde ve mesai
icerisinde anjio ekibi hastane igerisinde oldugu igin
hastalara daha kisa siirede miudahale edildigi
disiintlebilir. Literatiirde de kapi-ponksiyon siiresinin
mesai icerisinde daha kisa oldugunu bildiren ¢alismalar
mevcuttur. Baz1 c¢alismalarda ise arada fark olmadigi
izlenmistir. Bu calismalarin tamaminda iyi klinik sonug
ve mortalite oranlari mesai icinde ve disinda gelen
hastalarda benzer bulunmus. Bizim ¢alismamizda da bu
calismalar ile benzer bulgular elde edilmistir. Bu
calismanin  bazi zayif yanlari vardir. Oncelikle
retrospektif ve tek merkezli yapilmistir. Hasta sayisi
diisiktir. Daha yiiksek sayida hasta popiilasyonunda
farkli sonuglar elde edilebilir. Siire {izerine etki
edebilecek diger faktorler incelenmemistir. Sonug olarak,
anjio ekibinin ev nobetinden hastane noébetine
gecmesinin kapi-ponksiyon, semptom-rekanalizasyon ve
prognoz tlizerine etkisi yoktur. Bu konuda daha ileri
¢alismalara ihtiyag vardir.

S-17
AKUT MEKANIK TROMBEKTOMi TEDAVISi
UYGULANAN iINME HASTALARINDA MORTALITE

BELIRLEYICILERI OLARAK SOK INDEKSi, MODiFiYE
SOK INDEKSI, YAS SOK INDEKSi VE MODIFiYE YAS
SOK INDEKSI

Aysenur Onalan, Asli Ciftaslan

Kartal Dr. Litfi Kirdar Sehir Hastanesi, Noroloji Klinigi,
inme Merkezi

GIRIS VE AMAC: Sok indeksinin akut iskemik inme
hastalarinda olumsuz prognozu tahmin etmeye yardimeci
oldugu rapor edilmistir. Ancak trombektomi uygulanmis
akut iskemik inme hastalarinda sok indeks, modifiye sok
indeks, yas sok indeks, modifiye yas sok indeksinin
prognostik degerleri bilinmemektedir. Bu ¢alismanin
amact trombektomi uygulanan akut iskemik inme
hastalarinda bu parametreler ile kotii klinik sonlanim
arasindaki iliskiyi arastirmaktir.

YONTEM: Ocak 2021-Mart 2022 yillar1 arasinda akut
trombektomi tedavisi uygulanan 73 inme hastasi ardisik
olarak analiz edildi. Inmenin siddetini belirlemek icin
NIHSS (National Institutes of Health Stroke Scale) skoru
kullanildi. Hastalar yatis sirasinda hesaplanan NIHSS
skoruna gore iki gruba ayrildi1 (NIHSS>15: agir sakathik
grubu, NIHSS<15: orta ve hafif sakatlik grubu). Mekanik
trombektomiden sonra damar rekanalizasyon oranini
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belirtmek icin TICI (Trombolysis in Cerebral Infarction)
skorlamasi kullanildi. Damar rekanalizasyonunun TICI
2B ve lizerinde olmasi (TICI skoru=2B-C, 3) basarili, TICI
2B’nin altinda olmasi (TICI skoru=0,1, 2A) ise basarisiz
rekanalizasyon  olarak  gruplandirildi.  Hastalarin
kardiyovaskiiler muayeneleri sonucu 6l¢iilen kan basinci
ve kalp hizi degerleri de kullanilarak sok indeksleri
hesaplandi. Tanimlayici amaglar dogrultusunda SI 3
kategori olarak tanimlandi: SI <0,50, normal aralik
olarak SI 0,50 ila 0,70 ve SI >0,70. Sok indeksi, modifiye
sok indeksi, yas sok indeksi ve modifiye yas sok indeksi
ile hastane ici mortalite, hastane yatis siiresi, giris NIHSS
skoru, erken norolojik iyilesme ve 3. ay mRS durumlari
karsilastirildi. Semptomatik kanama olan hastalar not
edildi.

BULGULAR: Hastalarin 40’1 erkek, 33’i kadin olup yas
ortalamasi 69 idi. Giris NIHSS ortalamas1 12,7+3,84, 3. ay
mRS 3,34+2,23 ve hastane yatis stiresi 15,01+12,99 idi.
Akut trombektomi uygulanan hastalarin 49’u (%67,12)
basarili rekanalize olup erken nérolojik iyilesme orani
%45,21 idi. Semptomatik intraserebral kanamasi olan 15
kisi (%20,55) idi. Hastane i¢ci mortalite oram1 %21,92
iken erken nérolojik iyilesme oran1 %45,21 idi. Basarili
rekanalizasyon saglanan hastalarin sok indeksi gruplari
arasinda hastane i¢i mortalite, hastane yatis siiresi, giris
NIHSS skoru, erken nérolojik iyilesme ve 3. ay mRS
durumlar1 karsilastirildi. Sok indeksi 0,5-0,7 olanlarda
erken norolojik iyilesme orani diger gruplara gore daha
yuksekti (p=0,042). Sok indeksi gruplar1 arasinda 3. Ay
mRS ortalamasi1 agisindan istatiksel olarak anlamli
farklillk vardi. Post-Hoc analiz sonucunda SI>0.7
olanlarin 3.ay mRS ortalamasi, 0,5-0,7 olanlara gore daha
yuksekti (p=0,028). SI>0,7 olanlarin 3. ay mRS 6 olma
orani diger gruplara gore daha yiiksekti (p=0,046). Sok
indeksi gruplar1 arasinda (<0,50, 0,50-0,70 ve >0,70)
hastane i¢i mortalite, hastane yatis siiresi, giris NIHSS,
erken norolojik iyilesme ve 3. ay mRS durumlar
karsilastirildi.  Gruplar arasinda istatiksel olarak
anlamlilik izlenmedi. Hastane i¢i mortalite, giris NIHSS,
erken norolojik iyilesme ve 3. ay mRS gruplari arasinda
ayr1 ayr1 sok indeks, modifiye sok indeks, yas sok indeks,
modifiye yas sok indekslerinin  ortalamalari
karsilastirildi.  Istatistiksel olarak anlaml farklihk
saptanmadi.  Rekanalize olmayanlarda ve olanlarda
hastane i¢i mortalite, giris NIHSS, erken nérolojik
iyilesme ve 3. ay mRS gruplarn arasinda ortalamasi
karsilastirildi. [statistiksel anlamlilik saptanmadi.
TARTISMA VE SONUC: Akut mekanik trombektomi
tedavisi uygulanan, sok indeksi degeri artmis hastalarin
mRS skorlar1 ve literatiir ile uyumlu olarak mortalite
oranlar1 daha yiiksekti. Acil serviste hesaplanan sok
indeksi degeri hastanin takip siirecinde ve prognozunu
belirlemede yararli bir gosterge olabilir.



S-18
IZOLE M2 OKLUZYONU OLAN HASTALARDA
ENDOVASKULER TEDAVININ KLINIK SONLANIMA
ETKisI

Fergane Memmedoval!, Zehra Uysal Kocabas? Gizem
Cifter3, Ozlem Aykac?, Atilla Ozcan Ozdemir?

1Hatay Egitim ve Arastirma Hastanesi, Noroloji Klinigi
2Eskisehir Osmangazi Universitesi Tip Fakiiltesi, Noroloji
Anabilim Dali

30rdu Devlet Hastanesi, Noroloji Klinigi

GIRIS VE AMAC: Endovaskiiler tedavinin, akut iskemik

inme hastalarinda fayda sagladigi tartisilmaz bir
gercektir. Buna ragmen segment oklizyonlarinda
trombektominin roliine iliskin giincel randomize

c¢alismalar halen simirhidir. Bu c¢alismada izole M2
okliizyonu ile bagvuran akut iskemik inme hastalarinda
endovaskiiler tedavinin klinik fonksiyonel sonlanim
iizerine etkisini arastirmay1 amagladik.

YONTEM: Calisma retrospektif olarak tasarlandi. Ocak
2019- Haziran 2022 tarihleri arasinda izole M2
okliizyonu olan inme hastalarinin verileri incelendi.
Hastalarin demografik 6zellikleri, eslik eden hastaliklari,
kullandig1 ilaglar, basvuru anindaki NIHSS (National
Institutes of Health Stroke Scale), zamansal
parametreleri, radyolojik goriintilleme sonuglari,
kanama ve olusma siiresi, inme etyolojisi, 3 ay sonundaki
fonksiyonel klinik sonlanimlari (Modifiye Rankin
Skalasi) degerlendirildi. Yalnizca intraven6z trombolitik
tedavi (IV tPA) uygulanan grupla, endovaskiiler tedavi
uygulanan grubun sonuglar1 karsilastirildi. Veriler IBM
SPSS V23 ile analiz edildi. Normal dagilima uygunluk
Shapiro-Wilk ve Kolmogorov-Smirnov testleri ile
incelendi. Gruplara gore kategorik degiskenlerin
karsilastirilmasinda Ki-kare testi, Yates diizeltmesi ve
Fisher’s Exact testleri kullamldi Ikili gruplara gére
normal dagilan verilerin karsilastirilmasinda Bagimsiz
iki ornek t testi ve normal dagilmayan verilerin
karsilastirilmasinda Mann-Whitney U testi kullanildi.
Analiz sonuglar nicel veriler icin ortalama#s. sapma ve
ortanca (minimum-maksimum) seklinde kategorik
veriler frekans (yiizde) olarak sunuldu. Onem diizeyi
p<0,050 olarak alindi. Bagimsiz risk faktoérlerinin koti
sonucu iizerinde etkisini incelemede binary lojistik
regresyon analizi kullanildi.

BULGULAR: Calismaya toplam 102 hasta dahil edildi.
Hastalarin 54’ (%52,9) erkekti. Yas ortalamasi
68,97+13,43 idi. Yalnizca IVtPA uygulanan, izole M2
okliizyonu olan hasta grubu ile endovaskiiler tedavi
(EVT) uygulanan grubun sonuglar1 karsilastirildi (Tablo
1). Yalmizca IVtPA uygulanan grupta ortanca yas degeri
78,00 iken, EVT uygulanan grupta bu deger 63,00 olarak
saptand. Elde edilen ortanca yas degeri gruplar arasinda
istatiksel olarak anlamli farkliik goésterdi (p<0,001).
Acile gelis NIHSS, ASPECT skoru, IVtPA semptom-igne
zamani, IVtPA kapi-norogoriintileme zamani gibi
parametrelerde istatistiksel olarak anlamli farklilik
goriilmedi (p<0,050). Yalnizca IVtPA uygulanan grupta
ortanca IVtPA kapi-igne zamam 59 dk. iken, EVT arti
IVtPA uygulanan grupta 46,50 dk olarak elde edildi. Elde
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edilen degerler yalmizca IVtPA ve EVT grubunda farklilik
gostermekte idi (p=0.001). iki grup arasinda hiperdens
arter bulgusu (‘dot’ MCA) verilerinde istatistiksel olarak
anlamh bir iliski saptandi (p<0,001). Yalnizca IVtPA
uygulananlarda hiperdens arter bulgusu (‘dot” MCA)
%?21,3 iken, EVT grubunda bu oran %63,4 olarak tespit
edildi. Iki grup arasi antiagregan kullanimi istatistiksel
olarak anlamhydi (p=0,036). Komorbidite durumlari
incelendiginde, hipertansiyon istatistiksel olarak anlaml
idi (p=0,007). Yalmzca IVtPA uygulanan hastalarda
hipertansiyon orani %70,5 iken, EVT grubunda bu oran
%41,5 olarak tespit edildi. [VtPA dozu arasinda baglanti
olup olmadig1 incelendiginde istatistiksel olarak anlaml
bir iliskinin oldugu tespit edildi (p<0,001). Yalnizca
IVtPA uygulananlarda IVtPA dozu %100,00 tam doz
uygulanirken, EVT grubunda bu oran %47,8 olarak elde
edildi. EVT uygulanan hastalarin %52,5'ne EVT o6ncesi
15-20 dk’lik IVtPA tedavisi uygulanirken, klinik yanit
goriilmemesi iizerine mekanik trombektomiye alindilar.
EVT uygulanan toplam 23(%56,1) hastaya EVT Oncesi
tam doz veya tam olmayan dozda IVtPA uygulandi. EVT
grubunda toplam 18 (%43,9) hastaya direk EVT
uygulandi. EVT hastalarinin  %56,1 inde basarili
rekanalizasyon saglandi (mTICI2c-3). EVT de en fazla
izole stent teknigi (%58,5), onu takiben Solumbra
(%14,6), ARTS-Save (%12,2) ve izole ADAPT (%4,9)
teknikleri kullanildi. Basarili rekanalizasyon
saglanamayan 4 (%9,8) hastada intraarteriyal
trombolitik tedavi uygulandi. EVT sonrasi distal emboli
%65.9, vazospazm %34,1, diseksiyon %9,8, reokliizyon
%?2,4 oraninda saptandi. Yalnizca tam doz IVtPA
uygulanan hasta grubunda tedavi sonrasi 24 saatte
kanama 13 (%Z21,3) hastada gortldi. Bunlardan en
fazlasi tip 1 petesial kanama 6 (%46,2) hastada, en az ise
tip 2 hematom 1 (%7,7) hastada ve subaraknoid kanama
1 (%7,7) hastada goriildi. Yalmizca IVtPA uygulanan
hastalardan sadece 1’'ine (%9,1) dekompresyon
uygulandi. EVT uygulanan hastalarda tedavi sonrasi ilk
24 saatte bilgisayarli tomografide (BT) kanama 11
(%27,5) hastada izlendi. Bu hastalardan 7’sinde (%50)
klinik progresyon (NIHSS degerinde 4 puan artis)
izlendi. Bu hastalardan 6’sina (%14,6) dekompresyon
uygulandi. BT'de kanama tiplerine gore en fazla tip 2
hematom (4 hastada (%36,4)), ikinci sirada (2 hastada
(%18,2)) subaraknoidal kanama ve tip 1 hematom, en
diisiik oranda ise (1 hastada (%9,1)) tip 1 ve tip 2
petesial kanama goriildii. Hastalardan 1’inde (%9,1)
enfarkt ile iliskili olmayan uzak hematom saptandi.
Hastane i¢i 6liim nedenleri arasinda EVT hastalarinda
%66,7 oraninda serebral kanama nedeni ile kayiplara
rastlandi. Bu oran yalmizca IVtPA uygulanan grupta
%22,2 idi. Uciincii ay mRS degerleri arasinda istatistiksel
olarak anlamh fark saptanmadi (p=0,895) (Tablo 1)
(Resim). Iki grubun 3. ay iyi klinik sonlanim (mRS0-2)
sonuglar1 arasinda istatistiksel olarak anlamli bir fark
bulunamadi (p=1). Yalnizca IVtPA uygulanan hastalarda
koti klinik sonlanim orant %54,1 iken, EVT uygulanan
hastalarda bu oran %52,6 olarak belirlendi. Yalnizca IV
tPA uygulanan hastalarda iyi klinik sonlanim orami
9%45,9 iken, EVT hastalarinda bu oran %47,4 olarak
belirlendi. Kotii klinik sonlanima etki eden bagimsiz risk



Tablo 1. Yalmzca IV tPA tedavisi ve endovaskiiler tedavi alan hastalarin karakteristik 6zellikleri.

Total EVT Yalnizca IV tPA
Ortalamats.s Ortanca Ortalamats.s Ortanca Ortalamats.s Ortanca
N(%) (min-maks) N(%) (min-maks) N(%) (min-maks) P
N(%) N(%) N(%)
Yas 71,50 63,00 78,00
68,97+13,43 (30,00-9,00) 61,1512,98 (30,00-81,00) 74,23+11,02 (43.00.91,00) <0001
Kadin 48 (47,1) 18 (43,9) 30 (49,2) 07485
Cinsiyet Erkek 54 (52,9) 23 (56,1) 31(50,8) ’
Hipertansiyon 60 (58,8) 17 (41,5) 43 (70,5) 0,007y
Diabetes mellitus 30 (29,4) 13 (31,7) 17 (27,9) 0,845y
Gegrilmis inme 18 (17,6) 5(12,2) 13 (21,3) 0,358y
Komorbid Atriyal fibrilasyon 45 (44,1) 16 (39) 29 (47,5) 0,518y
durumlar Koroner arter hastalig1 14 (13,7) 9(22,0) 5(8,2) 0,092y
Sigara kullanimi 25 (24,5) 11 (26,8) 14 (23) 0,832y
Obezite 21(20,6) 6 (14,6) 15 (24,6) 0,332y
Kanser 6 (5,9) 4(9,8) 2(3.3) 0,216¥
Antikoagiilan .
Kullanim 10 (9,8) 3(7,3) 7 (11,5) 0,736
Antiagregan
Kullammi 36 (35,3) 9 (22) 27 (44,3) 0,036v
Tam doz 72 (85,7) 11 (47,8) 61 (100) ‘
IVePA Tam doz degil 12 (14,3) 12 (52,2) 0(0) <0,001
Biiyiik damar 8(7.8) 1(2,4) 7(11,5)
Etyolojik (TOAST) aterosklerozu
51r}1,1ﬂar]n351 Kardiyoembolik 58 (56,9) 22 (53,7) 36 (59) 0,098x2
Diger nedenler 5(4,9) 4(9,8) 1(1,6)
Nedeni belirlenemeyen 31 (30,4) 14 (34,1 17 (27,9)
. 12,00 14,00 11,00
Gelis NIHSS 12,32+5,27 (3,00-28,00) 13,54+5,04 (4,00-24,00) 11,51+5,30 (3,00-28,00) 0,056t
9,00 9,00 N
ASPECT skoru 9,10+1,46 (6,00-19,00) 9,17+2,00 9,00 (6,00-19,00) 9,05+0,96 (7,00-10,00) 0,874
IVtPA semptom- 130,00 110,00 139,00 n
igne zamani(dk) 144,63£60.87 4 00-285,00) 1274326398 (¢000-270,00) 150,56+59,15 (60,00-285,00) *07°
IVtPA kapi-

. - 16,00 16,00 16,00 m
nérogoriintilleme 18,77+12,08 (2,00-95,00) 15,70+8,61 (2,00-33,00) 19,93+13,02 (6,00-95,00) 0,200
zamani (dk)

IVtPA kapi-igne 58,00 46,50 59,00 n
zaman (dKk) 63,52+28,28 (5,00-162,00) 47.95£24,14 (5,00-113,00) 69,13+27,72 (30,00-162,00) *001
EVT kapi- 90,00 90,00
ponksiyon 99,51x44,12 (28,00-290,00) 99,51x44,12 (28,00-29000) T U ¢
EVT ponksiyon- 19,00 900
miktokateter 22,54+14,37 (4,00-67,00) 22541437 (4 /00-67,00)
EVT ponksiyon- 45,00 45,00
rekanalizasyon 50,06£27,56 (19,00-135,00)  006¥27.56 (19,00-13500) T T
Evt&IVEPA e 23(56,1) e
First Pass
Rekanalizasyon 7 60
Toplam islem
Sayis1 23 19(46,3)
Serebral Neden 8 (44,4) 6 (66,7) 20222 e
Pulmoner Emboli 2(11,1) 0(0) 2222y e
Beklenmeyen Ani
Hastane i¢i Kardiak Arrest 1(56) 1aLn o
mortalite nedeni Pnémonisi ve Sepsis 6 (33,3) 2(222) 4444 e
Multipl Organ 1(5,6) 0(0) 11y e
Tip1 Petesial 1(91) 6 (46,2)
Tip2 Petesial 1(91) 2 (154)
BT de Kanama tipi Tip 1 Hematom 2(18,2) 3(231)
Tip2 Hematom 4 (36,4) 1(7,7)
Subaraknoid Kanama 2(182) 1(7,7)
2,80+2,29 3,00 2,00 3,00 n
3.ay mRS (0,00-6,00) 2,76%2,33 (0,00-6,00) 2,84+2,28 (0,00-6,00) 0,895
Iyi sonlanim 3 ayda mRS 0-2 46 (46,5) 18 (47,4) 28 (45,9) 1,000y
Kotii sonlanim 3 ayda mRS 3-6 53 (53,5) 20 (52,6) 33 (54,1) !

Frekans (%), X2- Pearson ki-kare testi, y- Yates diizeltmesi, f-Fisher’s exact testi,™ Mann Whitney U testi, - Bagimsiz érnekler t testi
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faktorleri binary lojistik regresyon analizi ile incelendi.
Acile gelis NIHSS artikca kotii sonug¢ riski 1.209 kat
artmaktadir (p<0,001). IVtPA semptom-igne zamani(dk)
bir birim arttiginda, koti sonu¢ riski 1,016 kat
artmaktadir (p=0,001). Toplam islem sayis1 3 ve iizeri
olanlarda kot sonug riski olmayana gore 8.167 kat daha
fazladir (p=0,005). Intraarterial trombolitik tedavi
alanlarda koétii sonu¢ almayanlara gore 17 kat daha
fazladir (p=0,012). EVT sonrasi ilk 24 saatte BT de
kanamasi olanlarda koétii sonuc riski olmayanlara gore
6.545 kat daha fazladir (p=0,032). Diger degiskenlerin
ise kotli sonuca bir etkisi bulunmamustir (p>0,05) (Tablo
2).



Tablo 2. Koéti Kklinik sonlanima etki eden risk
faktorlerinin binary lojistik regresyon analizi.
Univariate
OR P
(%95 CI)
Acile gelis NIHSS 1,209 <0,001
(1,099-1,33)
ASPECT Skoru 0,892 0,447
(0,664-1,198)
IVtPA semptom-igne zamani(dk) 1,016 0,001
(1,006 - 1,025)
Hiperdens arter bulgusu (Dot 1,467 0,362
MCA)(Referans: Yok) (0,644-3,343)
EVT & IVtPA (Referans: Yok) 2,321 0,207
(0,628-8,579)
mTICI (Referans: mTICI2a)
mTICI2b 1,667 0,713
(0,109-25,433)
mTICI2¢c 0,7 0,793
(0,049-0,014)
mTICI3 0,056 0,074
(0,002-1,319)
Toplam islem sayis1 3 ve tizeri 8,167 0,005
(Referans: Hayir) (1,885-35,38)
Intraarterial trombolitik tedavi 17 0,012
(Referans: Hayir) (1,885-153,276)
EVT sonrasi ilk 24 saatte BT de kanama 6,545 0,032
(Referans: Hayir) (1,179-36,325)
EVT sonrasi dekompresyon 5,667 0,132
(Referans: Hayir) (0,593-54,115)
EVT sonrasi distal emboli 4 0,058
(Referans: Hayir) (0,954-16,769)
EVT sonrasi diseksiyon 3 0,362
(Referans: Hayir) (0,283-31,802)
EVT sonrasi vazospazm 3,5 0,083

(Referans: Hayir) (0,85-14,412)

TARTISMA VE SONUC: Literatiirde izole M2 okliizyonu
olan akut iskemik inme hastalarinda EVT nin kanama
riskini arttirmasina ragmen, basarili rekanalizasyon ve
iyi klinik sonlanima neden oldugunu gosteren ¢alismalar
mevcuttur. Calismamizda ise yiiksek oranda basaili
rekanalizasyona ve mRS oranlarinda anlamli sonuglara
ulasamadik. Semptomatik kanama oranlarinda ise artis
izlendi. izole M2 okliizyonu olan inme hastalarinin sayca
az olmas1 literatiir verilerinin eksikligine neden
olmaktadir. Ciddi aortik tortiozitesi ve kalsifikasyonu
olan, siddetli periferik arter hastaligi gibi ozelliklere
sahip M2 okliizyonu olan hastalarda vaka bazinda karar
verilerek EVT prosediirlerinin komplikasyon oranlarini
azaltmak bir segenek olabilir. Calismamizda da oldugu
gibi, literatiirden sonuglara bakildiginda, yalnizca IVtPA
uygulanan hastalar ile EVT uygulananlar arasinda iyi
klinik sonlanim agisindan anlaml bir fark olusturacak
sonuglara rastlanamadi. Sonug¢ olarak, ¢alismamizda
hiperdens arter bulgusu (‘dot’ MCA) olan inme
hastalarinda daha fazla EVT uygulanmistir. Basarili
rekanalizasyon oranlarinda ise kayda deger yiikseklik
saptanamadi. EVT grubunda intraserebral kanama
oranlari, yalmizca IVtPA tedavisi uygulananlara goére
benzer sonuglar gosterse de semptomatik kanama
oranlari, buna bagli hastane i¢i 6liim; EVT uygulanan
hastalarda daha yiiksekti. Bu durum, hastalarin %56
’'sinda EVT oOncesi intraven6z trombolitik tedavi, %29
‘unda ise EVT sirasinda kurtarma tedavisi olarak
intraarterial trombolitik tedavi uygulanmasindan
kaynaklanmis olabilir. 3.ay mRS sonugclar1 IV trombolitik
tedavi uygulanan hastalara kiyasla anlamli farkhilik
gostermedi.
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ISKEMIiK INME GECIREN KANSER HASTALARINDA
KISA DONEM PROGNOZUNA ETKi EDEN FAKTORLER:
PROSPEKTIF CALISMA

Hasan Hiiseyin Kozak?,
Ince?, Ahmet Bugrul3

INecmettin Erbakan Universitesi Tip Fakiiltesi, Néroloji
Anabilim Dali

2Necmettin Erbakan Universitesi Tip Fakiiltesi, Tibbi
Onkoloji Bilim Dali

3Besni Devlet Hastanesi, Noroloji Klinigi

GIRIS VE AMAC: inme ve kanser diinya genelinde éliim
nedenleri arasinda ilk siralarda yer almaktadir. iskemik
inme ve kanser birlikteligi azimsanmayacak kadar
yaygindir. Inme, kanser hastalarinda ciddi sakatliga
neden olurken, kanser de inme riskini arttirmaktadir.
Iskemik inme nedeni ile hastaneye yatirilan hastalarin
%?7-16 kadarinda komorbidite olarak kanser goriildiigi,
etiyolojide  kanser saptanmayan iskemik inme
hastalarinin da takiplerinde %2,1-4,3 oraninda gizli
kanser oldugu saptanmistir. Kanser hastalarinda artmis
inme riski genel olarak; kanserin neden oldugu
koagiilopati, tedavi komplikasyonlar1 gibi kanser ile
iligkili diger nedenler ve iskemik inmeyle ortak risk
faktorleri mekanizmalar1 ile agiklanmaktadir. Kanser
tipi, kanserin histolojisi, aktiflik durumu ve alinan tedavi
bu mekanizmalar etkilemektedir. iskemik inme en sik
akciger, pankreas, kolorektal, meme, prostat, gastrik ve
irogenital  sistem  kanserlerinde  goriilmektedir.
Adenokarsinom iskemik inme gorilen kanserlerdeki
baskin histoloji olarak saptanmistir. Iskemik inme
geciren Kkanser hastalarinda Kkanserin aktif olmasi
(rekiirren malign timor, metastaz, aktif
kemoterapi/radyoterapi alimi), ¢oklu iskemik lezyonlar
ve albiimin seviyelerinin mortalite ile iligkili oldugu
saptanmistir. Ancak bu konuda daha ¢ok calismaya
ihtiyac duyulmaktadir. Bu ¢alismada iskemik inme
geciren kanser hastalar1 prospektif olarak 6 ay izlenerek
kisa dénem prognoza etki eden faktorler incelenmistir.

YONTEM: Calismaya liciincii basamak iiniversite
hastanesine Temmuz 2020-Ekim 2022 arasi basvuran
daha 6nceden bilinen kanser 6ykiisii olup iskemik inme
geciren 83 hasta alinmistir. Hematolojik kanserler,
primer beyin kanserleri ve 18 yas alti kanserler
calismaya dahil edilmemistir. Calismaya dahil edilen
hastalar takip edildikleri klinikte prospektif olarak 6 ay
boyunca izlenmistir. Hastalar ek komorbiditeler, kanser
tipi, kanserin histolojik alt tipi, kanserin aktiflik durumu,
aldigt kemoterapi ve radyoterapi, iskemik inme
lokalizasyonu, inme siddeti skorlari, sag kalim durumu
ve laboratuvar parametreleri agisindan ayrintili dosya
incelemeleri yapilarak karsilastirilmistir. Tim
istatistiksel analizler SPSS ve JAMOVI kullanilarak
gerceklestirilmigtir. Siirekli veriler medyan (interkuartil
aralik) olarak ifade edilmistir, kategorik veriler yiizde
olarak ifade edilmistir. Sirekli degiskenler Mann-
Whitney U testi ile kategorik degiskenler ise Ki-kare testi
ile karsilastirilmistir. Verilerin optimal tanisal duyarlilik
ve Ozgiillikle simirlarini bulmak igin ROC egrisi
olusturulmustur. Genel sagkalim analizi Kaplan-Meier
yontemi ile gerceklestirilmis Bagimsiz risk faktori

Murat Araz?, Aysenur



degerlendirilmesi i¢in ¢ok degiskenli lojistik regresyon
analizi yapilmistir.

BULGULAR: Calismaya alinan 83 kanser hastasinin
49(%59)'u 6. aymn sonunda vefat etti. Sag kalanlarin
14(%41,2)'ii kadin ve yas ortancast 66,5'ti, vefat
edenlerin 21(%42)’i kadin ve yas ortancas1 67,5 idi.
Gruplar arasi yas ve cinsiyet agisindan anlamli fark
yoktu. Vefat edenlerin viicut kitle indeksi daha diisiikti
(27(23,7-30,2)- 24,9(22-26) p=0,08). Sag kalan ve vefat
edenlerde en sik komorbiditeler hipertansiyon (%50-
%44,9) ve diyabet (%35,3-%24,5) olup, komorbiditeler
arasinda anlaml bir fark yoktu. Sag kalanlarda en sik
goriilen kanserler sirasiyla genitotiriner (%26,5), akciger
(%20,6), kolorektal (%17,6), ve diger (%17,6) kanserler
iken vefat edenlerde en sik akciger (%24,5), diger
kanserler (%22,4), genitoiiriner (%12,2) ve kolorektal
(%12,2) kanserdi. Sag kalanlarda aktif kanser oramni
%85,3'ti ve bunlarin %50’si metastatikti, vefat
edenlerde ise aktif kanser %95,9 ve metastaz orani
%71,4'tii. 1ki grup arasinda kanser tipleri ve kanserin
aktiflik durumu agisindan anlaml fark yok iken metastaz
oran1 vefat edenlerde daha yiiksekti (p=0,047). Sag
kalanlarda adenokarsinom dis1 (%51,5) histolojik tip
yayginken vefat edenlerde adenokarsinom (%63,3) daha
yaygindi (p>0,05). Gruplar arasinda kanser siiresi,
radyoterapi, kemoterapi alma veya alinan kemoterapinin
tiirii acisindan anlamh bir fark elde edilemedi. Iskemik
inme sonrasi hesaplanan Glasgow koma skoru (GKS)
[15(15-15)-14(14-15), p=0,014], NIH inme 0lcegi [2(1-
4)-5(3-9,5), p<0,001], ve modifiye Rankin skoru (mRS)
[1(1-2)-2(2-4), p<0,001)] skorlar1 vefat eden grupta
anlaml olarak daha kétii klinik skorlara sahipti. Birinci
ve Uglincii ay mRS degerleri de vefat edenlerde anlaml
olarak daha yiiksekti. Vefat edenlerde ¢oklu infarktlar
(%26,5-%59,2) daha fazlaydi (p=0,003). Gruplarin
iskemik inme olayinin gergeklestigi donemde ¢alisiimis
olan laboratuvar verileri incelendiginde vefat eden
grupta tam kanda, ortalama trombosit hacmi (MPV)
[10(9-10)-10(9-11), p=0,048] ve trombosit dagilim
genisligi (PDW) [14,5(10,7-16,0)-16,0(16,0-17,0),
p<0,001] daha yliksek, trombosit sayis1 [253(180-341)-
180(88-268), p=0,007] ve trombosit lenfosit orani (PLO)
[251(137-287)-140(74-256), p=0,035] anlamli olarak
daha disiiktii (p<0,05). Biyokimyasal degerlerde vefat
edenlerde tire, alanin transferaz (ALT) [18,5(14,7-26,0)-
25,0(16,5-34,5), p=0,040], C-reaktif protein (CRP) [17(5-
102)-67(26-126), p=0,009], D-dimer [1317(520-4279)-
2500(1179-13494), p=0,023] degerleri daha yiiksek,
alblimin [38(32-40)-31(29-36), p<0,001] degeri daha
disiiktii(p<0,05). Cok degiskenli lojistik regresyon
analizinde albumin degerindeki her birim artis vefatta
0,72 (%95 GA, 0,726-0,551 p=0,022) oraninda azalmaya
neden olurken PDW degerindeki her bir birim artis
vefatta 1,65 (%95GA, 1,03-2,62, p=0,034) oraninda
artisa neden oldugu saptandi. Sag kalim analizlerinde ise
vefat eden grupta PDW (PDW=z16, p<0,001), albiimin
(alblimin<33, p<0,001), metastaz (p=0,043) ve ¢oklu
infarktlarin (p=0,003) etkili oldugu saptandi.

TARTISMA VE SONUC: Bu calismada iskemik inme
geciren kanser hastalarinda yiiksek PDW (PDW=16),
diusik albiimin (albiimin<33), metastaz ve c¢oklu
infarktlar sagkalim analizlerinde kisa dénemde kot
prognoz ile iligkili bulunmustur. Ayrica ytiksek PDW ve
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diisiik alblimin seviyeleri ¢oklu regresyon analizlerinde
altinci ay sagkalim icin bagimsiz risk faktorii olarak
saptanmistir. Iskemik inme en sik akciger, pankreas,
kolorektal, meme, prostat, gastrik ve iirogenital sistem
kanserlerinde  goriilmektedir. Adenokarsinom da
iskemik inme goriilen kanserlerdeki baskin histoloji
olarak saptanmistir. Calismamizda en sik akciger
(%22,9), diger kanserler (%20,5), genitoliriner (%18,1)
ve kolorektal kanser (%14,5) gorilmiistiir. Bunlarin
¢ogunlugunu adenokarsinomlar (%57) olusturmaktaydi.
Vefat edenlerde de kanser tiirlerinin siklig1 ve histolojik
tipi benzer sekildeydi. Ancak c¢alismamizda kanser
tiriiniin ve histolojik tipinin gruplar aras1 prognoza
etkisi olmadig1 saptandi. Metastaz varligl hem iskemik
inme riskini hem inme sonrasi mortalite oranini
arttirmaktadir. Metastaz varliginin iskemik inmeli
kanser hastalarinda radyoterapi, kemoterapi ve rekiirren
maligniteden anlamli olarak daha fazla oranda
mortaliteyi arttirdifi gosterilmistir. Inaktif kanser,
metastatik olmayan aktif kanserli hastalar ve metastatik
hastalarin karsilastirildigi calismada sadece metastaz
sagkalim i¢in koti prognoz kriteri olarak saptanmistir.
Calismamizda da benzer sekilde aktif kanser ve inaktif
kanser sagkalimi etkilemezken metastaz varliginin
sagkalimi anlamli 6l¢iide azalttigr saptanmistir. Aktif
kanserli hastalarda yiiksek bulunan D-dimer diizeyinin
koagiilasyon  sistemindeki  fibrin = doniistimiiniin
gostergesi oldugu diisiiniilmektedir. Bunun sonucu
olarak mikrotrombiislerin kii¢ciik vaskiiler yapilarda
yayllmasi sonrasi ve inflamasyon yaniti ile birlikte ¢coklu
iskemik lezyonlara neden oldugu disiinilmektedir.
Ozellikle kriptojenik inmelerde ¢oklu infarkt alanlarinin
varlig1 ve ylksek D-dimer seviyeleri altta yatan kanser
olasiligini giliclendirdigine dair ¢alismalar mevcuttur.
Bununla beraber ¢oklu infarkt varligi ayni zamanda kotii
prognoz ile iligkilendirilmistir. Calismamizda da g¢oklu
infarkt varligi kanserin tiirinden bagimsiz olarak sag
kalimi etkiledigi saptanmistir. Ancak D-dimer seviyeleri
vefat eden grupta anlaml olarak yiiksek bulunsa da
kanser prognozuna etkisi olmadig1 saptanmistir. Kanser
hastalarin diisiik albiimin seviyesi kotii prognoz ile
iliskilendirilmistir. Benzer sekilde iskemik inme geciren
kanser hastalarinda da diisiik albiimin seviyesinin kot
prognoz gostergesi oldugu saptanmistir. Calismamizda
da benzer sekilde diisiik albiimin seviyeleri hem koti
sagkalim ile iligkili bulunmus hem de bagimsiz risk
faktérii olarak saptanmistir. Interlékin-6  (IL-6),
graniilosit koloni stimiile edici faktér (G-CSF) ve
makrofaj koloni stimiile edici faktér (M-CSF) gibi bir¢ok

sitokinin megakaryositik  olgunlagsmayi, trombosit
Uretimini ve trombosit boyutunu diizenledigini
gostermistir.  Kanser hiicrelerinden salinan bu

sitokinlerin ve kemik iligi disfonksiyonunun PDW
tizerine etkili oldugu diistiniilmektedir. Artmis PDW
bir¢ok kanser tiirtinde ve iskemik inmede kotii prognoz
ile iliskilendirilse de iskemik inme geciren kanser
hastalar ile ilgili calismaya rastlamadik. Bu ¢alismada
iskemik inme geciren kanser hastalarinda artmis
PDW’nin kotii sagkalim ile iligkisi ve bagimsiz risk
faktori oldugu ilk defa saptanmistir. Bu c¢alismanin
baslica kisitlayic1 faktorii tek merkezli olmasi ve hasta
sayisimin  nispeten az olmasidir. Iskemik inme
hastalarinda kanser etiyolojisi giderek 6nem kazanan bir



konudur. Bu hasta grubu iizerinde daha fazla alanda
calismaya ihtiya¢ duyulmaktadir. Bu ¢alismanin amaci
kanser hastalarinda iskemik inme sonrasi prognoz
konusuna deginmek ve ilerdeki c¢alismalara destek
olmaktir.

S-20

KANSERLE ILiSKiLi INME - KLINIKORADYOLOJiK
OZELLIKLER

Hilal Kaya, Ozgenur Giingor, Ozlem Kayim Yildiz

Sivas Cumhuriyet Universitesi Tip Fakiiltesi, Néroloji
Anabilim Dali

GIRIS VE AMAC: iskemik inme hastalarinin 1/7-1/8inde
bilinen veya heniiz tani konmamis kanser oldugu ve
bunlarin %40’1nda inme mekanizmasinin kanserle iligkili
koagiilopati oldugu sanilmaktadir. Kanserle iliskili
koagiilopatiye sekonder inme belirlenebilir ayr1 bir
klinik antitedir ve bir¢ok klinik ¢alismada tanimlanmis
karakteristik o6zelliklere sahiptir. Bu hastalarin bir
kisminda kaynagi belirlenememis embolik inme (ESUS)
paterni mevcuttur ve norogoriintilemede multipl
arteriyel sulama alanimi etkileyen multipl lezyonlarla
birlikte artmis D-dimer diizeyi gibi koagiilopatiye isaret
eden bulgular mevcuttur. Kanserle inme iliskisinin
arastirlldigt  arastirmalarin  ¢ogu  epidemiyolojik
calismalardir. Klinik tabanli bir arastirma olan
calismamizda kanser hastalarinda gelisen iskemik
inmenin klinikoradyolojik ve laboratuvar bulgularinin
belirlenmesi ve iskemik inme tanili hastalarda altta
yatan kanser tanisini destekleyebilecek karakteristik
ozelliklerin olup olmadiginin arastirilmasidir.

YONTEM: Bu ¢alismaya 01.01.2011-01.01.2023 tarihleri
arasinda Cumhuriyet Universitesi Tip Fakiiltesi
Hastanesi Noroloji Klinigi ve Noroloji Yogun Bakim
Unitesi'nde akut iskemik inme tanisi ile takip ve tedavi
edilen ve sistemik kanseri olan hastalar dahil edildi.
Hasta dosyalar1 retrospektif olarak degerlendirilerek
demografik o6zellikler, komorbid durumlar, National
Institutes of Health Stroke Scale (NIHSS) skoru ile
belirlenen inme siddeti, kardiyak tetkikler,
norogoriintiilleme bulgulari, Trial of Org 10172 in Acute
Stroke Treatment (TOAST) Kklasifikasyonu, uygulanan
tedavi, kanser tiirii ve kanser tedavileri, eslik eden venoz
tromboz, laboratuvar tetkikleri, yogun bakim
gereksinimi, hastane i¢ci mortalite ve modifiye Rankin
(mRS) skoru ile belirlenen prognoz kaydedildi.
Calismamiz, Universitemiz Girisimsel Olmayan Klinik
Arastirmalar Etik Kurulu tarafindan 21.09.2023
tarihinde 2023-09/39 karar numarasi ile onaylandu.
BULGULAR: Calismamiza 31'i (%36,9) kadin, 53'i
(%63,1) erkek olmak iizere toplam 84 hasta dahil edildi.
Hastalarin ortanca yaslar1 (¢eyrekler arasi aralik, CAA)
72 (62-78) idi. Kadin ve erkek hastalar yas agisindan
benzerdi (p=0,055). Hastalarin demografik o6zellikleri,
kanser tirleri, kanser tedavileri, komorbid hastaliklari
ve inme oOncesi kullanmakta olduklari antitrombotik
tedaviler Tablo 1'de gosterilmektedir. Hastalarin TOAST
kalsifikasyonuna gore dagilimi, NIHSS skoru ile
belirlenen inme siddeti, tedavileri ve prognoza iliskin
veriler Tablo 2’de gosterilmektedir. Laboratuvar
tetkiklerinden ortanca (CAA) C-reaktif protein (CRP) ve
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D-dimer degerlerinin normalin {zerinde oldugu
belirlendi: sirasiyla 36 (11-99,3) (normal aralik 0-5)
mg/Lve 4,3 (1-11,4) (normal aralik 0-0,5) mg/L. Toplam
6 hastada (%7,1) ESUS paterni mevcuttu (Resim). ESUS
hastalarinin, ESUS paterni olmayan hastalardan daha
genc olduklar1 belirlenmis olsa da bu fark istatistiksel
anlamhiliga ulasmadi (p=0,055, Tablo 3). Ayrica ESUS
hastalarinda o6zellikle koroner arter hastaligi olmak
lizere komorbid hastaliklar daha seyrekti, hematolojik
malignite ve kemoterapi almis olma oranlari ise daha
yuksekti (Tablo 3). Prognoz i¢in belirleyici faktorleri
belirlemek i¢cin mRS skoru ile korelasyon gosteren
degiskenler analiz edildiginde CRP, D-dimer ve NIHSS
skorunun mRS skoru ile pozitif yonli korelasyon
gosterdigi belirlendi (swrasiyla r=0,277, p=0,012;
r=0,327, p=0,025; r=0,842, p=0,000). Hastane ici
mortalite icin dngoriiciileri belirlemek lizere 6len ve sag
kalan hastalar Kkarsilastirildiklarinda o6len hastalarda
atrial fibrilasyonun daha sik oldugu, NIHSS skoru ve CRP
degerlerinin daha yiiksek oldugu goriildii. Cok degiskenli
analiz ile hastane i¢i mortalite igin bagimsiz

ongoriiciilerin NIHSS skoru ve CRP degerleri oldugu
belirlendi (sirasiyla p=0,000 ve p=0,010) (Tablo 4).

Resim. ESUS paterni olan bir hastada tiim vaskiiler sulama alanlarinda
infaktis, “three-territory sign”.

TARTISMA VE SONUC: Calismamizin bulgulari, kanserle
iligkili inmesi olan hastalarda en yaygin inme alt
tiplerinin kardiyoembolik ve kriptojenik inme oldugunu,
hastalarin  bir kisminda ESUS paterninin mevcut
oldugunu ve ESUS paterni olan hastalarin olmayan
hastalara gore daha gen¢ olma egiliminde olduklarini ve
daha az inme risk faktorlerine sahip olduklarini,
hematolojik malignite orani ve kemoterapi almis olma
oraninin daha yiiksek oldugunu gostermektedir. Ayrica,
kanserle iliskili inme hastalarinda D-dimer ve CRP
degerlerinin normalin izerinde oldugunu ve CRP
degerlerinin yliksek NIHSS skoru ile belirlenen inme
siddeti ile birlikte hastane ici mortalite i¢cin bagimsiz bir
ongoriici oldugu belirlenmistir.

Kanserin tromboza yatkinlikla iligkili olabilecegi ve bu
nedenle kanser ile inme arasinda epidemiyolojik bir
iliski olabilecegine isaret eden veriler mevcuttur. Kanser
iliskili inme, inmenin bir alt tipidir ve kanserle iligkili
koagiilopatiye sekonder oldugu diisiiniilmektedir.
Avrupa, Asya ve Amerika Birlesik Devletleri'nde yapilan
calismalar, kanser tanisindan sonraki ilk 1 yil siiresince
iskemik inme riskinin arttigin1 gostermektedir. Ayrica,
arteriyel tromboembolik olay riskinin kanser tanisi
konmadan 6nceki 5 ay siiresince arttig1 ve bu artisin tani
oncesi 1. ayda pik yaptigi belirlenmistir. iskemik inme
hastalarinin %10’unda bilinen kanser vardir ve %3’iinde
ise hentliz tan1 konmamis kanser oldugu sanilmaktadir.
Kanser tanisi olmayan iskemik inme hastalarinin %2,8-
4,3’linde izlem stiresince kanser saptanmaktadir.



Tablo 1. Hastalarin secilmis 6zellikleri.

n (%)

Kadin/Erkek 31(36,9) /53 (63,1)
Kanser tiru

Solid 77 (91,7)

Hematolojik 7(8,7)
Kanser tedavisi

Kemoterapi 26 (31)

Radyoterapi 2(24)

Kemoradyoterapi 21 (25)

Akilliilag 15 (17,9)
Komorbidite 75 (89,3)

Diyabetes mellitus 25 (29,8)

Hipertansiyon 44 (52,4)

Koroner arter hastaligi 36 (42,9)

Hiperlipidemi 25 (29,8)
inme 6ncesi antitrombotik ilag kullanimi

Antiplatelet 40 (47,6)

Antikoagiilan 12 (14,3)
Kanser tipi, n (%)

Akciger 20 (23,8)
Kolon 10 (11,9)
Prostat 7(8,3)
Pankreas 6(7,1)
Mide 5(5,9)
Meme 5(59)
Non-Hodgkin lenfoma 5(59)
Larenks 4(4,8)
Tiroid 4(4,8)
Mesane 4(4,8)
Karaciger 2(24)
Dudak 2(24)
Rektum 2(24)
Multipl myelom 2(24)
Over 1(1,2)
Koledok 1(1,2)
Endometrium 1(1,2)
Renal 1(1,2)
Kolanjiosarkom 1(1,2)
Osteosarkom 1(1,2)

Tablo 2. Hastalarin klinik 6zellikleri.

TOAST Klasifikasyonu, n (%)

Biiytik arter aterosklerozu 9(10,7)
Kardiyoembolizm 26 (31)
Lakiiner 9(10,7)
Siniflandirilamayan 15 (17,9)
Kriptojenik 25(29,8)
ESUS 6(7,1)
Atrial fibrilasyon, n (%) 26 (31)
Permanent 22 (26,2)
Paroksismal 4(4,8)
NIHSS skoru, ortanca (CAA) 12,5 (8-18)
Yatis stiresi, ortanca (CAA), glin 12,5 (8-24,8)
Yogun bakim tinitesinde yatis, n (%) 26 (31)
Sistemik tromboz, n (%) 12 (14,3)
Derin ven trombozu 4(4,8)
Pulmoner tromboemboli 3(3,6)
Diger vaskiiler yapilarda tromboz 1 (1,2)
Multipl venéz tromboz 4(4,8)
Tedavi, n (%)
Antiplatelet monoterapisi 59 (70,2)
DOAK 9 (10,7)
Warfarin 5(6)
DMAH 5(6)
Dual antiplateletler 5(5,6)

Taburculukta mRS skoru, ortanca (CAA)3 (2-5)
Hastane i¢ci mortalite, n (%) 18 (21,4)

TOAST: Trial of Org 10172 in Acute Stroke Treatment, ESUS: kaynagi
belirlenememis embolik inme, NIHSS: National Institutes of Health
Stroke Scale, CAA: ceyrekler arasi aralik, DOAK: direkt oral
antikoagiilan, DMAH: diisiik molekiil agirhkli heparin, mRS: modifiye
Rankin skoru.
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Tablo 3. Kaynag belirlenememis embolik inme paterni
olan ve olmayan hastalar arasindaki farklar.

ESUS olan ESUS olmayan p
Yas, ortanca (CAA) 62 (57,3-71) 73(63-78,5) 0,055
Komorbidite, n (%) 3(50) 72 (92,3) 0,001
Koroner arter hastaligi, n (%) 0 (0) 36 (46,2) 0,026
Kanser tiirt, n (%) 0,021
Solid 4 (66,7) 73 (93,6)
Hematolojik 2(33,3) 5(6,4)
Kemoterapi, n (%) 6 (100) 41 (52,6) 0,002

ESUS: kaynag belirlenememis embolik inme, CAA: c¢eyrekler arasi
aralik.

Tablo 4. Hastane i¢i mortalitesi olan ve olmayan hastalar
arasindaki farklar.

Olen Sag kalan p

Atrial fibrilasyon, n (%) (44,4) (21,2) 0,037*
NIHSS skoru, ortanca (CAA) 20,5 (16-25,3) 11 (7,3-15) 0,000+
CRP, ortanca (CAA), mg/L 89,5 (37,3-142) 28 (10-87,5)  0,011%F

NIHSS: National Institutes of Health Stroke Scale, CAA: ¢eyrekler arasi
aralik, * cok degiskenli analizde istatistiksel anlamhlik yok, % ¢ok
degiskenli analizde istatistiksel anlamlilik var.

Kanserle inmenin iliskisi ¢cok yonliidiir. Kanserle iliskili
koagiilopatiye ek olarak kanser ve tedavisi ateroskleroz,
kiigiik damar hastaligt ve kardiyak trombiis riskini
artirir. Kanserle iskemik inme, risk faktorleri agisindan
da benzesir: sigara, obezite, inflamasyon. Radyoterapinin
aterosklerozu siddetlendirmesi, timoér embolizmi
(kardiyak miksoma, intravaskiiler lenfoma) gibi diger
mekanizmalar da kanser hastalarinda iskemik inme
gelisimine yol acabilir. Kanserle iliskili inmelerin %10-
20’sinin ESUS paterninde oldugu bildirilmektedir; bu
durumun altinda yatan mekanizmalarin derin ven
trombozu ile iligkili paradoksik embolizm, nonbakteriyel
trombotik endokardit kaynakli kardiyoembolizm veya
arteriyel kaynakli yaygin intravaskiiler koagiilasyon
olabilecegi diisiiniilmektedir. Ayrica ESUS, kanserin ilk
prezentasyonu olabilir. Sigara i¢imi, agiklanamayan kilo
kaybi, tiim vaskiiler sulama alanlarinda infaktiisiin
(“three-territory sign”) varligi, D-dimer ve CRP
ylksekligi, anemi ve hipoalbuminemi varliginda ESUS
hastalari altta yatan kanser acgisindan
degerlendirilmelidir. Calismamizda hastalarin %7,1’'inde
ESUS paterni oldugunu belirledik. ESUS hastalarinin
daha gen¢ olmalar1 ve daha az komorbid hastaliklara
sahip olmalari, bu hastalarda inmenin Kklasik vaskiiler
risk faktorlerinden bagimsiz ve olasilikla altta yatan
kanserle iliskili bir mekanizma ile gelistigini
diisiindiirmektedir. Kanserle iligkili inmenin tedavisi
tizerine kanmit diizeyi yiiksek veri sinirhidir; D-dimer
degeri yiliksek olan inme ve kanser hastalarinda
antikoagiilan tedavinin bu degerleri diisiirebilecegi
gosterilmistir. OASIS-Cancer ¢alismasinda inme gegiren
kanser hastalarinda antikoagiilan tedaviyle D-dimer
diizeyi disiisiiniin 1 wyillik sagkalimi artirabilecegi
belirlenmistir. Bununla birlikte, kanseri olan inme
hastalarinin optimal ydnetimi heniiz belirlenmemistir.
Calismamizda hastalarin yaklasik %23l
antikoagiilanlarla tedavi edildi. Baz1 hastalara ise aktif
kanama varligi nedeniyle herhangi bir antitrombotik
tedavi verilememistir. Calismamizin smirliligi,
retrospektif dizayn nedeniyle hastalarin kanser



evrelemelerinin mevcut olmayisidir; bu nedenle 6rnegin
kemoterapi ile ESUS paterni arasindaki iligki altta yatan
malignitenin siddetine sekonder olabilir. Sonu¢ olarak,
bulgularimiz, kanserle iliskili inmenin genellikle
kardiyoembolik ve kriptojenik alt tipte oldugunu,
hastalarin bir kisminda ise ESUS paterninin varligini
gostermistir. ESUS, hematolojik maligniteler ve
kemoterapi ile iligkili bulunmustur; ayrica ESUS hastalari
daha genctir ve klasik inme risk faktorlerine daha az
sahiptir.
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S-01
TEMPORAL RELATIONSHIP OF PRO-INFLAMMATORY

SIGNALS IN COMPLETE BLOOD COUNT METRICS
WITH ISCHEMIC STROKE: AN ANALYSIS OF
NATIONAL DATA BANK

Ethem Murat Arsaval, Naim Ata? Dogan Dinc¢ Oge,
Mustafa Okan Ayvali?, Mustafa Mahir Ulgii?, Suayip
Birinci?, Mehmet Akif Topguoglu?

1Hacettepe University Facutly of Neurology, Department
of Neurology
Z Republic Of Turkiye Ministry Of Health

INTRODUCTION AND AIM: Numerous studies have
highlighted the systemic inflammatory response as a
triggering factor for acute vascular events. This holds
true in the context of ischemic stroke, where research,
especially concerning strokes occurring alongside
rheumatological diseases or following recent infections,
underscores the potential role of inflammation as a
significant stroke trigger. The elevation in serum
neutrophil-to-lymphocyte ratio (NLR) is now widely
recognized as a straightforward biomarker signaling a
shift in the immune system balance towards a pro-
inflammatory state. NLR has proven its utility in various
medical domains, including cancer, surgery, and
intensive care, as well as post-stroke applications.
Moreover, it has been extensively explored in conditions
characterized by immune system activation. While
several studies have suggested a connection between
pre-stroke NLR elevation and stroke risk , the literature
lacks sufficient data to conclusively establish whether
temporal changes in NLR levels may act as triggers for
stroke. This study retrospectively scrutinized the profile
of serum NLR levels in the year leading up to an ischemic
stroke diagnosis in patients and aimed to investigate its
temporal relationship with the occurrence of ischemic
stroke.

METHODS: This study was conducted using data from
the National Database of the Ministry of Health of the
Republic of Turkiye. The study population comprised
patients who were hospitalized with stroke diagnosis
codes between January 1, 2021 and December 31, 2021
and underwent thrombolytic therapy or endovascular
thrombectomy during their hospitalization. Complete
blood count results, when available, were collected for
all patients within five specific periods: the last 30 days
before the stroke, 31-90 days before, 91-180 days
before, 181-270 days before, and 271-365 days before
the stroke. The mean Neutrophil to Lymphocyte Ratio
(NLR) for each of these periods was calculated, and the
temporal changes in NLR levels were analyzed using the
mixed linear model approach. A control group was
created by employing the propensity matching method,
where individuals hospitalized for cataract surgery were
matched with the study group based on age and gender
in a one-to-one ratio. This matched control group then
underwent parallel analyses for comparative purposes.
RESULTS: The study enrolled a total of 3,568 patients
who were treated for acute ischemic stroke. The median
age (IQR) was found to be 70 (range, 60-89) years, and
52% of these patients were women. The serum NLR was
4.4%0.1 in the last 30 days before the stroke, showing a
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significant increase compared to all the preceding
periods, with values of 3.7+0.1, 3.6£0.1, 3.4+0.1, and
3.5+0.1 for 31-90, 91-180, 181-270, 271-365 days before
the stroke, respectively. This difference was statistically
significant (p<0.001). Furthermore, the analysis results
remained consistent even after adjusting for the use of
antibiotics or antiviral agents in the last month, patient
age, gender, and vascular risk factors. This temporal
change in NLR ratio was not observed in the control
group, where the NLR values in the last 30 days were
significantly lower than those in the first 271-365 days
(2.940.1 and 2.6%0.1, respectively, p=0.034) (Figure).
Figure illustrates the NLR ratio changes across the
various pre-stroke epochs. The blue curve corresponds
to the stroke group, the orange curve represents the
control group, and the symbol "*" denotes the
differences between the epochs (p<0.05).

Neutrophil/lymphocyte ratio

271-365 days 181-270 days 91-180 days 31-90 days Last 30 days

Figure. It shows the change of NLR rate according to pre-stroke
epochs. The blue curve belongs to the stroke group, the orange curve
belongs to the control group, and the difference between epochs is
indicated with the symbol * (p <0.05).

DISCUSSION AND CONCLUSION: NLR is an index that
became prevalent in the early 2000s, initially developed
to assess the levels of sepsis and systemic inflammation
in critically ill patients. It is calculated by dividing the
absolute neutrophil count by the absolute lymphocyte
count and serves as a quantification of the equilibrium
between the body's cellular immunity (neutrophilia) and
adaptive immunity (lymphopenia) responses to
supraphysiological stress. Numerous population-based
studies have identified different threshold levels of NLR
among various populations and age groups. It is widely
acknowledged that NLR values exceeding 3 are
associated with a maladaptive inflammatory response,
with increasing NLR values correlating with heightened
severity of systemic inflammation. Prior studies have
reported a relationship between elevated NLR and
cardiovascular diseases. Current evidence suggests that
a high NLR value is an independent risk factor for the
development of ischemic stroke, with the risk of stroke
rising in direct proportion to NLR escalation. When
analyzed from an etiological perspective, elevated NLR
has been linked to increased stroke risk in both
cardioembolic (RR=1.4 [1.24-1.58]) and large vessel
atherosclerosis (OR=7.779 [3.685-16.424]) patients.
Additionally, high NLR has garnered attention as a risk
factor for stroke recurrence in ischemic stroke patients



(HR=1.499 [1.161-1.935]). However, existing literature
predominantly treats the NLR value as a static measure
obtained before the occurrence of a stroke, without
exploring whether temporal changes in NLR may trigger
a stroke. Our study addresses this gap and demonstrates
that NLR values increase in the last 30 days before a
stroke event. Similar findings are also evident in a study
from China, where a 5% or greater increase in NLR was
identified as a risk factor for stroke-related death over
an average follow-up period of 14.3 years (aHR=1.70
[1.13-2.57]). Nonetheless, it is important to consider that
this study focuses on stroke-related death as an
endpoint, and given that a high NLR is associated with a
poor prognosis after stroke, it is insufficient to establish
a direct causal relationship between NLR increase and
stroke incidence. We believe that our study makes a
valuable contribution to the existing literature in this
regard. Our study reveals a temporal relationship
between fluctuations in serum NLR levels and the
occurrence of stroke. This result lends support to the
hypothesis that a  pro-inflammatory systemic
inflammation profile might act as a trigger for stroke.
The description of such temporal patterns, particularly
when using extensive data collection and analysis
infrastructure available in national health system
databases, offers valuable insights for identifying at-risk
populations and formulating preventive strategies.
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COVID-19 AS A CAUSE OF STROKE, BETWEEN THE
DEVIL AND DEEP BLUE SEA: STROKE EXPERIENCE OF
THE PANDEMIC HOSPITAL IN TURKEY

Didem Darici?, Selman Yildiz!, , Dila Zafer2, Ozge Goniil
Oner3, Serkan Demir!?

1Sancaktepe Prof. Dr. ilhan Varank Training and
Research Hospital, Neurology Clinic

2Basaksehir Cam and Sakura City Hospital, Neurology
Clinic

3Goztepe Prof. Dr.
Neurology Clinic

INTRODUCTION AND AIM: Severe acute respiratory
syndrome coronavirus 2 (SARS-CoV-2) has been an
important cause of pulmonary infection whose
complications induce devastating problems for the
patients since the beginning of Covid-19 pandemic. The
pathophysiological mechanisms of these complications
have been well studied. The major mechanisms
underlining these complications are excessive cytokine
storm, enhanced inflammation and thrombosis.
Neurologic complications such as headache, seizures,
stroke are reported commonly due to Covid. Ischemic
stroke after Covid-19 is well studied and one of the most
common complications. Whether Covid-19 infection is a
risk factor or a cause for stroke development is still
being debated. Prognostic factors for the stroke in Covid
19 positive patients have also been studied. Coagulation
and inflammation parameters are suggested tools to
estimate prognosis. In this study, we aimed to investigate
whether Covid-19 pneumonia is a prognostic factor for
stroke by comparing stroke patients presenting with

Sileyman Yalgin City Hospital,
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Covid-19 pneumonia with stroke patients without
pneumonia.

METHODS: This retrospective study examines 14,839
patients who were hospitalized for Covid pneumonia
between 1 July 2020 and 1 June 2021 at Sancaktepe Prof.
Dr. Feriha Oz Emergency Hospital. Hospital’s radiological
database was screened and the patients who has both
acute diffusion restriction in B1000 sequence (diffusion
MRI) and hypointense counterpart in ADC mapping were
identified. 60 acute stroke patients were identified.
Control group includes 61 non-stroke patients who are
randomly selected among the remaining 14.779 Covid 19
pneumonia patients. Data includes age, gender, alcohol
usage, smoking, comorbid chronic diseases such as
hypertension, hyperlipidemia, coroner artery disease,
congestive cardiac failure, atrial fibrillation, diabetes
mellitus, chronic renal disease, asthma, obstructive sleep
apnea were collected from patients’ files in electronical
database of the hospital. Initial symptom of the Covid-19
infection during hospital admission such as headache,
dyspnea, fever, cough, sore throat, myalgia, loss of
taste/smell, diarrhea was obtained from patient’s files
also. Diagnosis method for Covid-19 is divided into three
groups as Cov-PCR, thorax CT findings and high clinical
suspicion. Vaccination status is also divided into 4
groups as vaccine-free, Biontech 2 doses, Sinovac 2
doses, 1 dose of any vaccine. Transmission ways of the
Covid-19 were grouped as hospital, family, work and
undetermined. Thoracic Ct findings were classified as
typical, atypical, indeterminate and negative. Pneumonia
severity was determined according to oxygen need and 2
groups are identified as mild-moderate (in need of nasal
cannula and mask) and moderate-severe (in need of
CPAP, high flow mask or intubation). The drugs given for
Covid-19 infection are classified as favipiravir, LMWH,
corticosteroids, antibiotics, tocilizumab, anakinra, oral
anticoagulant therapy, and antiplatelet therapy. Other
Covid-19 related complications such as deep vein
thrombosis, macrophage activation  syndrome,
pulmonary embolism, elevated liver function tests, acute
renal failure, sepsis, septic shock, myocarditis,
arrhythmia, cardiogenic shock, metabolic acidosis, and
multiple organ failure were also questioned in both
groups. Laboratory parameters such as WBC,
lymphocyte, platelet, fibrinogen, ferritin, d-dimer,
procalcitonin, LDH, CRP, AST, ALT, BUN, creatinine was
included in the study. Laboratory values of the post
stroke first day in stroke group and the worst values in
the Covid pneumonia group were included. The
diagnosis of stroke was made by a neurologist.
Electrocardiogram, CT angiography, diffusion MRI,
echocardiography, 24-hour rhythm Holter results were
collected from the patient’s files. The day of the stroke
development in Covid-19 course was also determined.
Stroke etiologies are classified as ischemic, hemorrhagic,
transient ischemic attack and cerebral venous sinus
thrombosis. Ischemic stroke etiology is divided into four
groups according to Toast classification as great artery
atherosclerosis-atheroembolism, cardioembolic, lacunar
and cryptogenic-other causes which includes patients
with  uncertain stroke etiology. The Bamford
classification was used to categorize the clinical features
of ischemic strokes into four groups as TACI, PACI, LAC],



and POCI. Stroke severity was evaluated by the NHISS at
the acute period, 1st and 3rd months of the stroke.
Patients categorized as mild-moderate (0-6 points), as
moderate-severe (7-15 points), as severe-very severe
(16-42 points) according to the NIHSS. The modified
Rankin score was used to assess the dependency status
before stroke, at the 1st and 3" months after stroke.
Acute stroke treatment is divided into three groups as
IV-TPA, thrombectomy and secondary  stroke
prophylaxis. Previous antiplatelet/anticoagulant intake
of stroke group was questioned. Patients who did not
have post-stroke outpatient follow-up, were reached by
mobile phone at the post-stroke 1st and 3rd months to
determine their stroke severity and dependency status.
The day of hospitalization for all patients were included
in the study. The way of discharge from the hospital is
grouped under 4 main categories as discharge to home,
transfer to palliative care, referral to the intensive care
unit, and death. The Study was approved by the Ethics
Commission of the Health Sciences University
Sancaktepe Prof. Dr. ilhan Varank Training and Research
Hospital (Decision number 2022/102). NCSS (Number
Cruncher Statistical System) 2007 (Kaysville, Utah, USA)
program was used for statistical analysis. While
evaluating the data; descriptive statistical methods
(Mean, Standard Deviation, Median, Frequency, Ratio,
Minimum, Maximum) were used. The distribution of the
data was evaluated with the Shapiro-Wilk Test. Kruskall-
Wallis test for comparison of quantitative data of three
or more groups; Mann-Whitney U Test for comparison of
two groups were used. Chi-square analysis was used to
determine the relationship between qualitative data. P
value less than and p<0.05 was considered statistically
significant.

RESULTS: A total of 14.839 patients with Covid 19
pneumonia between 1 July 2020 and 1 June 2021 at
Sancaktepe Prof. Dr. Feriha Oz Emergency Hospital. 60
acute stroke patients were identified. 61 non-stroke
patients are randomly selected among the remaining
14.779 patients as control group. The mean age of the
patients was 60.77 (18-88) and 46 patients were female
and 75 patients were male. The most common
presenting symptoms are fever, cough, shortness of
breath and muscle pain. Majority of the patients (84.3%)
are diagnosed via PCR test and thorax CT. 88.4%
(n=107) of the subjects were not vaccinated. The way of
covid transmission was unknown in 100 patients
(82.6%).Typical thorax CT findings were shown in 107
patients (88.4%). 80 patients (66.1%) have mild-
medium infection while 41 patients (33.9%) have severe.
The diagnosis of stroke within patients infected with
covid made at the days of 8.92+14.84 in average after the
diagnosis of covid infection. The forms of the stroke were
ischemic in %93.3 of the patients, hemorrhagic in 3.3%
of the patients, SVT (sinus vein thrombosis) in 1.7% of
the patients and TIA (transients ischemic attack) in 1.7%
of the patients. In the ischemic stroke group, 43.9% of
the patients were classified as cryptogenic, 35.1% were
classified as cardioembolic, 12.3% of them were
classified as atherosclerotic, 8.7% of them were
classified as lacunar. While, 33.3% (n=19) of the patients
is classified as LACI, 36.8% (n=21) of them is classified
as PACI, 17.5% (n=10) of them classified as POCI and
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12.3% (n=7) of them classified as TACI. 81.7% (n=49) of
the patients were not using any anticoagulant or
antiaggregant. NIHSS score in the acute stage was mild in
30 patients, moderate in 13 patients, and severe in 17
patients. 88.3% of the patients were treated with
secondary stroke prophylaxis, 8.3 %of them with IVT (IV
thrombolytics), and 3.3% of them with thrombectomy.
67.8% (n=82) of the patients were discharged to home,
3.3% (n=4) of them were transferred to intensive care
unit, and 1.7% (n=2) of them were transferred to
palliative care inpatient unit, 27.3% (n=33) of them died.
In our study, the ages of the stroke patients with covid
(64.53+16.64) were significantly older than covid only
patients (57.07£16.07) (p=0.006). We have investigated
the sex difference and it was not significant between the
groups (p=0.498) NIHSS score was significantly higher at
the acute period than NIHSS score at the discharge and
after 1 month. (p=0.001 NIHSS score was significantly
higher at the acute period than NIHSS score at the
discharge and after 1 month. Basal MRS scoring
compared to MRS scoring at the first month and the
second month was significantly lower (p=0.001). Blood
parameters of both groups are shown in the table. We
did not see any significant group difference in fibrinogen
level (p=0.993) However, d-dimer level was significantly
higher in the stroke patients with covid group (6.19+8.2)
than covid only patients’ group (5.42+9.9) (p=0.015).
There was a significant difference in the level of CRP
between the groups (p=0.001) but not in the level of
ferritin and procalcitonin. Fibrinogen level was
significantly higher in patients with severe NIHSS
compared to patients with mild NIHSS (p=0.001). D-
dimer level was significantly higher in patients with
moderate NHISS compared to patients with mild NHISS
(p=0.046). CRP level was significantly higher in patients
with severe NIHSS compared to patients with mild
NIHSS (p=0.001). Moreover, procalcitonin level was
significantly higher in patients with severe NIHSS
compared to patients with mild NIHSS (p=0.001). The
number of the patients with mild to moderate infection
in covid patients with stroke was 35 and in covid only
patients was 45. The course of covid infection in 42% of
the patients from the group of covid-stroke patients was
severe. There is a statistically significant relationship
between Bamford classification and covid infection
severity (p=0.11; p<0.05). The Bamford classification of
the all of patients in severe covid infection group was
TACI, which was statistically significant (p=0.001;
p<0.01). NIHSS score at the acute period was
significantly higher in the group of severe covid infection
(p=0.001; p<0.01). Discharge type was statisitically
significant between the groups according to covid
severity (p=0.001; p<0.01) More patients discharged to
home in mild to moderate covid infection group
(p=0.001; p<0.01). More patients died in the group of
severe covid infection (p=0.001; p<0.01). We compared
blood parameters in alive and exitus groups. Low wbc
levels in alive group was statistically significant then
exitus group (p=0.001; p<0.05). Platelet levels between
the groups was not significant. Lymphocyte levels in
alive group were significantly higher than the exitus
group (p=0.001; p<0.05). CRP, procalcitonin, ferritin
levels were significantly higher in exitus group (p=0.001;



p<0.05). While fibrinogen level was not differ between
the groups, d-dimer level was significantly higher in
exitus group (p=0.001; p<0.05). Moreover, we looked for
the affect of CRP and d-dimer levels on mortality via
multiple logistic regression ananlysis and it was
significant (X2=29,647, p<0.01). In this model, these two
parameters explained 23,8% of the total variance
(R2=0.238, p<0.01). When we investigated regression
coefficients d-dimer ($=1.087, p<0.05) and crp (=1.008,
p<0.05) had positive and significant affects on mortality.
DISCUSSION AND CONCLUSION: In this study, we have
declared our cases along with their clinical
characteristics and demographic information. Patients
with Covid-19 presented with stroke at the mean age of
64.53+16.64. This data supports literature in terms of
the early occurrence of stroke in Covid-19 patients.
Moreover, there were patients with Covid-19 who had
stroke at very early age such as 18. That means Covid-19
might be a risk factor for stroke regardless the age of the
patients. In addition, we observed men predominance in
covid-stroke patients which was similar with the other
studies. However, we did not see any sex differences
between the groups. As opposed to the literature, in our
study, the majority of stroke cases were not caused by
large vessel thrombosis. However, patients with severe
covid infection was significantly diagnosed with TACI in
Bamford classification. Furthermore, the numbers of
thrombectomy and thrombolytic patients were not high
as we expected which might be due to the late diagnosis
of stroke in covid patients. We have to emphasize on
diagnostic difficulties of patients with stroke who are
intubated. In aaddition to that patients with mild
symptoms of Covid-19 with lower nihss score at the
diagnosis applied to our hospital. After Covid-19
infection became pandemic, the studies emerged to show
the incidence of stroke in covid patients. At the
beginning, it is debatable whether covid and stroke are
coincidence, or not. However, the studies providing
information for the causative link between covid and
stroke became evidence for covid as a risk factor for
stroke development. In our study, we defined that the
the majority of the cases occurred with cryptogenic
reasons. The statement come up that covid might be
hidden etiology in cryptogenic group. In contrast, some
studies underlined the comorbid diseases in covid
patients who developed stroke. After defining covid as a
risk factor for stroke development, new studies come up
to understand the pathogenesis of stroke in covid
patients which is very complicated. It is very important
to understand the pathogenesis to prevent development
of stroke in covid patients.In the literature, common
consensus for stroke in covid patients is that
inflammation is preceding the cascade of thrombosis and
resulting in stroke. In that case, controlling inflammation
at the early point of the covid infection is becoming more
important than treating the patient with anticoagulation.
Moreover, inflammation markers can be predictive for
disease progress. For example, in our study, crp level
was significantly higher in patients with high NIHSS
score. This is supporting the study of Qiu et al. Not only
CRP but also procalcitonin is significantly differ between
the groups of the patients with high and mild NIHSS. This
information provides enough evidence to follow up
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Covid patients according to their inflammations markers
and to see the development of stroke. On the other hand,
coagulation markers can be anticipating for the
progression of stroke in covid patients.In our study, high
d-dimer level is related with high NIHSS scores.
Increased d-dimer might be predictive for stroke
progression however its importance for prediction of
stroke development in covid patients is debatable. In
Covid-19 patients, severity of covid infection can be
deterministic for clinical prognosis. Severity for covid
patients is described according to guidelines in the
literature as in our study which we used guide. It is very
convenient to define the groups as severe and nonsevere
as described in the litarature), which helped us to
compare the groups and to explore the links between
severity of covid infection and characteristics of stoke.
Severity of covid infection was prognostic at early and
late time points after stroke. We evaluated the patients
with NIHSS score at early time point, and patients with
severe covid infection had higher NIH score. More
patients died in severe covid infection with stroke group.
However, more patients with mild covid infection
discharged to home. Blood parameters can be used as
prognostic factors for the Covid-19 patients with stroke.
We found relationships between blood parameters and
death status in Covid-19 patients with stroke. In the
literature, d-dimer level is the most known related with
poor prognosis which is supporting our results. In our
study, we found significant relationships between poor
prognosis and other blood parameters, as well.
Inflammations markers such as CRP, procalcitonin,
ferritin levels were significantly higher in exitus group.
Moreover, decreased lymphocyte number was
significantly higher in alive group. We could not define
the association between covid infection and stroke risk
because of our study model and limitations, not able to
reach all the covid patients and not able to find stroke in
entubated patients. However, there are studies which
gave us the incidence and risk ratios.
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INTRODUCTION AND AIM: Transient Receptor
Potential (TRP) channels are integral membrane
proteins. The ion channels of the mammalian TRP
superfamily consist of 28 cation-permeable channels
categorized in six subfamilies. The six subfamilies are
TRPC (Canonical), TRPV (Vanilloid), TRPM (Melastin),



TRPP (Polycystin), TRPML (Mucolipin) and TRPA
(Ankyrin). They are membrane proteins containing six
transmembrane domains. TRP channels play an
important role in intracellular functions and signaling
pathways, and in particular, mediate most sensory
stimuli. TRP channels work as cation channels that
regulate the entry of cations such as calcium into the cell
and provide membrane depolarization. Cell migration is
involved in many biological events, including
proliferation and survival. The TRP family also plays an
important role in carcinogenesis, immunology,
electrolyte, and tissue homeostasis. The TRP ankyrin
(TRPA) protein has six transmembrane domains and is
expressed in the 8ql3 band on chromosome 8 in
humans. TRPA1 is specifically found in the dorsal root
ganglion, hair cells, trigeminal nerve, nociceptors, and
sensory terminals such as mechanosensory stereocilia
and peripheral nerves. It is a non-selective channel
permeable to Ca?+, Na* and K* cations. TRPC1, the
founding member of the TRP Canonical (TRPC)
subgroup, was discovered in 1995. The TRPC family is a
group of cationic channels that cause membrane
depolarization by allowing Ca2+ entry into the cell. The
TRPC channels have a role in information transfer in
neurons through membrane depolarization, exocytosis,
and the release of neurotransmitters. These channels
also play a role in neuronal development, proliferation,
and differentiation. Recent studies show that the ion
flow through non-selective cation channels is essential
for neural cell death. As a result of excessive activation of
the ionotropic receptor of glutamate, edema, and
neuronal death occur due to the entry of Na* and Ca?*
cations into the cell. TRP family is overexpressed in
ischemic stroke and is thought to play a role in Ca2*-
mediated necrotic and apoptotic cell death. There is still
insufficient data on the mechanism of action and role of
33 AR and BRL37344 in MI in humans. Animal studies
have shown that administration of BRL37344 to animals
with MI reduces fibrosis formation and reduces the
volume of scar tissue that develops after MI.

METHODS: In this study, 35 adult male Spraque-Dawley
rats aged 8-12 weeks were randomly divided into 5
groups. Control, Sham, BRL37344, ischemia-reperfusion,
and ischemia-reperfusion+BRL37344 groups were
formed. Rats in the control group were not treated
during the experimental period. The BRL37344 group
received a single dose of 5 mcg/kg BRL37344 120
minutes before decapitation. All rats in ischemia-
reperfusion and sham groups were surgically treated. At
the end of the experiment, the rats in all groups were
decapitated by ketamine (75 mg/kg)+xylazine (10
mg/kg) i.p. administration. Blood was drawn from the
rats, and after decapitation, brain tissues were rapidly
removed. For the apoptosis, TRPA1 and TRPC1
immunohistochemical staining and TUNEL staining were
performed. The serums obtained from the blood samples
were stored at -80 °C until the study day for ELISA (TAS,
TOS, TRPA1, TRPC1).

RESULTS: The serum total antioxidant status (TAS)
levels, serum total oxidant status (TOS) levels, TRPA1,
and TRPC1 serum levels were measured in all groups;
the results were similar in the control, sham, and
BRL37344 groups. There was a statistically significant

increase in TOS, TRPA1, and TRPC1 levels in the IR
group compared to the control group, while a
statistically significant decrease was observed in TAS
level. Compared with the IR group, there was a
statistically significant decrease in TOS, TRPA1, and
TRPC1 levels in the IR+BRL37344 group, while a
statistically significant increase in TAS level was
observed in the IR+ BRL37344 group. (Table 1 ve 2).

Table 1. Serum TOS and TAS levels.

TOS TAS

(pg/mL) (U/mL)

Median (min-max)  Median (min-max)
CONTROL 8.52 (6.89-14.25) 3.85(2.15-5.35)
SHAM 8.56 (7.21-12.54) 3.75 (2.45-4.96)
BRL37344 11.25(7.51-14.47)  3.56 (2.58-6.92)
IR 39.65 (28.42-47.52)* 1.04 (0.85-1.31)2
IR+BRL37344 11.24 (8.36-16.23)>  3.95 (3.65-5.62)°
P 0.001 0.002

Table 2. Serum TRPA1 and TRPC1 levels.
TRPA1 (pg/mL) TRPC1 (ng/mL)
Median (min-max) Median (min-max)

CONTROL 9.63 (4.89-13.25) 4.25 (2.31-5.95)
SHAM 10.25 (7.85-12.45) 3.76 (2.45-6.01)
BRL37344 9.52 (8.52-13.43) 2.95 (1.95-4.36)

IR 75.85 (49.25-124.32)*  13.62 (10.25-18.25)q
IR+BRL37344 12.32 (8.56-17.32)° 3.62 (2.35-7.45)

P 0.001 0.001

The values are presented as median, min-max.
a Compared to the control group,
b Compared to the IR group, (p<0.05)
* Kruskal Wallis
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Figure 1: TRPA1 and TRPC1 immunoreactivities (black arrow) were
observed in the brain tissue of the Control, Sham and BRL37344
groups.
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Figure 2. TRPA1 and TRPC1 immunoreactivities (black arrow) were
observed in the brain tissue of IR and IR+BRL37344 groups.
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Figure 3. Apoptotic cells in brain tissue sections of the control, sham
and BRL37344 groups (black arrow). The nuclei of TUNEL-positive
cells show brown staining.
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Figure 4: Apoptotic cells in brain tissue sectiofls of IR and
IR+BRL37344 groups (black arrow). Nuclei of TUNEL-positive cells
show brown staining.

Immunohistochemical examination of TRPA1 and TRPC1
under light microscopy revealed that immunoreactivity
was similar in the control, sham, and BRL37344 groups.
A significant increase was observed in the IR group
compared to the control. Compared to the IR group, a
statistically significant decrease in TRPA1 and TRPC1
immunoreactivities was observed in the IR+BRL 37344
group. To determine the apoptotic cells, TUNEL staining
was performed under light microscopy; TUNEL positivity
was observed in glial cells in brain tissue.

DISCUSSION AND CONCLUSION: Clinical and
experimental studies show that neuronal damage
depends on the duration and degree of ischemia. The
number of free radicals such as peroxynitrite and NO
produced and the levels of TRP channels involved in the
entry of Ca*2 ions into the cell can be used as parameters
in the evaluation of neuronal damage after ischemia.
Increased free radicals in ischemia activate the TRPA1
channel. There is limited data in the literature on the role
of TRPA1 channels in reperfusion injury caused by
cerebral ischemia. It was demonstrated that loss of
TRPA1 channels in ischemic stroke increases cerebral
ischemia and increased TRPA1l channel activation
decreases hypoxia-induced cerebral ischemic damage. In
our study, although TRPA1 serum levels were found to
be biochemically similar in the control, Sham, and
BRL37344 groups, TRPA1 serum levels were found to be
significantly increased in the IR group compared to the
control group. However, it was shown that TRPA1 serum
levels were significantly decreased in the IR+BRL37344
group compared to the IR group. It was found that
TRPA1 channels cause ischemic damage by increasing
Ca* flow during optic nerve ischemia and its blockade
reduces hypoxia-induced ischemic damage. In our
experimental study, serum levels and immunoreactivity
were similar in the control, Sham, and BRL37344 TRPA1
groups; However, compared to the control group, both
serum levels and immunoreactivity of TRPA1 were
significantly increased in the IR group and TRPA1 levels
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decreased in the IR+BRL37344 group after treatment of
ischemia (BRL37344), suggesting that TRPA1 levels are
associated with ischemic damage. However, it raises the
question of whether TRPA1 channels are the cause or
consequence of ischemic damage. Based on this, we
measured total oxidant value (TOS) to evaluate the
severity of ischemia/reperfusion injury. This value was
similar in the control, sham, and BRL37344 groups. In
the IR group, TOS values were found to be significantly
increased compared to the control group. Compared to
the IR group, there was a significant decrease in TOS
values in the IR+BRL37344 group due to the decrease in
reperfusion injury. These data suggest that BRL37344
reduces the severity of cerebral ischemic reperfusion
injury. In conclusion, experimental ischemia-reperfusion
injury increased TRPA1 and TRPC1 levels in brain tissue,
and TRPA1 and TRPC1 may play an important role in the
pathophysiology of ischemia-reperfusion injury to brain
tissue. BRL37344 administration may prevent brain
damage by decreasing TRPA1 and TRPC1 levels. Further
studies with TRPA1 and TRPC1 in ischemic stroke may
contribute to the elucidation of the pathophysiology of
stroke and even to the development of treatment
options.
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INTRODUCTION AND AIM: Carotid artery disease
(CAD) is an important and common disease that causes
approximately 20% of all ischemic strokes, developing
mostly in the background of atherosclerosis. Carotid
artery disease is defined as a stenosis of 50% or more
according to current diagnostic criteria. In clinical
practice, atherosclerotic CAD is evaluated by various
imaging modalities such as Doppler ultrasonography
(DUS), computed tomography (CT) angiography, and
magnetic resonance (MR) angiography. The results of
the Asymptomatic Carotid Stenosis and Risk of Stroke
(ACSRS) study group suggest that not all asymptomatic
carotid stenoses carry the same risk of cerebrovascular
events. The annual stroke risk was found to be 1-10%
when parameters such as the degree of stenosis,
transient ischemic attack on the contralateral side, and
carotid plaque characteristics determined by DUS were
evaluated together. Intraplaque hemorrhage is one of the
most emphasized vulnerable plaque components.
Intraplaque hemorrhage leads to increased lipid necrotic
preservation and plaque volume, which means reduced
plaque stabilization. High-resolution tools such as vessel
wall MR and MPRAGE MR sequences are used to identify
sensitive plaque features with a high risk of causing
stroke. This study was conducted to compare various
plaque characteristics using DUS in symptomatic and
asymptomatic individuals with CAD: 1- to compare these
findings with MPRAGE-MR findings in the same patient
group and to investigate the relationship between these
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findings and silent ischemic infarcts, and 2- to evaluate
the correlation of plaque characteristics obtained from
DUS with MR findings.

METHODS: Consecutive, symptomatic, and
asymptomatic cases of CAD evaluated in the Department
of Neurology, Neurology and Emergency Neurology
Clinics of Istanbul University Istanbul Medical Faculty
were included in the study. A Doppler ultrasonography
was performed by specialized neurologists. Structural
features of the atherosclerotic plaque were evaluated,
and flow velocity was measured. Geroulakos
classification was used for the evaluation of plaque
composition by Doppler ultrasonography. Accordingly,
the surface was evaluated as smooth, irregular, and
ulcerated. Spectral Doppler was selected for grading of
stenosis. Peak systolic velocity (PSV), end-diastolic
velocity (EDV), and arteria carotis interna/arteria carotis
communis PSV ratio were calculated. Structural MR,
Diffusion MR, MPRAGE, and contrast-enhanced MR
angiography examinations were performed using a 3T-
32-channel MR scanner (Philips Medical Systems, Best,
The Netherlands) at the Hulusi Behcet Life Sciences
Research Laboratory of Istanbul University. Intraplaque
hemorrhage assessment was performed with MPRAGE
sequence. In this evaluation, the plaque was considered
MPRAGE positive if there was a 2-fold signal increase
from the neighboring sternocleidomastoid muscle. The
sensitivity of this method is expressed as >90%. The
degree of stenosis in the internal carotid arteries was
determined by CT angiography and/or MR angiography
according to NASCET criteria. This study defined silent
infarcts as lesions with a size of 3 mm or more, diffusion
or T2-FLAIR hyperintense, T1 hypointense signal, and no
clinical significance. Clinical and demographic data and
brain parenchymal investigations were compared
between patients. For comparison of Doppler
ultrasonography and MPRAGE findings, each carotid
artery was analyzed separately, and evaluations were
performed over 56 vessels. All statistical analyses were
performed with IBM SPSS-v26. Categorical data were
given as number and percentage. Data complying with
the normal distribution were expressed as mean and
standard deviation, and data not complying with the
normal distribution were expressed as median and
quartiles (IQR1 and IQR3). Comparisons between groups
were made by the Chi-square, independent groups t-test,
and Man Whitney-U tests according to the data and
distribution  characteristics.  Correlation  analysis
between categorical data was performed with the
Cramer-V test. P<0.05 was accepted as the limit for
statistical significance..

RESULTS: 14 male and 14 female patients were included
in the study. The median age of the patients was 67.5
years (64.2-75.7). Hypertension was present in 89%,
diabetes mellitus in 57%, and previous stroke in 17% of
the patients. MPRAGE examinations of two patients were
not suitable for evaluation due to motion artifacts. The
rates of the symptomatic internal carotid artery (ICA)
were similar in men and women (p=0.77). White matter
lesions evaluated on the FAZEKAS scale showed a similar
distribution between both groups (p=0.43). T1, T2 and
diffusion sequences are required for the evaluation of
silent infarcts. In our study, the presence of silent
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infarcts could not be evaluated in approximately half of
the patients due to technical reasons such as lack of
complete T1, T2, diffusion sequences, and motion
artifacts in some patients. In the analysis of the
remaining patients, the presence of silent infarcts was
similar in  both  groups (p=0.62). Doppler
ultrasonography revealed heterogeneous plaque in 65%
of symptomatic ICAs and 39% of asymptomatic ICAs
(p=0.08). Correlation analyses showed a mild to
moderate correlation between the presence of
intraplaque hemorrhage and heterogeneous plaque
(Cramer's V=0.36), including the presence of 50% or
more stenosis according to NASCET (Cramer's V=0.53,
p=0.00), p=0.01), moderate correlation with the
presence of irregular/ulcerated plaque (Cramer's
V=0.45, p=0.003) and mild correlation with flow
acceleration (Cramer's V=0.26, p=0.064).

DISCUSSION AND CONCLUSION: Consistent with our
hypothesis, our study showed that plaque surface
irregularity and the presence of heterogeneous plaque
were significantly associated with intraplaque
hemorrhage detected in MPRAGE sequences. There was
a mild correlation between PSV of the internal carotid
artery and intraplaque hemorrhage. Intraplaque
hemorrhage also correlated with the percentage of
stenosis calculated on MR and CT angiography. On the
other hand, no significant correlation was found between
the presence of silent infarction and intraplaque
hemorrhage. The main reason for this may be that the
necessary sequences of the brain parenchyma could not
be obtained from the targeted number of individuals due
to technical and device malfunctions, etc. The
relationship between plaque surface irregularity and
intraplaque hemorrhage is consistent with the literature.
In a study by Li et al. in which plaque characteristics
were evaluated with high-resolution MRI, it was
reported that one of the predictors of the presence of
irregular plaque surface was intraplaque hemorrhage
(OR=5.55; CI, 1.65-18.70, p=0.006). In the same study,
irregular plaque surface was found to increase the risk of
vascular events in patients with a median follow-up of 12
months (HR, 11.02; 95% CI, 2.65-45.85; p=0.001). In
another study, the presence of intraplaque hemorrhage
was found to be one of the important markers of
vulnerable plaque, an indicator of progression in the
atherosclerotic disease process, and increased the risk of
ischemic stroke. The finding that ICA stenosis over 50%
according to NASCET classification is moderately
associated with intraplaque hemorrhage is also
supported by the literature. In a cross-sectional study
with a large sample size of four hundred and forty-nine
carotid arteries, luminal stenosis was found to be an
independent risk factor for intraplaque hemorrhage
(OR=1.02; 95% CI, 1.01-1.03). In this study, intraplaque
hemorrhage was shown to be an independent risk factor
in plaques considered to be symptomatic without
significant luminal stenosis (OR=5.68; 95% CI, 1.49-
21.69). These findings support the hypothesis that the
presence of intraplaque hemorrhage can be used to
predict the risk of ischemic stroke in the absence of 50%
or more stenosis in the ICA lumen. In conclusion, the
combination of DUS findings such as heterogeneous
plaque and surface irregularity and MR findings of



intraplaque hemorrhage may be useful in predicting the
risk of future ischemic stroke and determining treatment
decisions in the screening of patients with high
cardiovascular risk for CAD and in the follow-up and
management of symptomatic CAD.
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RELATIONSHIP BETWEEN CAROTID STENOSIS AND
GALACTIN-3

Sennur Delibas Kati, Mert Van, Serkan Ozben

Antalya Training and Research Hospital, Neurology
Clinic

INTRODUCTION AND AIM: Galectins are a group of
proteins expressed by many cell and tissue types,
including vascular structures, immune system cells,
fibroblasts, and gastrointestinal epithelial cells. Galectin-
3 levels increase in proportion to stroke severity. These
proteins differ in structure and configuration according
to their types and have various functions according to
the tissue type in which they are expressed. Among these
proteins, there are several studies researching the roles
played mainly by galectin-1 (Gal-1). There are also
studies on the importance of galectin-3 (Gal-3) in the
molecular mechanisms of atherosclerosis and
remodeling of brain tissue after stroke.

METHODS: This study was conducted between January
2021 and January 2023 in 154 patients with acute and
chronic stroke. The data were analyzed with IBM SPSS
V23. The compatibility with normal distribution was
analyzed by the Shapiro-Wilk test. Mann Whitney U and
Kruskal Wallis tests were used for the comparison of
non-normally distributed continuous data between
groups. Spearman's rho correlation coefficient was used
to evaluate the relationship between quantitative data.
ROC analysis was used to determine the appropriate cut-
off value for galectin 3. The significance level was set at
p<0.05. The sample size was calculated using the
G*Power V. 3.1.9.6 program. With 95% confidence (1-a),
95% test power (1-B), and F=0.341 effect size, the
number of cases to be included in the study for 4 groups
was determined as 152 in total. Since the study was
completed with 154 cases, the power of the test was
found to be 95.3% according to Post Hoc power analysis.
When a cut-off value of <0.61 was taken for galectin 3,
the AUC value of 0.685 was statistically significant
(p=0.002). Sensitivity was 36.49%, specificity 94.44%,
PPV 93.1% and NPV 41.98%. The study included 4
patient groups: inpatients with acute stroke with carotid
stenosis, inpatients with acute stroke without carotid
stenosis, outpatients with chronic stroke, and patients
with no history of stroke. Blood was collected from
patients with acute stroke within the first 24 hours,
centrifuged, and stored at -40 C.

RESULTS: In our study, galectin 3 levels were
significantly higher in subjects with carotid stenosis
(p<0.001). The cut-off value for galectin 3 was
determined as 0.61 and below. This elevation was found
in both acute stroke patients with carotid stenosis and
chronic stroke patients with carotid stenosis in the
outpatient clinic. Galectin 3 is also associated with lipid
metabolism in the literature and in our study, a
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significant relationship was found with HDL values
(p=0.048).

DISCUSSION AND CONCLUSION: Although the
relationship between galectin 3 and acute strokes has
been emphasized in the literature, there is no study on
its importance in ICA stenoses. In our study, galectin
levels were found to be significantly higher in patients
with both acute and chronic ICA stenosis. In 2021, the
study by Djordjevic et al. found no association with
carotid plaques, and the result we obtained was
considered to be significant especially because the
specificity of galectin 3 was high and the confidence
interval was above 95% in the G power analysis of the
study. Neurological deficits and mortality after stroke
are frequently associated with vascular deterioration
and neuronal apoptosis. Galectin-3 (Gal3) is a potent
prosurvival and angiogenic factor. However, little is
known about its protective role in cerebral
ischemia/reperfusion (I/R) injury. Higher serum
galectin-3 levels were associated with an increased risk
of death or major disability after stroke onset, suggesting
that galectin-3 may have prognostic value in poor
outcomes of ischemic stroke. No data supporting this
could be obtained in our study. Many studies have shown
that galectin-3 contributes to macrophage
differentiation, formation of foam cells, endothelial
dysfunction, and VSMC (vascular smooth muscle cells)
proliferation and migration in atherogenesis. Increased
cardiovascular system inflammatory status induced by
galectin-3, stimulated by local or circulating galectin-3,
and lipid accumulation in macrophages are the most
important mechanisms of atherosclerosis development.
The higher galectin levels in patients with ICA stenosis in
our study may be explained by this mechanism.
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ASSESSMENT OF CLOPIDOGREL RESISTANCE AND
CONTRIBUTING FACTORS IN PATIENTS
UNDERGOING CAROTID ARTERY STENTING

Ilkin Iyigiindogdu , Bengisu Sahin , Eda Derle Ciftci , Ufuk
Can

Baskent Universty Faculty of Medicine, Department of
Neurology

INTRODUCTION AND AIM: Carotid artery stenting is a
commonly used treatment approach for both
symptomatic and asymptomatic carotid artery stenosis
patients. During the peri- and post-procedural periods,
antiplatelet medications are employed to mitigate the
risk of thrombotic complications. Given the critical role
of platelet inhibition in preventing re-stenosis and new
thrombotic events, there has been a growing interest in
studies aimed at ensuring that adequate antiplatelet
effects are achieved in these high-risk patients.
Clopidogrel is a prodrug that undergoes conversion into
its active metabolite through the cytochrome P450
enzyme system in the liver. It belongs to the
thienopyridine drug class, and its active metabolite binds
to P2Y12 receptors in platelets, thus influencing platelet
aggregation by inhibiting the binding of adenosine
diphosphate (ADP). Nonetheless, even with patients’
adherence to antiplatelet therapy, the desired treatment



effect may not always be achieved, which is often
associated with antiplatelet resistance. Pharmacological
investigations conducted in cardiovascular patients have
revealed a wide range of individual variability in terms
of platelet inhibition in response to clopidogrel, and
clopidogrel resistance has been linked to the occurrence
of cardiovascular events following percutaneous
coronary intervention. In the context of neurovascular
stent procedures, there have been only a limited number
of studies examining the rates of resistance to
acetylsalicylic acid and clopidogrel. Clear and definitive
data on its association with recurrent cerebrovascular
events are still lacking, and the identification of patients
resistant to antiplatelet therapy remains a challenge.
Given the limited data available on neurovascular stent
procedures, the objective of this study is to determine
the prevalence of clopidogrel resistance in patients
undergoing carotid artery stenting and to investigate
potential factors associated with this resistance.

METHODS: This retrospective study involved the
analysis of data from patients who underwent carotid
artery stenting at neurology clinics or outpatient clinics
at Baskent University Hospital between 2011 and 2023.
A total of 151 patient records were reviewed. Excluded
from the study were patients not using clopidogrel and
those with known hematological diseases or
thrombocytopenia (platelet count <100.000/uL). The
study recorded demographic characteristics, along with
the presence of comorbid conditions such as essential
hypertension, hyperlipidemia, diabetes mellitus, atrial
fibrillation, and coronary artery disease. Additionally,
the study assessed whether carotid artery stenosis in
patients was symptomatic, as well as the stenosis-related
symptoms observed in these patients. Follow-up
durations, periprocedural complications, follow-up
restenosis rates, and the incidence of post-procedure
cerebrovascular diseases were determined. Radiological
and laboratory data were scrutinized, including the side
of stenting, the severity of stenosis, and the presence of
contralateral  stenosis.  Laboratory examinations
encompassed measurements of hemoglobin, leukocyte,
neutrophil, lymphocyte, neutrophil-to-lymphocyte ratio,
platelet counts, mean platelet volume (MPV), and lipid
profile parameters such as low-density lipoprotein
(LDL), high-density lipoprotein (HDL), triglycerides, and
C-reactive protein (CRP) levels. The study also
documented the antiplatelet medications currently in
use or newly initiated before the procedure, including
drug dosages and durations of use along with clopidogrel
resistance test results and test times. The assessment of
clopidogrel resistance in patients was carried out via
impedance aggregometry using the ADP test, which
evaluates the effectiveness of drugs acting on the ADP
receptor. This test was conducted using Multiplate®
platelet function analysis. Normal reference values for
this test in patients were in the range of 57-113 U. Values
exceeding this normal reference range were documented
as indicative of clopidogrel ineffectiveness or the
presence of clopidogrel resistance. The study
investigated potential associations between the
frequency of clopidogrel resistance and various factors,
including demographic characteristics, comorbid
conditions, medications used, and blood test results.
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Data analysis was performed using the SPSS software
package. Categorical data were expressed as numbers
and percentages in descriptive statistics. The
distribution of numerical data was assessed using the
Kolmogorov-Smirnov  test. Normally distributed
numerical data were expressed as mean #* standard
deviation (meanzSD), while non-normally distributed
numerical data were represented as median and
interquartile range (IQR). To determine relationships
between categorical variables, the Chi-Square or Fisher's
Exact test was applied. The relationships between
numerical variables were assessed using either the
Mann-Whitney U test or the Independent Sample T-test.
In the analyses, the level of statistical significance was
set at p<0.05.

RESULTS: Following the application of exclusion criteria,
the data of 138 out of 151 patients who underwent
carotid artery stent procedures were subjected to
analysis. The mean age of these patients was 68.91+8.66
years, with 71.7% of them (n=99) being male. Among
these patients, carotid artery stenosis was accompanied
by hypertension in 76.8% of cases, diabetes mellitus in
49.3%, hyperlipidemia in 42.8%, coronary artery disease
in 29.7%, and atrial fibrillation in 4.3%. The analysis of
the medications used revealed that in addition to
antiplatelet drugs, statin-type cholesterol-lowering
medications were used by 58.7% of the patients, proton
pump inhibitors (PPIs) by 58.0%, angiotensin II receptor
blockers (ARBs) by 33.3%, ACE inhibitors by 15.9%,
beta-blockers by 29.0%, calcium channel blockers by
21.7%, selective serotonin reuptake inhibitors (SSRIs) by
12.3%, and warfarin by 6.5%. The demographic and
clinical characteristics of the patients are summarized in
Table 1. All patients in this study underwent surgery for
extracranial carotid artery stenosis, with 52.2% of them
(n=72) having right carotid artery stenosis. In terms of
the severity of stenosis, it was determined that 65
patients (47.1%) had stenosis of 290%, 70 patients
(50.7%) had stenosis ranging from 70-89%, and 3
patients (2.2%) had stenosis between 50-69%.
Furthermore, carotid artery stenosis on the contralateral
side was observed in 53.6% of the patients. A total of 103
patients (74.6%) were scheduled for the procedure due
to symptomatic carotid artery stenosis. The patients'
data regarding carotid artery stenosis are presented in
Table 2. During and after the procedure, 87.0% of the
patients (n=120) did not experience any issues.
Complaints of dizziness were reported by 9 patients
(6.5%), whereas 1 patient (0.7%) developed a headache
after the procedure. Syncope occurred in 1 patient
(0.7%), and bradycardia was detected in another patient
(0.7%). A local hematoma developed at the procedure
site in 1 patient (0.7%). During the follow-up period,
2.2% of the patients (n=3) experienced transient
cerebral ischemic attacks or ischemic cerebrovascular
events, and 1.4% of patients (n=2) had intracranial
hemorrhages in the early period. In the late period,
ischemic cerebrovascular events were observed in 6.5%
of patients (n=9). During the procedure, 15 patients
(10.9%) were using clopidogrel alone, while 123
patients (89.1%) were using both acetylsalicylic acid and
clopidogrel simultaneously. Before the ADP test, 15
patients were initiated on clopidogrel treatment at



Table 1. Demographic and clinical characteristics of

patients.

Variables N=138

Age, years, mean +SD 68.91+8.66
Male gender, n (%) 99(71.7%)
Hypertension, n (%) 106(76.8%)
Diabetes mellitus, n (%) 68(49.3%)
Hyperlipidemia, n (%) 59(42.8%)
Coronary artery disease, n (%) 41(29.7%)
Atrial fibrillation, n (%) 6(4.3%)

Smoking, n (%)
Antiplatelets used, n (%)
Clopidogrel + Acetylsalicylic acid

41(29.7%)

123(89.1%)

Clopidogrel 15(10.9%)
Other medications, n (%)

Statin 81(58.7%)
Beta-blocker 40(29.0%)
ACE inhibitor 22(15.9%)
ARB 46(33.3%)
Calcium channel blocker 30(21.7%)
PPI 80(58.0%)
Warfarin 9(6.5%)

New oral anticoagulant 2(1.4%)

SSRI 17(12.3%)

Table 2. Data regarding carotid artery stenosis.
Variables N=138
Side of the procedure, n (%)

Right 72(52.2%)
Left 66(47.8%)
Stenosis on the contralateral side, n (%) 74 (53.6%)
Severity of stenosis, n (%)
50-69% 3(2.2%)
70-89% 70(50.7%)
290% 65(47.1%)
Symptomatic 103(74.6%)
Transient Cerebral Ischemic Attack 41(29.7%)
Acute Ischemic Cerebrovascular Event 62(44.9%)
Asymptomatic 35(25.4%)

2x150 mg, and the maintenance treatment was
continued at 1x75 mg/day. The test was conducted for
123 patients who were already receiving 75 mg/day of
clopidogrel. The ADP test was performed within the first
5 days of clopidogrel use in 50 patients (57.5%),
between days 6-10 in 10 patients (11.5%), and on the
first day or after the 210th day in 27 patients (31.0%).
Among the patients wusing acetylsalicylic acid
simultaneously, 76.4% (n=94) were taking 100 mg/day,
4.1% (n=5) were taking 150 mg/day, and 19.5% (n=24)
were taking 300 mg/day. The ADP test was conducted in
87 patients (63.3%). Clopidogrel resistance was
identified in 17.2% (n=15) of the patients on clopidogrel.
Clopidogrel resistance was significantly higher in female
patients compared to male patients (p<0.05). There was
no statistically significant difference in the mean age
between patients with and without resistance. The
presence of comorbidities and concurrent medications
did not show a statistically significant difference in
clopidogrel resistance. Moreover, there was no
statistically significant difference in the time of
resistance testing and the rates of resistance detection
among the patients. A comparison of the demographic
and clinical characteristics of patients with and without
clopidogrel resistance is presented in Table 3.
Laboratory results revealed that the mean leukocyte and

lymphocyte values of patients with clopidogrel
resistance were significantly higher compared to
patients without resistance, with a statistically

significant difference (p <0.05) (Table 4). The mean
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follow-up duration for the patients was 21.63+27.34
months. Post-discharge follow-up data was not available
for 35 patients. Carotid CT/MR Angiography or Carotid
Doppler US showed restenosis in 7 (5.1%) of the patients
who were followed up. However, no statistically
significant relationship was found between restenosis
and clopidogrel resistance.

Table 3. Comparison of demographic and clinical
characteristics of patients with and without clopidogrel
resistance.

Variables With clopidogrel Without p
resistance clopidogrel value
(n=15) resistance (n=72)

Age, years, mean+SD 68.46%8.62 69.13+8.45 0.783

Female gender, 8(53.3%) 14(19.4%) 0.006*

n(%)

Hypertension, n (%) 12(80.0%) 59(81.9%) 0.860

Diabetes mellitus, n (%) 9(60.0%) 38(52.8%) 0.610
Hyperlipidemia, n (%) 9(60%) 34(47.2%) 0.368
Coronary artery disease, 7(46.7%) 21(29.2%) 0.187
n (%)
Smoking, n (%) 5(33.3%) 25(34.7%) 0.874
Other medications, n
(%)
Statin 11(73.3%) 48(66.7%) 0.569
Beta-blocker 6(40.0%) 18(25.0%) 0.237
ACE inhibitor 3(20.0%) 11(15.3%) 0.651
ARB 6(40.0%) 29(40.3%) 0.984
Calcium channel  5(33.3%) 17(23.6%) 0.431
blocker
PPI 8(53.3%) 40(55.6%) 0.875
Warfarin 2(13%) 3(4.2%) 0.165
SSRI 2(13.3%) 10(13.9%) 0.955
Test time, n (%)
=10 days 5(33.3%) 22(30.6%) 0.737
Restenosis, n (%) 1(6.67%) 2(2.78%) 0.458

Table 4. Comparison of laboratory data of patients with
and without clopidogrel resistance.

Parameters With clopidogrel Without p value
resistance clopidogrel
(n=15) resistance (n=72)
Hemoglobin (g/dl), 12.80+2.27 13.37+1.65 0,258
mean+SD
Leukocyte (103 /uL),  8.89+2.03 7.68+2.06 0.041*
mean+SD
Platelet (103 /pL), 261.00(76.00) 238.00(80.75) 0.167
median (IQR)
Neutrophil (103 /uL),  5.49+1.74 4.83+1.64 0.165
mean+SD
Lymphocyte (103 /uL), 2.54+0.76 2.04+0.74 0.021*
mean+SD
MPV, median (IQR) 7.96(1.43) 8.27(1.87) 0.657
NLR, median (IQR) 2.18(1.07) 2.14(1.37) 0.637
LDL (mg/dl), median  92.50(57.00) 98.00(46.00) 0.931
(IQR)
Triglyceride (mg/dl), 181.50+81.53 144.91+70.71 0.090
mean+SD
HDL (mg/dl), mean+SD 35.80+7.67 38.94+7.96 0.190
CRP (mg/dl), median  4.70(22.4) 3.70(7.20) 0.368

(IQR)

DISCUSSION AND CONCLUSION: Antiplatelet agents
have long been a cornerstone of treatment for
cerebrovascular diseases and neurovascular stent
procedures, reducing the risk of unexpected
thromboembolic events. Nevertheless, resistance to
these antiplatelet drugs remains a challenging issue that
continues to be the subject of ongoing research. While
there are numerous studies in the literature that
investigate the relationship between clopidogrel



resistance and clinical events in patients undergoing
cardiovascular interventions, the understanding of
antiplatelet drug resistance in neurovascular patients is
still limited, including the factors contributing to
resistance and its impact on clinical outcomes. A meta-
analysis conducted in 2021 reviewed only three studies
examining clopidogrel resistance and its implications for
clinical outcomes in patients undergoing carotid artery
stenting. Among these studies, Song et al. reported that
clopidogrel resistance was linked to the development of
new ischemic lesions in patients who underwent
stenting, Sorkin et al. noted an increased prevalence of
clopidogrel resistance in patients who experienced
ipsilateral ischemic events during the 1-year and 2-year
follow-ups after stent placement as well. Given the
scarcity of data on clopidogrel resistance and its
outcomes in patients undergoing carotid artery stenting,
recent clinical studies have aimed to investigate the
variability in patients' responses to single or dual
antiplatelet therapy involving acetylsalicylic acid and
clopidogrel within this specific patient group. Recent
research has indicated that various factors can influence
the response to clopidogrel resistance. These factors
include extrinsic elements like adherence to medication
and drug interactions, along with intrinsic factors such
as bioavailability, alterations in intestinal absorption,
hepatic metabolism affecting platelet activity, coexisting
medical conditions, and genetic polymorphisms
impacting receptor binding and affinity. Studies on
clopidogrel resistance have reported a prevalence of
resistance ranging from 4% to 30%. In our investigation,
we observed a resistance rate of 17.2% among the tested
patients. Similarly, in the study they conducted on
carotid artery stenting patients, Mazzaccaro et al.
reported a clopidogrel resistance rate of 19.0%, whereas
Miiller-Schunk et al. found the resistance rate to be
28.0% among patients who underwent supra-aortic
stenting. Our study also revealed a statistically
significant gender-based difference in the frequency of
clopidogrel resistance, with women exhibiting a higher
resistance rate compared to men. This result is
consistent with Yilmaz Can et al.'s study on carotid
artery stenosis patients in our country, which also
established a significant association between clopidogrel
resistance and female gender. Furthermore, another
study involving cardiovascular patients reported a
significantly higher prevalence of clopidogrel resistance
among females. However, it is worth noting that, unlike
our study, several other studies have shown no gender-
based difference in drug resistance. A previous study
conducted on cerebrovascular stent patients established
a connection between the extent of platelet inhibition
and advanced age, suggesting that this might be due to
age-related changes in drug absorption or variations in
the cytochrome P450 enzyme system. However, in our
study, we observed that the mean age was similar in
both groups with and without clopidogrel resistance.
Likewise, Kim et al. and Ryu et al. reported no
discrepancy in the mean age of patients with or without
resistance in their studies. We are of the opinion that
differences in age-related data, as well as alterations in
enzyme and drug metabolism, and drug-antiplatelet
interactions, may contribute to these varying results. In
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the study conducted by Fifi et al., analysis results showed
lower platelet inhibition in patients with diabetes
mellitus or hyperlipidemia, or those not using statins,
and this difference was found to be statistically
significant. Diabetes mellitus has been linked to
increased platelet activation in patients, with reports of
an elevated presence of immature platelets in the
circulation of these individuals. Alongside insulin
resistance and increased P2Y12 signal-mediated platelet
hyperactivity in diabetic patients, it has been suggested
that metabolic factors accompanying diabetes may
further exacerbate platelet dysfunction. In the literature,
Sharma et al. and Aksoy et al. observed a statistically
significant increase in the rate of diabetes mellitus in
patients with clopidogrel resistance compared to those
without resistance. Additionally, Nakagawa et al. found a
significant statistical association between diabetes
mellitus and the presence of resistance in patients
undergoing neurovascular procedures. However,
contrary to these results, our study did not reveal a
difference in the frequency of diabetes mellitus between
patients with and without resistance. Similarly, Ryu et
al's study, which assessed clopidogrel resistance in
patients undergoing neurovascular interventions, did
not identify a significant relationship between the
presence of diabetes mellitus and resistance, aligning
with our results. The relationship between smoking and
clopidogrel resistance is a topic with conflicting results.
In one study, a high rate of smoking was observed in
patients with resistance, whereas other studies have
reported that smokers exhibit a better response to
clopidogrel. Our study revealed no significant difference
in terms of the timing of the test and the detection of
clopidogrel resistance. Additionally, there was no
statistical variance in resistance between patient groups
that initiated treatment with 75 mg/day and those who
began with 300 mg/day and continued with 75 mg/day.
Likewise, in another study, the assessment of clopidogrel
resistance was conducted regardless of the dosage used
or the timing of pre-stent loading. Aksoy et al. and Li et
al. discovered that the platelet count was elevated in the
group of cardiovascular patients with detected
clopidogrel resistance, with a statistically significant
difference. Another study focusing on patients who
underwent carotid artery stenting also showed a
statistically significant relationship between platelet
count and clopidogrel resistance in multiple analyses.
Nonetheless, in our study, unlike the existing data, we
did not identify any statistically significant differences
when comparing patients' hemoglobin, platelet count, or
serum biochemistry blood test results with clopidogrel
resistance. Interestingly, our study was unique in that it
found that the average leukocyte and lymphocyte values
in patients with clopidogrel resistance were higher than
those in patients with effective clopidogrel, and this
difference was deemed statistically significant. In our
study, we did not observe a significant difference in the
occurrence of post-procedural complications in relation
to the presence of clopidogrel resistance. However,
another study found that post-procedural complications
were significantly more common in patients without
clopidogrel resistance. Additionally, when assessing
thromboembolic events that occurred during follow-up,



one report indicated that the risk of developing
thromboembolic events was statistically higher in
patients with clopidogrel resistance compared to those
without resistance, according to one-way analysis. In a
study by Prabhakaran et al.,, there was no significant
difference observed in the percentage of platelet
inhibition, restenosis, or clinical outcomes at the 6-
month mark in patients who underwent cerebrovascular
stenting. As the number of patients with restenosis was
low in our study, the relationship between resistance
and restenosis was not statistically evaluated. Various
methods, such as light transmittance aggregometry
(LTA), point-of-care methods (e.g., Verify Now), and
multiplate aggregometry, are employed to assess
clopidogrel resistance in patients, each with its unique
advantages and disadvantages. The correlation among
these different methods is often weak, with variations
reported in evaluations. Consequently, although research
on clopidogrel resistance is expanding, the use of diverse
methods complicates the attainment of standardized
results on this subject and forming a consensus
regarding its clinical significance, leading to substantial
differences in study outcomes. Our study has several
limitations that need to be considered. Firstly, its
retrospective nature and the relatively small number of
patients involved limit the study's statistical power. The
loss of follow-up data and incomplete patient records
prevented a comprehensive assessment of the
relationship between resistance and the occurrence of
cerebrovascular events or restenosis during follow-up.
To gain a better understanding of the impact of
resistance to antiplatelet therapies on clinical outcomes,
prospective long-term monitoring of these patients is
necessary. Furthermore, the variations in the methods
used in different studies contribute to the inconsistency
in reported prevalence rates and the clinical significance
of resistance. To effectively determine treatment
resistance in patients and establish appropriate
treatment strategies, there is a need for larger-scale,
multicenter studies with extended follow-up periods,
specifically designed to assess and evaluate clopidogrel
resistance using standardized methods. As conclusion,
antiplatelet drug resistance is a complex issue influenced
by a range of factors, including patient noncompliance
with antiplatelet therapy, suboptimal treatment dosing,
drug interactions, demographic variables, and genetic
polymorphisms. In the context of neurovascular stent
patients, there is currently limited information available
on antiplatelet drug resistance. Assessing the
effectiveness and resistance to antiplatelet drugs in these
patients could be valuable for identifying patients who
exhibit insufficient platelet inhibition with standard
treatment regimens and preventing stent-related
complications and cerebrovascular events.
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EVALUATION OF ATHEROSCLEROTIC STENOSIS OF
THE BASILAR ARTERY IN ISCHEMIC STROKE
PATIENTS, ASSESSMENT OF SYMPTOMATOLOGY,
STROKE MECHANISMS AND STROKE RECURRENCE
RISK FACTORS

Yasemin Ding, Gizem Mesut, Farid Hojjati, Rifat Ozpar,
Bahattin Hakyemez, Mustafa Bakar

Uludag University Faculty of Medicine, Department of
Neurology

INTRODUCTION AND AIM: Atherosclerosis affecting
intracranial and extracranial arteries is the most
common stroke mechanism in the posterior circulation,
accounting for approximately 60% of posterior
circulation  strokes. Recent advancements in
endovascular techniques and devices have expanded the
treatment options for patients with atherosclerotic
disease in the posterior circulation. To fully harness the
potential of these procedures, a deeper understanding of
the natural history of atherosclerotic lesions at different
sites and the mechanisms of stroke is essential. Data
from the Aggressive Medical Treatment Versus Stenting
for Intracranial Artery Stenosis (SAMMPRIS) studies
have revealed that perforator stroke is the most common
complication following angioplasty and stenting for
symptomatic basilar artery (BA) atherosclerotic disease.
However, it remains unclear whether this mechanism is
inherently related to the endovascular procedure or to
the arterial disease itself. The aim of this study is to
determine the proportion of patients with
atherosclerotic stenosis of the basilar artery in our acute
ischemic stroke population. Additionally, the study aims
to assess the symptomatology of these patients, evaluate
the stroke mechanism in the symptomatic group, and
identify the risk factors associated with stroke
recurrence.

METHODS: This study included 71 patients who were
followed up by the Neurology Department of Uludag
University Faculty of Medicine between 2019 and 2021.
Inclusion criteria required patients to have
atherosclerotic stenosis in the basilar artery and a recent
acute ischemic stroke. Exclusion criteria encompassed
basilar artery occlusion and non-atherosclerotic stenosis
in the basilar artery. The basilar artery was evaluated in
three segments, and the symptomatic nature of the
stenosis was determined by a stroke neurologist. Stroke
mechanisms were categorized into three groups: artery-
to-artery embolism, perforatory stroke, and stroke due
to basilar artery occlusion. The study also examined
whether the patients experienced stroke recurrence.
RESULTS: A total of 71 patients, including 30 women
and 41 men, were enrolled in the study. Of these
patients, 56 had hypertension (HT), 40 had diabetes
mellitus (DM), 28 were smokers, 21 had coronary artery
disease, and 13 had heart failure. Among the patients
with atherosclerotic basilar artery stenosis, 56 presented
with symptomatic basilar artery stenosis. The mean
follow-up duration was 28.19+16.81 months. Stroke
recurrence attributable to atherosclerotic basilar artery
stenosis was observed in 25 patients. Basilar artery
stenting was performed in 19 patients, and 22 patients



experienced a poor clinical outcome. When evaluating
stroke mechanisms, 22 patients exhibited artery-to-
artery embolism, 35 had penetrating artery infarction,
and 8 experienced ischemic stroke due to basilar artery
occlusion. A mixed mechanism was identified in 11
patients. Regarding the stenotic segment of the basilar
artery, 35 patients were classified as having bl
(proximal segment) stenosis, 42 with b2 (middle
segment) stenosis, and 5 with b3 (distal segment)
stenosis. Atherosclerotic stenosis was multisegmental in
7 patients. Statistical analysis of variables associated
with stroke recurrence revealed significant correlations
with the mixed stroke mechanism, artery-to-artery
embolism, and the severity of stenosis. The receiver
operating characteristic (ROC) curve was employed to
determine a cutoff value for the severity of basilar artery
stenosis, which was identified as 70%.

DISCUSSION AND CONCLUSION: This study revealed a
35% recurrence rate of ischemic stroke due to
atherosclerotic basilar artery disease. To gain further
insights into factors contributing to stroke recurrence,
future studies should consider evaluating plaque
structure using vessel-wall MRI.
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THE ROLE OF AORTIC ARCH PLAQUES DETECTED BY
CT ANGIOGRAPHY IN CRYPTOGENIC ISCHEMIC
STROKE

Eylem Ozaydin Géksu?, Aylin Aytekin Yesilgéz!, Sennur
Delibas KatiZ, Ender Uysal?

lAntalya Training and Research Hospital, Neurology
Clinic

ZAntalya Training and Research Hospital, Radiology
Clinic

INTRODUCTION AND AIMS: Approximately 40% of
cerebral infarcts have an undetermined cause and an
embolic origin is suspected in approximately 60% of
these. In recent years, several studies have shown the
association of non-stenotic aortic arch plaques with
ischemic stroke and recurrent vascular events. In recent
studies, CT angiography has replaced transesophageal
echocardiography (TEE) as the most commonly used
method to demonstrate plaques located in the aorta. CTA
has been proven to have high sensitivity and specificity
in the detection of atherosclerotic aortic plaques. This
study aims to elucidate the potential role of the presence
and morphology of atherosclerotic plaques in the aortic
arch identified with CTA as a source of emboli in patients
with acute cerebral infarction of undetermined etiology.
METHODS: We retrospectively reviewed 1819 ischemic
stroke patients who were followed up in the neurology
clinic of Antalya Training and Research Hospital between
January 1, 2020, and December 31, 2022. Patients were
classified based on the TOAST classification. Patients
with cardioembolic stroke (CE) and cryptogenic stroke
(CS) whose etiology could not be determined despite
detailed investigations were included. Patients with CTA,
CE, and CS with 24-hour Holter monitoring within the
first 7 days after stroke onset were included in the study
(Figure). CTA images of 244 included patients were
evaluated by a blinded, experienced interventional
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1819 patients

Ischemic stroke 454 patients excluded

*  Large vessel
& Otherreasons
* Lacuner infarctions
1365 patients
Cardioembolic and cryptogenic
ischemic stroke patients with

845 patients
Without CTA

520 patients
Cardioembolic and cryptogenic

ischemic stroke patients with 276 patients

(within 7 days) without holter
With concurrent malignancy
without sufficient CTA images
244 patients

136 patients
Cardioembolic stroke

108 patients
Cryptogenic stroke

Figure. Numbers and characteristics of patients included in the study.

radiologist and a simultaneously blinded, experienced
neurologist. Plaques located in the aortic arch (starting
at the brachiocephalic artery and ending distal to the left
subclavian artery) were assessed on a 3-point scale
[grade O=not present; grade 1=mild (rare, small
plaques); grade 2=severe (frequent, large plaques)]. The
atherosclerotic plaques found to be present were
classified as non-calcified (grade 1a or 2a) or calcified
(grade 1b or 2b) on a segmental basis. Plaques were also
divided into 4 groups according to their CT morphology:
(1) hyperdense plaques (hard-calcific), (2) hypodense
plaques (soft-fatty), (3) combination of both plaques
(mix), and (4) ulcerated / 4mm> high risk plaques.
RESULTS: Of the 244 patients included in the study, 109
were female and 135 were male, with a mean age of
69.07+13.343 years (min: 24-max: 95). 136 patients
were CE and 108 patients were CS. Aortic arch plaque
was detected in 105 of CE patients and 64 of CS patients.
The presence of plaque was statistically significant in
patients with CE (p=0.003). The presence of plaque was
significantly higher in older patients (p<0.001). The
association of plaque presence with risk factors is
presented in Table 1. 60.3% of patients over 55 years of
age were CE, and 64.4% of patients under 55 years of age
were CS.

Table 1. The association of aortic arch plaque presence
with risk factors.

No plague Plague p
Age Mean=57.7 Mean=74.1 <0.001
Under 55 years of age 37 8 <0.001
Over 55 years of age 38 161
Female (n:109) 36 73 0.486
Male (n:135) 39 96 0.486
Hypertension (n:155) 37 118 0.002
Diabetus mellitus (n:92) 25 67 0.348
Coronary artery disease (n:90) 20 70 0.028
Chronic renal failure (n:5) 1 5 0.106
Hyperlipidemia (n:122) 37 85 0.890
Smoking (n:24) 11 13 0.910
History of cerebrovascular 11 43 0.610

diseases (n:54)

Evaluating according to plaque morphology on CTA,
statistical significance was found between the groups.
(p=0.010) (Table 2).



Table 2. Plaque status according to plaque morphology
on CTA.

Cardioembolic
group

31 (22.8%)

55 (40.4%)

Cryptogenic
group

44 (40.7%)
33 (30.6%)

No plaque
Hyperdense plaque

Hypodense plaque 6 (4.4%) 5 (4.6%)
Mix plaque 37 (27.2%) 23 (21.3%)
High risk plaque 7 (5.1%) 3 (2.8%)

(ulcerated / >4mm)

Grade 1B was observed most frequently in the grading
based on plate load. Grade 2A level was not observed in
any group. The difference between both groups was
statistically significant (p=0.001) (Table 3).

Table 3. Grading based on plaque load.

Cardioembolic Cryptogenic

None 31 (22.8%) 44 (40.7%)
Grade 1A 2 (1.5%) 5 (4.6%)
Grade 1B 76 (55.9%) 46 (42.6%)
Grade 2A 0 0

Grade 2B 27 (19.9%) 13 (12.0%)

DISCUSSION AND CONCLUSION: We found that 30.73%
of our patients had plaques in the aortic arch.
Considering that plaque was most frequently found in
the aortic arch in previous studies, in our study in which
only this region was examined, plaque was found in
77.2% of CE patients and 59.2% of CS patients
(p=0.003). Many researchers suggested that CS is
associated with aortic atheroma. However, such a
relationship was not found in the study by Petty et al.
Currently, the bulk of our current knowledge on the link
between aortic plaques and ischemic stroke stems from
previously published TEE studies using various methods.
In several small studies involving heterogeneous stroke
subtypes, CTA was shown to have high sensitivity and
specificity in the detection of atherosclerotic aortic
plaques. We investigated plaque structures in the aortic
arch using CTA in our study. The presence of plaque in
specific locations, as well as plaque size and plaque
density, are critical for ischemic stroke. However, in our
study, no significance was found between the presence
of plaque and the number of infarcts (single/multiple)
and location (anterior/posterior/both fields). Recent
studies argue that the presence of aortic plaques is the
strongest predictor of stroke and that CS may frequently
be originated from aortic plaques. On the other hand,
Kaya and Yildiz showed that the frequency of plaques in
the ascending aorta or aortic arch was lower in the CS
and CE patient groups compared to other stroke
subgroups. They showed a lower percentage of plaque in
patients with CS, similar to our study. The prevalence of
arch atheroma increases with age, such that more than
20% of patients over 74 years of age were reported to
have severe atheroma plaque. The association of plaque
presence with age was found to be statistically
significant in also our study. In previous studies,
hypertension (HT) was shown to be associated with
smoking and peripheral arterial disease, whereas in our
study, HT was shown to be associated with coronary
artery disease but not with other vascular risk factors.
The present findings indicate that the presence of plaque
was found to be lower in the CS group due to the higher
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number of patients under 55 years of age, whereas the
presence of plaque was higher in the CE group due to the
higher number of patients over 55 years of age and the
presence of risk factors. High-risk plaques are usually
lipid-containing plaques such as pure soft or mixed
plaques (ulcerated and >4mm plaque). We observed that
only 36.05% of the plaques were pure calcific
(hyperdense), 4.5% were lipid-containing (hypodense),
only 24.59% of the plaques were of mixed type, and
4.09% of the plaques were at risk (ulcerated/>4mm
plaque). Hyperdense plaque and risky plaques were
more common in the CE group. Aortic arch atheroma, a
common disease in the general population, increases in
prevalence with increasing age and may be more
common in patients at risk of stroke due to concomitant
ischemic heart disease. Further studies are necessary to
determine the role of these plaques, commonly detected
in ischemic stroke and recurrent stroke in various
studies, in ischemic stroke and to determine the optimal
secondary prevention in high-risk patients.
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PREVALENCE AND CHARACTERISTICS OF THE
ASSOCIATION OF ATRIAL FIBRILLATION AND
CEREBROVASCULAR EVENTS

Zeynep Kaya Dogu!, ilkin lyigiindogdu?, Seda Kibaroglu?,
Senem Has Hasirci?, Ufuk Can?

1Bagkent University Faculty of Medicine, Department of
Neurology
ZBaskent University Faculty of Medicine, Department of
Cardiology

INTRODUCTION AND AIMS: Atrial fibrillation (AF) is
the most common type of cardiac arrhythmia and a
major risk factor for stroke. The risk of stroke in patients
with AF is calculated over the CHA,DS,-VASc score. This
scoring system assigns 1 point for congestive heart
failure, hypertension, diabetes, female gender, history of
vascular disease, and age between 65-74 years, whereas
age >75 years and history of stroke/transient ischemic
attack (TIA)/thromboembolism are assigned 2 points. As
the score increases, the risk of stroke is predicted to
increase. Appropriate anticoagulant (AC) therapy is
critical in the management of patients with AF and
stroke prevention. Guidelines recommend that male
patients with CHA,DS,-VASc score =2 and female
patients with CHA,DS,-VASc score =23 should be
monitored with AC. This study aimed to investigate the
characteristics of patients with AF and cerebrovascular
accidents (CVA) in our center.

METHODS: Patients with 148 and its subcodes (atrial
fibrillation and flutter) in the ICD10 diagnostic system in
our hospital in 2019-2020 were retrospectively analyzed
for a history of ischemic stroke or TIA. The diagnosis of
AF could be documented in 1.121 of 2.005 screened
patients. Patients with a history of hemorrhagic CVA
(intraparenchymal hematoma, subdural hemorrhage, or
SAH) whose follow-up during stroke/TIA (CVA) was
performed at an external center and whose data were
incomplete were excluded from the study. Demographic
characteristics of the patients, CHA,DS,-VASc scores, the
temporal relationship of AF diagnosis with CVA,



cerebrovascular disease risk factors (hypertension,
diabetes, hyperlipidemia, large artery atherosclerosis),
treatments received before and after stroke, treatment
compliance and recurrence rates were analyzed.
Statistical analyses were performed with SPSS v25
software (IBM, USA). After examining the distribution of
the data, the Chi-square test was used to analyze the
categorical data, and t-test/ANOVA and Mann-Whitney
U/Kruskal-Wallis tests were used to analyze normally
distributed and non-normally distributed numerical
data, respectively, according to the number of groups.

RESULTS: 159 (14.2%) of 1121 patients had ischemic
CVA/TIA, 3 had intraparenchymal hematoma (0.3%),
and one patient each had a history of subdural
hemorrhage (0.1%) and SAH (0.1%). 50 patients were
excluded from the analysis due to missing data. Of the
109 patients analyzed, 9 had TIA (8.3%), and 100 had
stroke (81.7%). The number of female patients was 59
(54.1%) and the mean age was 79.0+10.2(+SD). Among
the cerebrovascular risk factors, hypertension (HT) was
present in 80 patients (73.4%), diabetes mellitus (DM) in
33 patients (30.3%), hyperlipidemia (HL) in 32 patients
(29.4%), and heart failure (HF) in 31 patients (28.4%).
The median CHA,DS,-VASc score was 4 (IQR=2).
CHA,DS,-VASc score was higher in patients with HT
(p=0.001; Mann-Whitney U test). 55 patients (50.5%)
were diagnosed with AF with CVA, whereas 41 (37.6%)
had a previously known diagnosis. 13 patients (11.9%)
were diagnosed with AF with a median of 18 months
after CVA. The frequency of diagnosis of AF with CVA
was higher in female patients (p=0.037, Mann-Whitney U
test). 31 patients (28.4%) had diffusion restrictions
compatible with cardioembolic stroke (in more than one
vascular territory) at presentation; there was no
difference in age, time of AF diagnosis, and CHA,DS,-
VASc score in these patients (p>0.05). During the
evaluation, large artery atherosclerosis (BAA; significant
stenosis in the ICA or MCA M1 segment) was detected in
22 patients (20.2%). There was no relationship between
stroke localization and HT, HL, DM, BAA (p>0.05). Of the
9 patients with valvular AF, 6 had mitral stenosis and 3
had mitral or aortic valve replacement. 6 patients (5.5%)
had intracardiac thrombus accompanying CVA, all of
whom were diagnosed with nonvalvular AF. Age at the
time of stroke was younger in patients with valvular AF
(p=0.04; Mann-Whitney U test). 15 patients (13.8%) had
hemorrhagic transformation in the infarct area; there
was no difference in terms of the treatment used at the
time of diagnosis in these patients (p>0.05). 29 patients
(26.6%) were not receiving antithrombotic therapy at
the time of diagnosis (untreated); 25 patients (22.9%)
were on aspirin, 15 patients (13.8%) on clopidogrel, 4
patients (3.7%) on DAPT, 4 patients (3.7%) on warfarin,
12 patients (11.0%) on apixaban, 6 patients (5.5%) on
rivaroxaban, 3 patients (2.8%) on dabigatran, 2 patients
(1.8%) on edoxaban, 3 patients (2.8%) on DMAH and 1
patient on combined antithrombotic therapy. The most
frequently used anticoagulant in patients with a known
diagnosis of AF was apixaban (11.0%). INR value of 2
patients on warfarin was ineffective and 6 patients had
irregular use of IAC. All untreated patients were
anticoagulated after CVA, the most preferred OAC was
apixaban (34.5% of 29 patients), while warfarin was
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preferred in 5 (17.2%), rivaroxaban and edoxaban in 4
(13.8%) patients each. Overall, 26 patients (23.9%) were
receiving warfarin, 33 patients (30.3%) were receiving
apixaban, 17 patients (15.6%) were receiving
rivaroxaban, 7 patients (6.4%) each were receiving
dabigatran and edoxaban, and 16 patients (14.7%) were
receiving DMAH; in 2 patients, the Watchman device was
preferred because anticoagulation would be risky in
terms of hemorrhage due to chronic renal failure.
Furthermore, antiaggregants were added to the
treatment of 6 patients (5.5%) who were anticoagulated
because of a diagnosis of AF after investigations.
Recurrent CVA was detected in 15 patients (13.8%), and
no significant difference was found in these patients in
terms of CHA,DS,-VASc score, HT, DM, HL, HF, BAA
frequency or the AC drugs they used after CVA (p>0.05).

DISCUSSION AND CONCLUSION: AF is the cause of two-
thirds of cardiogenic embolic infarcts and 25-30% of all
ischemic strokes. Although the CHA,DS,-VASc score
covers many important points in stroke pathogenesis, it
is not valid for markers such as left atrial dilatation,
duration of AF episodes, and high BNP values, which are
effective in determining stroke risk. However, when the
literature data were analyzed, it was observed that one-
third of the patients diagnosed with AF had
noncardioembolic stroke; 11-24% of these patients had
large artery atherosclerosis and 9-16% had lacunar
infarction. Although cardioembolic stroke is the first
thought when acute infarction is seen in more than one
vascular territory, it may not always be possible to
differentiate lacunar/cardioembolic infarction based on
imaging in subcortical infarcts. Determination of stroke
subtype in patients with stroke in the presence of AF is
very important in long-term treatment planning. For
example, if an individual under appropriate AC
treatment has a stroke secondary to large artery
atherosclerosis, it may be more appropriate to add
antiaggregant therapy or plan interventional procedures
rather than changing the AC agent. In a recently
published prospective study, it was demonstrated that in
patients with ischemic stroke under ICH, a change of ICH
or switch to warfarin was associated with an increased
risk of recurrent ischemic stroke, and the presence of
BAA was shown to have a determinant role in recurrent
stroke. However, no separate analyses were performed
according to stroke subtype in this study. Our study
showed that the presence of intracardiac thrombus and
recurrent CVA were not related to factors directly
associated with AF, and the presence of patients who had
CVA due to large vessel atherosclerosis despite a known
diagnosis of AF draws attention to the fact that etiologies
other than cardioembolism may also play a role in stroke
pathogenesis in patients with AF and suggests that all
vascular risk factors should be examined in detail and
appropriate antithrombotic therapy should be selected.
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EFFECTS OF LOW MUSCLE MASS AND BONE MINERAL
DENSITY ON ACUTE ISCHEMIC STROKE OUTCOME: A
PROSPECTIVE ANALYSIS OF 307 CASES

Dogan Dinc Oge, Ethem Murat Arsava, Ozge Berna
Giiltekin Zaim , Mehmet Akif Topguoglu

Hacettepe University Faculty of Medicine, Department of
Neurology

INTRODUCTION AND AIM: This study aims to
investigate the relatively unexplored influence of
osteopenia and sarcopenia, conditions prevalent in older
individuals, on the functional prognosis of acute ischemic
stroke.

METHODS: Patients: This study included adult patients
admitted to the acute stroke units at Hacettepe
University within the first 48 hours of an acute ischemic
stroke diagnosis. Patients who consented to participate
in the one-year follow-up and remained ambulatory
were included. The study spanned two years,
commencing in April 2019, and involved 307 patients,
with an average age of 69 years (with an interquartile
range of 21). Of these patients, 45.3% were female.
Baseline Metrics: Patient characteristics, including age,
gender, and premorbid modified Rankin score (mRS),
along with the frequencies of vascular risk factors, such
as hypertension (71%), diabetes (30.6%), dyslipidemia
(16.6%), coronary artery disease (34.5%), atrial
fibrillation (12.2%), congestive heart failure (9.1%),
active smoking (29.6%), and alcohol use (7.2%), were
collected. Stroke Characteristics: Etiological subtypes
were determined based on the National Institutes of
Health Stroke Scale (NIHSS) score at admission, with a
median NIHSS score of 3 (interquartile range of 7).
Causal classification included large artery
atherosclerosis  (29.0%), cardio-aortic = embolism
(26.1%), cryptogenic embolism (25.7%), small artery
occlusion (10.1%), other etiologies (4.9%), and
unclassifiable cases (4.2%). Acute infarct volume was
assessed and had a median volume of 12.56 cc. Femoral
Neck Bone Mineral Density (Femoral BMD, T-score):
Femoral BMD was measured using DEXA (Dual X-ray
Absorptiometry) in 250 (81.4%) patients within the first
72 hours. Rectus Femoris (RF) Muscle Cross-Sectional
Area (RFCA, cm?): RFCA was measured using
ultrasonography within the first 72 hours in 231
(75.3%) patients. First-Year Functional Outcome:
Patients' functional outcomes at the one-year mark were
categorized as "good prognosis" if their mRS score
ranged from 0 to 1. Follow-up information was
unattainable for 12.3% of the patients, and the mortality
rate was 16.4%. Presentation: The values are presented
as "meanzstandard deviation" or "Median (Interquartile
range)," and odds ratios are provided with 95%
confidence intervals.

RESULTS: In women over the age of fifty (n=100), the
median T score for femoral BMD was significantly lower
(-2.15 [1.28]) compared to women (n=14) and men
under 50 years of age (n=13), and men above 50 years of
age (n=123), which had T scores of -0.55 [1.73], -0.4
[1.35], and -1.4 [1.6], respectively (p<0.001). Similarly,
BMD values in older women (0.74 [0.19]) were
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significantly lower than those in younger women and
men, as well as older men (BMD: 0.94 [0.17], 0.98 [0.2],
and 0.85 [0.22], respectively; p<0.001). In women over
the age of fifty, the median RFCA (n=83, 3.47 [1.62]) was
also significantly lower than that in younger women
(n=12) and men (n=13) and men of the same age
(n=123) (5.23 [1.97], 7.06 [1.67], and 5.64 [2.05],
respectively; p<0.001). The univariate analysis showed
that in the female group over 50 years of age, patients
with a good prognosis (n=56) showed lower age (73 [16]
vs. 79 [13], p=0.023) compared to those with a poor
prognosis (n=51). They also had lower admission NIHSS
scores (3 [6] vs. 9 [9], p<0.001), lower discharge mRS
scores (2 [2] vs. 3 [2], p<0.001), and lower discharge
NIHSS scores (1 [2] vs. 5 [7.25], p<0.001). The femoral
BMD, T-score, and RF ultrasonographic cross-sectional
area at the time of stroke did not appear to influence the
functional outcome at the end of the first year. Similarly,
older men with a good prognosis (n=84) showed higher
age (62.50 [14] vs. 75 [17], p<0.001) compared to those
without a good prognosis (n=50). They also exhibited
higher admission NIHSS scores (2 [3.75] vs. 4 [6],
p=0.002), discharge mRS scores (2 [2] vs. 3 [2], p<0.001),
and discharge NIHSS scores (1 [2] vs. 4 [6.25], p<0.001).
However, in older men with a poor prognosis, femoral
neck T scores (0.92+0.16 vs. 0.84+0.17, p=0.019), BMD (-
0.94+1.2 vs. 1.52+1.3, p=0.019), and RF ultrasonographic
cross-sectional area (6.21+1.41 vs. 4.77+£1.06, p<0.001)
were significantly lower. In older women, only the
discharge NIHSS score (OR=1.906; 95% CI: 1.452-2.503;
p<0.001) was identified as an independent risk factor for
a first-year poor prognosis. However, in addition to the
discharge NIHSS score (OR=1.303; 95% CI: 1.057-1.607,
p=0.013), RF cross-sectional area was also significantly
associated with a poor prognosis (OR=0.491; 95% CI:
0.286-0.842, p=0.010) in men.

DISCUSSION AND CONCLUSION: There is compelling
evidence that premorbid sarcopenia and low bone
mineral density independently contribute to a poor
functional prognosis in the medium term following a
stroke. Our study extends this knowledge by
demonstrating that a higher rectus femoris muscle mass
reduces the likelihood of a poor functional prognosis at
the end of the first year in elderly men who have
suffered a stroke. Specifically, a 1-cm?® increase in
ultrasonographic  cross-sectional area in  men
corresponds to an approximately 49% relative reduction
in the risk of a poor prognosis. Nevertheless, we did not
observe a significant influence of rectus femoris muscle
size in women or bone mineral density indices in either
gender on the long-term functional prognosis of ischemic
stroke.
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EFFECT OF VASCULAR TORTUOSITY ON THE
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INTRODUCTION AND AIM: Recent randomized
controlled studies have provided clear evidence of the
clinical effectiveness of mechanical thrombectomy in the
acute treatment of ischemic strokes caused by major
vessel occlusion. In achieving the best outcomes with
mechanical thrombectomy, the primary objectives are to
attain mTICI2c/3 reperfusion and to do so during the
initial intracranial intervention. However, it is
noteworthy that vascular tortuosity is responsible for
nearly half of unsuccessful thrombectomies due to the
inability to access the occluded intracranial artery using
the endovascular approach. Vascular tortuosity increases
the stress on the stent, leading to potential stent collapse
during retrieval and reducing the interaction between
the clot and the stent. Furthermore, a tortuous vascular
structure weakens aspiration by diminishing the contact
between the aspiration catheter tip and the clot.
Consequently, when dealing with tortuous anatomy, the
effectiveness of thrombectomy and thromboaspiration
with retrievable stents is diminished, resulting in a lower
chance of complete reperfusion and necessitating more
intracranial interventions. While previous studies in the
literature have explored the impact of aortic arch
structure and internal carotid artery (ICA) tortuosity on
the prognosis of mechanical thrombectomy, the
comprehensive evaluation of the aortic arch, as well as
the intracranial and extracranial segments of the internal
carotid artery, is limited. The objective of our study is to
demonstrate the influence of aortic arch configuration
and the tortuosity of both extracranial and intracranial
segments of the ICA on the prognosis of mechanical
thrombectomy, with the goal of developing a practical
scoring system that can be readily applied in clinical
practice.

METHODS: Socio-demographic information and data
related to vascular risk factors were collected from the
database. In the assessment of vascular tortuosity, the
BAD score calculated based on the presence of a bovine
arch (scored as 1 if present, 0 if absent), the
configuration of the aortic arch (Type 1=0 points, Type
2=1 point, Type 3=2 points), and internal carotid artery
dolichoarteriopathy (None=0 points, mild kinking=0
points, moderate-severe kinking=1 point, tortuosity=1
point, coiling=1 point), with a cumulative score of =2
points indicating a poor prognosis) through CT images,
and ICA cavernous tortuosity classification (Type 1:
Posterior genu angle (P) is 290°, Type 2: Anterior genu is
closed, with a narrowed angle in comparison to Type 1,
Type 3: Posterior genu is buckled superiorly and
posteriorly, Type 4: Posterior genu is buckled more
superiorly than the anterior genu) determined through

61

lateral DSA images were considered. Given that ICA
cavernous tortuosity Type 3 and Type 4 have been
associated with a poor prognosis in the existing
literature and our logistic regression analysis results
were aligned with this, the BAD-K score calculated as
follows: BAD-K score=BAD score + Cavernous ICA Type
1=0 points, Type 2=0 points, Type 3=1 point, Type 4=2
points. A BAD-K score of 23 indicated tortuous anatomy.
Various outcomes were assessed, including the
achievement of recanalization within the first 45
minutes after groin access, the attainment of mTICI2c-3
recanalization, first-pass mTICI2c-3 recanalization,
mortality within the first 3 months, a 3-month mRS score
of 0-2, the presence of parenchymal hematoma type 2 in
the 24-hour follow-up CT scan, and any occurrence of
cerebral hemorrhage.

RESULTS: According to the BAD-K score, 59% of the
patients were classified as non-tortuous (n=305),
whereas 41% were identified as having tortuous
anatomy (n=209). Notably, patients with tortuous
anatomy exhibited several statistically significant
characteristics: they were more likely to be female (55%,
p<0.001), older (with a median age of 69, ranging from
24 to 87, p<0.001), and had a higher prevalence of atrial
fibrillation (46.2%, p<0.001), hypertension (59.9%,
p=0.001), and diabetes mellitus (30.4%, p=0.002). To
investigate the impact of vascular tortuosity on various
outcomes, a set of adjusted variables, including age,
gender, admission NIHSS (National Institutes of Health
Stroke Scale), ASPECT score on admission CT, symptom-
to-presentation time, and the presence of ICA occlusion,
were included in the model. According to the results of
univariate and multivariate logistic regression analyses,
the Odds Ratios (OR), adjusted Odds Ratios (aOR), 95%
confidence intervals, and model statistics for BAD score
> 2 and BAD-K score = 3 are respectively given below.
Recanalization within the first 45 minutes after groin
access: OR: 2 (1.3-2.9) p=0.001, aOR: 1.6 (1.1-2.5)
p=0.025, Model statistics: Cox&Snell R2=0.053,
Nagelkerke R2=0.070, Accuracy=58.4%; OR: 2.3 (1.6-3.4)
p<0.001, aOR: 2.4 (1.6-3.7), Model statistics: Cox&Snell
R2=0.074, Nagelkerke R2=0.099, Accuracy=62.1%
mTICI2¢c-3 recanalization: OR: 1.4 (1-2) p=0.049, aOR:
1.2 (0.8-1.9) p=0.356, Model statistics: Cox&Snell
R2=0.031, Nagelkerke R2=0.043, Accuracy=64.6%; OR:
1.8 (1.3-2.6) p=0.001, aOR: 2 (1.3-3.1) p=0.001, Model
statistics: Cox&Snell R2=0.051, Nagelkerke R2=0.070,
Accuracy=63.9%. First-pass mTIC2c-3 recanalization:
OR: 1.4 (1-1.9) p=0.091, aOR: 1.5 (1-0) p=0.074, Model
statistics: Cox&Snell R2=0.047, Nagelkerke R2=0.064,
Accuracy=60%; OR: 1.9 (1.3-2.7) p=0.001, aOR: 1.9 (1.2-
2.9) p=0.004, Model statistics: Cox&Snell R2=0.053,
Nagelkerke R2=0.071, Accuracy=60.2%. Mortality within
the first 3 months: OR: 0.9 (0.6-1.4) p=0.664, aOR: 1.3
(0.7-2.2) p=0.434, Model statistics: Cox&Snell R2=0.062,
Nagelkerke R2=0.099, Accuracy=79.7%; OR: 0.6 (0.4-1)
p=0.069, aOR: 0.8 (0.5-1.4) p=0.436, Model statistics:
Cox&Snell R2=0.057, Nagelkerke R2=0.089,
Accuracy=79.8%. 3-month mRS 0-2: OR: 2.1 (1.4-3.1)
p<0.001, aOR: 1.4 (0.9-2.3) p=0.143, Model statistics:
Cox&Snell R2=0.111, Nagelkerke R2=0.148,
Accuracy=65.6%; OR: 2.6 (1.8-4) p<0.001, aOR: 2 (1.2-
3.1) p=0.004, Model statistics: Cox&Snell R2=0.122,



Nagelkerke R2=0.162, Accuracy=65.3%. Parenchymal
hematoma type on the 24-hour follow-up CT: OR: 0.7
(0.2-2.3) p=0.605, aOR: 1.3 (0.3-5.8) p=0.703, Model
statistics: Cox&Snell R2=0.045, Nagelkerke R2=0.092,
Accuracy=89.3%; OR: 0.5 (0.2-1.3) p=0.153, aOR: 0.5
(0.1-1.8) p=0.268, Model statistics: Cox&Snell R2=0.070,
Nagelkerke R2?=0.133, Accuracy=87.9%. Any cerebral
bleeding on the 24t-hour follow-up CT: OR: 0.7 (0.5-1)
p=0.076, aOR: 0.6 (0.4-1.1) p=0.080, Model statistics:
Cox&Snell R2=0.027, Nagelkerke R2=0.040,
Accuracy=75.5%; OR: 0.9 (0.6-1.4) p=0.752, aOR: 0.7
(0.4-1.1) p=0.116, Model statistics: Cox&Snell R2=0.024,
Nagelkerke R?=0.036, Accuracy=75.1%.

DISCUSSION AND  CONCLUSION: Our study
demonstrated a statistically significant effect of vascular
tortuosity, as assessed using the BAD-K score, on
recanalization within the first 45 minutes after groin
access, mTICI2c-3 recanalization, first-pass mTICI2c-3
recanalization, and 3-month mRS 0-2 scores. Specifically,
tortuosity in the cavernous segment of the internal
carotid artery was found to result in the aspiration
catheter becoming trapped in angular regions or near
the origin of the ophthalmic artery, thereby impacting
the effectiveness and duration of the mechanical
thrombectomy procedure. The multivariate regression
analyses revealed that the BAD-K score, which combines
the standard BAD score with a practical scoring system
for the cavernous segment of the internal carotid artery,
demonstrated superior predictive capability for
outcomes such as mTICI2c-3 recanalization, first-pass
mTICI2c-3 recanalization, and 3-month mRS 0-2 scores.
Although existing literature has indicated a relationship
between subarachnoid hemorrhage, parenchymal
hematoma, internal carotid artery cavernous segment
tortuosity, BAD score, and hemorrhagic transformation,
no significant association was identified in our study
between vascular tortuosity scores and the presence of
parenchymal hematoma type 2 or the presence of any
cerebral hemorrhage in the 24-hour follow-up CT scan.
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MECHANICAL THROMBECTOMY IN ACUTE ISCHEMIC
STROKE: DO PATIENTS ADMITTED DURING NORMAL
WORKING HOURS HAVE BETTER OUTCOMES ?

Cemile Haki!, Kaya Sara¢? Mehmetcan Yilmaz!, Suat
Kamisl!

1Health Sciences
Neurology Clinic

2 Health Sciences Universtiy Bursa City Hospital,
Radiology Clinic

INTRODUCTION AND AIM: Some studies have shown
that acute ischemic stroke patients admitted during
working hours have better clinical outcomes than
patients admitted outside of working hours. Our aim was
to evaluate whether off-working hours admission is
associated with clinical outcomes and mortality in acute
ischemic stroke patients undergoing mechanical
thrombectomy in our center, and to identify areas for
improvement in the delivery of acute stroke treatments
if there is an off-working-hours effect.

Universtiy Bursa City Hospital,
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METHODS: From January 2020 to April 2023, 263
patients aged 218 years who underwent mechanical
thrombectomy and iv-tPA or mechanical thrombectomy
alone for large vessel occlusion in our institution were
included in the study. Patients with incomplete data,
patients under 18 years of age, and patients who had a
stroke in hospital were excluded from the study.
Approval for the study was obtained from Bursa City
Hospital Clinical Research Ethics Committee. In our
study, working hours were defined as 8:00 to 16:00 on
weekdays (Monday to Friday), weekends, public
holidays and between 16:00 and 07:59 on weekdays
were defined as off-working hours. Demographic
characteristics, comorbidities, complication rates, stroke
etiologies and morbidity-mortality, stroke severity
[National Institutes of Health Stroke Scale (NIHSS)],
symptom-to-door time, door-to-needle time, door-to-
crotch puncture time, Alberta Stroke Program Early CT
Score (ASPECT) were retrospectively evaluated. National
Institutes of Health Stroke Scale (NIHSS) score was used
to determine the severity of ischemic stroke. Etiological
classification of ischemic stroke was performed
according to the Trial of Org 10172 in Acute Stroke
(TOAST) criteria. Symptomatic intracerebral
hemorrhage (SICH) was defined according to ECASS-3
((European Cooperative Acute Stroke)). Modified Rankin
Scale (mRS) at 3 months after acute ischemic stroke was
recorded, and at 90 days, Modified Rankin Scale (mRS <
2) was considered as good and mRS score between 3-6
as poor outcome. Recanalization status after
thrombectomy was assessed at the last angiography
using the thrombolysis in cerebral infarction (TICI) scale.
Thrombolysis in cerebral infarction after thrombectomy
(TICI) scores of 2b, 2¢, and 3 were considered successful
recanalization. Ischemic stroke patients admitted during
working hours and off-working hours who underwent
mechanical thrombectomy were compared in terms of
demographic and clinical characteristics, outcomes, and
mortality.

RESULTS: The study included 263 patients, 131 males
and 132 females, with a mean age of 69.49+12.22 years
(range 25-95). 74 (28.14%) of the patients were
admitted during working hours and 189 (71.86%) were
admitted outside of working hours. 169 (64.26%)
patients were admitted directly to our hospital, and 94
(35.74%) patients were referred to our center from
another hospital. Only thrombectomy was performed in
241 patients (91.63%), while both iv-tPA and
thrombectomy were performed in 22 patients (8.37%).
67 (90.54%) patients admitted during working hours
and 165 (87.30%) patients admitted outside of working
hours had successful recanalization. 24 (32.43%)
patients admitted during normal working hours had a
good outcome at discharge, whereas 54 (29.51%)
patients admitted outside of working hours had a good
outcome at discharge. 30 (40.54%) patients admitted
during working hours had good results at 3 months,
while 68 (35.98%) patients admitted outside of working
hours had good results at 3 months. 17 (22.97%)
patients admitted during working hours and 59
(31.22%) patients admitted outside of working hours
died in the 3rd month. We did not find any significant
difference between the groups in terms of demographic



characteristics, comorbid diseases, treatment
characteristics, and outcomes between patients admitted
during working hours and patients admitted outside of
working hours. The percentage of diffusion MRI was
significantly higher in the off-working hours group
compared to the working hours group (p=0.044).
DISCUSSION AND CONCLUSION: A review of the
literature showed that some studies did not find any
weekend or off-working-hours effects in terms of
mortality and functional outcomes in acute stroke
patients who received intravenous thrombolytic therapy.
Different results were observed in studies examining the
effect of off-hours or weekends in patients undergoing
mechanical thrombectomy. Some studies have
reportedthat no difference was observed between
daytime and nighttime/weekend treatment results in
terms of functional outcomes in acute ischemic stroke
patients who underwent mechanical thrombectomy for
large vessel occlusion. In the study conducted by Benali
etal. in 2021, the rate of mRS <2 at 90 days was found to
be significantly higher in patients admitted during night
hours compared to those admitted during daytime
hours. According to the results of a recently published
systematic review and meta-analysis examining the
effect of out-of-hours mechanical thrombectomy
treatment on acute ischemic stroke outcomes, it was
reported that onset-door time, imaging-door time, door-
to-door time, door-to-canalization time were longer and
functional independence rates were lower in the out-of-
hours group. In the study conducted by Lowhagen
Hendén et al. on acute ischemic stroke patients who
underwent mechanical thrombectomy, the time from CT
to recanalization was found to be longer outside working
hours, and no difference was observed in the time from
stroke onset to CT. It was reported that there was no
significant difference in neurological outcomes between
patients admitted outside of working hours and patients
admitted during working hours. In our center, we did not
detect significant differences in terms of in-hospital
workflow, functional outcomes, successful
recanalization, and mortality rate in acute ischemic
stroke patients admitted after working hours who
underwent mechanical thrombectomy compared to
those admitted during working hours. Our study
demonstrated that mechanical thrombectomy performed
in patients presenting during working hours had similar
functional outcomes to patients presenting outside of
office hours.
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COMPARISON OF MECHANICAL THROMBECTOMY
TECHNIQUES IN DISTAL ICA I-L-T OCCLUSIONS

Hasan Dogan, Cetin Kiirsad Akpinar

Samsun University Samsun Training and Reseach
Hospital, Neurology Clinic

INTRODUCTION AND AIM: Ischemic strokes caused by
occlusions involving the distal carotid artery (I-L-T) are
known to have more severe neurological deficit, large
infarct area, and poor clinical outcome. In some patients
with this type of occlusion, the neurological deficit may
not be observed due to good collateral circulation. A
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review showed that approximately 20-30% of anterior
circulation stroke cases were occlusions involving the
distal carotid artery (I-L-T). Especially in ICA T occlusion,
collateral flow may deteriorate earlier because of high
thrombus load and may lead to poor clinical outcomes.
Mortality can reach up to 50% in the group followed up
with medical treatment, whereas mortality is around
30% in the endovascular treatment group. Good clinical
outcome in the third month has been reported with rates
ranging between 25-40%. Improvements in mechanical
thrombectomy techniques (isolated stent retriever,
aspiration, and combined technique) continue to develop
with advances in device technology. Some techniques are
performed with balloon guiding. There are few
mechanical thrombectomy studies evaluating only distal
ICA occlusions. However, mechanical thrombectomy
techniques were not compared in these studies. The
study aimed to compare the recanalization success of
mechanical thrombectomy techniques in distal ICA I-L-T
occlusions and to evaluate the relationship between
these techniques and clinical outcomes.

METHODS: Patients who underwent mechanical
thrombectomy for distal ICA I-L-T occlusion between
2019 and 2023 were included in the study. Patients with
missing information, tandem occlusions, isolated MCA,
or isolated ACA occlusions were excluded. Combined
mechanical thrombectomy was preferred in these
patients. ADAPT was used as the first technique in case
of inability or difficulty in advancing the microthread to
the distal of the clot or in ICA C3 and C4 occlusion. In
resistant cases, the technique was changed according to
the patient (combined technique to ADAPT technique,
ADAPT technique to combined technique, or balloon
angioplasty). Mechanical thrombectomy techniques
were grouped as cases in which the aspiration catheter
was advanced proximally to the stent retriever and cases
in which the aspiration catheter was advanced mid or
distally to the stent retriever. These groups were
evaluated in terms of demographic and angiographic
parameters.

RESULTS: The study included 258 patients (18 ICA 1,
120 ICA L, 120 ICA T). 126 patients had right-sided
stroke and 132 patients had left-sided stroke. The mean
age of all patients was 67.9+13.7 years, NIHSS at
presentation was 16.0£3.3, and CT ASPECT at
presentation was 7.9+1.4. In 90.4% of cases, mTICI2b-3
recanalization (45% mTICI3, 29% mTICI2c, 16.3%
mTICI 2b) was achieved. First pass mTICIZ2b-3
recanalization was 30.6%. Good clinical outcome (mRS
0-2) at three months was 32.4%. Mortality (mRS 6) was
29.1%. sICH was detected in 5.4% of thecases. ADVANCE
technique was applied in 19.2% of the cases, the
midADVANCE technique in 48.1%, the Solumbra
technique in 17.7%, and the ADAPT technique in 5.4%.
The first pass recanalization rate was statistically
significantly higher in cases in which the aspiration
catheter could be advanced to the mid or distal of the
stent retriever (p<0.001). Recanalization could not be
achieved in 1.8% of the patients despite the application
of the ADVANCE technique. Embolism in a new part was
found in 1.1% and embolism in another part in 5.4% of
the cases. There was no difference between the groups in



terms of symptom-to-canalization, puncture-to-guiding,
and guiding-to-canalization times.

DISCUSSION AND CONCLUSION: In cases in which
combined mechanical thrombectomy technique is used
due to distal ICA I-L-T occlusion, the distal access
catheter (aspiration catheter) should be tried to be
advanced as far as possible through the stent retriever.
This will prevent embolism both in a new area and in a
different area.
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EVALUATION OF THE SPECIFICITY AND SENSITIVITY
OF SELECT SCORE FOR THE PREDICTION OF LATE
SEIZURES IN PATIENTS ON INTRAVENOUS
THROMBOLYTIC THERAPY, THE EFFECT OF
DIABETES AND LEUKORIASIS ON LATE SEIZURES
AFTER STROKE

Yasemin Ding¢, Mustafa Bakar

Uludag University Faculty of Medicine, Department of
Neurology

INTRODUCTION AND AIM: Stroke is one of the leading
causes of disability and mortality worldwide, affecting
one in six adults, with an annual incidence of
approximately 3-6 million cases. Stroke is the primary
trigger for seizures in adults, significantly elevating the
risk of spontaneous seizures in individuals who have
experienced a stroke. These seizures that manifest in
stroke patients might have a detrimental impact on the
disease's prognosis and the overall quality of life. Post-
stroke seizures can occur in two distinct phases: early
seizures, within seven days of the stroke's onset, and late
seizures, occurring more than seven days after the
stroke event. The efficacy of intravenous (IV)
recombinant tissue plasminogen activator (rt-PA)
treatment has been well-documented through numerous
studies, with its utilization on the rise globally.
Nonetheless, there remains a lack of consensus
regarding the influence of IV rt-PA treatment on seizures
following acute ischemic stroke. Notably, both animal
and in vitro experiments have demonstrated the
cytotoxic nature of rt-PA. While some studies suggest
that IV rt-PA treatment increases the risk of post-stroke
seizures, there are no reports of epileptic seizures in
pivotal phase studies involving IV rt-PA treatment.
Paradoxically, certain authors argue that IV rt-PA
treatment could potentially reduce the risk of late
seizures following a stroke, possibly attributed to the
concept of recanalization. The SELECT score has
emerged as an invaluable tool for predicting late seizures
post-stroke. Its specificity and sensitivity have been
established through previous validation studies. This
study aims to identify the risk factors associated with
late post-stroke seizures and assess the one-year
specificity and sensitivity of the SELECT score in patients
with acute ischemic stroke who have undergone IV
thrombolytic therapy.

METHODS: Our retrospective study included 157
patients who were diagnosed with acute ischemic stroke
and received 1V rt-PA treatment at the Uludag University
Faculty of Medicine Emergency Department between
January 1, 2020, and January 1, 2021. Approval for this

64

study was granted by the Uludag University Faculty of
Medicine clinical research ethics committee on January
19, 2022, with the reference number 2022-2/11.
Patients diagnosed with ischemic stroke after
neuroimaging in the emergency department underwent
evaluation by a neurologist. The National Institutes of
Health Stroke Scale (NIHSS) was calculated and
documented in the discharge summary. Computed
tomography (CT) angiography along with head
tomography were performed in the emergency
department. Head CT was used to assess early ischemic
changes and ASPECT scores. Additionally, the patient's
symptom onset time, NIHSS score, ASPECT score, history
of hypertension (HT), diabetes (DM), presence of atrial
fibrillation, stroke etiology, hemogram value, creatinine
value, and serum low-density lipoprotein (LDL) values
were all recorded in the discharge summary. IV
thrombolytic therapy was administered considering the
indications and contraindications outlined in the stroke
guideline. The presence of major vessel occlusion was
determined through CT angiography. In cases of large
vessel occlusion and mRS levels below 2 before stroke,
mechanical thrombectomy was performed. [V
thrombolytic therapy was administered at a dose of 0.9
mg/kg, and all patients were monitored in the neurology
clinic for a minimum of 7 days and in the neurology
outpatient clinic for at least 1 year following IV
thrombolytic  therapy.  Symptomatic  intracranial
hemorrhage was defined as intracranial hemorrhage
leading to death within 22-36 hours after treatment or
neurological deterioration resulting in an NIHSS score 24
compared to baseline. To assess the severity of
leukoaraiosis on axial head CT, white matter
hypodensities in the anterior and posterior horns of the
lateral ventricle were evaluated. Clinical outcomes of the
patients were assessed at the 3rd month in the
neurology outpatient clinic. Patients with a modified
Rankin Scale (mRS) score of 0, 1, or 2 were categorized
as having good clinical outcomes, while those with mRS
scores of 3-6 were categorized as having poor clinical
outcomes. The distinction between early and late
seizures was made according to the International League
Against Epilepsy (ILAE) criteria. Patients who
experienced a seizure within the first week following
their stroke were considered to have early post-stroke
seizures, while those who had a seizure after the 7th day
were considered to have late post-stroke seizures. The
SELECT score incorporates five predictive factors: stroke
severity, early seizures, large artery atherosclerosis,
cortical involvement, and middle cerebral artery (MCA)
involvement. The SELECT score for each patient was
computed based on the most recent cranial MRI and
neurological examination at the time of discharge. The
highest possible SELECT score is 9 points, whereas the
lowest is 0. Patients who were regularly evaluated in the
neurology outpatient clinic were monitored for the
occurrence of epileptic seizures.

RESULTS: The study enrolled a total of 157 patients,
comprising 92 (58.60%) men and 65 (41.40%) women.
The mean age for women was 70.72+11.91, and for men,
it was 69.10+12.98. The mean ages for both men and
women were statistically similar (p>0.05). Stroke
etiology was categorized as cardioembolism in 85



(54.4%) of the patients, large artery atherosclerosis in
26 (16.56%), small vessel occlusion in 8 (5.10%), and
other determined etiologies in 3 (1.91%) patients. In 35
(22.29%) patients, the etiology remained undetermined.
All patients received IV thrombolytic therapy, with an
average symptom-to-treatment time of 190.41+50.23
minutes. Mechanical thrombectomy was performed in 49
(31.21%) of the patients, with an average symptom-to-
injection time of 245.56+55.24 minutes. Symptomatic
intracranial hemorrhage was observed in 9 (5.32%)
patients. Clinical outcomes revealed that 95 (60.50%)
patients achieved good clinical outcomes, 62 (39.50%)
patients had poor clinical outcomes as well. Late post-
stroke seizures were experienced by 19 (12.10%) of the
patients, with 14 (8.9%) having seizures in the early
post-stroke period. Comparison of patients with late
post-stroke seizures showed significant associations
with the presence of diabetes (p=0.006), coronary artery
disease (p=0.015), NIHSS value in the emergency
department (p=0.004), NIHSS value at discharge
(p=0.006), clinical outcome (p=0.024), leukoaraiosis
severity (p=0.005), SELECT score (p<0.001), early
seizures (p<0.001), cortical involvement (p=0.009), and
symptomatic  intracranial hemorrhage (p=0.001).
However, there were no statistically significant
relationships between late seizures post-stroke and age
(p=0.511), gender (p=0.417), presence of atrial
fibrillation (p=0.156), smoking (p=0.456), systolic blood
pressure value (p=0.116), ASPECT score (p=0.155),
major vessel occlusion (p=0.143), cardioembolic stroke
(p=0.437), stroke due to large artery occlusion
(p=0.108), and involvement of the middle cerebral artery
(MCA) (p=0.229). Further analysis of significant
variables using binary logistic regression identified that
SELECT score (p<0.001; OR=4.435), presence of diabetes
(p=0.014; OR=9.105), and leukoaraiosis severity
(p=0.068; OR=0.628) were associated with late post-
stroke seizures. Two models were created, Model 1 and
Model 2. Model 1 included only the SELECT scores of
patients, while Model 2 included SELECT scores along
with the presence of diabetes and the severity of
leukoaraiosis. A statistically significant difference was
observed in terms of AUC (Area Under the Curve)
between Model 1, containing only the SELECT variable,
and Model 2, which incorporated the SELECT score,
presence of diabetes, and leukoaraiosis severity
(p=0.013). The AUC value for Model 2 (0.955) exceeded
the value for Model 1 (0.893). Model 2 exhibited a
sensitivity of 89.47 (66.9-98.7) and a specificity of 93.48
(88.0-97.0).

DISCUSSION AND CONCLUSION: This study revealed
that the SELECT score exhibited a high specificity but
relatively lower sensitivity for predicting late seizures
following a stroke. Nevertheless, it emerged that DM
stands as an independent risk factor in the patient group
receiving IV thrombolytic therapy, and the severity of
leukoaraiosis may exert a protective effect against late
post-stroke seizures. Notably, when assessing the
severity of DM, leukoaraiosis, and the SELECT score in
combination, a higher predictive accuracy was achieved.
Multicenter prospective studies may achieve more
comprehensive insights.
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THE ROLE OF TRIGLYCERIDE/HDL CHOLESTEROL
RATIO ON FIRST-PASS EFFECT AND FUTILE
RECANALIZATION IN MECHANICAL THROMBECTOMY

Leyla Ramazanoglu, Liitfive Gizem Giindiiz Cetin

Fatih Sultan Mehmet Training and Research, Neurology
Clinic

INTRODUCTION AND AIM: The triglyceride (TG)-high-
density lipoprotein cholesterol (HDL-C) ratio (TG/HDL-
C) is a simple approach used to predict adverse
outcomes in cardiovascular diseases (1). The effect of
TG/HDL-C on acute ischemic stroke remains unclear, and
studies on its effect on 3-month mortality after acute
ischemic stroke are in progress (2-4). Information on the
correlation between TG/HDL-C ratio and prognosis after
mechanical thrombectomy (MT) in acute ischemic stroke
is limited. This study aims to investigate the role of
TG/HDL-C ratio on the first pass effect and futile
recanalization in patients undergoing MT for acute
ischemic stroke.

METHODS: This study was designed retrospectively.
Between 2019 and 2022, 230 consecutive stroke
patients were included in the study. Demographic and
baseline characteristics, past medical history, pre-stroke
treatment, lipid profiles and other important laboratory
tests, bridging intravenous thrombolysis (IVT), stroke
severity, and using the National Institutes of Health
Stroke Scale (NIHSS) on admission, site of arterial
occlusion, successful recanalization, first pass effect
(FPE), symptomatic intracranial hemorrhage, and other
complications were assessed. Functional well-being was
assessed on Day 90 with the modified Rankin Scale
(mRS). mRS 0-2 was classified as good prognosis group,
3-5 as poor prognosis and 6 as death. Futile
recanalization = was  considered as  successful
recanalization (TICI score 2c-3) but no improvement in
functional status on Day 90, and FPE was considered as
achieving complete recanalization with a single
thrombectomy device passage. The study protocol was
approved by the hospital ethics committee (2023/64).
Written informed consent was obtained from each
patient or legal guardian. The results were statistically
analyzed.

RESULTS: A total of 230 patients were included in the
study. The number of female patients was 130. The mean
age was 71.6 years (30-98). The median NIHSS value on
admission was 14 (0-28), and the median NIHSS value at
24 hours was 9 (0-28). While m1 occlusion was the most
common, bridging tpa treatment was also given in 105 of
the treated patients. Thirty patients had tandem
occlusion and stenting was performed. The first pass
effect (FPE) rate was 58.6%. The rate of symptomatic
intracranial hemorrhage was 5.2% (n=12), malignant
infarction rate was 8.2% (n=19), and the rate of
decompression was 3% (n=7). Distribution based on
90th day mRS scores revealed a good prognosis (0-2)
rate of 57.3% and a mortality rate of 17.3%. Futile
recanalization rate was calculated as 23.9% without the
mortality group and 41% with the mortality group. In
statistical comparisons, the TG/HDL-C ratio of the 55
patients who survived with futile recanalization was



2.12, the TG/HDL-C ratio of the mortality group was
2.07, and the TG/HDL-C ratio of the group with good
prognosis was 2.27. Kruskal-Wallis test revealed no
significant difference between the groups regarding the
TG/HDL-C ratio (p=0.80). ROC analysis showed that the
TG/HDL-C ratio did not significantly predict futile
recanalization (AUC=0.48, 95% CI: 0.39-0.57). Regarding
the relationship between first-pass effect (FPE) and
TG/HDL-C ratio, the TG/HDL-C ratio was 2.27 in the
group with FPE and 2.22 in the group without FPE.
Mann-Whitney U test showed no significant difference
between the groups regarding TG/HDL-C ratio (p=0.90).
ROC analysis showed that TG/HDL-C ratio was not a
significant predictor of FPE (AUC=0.50, 95% CI: 0.42-
0.58). In our study, the overall TG/HDL ratio was lower
in individuals with AF (p=0.026), whereas the TG/HDL
ratio was higher in patients with tandem occlusion and
stenting (p=0.007). The parameters associated with
futile recanalization were age (p=0.002), NIHSS at
admission and NIHSS at 24 hours (p=0.048, p<0.001),

procedural complications (p=0.047) and malignant
infarction (p<0.001).
DISCUSSION AND CONCLUSION: Mechanical

thrombectomy is the gold standard treatment for the
treatment of acute ischemic stroke. At day 90, successful
recanalization and FPE are significant predictors of good
prognosis.  Factors  affecting  both  successful
recanalization and FPE are still under investigation.
Futile recanalization is undesirable. FPE has a positive
effect on Day 90 prognosis. Recent studies have found
associations between parameters such as onset time,
initial NIHSS, female gender, comorbidities, admission
systolic blood pressure, serum glucose, occlusion site,
non-bridging treatment, poor collateral -circulation,
subacute reocclusion, large hypoperfusion volumes,
microvascular compromise and impaired cerebral
autoregulation, and CHA,DS,-VASc scores with futile
recanalization. Tortuosity, clot burden, location and type
of occlusion, catheters, and stents used were reported to
be effective predictors of FPE. Lipid profiles, which are
considered risk factors in the atherosclerotic process,
have been associated with adverse outcomes in
cardiovascular diseases and the effects of lipid profiles
on prognosis and bleeding in acute ischemic stroke have
been investigated. In the present study, we aimed to
investigate the effect of TG/HDL-C ratio on FPE and futile
recanalization. It was observed that the TG/HDL-C ratio
failed to significantly predict both FPE and futile
recanalization in our patient group. The fact that only
patients with successful recanalization were included in
our study may be a limitation. The presence of embolic
etiologies other than the atherosclerotic process may
also be considered as a confounding factor in
establishing a significant association between TG/HDL-C
and FPE and futile recanalization.
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THE EFFECT OF THE ANGIOGRAPHY TEAM'S (NURSE
AND TECHNICIAN) TRANSITION FROM ON-CALL TO
ON-DUTY ON THE RECANALIZATION TIME AND
GOOD CLINICAL OUTCOMES IN STROKE PATIENTS
UNDERGOING THROMBECTOMY

Serhan Yildirim
Kocaeli City Hospital, Neurology Clinic

INTRODUCTION AND AIM: Acute ischemic stroke is one
of the most important causes of mortality and mobility.
In cases of large vessel occlusion, mechanical
thrombectomy (MT) is recognized as the most effective
treatment option. Timely reperfusion has been linked to
favorable clinical outcomes in ischemic stroke.
Endovascular treatment for acute ischemic stroke is
typically conducted by specialized teams in designated
centers. When these stroke teams are on-site during
working hours, patients can receive prompt treatment.
However, for teams that need to travel from home
during non-working hours, treatment times may be
extended, potentially reducing the likelihood of positive
clinical outcomes. This phenomenon is commonly
referred to as the "weekend effect" in the medical
literature. While numerous studies have investigated the
impact of stroke occurrence during and outside regular
working hours on patient prognosis, there is a notable
gap in the literature when it comes to assessing the
effects of the angiography team's transitioning from on-
call to on-duty outside the working hours. The objective
of this study is to explore whether the location of the
angiography team's on-call duty, whether at home or the
hospital, has an influence on recanalization time and
clinical outcomes in thrombectomy for acute ischemic
stroke.

METHODS: This study received approval from the
Health Sciences University Kocaeli Derince Training and
Research Hospital Ethics Committee. The study focused
on patient records from the Emergency Department,
specifically those who presented with acute ischemic
stroke outside of regular working hours and
subsequently underwent MT at the Neurology Clinic of
Health Sciences University Kocaeli Derince Training and
Research Hospital during the period from January 2021
to March 2023. Patients who arrived during regular
working hours were not included in the study. MT
indication was established based on the AHA/ASA
guideline within the first 6 hours, and following the
criteria set out in the DAWN study for cases occurring
between 6-24 hours after symptom onset. The term "off-
duty hours" was defined as the time between 17:00 and
08:00 the following day. The study defined a "good
clinical outcome" as achieving a 3-month modified
Rankin Scale (mRS) score of <2. Notably, up until April
31, 2022, our center's angiography staff were on home
duty after their regular working hours. Starting from
May 1, 2022, they transitioned to being on hospital duty
during these hours. Consequently, patients who were
admitted before May 1, 2022, were categorized in the
"on-call group," while those who arrived after that date
were placed in the "on-duty group." The data from these
two groups were then subjected to comparative analysis.



RESULTS: Between March 2021 and 2023, a total of 97
patients underwent MT. The study included 62 patients
who presented outside regular working hours. The mean
age of the patients was 66.7+12.9 years, with 30 (48.4%)
of them being male. The baseline NIHSS score for these
patients was 15.2+3.4, and the 24-hour score was
9.1+7.8. The symptom-to-door time averaged 226+223
minutes. The door-to-puncture time was 78.5+38.2
minutes. The puncture-to-recanalization time was
43.1+22 minutes, resulting in a total time from symptom
onset to recanalization (symptom-to-recanalization
time) of 347+231 minutes. Successful recanalization,
defined as a modified Thrombolysis in Cerebral
Infarction (mTICI) score of 2b-3, was achieved in 49
(79%) patients. Symptomatic intracerebral hemorrhage
was observed in four (6.5%) patients. A good clinical
outcome was observed in 32 (52.5%) patients, while 16
(26.2%) patients unfortunately did not survive. Among
these patients, 26 (41.9%) presented during the on-duty
hours, while the remainder were off-duty hours. There
were no significant differences in door-to-puncture,
puncture-to-recanalization, and symptom-to-
recanalization times between these two groups.
Furthermore, the rates of good clinical outcomes and
mortality were similar in both groups. Importantly, both
groups demonstrated a significant decrease in NIHSS
scores at the 24-hour mark. An overview of patient
characteristics is summarized in Table.

Table. Demographic data of patients and comparison of
on-call and on-duty groups.

Total On-call On-duty p

n (%) 62 26(41.9) 36(58.1)
Age 66.7+12.9 66.3+12.3 67+13.5 0.988
Male (%) 30 (48.4) 12(46.2) 18(50) 0.802
Hypertension (%) 44(71) 17(65.4) 27(75) 0.572
Diabetes mellitus (%) 19(30.6) 10(38.5)  9(25) 0.279
Atrial fibrillation (%) 32(51.6) 14(53.8) 18(50) 0.802
Coronary artery disease18(29) 8(30.8) 10(27.8)  1.000
(%)
Smoking (%) 26(41.9) 13(50) 13(36.1)  0.307
Obesity (%) 20(32.3) 10(38.5) 10(27.8) 0.419
NIHSS-baseline 15.2+3.4  15.6%3 14.9+3.7  0.349
NIHSS-24-hour 9.1+7.8 10.4+7.6  8.4+8 0.522
CT-ASPECT 9.5+0.9 9.3+1.1 9.6+0.7 0.338
Occlusion

Tandem ICA (%) 7(11.3) 3(11.5) 4(11.1)

Other ICA (%) 13(21) 5(19.2) 8(22.2) 0.960

MCA M1(%) 42(67.7) 18(69.2) 24(66.7)
Symptom-to-door time 226+223  244+256 212+198 0.674
Door-to-puncture time 78.5+38.2 76.7+31.3 81.1+46.7 0.237
Puncture-to- 43.1+22 50.2+25 37.9+£18.3 0.237
recanalization time
Symptom-to- 347+231 376x281 326+189  0.480
recanalization time
mTICI 2b-3 (%) 49(79) 19(73.1) 30(83.3) 0.360
Intracerebral 17(27.9) 9(36) 8(22.2) 0.261
hemorrhage (%)
Symptomatic 4(6.5) 0(0) 4(11.1)
intracerebral
hemorrhage (%)
Good clinical outcome32(52.5)  12(48) 20(55.6) 0.610
(%)
Mortality (%) 16(26.2)  6(24) 10(27.8)  0.777

ICA: Internal carotid artery, MCA: Medial cerebral artery.

DISCUSSION AND CONCLUSION: This study's results
indicate that the transition of the angiography team
(nurses and technicians) from on-call to on-duty had no
impact on door-to-puncture and symptom-to-
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recanalization times, nor did it affect good clinical
outcomes or mortality rates. While the shift to hospital
duty might intuitively suggest shorter door-to-puncture
times, the time it takes for the angiography team to
arrive from home is not the only factor that affects door-
to-puncture time. One crucial factor is the density of
patients in the Emergency Department during off-duty
hours, which can extend both the imaging and transfer
time to the angiography unit. Additionally, if the
angiography unit is at full capacity, it may also lead to
delays in door-to-puncture times. For instance, when a
stroke patient arrives at the center, ongoing procedures
in the angiography unit could potentially extend the
door-to-puncture time. No study similar to this one has
been identified in the literature. Previous studies have
typically compared patients admitted during regular
working hours and those admitted outside those hours.
Since the angiography team is already on-site during
hospital shifts, one would anticipate faster treatment
times for patients. There are studies in the literature
indicating shorter door-to-puncture times during
working hours. Other studies have reported no
significant differences. Importantly, in all these studies,
good clinical outcomes and mortality rates were found to
be similar for patients admitted during and after
working hours, which aligns with the results of our
study. Nevertheless, this study has some limitations.
Firstly, it was conducted retrospectively and was limited
to a single center. With a larger patient population,
different results might emerge. Furthermore, this study
did not examine other potential factors that could
influence treatment duration. In conclusion, the
transition of the angiography team from on-call to on-
duty did not impact door-to-puncture time, symptom-to-
recanalization time, or patient outcomes. Further
research is necessary to provide further insights into this
subject.
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SHOCK INDEX, MODIFIED SHOCK INDEX, AGE SHOCK
INDEX AND MODIFIED AGE SHOCK INDEX AS
PREDICTORS OF MORTALITY IN STROKE PATIENTS
TREATED WITH ACUTE MECHANICAL
THROMBECTOMY

Aysenur Onalan, Ash Ciftaslan

Kartal Dr. Litfi Kirdar City Hospital, Neurology Clinic,
Stroke Center

INTRODUCTION AND AIMS: The shock index has been
reported to help predict unfavorable prognosis in acute
ischemic stroke patients. However, the prognostic values
of shock index, modified shock index, age shock index,
and modified age shock index in acute ischemic stroke
patients undergoing thrombectomy are not known. The
aim of this study was to investigate the relationship
between these parameters and poor clinical outcome in
acute  ischemic  stroke  patients  undergoing
thrombectomy.

METHODS: Between January 2021 and March 2022, 73
stroke patients who underwent acute thrombectomy
treatment were consecutively analyzed. NIHSS (National
Institutes of Health Stroke Scale) score was used to



determine the severity of stroke. Patients were divided
into two groups according to the NIHSS score calculated
during hospitalization (NIHSS>15: severe disability
group, NIHSS<15: moderate and mild disability group).
TICI (Thrombolysis in Cerebral Infarction) scoring was
used to indicate the vessel recanalization rate after
mechanical thrombectomy. Vessel recanalization with
TICI 2B and above (TICI score=2B-C, 3) was grouped as
successful recanalization, and recanalization with TICI
below 2B (TICI score=0,1, 2A) was grouped as
unsuccessful recanalization. Shock indices were
calculated using blood pressure and heart rate values
measured by cardiovascular examination. For
descriptive purposes, SI was defined as 3 categories:
SI<0.50, SI1 0.50 to 0.70 as the normal range and SI >0.70.
Shock index, modified shock index, age shock index, and
modified age shock index were compared with in-
hospital mortality, length of hospital stay, admission
NIHSS score, early neurological recovery, and 3rd-month
mRS. Patients with symptomatic bleeding were noted.
RESULTS: 40 patients were male and 33 were female
with a mean age of 69 years. Mean NIHSS at admission
was 12.7+3.84, 3rd-month mRS was 3.34+2.23, and
duration of hospitalization was 15.01+12.99. Acute
thrombectomy was successfully recanalized in 49
(67.12%) patients, and the early neurological recovery
rate was 45.21%., There were 15 patients (20.55%) with
symptomatic intracerebral hemorrhage. In-hospital
mortality rate was 21.92%, and the early neurological
recovery rate was 45.21%. In-hospital mortality, length
of hospital stay, admission NIHSS score, early
neurological recovery, and 3rd-month mRS status were
compared between shock index groups of patients with
successful recanalization. Early neurological recovery
rate was higher in those with a shock index of 0.5-0.7
compared to the other groups (p=0.042). There was a
statistically significant difference between the shock
index groups regarding the mean mRS at 3 months. As a
result of post-hoc analysis, the 3rd-month mRS mean of
those with SI>0.7 was higher than those with SI 0.5-0.7
(p=0.028). Those with SI>0.7 had a higher rate of mRS 6
at 3 months compared to the other groups (p=0.046). In-
hospital mortality, length of hospital stay, admission
NIHSS, early neurological recovery, and 3-month mRS
status were compared between shock index groups
(<0.50, 0.50-0.70 and >0.70). No statistically significant
difference was observed between the groups. In-
hospital mortality, admission NIHSS, early neurological
recovery, and 3-month mRS were compared between the
shock index, modified shock index, age shock index, and
modified age shock index groups separately. No
statistically significant difference was found. In-hospital
mortality, admission NIHSS, early neurological recovery,
and 3rd-month mRS were compared between the groups
in those who were not recanalized and those who were.
No statistical significance was found.

DISCUSSION AND CONCLUSION: Patients who
underwent acute mechanical thrombectomy treatment
and had increased shock index values had higher
mortality rates in accordance with mRS scores and
literature. The shock index value calculated in the
emergency department may be a useful indicator in the
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follow-up process and in determining the prognosis of
the patient.
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EFFECT OF ENDOVASCULAR THERAPY ON CLINICAL
OUTCOME IN PATIENTS WITH ISOLATED M2
OCCLUSION
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INTRODUCTION AND AIM: It is an indisputable fact that
endovascular treatment provides benefits for patients
with acute ischemic stroke. However, there remains a
limited number of randomized studies focusing on the
role of thrombectomy in cases of segment occlusions.
This study aims to investigate the impact of
endovascular treatment on clinical functional outcomes
in acute ischemic stroke patients who present with
isolated M2 occlusion.

METHODS: This retrospective study analyzed data from
stroke patients with isolated M2 occlusion between
January 2019 and June 2022. The collected data included
patients’ demographic characteristics, comorbidities,
medications used, National Institutes of Health Stroke
Scale (NIHSS) scores at admission, time-related
parameters, radiological imaging results, bleeding events
and durations, stroke etiology, and functional clinical
outcomes assessed via the Modified Rankin Scale at the
end of three months. A comparison was made between
two groups: those who received only intravenous
thrombolytic therapy (IV tPA) and those who underwent
endovascular treatment. Data analysis was conducted
using IBM SPSS version 23 software. Normality was
assessed with the Shapiro-Wilk and Kolmogorov-
Smirnov tests. Categorical variables were compared
between groups using the Chi-square test, Yates
correction, and Fisher's Exact tests. Normally distributed
data were compared with an independent two-sample t-
test, while non-normally distributed data were
compared using the Mann-Whitney U test. The results
were presented as meanzstandard deviation and median
(minimum-maximum) for quantitative data and as
frequency (percentage) for categorical data. The
significance level was set at p<0.050. Binary logistic
regression analysis was employed to examine the
influence of independent risk factors on poor outcomes.
RESULTS: The study included a total of 102 patients,
with 54 (52.9%) being male. The mean age of the
patients was 68.97+13.43 years. The study compared
patients with isolated M2 occlusion who either received
intravenous thrombolytic therapy (IVtPA) or underwent
endovascular treatment (EVT) (Table 1). In the IVtPA-
only group, the median age was 78.00 years, while in the
EVT group, it was 63.00 years, with a statistically
significant difference (p<0.001). The study results
revealed no significant differences in parameters such as
admission NIHSS, ASPECT score, IVtPA symptom-to-
needle time, and IVtPA door-to-neuroimaging time



(p<0.050). Nonetheless, the median IVtPA door-to-
needle time was 46.50 min in the EVT plus IVtPA group
compared to 59 min in the IVtPA-only group. The
obtained values differed only in the IVtPA and EVT
groups (p=0.001). The results also showed a statistically
significant relationship with hyperdense artery findings
(‘dot' MCA) data between the two groups (p<0.001). The
EVT group exhibited a higher rate of hyperdense artery
findings (‘'dot" MCA) at 63.4%, while the IVtPA-only
group had a rate of 21.3%. Additionally, there was a

statistically significant difference in the wuse of
antiplatelet medications (p=0.036). In terms of
comorbidities, hypertension exhibited statistical

significance (p=0.007). Specifically, hypertension was
present in 70.5% of patients who received IVtPA only,
whereas in the EVT group, it was found in 41.5% of
patients. Regarding IVtPA dose, there was a statistically
significant relationship (p<0.001). The IVtPA-only group
received 100.00% of the full IVtPA dose, in contrast to
the EVT group where only 47.8% received the full dose.
Among the patients who underwent EVT, 52.5% initially
received IVtPA treatment for 15-20 minutes before
proceeding to mechanical thrombectomy, due to the
absence of any clinical response. A total of 23 (56.1%)
EVT patients received either a full or an incomplete
IVtPA dose before undergoing EVT. In the EVT group, 18
(43.9%) patients directly underwent EVT. Successful
recanalization was achieved in 56.1% of EVT patients,
primarily classified as mTICI2c-3. In EVT, the most
commonly employed technique was the isolated stent
technique (58.5%), followed by Solumbra (14.6%),
ARTS-Save (12.2%), and isolated ADAPT (4.9%)
techniques. In cases where successful recanalization was
not achieved, intra-arterial thrombolytic therapy was
administered to 4 (9.8%) patients. Following EVT, post-
procedural complications were observed, including
distal embolism in 65.9% of cases, vasospasm in 34.1%,
dissection in 9.8%, and re-occlusion in 2.4%. Among
patients who received the full IVtPA dose only, 13
(21.3%) experienced bleeding within 24 hours after
treatment. This bleeding was mostly type 1 petechial
hemorrhage (46.2%), with the least occurrence of type 2
hematoma (7.7%), and subarachnoid hemorrhage
(7.7%). Decompression was performed on only 1 (9.1%)
of these patients. In the EVT group, bleeding was
observed on computed tomography (CT) within the first
24 hours after treatment in 11 (27.5%) patients,
resulting in clinical progression (a 4-point increase in
NIHSS value) in 7 (50%) of these cases. Decompression
was performed on 6 of these patients (14.6%). The most
common type of bleeding on CT was type 2 hematoma
(36.4%), followed by subarachnoidal hemorrhage and
type 1 hematoma (18.2%), and the lowest rate was type
1 hematoma (9.1%). Petechial bleeding of type 1 and
type 2 was also observed, with one patient (9.1%)
experiencing a distant hematoma unrelated to infarction.
Regarding in-hospital mortality, 66.7% of EVT patients
died due to cerebral hemorrhage, while this rate was
significantly lower in the IVtPA-only group with 22.2%.
No statistically significant difference was found between
the 3-month mRS values (p=0.895) (Tablel) (Figure).
Similarly, no statistically significant difference was
observed in 3-month good clinical outcomes (mRS 0-2)
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between the two groups (p=1.000). The rate of poor
clinical outcome was 54.1% in patients who received
IVtPA alone, compared to 52.6% in EVT patients, and the
good clinical outcome rate was 45.9% in the IVtPA
group, whereas it was 47.4% in the EVT group.
Independent risk factors contributing to poor clinical
outcomes were assessed using binary logistic regression
analysis. The results showed that as the admission NIHSS
score increased, the risk of a poor outcome increased by
1.209 times (p<0.001). Additionally, for every one-unit
(min) increase in IVtPA symptom-to-needle time, the
risk of a poor outcome increased by 1.016 times
(p=0.001). Patients who underwent three or more
procedures had an 8.167 times higher risk of poor
outcomes compared to those who did not undergo such
procedures (p=0.005). The risk of poor outcomes was 17
times higher in patients who received intra-arterial
thrombolytic therapy than in those who did not
(p=0.012). Lastly, patients with bleeding on CT within
the first 24 hours after EVT had a 6.545 times higher risk
of poor outcomes compared to those without such
bleeding (p=0.032). Other variables did not have a
significant effect on poor outcomes (p>0.050) (Table 2).

DISCUSSION AND CONCLUSION: Numerous studies in
the literature have demonstrated that EVT may elevate
the risk of bleeding in acute ischemic stroke patients
with isolated M2 occlusion; however, it also leads to

successful recanalization and favorable clinical
outcomes. In our study, we did not achieve a high rate of
successful recanalization and observed limited

improvements in the mRS scores. We also noted an
increase in symptomatic bleeding rates. The scarcity of
data in the literature related to stroke patients with
isolated M2 occlusion is a limiting factor. The
individualized assessment of patients with M2 occlusion,
considering factors like severe aortic tortuosity,
calcification, and peripheral arterial disease, could be a
prudent approach to reduce the complications
associated with EVT procedures. As with our study, the
existing literature shows no significant differences when
comparing the clinical outcomes of patients treated
solely with IVtPA and those who underwent EVT. In
conclusion, our study revealed a higher utilization of EVT
in stroke patients with hyperdense artery findings ('dot’
MCA). However, no significant increase was observed in
successful recanalization rates. While intracerebral
hemorrhage rates in the EVT group were comparable to
those treated with IVtPA alone, symptomatic
hemorrhage rates increased, leading to a higher
incidence of in-hospital mortality among patients who
underwent EVT. This could be attributed to the fact that
56% of the patients received intravenous thrombolytic
therapy before EVT, and 29% of patients required intra-
arterial thrombolytic therapy as a rescue treatment
during EVT. Importantly, the 3-month mRS results did
not exhibit significant differences when compared to
patients receiving IV thrombolytic therapy.



Table 1. Characteristics of patients receiving only IV tPA therapy or endovascular therapy.

Total EVT Only IV tPA
Mean * SD Median (min - max) Mean * SD Median (min - Mean * SD Median (min -
N (%) N (%) N (%) max) N (%) max) p-value
N (%) N (%)
Age 71.50 63.00 78.00
68.97+13.43 (30.00-91.00) 61.15+£12.98 (30.00-81.00) 74.23+11.02 (43.00-91.00) <0.001
Female 48 (47.1) 18 (43.9) 30 (49.2) 0.7485
Gender Male 54 (52.9) 23 (56.1) 31(50.8) ’
Hypertension 60 (58.8) 17 (41.5) 43(70.5) 0.007y
Diabetes mellitus 30 (29.4) 13 (31.7) 17 (27.9) 0.845y
Previous stroke 18 (17.6) 5(12.2) 13 (21.3) 0.358v
Comorbid Atrial fibrillation 45 (44.1) 16 (39) 29 (47.5) 0.518vy
conditions Coronary artery disease 14 (13.7) 9 (22.0) 5(8.2) 0.092v
Smoking 25 (24.5) 11 (26.8) 14 (23) 0.832v
Obesity 21 (20.6) 6 (14.6) 15 (24.6) 0.332v
Cancer 6(5.9) 4(9.8) 2(33) 0.216v
Anticoagulant use 10 (9.8) 3(7.3) 7 (11.5) 0.736f
Antiplatelet use 36 (35.3) 9 (22) 27 (44.3) 0.036Y
Full dose 72 (85.7) 11 (47.8) 61 (100) ‘
IVePA Not full dose 12 (14.3) 12 (52.2) 0(0) <0.001
Large vessel
Classification of atherosclerosis o0 12 7aL)
ctiology (TOAST) Cardioembolism 58 (56.9) 22 (53.7) 36 (59) 0.098x2
gy Other causes 5 (4.9) 4(9.8) 1(1.6)
Undetermined 31(30.4) 14 (34.1 17 (27.9)
- 12.00 14.00 11.00
t
Admission NIHSS 12.32+5.27 (3.00-28.00) 13.54+5.04 (4.00-24.00) 11.51+5.30 (3.00-28.00) 0.056
9.00 9.00 9.00
ASPECT score 9.10+1.46 (6.00-19.00) 9.17+2.00 (6.00-19.00) 9.05+0.96 (7.00-10.00) 0.874
IVtPA symptom-
. 130.00 110.00 139.00
E(I)T;?rgedle time 14463+60.87 (4 00.285.00) 12743%63.98  (000.270,00) 150-56%5915 (60.00-285.00) *07°
IVtPA door-to-
. . 16.00 16.00 16.00
neuroimaging 18.77+12.08 (2.00-95.00) 15.70+8.61 (2.00-33.00) 19.93+13.02 (6.00-95.00) 0.200
time (min)
IVtPA door-to- 58.00 46.50 59.00
needle time (min) 63.52+28.28 (5.00-162.00) 47.95+24.14 (5.00-113.00) 0%13%27.72 (3000-162.00) %001
EVT door-to- 90.00 90.00
puncture 99514412 5500.290.00) 00514412 (2800-290.000 T T ¢
EVT puncture-to- 19.00 19.00
microcatheter 2254+1437 (4 00-67.00) 22.54%14.37 (400-6700) T U ¢
EVT puncture-to- 45.00 45.00
recanalization 500622756 (1900.13500) 0062756 (19.00-135.000 T T ¢
Evt&IVtPA e 23(56.1) e e
First Pass
recanalization 77 ooy e
Total number of
procedures 23 19 (46.3)
Cerebral cause 8 (44.4) 6 (66.7) 2(222) e
Pulmonary embolism 2(11.1) 0(0) 2222y -
Unexpected sudden
In-hospital cardiac arrest 1(56) 1(11) o
mortality cause  Pneumonia and sepsis 6(33.3) 2 (22.2) 4444 e
Multiple organ failure 1(5.6) 0(0) 1(1ny e
Type 1 petechial 1(9.1) 6 (46.2)
Type 2 petechial 1(9.1) 2(15.4)
Hemorrhage type Type 1 hematoma 2(18.2) 3(23.1)
on CT Type 2 hematoma 4 (36.4) 1(7.7)
Subarachnoid
hemorrhage 2(182) 177
2.80£2.29 3.00 2.00 3.00
3-month mRS 0.00-6.00) 2.762.33 0.00-6.00) 284228 (4 00.600) 0.895
Good outcome 3-month mRS 0-2 46 (46.5) 18 (47.4) 28 (45.9) 1,000y
Poor outcome 3-month mRS 3-6 53 (53.5) 20 (52.6) 33 (54.1) )

Frequency (%). X2- Pearson chi-square test. y- Yates's correction. f-Fisher’s exact test. ™ Mann-Whitney U test. - Independent samples t-test.
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3-month mRS distribution
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Figure. 3-month mRs distribution.

Table 2. Binary logistic regression
factors affecting poor clinical outcome.

analysis of risk

Univariate
OR P
(%95 CI)
1.209 <0.001
Emergency admission NIHSS (1.099-1.33)
0.892 0.447
ASPECT Score (0.664-1.198)
1.016 0.001
IVtPA symptom-to-needle time (min) (1.006-1.025)
Hyperdense artery finding (Dot MCA) 1.467 0.362
(Reference: No) (0.644-3.343)
2.321 0.207
EVT & IVtPA (Reference: None) (0.628-8.579)
mTICI (Reference: mTICI2a)
1.667 0.713
mTICI2b (0.109-25.433)
0.7 0.793
mTICI2¢c (0.049- 0.014)
0.056 0.074
mTICI3 (0.002-1.319)
Total number of procedures 3 or more 8.167 0.005
(Reference: No) (1.885-35.38)
Intraarterial thrombolytic therapy 17 0.012
(Reference: No) (1.885-153.276)
Bleeding on CT within the first 24 hours 6.545 0.032
after EVT (Reference: No) (1.179-36.325)
5.667 0.132
Decompression after EVT (Reference: No)  (0.593-54.115)
4 0.058
Distal embolism after EVT (Reference: No) (0.954-16.769)
3 0.362
Dissection after EVT (Reference: No) (0.283-31.802)
35 0.083

Vasospasm after EVT (Reference: No) (0.85-14.412)
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INTRODUCTION AND AIM: Stroke and cancer are
among the leading causes of death worldwide. The
association of ischemic stroke and cancer is very
common. While stroke causes severe disability in cancer
patients, cancer increases the risk of stroke. It has been
found that 7-16% of patients hospitalised for ischemic
stroke have cancer as a concomitant disease, and 2.1-
4.3% of ischemic stroke patients without cancer in the
etiology revealed occult cancer during follow-up. In
cancer patients, the increased risk of stroke is mainly
attributed to the mechanisms of cancer-induced

FACTORS AFFECTING
CANCER PATIENTS

Murat Araz?, Aysenur
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coagulopathy, other cancer-related causes such as
treatment complications, and risk factors shared with
ischemic stroke. The type of cancer, its histology, its state
of activity, and the treatment received affect these
mechanisms. Ischemic stroke is most frequently
observed in lung, pancreatic, colorectal, breast, prostate,
gastric, and urogenital system cancers. Adenocarcinoma
was found to be the predominant histology in ischemic
stroke cancers. In cancer patients with ischemic stroke,
active cancer (recurrent malignant tumor, metastasis,
active chemotherapy/radiotherapy intake), multiple
ischemic lesions, and albumin levels were found to be
associated with mortality. Nevertheless, further studies
are required regarding this issue. This study
prospectively followed up cancer patients with ischemic
stroke for 6 months and examined the factors affecting
short-term prognosis.

METHODS: A total of 83 patients with ischemic stroke
and a known history of cancer admitted to a tertiary
university hospital between July 2020 and October 2022
were included in the study. Hematologic cancers,
primary brain cancers and patients under 18 years of age
were excluded. Patients included in the study were
followed prospectively for 6 months in the clinic where
they were followed up. Patients were evaluated by
detailed chart review and evaluated for comorbidities,
cancer type, histological subtype, cancer activity,
chemotherapy and radiotherapy, ischemic stroke
localization, stroke severity scores, survival status, and
laboratory parameters. All statistical analyses were
performed using SPSS and JAMOVI. Continuous data are
presented as median (interquartile range), categorical
data are presented as percentage. Continuous variables
were compared by Mann-Whitney U test and categorical
variables were compared by Chi-square test. A ROC
curve was derived to find the limits of the data with
optimal diagnostic sensitivity and specificity. Overall
survival analysis was performed by Kaplan-Meier
method and multivariate logistic regression analysis was
performed for independent risk factor evaluation.
RESULTS: Of the 83 cancer patients included in the
study, 49(59%) patients deceased at the end of the 6th
month. Of the survivors, 14(41.2%) were female and the
median age was 66.5 years, whereas 21 (42%) of the
deceased were female and the median age was 67.5
years. No significant difference was observed between
the groups regarding age and gender. The body mass
index of the deceased was lower (27(23.7-30.2)-24.9(22-
26) p=0.08). The most common comorbidities in
survivors and decedents were hypertension (50%-
44.9%) and diabetes (35.3%-24.5%), and no significant
difference was observed between comorbidities. The
most common cancers in survivors were genitourinary
(26.5%), lung (20.6%), colorectal (17.6%), and other
(17.6%), while the most prevalent cancers in deceased
were lung (24.5%), other (22.4%), genitourinary
(12.2%), and colorectal (12.2%). In survivors, the active
cancer rate was 85.3%, and 50% of these were
metastatic, while in deceased patients, the active cancer
rate was 95.9%, and the metastatic rate was 71.4%. No
significant difference was observed between the two
groups regarding cancer types and cancer activity status,
but the rate of metastasis was higher in the deceased



group (p=0.047). Non-adenocarcinoma histologic type
was more common in survivors (51.5%), while
adenocarcinoma (63.3%) was more common in deceased
patients (p>0.05). No significant difference was found
between the groups regarding cancer duration,
radiotherapy, chemotherapy, or type of chemotherapy
received. Glasgow Coma Scale (GCS) (15(15-15)-14(14-
15), p=0.014), National Institute of Health (NIH) stroke
scale (2(1-4)-5(3-9.5), p<0.001), and modified Rankin
score (mRS) (1(1-2)-2(2-4), p<0.001) scores calculated
after ischemic stroke had significantly poorer clinical
scores in the deceased group. First and third month mRS
values were also significantly higher in the deceased.
Multiple infarcts (26.5%-59.2%) were more common in
deceased patients (p=0.003). When examining the
laboratory data of the groups during the occurrence of
the ischemic stroke event, it was found that in the
deceased group, the mean platelet volume (MPV) (10(9-
10)-10(9-11), p=0.048) and platelet distribution width
(PDW) (14.5(10.7-16.0)-16.0(16.0-17.0), p<0.001) were
higher in the full blood count, while the platelet count
(253(180-341)-180(88-268), p=0.007) and platelet to
lymphocyte ratio (PLR) (251(137-287)-140(74-256),
p=0.035) were significantly lower (p<0.05). In
biochemical values, urea, alanine transferase (ALT)
(18.5(14.7-26.0)-25.0(16.5-34.5), p=0.040), C-reactive
protein (CRP) (17(5-102)-67(26-126), p=0.009), D-
dimer (1317(520-4279)-2500(1179-13494), p=0.023)
values were higher, while albumin value was lower
(38(32-40)-31(29-36), p<0.001) in the deceased group
(p<0.05). In multivariate logistic regression analysis, it
was determined that for each unit increase in albumin, a
decrease of 0.72 (95% CI 0.726-0.551, p=0.022) in
mortality was observed, while for each unit increase in
PDW, an increase of 1.65 (95% CI 1.03-2.62, p=0.034) in
mortality was observed. In survival analysis, PDW
(PDW=16, p<0.001), albumin (albumin<33, p<0.001),
metastasis (p=0.043), and multiple infarcts (p=0.003)
were found to be effective in the deceased group.

TARTISMA VE SONUC: In the present study, high PDW
(PDW=16), low albumin (albumin<33), metastases, and
multiple infarcts were found to be associated with poor
prognosis in short-term survival analysis in cancer
patients with ischemic stroke. Furthermore, high PDW
and low albumin levels were found to be independent
risk factors for six-month survival in multiple regression
analyses. Ischemic stroke is most frequently observed in
lung, pancreatic, colorectal, breast, prostate, gastric, and
urogenital system cancers. Adenocarcinoma was also
found to be the predominant histology in ischemic stroke
cancers. In our study, lung cancer (22.9%), other cancers
(20.5%), genitourinary (18.1%), and colorectal cancer
(14.5%) were most common. The majority of these were
adenocarcinomas (57%). The frequency and histologic
type of cancer was similar in the deceased. However, in
our study, cancer type and histologic type had no effect
on prognosis between the groups. The presence of
metastases increases both the risk of ischemic stroke
and post-stroke mortality rate. The presence of
metastases was found to increase mortality in cancer
patients with ischemic stroke significantly more than
radiotherapy, chemotherapy, and recurrent malignancy.
Only metastasis was found to be a poor prognosis
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criterion for survival in a study comparing patients with
inactive cancer, non-metastatic active cancer, and
metastatic patients. Active cancer and inactive cancer did
not affect survival in our study, while the presence of
metastasis significantly decreased survival. High D-
dimer levels in patients with active cancer are
considered to be an indicator of fibrin conversion in the
coagulation system. Consequently, microthrombi are
considered to cause multiple ischemic lesions after
dissemination of microthrombi in small vascular
structures and in association with an inflammatory
response. The presence of multiple infarct areas and high
D-dimer levels, especially in cryptogenic strokes, are
associated with an increased likelihood of underlying
cancer, according to some studies. The presence of
multiple infarcts was also associated with a poor
prognosis. In our study, the presence of multiple infarcts
was found to affect survival independent of the type of
cancer. However, D-dimer levels had no effect on cancer
prognosis, albeit significantly higher in the deceased
group. Low albumin levels in cancer patients was
associated with poor prognosis. Similarly, low albumin
levels were found to be an indicator of poor prognosis in
cancer patients with ischemic stroke. Low albumin levels
were both associated with poor survival and found to be
an independent risk factor in our study. Several
cytokines such as interleukin-6 (IL-6), granulocyte
colony-stimulating factor (G-CSF), and macrophage
colony-stimulating factor (M-CSF) were shown to
regulate megakaryocytic maturation, platelet production,
and platelet size. These cytokines released from cancer
cells and bone marrow dysfunction are considered to be
effective on PDW. Although increased PDW is associated
with poor prognosis in many cancer types and ischemic
stroke, we did not encounter any studies on cancer
patients with ischemic stroke. This study was the first to
show that increased PDW is associated with poor
survival and is an independent risk factor in cancer
patients with ischemic stroke. Limitations of this study
include the fact that it was single centered study and the
number of patients was comparatively low. The etiology
of cancer in ischemic stroke patients is an emerging topic
of increasing concern. Further studies are necessary in
this patient group. This study aims to address the issue
of prognosis after ischemic stroke in cancer patients and
to contribute to future studies.
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CANCER-RELATED STROKE - CLINICORADIOLOGICAL
FEATURES

Hilal Kaya, Ozgenur Giingor, Ozlem Kayim Yildiz

Sivas Cumhuriyet University Faculty of Medicine,
Department of Neurology

INTRODUCTION AND AIM: It is believed that 1/7-1/8 of
ischemic stroke patients have known or undiagnosed
cancer and the mechanism of stroke in 40% of these
patients is cancer-related coagulopathy. Stroke
secondary to cancer-related coagulopathy is an
identifiable separate clinical entity and has characteristic
features defined in many clinical studies. Some of these
patients have an embolic stroke of undetermined origin



(ESUS) pattern and neuroimaging shows multiple lesions
affecting multiple arterial irrigation areas and findings
indicating coagulopathy such as increased D-dimer level.
Most of the studies investigating the relationship
between cancer and stroke are epidemiological studies.
The aim of our clinic-based study was to determine the
clinicoradiological and laboratory findings of ischemic
stroke in cancer patients and to investigate whether
there are characteristic features that may support the
diagnosis of underlying cancer in patients with ischemic
stroke.

METHODS: Patients with systemic cancer who were
followed and treated with the diagnosis of acute
ischemic stroke in the Neurology Clinic and Neurology
Intensive Care Unit of Cumhuriyet University Medical
Faculty Hospital between 01.01.2011-01.01.2023 were
included in this study. The files of the patients were
evaluated retrospectively and demographic
characteristics, comorbid conditions, stroke severity
determined by the National Institutes of Health Stroke
Scale (NIHSS) score, cardiac  investigations,
neuroimaging findings, Trial of Org 10172 in Acute
Stroke Treatment (TOAST) classification, treatment
administered, cancer type and cancer treatments,
accompanying venous thrombosis, laboratory tests,
intensive care requirement, in-hospital mortality and
prognosis determined by modified Rankin (mRS) score
were recorded. Our study was approved by the Non-
Interventional Clinical Research Ethics Committee of our
university on 21.09.2023 with the decision number
2023-09/39.

RESULTS: 84 patients, 31 (36.9%) females and 53
(63.1%) males, were included in our study. The median
age (interquartile range, IQR) was 72 (62-78) years.
Female and male patients were similar in terms of age
(p=0.055). Demographic characteristics, cancer types,
cancer treatments, comorbid diseases, and
antithrombotic treatments used before stroke are shown
in Table 1. The distribution of patients according to
TOAST calcification, stroke severity determined by
NIHSS score, treatment and prognosis data are shown in
Table 2. Among the laboratory tests, the median (MCA)
C-reactive protein (CRP) and D-dimer values were above
normal: 36 (11-99.3) (normal range 0-5) mg/L and 4.3
(1-11.4) (normal range 0-0.5) mg/L, respectively. ESUS
pattern was present in a total of 6 patients (7.1%)
(Figure). Although ESUS patients were younger than
patients without ESUS pattern, this difference did not
reach statistical significance (p=0.055, Table 3). In
addition, comorbid diseases, especially coronary artery
disease, were less common in ESUS patients, and the
rates of hematological malignancy and chemotherapy
were higher (Table 3). When the variables correlating
with mRS score were analyzed to determine the
determinant factors for prognosis, CRP, D-dimer and
NIHSS score were found to be positively correlated with
mRS score (r=0.277, p=0.012; r=0.327, p=0.025; r=0.842,
p=0.000, respectively). When deceased and surviving
patients were compared to determine the predictors for
in-hospital mortality, it was observed that atrial
fibrillation was more frequent, and NIHSS scores and
CRP values were higher in deceased patients.
Multivariate analysis revealed that NIHSS scores and
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CRP values were independent predictors of in-hospital
mortality (p=0.000 and p=0.010, respectively) (Table 4).

Figure. Infarcts in all vascular irrigation areas in a patient with ESUS
pattern, "three-territory sign”.

Table 1. Selected patient characteristics.

N (%)

Female/Male
Type of cancer

31(36.9) / 53 (63.1)

Solid 77 (91.7)

Hematological 7 (8.7)
Cancer treatment

Chemotherapy 26 (31)

Radiotherapy 2(2.4)

Chemoradiotherapy 21 (25)
Smart medicine 15 (17.9)
Comorbidity 75 (89.3)
Diabetes mellitus 25 (29.8)

Hypertension 44 (52.4)
Coronary artery disease 36 (42.9)

Hyperlipidemia 25 (29.8)
Antithrombotic drug use before stroke

Antithrombosis 40 (47.6)

Anticoagulant 12 (14.3)
Cancer type, n (%)

Lung 20 (23.8)
Colon 10 (11.9)
Prostate 7 (8.3)
Pancreas 6(7.1)
Stomach 5(5.9)
Breast 5(5.9)
Non-Hodgkin's lymphoma 5(5.9)
Larynx 4(4.8)
Thyroid 4(4.8)
Bladder 4(4.8)
Liver 2(2.4)
Lips 2(2.4)
Rectum 2(2.4)
Multiple myeloma 2(2.4)
Ovary 1(1.2)
Common bile duct 1(1.2)
Endometrium 1(1.2)
Renal 1(1.2)
Cholangiosarcoma 1(1.2)
Osteosarcoma 1(1.2)

DISCUSSION AND CONCLUSION: The findings of our
study show that the most common stroke subtypes in
patients with cancer-related stroke are cardioembolic
and cryptogenic stroke, ESUS pattern is present in some
of the patients, and patients with ESUS pattern tend to be
younger and have fewer stroke risk factors than patients
without ESUS pattern and have a higher rate of
hematological malignancy and chemotherapy. In
addition, D-dimer and CRP values were found to be
above normal in cancer-related stroke patients, and CRP
values were found to be an independent predictor of in-
hospital mortality with stroke severity determined by
high NIHSS score. There are data suggesting that cancer
may be related to susceptibility to thrombosis and
therefore there may be an epidemiological relationship
between cancer and stroke. Cancer-related stroke is a
subtype of stroke and is thought to be secondary to



Table 2. Clinical characteristics of patients.

TOAST classification, n (%)

Large artery atherosclerosis 9 (10.7)
Cardioembolism 26 (31)
Lacunar 9 (10.7)
Non-classifiable 15(17.9)
Cryptogenic 25 (29.8)
ESUS 6(7.1)

Atrial fibrillation, n (%) 26 (31)
Permanent 22 (26.2)
Paroxysmal 4(4.8)

NIHSS score, median (CIHSS) 12,5 (8-18)

Hospitalization duration, median 12,5 (8-24.8)

(MMS), days

Intensive care unit hospitalization,n 26 (31)

(%)

Systemic thrombosis, n (%) 12 (14.3)

Deep vein thrombosis 4(4.8)

Pulmonary thromboembolism 3(3.6)

Thrombosis of other vascular vessels 1 (1.2)

Multiple venous thrombosis 4(4.8)

Treatment, n (%)

Antiplatelet monotherapy 59 (70.2)
DOAK 9(10.7)
Warfarin 5(6)
DMAH 5(6)

Dual antiplatelets 5 (5.6)

mRS score at discharge, median (MMS) 3 (2-5)
In-hospital mortality, n (%) 18 (21.4)

TOAST: Trial of Org 10172 in Acute Stroke Treatment, ESUS: embolic
stroke of undetermined origin, NIHSS: National Institutes of Health
Stroke Scale, ICA: interquartile range, DOAC: direct oral anticoagulant,
DMAH: low molecular weight heparin, mRS: modified Rankin score.

Table 3. Differences between patients with and without
an embolic stroke pattern of undetermined origin.

ESUS Non-ESUS p

Age, median (MSA) 62 (57.3-71) 73 (63-78.5)  0.055

Comorbidity, n (%) 3(50) 72 (92.3) 0.001

Coronary artery disease,n 0 (0) 36 (46.2) 0.026

(%)

Cancer type, n (%) 0.021
Solid 4 (66.7) 73 (93.6)
Hematological 2(33.3) 5(6.4)

Chemotherapy, n (%) 6 (100) 41 (52.6) 0.002

ESUS: embolic stroke of undetermined origin, ICA: interquartile range.

Table 4. Differences between patients with and without
in-hospital mortality.

Exitus Survived p
Atrial fibrillation, n (%) (44.4) (21.2) 0.037*
NIHSS score, median (CIHSS)20,5 (16-25.3) 11 (7.3-15) 0.000+
CRP, median (MCA), mg/L 89,5 (37.3-142) 28 (10-87.5)  0.011%

NIHSS: National Institutes of Health Stroke Scale, IQR: interquartile
range, *, no statistical significance in multivariate analysis, ¥, statistical
significance in multivariate analysis.

cancer-related coagulopathy. Studies conducted in
Europe, Asia, and the United States of America show that
the risk of ischemic stroke increases during the first 1
year after the diagnosis of cancer. In addition, it was
found that the risk of arterial thromboembolic events
increased during the 5 months before the diagnosis of
cancer and this increase peaked in the 1st month before
diagnosis. Ten percent of ischemic stroke patients have
known cancer, and 3 percent are thought to have
undiagnosed cancer. Cancer was detected during follow-
up in 2.8-4.3% of ischemic stroke patients without a
diagnosis of cancer. The relationship between cancer and
stroke is multifaceted. In addition to cancer-related
coagulopathy, cancer and its treatment increase the risk
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of atherosclerosis, small vessel disease, and cardiac
thrombus. Cancer and ischemic stroke are also similar in
terms of risk factors: smoking, obesity, and
inflammation. Other mechanisms such as exacerbation of
atherosclerosis by radiotherapy and tumor embolism
(cardiac myxoma, intravascular lymphoma) may also
lead to the development of ischemic stroke in cancer
patients. It has been reported that 10-20% of cancer-
related strokes have an ESUS pattern; the mechanisms
underlying this condition are thought to be paradoxical
embolism related with deep vein thrombosis,
cardioembolism due to nonbacterial thrombotic
endocarditis, or arterial-derived diffuse intravascular
coagulation. In addition, ESUS may be the first
presentation of cancer. ESUS patients should be
evaluated for underlying cancer in the presence of
smoking, unexplained weight loss, presence of infarcts
("three-territory sign") in all vascular irrigation areas,
elevated D-dimer and CRP, anemia, and
hypoalbuminemia. In our study, we determined that
7.1% of the patients had ESUS pattern. The fact that
ESUS patients are younger and have fewer comorbid
diseases suggests that stroke in these patients develops
by a mechanism independent of classical vascular risk
factors and possibly related to the underlying cancer.
Data with high level of evidence on the treatment of
cancer-related stroke are limited; it has been shown that
anticoagulant treatment may decrease these values in
stroke and cancer patients with high D-dimer values. In
the OASIS-Cancer study, it was found that a decrease in
D-dimer level with anticoagulant treatment in cancer
patients with stroke may increase 1-year survival.
However, the optimal management of stroke patients
with cancer has yet to be determined. In our study,
approximately 23% of patients were treated with
anticoagulants. Some patients could not be given any
antithrombotic treatment due to the presence of active
bleeding. The limitation of our study is that the cancer
staging of the patients was not available due to the
retrospective design; therefore, for example, the
relationship between chemotherapy and ESUS pattern
may be secondary to the severity of the underlying
malignancy. In conclusion, our findings showed that
cancer-associated stroke is usually of cardioembolic and
cryptogenic subtypes, and ESUS pattern is present in
some of the patients. ESUS has been associated with
hematological malignancies and chemotherapy; in
addition, ESUS patients are younger and have fewer
classic stroke risk factors.
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EP-01

AKUT ISKEMIK iNME HASTALARINDA
INTRAKRANYAL ATEROSKLEROTIK STENOZ RiSK
FAKTORLERINiN DEGERLENDIiRiLMESI

Yasemin Ding¢!, Gizem Mesut!, Farid Hojjat!, Mustafa
Bakar?, Rifat (")Zparz, Bahattin Hakyemez!

1Uludag Universitesi Tip Fakiiltesi, Néroloji Anabilim
Dal

2Uludag Universitesi Tip Fakiiltesi, Radyoloji Anabilim
Dal

GIRIS VE AMAC: Intrakraniyal aterosklerotik stenoz
(IKAS) iskemik inmenin sik goériillen nedenlerinden
biridir ve tekrarlayan inme riski ile iliskilidir. Son Avrupa
calismalari, tahmin edilenden daha yiiksek oranda IKAS

prevalansini oldugunu gosterdi. Risk faktorleri ve
etkilenen segment toplumdan topluma farklilik
gostermektedir. Son klinik c¢alismalar ile 1KASh

hastalarda prognoz, goriintiileme ozellikleri ve inme
rekiirrensi ile iligkili risk faktorlerinin daha iyi
anlasilmasini saglamistir. Ancak IKAS’a bagh iskemik
inme riski tasiyan hastalarin belirlenmesi ve bu
hastalarda inme riskini azaltmak icin yeni tedaviler
gelistirilmesi konusunda daha fazla g¢alisma yapilmasi
gerektigi vurgulaniyor. IKAS etnik ve irksal fakliliklar
gosterir. Bazi risk faktorlerini tanimak bazi dnlemler
almak icin faydali olabilir. Bu ¢alismanin amaci kendi
poplilasyonumuzda iskemik inme geciren hastalarda
IKAS  oranmmi  belirlemek ve risk faktérlerini
belirlemektir.

YONTEM: Bu calismaya 01.01.2019 ile 01.01.2021
tarihleri arasinda Uludag Universitesi Tip Fakiiltesi
Noroloji Anabilim Dalinda akut iskemik inme tanisi
konmus 862 hasta retrospektif olarak dahil edildi. Akut
iskemik inmesi tamsi alan hastalar iKAS1 olanlar ve
olmayanlar olarak kategorize edildi. Her iki grubun
radyolojik, demografik ve klinik verileri karsilastirildi.
BULGULAR: Calismamizda 172 (%20) hastada iKAS
saptandi. Anterior IKAS'1n bagimsiz risk faktérleri HT ve
DM iken, posterior IKAS'1n risk faktorleri ileri yas, DM,
hiperlipidemi ve VAH olarak degerlendirildi.

TARTISMA: Calismamizda posterior IKAS'In daha sik
saptanmast c¢alismamizin sasirtict  bir sonucudur,
anterior ve posterior sirkiilasyonda histolojik farkliliklar
bildirilmistir. Posterior sirkiilasyonda yasla beraber
daha fazla elastin kaybi ve konsantrik intimal kalinlasma
saptanmustir. Posterior IKAS'In daha sik saptanmasinin
sebebi toplumun yaslanmasi olabilir. Literatiirde
anterior sirkiilasyonda ve posterior sirkiilasyonda 1KAS
risk faktorlerinin farkli oldugu bildirilmistir. Calismamiz
literatiir ile uyumludur, tiim risk faktorleri sistemik
olmasina ragmen anterior IKAS ve posterior IKAS'1n risk
faktorleri fakli olmasi sasirticidir. iKAS risk faktérlerini
daha iyi anlamak icin lokal faktorleri degerlendirmek
lizere kan akis parametrelerini degerlendiren ytiksek
rezoliisyonlu MR anjiografi c¢alismalar1 yapilmasini
Oneriyoruz
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EP-02

POSTPARTUM GELISEN AKUT iSKEMIK iNMEDE
BAZILLER TROMBEKTOMI

Aysenur Ersoy Sengiil, Gokhan Ozdemir, Sevde Cirakoglu,
Serefnur Oztiirk

Selcuk Universitesi Tip Fakultesi, Néroloji Anabilim Dali

GIRIS VE AMAG: Akut iskemik inme gebelikte ve
postpartum dénemde nadir gelisen komplikasyonlardan
biridir. Insidans, dogum sonrasi déonemde artan risk ile
birlikte 100.000 dogumda yaklasik 11 ile 26 arasindadir.
Gebe kadinlarla gebe olmayan kadinlar arasinda inme
riski 13 kat artis saptanmistir. Baziler arter okluzyonuna
baglh akut iskemik inme, genel popiilasyondaki posterior
sirkiilasyondaki iskemik inmelerin %20 sinde ve tiim
iskemik inmelerin %1-%4 tlinde bulunur. Postpartum
baziller arter okluzyonu ¢ok nadir gelismekle birlikte bu
vakamizda tedavi yontemi olarak ilk kez uygulanan
endovaskiiler trombektomiyi sunmay1 amaglamaktayiz.
OLGU: Daha once gebelik sayis1 5, dogum sayis1 4,
yasayan 4 cocugu olan, 15 yildir tip 2 DM tanisi ile takip
edilen 45 yasinda kadin hasta, aksam bas agris1 gelismis,
sabah saatlerinde baslayan bulanti kusma, sag tarafli
gilicsiizlik ve suur kaybi ile yakinlar1 tarafindan acil
servise getirildi. Acil servisteki Norolojik muayenede
biling konfii, oryantasyon ve kooperasyon yok, gozlerde
sol vulpian arazi mevcuttu. Sag Uste ve alt ekstremite
2/5, sol tarafli kas kuvveti tamdi. GKS: 12 tu. NIHSS: 10
du. Kontrastsiz beyin bt tetkisinde hemoraji saptanmadi
(Sekil 1). Difiizyon agirlikli MR da pons infarkti saptandi
(Sekil 2 ). Hasta serebral anjiografi tinitesine sevk edildi.
Uniteye geldiginde semptomlarinin 4. saatindeyki biling
kapali, sola vulpian arazi mevcuttu, tetraplejik ve
desebre postur mevcuttu. Anjiografi isleminde sol
vertebral arterden girildi, baziller arterde emboli ve
yliksek rezistans nedeniyle verilen kontrast maddenin
sag vertebral arteri retrograd doldurdugu gorildi (Sekil
3). Bir kez mekanik trombektomi sonrasinda tam
rekanalizasyon gozlendi. 15 dk sonra hastanin bilinci
tekrar kapandi, miidahaleye alindi, baziller arter
proksimalinde darlik go6zlendi. Balon ile predilatasyon
yapildi. Reperfiizyon saglandi (Sekil 4). Hastanin bilinci
tam diizeldi. Kan basinc1 120/72, nabiz: 87, Sa02: 97 idi.
Kontrol beyin BT alindi, herhangi bir lezyon goriilmedi.
Hasta takip edilmek iizere yogun bakim iiitesine alindi.
Islemden 24 saat sonra tekrar kontrol beyin bt goriildii,
hemoraji goézlenmedi (Sekil 5). Hastaya 100 mg
asetilsalisilik asit 4 2x0,6 clexane baslandi. Diyabetes
mellitus i¢in yapilan tetkiklerde AKS: 110, HbA1C: 5,7 idi.
Baska bir olasi inme etyolojisini ekarte etmek icin RF,
ANA, ANCA, FV, F2, Antitrombin, Homosistein,
Fibrinojen, C3, C4, Protein S, Protein C, Trombofili paneli
calisildi, bulasict  hastalik icin test edildi ancak
saptanmadi. Hasta Modifiye Rankin Skoru 0 olarak
taburcu edildi.

TARTISMA VE SONUC: Baziler arter, beynin arka
dolasiminda o6nemli bir rolii olan hayati bir
damardir. Medulla oblongata ve pons birlesim yerinin
yakininda ¢ift vertebral arterlerin birlesmesi ile olusur
ve beyin sapt ve serebelluma dogrudan kan
saglar. Eslestirilmis  posterior  serebral arterlere
boliindiikten sonra, kortikal dallar1 araciligiyla kani



Sekil 1. Beyin BT.

Sekil 2. Difizyon agirlikh goriintii.

talamusa ve medial temporal ve oksipital loblar aktarir.
Serebral iskemi lokalizasyonunu belirlemek i¢in ayrintili
norolojik muayene gerekmektedir. Posterior sirkiilasyon
inmelerine bagli norolojik semptomlar baslangicta
spesifik olmayabilir ya da ¢ok siddetli semptomlarla
karisimiza gelebilir. Gebelikle iliskili inme icin 6nceden
tanimlanan risk faktorleri hipertansiyon, enfeksiyon,
dogum, lohusalik, beyaz olmayan irk ve 35 yasindan
biiylik olmak, hiperemezis, elektrolit imbalansi,
preeklampsi, eklampsi, amniyotik sivi embolisi, dogum
sonrasl anjiyopati ve dogum sonrasi kardiyomiyopatidir.
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Sekil 3. Savertebral arterin ret-rograd doluu.

nadir
komplikasyonlardandir; ancak sadece anne icin degil,
cocuk ve aile birimi i¢in feci sonuglar dogurabilir.

Postpartum iskemik inme goriilen

Gebeligin farkli evrelerinde degisiklik gostermekle
beraber postpartum 6. Haftada 5,4’e ylikselmektedir.
Postpartum inmenin zamaninda degerlendirilmesi ve
yonetimi, %2-10 arasinda bir 6lim oram tasidigl icin
biiyiik 6nem tasimaktadir. Intravensz trombolitik, gebe
olmayan kadinlarda morbiditeyi azalttigi gosterilmis
olmasina ragmen, dogum sonrasi erken ddnemde
glvenligi ve etkinligi tam olarak belirlenmemistir.
Akazawa ve Nishida tarafindan onerildigi gibi, vajinal
dogumlara kiyasla sezaryen sonrasi yiiksek kanama riski
ile iligkilendirildiginden trombolitik kullanimindan
kacimilmalidir. Mekanik trombektomi; akut vakalarda
onerilen diger bir yodntemdir. Yapilan c¢alismalarda
hamile/postpartum  kadinlarin, hamile  olmayan
kadinlarla karsilastirildiginda, MT'yi takiben daha diisiik
intrakraniyal kanama oranlar1 yasadigl gosterilmistir.
Intrakraniyal kanama oranlari, tibbi olarak yonetilen
hamile/dogum sonrasi hastalara kiyasla farklilik
gostermedi ve bu hasta popiilasyonunda endovaskiiler
miidahalenin giivenligini gosterdi. Bu vakamizda diyabet
mevcut olup inme i¢in bagimsiz risk faktoérlerindendir.
Mevcut kaynaklarda postpartum inme ile ilgili diyabet
birlikteligi sik rastlanan bir durum degildir.

TARTISMA VE SONUC: Dogum sonrasi iskemik inme
nadirdir ancak dogum sonrast donemde dzellikle
sezaryen sonrasl ortaya c¢ikabilir. Teshisi ve yonetimi ile
ilgili yukarida belirtilen zorluklar nedeniyle, yiiksek
riskli kadinlar dogum sonrasi dénemde trombotik
komplikasyonlar acisindan belirlenmeli ve
izlenmelidir. Kan basinci ve diyabet yonetimi gibi ikincil
onleme icin protokoller uygulanmali ve Onerilen
profilaktik antikoagiilan tedavi siiresinin uzatilmasi,
risk/fayda oraninin dikkatli bir sekilde
degerlendirilmesinden sonra diisiiniilebilir.
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Sekil 4. Baziller arterin reperfiizyonu.

Sekil 5. Kontrol Beyin BT. .

EP-03

SEREBRAL VENOZ SINUS TROMBOZUNA KORTIKAL
VEN TROMBOZUNUN ESLIK ETMESIi PARANKIMAL
LEZYONLAR VE KOTU KLINiK SONLANIM iLE
ILISKILIDIR: SUPERIOR SAGITTAL SINUS TROMBOZU
VE POSTPARTUM PERIiYOD BAGIMSIZ RIiSK
FAKTORLERIDiR. RETROSPEKTIF TEK MERKEZ
DENEYiMi

Yasemin Ding, Mustafa Bakar
Uludag Universitesi Tip Fakiiltesi, Noroloji Anabilim Dali

GIRIS VE AMAC: Serebral venéz sinus trombozu (SVST),
beyin parankim hasarina yol agarak morbidite ve
mortaliteye sebep olan bir serebrovaskuler hastaliktir.
SVST insidansi milyonda 5-16’dir. SVST’nin Kklinigi
degiskendir. SVST’de BOS dreanaji bozulacag: i¢in kafa
ici basing yikselir ancak kortikal ven trombozunda,
korteksin drenajinin bozulmasi nedeniyle kapiller
hidrostatik basing yiikselir. Sonu¢ olarak vazojenik
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6dem, genislemis damarlar, petesiyal hematom, iskemik
noronal hasar ve intraparankimal hematom meydana
gelebilir. SVST’de genellikle vendz sintisler tutulur.
Yapilan c¢alismalarda serebral vendéz trombozu olan
hastalarda kortikal ven trombozunun eslik etmesi orani
%17,1 olarak belirlenmistir ancak Kkortikal ven
trombozunun tanis1 kortikal venéz yapilarin kiigiik
boyutlar1 sebebiyle zordur. Son yillarda modern
goruntiileme teknolojisinin gelismesiyle daha iyi teshis
edilmeye baslanmistir. Giintimtizde SVST’ye kortikal ven
trombozunun eslik etmesinin klinik Onemi
bilinmemektedir. SVST 1rksal ve etnik fakliliklarda
gosterebilir¢ bu ¢alismanin amaci SVST’ ye kortikal ven
trombozunun eslik etmesinin klinik 6nemini belirlemek
ve risk faktorlerinin arastirilmasidir.

YONTEM: Bu calismaya 2015-2021 yillar1 arasinda
Uludag Universitesi Tip Fakiiltesi Néroloji Anabilim
Dali'nda tamami SVST tamisi ile izlenen 157 hasta
retrospektif olarak dahil edildi. Calisma i¢in Uludag
Universitesi Tip Fakiiltesi Klinik Arastirmalar Etik
Kurulu'ndan 26.05.2021 tarih ve 2021-6/41 sayili yazi
ile onay alinmistir. Bu retrospektif bir ¢alisma oldugu
icin hasta onay1 gerekmemistir. Calismaya dahil edilme
kriterleri; kontrastli kraniyal manyetik rezonans
gorintiileme (MRG) venografi ile SVST tanisi almak,
SVST tanisi konduktan sonra SVST’'nin etiyolojisini
belirlemek icin gerekli testleri tamamlamak, SVST
tanisindan sonraki bir yi1l boyunca Uludag Universitesi
Tip  Fakiiltesi  Noroloji  Poliklinigi'nde  diizenli
muayenelerin tamamlanmasi olarak belirlendi. Dislama
kriterleri; hastanin néroloji poliklinik takibinden ¢ikmasi
ve hastanin kontrasth MRG venografi, kraniyal MRG ve
kontrastsiz  kraniyal bilgisayarli tomografi (BT)
cekilememesi olarak belirlendi. Merkezimizde tiim tibbi
kayitlar medikal isletim sistemine kayit edilmektedir.
Tiim hastalar acil serviste noroloji uzmani ve ndroloji
asistant ile birlikte muayene edildi. Hastalarin
sikayetleri, ndrolojik muayeneleri, hastaliklar1 ve
kullandiklar1 ilaglar epikrizlere kaydedildi. Hastalar
romatolojik hastalik ve hiperkoagiilopati ag¢isindan
degerlendirildi. Hastalarin klinik sonlanimi1 3. ayda
noroloji inme polikliniginde degerlendirildi. Modifiye
Rankin skalas1 0, 1 ve 2 puanlan iyi klinik sonlanim
olarak degerlendirilirken 3, 4, 5 veya 6 puanlar1 koti
klinik sonlanim olarak degerlendirildi. Hastalarin tiim
kraniyal BT ve MRG venografileri radyolog tarafindan
koér olarak degerlendirildi. Timgoriintiller, hem MRG
venografisinden elde edilen VKS skoru agisindan hem de

kontrastsiz BT’'de ve/veya MRG'den alinan T2A
sekanslarda goriilebilen venéz oklizyonla iliskili
hematom ve beyin hasar1 varligi agisindan

degerlendirildi. Kortikal ven tormbozu olan ve olmayan
hastalarin 6zellikleri kiyaslandu.

BULGULAR: Bu ¢alismaya 124’1 kadin 52’si erkek olmak
lizere toplamda 176 hasta dahil edildi. Calismaya dahil
edilen hastalarin yas ortalamas1 41,82+14,47 dir.
Kadinlarin yas ortalamasi1 40,65+13,23, erkeklerin yas
ortalmasit 44,61+16,88'dir. Kadin ve erkeklerin yas
ortalamasi istatistiksel olarak benzerdir (p>0.05). Acil
servise ilk geldiginde sikayetleri degerlendirildiginde
121 hastada izole intrakranial hipertansiyona sekonder
sikayetler, 27 hasta fokal norolojik defisit ve 28 hasta ilk
semptom olarak epileptik nébet mevcuttu. Hastalarin



radyolojik o6zellikleri degerlendirildiginde 70 hastada
superior sagittal sinus trombozu, 128 hastada transvers
sinus trombozu, 103 hastada sigmoid sinus trombozu, 11
hastada inferior sagittal sinus trombozu, 54 hastada
juguler ven trombozu, 9 hastada juguler ven trombozu
mevcuttu. Parankimal lezyonlar degerlendirildiginde 28
hastada non hemorajik venoz enfakt, 22 hastada kiiglik

juksta kortikal hemoraji, 5 hastada subaraknoid
hemoraji, 12 hastada bilyilik parankimal hemotom
mevcut idi. Hastalarin klinik sonlanimi

degerlendrildiginde 36 hastanin iyi klinik sonlanimi
mevcutken 140 hastanin koétii klinik sonlanimi mevcut
idi. Kortikal ven trombozu ile iliskili klinik demografik ve
radyolojik 6zellikler degerlendirildiginde; yas (p=0,024),
klinik baslangic semptomu (p<0,001), romatolojik
hastalik  o6ykiisii  (p=0,042), postpartum periyod
(p<0,001), hiperkoagulopati varlig1 (p=0,008), superior
sagittal siniis trombozu (p=0,001), transvers siniis
trombozu (p=0,049), sigmoid siniis trombozu (p=0,020),
non-hemorajik venéz enfarkt, kiigiik juxtakortikal
hemoraji (p<0,001) ve biiyiik parankimal hemotomlar
(p<0,001), tanm koyma siiresi (giin), (p<0,001) ve koti
klinik sonlanim (p<0,001) ile anlaml istatiktiksel iliski
mevcut iken, cinsiyet, Behcet hastaligi, oral kontraseptif
kullanimi, gebelik, enfeksiyon, kafa travasi, malignite,
sinus rektus trombozu, inferior sagittal siniis trombozu,

juguler ven trombozu, subaraknoid hemoraji ve
subdural hemoraji ile anlaml istatiktiksel iligki
saptanamadi (p<0,05). Kortikal ven trombozu icin

anlaml risk faktorleri binary logistik regresyon ile analiz
ediliginde postpartum periyodun (p=0,021) ve superior
sagittal sinlis trombozunun (p=0,008) bagimsiz risk
faktorleri oldugu bulundu.

TATISMA VE SONUC: Calismamamizda izole dural ven
trombozu ile kortikal ven trombozu kiyaslandiginda
postpartum periodun bagimsiz bir risk faktori oldugu
bulundu. Hamile veya dogum sonrasi kadinlar, benzer
yastaki hamile olmayan veya dogum sonrasi kadinlara
gore 3.5 kat daha yiiksek serebral ven6z tromboz riskine
sahiptir. Yapilan bir diger ¢calismada sasirtici bir sekilde,
hamilelik ve serebral ven6z tromboz arasinda bir iliski
saptanmazken, postpartum dénem ve serebral vendz
tromboz arasinda artmis risk bulundu. Serebral vendz
trombozun diisiik insidansi sebebiyle yapilan ¢alismalar
simirhdir. Cok az ¢alisma serebral vendz trombozlu
hastalarda  kortikal ven  trombozunun eslik
edipetmedigine dikkat etmistir. Lohusaligin ise serebral
vendz trombozlu hastalarda kortikal ven trombozu icin
bagimsiz bir risk faktorii oldugunu belirleyen ilk calisma
bizim calismamizdir. Postpartum dénemde kortikal ven
trombozunun artmasinin muhtemel sebeplerinden biri;
gebeligin kronik bir hipervolemik durum olmasi ve
postpartum doénemde intravaskuler volumiin hizlica
azalmasi ve dehidratasyon olabilir. Bu da serebral
sintislerden ziyade kortikal venlerde daha cok tromboz
goriilmesinin sebebini aciklayabilirYapilan deneysel
¢alismalarda ise 6strojenin serebral kan damarlarindaki
Ostrojen reseptorleri yoluyla endotelyal nitrik oksit
sentaz1 arttirdifl bulunmustur. Ayrica gebelikte artan
Ostrojen ve  progesteronda lohusalikta  hizlica
azalmaktadir. Kortikal ven trombozunun muhtemel
sebeblerinden biride azalan dstrojen sebebiyle nitrik asit
sentazin azalmasi ve bundan Kkortikal venlerin daha ¢ok
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etkilenmesi olabilir. Calismamizin diger sonug¢larindan
biri de literatiirle uyumlu olarak kortikal ven trombozlu
hastalarinin  klinik baslangic semptomunun izole
intrakranyal  hipertansiyon  bulgularindan ziyade
epileptik nobet ve fokal norolojik defisit olmasi ve bu
hastalarin klinik sonlaniminin daha koétii olmasi idi.
Lohusalikta dural serebral ven trombozundan ziyade
kortikal ven trombozunun daha sik gorilmesinin sebebi
bilinmemekte. Bu konunun daha iyi anlasilabilmesi i¢in
serebral venoz damarlar1 inceleyen deneysel calismalar
yapilmasini déneriyoruz.

EP-04
DIiZARTRIDEN TETANOZA
Rana Zeynalova, Burcu Saadet Zeybek, Filiz Ko¢

Cukurova Universitesi Tip Fakiiltesi, Néroloji Anabilim
Dali

GIRIS VE AMAG: Tetanoz, akut gelisen ve 6liimciil
seyredebilen, Clostridium tetani tarafindan {iretilen ve
yara bolgelerinde ¢ogalan bir noérotoksinin neden
oldugu, direngli tonik spazmlarla karakterize nadir bir
hastaliktir. Solunum Kkaslar1 tutulumu sonucu gelisen
solunum sikintisi en ciddi bulgudur. Trismus, risus
sardonicus ve opistotonus klasik 6zelliklerdir, ancak
tetanoz daha hafif semptomlarla da baslayabilir.
Konusma ve yutma gugliigli yakinmasi ile baska bir
saglik kurumunda inme 6n tanisi ile degerlendirilip takip
edilen, ancak tetanoz olarak taninan hasta klinik ve
laboratuvar 6zellikleri ile sunulmustur.

OLGU: Bilinen herhangi bir hastalik ve ila¢g kullanim
Oykiisii olmayan 67 yasindaki erkek hastanin 2 giin 6nce
baslayan yutma ve konusma bozuklugu sikayetleri
nedeniyle dis merkez acile basvurdugu, akut inme tanisi
ile hospitalize edildigi, norogoriintilleme yapildigi,
antiagregan tedavi baslandig, goriintiillemelerin normal
olmasi nedeniyle sirasiyla KBB, cene cerrahisi ve dis

hekimligi kliniklerine konsiilte edildigi belirlendi.
Yakinmalarin  artmasi, agzi acamama, viicutta
kasilmalarin ortaya ¢ikmasi nedeniyle tarafimiza

yonlendirilen hastanin yapilan muayenesinde biling agik
olup trismus nedeniyle konusma gili¢ligli mevcuttu.
Opistotonus postiiri ve spasmlar saptandi. Fizik
muayenede sag el 5. parmakta siitiir oldugu goézlendi.
Oykii derinlestirildiginde yaklagik 4 giin énce kesici bir
aletle kesildigi, 5 saat sonra dikis atildig1 ve bir doz
tetanos asisi yapildig1 bildirildi. Hasta tetanoz olarak
tanindi. Trekeostomi agilarak yogun bakim {initesine
yatirildi. Laboratuvar: kreatin kinaz 1083 U/L (0-240
U/L) ve CKMB 15,9 ng/mL (0,97-4,94 ng/mL) yiiksekligi
disinda normal. Hasta sedatize edilerek trakeostomi
acild;, tetanoz asist yapildi. Sedatizasyon amaciyla
midazolam infuzyonu baslanarak metronidazol 4x500
mg/glin ve insan anti-tetanoz immiinoglobulini (1000
U) ardisik ii¢ giin uygulandi.

TATISMA VE SONUC: Olas1 inme olarak degerlendirilen
ozellikle yash hastalarda dikkatli bir anamnez ve asilama
Oykiisii; ylksek riskli hastalarin belirlenmesinde ve
ayiricl  taninin - tetanozu da Kkapsayacak sekilde
genisletilmesinde anahtar rol oynamaktadir.



EP-05

ORAL ANTIKOAGULAN ALTINDA ISKEMIK iNME
GECIREN NON-VALVULER AF'Li HASTALARIN iNME
REKUURRENSINE ETKi EDEN FAKTORLERIN
DEGERLENDIRILMESI

Gizem Mesut, Yasemin Ding, Farid Hojjati, Mustafa Bakar
Uludag Universitesi Tip Fakiiltesi, Néroloji Anabilim Dali

GIRIS VE AMAC: Atriyal fibrilasyonu (AF) olan
hastalarda oral antikoagiilasyon tedavisi, bu hastalarda
iskemik inme ve sistemik emboli riskini %60 ila %70
oraninda azaltir. Non-valvuler AF’li hastalarda iskemik
inme profilaksisi icin vitamin K antagonistleri ve yeni
nesil oral antikoagiilanlar (YOAK) su anda altin
standarttir. Randomize kontrollii ¢alismalarin meta-
analizinde, YOAK'larla tedavi edilen hastalarda rezidiiel
iskemik inme riskinin yilda %1,4 oldugu tahmin
edilmistir; gozlemsel ¢alismalar, antikoagiilan tedavi
goren AF hastalarinda yilhik %89 (7,3-10,8) risk
bildirmistir. Antikoagiilasyona uyumun olmamas1 veya
azalmasi gibi, kardiyoembolik olmayan inme de dahil
olmak tlizere bu rezidiiel inme riski icin cesitli olasi
mekanizmalar 6ne siiriilmiistiir. Bunlar AF'den farkl
nedenler veya kardiyoembolik mekanizmalardir. Bu
mekanizmalardan bir veya daha fazlasiin
belirlenebilmesi, ikincil korunma i¢in hedefe yonelik ve
bireysellestirilmis bir yaklasima olanak saglayabilir.
iskemik inme etnik ve irksal farkliliklar gosterebilir. Bu
calismanin amaci oral antikoagiilan tedavi altinda
iskemik inme geciren hastalarin klinik radyolojik ve
demografik 6zelliklerinin belirlenmesidir.

YONTEM: Bu calismada, iskemik inme ve valvuler
olmayan AF tanisiyla Uludag Universitesi Acil Servisi'ne
basvuran ve oral antikoagiilan altinda iskemik inme
geciren hastalarin inme rekiirrensine etki eden faktorleri
belirlemek amaglanmistir. Bu ¢alismaya, 1 Ocak 2019-1
Ocak 2021 tarihleri arasinda Uludag Universitesi Tip
Fakiiltesi, Noroloji Anabilim Dali’'nda valvuler olmayan
AF ve oral antikoagiilan kullanirken akut iskemik inme
geciren 81 hasta retrospektif olarak taranarak dahil
edilmistir. Calismaya dahil edilme kriterleri; akut
iskemik inme tanisiyla Uludag Universitesi Acil Servisi’ne
basvurmak, AF’'nin olmasi, hastanin ekokardiyografisinin
(EKO) yapilmis olmasi, oral antikoagiilan kullanmasi,
mitral stenozunun olmamasi, inme etiyolojisinin
aydinlatilmis olmasi ve Uludag Universitesi Tip Fakiiltesi,
Noroloji Anabilim Dali tarafindan inme sonrast 1 yil
boyunca diizenli takiplerinin yapilmis olmasidir.
Calismaya dahil edilmeme kriterleri ise; hastanin
valvuler AF’sinin olmasi, hastaya beyin ve boyun
bilgisayarli tomografi (BT) anjiyografi yapilmamis
olmasi, hastaya serebral manyetik rezonans
goriintillemenin (MRG) yapilmamis olmasi, hastanin
noroloji  kliniginin  takibinden ¢ikmasi, hastanin
kontrollere gelmemesi ve hastanin klinik akibetinin [3.
ayin sonundaki modifiye Rankin skalasi (mRS)] tespit
edilememesidir. Fokal norolojik defisit ile Uludag
Universitesi Acil Servisi'ne basvurup néro-gériintiileme
sonrasi akut iskemik inme tanisi alan hastalar néroloji
uzman hekimlerince degerlendirilmis olup, hastalarin
norolojik muayeneleri yapilmis, basvuru aninda gekilen
kraniyal BT’si degerlendirilen hastalara noroloji
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servisine yatis oOnerilmis ve tedavi baslanmistir.
Sonrasinda inme etiyolojisini belirlemek iizere beyin-
boyun BT anjiyografi, ikinci kraniyal BT, kraniyal MRG,
EKO, elektrokardiyografi, gerekli hastalarda 24 saat ritim
Holter incelemesi ve dijital serebral anjiyografi
incelemeleri ~ yapilmistir.  Hastalarin ~ demografik
ozellikleri ve o6zgecmisleri (gecirilmis inme, gegcirilmis
gecici iskemik atak, diyabet, hipertansiyon, koroner arter
hastaligl, kalp yetersizligi, kalp kapak hastaligi, AF,
karaciger ya da bobrek yetmezligi varligi, ilag
kullanimlar1) sorgulanmis ve acil servise bagvuru aninda
hesaplanan mRS ve CHA,DS,-VASc skoru her hasta igin
epikrizlere kaydedilmistir. Daha o©nce bahsedilen,
calismanin dahil edilme ve dahil edilmeme Kriterlerini
karsilayan 81 hasta c¢alismaya alinmistir. Hastane
kayitlarindan poliklinik kontrolii ile inme etiyolojisi ve
klinik akibet (3. ayin sonundaki mRS) tespit edilmistir.
Hastalarin inme etiyolojisi “The Causative Classification
of Stroke System (CCS)” inme siniflamasina gore noéroloji
uzmani tarafindan siniflandirilmistir. Hastalarin beyin ve
boyun BT anjiyografileri radyoloji uzmani tarafindan
degerlendirilmis olup, stenozun derecesi NASCET
yontemine gore smiflandirilmistir. Oral antikoagiilan
altinda iskemik inme geciren hastalar 1 y1l boyunca takip
edilmigtir. Inme rekiirrensi olan hastalar tespit edilip
klinik  demografik ve radyolojik  o6zelliklerinin
belirlenmesi amaglanmistir.

BULGULAR: Bu calismada 38’i erkek 43’ kadin olmak
iizere 81 hasta mevcuttu. Hastalarin yas ortalamasi
68,44+11,23 idi. Kadin ve erkeklerin yas ortalamalari
benzerdi (p>0,05). Hastalariminiz CHA,DS,-VASc skoru
ortalama 5,49 idi. Hastalarin inme etiyolojisi
degerlendirildi. 14 hastada biiyiik damar aterosklerozu,
59 hastada kardiyoembolik inme, 7 hastada kii¢lik damar
hastaligi, 1 hastada diger sebeplere bagl inme oldugu
saptandil. Hastalarin risk faktorleri degerlendirildiginde
35 hastada diabetes mellitus, 62 hastada hipertansiyon,
24 hastada sigara kullanimi, 30 hastada kalp yetmezligi,
31 hastada koroner arter hastaligi mevcuttu. 22 hastada
inme rekiirrensi gerceklesmisti. 24 hastada kotii klinik
sonlanim, 57 hastada iyi klinik sonlanim mevcuttu. 13
hastaya internal karotis artere stentleme islemi yapildi.
39 hastada varfarin, 42 hastada YOAK kullanimi
mevcuttu. 17 hasta rivaroksaban, 12 hasta apiksaban, 7
hasta edoksaban, 4 hasta dabigatran kullanmaktaydi.
Oral antikoagiilasyon tedavisi altinda iskemik inme
konusunda yapilan bir italyan kohort calismasinda en sik
etiyoloji kiiciilk damar hastalifi olarak saptanmistir.
Ancak bizim ¢alismamizda en sik kardiyoembolik inme
olarak  sonuglandi.  Hastalarin  ilag  uyumlan
sorgulandiginda YOAK kullanan hastalardan 7 hastanin
uyumsuz ila¢ kullanimi mevcut iken varfarin kullanan
hastalardan 9 hastanin INR degeri inefektifti. Hastalar
ortalama 13,15+5,7 ay takip edildi. inme rekiirrensi olan
ve olmayan grup mukayese edildiginde inme rekiirrensi
olan grupta daha sik kétii klinik sonlanim mevcut idi.
TARTISMA VE SONUC: Biz c¢alismamizda oral
antikoagiilan kullanirken inme geciren hastalarda en sik
inme etiyolojisinin kardiyoembolik inme oldugunu
belirledik. Italya’da yapilan bir calismada oral
antikoagiilan altinda iskemik inme gecirmenin en sik
sebebi kiiciik damar hastaligina bagh iskemik inme
olarak bildirilmistir. Ancak bizim iskemik inme



popiilasyonumuzda kii¢iik damar hastaligi sadece 7
(%8,6) hastada goriildi. Oral antikoagiilan altinda
iskemik inme gec¢irmenin en sik sebebi ila¢ uyumsuzlugu
olarak disiiniilmektedir. Ancak c¢alismamizda ilag
uyumsuzlugu 7 hastada mevcut iken inefektif INR degeri
olan 9 hasta mevcuttu. Hastalarimizin ¢ogunlugunun ilag
uyumu yeterli olarak belirlendi. Yapilan ¢alismalarda
YOAK altinda iskemik inme gecirmenin en sik risk
faktorii yiiksek CHA,DS,-VASc skoru ve hipertansiyon
olarak bildirilmistir. Ancak calismamizda bu sonuglara
ulasamadik. Bunun sebebi hasta sayimizin yetersiz
olmasi olabilir. Daha kesin verilere ulasabilmek i¢in sol
atrium fonksiyonlarinin degerlendirildigi
ekokardiyografi calismalarinin yapilmasini éneriyoruz.

EP-06
WALLENBERG SENDROMUNDA NUTRiSYON

Cumali Cetiner, Umit Cengiz, Hamza Giiltekin, Mehmet
Ugur Cevik, Mehmet Ufuk Aluclu

Dicle Universitesi Tip Fakiiltesi, Néroloji Anabilim Dali

GIRIS VE AMAGC: Pica veya Vertebral arterin V4
parcasinin okluzyonuna sekonder gelisen lateral bulber
infakt kliniginin adidir. Hastalarda %40 Kklinik akut
baslarken geri kalan kisimda 24-48 saatte gelisir.
Vestibuler nukleuslarin ve baglantilarinin iskemisine
bagh olarak vertigo, bulanti;, kusma baglar. Bazi
durumlarda bu bulgularin olmadig1 parsiyel sendromlar
da gelisir. Hastalarda serebellar infarkta olabilir. Hastada
yutma glicliigii gelisebilir.

OLGU: 37 yas erkek hasta daha 6nce testis tiimoériinden
opere, kronik urtiker, anksiyete bozuklugu tanis1 mevcut.
Hastanin 2 yi1l dnce covid 6ykiisii mevcut covid sonrasi
diizenli olmamakla beraber haftada 4-5 kez asetilsalisilik
asit kullaniyor. 2 Agustos 06glen saatlerinde enseden
kafaya yayilan bas agrisi, burun tikanikligi, ses kisikligi,
yutma gicligi ylziin sag yariminda uyusma ve sag
gozde myozis sikayeti baslayinca hastaneye basvurmus.
Bu sirada hasta urtiker tedavisinin 6. giliniindeymis.
Avil+Dekort yapilmis ve BBT ¢ekilmis. BBT normal
olarak raporlanan hastaya poliklinige basvurmasi
soylenmis.  Evinde yemek yemeye  c¢alisirken
yutamadigini fark etmis ve bol suyla yutmaya ¢alismis.
Bunun anjiédem olabilecegini daha oncede benzer
semptomlar1 oldugu icin Onemsememis. Hasta daha
sonra sabah uyandiginda yemek yemeye c¢alisip
yutamadigini fark etmis ve sikayetlerinin ilerlemesi
lizerine acil servise basvurdu. Acil serviste c¢ekilen
difiizyon mr da bulbus sol yariminda akut infakt
saptaninca BBTA c¢ekilmis normal BBTA saptanan
hastaya klopidogrel eklenip etiyoloji icin néroloji klinik
yatis yapildi. Takiplerinde etiyolojiye yonelik hastaya
eko, kontrast eko yapildi normal olarak raporlandi.
Hastaya holter takildi normal olarak raporlandi. Hastaya
v-t paneli gonderildi normal olarak sonuclandi. Lipid
paneli gonderildi Ldl 178, HGBA1c 4,9 olarak saptandu.
Ayiric1 tanida mg ekartasyonu amaciyla repetetif emg ve
toraks bt normal olarak raporlandi. Hastaya klinik yatisi
sonrasi n/g sonda takilip beslenmeye baslandi. Hastaya
nutrisyon baslandi 8x250 cc olacak sekilde baslandi.
Hasta 70kgx30 kcal totalde 2100 kcal/glin olacak
sekilde ve 4x20 (80) gram protein olarak hesaplandi.
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Hastaya EAT-10 testi yapildi 18 olarak sonugland.
Hastaya nutrisyon destegi baslandi. Yatisinin 6 giiniinde
hasta kendi istegiyle taburcu oldu. Dis merkezde
fiberoptik bronkoskopiyle disfaji formel testi ile yutma
kaslarina bakildi normal olmasi lizerine yutma terapisine
baslandi. 12. giiniinde N/G sonday1 c¢ikartan hasta
yutmasini boynunu saga ve One cevirerek yutmaya
basladi. EAT-10 testi yapildi. Sonug¢ 38 olarak bulundu.
Suan hastanin ifadesi yutma fonksiyonun %80-90 geri
geldigini ifade etti. Ikili antiaggregan tedavisi aliyor.

TARTISMA VE SONUC: Wallenberg sendromu nadir
goriilen tedavisi olan bir serebrovaskuler hastaliktir.
Wallenberg sendromunda disfaji gortilmesi ve disfajinin
malniitrisyon, dehidratasyon, aspirasyon ve asfiksiye yol
acabilmesi nedeni ile dikkatli olunmalidir. Malniitrisyon
acisindan hastalarin uygun ve yeterli beslenmesi gerekir.

EP-07

HEMIBALLISMUS ILE PREZENTE OLAN PUTAMEN
ENFARKTI: NADIR BiR OLGU SUNUMU

Ayse Polat Zafer?!, Bilgehan Atilgan Acar?, Tiirkan Acar?,
Yesim Glizey Aras?

1S.B. Sakarya Universitesi Egitim ve Arastirma Hastanesi,
Noroloji Klinigi

2Sakarya Universitesi Tip Fakiiltesi, Néroloji Anabilim
Dal

GIRIS VE AMAC: Hareket bozukluklari, cesitli nérolojik,
enfeksiydz, travmatik, metabolik ve diger sistemik
hastaliklara sekonder olarak ortaya ¢ikabilir. Sekonder
hareket bozukluklarinin yaklasik %22'sini
serebrovaskiiler hastaliklar olusturmaktadir. Hareket
bozukluklar1 iginde yer alan hemiballismus (HB),
ekstremitelerin istemsiz, diizensiz, buyiik amplitidld,
siddetli savurma hareketleri ile karakterize hiperkinetik
bir hareket bozuklugudur. Cogu vakada genellikle {ist ve
alt ekstremitelerin proksimal kismimi tutar; aktiviteyle
artarken dinlenme ve uykuyla azalma gosterir. Bu
yazida ani baslayan HB klinigi ile gelen ve inme tanisi
alan olgumuzu sunmay1 amacladik.

OLGU: Seksen yas kadin hasta, iki giindiir devam eden
sol kol ve bacakta istemsiz hareketler olmasi iizerine acil
servise bagvurdu. Ozgecmisinde diabetes mellitus (DM)
ve hipertansiyon (HT) mevcuttu. Norolojik
muayenesinde genel durumu iyi, suur agik, koopere,
oryanteydi. Konusma olagan, pupiller izokorik, 1s1k
refleksi +/+, goz hareketleri her yone serbest ve gérme
alani muayenesi dogaldi. Fasiyal asimetrisi olmayip
bilateral tiim ekstremitelerde kas giicii tamdi. Sol {ist ve
alt ekstremite proksimalinde siddetli, genis amplitiidli
istemsiz hareketler izlendi. Taban cildi refleksi bilateral
fleksordii. Elektrokardiyografi'de (EKG) normal siniis
ritmi izlenmis olup kan basinci 170/94 mmHg olarak
0l¢iildii. Laboratuvar parametrelerinde patolojik bulgu
saptanmadi. Bilgisayarli beyin tomografide (BBT) akut
santral patoloji izlenmedi. Kranial ve servikal BT
anjiyografide major damar okliizyonu veya anlamh
darlik izlenmedi. Diffiizyon manyetik rezonans
goriintilemede (dMRG) sag bazal ganglion diizeyinde
putamende b1000 sekansta hiperintens, ADC sekansta
hipointens goriinimde akut enfarkt ile uyumlu lezyon
izlendi (Resim). Ekokardiyografi'de (EKO) ejeksiyon



fraksiyonu %60 olarak o6l¢iildii. Noroloji kliniginde
takibe alinan hastaya asetilsalisilik asit 100 mg 1x1,
klopidogrel 75 mg 1x1 olmak tizere dual antiplatelet
tedavi ile valproik asit 500 mg 2x1 ve haloperidol 3x1
mg baslandi. Antihipertansif tedavisi diizenlendi.
Tedavinin besinci giliniinde, klinik stabilizasyonu
saglanmis ve aktif yakinmasi olmayan hasta taburcu
edildi.

Resim. Diffiizyon manyetik rezonans goriintiilemede (dMRG) sag bazal
ganglion diizeyinde putamende b1000 sekansta hiperintens, ADC
sekansta hipointens goriiniimde akut enfarkt ile uyumlu lezyon.

TARTISMA: HB viicudun bir tarafin1 iceren istemsiz,
stirekli, diizensiz bir hareket bozuklugu olup siklikla
kontralateral subtalamik c¢ekirdek (STN) ve lentiform
cekirdek, talamus gibi komsu yapilardaki bir lezyondan
kaynaklanmaktadir. Etiyolojisinde en sik neden inmedir
ve inme geciren hastalarin 0,45/100 000’'inde HB
gorilir. HB'ye neden olan diger tablolar ise travmatik
beyin hasari, non-ketotik hiperglisemik koma,
amiyotrofik lateral skleroz, tiiberkiilomlar, vaskiiler
neoplazmlar, sistemik lupus eritematozus, sistemik
vaskiilit ve demiyelinizan plaklardir. Normal sartlarda
STN, internal globus pallidusu (GPi) ve substantia nigray1
uyarir. Buradan ¢ikan uyarilar motor kortekse ulasir ve
motor korteks aktivitesi ile talamik aktivite baskilanir.
Boylece kontrollii normal hareket ortaya ¢ikar. STN’ nin
hasar gormesi ise engellenmemis istemsiz hareketlere
yol acar. HB prognozu genellikle iyidir ve vakalarin
%50'sinde tam iyilesme saglanir. Tedavide siddetli veya
tekrarlayan semptomlar icin antidopaminerjik ilag
diistiintlebilir. Diazepam, gamaaminobiitirikasit (GABA)-
mimetik ilaglara da yanit verdigine dair kanitlar vardir.
Tedavide baslica haloperidol, klorpromazin tetrabenazin
ve perfenazin kullanilmaktadir. Olanzapin, sodyum
valproat ve gabapentin tedavisine iyi yanit alinan olgular
da bildirilmistir. Akut inme sonrasi hareket bozuklugu
sik rastlanilan bir durum olmamakla birlikte akut inme
sonrast kore ve hemiballismus gibi hiperkinetik;
parkinsoniyen bulgular gibi hipokinetik hareket
bozukluklar1 karsimiza c¢ikabilir. Akut baslangich olan
hareket bozukluklar1 o6zellikle ileri yas hastalarinda
oncelikle vaskiiler olaylar1 diislindiiriir. Bu nedenle bizim
vakamizda da oldugu gibi o6zellikle ileri yasta akut
gelisen hemiballismus olgularinda serebrovaskiiler
hastalik mutlaka akla gelmelj, ileri inceleme yapilmali ve
tedavi buna gore diizenlenmelidir.
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EP-08

BEYIN SAPI BASISINA SEBEP OLAN DURAL
ARTERIOVENOZ FiSTUL OLGUSU

Sefa Ozaydin?, Giirsan Giines Uygun?, Yelda Balik?, Yilmaz
Onal?

1S.B.U0. Haydarpasa Numune Egitim ve Arastirma
Hastanesi, Noroloji Klinigi
2SB.U Fatih Sultan Mehmet Egitim ve Arastirma
Hastanesi, Noroloji Klinigi

GIRIS VE AMAC: Dural arteriovenoéz fistiiller (dAVF),
arter ve vendz yapilar arasinda santlari iceren, nadir,
edinilmis  vaskiiler = malformasyonlardan  biridir.
Sebepleri arasinda Kkafa travmalari, enfeksiyonlar,
gecirilmis kraniyal operasyonlar, vendz trombozlar veya
tliimorler yer alabilmektedir. DAVF asemptomatik
kalabilir veya bas agrisi, diplopi, pulsatil tinnitusa sebep
olabilir. intrakraniyal kanama eslik edebilir.1 Bu olgu
sunumu ile, biling kaybi sonrasinda DAVF tanisi
koydugumuz embolizan ajan ile basariyla tedavi edilen
hastamizi sunmay1 amagladik.

OLGU: Hipertansiyon hastaligl olan 72 yasindaki kadin
hasta acil servise baygin halde getirildi. Muayenesi agrili
uyaranla goz acar ve anlamsiz inleme seklinde yanit verir
haldeydi. Acil serviste cekilen elektrokardiyografide
atriyal fibrilasyon goriildii. Beyin bilgisayarli tomografi
(BT) goriintillerinde, posterior fossada ddérdiinci
ventrikiile bas1 yapan heterojen sinyaller goriildii (Figur
1). Kraniyal manyetik rezonans (MR) goriintiilerinde,
serebellar hemisfer diizeyinde SWI sekansinda heterojen
sinyal kaybi, T2-Flair sekansinda sinyal artisi izlendi
(Figur 2). Yogun bakim {initesine alinarak posterior fossa
tlimord ve serebrovaskiiler hastalik ayirici tanisina
gidildi. Beyin 0demine yo6nelik mannitol infiizyon
tedavisine  baslandi. Kontrasthh  kraniyal MR
gorintiilerinde, serebellum hizasinda nidusun eslik
etmedigi anormal damarlar goriildi (Figur 3). Vaskiiler
malformasyon ayirici tamisinda bulunmak amaciyla
hastaya, arteriyografi planlandi. Hastanin eksternal
karotis arterden beslenen primer olarak serebellar
venlere drene olup, sonrasinda transvers siniise bosalan
dAVF yapisi izlendi. Islem sirasinda a. meningea
media’dan embolizan ajan enjeksiyonu ile fistil
kapatildi(Figur 4-6). Hastanin islem sonrasi cekilen
kontrol BT’sinde infarkta rastlanmadi.  Atriyal
fibrilasyona yonelik antikoagiilan tedavisi baslandi.
Hasta, 7 gilin sonra norolojik muayenesinde sekel
olmadan taburcu edildi.

TARTISMA VE SONUC: Dural AV fistiil olduk¢a nadir
olmakla beraber, tiim serebral vaskiiller anomaliler
icerisinde %10-15’lik bir yeri kaplamaktadir. Etyoloji
net olarak ortaya konamamis olsa da hastalarin
cogunda vendz trombozlar, venoz hipertansiyonlar,
daha onceden bir kraniyotomi 6ykiisii veya travma
oykiisii mevcuttur. Venoz trombozlarin ve stenozlarin
serebral hipoksiyi arttirarak anjiogenezi arttirmasi
sonucu fistillerin gelisebilecegi hipotezi {izerinde
durulmaktadir. DAVF, siklikla orta yash ve yash
hastalarda goriilen vaskiiler —malformasyonlardir.
Asemptomatik ve semptomatik olabilirler.
Lokalizasyonu ve boyutu ile iligkili klinik bulgu
vermektedir. Siklikla dural venoz siniislerin yakininda



Figiir 1: Kranial BT'de (bilgisayarli tomografi) retikuler formasyonu ve dérdiincii ventrikiilii etkileyen temporal hornlarin genisledigi hidrosefaliye sebep

olan lezyon goriilmektedir.

Figiir 2: T2 FLAIR sekansinda sol serebellumda agirlikl 6dem etkisi yaratan 4. Ventikiilii kismi daraltan hiperintens alanlar izlendi.

Figur 3. Tortuy6z goriiniimde, kortikal serebellar venlere direne olan vaskiiler yapilar gortilmektedir.

ortaya ciksalar da intrakraniyal dura mater icerisinde
herhangi bir yerde saptanabilmektedirler. En sik
gorilen lokalizasyonlar arasinda kaverndz siniis,
kribriform plak, transvers sigmoid siniis ve tentoryum
yer almaktadir. Transvers siniisii iceren dAVF’lerde
hafif bir sol taraf hakimiyeti mevcuttur. Yiiriime
glicligli, nobet, koordinasyon bozuklugu goriilebilir.
Semptomlar siklikla retrograd leptomeningeal vendz
drenajin neden oldugu vendéz hipertansiyona bagh
intrakraniyal hemoraji sonrasi ortaya c¢ikmaktadir.
Intrakraniyal hemoraji olmayan vakalarda ise
semptomlar genellikle vendz konjesyona bagh olarak
ortaya cikar. Hemoraji goriilmeyen olgularda venoz

konjesyona bagli ortaya c¢ikan o6demin goriinimi
disinda goriintiileme bulgusuna rastlanmayabilir. Non-
hemorajik klinik prezentasyonlar1 arasinda progresif
demans tablosu, bas agrisi, parkinsonizm ve ataksi yer
almaktadir. Tanida altin standart DSA’dir. Fistiiliin

tipini ortaya koymak, tedavi kararini verebilmek adina
1995 yilinda Jonathan Borden ve ark. tarafindan
“Borden Klasifikasyonu” ortaya konuldu. Borden
klasifikasyonuna gore 3 tip DAVF vardir. Tip 1 fistiiliin
direkt vendz siniise dokiilmesi, Tip 2 fistiiliin venoz
sintise ag¢iliyor olmasi fakat retrograd akim ile kismi
subaraknoid venlere akisinin olmasi, Tip 3 ise direkt
subaraknoid venlere akis olan tipidir. Tip 2 ve Tip 3




Figur 4. Sol a.carotis communis arteriyografisi (lateral projeksiyon),
a. carotis externanin dallar1 olan  sol a.occipitalis’le beraber
a.meningea media'min dural arteriyovenoz fistuli beslediginin
gorlntisi.

agresif seyirlidir. Subaraknoid venlere akis olamayanlar
daha selim seyretmekle beraber semptom gostermesi
durumunda konservatif tedavi yapilabilir. Dural AV
fistiil tedavisi icerisinde konservatif tedavi, radyasyon
terapisi, endovaskiiler tedavi ve cerrahi operasyonu

icermektedir. Endovaskiiler tedavi secenegi dAVF
icerisinde merkezi konumda seyretmektedir. Tedavi
kararinda girisimsel norolog, beyin cerrahi, nérolog,
nororadyologlar1 iceren multidisipliner bir yaklasim
onerilmektedir. Tedavi kararinda hastanin yasi,
hastanin 6zge¢misi, lezyonun tipi 6nem arz etmektedir.
Borden klasifikasyonuna gore diisiik dereceli fistiller
(Borden tip 1) karotiko-kavernoz fistiil gibi korlige
baghh ciddi dizabiliteye sebep olanlar disinda
konservatif takip edilmektedir, yiiksek dereceli (Borden
tip 2 ve tip 3) komplikasyonlar1 6nleyebilmek adina
derhal tedavi edilmelidir. 2002 yilinda Toronto
Universitesinde Satomi ve ark. yaptiklari calismada
Borden tip 1 olarak takip edilen 68 hastanin hi¢cbirinde
Fistiile bagli mortalite ortaya konmamistir. Van Dijk ve
ark. yaptigi calismada Borden Tip 2 ve Tip 3
hastalarinda olusan grupta 4 yil icerisinde intrakraniyal
kanama orani %8,1 olarak o6l¢ilmiistiir. Yillik 87 Kkisi-
yilik déneminde 6liim orani %10,4 olarak dl¢iilmiistir.
Olgumuzu eksternal karotis arterin dallar1 olan a.
meningea media ve a.occipitalis araciligiyla beslenen
yap1 siniis rektusa ve serebellar kortikal venlere direne
oldugu icin tip 2 DAVF olarak degerlendirdik. Bu
drenasyon sonucu ortaya ¢ikan vendz genislemeye ve
konjesyona bagli beyin sapina basi yapan 06dem
sebebiyle stupor durumunda olan olgumuzun
endovaskiiler girisim sonrasi1 Kkliniginde dramatik
iyilesme izlendi. Bu durum, suurda gerileme olan
hastalarda olast vaskiiler anomalilerin akilda
bulunmasi gerekliligini 6n plana ¢ikarmaktadir.

Figur 5. Sol a.carotis communis arteriyografisi (anterior-posterior projeksiyon), ge¢ arteriyel ve erken venoz fazlarinda fistiil bolgesi goriinimii.
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Figur 6. Sol ‘eksternal karotis arteriyografisi (lateral projeksiyon), sol a. meningea media‘nin ve sol a.occipitalis’in dural arteriyovenoéz fistulil

beslediginin ayrica serebellar 6deme neden olan drenajin serebellar venlere drene oldugunun goériintisu.

EP-09

TALAMIK INMELERDE E$ ZAMANLI TALAMUS DISI
TUTULUMA ESLIiK EDEN FAKTORLER

Sennur Delibas Kati, Aylin Aytekin Yesilgdz, Eylem
Ozaydln Goksu, Mert Van, Ecem Agdak

Antalya Egitim ve Arastirma Hastanesi, Noroloji Klinigi

GIRIS VE AMAG: Talamik inmeler tiim iskemik inmeler
icerisinde siklikla goriiliir. Talamusla es zamanl talamus
dis1 enfarkt alanlarinin olmasinda farkl etiyolojiler ve
inme mekanizmalari islev gérmektedir.

YONTEM: 2019 Ocak- 2022 Nisan tarihleri arasinda
hastanemizde yatirilan 230 talamik inmeli olgu
retrospektif olarak incelendi. Veriler IBM SPSS V23 ile
analiz edildi. Talamus dis1 tutuluma etki eden risk
faktorlerinin belirlenmesinde Binary lojistik regresyon
analizi kullanildi. Onem diizeyi p<0,05 alindu.
BULGULAR: Bilateral talamik tutulumu olanlarda
talamus dis1 tutulum riski unilateral olanlara gore 8,386
(%95 CI=1,015-69,301) kat daha fazladir (p=0,048).
Talamik inme oncesi dual antiplatelet kullanimi olan
hastalarin talamus dis1 tutulum orani anlamh olarak
yiiksek bulundu (p=0,004). Oncesinde OAK (oral
antikoagiilan) kullananlarda da talamus dis1 tutulum
daha fazladir (p=0,014). BTA (BT anjiografi) veya MRA
(MR anjiografi) ile baziler veya vertebral darlik veya
okliizyonu gibi sebeplerin saptandig hastalarda talamus
dis1 tutulum daha ytiksek tespit edildi (p<0,001). Hem
giris hem de c¢cikis mRs (modifiye Rankin skorlamasi)
talamus dis1 tutulumu olanlarda anlamli olarak daha
yiksekti (sirasiyla p=0,009 ve p=0,003)

TARTISMA VE SONUC: Talamik inmelerde talamusun
bilateral tutulumu veya es zamanl talamus dis1 tutulum
alanlar1 olmasi 6zellikle etiyolojinin bu hasta grubunda
¢ok daha ayrintili ortaya konmasini gerektirmektedir.
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EP-10

NADIR BiR ISKEMiIK INME NEDENi: TEROPATIK
AMACLI YAPILAN KAROTIS SINUS MASAJI

Halime Sahan, Ahmet Yabalak
Diizce Universitesi Tip Fakiiltesi, Néroloji Anabilim Dali

GIRIS VE AMAG: Karotis arterinin aterosklerozu iskemik
inmenin 6nemli bir nedeni olup iskemik hadiselerden
sorumlu karotis plaklar1 daha ¢ok ana karotis arterinin
bifurkasyonu ve intrakranial Kkarotis  arterinin
proksimalinde gorilir. Derin boyun masaji ya da
terapotik sebeplerle yapilan karotis siniis masaji (KSM)
karotis arterlerinde plak olan Kkisiler i¢in iskemik inme

riskini  arttirabilmektedir. KSM  supraventrikiiler
tasikardilerde ve senkop ayirici tanisinda kullanilmakta
olup karotis siniis masajina  bagli  nérolojik

komplikasyonlar daha 6nce nadir de olsa bildirilmistir.
KSM inmenin nadir bir nedenidir ve biz bu vaka
sunumunda KSM sonrasi iskemik inme ile basvuran bir
olgumuzu sunup, literatiir esliginde tedavi ve yonetimin
nasil olmasi gerektigini tartismay1 amagladik.

OLGU: 64 yasinda erkek hasta ani baslayan sag kolda gii¢
kaybi, konusma bozuklugu sikayetleri ile klinigin 1.
saatinde basvurdu. Hastanin hipertansiyon, benign
prostat hiperplazisi ve 2002 yilinda supraventrikiiler
tasikardi (SVT) nedeniyle kardiyak ablasyon oykiisii
mevcuttu. Hastanin ara ara gogsiinde carpinti hissettigi
bu sebeple kendine karotis masaji yaptigi, sag kolda gii¢
kayb1 ve konusma bozuklugu sikayetleri baslamadan
hemen 6nce de kendine karotis masaji yaptig1 6grenildi.
Norolojik muayenesinde bilinci acgik, koopere ve
oryanteydi. Kranial sinir muayenesi dogald1. Hafif motor
afazi, sag Ust ekstremitede 4/5 kas giicli defisiti ve sag
ist ekstremitede hipoestezi saptandi. “National
Institutes of Health Stroke Scale” (NIHSS) igti.
Elektrokardiyogram siniis ritmindeydi. Beyin Bilgisayarl
tomografisinde (BT) akut hemoraji izlenmedi. Cekilen



Difiizyon agirlikli Manyetik Rezonans goriintiilemesinde
(MRG-DWI) sol anterior ve median serebral arter (ACA-
MCA) watershed sulama alaninda difiizyon kisithhigi
gorildi (Sekil 1). Kontrastli, BT Anjiyografide (BTA) sol
internal karotid arter (ICA) proksimalinde %50 darlik
olusturan soft plak izlendi (Sekil 2). NIHSS diisiik olmasi
ve dizabilite olusturmamasi nedeniyle intraven6z
trombolitik tedavisi dusiinilmedi. Etyolojide biiylik
damar aterosklerozu olan hasta dual antiplatelet tedavisi
(DAPT) ile yatirildi. Yapilan takiplerde afazisinin
diizeldigi, kas giicstizliglinlin friist parezi oldugu
gorildi. Etyoloji arastirmasinda ¢ekilen transtorasik
ekokardiyografisinde atrial trombiis olmadig, ejeksiyon
fraksiyonunun %60 oldugu, kalp kapakgiklarinda
vejetatif trombiis olmadigi gozlendi. Hastaya inme
profilaksisi olarak DAPT devami Onerilmistir. Servis
takibinin 4. glinlinde semptomatik karotis darlig
sebebiyle Kalp ve Damar Cerrahisine devredilmistir.
Hastanin ¢ikis NIHSS 2, Modifiye Rankin Skoru (mRs) 1
olarak degerlendirildi.

Sekil 2. Sol ICA' daki %50 stenoz.

TARTISMA VE SONUC: Aterosklerotik hastaliklar tiim
inme vakalarinin %20-30 kadarimin etyolojisini
olusturur. Karotis arterinin aterosklerozu ise iskemik
inmelerin 6nemli bir nedenidir. Yapilan literatiir
taramasinda boyun masaji ve KSM sonrasinda goriilen
iskemik inme olgular1 oldugu goriilmiistir. Bu olgularda
boyun masaji1 sonrasi biiylik arter diseksiyonuna bagh
iskemik inme gorilmiis olup bizim vakamizda
bilinmeyen biiylik arter stenozu olan hastanin KSM
sonrasl tetiklenen inme olgusu islenmistir. KSM karotis
sinlis hipersensitivitesinde diagnostik test olarak ve
supraventrikiiler  tasikardilerde terapétik  olarak
uygulanan bir yontemdir. 2017 “American Heart
Association” (AHA) kilavuzuna gore karotis siniis masaji
hasta supin pozisyonda iken sag ya da sol karotis artere
5 saniye kadar basi uygulanarak yapilir. KSM yapilmadan
once hastada Kkontreendike olabilecek durumlar
sorgulanmalidir. Kontreendike olan durumlar son 3 ay
icerisinden gecici iskemik atak, iskemik inme ve
miyokard enfarktiisii 6ykiisiiniin olmasi, oskiiltasyon ile
karotiste {fiirimiin duyulmasi ve Karotis Doppler
Ultrason ile tan1 konulmus karotis stenozunun olmasidir.
Karotis bifurkasyonunda karotid cisimcigi ve karotis
siniis goriilmektedir. Karotis siniisiinde o6zellesmis
baroresptor hiicrelerin uyarilmasi halinde hipotansiyona
neden olmaktadir. Karotis cisimciginde ise 6zellesmis
kemoreseptor hiicreler goriiliip uyarilmasi ile bradikardi
gorilmektedir. KSM sonrasi ¢esitli komplikasyonlar
gorilmekte olup minér komplikasyonlar arasinda masaj
yapilan bolgede agri, bas déonmesi ve senkop sayilabilir.
Gegici iskemik inme ve iskemik inme major
komplikasyon olarak nadir de olsa karsimiza
¢ikmaktadir. Richardson ve arkadaslarinin yapmis
oldugu calismada karotis siniis masajina bagh norolojik
komplikasyon goriilme oran1 %0,9 oraninda raporlanmis
olup yash hastalara uygulanirken yarar-zarar oranina
bakilmasi 6nerilmistir. KSM sonrasi gelisen watershed
enfarktlarda iki farkli mekanizmanin rol oynadigi
diisiiniilmektedir. Ik mekanizma karotis endoteli
icindeki aterosklerotik plagin karotis masaji ile olan
travmaya bagl ruptiire olmasi bu sebeple Kkarotis
distaline piht1 atmasidir. Diger mekanizma ise yapilan
KSM’yve  baghh  olarak  hipotansiyon  gelismesi
hipotansiyona bagh olarak da hemodinamik enfarktin
goriilmesidir. Olgumuzda her iki mekanizmanin da etkili
olabilecegi disiiniilmiistiir. Terapdtik amacli uygulanan
KSM sonrasinda nadir olmakla birlikte iskemik inme
gorilebilir. KSM yapilirken noérolojik komplikasyonlarin
goriilebilecegi unutulmamali mutlaka kontreendikasyon
olusturabilecek durumlar sorgulanmalidir. Karotis siniis
hipersensitivitesi degerlendirmesi 06ncesinde karotis
darligt bakisi oOnerilirken SVTlerde net bir oOneri
bulunmamaktadir. SVT nedeniyle terapotik KSM
uygulanmasi gereken hastalarda o6zellikle yas arttikca
aralikli olarak karotis plagi acgisindan degerlendirilmesi
uygun olacaktir.  Aterosklerotik degisikligi olan
hastalarda KSM  yerine  alternatif tedavilerin
diisiiniilmesi uygun olacaktir.
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iKi PRIMER SANTRAL SiNiR SiSTEMi VASKULIiTi
OLGUSU

Said Alizada!, Pelinsu Oner!, Fatma Calayir?, Vesile
Oztiirk?, Silleyman Men?, Erdem Yaka!l

1Dokuz Eylil
Anabilim dal
2 Dokuz Eyliil Universitesi, Radyoloji Anabilim Dali

GIRiS VE AMAC: Primer santral sinir sistemi (SSS)
vaskiiliti, nedeni bilinmeyen nadir gorilen bir hastaliktir.
SSS vaskiiliti temel olarak primer veya sekonder olabilir
ve enfeksiyon, malignite, radyasyon, otoimmiin
hastaliklar gibi cesitli etkenler tarafindan tetiklenebilir.
Beyin biyopsisinde granillomatéz inflamasyonun
gosterilmesi ile kesin tani konulabilir. Dort sistem
serebral sayisal ¢ikarma anjiyografisi (DSA), duyarlilig
ve 0zgiilligl orta diizeyde olmasina ragmen siklikla tam
amaciyla kullanilmaktadir. Erken tani énemlidir ¢inki
sitotoksik ilaglarla birlikte veya sitotoksik ilaglar
olmadan kortikosteroid tedavisi ile vaskiilite bagh
iskemik ataklar onlenebilir. Ancak bazi1 hastalarin
tedaviye ragmen tekrarlayan serebrovaskiiler olaylar
gecirebilecekleri unutulmamalidir. Bu olguda primer SSS
vaskiilitine bagl tekrarlayan infarktlar1 olan iki olgu
tartisiimaktadir.

OLGU 1: Sol yanh gilgsiizliik yakinmasi ile acil servise
basvuran 53 yasindaki kadin hastaya minér inme
tanisiyla ikili antiagregan tedavi baslandi. Bilgisayarl
tomografi anjiografi (BTA) incelemesi olagan sinirlarda
olan hasta 1 ay sonra konusma bozuklugu ile tekrardan
bagvurdu. ikili anti-agregan tedavi altinda bilateral
kortikal alanlarda, sag parietal bolgede akut yeni
infarktlar1 saptandi. Kardiyoembolik inme nedenlerine
yonelik yapilan incelemeleri (EKO, Ekokardiyografi,
Holter EKG) olagan olmakla birlikte olasi kardiyoembolik
inme tanisiyla tedavi oral antikoagiilan (rivaroksaban 20
mg/giin) olarak diizenlendi. Antikoagulan tedavi altinda
izlenen hasta konusma bozuklugundaki artmayla tekrar
basvurdu. Sag oksipitalde, bilateral serebellum ve ponsta
yeni infarkt alanlar1 saptanmasi (Resim 1) ve Noéro
BTA’da vaskiilit agisindan silipheli alanlarin olmasi
lizerine SSS vaskiiliti 6n tanisiyla serebral DSA yapildi ve
bulgular SSS vaskiiliti ile uyumlu bulundu (Resim 2).
Hastaya lomber ponksiyon (LP) yapildi, beyin omurilik
sivisindan (BOS) yapilan tetkiklerde total protein 97,4
mg/dl, lokosit 35 hiicre/uL, kiltiirler ise negatif
saptandi. Sistemik vaskiilit, otoimmiin bozukluklar ve
enfektif slirecler uygun incelemelerle dislandi. Hastaya
primer SSS vaskiiliti 6n-tanis1 ile 10 giinlik 1000
mg/gln intravendz metilprednizolon tedavisi baslandi.
Tedaviden Kklinik olarak faydalanmim goren hastada,
tedavinin 9. giliniinde, mevcut nérolojik bulgularinda
gerileme olmasi lizerine yapilan goriintiilemelerde pons
ve sag oksipital lobda yeni infarktlarin goézlenmesi
lizerine 5 giin siire ile intraven6z 1000 mg/gln
siklofosfamid tedavisine gecildi (Resim 3). Siklofosfamid
tedavisi altinda yeni serebrovaskiiler olay yasamayan
hasta taburcu edildi. Taburculuk sonrasi nétropenik ates
gelismesi iizerine acil servise basvuran hasta servise
yatirildi Cekilen kontrol norogorintiilemede
supratentorial beyaz cevherde 2 yeni infarkt alani
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saptandi (Resim 4). O sirada pnomoniye sekonder
solunum giicliigli olmas1 nedeniyle entiibe edilerek,
Néroloji Yogun Bakim Unitesine (NYBU) yatirildu.
Antibiyotik tedavisi altinda izlenirken hastanin nérolojik
tablosunda gerileme saptanmasi lizerine ¢ekilen beyin
manyetik rezonans goriintilemede (MRG) bilateral hem
6n hem de arka sistemde yaygin, akut ve subakut yeni
infarktlar saptandi (Resim 5). Bunun iizerine hastada,
enfeksiyonun da gerilemesi ile birlikte, 1000 mg/giin
intravendz metilprednizolon 10 giin siireyle uygulandi.
Hasta NYBU’de izlenmekteyken, uzamis entiibasyon
nedeni ile hastaya trakeostomi agildi. Stabil seyretmekte
iken, yogun bakim izlenimi sirasinda gelisen pnémoni
nedenli sepsis ve sonrasinda septik sok nedeni ile vefat
etti.

Resim 1-a. Pons ve her iki serebellar hemisferde (vertebrobaziler
dolasimin sulama alaninda) akut infarkt alanlar1 izlenmektedir.

Resim 1-b. ilk incelemeden 10 giin sonra ponsta yeni bir infarkt
belirmistir.

Resim 1-c. Incelemenin supratentorial kesitlerinde her iki tarafta derin
beyaz cevherde ve sol parietalde kronik infarktlar izlenmektedir.
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Resim 2. Kateter anjiografi. Vertebro-baziler dolasimda periferal pial
arterlerde (resimde posterior inferior serebellar arter isaretlenmistir)
daralmalar, diizensizlikler ve amputasyonlar izlenmistir. Bulgular
vaskiiliti destekler niteliktedir.

Resim 3. Arka dolasim sulama alaninda yeni infarkt alanlan
izlenmektedir.

Resim 4. Supratentorial beyaz cevherde 2 yeni infarkt eklenmistir.
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Resim 5. Beyinin tiim sahalarinda yaygin akut infarkt alanlari
izlenmistir.

OLGU 2: 59 yas kadin, bas donmesi, bulanti ve
dengesizlik yakinmalariyla izlendigi donemde bilateral
serebellar ve sol Kkarotid arter sulama alaninda
serpistirilmis pargali infarkt alanlar1 saptandi (Resim 6).
Asetilsalisilik asit (ASA) 100 mg/glin tedavisi ile taburcu
edildi. Sonrasinda konusma bozuklugu ve sol yanlh
kuvvet kaybi nedeni ile tekrar basvuran hastanin
goriintiilemelerinde sol frontalde ve sag pons yariminda
difizyon kisithlign goriilmesi {izerine hastaya olasi
kardiyoembolik inme o6n tanisiyla oral antikoagiilan
(rivaroksaban 20 mg/giin) baslandi. Kardiyoembolik
inme nedenlerine yonelik yapilan incelemelerde (EKG,
Ekokardiyografi, Holter EKG) patoloji saptanmadi. O
doénemdeki yatisinda hastanin Néro BTA incelemesinde
serebral arterlerde olan darliklar aterosklerotik
degisiklikler olarak degerlendirilip, ASA ve rivoraksaban
tedavisi ile izlenen hastaya olas1 SSS vaskiiliti 6ntanisi ile
DSA yapildi. On ve arka dolasimda yaygin santral sinir
sistemi vaskiiliti ile uyumlu bulgular (Resim 7)
goriilmesi lzerine hastaya LP planlandi, ancak hasta
islemi kabul etmemesi nedeni ile yapilamadi. Sistemik
vaskilit, otoimmiin bozukluklar ve infektif siireglerin
uygun incelemelerle dislandigi hastada primer SSS
vaskiliti tanis1 ile 5 giin sliresince 1000 mg/giin
intravendz metilprednizolon tedavisi baslandi. Pulse
tedavi sirasinda genel durumunda iyilesme gorilen
hastada, takipleri sirasinda yeni ndrolojik muayene
bulgular1 olmasi {izerine yapilan beyin MRG'de sol
oksipitalde akut infarkt goriildii (Resim 8). Bunun
iizerine, 5 giin intravendz 1000 mg/giin siklofosfamid
tedavisine gecildi. Tedavi sonrasinda stabil izlenerek
taburcu edilen, konusma bozuklugu ve sag yanh
giicsiizliikle tekrar acil servise basvuran hastanin
difizyon MRG'de sol frontal ve sol oksipitalde yeni
infarkt alanlar1 gézlendi. Noroloji servisi izleminde yeni
bulgusu olmayan hasta aylik intravenoéz siklofosfamid



tedavisi planlanlanarak oral kortizon tedavisi ile taburcu
edildi.

Resim 6. Arka dolasim v sol karotid dolasimda serpistirilmis akut
infarkt alanlar1 izlenmistir. Ayrica sol sentrum semiovalede kronik bir
infarkt alani da izlenmektedir.

TARTISMA VE SONUC: Primer SSS vaskiiliti ortalama
baslangic yas1 50'dir ve Kklinik belirtiler degiskenlik
gosterir. Ayrict tanisinda c¢esitli hastaliklar bulunur.
Sistemik ve sekonder vaskiilit, inflamatuar olmayan
intrakraniyal vaskiilopatiler, demiyelinizasyon ile
seyreden hastaliklar ve neoplastik siirecler bunlardan
bazilaridir. Ayirici tanidaki bu durumlar 6yki, muayene,
immiinolojik testler, beyin omurilik sivis1 analizi ve
norogorintileme ile ayirt edilebilir. Rutin kan
incelemeleri genellikle normal olmakla beraber, C-reaktif
protein seviyeleri hastalarin dortte birinde hafif
ylukselme gosterebilir. Her iki olguda sekonder
nedenlerin dislanmasi1 amaci ile yapilan laboratuvar
testlerinde otoimmiin ve enfeksiyonla iligkili bulgu
saptanmadi. Kesin tani, biyopsi ile vaskiilitin
dogrulanmasini  gerektirir, ancak invaziv dogasi
nedeniyle, hastalarimizda oldugu gibi, DSA tanida daha
¢ok tercih edilir. DSA ise biyiikk ila orta serebral
arterlerdeki vaskiilitik degisiklikleri saptanabilmesi
miimkiin olmakla beraber, 6zgiilliginiin diisiik oldugu
unutulmamalidir. Doku kanitinin yoklugunda, DSA’da
yluksek olasilikli bulgular varsa, ndrogériintiileme ve BOS
bulgular1 primer SSS vaskiiliti ile uyumluysa olas1 tani
olarak diistinilir. Bildirdigimiz her iki olguda DSA’da
SSS vaskiiliti ile uyumlu olan bulgular saptandi. Primer
SSS wvaskiiliti vakalarinin yarisindan fazlasinda BOS
proteininde yiikselme goriiliir. Bildirdigimiz vakalarin
ilkinde BOS proteini yiiksek saptanmis olup, ikinci
vakada BOS orneklemesi hastanin kabul etmemesi
nedeni ile yapilamamistir. Her iki hastamizda olasi
vaskiilit tanis1 konup, sekonder nedenler dislanir
dislanmaz tedavisine baslanmustir. Immiinsiipresif
ajanlarla zamaninda tedaviye baslanmaz ise hastalik
yiksek morbidite ve mortaliteye sebep olabilecegi
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Resim 7. BT anjiografide vaskiilit agisindan silik bulgular izlenmesi
izerine kateter anjiografi yapilmistir. Kateter anjiografide her 2
karotid ve vertebro-baziler sulama alanlarinda (resimde sag karotid
enjeksiyonu gosterilmistir.) “skip lezyonlar” tarzinda dar segmentler
izlemistir. Bulgular vaskiilit ile uyumlu olarak degerlendirilmistir.

bilinmektedir. Kanita dayal tedaviye yonelik randomize
kontrolli ¢alisma bulunmamakla birlikte, tedavi
hastaligin prezentasyonuna ve ilerlemesine bagh olarak
diizenlenir. Hastaliga bagh akut ataklar
kortikosteroidlerle tedavi edilir. Tedavi ya
kortikosteroidlerle ya da siklofosfamidle kombine
edilerek yapilir. Her iki hastamizda, iv metilprednizolona
ragmen hastalik aktivitesinin devam etmesi nedeni ile
tedaviye  siklofosfamid  eklenmistir. ~ Azatioprin,
mikofenolat mofetil veya metotreksat idame tedavisi
olarak wverilir. Optimal tedaviye ragmen tekrarlayan
ataklar geciren hastalarda alternatif immiinomodiilatér
ajanlarla tedavi disiiniilebilir. Timor nekroz faktorii alfa
(TNFa) inhibitorleri ve rituksimab direngli vakalarda
denenebilmektedir.  Agresif ilerleyen  vakalarda
kortikosteroid, siklofosfamid ve rituksimabin
kombinasyon tedavisine gecilebilmektedir. Bildirilen



hastalarin 25-30%-da niiks goriilmiistiir, bu oran %55’ee
kadar c¢ikabilir. Her iki vakada, tedaviye ragmen
tekrarlayan ataklar goriilmiis olup, goriilebilecek ve
hayati olabilecek yan etkiler nedeni ile kar-zarar oran
gozetilerek tedavide degisiklikler yapilmistir. Primer SSS
vaskiilitinde kullanilan tedavilerin etkinlik ve giivenlik
profilinin bilinmesi, hastaligin baslangicinda hastanin
hangi tedavi ile izlenmesi kritik 6neme sahiptir. Primer
SSS vaskiiliti tanisi alan hastalarin ilerleyici inme ataklari
gecirebilecekleri, tedavide erken immiinoterapi
uygulanmasi ve tanida DSA'nin etkin kullanilmasi
gerekliligi unutulmamalidir. Hizla ilerleyen vaskiilitin
tedavisi zordur, tedavide yeni biyolojik ajanlarin

kullaniminin arastirilmasi gerekmektedir.

Resim 8. Takip incelemesinde eski infarkt alanlarinda genisleme ve
yeni sahalarda yeni infarktlar izlenmistir. Solda eski, sag taraftaki
resimlerde ise yeni infarkt alanlar1 gosterilmistir.

EP-12

SEREBRAL VENOZ TROMBOZ -
DENEYIiMi

TEK MERKEZ

Ozgenur Giingér, Hilal Kaya, Ozlem Kayim Yildiz

Sivas Cumhuriyet Universitesi Tip Fakiiltesi Néroloji
Anabilim Dali

GIRIS VE AMAC: Serebral vendéz tromboz (SVT),
inmelerin yaklasik %1’ini olusturur ve genglerde
inmenin 6nemli bir nedenidir. Cinsiyete 0zgli risk
faktorleri (CRF) olan kadinlarda daha sik goriilmekle
birlikte SVT, baska bir¢ok predispozan faktorle iliskili
olarak gelisebilir. SVT’'nin spesifik semptomu ya da
bulgusu yoktur, klinik seyri ve etiyolojisi ¢cok degisken
olabilir ve erken tedavi ile iyi prognoza sahip olabilir. Bu
calismanin amaci, Kklinigimizin SVT deneyiminin
paylasilmasidir.
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YONTEM: 01.01.2011-01.01.2023 tarihleri arasinda
Cumbhuriyet Universitesi Néroloji Servisi ve Yogun
Bakimi'nda SVT tamisi ile izlenen ardisik hastalarin
dosyalar1 retrospektif olarak tarandi. Klinik tablonun
baslangig¢ sekli akut (<48 saat), subakut (248 saat ve <30
giin) ve kronik (230 giin) olarak kategorize edildi.
Semptom baslangicinda klinik belirtiler tice ayrildi: (1)
fokal defisitler ve nobetlerle seyreden fokal sendrom, (2)
intrakranial hipertansiyon, (3) biling bozuklugu. Faktor
V Leiden ve protrombin G20210A homozigot mutasyonu,
protein C, protein S ve antitrombin 3 eksikligi,
antifosfolipid antikor sendromu ve kombine trombofili
ciddi trombofili kabul edildi. Gebelik, puerperium ve oral
kontraseptif kullanimi CRF olarak kabul edildi. Beyin
bilgisayarli tomografi (BT) ve/veya manyetik rezonans
(MR) goriintilemede parankim lezyonlar1 ve BT
venografi ve/veya MR venografide tromboze dural
sintisler ve/veya kortikal venler (stiperior sagittal siniis,
SSS; lateral sinis, LS; derin vendz sistem, izole kortikal
ven, ICV, internal juguler ven, IJV ve multipl venoz
sintisler) belirlendi. Prognoz hastane i¢i mortalite ve
taburculukta modifiyve Rankin skoru (mRS) ile
degerlendirildi. Calisma  protokolii  {iniversitemiz
Girisimsel Olmayan Klinik Arastirmalar Etik Kurulu
tarafindan 21.09.2023 tarihinde 2023-09/38 Kkarar
numarasl ile onaylandi.

BULGULAR: Calismaya 63’ti (%65,6) kadin, 33’i erkek
(%34,4) toplam 96 hasta dahil edildi. Hastalarin ortanca
(ceyrekler arasi1 aralik, CAA) yas1 36 (28,3-49,8) idi.
Kadinlarin ortanca (CAA) yasi 34 (27-44), erkeklerinki
44 (33,5-55,5) idi (p=0,006). Kadin ve erkek hastalar
arasindaki yas farki  CRF olan kadinlardan
kaynaklanmaktaydi; CRF olan kadinlarin ortanca (CAA)
yaslart 29 (26-35,5) olup, bu deger, CRF olmayan
kadinlarinkinden (ortanca, CAA: 41, 33-61) ve
erkeklerinkinden anlamh bicimde diistiktii (her ikisi igin
p=0,000). CRF olmayan kadinlarin ortanca (CAA) yasi1 41
(33-61) olup, erkek hastalarinkinden farkli degildi
(p=0,697). Calismaya dahil edilen hastalarin klinik
ozellikleri Tablo 1'de gdsterilmistir. Hastalarin yaklasik
yarisi subakut donemde basvurmustu. En yaygin baskin
klinik dzellikse intrakranial hipertansiyondu. Hastalarin
%39,6’sinda fokal veya jeneralize epileptik ndbetler
mevcuttu. Tromboze vendz yapilarin dagimi Tablo 2'de
gosterilmektedir. En sik LS (transvers ve/veya sigmoid
sinilis) trombozu mevcuttu. Hastalarin yaklasik yarisinda
beyin BT ve/veya MRG ile saptanan daha ¢ok
intraserebral kanama (ISK) olmak iizere parankim
lezyonlar1 mevcuttu (Tablo 3). Predispozan faktdrlerin
dagilimi Tablo 4’te gosterilmektedir. En yaygin faktor, en
sik puerperium olmak iizere kadin CRF’di, bunu
trombofililer izledi. Kateter iliskili olgularin tiimiinde IJV
trombozu mevcuttu. Hastalarin bir kisminda birden fazla
risk faktorii mevcuttu. Hastanede kalis siiresi ortanca 17
(CAA, 12-23,8) giindii. Hastalarin 88’i (%91,7) warfarin,
31 (%3,1) disiik molekiil agirlikli heparin, 3'i (%3,1)
antiagreganlar ile tedavi edilirken 2’sine (%2,1)
kontrendikasyonlar nedeniyle antitrombotik tedavi
verilmemisti. Ortanca (CAA) mRS skoru 0 (0-1) idi. [JV
trombozu olan bir hasta komorbid hastaliklar, diger
hasta ise genis ISK nedeniyle olmak iizere toplam 2 hasta
(%2,1) kaybedildi. CRF olan kadin hastalar olmayanlarla
karsilastirildiklarinda daha geng olduklari, daha az diger



predispozan faktorlere ve daha iyi prognoza sahip
olduklari belirlendi (Tablo 5). CRF olan hasta grubunda
mortalite yoktu. CRF olan ve olmayan kadinlarda
tromboze vendz yapilarin dagilimi acgisindan da fark
vardi (p=0,033). CRF olan kadinlarda SSS ve ICV
trombozu daha fazla ve LS ve multipl veno6z trombozu ise
daha azdi (p<0,005). Postpartum hastalarda dogum
sonrasl stire ortalama 10,5+4,9 giindi. 17 hasta (%17,7)
sezaryen, 4 hasta (%4,2) ise normal spontan vajinal yol
ile dogum yapmisti. Postpartum hastalarin 12’sine
(%57,1) néraksiyel ve 6’sina (%28,6) genel anestezi
uygulanmisti. Calismaya dahil edilen hastalarin 11’'inde
(%11,5) sistemik kanser mevcuttu. Kanseri olan ve
olmayan hastalar arasinda yas, parankim lezyonu varligi
ve prognoz acisindan farkliliklar mevcuttu (Tablo 6).
Ayrica, kanser hastalarinin daha ¢ok kronik, kanser
olmayan hastalar ise akut ve subakut dénemde prezente
olduklar1 gorildi (p<0,05). 16 hastada (%16,7)
noraksiyel, 8 hastada (%8,3) genel anestezi Oykiisi
vardl. Tromboze vendz yapilarin anestezi uygulanan ve
uygulanmayan hastalarda degiskenlik  gdsterdigi,
noraksiyel anestezinin SSS ve ICV trombozu sikliginda
artisla iligkili oldugu belirlendi (p<0,05).

Tablo 1. Klinik 6zellikler.

N (%)

Klinik tablonun baslangi¢ sekli

Akut 31(32,3)

Subakut 50 (52,1)

Kronik 15 (15,6)
Baskin klinik o6zellik

Fokal semptomlar 30 (31,6)

Intrakranial hipertansiyon 54 (56,3)

Biling degisiklikleri 10 (10,4)
Epileptik nébet 38 (39,6)

Tablo 2. Tromboze venlerin dagilimi.

Tromboze ven N (%)
Lateral siniis 46 (47,9)
Multipl 19 (19,8)
Siiperior sagittal siniis 17 (17,7)
Internal juguler ven 7(7,3)
izole kortikal ven 7(7,3)

Tablo 3. Beyin bilgisayarli tomografi ve/veya manyetik

rezonans goriintiilemede saptanan parankim
lezyonlarinin dagilimi.
N (%)
Parankim lezyonu, herhangi bir tiirde 46 (47,9)
Venoz infaktiis 20 (20,8)
intraserebral kanama 26 (27)

TARTISMA VE SONUC: SVT, kalitsal trombofili gibi kalic1
risk faktorlerine ek olarak gebelik, puerperium,
kateterizasyon, enfeksiyonlar gibi gecici predispozan
faktorlerle de ortaya c¢ikabilir. Semptomlar venoz
tromboza ikincil kafa ici basin¢g artisi ve parankim
lezyonuna ikincil fokal norolojik defisitler, epileptik
nobetler ve o6zellikle derin serebral ven trombozunda
bilin¢ degisikligi ile karakterizedir. Bulgularimiz, SVT’nin
daha ¢ok CRF olanlar olmak iizere kadinlarda
gorildigiini, kadin hastalarin erkek hastalara gére daha
gen¢ olduklarim1 fakat bu farkin CRF olan kadinlara
sinirlt oldugunu, tablonun genellikle akut ve subakut
donemde prezente olan intrakranial hipertansiyon ve
fokal sendromla Kkarakterize oldugunu, epileptik
nobetlerin stk oldugunu gostermektedir. Hastalarin
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yaklasik yarisinda c¢ogu ISK olmak iizere parankim
lezyonlar1 mevcuttu ve en ¢ok LS trombozu izlendi. Ciddi
trombofili orani diisiiktii; hastalarin biiyiik bir kisminda
SVT, tromboza gecici yatkinlik yaratan durumlarla iliskili
olarak ortaya ¢ikmisti. Daha ileri yasta olan kanser
hastalar1 haricinde prognoz genel olarak iyiydi, mortalite
diisiiktii. Calismamizin sonuclari, CRF olan kadin
hastalarin daha geng¢ olduklarini ve daha iyi prognoza
sahip olduklarim1 gosteren ¢ok merkezli VENOST
calismas1 alt grup analizi verileri ile uyumludur.
Hastalarimizin yaklasik %12’sinde eslik eden sistemik
kanser mevcuttu. Kanser iligkili SVT'nin tim SVT’lerin
%?7,4’ini olusturdugu ve kanserin SVT riskinde yaklasik
5 kat artigla iliskili oldugu bildirilmistir. Beklendigi tizere
calismamizda kanseri olan SVT hastalar1 daha yasl idi ve
daha kotii prognoza sahipti. Calismamizin dikkate deger
bulgularindan  biri, o6zellikle noraksiyel anestezi
uygulanan hastalarda SSS ve ICV trombozunun sik
gelistigidir. Bu hastalarin biiyiik bir kismi postpartum

donemdeki kadin hastalardir. Olasi1 mekanizmanin
puerperium ile iliskili hiperkoagiilabiliteyle birlikte
noraksiyel anesteziye sekonder intrakranial

hipotansiyon oldugu diisiiniilmektedir. ICV trombozu
icin lomber ponksiyon ya da noraksiyel anestezinin risk
faktori olabilecegi bildirilmistir. Sonu¢ olarak SVT,
degisken klinik prezentasyona sahip, erken tani ve
tedaviyle iyi prognoza sahip olabilen bir hastaliktir. CRF
olan kadinlarda, kanser hastalarinda, bas boyun
enfeksiyonu olan hastalarda ve noraksiyel anestezi
sonrasinda fokal norolojik defisitler, epileptik nobetler,
bas agrisi ve biling degisikligi varliginda tani akla
getirilmelidir.

Tablo 4. Predispozan faktorler.

Predispozan faktor N (%)
Kadin cinsiyete 6zgii risk faktori 32 (33,3)
Puerperium 21 (21,9)
Oral kontraseptif kullanimi 9(9,4)
Gebelik 2(2,1)
Trombofili 12 (12,5)
Bas boyun enfeksiyonlari 11 (11,5)
Sistemik kanser 11 (11,5)
Behget hastalig 6(6,3)
Santral vendz kateterizasyon 4(4,2)
Noraksiyel anestezi 16 (16,7)

Tablo 5. Cinsiyete 6zgi risk faktorleri olan ve olmayan
kadin hastalardaki farkliliklar.

CRF var CRF yok P
Yas, ortanca (CAA), yil 29 (26-35,5) 41 (33-61) 0,000
Diger predispozan faktorler, % 0 16,1 0,018
Modifiye Rankin skoru, 0 (0-0) 1(0-2) 0,000
ortanca (CAA)

CRF: cinsiyete 6zgii risk faktori, CAA: ¢ceyrekler arasi aralik.

Tablo 6. Kanser olan ve olmayan hastalardaki
farklhiliklar.

Kanser var Kanser yok P
Yas, ortanca (CAA), y1l 65 (41-74) 35 (28-46) 0,002
Parankim lezyonu, % 18,2 51,8 0,036
Modifiye Rankin skoru, 1(0-2) 0(0-1) 0,004

ortanca (CAA)

CAA: geyrekler arasi aralik.



EP-13
SUSAC SENDROMU GENC iNME OLGU SUNUMU
Simay Tavaci?, Umit Gorgiilii2, Hesna Bektas3

1Ankara Bilkent Sehir Hastanesi Noroloji Klinigi

2S.B.U Tip Fakiiltesi, Ankara Bilkent Sehir Hastanesi
Noroloji Klinigi

3SAYBU Tip Fakiiltesi, Ankara Bilkent Sehir Hastanesi
Noroloji Klinigi

GIRIS VE AMAG: Susac Sendromu; ensefalopati, isitme
kaybi ve retinal arter dal tikaniklig1 ile karakterize nadir
goriilen otoimmiin mikroanjiopati tablosudur. En sik
kadinlar1 20-40 yaslarinda etkilemektedir. Bildirilen
ailesel vaka yoktur. Hastaligin baslangicinda en yaygin
goriilen semptom santral sinir sistemine aittir. Sonra
gorsel ve isitsel semptomlar goriilmektedir. Tanis1 klinik
ve norogoriintileme ile konulmaktadir. Biz klinigimizde
takip ettigimiz Susac Sendromu olgusunu sunmak
istedik.

OLGU: Bilinen noérolojik hastaligl olmayan 40 yasindaki
kadin hasta, uzun zamandir ara ara olan ve 30 dakika- 1
saat araliklarla siiren bas donmesi, sol kulakta tinnitus
ve dolgunluk sikayetleri ile inme poliklinigine bagvurdu.
Uzun zamandir sol kulakta isitme kaybi, zemin kaymasi
hissinin oldugu ara ara olan ve 30 dakika- 1 saat
araliklarla siiren bas dénmesi, bas dénmesine eslik eden
fotofobi, fonofobi ve kinezyofobi oldugu 6grenildi.
Norolojik muayenesi normal olan hastanin Beyin
manyetik rezonans (MR) goriintilemede korpus
kallozumda incelme-atrofi mevcut, Susac sendromu ile
uyumlu korpus kallozum bas ve govde kesimlerinde,
perikallozal- periventrikiiler beyaz cevherde ¢cok sayida
milimetrik boyutlu T2 /Flair hiperintens
odak/mikroenfarkt gozlendi (Resim). Odyoloji testinde
sag kulakta c¢ok hafif, solda orta- ileri derecede
sensorindronal tipte isitme kaybi mevcuttu. Goz
muayenesinde bilateral optik disk, makula dogal, solda
ist dekatta incelme, sol nazalde kuadrianopsi, Fundus
Fluororescein Anjiografi'de (FFA) sol g6z koroid
dolumunda gecikme saptandi. Gen¢ inme etyolojisine
yonelik yapilan tetkiklerde holter ve ekokardiyografi
(EKO), vaskiilit ve genetik testleri normal ¢ikti. MRG
venografi ve MR anjiyografide patoloji saptanmadi.
Hasta, asetil salisilik asit 100 mgr/giin ile takip
edilmektedir.

TARTISMA VE SONUC: Susac sendromunda santral sinir
sistemi semptomlar1 gorilmektedir. Hastaligin ayirici
tanisinda santral sinir sistemi vaskiiliti, multiple skleroz,
akut ensefalit, bag dokusu hastaliklar1 diisiintilmelidir.
Beyin MRG'da  hiperintens  kallozal lezyonlar
patognomonik bulgudur. En yaygin karakteristik kallozal
bulgu, kallozum orta kisimlarinda ve spleniumda
kartopu seklinde mikro enfarktlarin bulunmasidir. Akut
donemde c¢evre goreceli olarak korunur, kronik
dénemdeyse delinmis delikler seklinde goriiniir. internal
kapsiilii kapsayan noktasal mikro enfarktlara bagh ‘inci
dizisi gériinimi’ hastaligin bir baska MRG bulgusudur.1
Hastaligin tedavisinde immiinomodiilasyon ve/veya
antikoagiilan veya antiagregan ilaglar kullanilmasina
ragmen optimal tedavisi hala bilinmemektedir. Biz de
gen¢ kadin hastada klinik ve hastaligin karakteristik
MRG goriintiisiiniin olmasi ile Susac Sendromu tanisini
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koyduk. Bu olgu sunumunda gen¢ hastalarda inmenin
nadir nedenlerinden biri olarak Susac Sendromunun da
akilda tutulmasini vurgulamak istedik.

TP TIY,

SN

- -
Resim. Beyin MR goriintiilemede korpus kallozumda incelme-atrofi,
Susac sendromu ile uyumlu korpus kallozum bas ve govde
kesimlerinde, perikallozal- periventrikiler beyaz cevherde ¢ok sayida
milimetrik boyutlu T2 /Flair hiperintens odak/mikroenfarkt.

EP-14

KAROTIKO-KAVERNOZ FIiSTULDE ENDOVASKULER
GIRiSIM: DORT OLGU

Ozlem Yalinkaya Albuz, Haci Ali Erdogan, ibrahim Acr,
Giilhan Yildirnm Ozdemir, Hatem Hakan Selguk, Vildan
Yayla

Bakirkoéy Dr. Sadi Konuk Egitim ve Arastirma Hastanesi,
Noroloji Klinigi

GIRIS VE AMAC: Karotiko-kavernoz fistiiller (KKF),
karotis sistemi ile kaverndz siniis arasindaki anormal
baglantilardir. KKF’ler yapilarina gore direkt ve indirekt
olarak smiflandirilip bulgulari, seyri ve tedavi
yaklasimlar1 farkhidir. Travmatik (direkt) KKFlar
yaklasik %25 oraninda genellikle agir kafa travmasini
takiben gen¢ erkek hastalarda goriiliir. Cogunlukla
internal karotid arterin (ICA) ana gévdesinde olugurlar.
Klinik olarak pulsatil ekzoftalmi, konjunktival kemozis,
episkleral venlerde genisleme, goz hareketlerinde ileri
derecede kisithlik ve okiiler iskemi gibi bulgularla ortaya
¢ikarlar. Spontan (indirekt) KKF’lar %75 siklikta goriiliir.
Intrakavernéz meningeal dallar ve ICA arasinda veya
meningeal dallar ile eksternal karotid arter (ECA)
arasinda gelisir ve diisiik akimlidir. Tipik olarak orta



yash kadin ve yash Kisilerde travma oykiisii olmaksizin
minimal proptozis ve arteriyalize episkleral venlerle
ortaya cikarlar. Direkt KKF’lar intrakraniyal ve okiiler
komplikasyonlar nedeniyle acil kogsullarda tedavi
edilirken, indirekt KKF’larda tedavi karar1 ve se¢imi ciddi
okiiler komplikasyonlarinin varligina gore sekillenir.
Tedavide son yillarda endovaskiiler girisimler 6n plana
¢ikmis olmakla beraber cerrahi tedavi de 6nemli bir
secenektir. KKF tanisiyla endovaskiler girisim
uygulanan dort olgu sunulmustur.

OLGU 1: Sag gozde kizariklik ve goz hareketlerinde
kisithlik  sikayetiyle bagvuran 83 yasinda erkek
hastanin muayenesinde sag gozde disa bakis kisitliligi,
kemozis ve proptozis saptandi. Kontrasth kraniyal MR’da
bilateral kavernoz siniiste kontrast tutulumu mevcuttu.
Kraniyal MR anjiyografi (MRA) ve DSA’da sagda dural
tipte KKF saptandi. Laboratuvar incelemesinde
hemogram, rutin biokimya, VDRL, koagiilometri, lipid
profili, tiroid fonksiyon testleri dogaldi. Endovaskiiler
girisim ile embolizasyon uygulanan hastanin sag gozde
disa tam, ice kismi bakis kisithilifi devam etmekteydi,
diger semptomlari geriledi.

OLGU 2: Sol gozde kizariklik sikayetiyle basvuran 84
yasinda kadin hastanin muayenesinde sol gozde disa
bakisi kisithligl, kemozis ve proptozis goriildii. Kraniyal
MR’da sol kaverndz siniiste kontrast tutulumu tespit
edildi. DSA ve kraniyal MRA’da dural tipte KKF saptandi.
KKF endovaskiiler girisim ile embolize edildi. Goz
sikayetleri kismen geriledi. Noéroloji yogun bakim
initesinde takibi yapilan hastanin koagiilasyon
testlerinde INR degeri yiiksekti (3,9). Alt gastrointestinal
kanama ve hematiiri sikayeti gelisti. Solunum sikintis1 ve
dekompanse kalp yetmezligi olan hasta genel yogun
bakim iinitesine devredildi.

OLGU 3: Cift gobrme ve basagrisi ile bagvuran 61 yasinda
kadin hastanin norolojik muayenesi sag gozde disa bakis
kisithligit disinda dogaldi. Kontrastli kraniyal MR ve
MRA’da sag kavernoz siniiste kontrast tutulumu ve sag
KKF saptandi. DSA ve embolizasyon yapildi. Noroloji
yogun bakim {nitesinde takipleri yapilan hastanin
sikayetleri tama yakin geriledi.

OLGU 4: Cift gébrme, basagrisi, goz agrisi sikayeti 3 aydir
devam eden 62 yasinda kadin hastanin nérolojik
muayenesinde sag gozde disa bakis kisithiligi, kemozis ve
proptozis mevcuttu. Kraniyal BT'de sag gozde anteriora
dogru protriizyon ve siiperior oftalmik vende ve sag
kaverndz sinilis lokalizasyonunda genisleme saptandi.
MR anjiyografide sag retinal arter ¢ikim diizeyinden
itibaren genis ve tortioz izlenmesi {zerine yapilan
DSA’da sag kaverndz segment ile siniis arasinda fistiil
trakti izlendi ve embolizasyon yapildl. Islem sonrasi
takiplerinde bas agrisi1 ve gdz agrisi gerileyen hastanin
norolojik muayene bulgulari kismen diizeldi.

TARTISMA VE SONUC: KKF'lerde kemozis, proptozis,
gdz hareketlerinde kisithilik ve {fiirim kardinal
bulgulardir. Barrow, KKF’lar1 patogenez ve arteriyel
beslenmelerine goére dort gruba ayirmistir. Tip a
fistiillerde ICA’nin kavernéz segmenti ile kavernéz siniis
arasinda, tip b fistiillerde kavernéz siniis ile [CA’nin
dural dallar1 arasinda, tip c fistiillerde kaverndz siniis ile
ECA'nin dural dallari arasinda ve tip d fistiillerde ise
kavernéz siniis ile ICA ve ECA’nin dural dallar arasinda
baglanti vardir. Tip a direkt fistiiller olup diger tipler
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kavernéz sinlisiin  indirekt (dural) arteriovendz
fistiilleridir. Erken tam1 oOnemlidir, %30-40 olguda
serebral venlere retrograd akim nedeniyle serebral
hemoraji gériilebilir. Indirekt KKF’larda klinik tablo
sessiz seyrettigi icin tanida gecikmeler olabilmektedir.
Tanida DSA fistiiliin yerini ve drenaj yolunu belirlemede
kraniyal MR ve MRA’dan istiindiir. Spontan fistiillerde
gorme kaybi, diplopi, iflirtim, basagrisi ve ilerleyici
proptozis tedavi endikasyonunu olusturur. Olgularimiz
klinik ve anjiyografik olarak spontan fistill ile
uyumluydu. Travmatik fistiillerde; ilerleyici gorme kaybi,
ifiirim ve basagrisi, kaverndz siniisiin arkasina
genisleme gosteren travmatik anevrizma, intrakraniyal
hematom ve goz i¢i basincinin 40 mmHg tizerinde olmasi
acil tedavi endikasyonudur. Dural sints fistiilleri %20-50
tedavisiz, kendiliginden gerileyebilmektedir. Acil tedavi
gerektirmeyen olgularda karotiko-juguler kompresyon
palyatif tedavi seklidir. Travmaya bagh yiiksek akiml
fistiillerde  anjiyografi esliginde balonla fistiiliin
kapatilmasi tercih edilirken, dural kaynakl diisiik akiml
ve c¢ogunlukla spontan gelisen fistiillerde fistiiliin
arteriyel ve venoz yoldan embolizasyon ve trombozisi
tercih edilmektedir. Dort olgumuza DSA sirasinda
embolizasyon uygulandi. iki olgumuzda kismi, ikisinde
ise tama yakin diizelme gozlendi. KKF'nin basarili
kapatma islemi ile prognoz iyidir. Embolizasyon ile
prognozu iyi olan diisitk akimli ve spontan fistiillerde
embolizasyon ilk secenek olarak diistiiniilebilir.

EP-15
SEREBRAL YAG EMBOLISI

Ozge Tiirk, Neslisah Yildirim Sitembéliikbasi, Nihat
Sengeze, Tolga Atay, Pinar Karabacak

Siileyman Demirel Universitesi Tip Fakiiltesi Hastanesi

GIRIS VE AMAC: Yag embolisi sendromu; siklikla uzun
kemik kiriklarinin eglik ettigi travmalardan sonra ortaya
cikan yag partikiillerinin sistemik dolasima ge¢mesi ile
ortaya ¢ikan bir tablodur. Respiratuvar semptomlar,
petesiyal dokiintiiler ve mental durum degisikleri
gorulir. Serebral yag embolisi ise izole noérolojik
bulgularla karakterize bir sendromdur.

OLGU: Bilinen ek hastalig1 olmayan 51 yas erkek hasta 1
giin dnce total kalgca protez revizyonu nedeniyle opere
edilmis olup biling durumu nedeniyle tarafimiza
danisilmistir.  Hasta ameliyat esnasinda  hipoksi
hipotansiyon hipokarbi gelismesi tizerine anestezi yogun
bakim {initesinde takibe alindig1 6grenildi. Hastanin
biling durumunda diizelme olmamasi iizerine tarafimiza
danisilmistir. Hastanin nérolojik muayenesinde genel
durumu kotd, bilinci kapali ve entiibe olarak takip
edilmekteydi. Hastanin 151k refleksi zayif alinmaktaydi.
Sagda santral tipte fasial asimetri mevcuttu. Kas giicleri
tim ekstremitelerde 3-3+/5 diizeyindeydi. Solda
babinski pozitifli§i mevcuttu. Hastanin hemograminda
ani gelisen trombositopeni, lékopeni ve hemoglobin
disiisii mevcuttu. Kan gazinda hipoksemi, hipokarbisi
mevcuttu. Difiizyon manyetik rezonans goriintiillemede
(MRG); bilateral multiple gri ve beyaz cevherde kortikal
subkortikal sulama alanlarda embolik vasifli difiizyon
kisitlanmasi izlendi (Resim). Kardiyak emboli nedenleri
acisindan  kardiyoloji ~ goriisi istenmis olup,



Resim. Difuzyon MR’da “Starfield” paterni.

elektrokardiyografisi normal siniis  ritmindeydi.
Transtorasik ekokardiyografisinde ejeksiyon fraksiyonu
%65, sag yapilar normal olarak izlenmistir. Pulmoner
emboliye yonelik yapilan gorintilemesinde patoloji
saptanmadi. Hastanin vertebral Kkarotis doppler
ultrasonografisinde patolojiye rastlanmamistir. Hastanin
2 ay sonra poliklinik kontroliinde kas giicii sol iist
ekstremite 4+/5 dilizeyinde olup diger norolojik
muayene bulgular1 normal sinirlardaydi. Klopidogrel ve
atorvastatin ile tedavisi devam etmektedir.

TARTISMA VE SONUC: Serebral yag embolisi risk
faktorleri arasinda yaygin olarak uzun kemik fraktiirleri,
intramedtller c¢ivileme ve total diz veya kalca
artroplastisi gibi pelvis ve ortopedik prosediirler yer alir.
Nadir olarak diyabetes mellitus, pankreatit, orak hiicreli
anemi, yaniklar, kardiyopulmoner baypas, osteomiyelit
gibi durumlar da etiyoloji de yer almaktadir.
Norogoriintilemede tipik olarak “starfield” paterni
(yildizlh  gokytlizii paterni) patognomik olmamakla
birlikte en yaygin ve en bilinen goériintiileme bulgusudur.
Tanida MR 6nemli yere sahiptir. Emboli baslancindan 4
saat sonra lezyonlar T2 sekansta beyaz ve gri cevher
subkortikal, sinir bolgelerde bazal gangliyon, talamus ve
serebellumda yer alir. Difiizyon MRG lezyon yiiki ile
prognozun  korele  oldugu  bilinmektedir. Yag
globiillerinin patent foramen ovale gibi intrakradiyak
sant yoluyla arteryel dolasima katilmasi serebral yag
embolisinde varsayillan mekanizmalardan biri olarak
kabul edilmektedir. Hafif biling degisiklerine yol
acabildigi gibi komaya da neden olabilmekte, ndbet gibi
degisik Kkliniklerle prezente olabilmektedir. Tedavisi
destek tedavisidir ve hastalar genel olarak iyi prognozlu
seyretmektedir. Vakamiz sistemik bulgular olmaksizin
izole norolojik bulgularla prezente olmustur. Serebral
yag embolisi klinisyenler tarafindan erken taninmasi
halinde hastalarin prognozlarinin iyi seyredebilecegi
akilda tutulmalidir. Tant koymada klinik olarak akla
gelmesi, laboratuvar ve ndrogoriintileme ile
desteklenmesi gerekmektedir.
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EP-16

ERKEN YASTA DEMANSIYEL SEMPTOMLAR VE ESLIK
EDEN PARKINSONIZM BULGULARIYLA SUNULAN BiR
CADASIL OLGUSU

Aslhi Glindiiz!, Berat Goksu Celenk!, Vildan Tungbilek
Akinl, Aysun Unal?, Filiz Dilek?

ITekirdag Namik Kemal Universitesi Tip Fakiiltesi,
Noroloji Anabilim Dali

2Tekirdag Namik Kemal Universitesi Saglik Hizmetleri
Meslek Yiiksekokulu

GIRIS VE SONUC: Subkortikal infarktlarin ve
lokoensefalopatinin eslik ettigi serebral otozomal
dominant arteriyopati (CADASIL), otozomal dominant
kalitim gosteren genetik bir mikroanjiyopatidir.
Epidemiyolojisi ve fizyopatogenezi tam olarak
belirlenmemistir, ancak bu hastaligin NOTCH3 genindeki
bir mutasyondan kaynaklandig1 ve etkilenen damarlarin
medyasinda  elastikiyet kaybina neden oldugu
kamitlanmistir. inme ve vaskiiler demansin en yaygin
kalitsal nedenlerinden biridir. Beyin MR incelemesinde
eksternal kapsiil ve anterior temporal loblar1 icine alan
beyaz cevherde T2 hiperintens lezyonlar izlenmektedir.
Bu ¢alismada geg¢ evre subkortikal demans ile basvuran,
hastaligin tipik prezentasyonuna sahip ancak tanisi
gecikmis bir olgu ile hastaligin klinik ve radyolojik
ozelliklerine dikkat ¢ekilmesi amac¢lanmistir.

OLGU: 60 yas kadin hasta son 3 aydir belirginlesen
unutkanlik, davranis problemleri, dengesizlik, yutma
glicliigi yakinmalari ile klinigimize ileri tetkik ve tedavi
amaci ile yatinldi. Ozge¢misinde 24 yasinda inme tanisi
oldugu o6grenildi. Norolojik muayenesinde biling acik,
koopere, oryante degerlendirildi. Kisa mental durum
testi 21/30 saptandi. Kraniyal alan muayenesinde
o6girme refleksinde azalma oldugu goézlendi. Motor
sistem muayenesinde sag st ekstremitede 4/5
diizeyinde parezi saptandi. DTR leri tiim odaklarda
artmis, TCR bilateral fleksér degerlendirildi. Bilateral

Hoffman pozitif saptandi. Yiizeyel duyu kusuru
saptanmadi.  Yiiriiyiis ve denge sistemi normal
degerlendirildi. Ayrintili noropsikometrik

degerlendirmede frontal, gorsel-mekansal, bellek ve
verbal akicilikta bozulmalar olarak degerlendirildi. Beyin
MR incelemesinde bilateral frontoparyetotemporal ve
ponsta yaygin T2 hiperintensite gozlendi (Resim 1 a, b,
c). inme risk faktérleri acisindan yapilan koagiilasyon
parametreleri incelemesi normal smirlarda, lipit
panelinde LDL:137 HDL:47 serbest kolesterol:90 olarak
izlendi. Vaskdilit belirte¢leri negatif sonuclandi. Kardiyak
sisteme yonelik degerlendirmelerinde patolojik bulgu
saptanmadi. Dort damar dijital substrakt anjiografi
incelemesinde sag CCA bifiirkasyon diizeyinde sag ICA
C1 segmentinde %55-60 darliga neden olan aterom
plag, sol ICA C1 segmentinde % 20 darhiga neden olan
aterom plagl izlendi. Soygecmiste 6grenilen geng yas
inmeler nedeni ile yapilan genetik incelemesinde Notch-
3 geninde heterozigot mutasyon saptanarak (p.Arg90Cys
(c.268C>T) CADASIL tanist koyuldu. Asetil salisilik asit,
piresetam, sertralin, ketiapin ve memantin tedavileri
baslanarak poliklinik takibine alindi. Takibinin ikinci
yilindaki noérolojik muayenesinde apati, dizartri,
turunkal ataksi, bilateral rijidite, bradikinezi, bilateral



ist ekstremite 4/5, alt ekstremite 3/5 kas giiciinde,
tekerlekli sandalye ile mobilize izlendi. Vaskiiler

parkinsonizm bulgulari nedeniyle L-dopa baslandi ve
Takiplerine

demans tedavisine rivastigmin eklendi.
noroloji poliklinigimizce devam edilmektedir.

Resim 1 a, b, c¢ Beyin MR incelemesinde bilateral

frontoparyetotemporal ve ponsta yaygin T2 hiperintensite.

TARTISMA VE SONUC: CADASIL erken baslangich
vaskiiler demansi olan, gen¢ inme, ailede inme ve migren
oykiisti bulunan ve az sayida vaskiiler risk faktorii olan
bireylerde siiphelenilmelidir. Bildirilen vaka sayisi, daha
genis taninma ve tami olanaklar1 nedeniyle giderek
artmaktadir. Prevalansinin 100.000 kiside 2 ile 5
arasinda oldugu tahmin edilmektedir ancak toplumlar
arasinda farklilik gosterebilir. 19. kromozomun kisa
kolunda yer alan NOTCH3 geninde basta ekzon 4 olmak
lizere epidermal biiyliime faktéri (EGFR) kodlayan tiim
ekzonlarda (2-24) mutasyon izlenebilir. Altta yatan
patoloji, kan damarlarindaki diiz kas hiicrelerinin
ilerleyici  dejenerasyonudur. Notch 3 genindeki
mutasyonlar, serebral ve ekstraserebral damarlardaki
vaskiiler diiz kas hiicrelerinin sitoplazmik membraninda
Notch 3'lin anormal birikimine neden olur. Bunlar
elektron mikroskobunda grantiler osmiyofilik birikintiler
olarak goriilir. Bu olguda da oykiide daha once
gecirilmis inmenin olmasi, eklenen giinlik yasam
aktivitelerinde bozulma ve psikiyatrik bulgular ile
birlikte biligsel islevlerde bozulmanin ortaya ¢ikmasi MR
gorintiileri ile Dbirlikte degerlendirildiginde akla
subkortikal iskemik siireclere neden olabilen CADASIL’1
akla getirmistir. Beyin MRG de sundugumuz hastada da
goriilmiis olan anterior temporal bolgelerde T2
incelemelerde subkortikal hiperintens goériinimiin
CADASIL tamist icin duyarlilign ve ozgiilliigli sirasiyla
%90 ve %86-100’diir. Eksternal kapstl tutulumu da
tanida 6nemli bir yer tutmaktadir. Subkortikal lakiiner
lezyonlar ve beyin atrofisi izlenen diger bulgulardir.
CADASIL icin spesifik bir tedavi su anda mevcut degildir.
Klinik belirtileri hafifletmek ve olasi yeni semptomlarin
oniine gecebilmek icin bir dizi tedavi stratejisi
uygulanabilmektedir. Sigara ve hipertansiyon basta
olmak lizere vaskiiler risk faktorlerinin kontroli
CADASIL’in  siddetini  azaltmaktadir. Demansif
yakinmalar icin antikolinesteraz inhibitorleri tercih
edilmektedir. Her ne kadar iskemik inme agisindan
antiplatelet tedavi kullanilsa da uygunlugu kesin degildir,
¢linkii hem iskemik olaylarda trombotik olusumunun
kanitlanmamasi hem de bircok seride CADASIL
olgularinda mikro kanamalar saptanmasi daha ¢ok
calismaya ihtiyac oldugunu gostermektedir. CADASIL
rekiirren subkortikal inme ve erken baslangich vaskiiler
demansin dnemli nedenlerinden biridir. CADASIL tanisi
bireysel ve ailesel anamnez, beyaz cevher degisikliklerini
gosteren kranial MRG bulgular;, NOTCH3 gen mutasyonu
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ile konulabilir. Erken dénemde taninin konmasi hastanin
inme acgisindan gereksiz tedavi ve tetkiklerden
korunmasi acisindan 6nemlidir. Hastaligin taninmasi ile
birlikte tedavi stratejilerinin gelistirilebilmesine yonelik
calismalara olan ihtiya¢ da glindeme gelecektir.

EP-17

NADIiR GORULEN ISKEMIiK iNME SEBEBi OLARAK
AKCIGER ARTERIYOVENOZ MALFORMASYONU OLAN
2 OLGU

Umit Cengiz, Hamza Giiltekin, Esref Akl
Dicle Universitesi Tip Fakiiltesi, Néroloji Anabilim Dali

OLGU 1: 33 yasinda bayan hasta ani baslayan sag kol ve
bacakta gii¢siizliik, konusma bozuklugu sikayetiyle
basvurdu. Norolojik muayenesinde sag tarafta kas giicii
2/5 ve global afazikti. Cekilen bilgisayarli tomografi (BT)
Anjiyo’da sol ICA ve MCA’da trombiis saptandi 6.
saatinde olan vaka trombektomi islemine alindi. Basarili
rekanalizasyon saglandi.. Ozgecmis:10 giin  6nce
akcigerde arteriovenoz malformasyon nedeniyle akciger
alt loba wedge rezeksiyon uygulanmis. Etiyolojiye
yonelik yapilan arastirmalarda Vaskulit ve Trombofili
paneli negatif saptandi. Sinirda hipotroidi saptandi.
Transtorasik eko normal saptandi. Transozefagial ekoda
interatrial septumda valsalva manevrasi ile sagdan sol
gecis izlendi (PFO).

OLGU 2: 18 yasinda erkek hasta sabah uyandiktan sonra
solunum sikintis1 ve saturasyon diisiikligli olmasi
iizerine entube edilmis. Hasta derin sedasyon altinda
oldugundan gelis kas giicii degerlendirilemedi. Cekilen
BT anjioda baziller arterde trombus saptanmasi lizerine
hastaya trombektomi 8. Saatinde yapildi. Basaril
rekanalize oldu. Hasta yatisinin 4 giiniinde extube edildi.
Ust ve alt extremitelerde 4-5/5 kas giiciinde saptandi.
Ozgecmis: Bilinen hastalik dykiisii yok. Etyolojiye yénelik
incelemede vaskulit ve trombofili paneli negatif saptandi.
Transtorasik eko normal saptandi. Transozefagial
kontrast eko’da “interatrial septumdan olmayan sag
atrium ve sol atriumun es zamanli dolusu izlendi” olarak
sonuclanmis. Hastaya ¢ekilen pulmoner BT anjiografide
akcigerde  arteriyovendéz  malformasyon (pAVM)
saptanmas1 Uzerine goglis cerrahi tarafindan elektif
cerrahi 6nerildi ve sonrasinda wedge rezekziyon yapildi.
TARTISMA VE SONUC: Pulmoner arteriovendz
malformasyon (PAVM), pulmoner arter ile pulmoner ven
arasindaki anormal bir baglantidir ve genellikle
konjenitaldir. Bu baglanti paradoksal emboli ile iskemik
inmeye sebep olabilir. Sellon ve Bertram vaka
raporlarinda, her iki vakaninda pulmoner AVM’ye bagh
inme gecirdiklerini, pulmoner AVM’'nin geng eriskinlerde
onemli ve tedavi edilebilir bir inme nedeni oldugunu,

sagdan sola santin diger nedenleri baglaminda
degerlendirilmesi  gerektigini gostermektedir. Biz
vakalarimizda etiyolojik neden olarak akcigerdeki

AVM’ye baglh paradoksal emboli diisiindiik. Gen¢ iskemik
hastalarda akcigerde avm gibi patolojilerin de ayirici
tanimizda yer almasi gerektigini diisiinmekteyiz.


https://www.firattipdergisi.com/text.php3?id=1124
https://www.firattipdergisi.com/text.php3?id=1124
https://www.firattipdergisi.com/text.php3?id=1124
https://www.firattipdergisi.com/text.php3?id=1124
https://www.youtube.com/watch?v=GYZCukQnpPM
https://www.youtube.com/watch?v=GYZCukQnpPM

EP-18

ANTIFOSFOLIPiD ANTIKOR SENDROMU:
SUNUMU

Zeynep Senay?, Umit Gorgiili2, Hesna Bektas3

OLGU

1Ankara Bilkent Sehir Hastanesi Noroloji Klinigi

25.B.U. Tip Fakiiltesi, Ankara Bilkent Sehir Hastanesi,
Noroloji Klinigi

3A.Y.B.U. Tip Fakiiltesi, Ankara Bilkent Sehir Hastanesi,
Noroloji Klinigi

GIRIS VE AMAG: Antifosfolipid sendromu arteriyel,
venoz veya kiiciik damar trombozu ve/veya rekiirren
erken gebelik kaybi, fetal kayip veya gebelik morbiditesi
ile karakterize; lupus antikoagiilani veya orta-yiiksek
titrede antikardiyolipin veya anti-B2 glikoprotein-1
antikoru ile doklimente persistan antifosfolipid
antikorlarinin  oldugu  otoimmiin  sistemik  bir
sendromdur. Glincel tedavisi uzun dénem warfarin veya
diger K vitamini antagonistleri ile yapilmaktadir.
Warfarine ragmen rekiirren trombozlar goriilebilir ve
terapotik INR araligini saglamak zorlayici olabilir.
Klinigimizde takip edilmis olan bir antifosfolipid antikor
sendromu vakasini paylasacagiz.

OLGU: 2009 da gecirdigi serebrovaskiiler olay nedeni ile
arastirilmis olup antfosfolipid antikor sendromu tanisi
ile takip edilen warfarin kullanimi olan 51 yasinda erkek
hasta, INR degeri 1.5 iken, fasiyal asimetri ve dizartri
seklinde gecici iskemik atak gecirmis olup diffiizyon MR
cekilmistir. Difflizyon MR goriintiilemede diffiizyon
kisithiligi izlenmemistir. INR diisiikligli nedeni ile
hastanin tedavisine INR efektif araliga gelene kadar
disiik molekil agirlikli heparin eklenmistir. Hastanin
aym tarihli cekilen karotis vertebral rekli Doppler
tetkikinde anlamli darlik izlenmemis olup, sol bulbus
posterior duvarinda 6x1.8mm boyutu olan ve kritik
darliga yol agmayan tip 2 plaklar izlenmistir. Hastanin
ayni tarihli transtorasik ekokardiyografi tetkikinde;
duvar hareketleri normal, EF %60, interatriyel septum
dan renkli doppler ile gecgis izlenmedi olarak
raporlanmistir. 24 saatlik Holter EKG kaydinda bazal
ritm sintstiir. Hastanin gecici iskemik atak éncesindeki
kan tetkikleri: eritrosit sedimentasyon hizi 8 (referans
aralig1 0-20 mm/saat), aktive protein C rezistansi1 0,950
(referans aralhigi 0,8-1,1), antifosfatidilserin IgM 30,8
(pozitif), PM-Scl 2+pozitif, antikardiyolipin IgG (ACA IgG)
67,65 (pozitif), antikardiyolipin IgM (ACA IgM)
67,47 (pozitif), anti-B2 glikoprotein-1 IgM >2000 (pozitif).
Hastanin efektif INR araligina getirilmesi yaklasik 3 ay
slirmiis olup bu siirecte hastanin ek sikayeti olmamustir.
TARTISMA VE SONUC: Antifosfolipid antikor sendromu
tanis1 alan hastalarda en sik goriilen venéz tromboz
bulgusu derin ven trombozu, arteriyel tromboz bulgusu
inme, mikrovaskiiler tromboz bulgusu ise trombotik
mikroanjiyopatidir. Arteriyel tromboz bulgusu olan
hastalarda genellikle vendz tromboz bulgusu olan
hastalara gore daha agresif antikoagiilan tedavi
gerekmektedir.
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EP-19

MULTIPLE TRAVMA SONRASI POSTERIOR
REVERSIBLE ENSEFALOPATI SENDROMU (PRES):
OLGU SUNUMU

Zeynep Sart?, Umit Gorgiiliiz, Hesna Bektas3

1Ankara Bilkent Sehir Hastanesi, Noroloji Klinigi

28.B.U. Tip Fakiiltesi, Ankara Bilkent Sehir Hastanesi,
Noroloji Klinigi

3A.Y.B.U. Tip Fakiiltesi, Ankara Bilkent Sehir Hastanesi,
Noroloji Klinigi

GIRIS VE AMAG: Posterior reversible ensefalopati
sendromu (PRES) ilk kez 1996 yilinda Amerikali Nérolog
Judy Hinchey ve ark. tarafindan tanimlandi. En sik bas
agrisi, nobetler, ensefalopati, gorme bozuklugu sikayeti
gorulir. Diger norolojik semptomlarla da prezente
olabilir. Patofizyolojik olarak 1ii¢ teori {izerinde
durulmaktadir; ytiksek kan basinct otoregiilasyonda
bozulma, endotel hasariyla birlikte hiperperfiizyona ve
vazojenik 6deme yol acar. Vazospazm teorisi lokal iskemi
ve hipoperfiizyonla sonuglanir ve / veya dolasimdaki
endojen veya eksojen toksinlere sekonder endotel
disfonksiyonu goriilebilir. Biz travma sonrasi PRES ile
takip ettigimiz gen¢ depremzede kadin olgumuzu
sunmay1 amagladik.

OLGU: Bilinen kronik hastalik dykiisii bulunmayan 30
yasinda kadin hasta deprem enkazindan 3 saatsonra
¢ikarilmis. Dis merkezde ilk midahalesi yapilmis ve
hastanemiz acil servisine getirilmis. Hastanin acil servise
gelis tansiyonu 170/100 mmHg olarak 6l¢iilmiis, bilinci
uykuya meyilli olan hastanin beyin tomografide (BT)
bilateral serebeller hemisfer, parietooksipital bolgelerde,
bilateral talamus ve frontoparietal kesimlerde yaygin
hipodens alanlar goriildii. Hastanin gelis norolojik
muayenesinde bilinci uykuya meyilli sesli uyaranla goz
acma yanit1 mevcuttu. Kisi oryantasyonu mevcut, yer ve
zaman oryantasyonu bozuktu. GOz hareketlerine
koopere olamadi. Bilateral st ekstremitelerde 4/5
motor kuvvet ve bilateral alt ekstremitelerde agrili
uyaranla minimal ¢ekme yaniti mevcuttu. Taban cildi
refleksi bilateral fleksordii. Abdomen tomografisinde
karaciger ve bobrekte kontiizyon ile uyumlu alan izlendi.
Sag sakrum fraktiirii ve sol superior ve inferior pubik
ramus fraktiirii nedeniyle Ortopedi tarafindan acil opere
edildi. Difiizyon manyetik rezonans gorintiilemede
sagda oksipitotemporal bolgede, solda oksipital lobda
kortikal diizeyde, sag lateral ventrikiil komsulugunda ve
solda parietooksipital boélgede difiizyon kisithlig
gosteren akut-subakut siirecli iskemik alanlar, sag arka
sulama alaninda da akut iskemik alan, bilateral
talamuslarda subakut siiregli ve sagda belirgin her iki
talamus santralinde, sag internal kapsiil genuda akut
siiregli iskemik alanlar saptandi. Hastada on planda
travmaya baglh PRES diisiiniildii. Hastanin beyin-boyun
anjiyografisinde ana damar yapilar1 acgik izlendi ve
diseksiyon ekarte edildi. Antiodem ve antiagregan tedavi
ile izlenen multiple travma sekeli olan hasta yogun
bakim takiplerinden sonra bakim hastasi olarak eve
taburcu edildi.

TARTISMA VE SONUC: PRES agirlikli olarak beynin
oksipital ve parietal loblarini etkileyen, vazojenik 6demle
karakterize klinik-radyolojik bir sendromdur.



Etiyolojisinde hipertansiyon, eklampsi/preeklampsi,
renal yetmezlik romatolojik hastaliklar, ila¢ toksisitesi
organ nakli, sepsis, hiperamonyemi, orak hiicre hastalig1
gibi durumlar sayilabilir. Bu olguda travmaya sekonder
PRES diistintildii. Norogoriintiillemelerde parietooksipital
bolgelerde belirgin vazojenik 6dem ve iskemik alan
goriilen hastanin antiodem ve antiagregan tedavisi
diizenlendi. Enfeksiyonu olan, travmaya bagh kiriklar
olan hastaya multidisipliner yaklasim uygulandi. Deprem
bolgesi olan ilkemizde biling bulaniklifi olan
depremzedelerde PRES’in  ayirict  tanida  akilda
bulundurulmasinin 6nemini vurgulamak istedik.

EP-20

INME HASTALARINDA HEMATOLOJiK
PARAMETRELERIN RETROSPEKTIF
DEGERLENDIRILMESi: ON CALISMA

Zisan Binici Altuncu, Nisa Ozge Giiveng, Ufuk Emre
Toprak

S.B.U. istanbul Egitim ve Arastirma Hastanesi, Néroloji
Klinigi

GIRIS VE AMAC: Son yillarda inme olgularinda farkl
hematolojik parametrelerin degerlendirildigi
¢alismalarin sayisi artmaktadir. Bu ¢alismalar siklikla
lenfosit, notrofil ve monosit oranlari ile akut trombolitik
tedavi ve erken doénem prognoz ile iliskili olurken
ozellikle eozinofil diizeyinin degerlendirildigi az sayida
calisma  bulunmaktadir. Bu ¢alismalarda, inme
olgularinda eozinopeninin ylksek enfeksiyon ve
mortalite oranlar ile iliskili oldugu gosterilmistir. Bu
¢alismada, iskemik inme hastalarinda eozinofil,
trombosit, eozinofil/monosit, eozinofil /notrofil,
eozinofil/lenfosit, lenfosit/monosit, noétrofil/lenfosit
oranlarin1 inme tipi, lokalizasyonu, inme siddeti ve
prognoz ile iliskisini retrospektif olarak degerlendirmeyi
amagladik.

YONTEM: Calismaya 1 Ocak 2017-31 Arahk 2019
tarihleri arasinda 18-80 yas arasinda Noroloji Klinigi'nde
iskemik Inme tanisi ile yatan hastalar dahil edildi. Tiim
hastalarin demografik verileri, inme zamani, basvuru ve
taburculuk NIH skorlari, hemogram testlerinde eozinofil,
platelet, lenfosit, monosit ve notrofil degerleri, kranial
goriintiilemelerinden inme tipi, lokalizasyonu geriye
donik kayit edildi. Tim hastalarin hematolojik
parametreleri ilk 24 saat icinde basvuru sirasinda
degerlendirilen testlerinden kayit edildi.

BULGULAR: Calismaya dahil edilen toplam 250 hasta
icinde 6n ¢alisma siirecinde tiim verilerine ulasilabilen
48 hasta dahil edildi. Hastalarin 25’i kadin, 23’0 erkek,
yas ortalamalar1 67,8 (47-92) idi. iskemik inmelerin
biiyiik  ¢ogunlugunu aterosklerotik inme grubu
olusturmakta idi. Hastalarin bagvuru sirasinda
degerlendirilen ortalama NIH skoru 5,11+4,9, taburcu
olan hastalarin ¢ikis NIH skorlar 3,11+3 idi. Lezyon
lokalizasyonu acisindan bakildiginda, en biiyiik grubu 34
hasta ile 6n sistem inmeleri olustururken (30 orta
serebral arter+2 internal karotid arter+2 ACA), 14 hasta
arka sistem inme tanisi ile takip edilmisti (9 beyin sap1+2

serebellar+3 PCA). Hastalarin biiyiikk oranda ikili
antiagregan tedavi aldig1 gozlendi (%45,9). Tim
hastalarin ortalama eozinofil yiizdeleri %1,9+1,1,
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lenfosit %22+9,8, notrofil %68,2+11, monosit %8,3+3,4
idi. Ortalama platelet sayis1 257,4+99 PCT oram 0,21 idi.
Degerlendirilen parametreler arasinda, yas, yatis siiresi
ve NIH skoru ytiksek olan hastalarda eozinofil diizeyinin
daha diisiik oldugu gozlendi.

TARTISMA VE SONUC: iskemik inme olgularinda diisiik
eozinofil diizeyi inme siddeti ve prognozu belirlemede
faydali bir belirte¢ olabilir. Ancak hasta sayisinin
arttirlldiglr daha kapsamli prospektif ¢alismalara ihtiyag
duyulmaktadir.

EP-21
AKUT ISKEMiIiK INME OLGULARINDA FLAIR
VASKULER HIiPERINTESITE BULGUSUNUN

RETROSPEKTIF OLARAK DEGERLENDIRILMESI
Esra Nur Saglam, Cagla Sisman, Ufuk Emre Toprak

S.B.U. Istanbul Egitim ve Arastirma Hastanesi, Néroloji
Klinigi

GIRIS VE AMAGC: Kranial manyetik rezonans
goruntiilemede (MRG) yer alan FLAIR kesit goriintiiler,
intraparenkimal lezyonlarin saptanmasinda, dokunun
normal yapisindaki bozulmalara ve dokunun su
icerigindeki degisikliklere duyarli bir yontemdir. FLAIR
hiperintens damar (FHD) isareti olarak tanimlanan bulgu
(hyperintense vessel sign), siklikla 6n sistem orta
serebral arterde (OSA), total ya da belirgin darlik
durumlarinda goriilebilir. Yapilan calismalarda siklikla
proksimal ve distal arterlerdeki hiperintens gértiniim bir
arada degerlendirilmis, ancak zaman icinde iki bulgunun
farkli patofizyolojiye sahip oldugu belirtilmistir. Konu ile
ilgili calismalarin 6nemli kismini 6n sistem, OSA inmeleri
olustururken, vertebrobaziler sistem iliskili inmelerde az
sayilda calisma bulunmaktadir. Bizde bu calismada, hem
6n hem arka sistemde FDH bulgusunu retrospektif
olarak degerlendirmeyi, klinik bulgular, inme siddeti,
prognoz ve diger vaskiiler goriintiileme yontemleri ile
karsilastirmay1 amacladik.

YONTEM: Calismaya 18-70 yas arasi, Néroloji Klinigi’'nde
Iskemik inme tanisi ile yatarak tedavi goren hastalar
dahil edildi. Tim hastalarin yas, cinsiyet, meslek, kronik
hastalik oéykileri, inme zamani, basvuru ve taburculuk
NIH skorlari, TOAST, kranial goériintiilemelerinden inme
tipi, lokalizasyonu, kranial MRG’de 6n ve arka sistemde
FHD isaret wvarlii, sistemde mevcut vaskiiler
goriintilleme bulgular1 (doppler, BTA) geriye doniik
degerlendirildi.

BULGULAR: Calismaya dahil edilen 25 hastanin 14’
kadin, 11'i erkek, yas ortalamalar1 58,5+5,2 (48-66) idi.
Iskemik inmelerin biiyiik gogunlugunu aterosklerotik
inme grubu (%75) olusturmakta idi. Hastalarin basvuru
sirasinda degerlendirilen ortalama NIH skoru 3,2%3,3,
taburcu olan hastalarin ¢ikis NIH skorlar 2.7+3.6 idi.
Hastalarin hastanede ortalama yatis siiresi 7,448 giin idi.
Kronik hastalik o6ykiilerine bakildiginda, hastalarin
18’inde HT, 14’iinde DM, 6’sinda ASKH,2’sinde gecirilmis
inme Oykiisii bulunmaktaydi. 23 hasta taburcu olurken 2
hasta yogun bakima sevk edilmisti. Hastalarin biiytik
cogunlugu antiagregan tedavi almakta idi. 8 hastada
FLAIR kesit kranial MR'da o6n sistem FHD isareti
saptanirken, 2 olguda baziller arter hiperintensitesi
saptandi. Karotis vertebral doppler incelemede; 8



hastada karotis arterlerinde farkli derecelerde darlik
(%40-90 oranlarinda) saptandi. On sistem FHD bulgusu
olan 8 hastanin 4’linde aym tarafta vaskiiler
gorintiilemede karotis arterde darlik mevcuttu. FHD
bulgusu goézlenen hastalarin NIH ve Rankin skorlarinin
daha yiiksek oldugu gozlendi.

TARTISMA VE SONUC: Calismamiz, az sayida hastadan
olusan retrospektif bir 6n calisma niteliginde olmasina
karsin, FHD isareti olan olgularda 6zellikle karotis arter
darhigini ve inme siddetini 6n gérmede kolay ulasilabilir
bir ek degerlendirme yoéntemi olarak degerli olabilir.

EP-22

PFO VE ISKEMIiK INMELi HASTALARIN iNCELENMESI:
TEK MERKEZ VERILERI

Cansu Giilcihan Tiirkok, Murat Mert Atmaca

Sultan Abdilhamithan Egitim Ve Arastirma Hastanesi
Noroloji Klinigi

GIRIS VE AMAC: iskemik inme tiim diinyada en sik
mortalite ve morbidite nedenlerinden  biridir.
Kriptojenik iskemik inmeli hastalar patent foramen ovale
(PFO) agisindan arastirilmalidir, ancak PFO saptansa bile
kapatma karar1 ndroloji/kardiyoloji ekibi tarafindan ¢ok
sayida parametre g6z Oniinde bulundurularak
alinmalidir. Bu ¢alismada, merkezimizde inme etiyolojisi
icin yapilan tetkiklerde PFO saptanan 21 iskemik inmeli
hastanin detayli 6zellikleri incelendi.

YONTEM: Hastanemizde iskemik inme ile takip edilirken
yapilan tetkiklerde PFO tanisi almis 21 hasta retrospektif
olarak tarandi. Hastalar giris ve taburculuk NIHSS
skorlar;, 3.ay modifiye Rankin skorlari, Risk of
Paradoxical Embolism (RoPE) skorlari, Pascal
siniflamasi, alt extremite doppler incelemeleri, vaskiilit
belirtecleri, trombofili  paneli PFO  6zellikleri,
antiagregan/ antikoagiilan tedavileri, enfarkt 6zellikleri,
inme tekrari, vaskiiler incelemeleri ve ritm holter
sonuglari agisindan degerlendirildi.

BULGULAR: Hastalarin ¢ogunda inme siddetinin hafif
oldugu ve 2 hasta disinda giris NIHSS skorunun 6min
altinda oldugu saptandi. Bir hasta disinda tiim hastalarin
3. ay modifiye Rankin skoru 0 idi. Kardiyoembolik
inmede beklenenin aksine hastalarin 12’sinde multipl
yerine tek enfarkt alani mevcuttu. Hi¢cbir hastada derin
ven trombozu (DVT) bulgusu saptanmadi. Hastalarin
yarisina ritm Holter yapildi ve hi¢birinde atriyal
fibrilasyon saptanmadi. Vaskiiler incelemelerde 2
hastada inme ile iligkili patoloji (1 hastada diseksiyon, 1
hastada karotis darlig1) saptandi. Pascal siniflamasina
gore inme-PFO iliskisi 13 hastada “olas1”, 4 hastada
“muhtemel” ve 4 hastada “olast olmayan” seklinde
belirlendi. Alti hastada PFO kapatma islemi
gerceklestirildi. Hastalarin yaris1 antiplatelet yarisi da
antikoagiilan ilaglar ile izlendi. iki hastada iskemik
inme/gecici iskemik atak tekrari oldu.

TARTISMA VE SONUC: PFO saptanan iskemik inmeli
hastalarin genelde hafif inme gecirdigi, inme tekrarinin
nadir oldugu ve hastalarin yarisinda multipl enfarkt
alanlarinin oldugu tespit edilmistir. Alt ekstremite venoz
Doppler USG'de hi¢bir hastada DVT bulgusunun
olmamasi, Doppler USG’'nin katkisinin kisith oldugunu
diistindirmektedir. Pascal siniflamasina gore hastalarin
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yarisindan fazlasinda inme-PFO iliskisinin “olas1” olmasi,
PFO kapatma karar1 verilmesini zorlastirmistir.

EP-23

GENC iNME ETiYOLOJiSi-TAKAYASU ARTERITi: OLGU
SUNUMU

llayda Yilmaz!, Ahmet Ozkocabas!, Zakir Erat!, Gozde
Baskurt!, Nursena Garip¢in!, Zaur Mehdiyev2, Sennur
Delibas®, Ulas Cicek3, Ezgi Yilmaz4, Zehra Uysal Kocabas?,
Ozlem Aykac?, Atilla Ozcan Ozdemir?!

1Eskisehir Osmangazi Universitesi Tip Fakiiltesi, Noéroloji
Anabilim Dali

2Ankara Etlik Sehir Hastanesi, Noroloji Klinigi

3Hatay Egitim ve Arastirma Hastanesi, Noroloji Klinigi
4+Hacettepe Universitesi Tip Fakiiltesi, Noéroloji Anabilim
Dali

SAntalya Saglik Uygulama ve Arastirma Merkezi, Noroloji
Klinigi

GIRIS VE AMAC: Takayasu arteriti, biiyiik oranda
kadinlarda goriilen baslangic yasi genellikle 10 ila 40 yas
arasinda olan aortayr ve ana dallarini etkileyen biiyiik
damar vaskiilitidir. Belirtiler siklikla subakut seyir
gosterir bu durum tanida gecikmelere sebep olabilir. Kilo
kaybs, ates, yorgunluk, artralji, karotid arter hassasiyeti,
periferik nabizlarda zayiflik, ekstremite kladikasyonu,
her iki kol arasinda ya da kol-bacak arasinda 10 mmHg
fazla tansiyon farki olmasi, subklavyen ¢alma
sendromuna sekonder ndrolojik bulgular, bas dénmesi,
bas agrisi, senkop, gérme bozukluklari, hipertansiyon,
dispne, hemoptizi, pulmoner hipertansiyon, eritema
nodosum goriilebilecek belirti ve bulgulardir. Tani
koymak ve vaskiiler tutulumun derecesini belirlemek
icin Manyetik Rezonans Anjiyografi (MRA) veya
Bilgisayarli Tomografi Anjiyografi (BTA) c¢ekilebilir.
PET/BT (Pozitron Emisyon Tomografi/Bilgisayarl
Tomografi) ile etkilenen damarlarda artmis tutulum
gozlenmesi tan1 koymada olduk¢a yardimcidir.

OLGU: On sekiz yasinda kadin hastanin 2023 Ocak
ayinda baslayan ve yavas yavas artan her iki gozde
bulanik gérme sikayetleri gelismis. Ozgecmisinde anemi
icin oral demir tedavisi alma 6ykiisii olan ve diizenli ilag¢
kullanmayan hastanin muayenesinde sol radiyal nabiz
alinamamasi, ayaga kalkarken presenkop yasamasi, her
iki gozde gorme bulanikhigl, bilateral pupillerin
midriyatik olmasi, bilateral 151k refleksinin alinamamasi,
hipotansiyon ve siniis tasikardisi mevcutmus. Hastanin
gorlntiilemelerinde sag serebellum, sol oksipital,
bilateral frontalde milimetrik lakiiner enfarktlar ve
BTA’da her iki subklavyan arterde, her iki ana karotis
arterde, arkus aortada ve torasik aortada diffiiz duvar
kalinlasmasi ve ileri darlik saptanmis. Artmis CRP ve
sedimantasyon degerleri ile Takayasu arteriti diisiiniilen
hastaya 3 giin pulse metilprednizolon tedavisi verilip
oral idame baglanmis. Hasta oral metilprednizolon,
antiagregan ve antikoagiilan tedavi altinda néroloji
servisimize kabul edildi ve sag subklaviyan artere
basarili anjiyoplasti ve stentleme islemi gerceklestirildi
(Sekil 1, 2). immobil olarak gelen gen¢ hastamiz
tarafimizca yapilan miidahale sonrasi mobilize olarak
ikili antiagregan tedavi ve romatoloji tarafindan
baslanan metotreksat ve TNF alfa blokodrii ile takip



planlanarak taburcu edildi. Mevcut medikasyon altinda
tekrarlayan inmeleri olmasi nedeniyle tarafimizca

26.09.2023 tarihinde sol CCA basarili balon anjiyoplasti
uyguland (Sekil 3).

Sekil 1. Sag subklavian arterde ileri derecede darlik (A) ve stentleme
sonrasi sag subklavian arter goriintiilemesi (B).

Sekil 2. Sag subklavian arter miidahale dncesinde brakiosefalik arter
enjeksiyonu ile sag hemisferde mevcut intrakraniyal dolum (A) ve
stentleme sonrasi her iki hemisferde mevcut dolum (B).

Sekil 3. Sol ana karotis arter enjeksiyonu ile tiim arterde izlenen ciddi
darlik (A) ve balon anjiyoplasti uygulamasi (B).

TARTISMA: Her iki g6zde gorme bulanikligi ile basvuran
bir hastada optik noéropati (demiyelizan, enfeksiyoz,
toksik, ilag iliskili sebepler), kronik artmis intrakraniyel
basinca sekonder; olasi kitle, inme, siniis ven trombozu,
PRESS (Posterior Reversible Ensefalopati Sendromu)
secenekleri diisliniilebilir. Olgumuza dis merkezde tiim
tetkikleri neticesinde Takayasu arteriti tanis1 konmus ve
mevcut subklavian ve ana karotis arterlerdeki darliklar
nedeniyle miidahale i¢in tarafimiza yonlendirilmistir.
Takayasu arteriti sistemik bir hastalik olup; vaskiiler,
okiiler, kas iskelet sistemi, deri, kardiyak, pulmoner ve
renal sistemi etkileyebilir. Takayasu arteritinde
hastaligin seyri boyunca nérolojik semptom ¢ikma orani
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%30-50'dir. Takayasu arteriti tanis1 alan ve norolojik

semptomlar1 olan hastalarin ydnetimi mutlaka
multidisipliner olarak  yapilmalidir. Hastalarin
immiinsiipresif tedavi diizenlenmesi romatoloji ile

birlikte ytritiilmeli ve hastaya kardiyak veya noérolojik
girisimsel bir miidahale planlandiginda hastanin aktif
inflamatuar siirecte olmadigindan ve uygun ve yeterli
immiinsiipresif tedavi aldigindan emin olunmalidir.

EP-24

KUME AGRISI SEKLINDE BASLAYIP HAYATIMI KABUS
EDEN KKF (KAROTIiKO KAVENOZ FiSTUL)

Erdem Giirkas!, Emrah Ayta¢?, Ferhat Balgetir?, Sinan
Tathi?

!istanbul Kartal Dr. Liitfi Kirdar Sehir Hastanesi, Noroloji
Klinigi

2Firat Universitesi Tip Fakiiltesi, Néroloji Anabilim Dal
GIRIS VE AMAGC: Karotiko kavernéz fistiil (KKF), karotis
arterin kaverno6z siniis (KS) icerisindeki vendz yapilarla
anormal bir sekilde olusturdugu vaskiiler yapidir.
Nedenleri arasinda penetran veya kiint travma, kavernoz
siniis icindeki internal karotis arterin (ICA) anevrizma
rliptiirdi, internal karotis arter diseksiyonu internal
karotid endarterektomi, Ehlers-Danlos sendromu tip IV,
trans arteriyel endovaskiler girisim, trigeminal
nevraljinin perkitan tedavisi, hipofiz tlimorinin trans-
sfenoidal rezeksiyonu, hipertansiyon, fibromiiskiiler
displazi, maksillofasiyal cerrahi dahil iyatrojenik
miidahaleler ve menopoz sonrasi kadinlarda sik goriiliir.
Barrow ve arkadaslar tarafindan KKF'ler patogenez ve
arteryel beslenme o6zelliklerine gore dort gruba ayrilir.
Bu vakamizda klinigimize siddetli bas agrisi, ¢ift gérme,
gozlerde kizariklik ve yasarma sikayetiyle bagvuran tip D
KKF fistiil saptadigimiz hastamizi sunacagiz.

OLGU: Bilinen hastalik 0Oykiisi olmayan sag elini
kullanan 49 yasinda kadin hasta 2 hafta 6nce baslayip hig
gecmeyen bas agrisi ve daha sonra gelisen ¢ift gorme sol
goz disa bakista kisithlik sikayetiyle poliklinikte
degerlendirildi. Di1s merkezlerde hastaya kiime bas agrisi
nedeniyle tedaviler verilmis, hasta analjeziklerle
sikayetinin biraz hafifledigini ancak 2 haftadir agrilarinin
araliksiz devam ettigini soyledi. Bas agrisini glinlerdir
uyumasina engel olan basin sol arka tarafindan
baslayarak gozlere dogru yayilan bulanti kusmanin eslik
ettigi delici-oyucu vasifta ve hi¢ gegcmeyen sekilde
tarifliyordu. Norolojik muayenede hasta huzursuz-ajite
ve bitkin gériimde bilin¢ acik oryantasyon kooperasyon
kismi kranial sinir muayenesi pupiller izokorik, bilateral
direkt ve indirekt 151k refleksi dogal, sol gozde saga gore
belirginlesen konjunktival hiperemi kemozis proptozis
sol g6z oftalmik sinirin innerve ettigi alanlarda allodini,
sol goz disa bakis kisithiligi, (Resim 1,2,3) kas giicii tam,
DTR +3/+3, Babinski -/-, konusma dogal, yiiriiyiis dogal
saptandi. Etiyoloji amaghi yapilan genis laboratuvar
parametrelerinde anlamli patoloji saptanmadi. Kontrasth
beyin MR da anlamli patoloji saptanmazken MR
venografi de sintisler acik ancak arteriyel ve vendz fazda
kaverndz sinliste diizensizlik goriilmesi (Resim 4)
iizerine DSA planlandi. 5F sheat ile sag femoral arter
girisi yapilan DSA da Dbilateral ICA ve ECA
enjeksiyonlarinda KS kagak akim izlendi (Resim 5,6). Tip



D KKF saptanmasi lizerine kapatma islemine gecildi. 6F
sheat ile Femoral venden de giris yapilarak kavernoz
siniise ulasildi sag kaverndz sinlisten baslanarak
interkaverndz sinilis ve sol kavernéz siniise koilleme
islemi yapildi. Bilateral ICA ve ECA’dan yapilan kontrol
goriintillemelerde KS kagak akim izlenmedi (Resim
7,8,9,10). Takiplerde hasta bas agrisiyla baslayan kotii
giinlerinin gectigini sodyledi. Genel durumunun iyi,
preptozis, Kkonjunktival  hiperemi, kemozis ve
diplopisinin diizeldigi goriildii.

Resim 2

y

Resim 1 - _ Resm 3
Resim 4 Resim 5 Resim 6
Resim 7 Resim 8 Resim 9
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Resim 10

TARTISMA VE SONUC: KKF, ICA ile KS arasindaki
anormal baglanti sonucu gelisir. KKF'ler etyolojiye gore
(spontan, travmatik), akim hizina gore (disiik, ytuksek
akim hizl) veya anjiografiye gore (direkt ya da indirekt)
siniflanabilir. Barrow ve arkadaslari tarafindan KKF’ler
patogenez ve arteryel beslenme o6zelliklerine gore dort
gruba ayrilir. Direkt KKF Tip A’da arteriyel kan IKA'nin
intrakaverndéz kismindaki sant ile KS’e gecer ve burada
yuksek kan akimui ile yiiksek basing sonrasi gelisir. Tip B
fistilllerde KS ile iICA’'nin dural dallar1 arasinda, Tip C
fistlillerde KS ile ECA’'nin dural dallar1 arasinda, Tip D
fistiillerde KS ile hem ICA hem de ECA’nin dural dallar
arasinda baglanti  olusmaktadir. Direkt KKF’ler
basvurusuy, yliksek basingl arteryel kanin kavernéz siniis
ve oftalmik ven icine dogrudan gecisi ve vendz
hipertansiyon ortaya ¢ikmasi sonrasi ani gelisen
sikayetlerle basvururlar. Direkt fistiiller genellikle post-
travmatiktir. Proptoz, iifiirlim, konjonktival kemozis en
stk semptomlardir. Ek olarak kranial sinir paralizisi,
gorme kaybi, orbital dfiirim gibi klinik bulgularla
basvurabilirler. Tip B,C,D fistiiller indirekt (dural)
KKF’lerdir ve bu fistiillerde diisiik akim nedeniyle diisiik
basing goriiliir. Indirekt KKF’lerde klinik daha hafif
seyreder. Konjonktival kizariklik en belirgin 6zelliktir ve
konjonktivit, episklerit ya da tiroid hastalig1 diisiniilerek
yanlis tani alabilirler. Kemozis, propitoz, diplopi ve
oftalmoparezi, retroorbital agri, intraokiiler basing artisi,
gorme keskinliginde azalma diger bulgulardir. Bundan
dolay1 kiime tipi bas agrisi diisiintilerek yanhs tedavi
alabilirler.  Indirekt ~ KKFler sikhikla  spontan
gelismektedir, spontan KKF genellikle yash, kadin
hastalarda goriiliir. Indirekt KKF’ler superior ve inferior
oftalmik venlere anteriordan drene olduklarinda klinik
direkt fistiildekine benzemekle birlikte indirekt KKF’de
kan akim hiz1 yavas oldugundan bulgular daha hafiftir.
Tamida; BT Anjiyografi, beyin MR, orbital ultrasonografi,
transorbital ve transkranial renkli Doppler goriintiileme,
MRanjiografi, MR venografi yararl olabilir. Altin standart
tani testi, tim KKF tipleri i¢in bilateral ICA ve ECA nin
selektif anjiografisidir. ~KKF’lerde tedavi karan
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cogunlukla KKF’ nin drenaj paternine ve semptomlara
baghdur. indirekt fistiillerin bir kismi etkilenen bélgenin
kendiliginden trombozu sonucu kendiliginden
kapanabilirler. Endovaskiiler tedavi hastalik durumunu
stabilize eden ve Onerilen tedavidir. $iddetli bas agrisi,
kemozis, preptozis, konjunktival hiperemi ve daha sonra
gelisen anducens sinir felci ile basvuran olgumuzda
klinik ve radyolojik bulgular: ile tip D indirekt KKF
disiiniildi. KKF olan hastalar siddetli bas agrisi,
preptozis, kemozis ve  konjunktival  hiperemi
basvurduklarinda bu durum siklikla kiime bas agrisi ya
da anevrizma yanlis tanisi almalarina neden olmaktadir.
Siddetli bas agris1 preptozis, kemozis ve abducens sinir
felci klinigiyle gelen olgularda ayirici tanida akilda
bulundurulmalidir.

EP-25

‘ASLA PES ETME. TROMBEKTOMIDE ALTERNATIF
GIRISIM YOLLARI

Sinan Tatli, Emrah Aytag, Ferhat Balgetir
Firat Univeristesi Tip Fakiiltesi, Néroloji Anabilim Dali

GIRIS VE AMAC: Mekanik trombektomi proksimal
intrakraniyal tikanikligin eslik ettigi akut iskemik
inmelerde uygulanan standart bir tedavi yontemidir.
Arteriyel erisim genelde femoral arter ponksiyonuyla
saglanir ancak bu her zaman miimkiin olmamaktadir.
Akut iskemik inme ile basvuran ve major damar
okliizyonu saptanan hastamizda trombektomide
alternatif girisim yollar1 uyguladigimiz ve basarili
rekanalizasyon sagladigimiz vakamizi sunuyoruz.

OLGU: Bilinen hipertansiyon tanili sag elini kullanan 69
yasinda kadin hasta 4 saat Once baslayan biling
bulanikligi sol kol-bacakta gligsiizlik ve konusma
bozuklugu sikayetiyle acil servise basvurdu. Hastanin
norolojik muayenesinde biling somnole dezoryante
nonkoopere, gozler saga deviye, sol nazolabiyal olukta
silinme, sol hemipleji, dizartri, babinski bilateral
ekstensor izlendi; NIHSS (national institutes of health
stroke scale) skoru 22 olarak hesaplandi. Hastanin
cekilen beyin BT de sag hemisferde sulkuslarda hafif
silinme gozlendi, ASPECT skoru 8 olarak hesaplandi.
Beyin-karotis BT anjiografide sag ICA (internal karotis
arter) petrdz segmentten itibaren okliide saptanmasi
iizerine ivedi bir sekilde trombektomi islemine alindi. 6f
sheat ile femoral arterden giris yapildiktan sonra yapilan
DSA’da (direct substraksiyon anjiografi) sag CCA
(commun carotis arter) proksimalden yapilan
enjeksiyonda sag ICA proksimal segmentten itibaren
akim izlenmedi (Resim 1,2,3). Miikerrer denemelere
ragmen yogun tortiyozite ve sag CCA arkus agisinin genis
olmas1  iizerine kullanilan  muhtelif kateterler
ilerletilemedi. Sag brakial arterden 6f sheat ile giris
yapildi ancak miikerrer denemelere ragmen kateter sag
CCA’dan ilerletilemedi (Resim 4). Hastanin trombektomi
zaman araliginin daralmasi iizerine sag CCA’dan 6F sheat
ile karotis ponksiyonu yapildi (Resim 5). Sag CCA’dan
yapilan enjeksiyonda ICA proksimaldeki lezyon goriildii.
Triaksiyel sistem kurulduktan sonra lezyon seviyesinden
Adapt ve Advance teknikleri uygulandi. 4. pass ta TICI 3
(Trombolysis in serebral infarction) rekanalizasyon
sagland1 (Resim 6,7,8,9). Hastanin takiplerde bilincinin



diizeldigi ancak sol hemiplejisinin devam ettigi gorildi.
24 saat sonra ¢ekilen kontrol beyin bt de sag pariyetal
girus presentralis alaninda iskemi saptandi (Resim
10,11). Takiplerde diizenli ve efektif fizik tedavi sonrasi
hastanin 3. ay kontroliinde MRS skoru 2 olarak gézlendi.
TARTISMA VE SONUC: Major damar okliiyonu ile gelen
on sistem akut iskemik hastalarinin 6nemli bir alt
kiimesi, zorlayic1 vaskiiler anatomiye sahiptir ve
intrakranyal tikaniklik bolgesine zamaninda
transfemoral erisimi engeller. Mekanik trombektomide
baslangictan rekanalizasyona kadar gecen siirenin
kisaltilmas1 klinik sonuglarin iyilesmesine katkida
bulunur, bu nedenle tikali damarlara mimkiin olan en
kisa siirede ulasmak onemlidir. Vaka raporlarinda ve
kiiciik vaka serilerinde karotis ve radial erisim dabhil
olmak {lizere alternatif yaklasimlar rapor edilmistir,
ancak zorlu vaskiiler anatomiye sahip hastalarda
radyografik ve klinik sonuglar1 Kkarsilastiran veriler
eksiktir. MT uygulanan 6n sirkilasyondan akut iskemik
inme geciren 36 hastayla yapilan bir c¢alismada,
transkarotid yaklasimin  kullaniminin, prosediiriin
birakilmasiyla Kkarsilastirildiginda anlamli  derecede
artan reperfiizyon oranlari, NIHSS'de daha fazla iyilesme,
enfarktiis hacimlerinde azalma ve iyilesme ile iliskili
oldugunu gosterilmistir. Transbrakiyal yaklasimla
karotis arter stentleme yakin zamanda rapor edilmistir.
Matsuda ve ark. KAS'Im %9'unun (96/1.067)
transbrakiyal yaklasimi gerektirdigini bildirdi. Bunun
tersine, akut iskemik inmede transbrakiyal yaklasimla
trombektomiye iliskin az sayida rapor vardir. Biz bu

Resim 5 Resim 6

vakamizda zor sartlara ragmen alternatif yollarin
disiiniilmesi gerektigine ve en riskli veya navigasyonu
glic  tekniklerin  denenmesinin; trombektomiden
vazgecmekten daha etkili oldugunu gostermek istedik.
Akut iskemik inme ile gelen major damar okliizyonu
saptanan hastalarda mekanik trombektomi i¢in alternatif
yollarin etkinligini dogrulamak i¢in daha ileri ¢calismalara
ihtiyag vardir.

Resim 7



Resim 8 Resim 9

esim 11

EP-26

VERTEBRAL ARTER ANEVRIZMASINA SEKONDER
SUBARAKNOID HEMORAJi OLGUSU

Gililcan Nesem Baskan, Ayse Giiler

Ege Universitesi Tip Fakiiltesi, Néroloji Anabilim Dali

GIRIS: Spinal subaraknoid hemorajiler (SAH) en sik
iyatrojenik, travma nedenli ya da Kkoagiilasyon
bozukluklar1 nedeni ile olusur. Nadiren anterior spinal
arter anevrizmasi, spinal bolgede subaraknoid bosluga
yirtilabilir. Hemorajinin spinal kanala dogru goci ile
intrakraniyal intradural anevrizma riiptiirii, spinal
subaraknoid subdural alanda hemoraji seklinde
goriilebilir. Bu olgu sunumunda vertebral arter
anevrizma riptiriine sekonder kanin migrasyonu
sonucu gelisen spinal subaraknoid hemoraji olgusu
tartisilmigtir.

OLGU: 45 yasinda bilinen romatoid artrit tanili kadin
olgu hayatindaki en siddetli agri olarak tarifledigi bas ve
boyun agrisi, bulanti ve kusma ile acil servise basvurdu.
Norolojik muayenesinde ense sertligi mevcuttu; motor
ve duyusal muayenesi normaldi. Olgunun yapilan
kraniyal bilgisayarli tomografi, kraniyal manyetik
rezonans (MR) ve MR venografi tetkikleri normaldi.
Siddetli, analjeziye yanitsiz, persistan bas agrisina eslik
eden ense sertligi olmasi nedenli olguya SAH siiphesi ile
lomber ponksiyon yapildi. Beyin omurilik sivi (BOS)
orneginde ksantokromi saptanmasi iizerine SAH tanisi
aldi. Kraniyal MR goriintiilerine giren servikal kesitlerde
stipheli SAH alanlari izlenmesi tizerine ¢ekilen spinal MR

102

esim 10

da servikotorasik bolgede T1A goriintiilerde hiperintens
T2A goriintiillerde hipointens alanlar SAH ile uyumlu
olarak degerlendirildi (Resim 1). Etyolojiye yonelik
yapilan diyagnostik serebral anjiografide sag vertebral
arter V4 segmentte lokalize (posterior PICA) riiptiire
dissekan anevrizma saptandi; endovaskiiler olarak flow
diverter stent implantasyonu ile tedavi edildi (Resim 2).

TARTISMA VE SONUC: Spinal subaraknoid hemoraji
tiim SAH olgularinin yaklasik %0,05-1,5'ini ve tiim spinal
hematomlarin  %15'ini olusturur. Kanamanin yer
kaplayic1 etkisi ile medulla spinalise basi yapmasini
onlemek icin erken tani ve tedavi gerektiren nadir bir
durumdur. En sik 15 ile 20 yas araligindadir ve
erkeklerde iki kat daha fazla goriliir. Intramediiller
tlimore bagh kanama ve vaskiiler malformasyon, spinal
SAH’1n en yaygin iki nedenidir; ancak % 1'den daha azi
spinal anevrizma riiptiiriinden kaynaklanmaktadir.
Olgumuzda tanimladigimiz intrakraniyal intradural
anevrizma riptirii sonucu kanin migrasyonunu ile
spinal subaraknoid-subdural bosluga hemorajinin
yayilimi spinal SAH’1n ¢ok nadir nedenidir. intrakraniyal
subaraknoid boélgede bulunan anevrizma riiptiiriinden
sonra intrakraniyal alanda bulunan kanin spinal bolgeye
yayilimi sonucunda spinal SAH gelisebilir. Subaraknoid
hemoraji voliimii yiiksek olan ya da kanama
gelisiminden sonra hizli bir gsekilde ambule olan
hastalarda ortaya ¢iktigi diisiinilmektedir. Spinal
subaraknoid bosluktan intrakraniyal subaraknoid
bosluga ters yonde kan gocii, spinal vaskiiler lezyonlarin
riiptiiriinden sonra da miimkindir.



Resim 1

Resim 2

Beyin goriintilemesinde spinal migrasyon nedenli
hemorajinin gorintillenememesi tanisal giicliiklere
neden olmaktadir; bu hastalarda spinal goriintiilemenin
yapilmasi faydali olacaktir. Sonug olarak ani baslangicl,
siddetli basagris1 yakinmasi ile basvuran, analjezik
tedaviye yanitsiz meninks irritasyon kanitlari pozitif olan
subaraknoid hemorajiyi telkin eden hastalarda
ksantokromi agisindan ileri BOS incelemesi mutlaka
yapilmal;;  ksantokromi  mevcut ise  kraniyal
gorintiilemede hemoraji alam1  gozlenmese de
ekstrakranial arterlerde anevrizma riiptiiri ve spinal
SAK gelisimi mutlaka akla getirilmelidir.

EP-27

DALAK iINFARKTI VE iSKEMiK INME iLE PREZENTE
OLAN PATENT FORAMEN OVALE: OLGU SUNUMU

Fadime Erdogan Kiiciikdagh?, Hesna Bektas?

1Ankara Bilkent Sehir Hastanesi, Noroloji Klinigi
2Ankara Yildinnm Beyazit Universitesi Tip Fakiiltesi,
Ankara Bilkent Sehir Hastanesi Noroloji Klinigi

GIRIS VE AMAGC: Patent foramen ovale (PFO),
popiilasyon temelli transozofageal ekokardiyografi ve
otopsi ¢alismalarina gore yetiskinlerin % 25'inde
goriilen yaygin bir konjenital kalp bulgusudur. Cok
sayida vaka kontrol ¢alismasi da, inme geciren ve nedeni
baska tiirlii ag¢iklanamayan gen¢ hastalarda PFO
prevalansinin arttigini  bildirmistir. British Medical
Journal (BM])’de uzman bir panel tarafindan yayinlanan
derlemeye gore, alternatif bir inme mekanizmasi
olmayan, inme ve PFO'su olan 60 yas alt1 hastalarda, tek
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basina antiplatelet verilmesi yerine tespit edilen
PFO'nun kapatilmasi ve buna ek olarak antiplatelet
verilmesi gli¢lii bir sekilde 6nerilmektedir. PFO iskemik
serebrovaskiiler olay disinda akut ekstremite iskemisi,
pulmoner emboli ve dalak infarkti gibi farkli klinik
tablolar ile ilk kez bulgu verebilmektedir. Literatiirde
farkli klinik prezentasyonlar iizerine ¢ok sayida olgu
bildirimi bulunmaktadir. Biz burada dalak infarktinin
ardindan serebellar infarkt nedeniyle klinigimize
basvuran, etiyolojik arastirmalarinda PFO tespit edilerek
cihaz kapama yapilan bir olgumuzu sunuyoruz.

OLGU: 52 yasinda erkek hasta konusma bozuklugu, sol
tarafta kuvvetsizlik ve ataksik ylriiyiis nedeniyle
Noroloji  klinigine basvurdu. Diffiizyon manyetik
rezonans goruntilemede sol prekuneusta, serebellum
sag yarida kortikal dilizeyde akut-subakut siirecte
diftizyon kisithilig1 goriildii. Hastanin dykiisiinde 7 ay
once dalak infarkti gecirdigi, bu nedenle hematoloji
tarafindan hiperkoagiilabilite etiyolojilerinin arastirildigi
6grenildi. Bizim klinigimizde iskemik inme etiyolojisine
yonelik yapilan incelemelerde beyin ve Kkarotis
bilgisayarli tomografi anjiosunda vaskiiler yapilar patent
olarak izlenirken, transtorasik ekokardiyografide stipheli
PFO bulgular1 goriildii. Bunun iizerine transézofageal
ekokardiyografi ~ yapilarak interatriyal septumda
uzunlugu 13 mm genisligi 3,5 mm olan tiinel tipi PFO
izlendi. Hastaya Kardiyoloji tarafindan perkiitan cihaz
kapama yapilarak antiplatelet tedavi (asetilsalisilik asit
ve klopidogrel) ile izlemine devam edildi.

TARTISMA VE SONUC: Patent foramen ovale, iskemik
inmede prevalansi giderek artmakta olan bir etiyolojik
faktordiir. Yalmizca gen¢ hasta grubunda degil, ileri yas
poplilasyonda da 6nemli bir oranda goriilebilmektedir.
Noroloji ve Kardiyoloji ortak pratiginde PFO tespit edilen
hastalarin tedavi karari tlinel boyutlarina gore degisim
gosterebilmektedir. Literatlire bakildiginda, Lee ve
arkadaslarinin DEFENSE-PFO ¢alismasinda PFO’su olan
hastalar iki gruba ayrilarak yalnizca antiplatelet tedavi
ve PFO kapamanin yaninda antiplatelet tedavi ile izledigi
gorilmistiir. Bu ¢alismada, yalnizca antiplatelet tedavi
ile izlenen hasta grubunda g¢alismanin birincil sonlanim
noktast olan iskemik inme insidansi daha yiliksek
izlenmistir. Bu agidan etiyiolojisinde PFO bulunan inme
hastalarinin yakin takibi ve uygun tedavi edilmesi
sekonder koruma acisindan dnem tasimaktadir. Geng
iskemik  inmeli  hastalarin inme etiyolojilerini
arastirirken dalak enfarkti, pulmoner emboli ve alt
ekstremite derin ven trombozu Oykiisii olanlarda PFO
akla gelmeli ve kontrast ekokardiyografi ya da
transkranial doppler ultrasonografi ile bubble ¢alismasi
yapilmalidir.



EP-28

SEMPTOMATIK KAROTIS HASTALIGINDA
NORORADYOLOJiK BULGULARIN NOTROFIL-
LENFOSIT ORANI iLE ILISKiSININ
DEGERLENDIRILMESI

Sevil Yusifli, Edis Hacilar, Mine Sezgin, Esme Ekizoglu
Turgut, Niliifer Yesilot, Oguzhan Coban

istanbul Universitesi, istanbul Tip Fakiiltesi, Néroloji
Anabilim Dali

GIRIS VE  AMAG:inflamasyon  aterosklerozun
patogenezinde anahtar bir siirectir. Notrofil-lenfosit
orani (NLO) subklinik inflamasyonun kolay 6lciilebilir ve
tekrarlanabilir bir belirtecidir. Ayrica, vaskiiler risk
faktorlerinin varligi, aterom plagindaki inflamasyon
artis1 ile kan-beyin bariyeri (KBB) biitiinliigiinde
bozulmaya bagl lékoaraiozis ile iliskilendirilmistir. Bu
calismada, semptomatik karotis arter hastaliinda
saptanan darlik derecesi ve 16koaraiozis varlig ile NLO
diizeylerinin isaret ettigi inflamasyon diizeyinin
iliskisinin arastirilmas1 amag¢lanmistir.

YONTEM: Semptomatik karotis arter hastaligi tanisi alan
hastalarda  basvuru aninda yapilan  rutin kan
incelemeleri ve noérogoriintileme bulgular1 kaydedildi.
Hastalar, doppler USG ile degerlendirilen aterosklerotik
damar hastaligina bagh darlik diizeylerine gore (%50-69
ve %70-99 darlik) iki gruba ayrildi. Noral parankimal ak
madde lezyonlar1 Fazekas siniflamasina gore; “Fazekas 0
ve 1” (Grup 1) ve “Fazekas 2 ve 3” (Grup 2) olarak da iki
grup olusturuldu. Noroenflamasyonun belirteci olarak
NLO degerleri hesaplandi ve bu gruplar istatistiksel
olarak karsilagtirildi.

BULGULAR: Calismaya aliman 23 hastanin yas
ortalamasi 69+10 yildy, hastalarin 4’ kadindi. Ak madde
lezyon ytikii “Fazekas 2 ve 3” olan Grup 2’deki NLO orani
Fazekas 0 ve 1” olan Grup 1'e goére daha yiiksekti
(srasiyla 3,7+2,7 ve 3,2%1,2). Basvuru aninda yapilan
kan incelemesinden elde edilen NLO oranlan, ileri
karotis darligi saptanan grupta orta derece darlik
saptanan hastalara kiyasla yiiksek bulundu (sirasiyla
3,94+2,4 ve 2,4 +1,4). Ancak her iki karsilastirmada da
goriilen farklar istatistiksel anlamlilik diizeyine
ulasmadi.

TATISMA VE SONUC: Onceki calismalar, ateroskleroz
olusumunda ve ilerlemesinde c¢esitli proinflamatuar
yolaklarin aktivasyonunun rol oynadigini vurgulamistir.
Bu calismada bulgularimiz, NLO diizeylerinin ileri karotis
darligr ve belirgin lokoaraiozis olan hastalarda daha
yiiksek olabilecegini desteklemektedir. Ancak daha kesin
sonuglar icin daha biiylik 6rneklemli ¢alismalara ihtiyag
oldugu goriinmektedir.

EP-29

MULTIPLE TROMBOEMBOLI iLE SEYREDEN SAG
ORTA SEREBRAL ARTER OKLUZYONU OLAN OLGU
SUNUMU

Hatice Ofli Erten, Zehra Uysal Kocabas, Ozlem Aykag,
Atilla Ozcan Ozdemir

Eskisehir Osmangazi Universitesi Tip Fakiiltesi, Noroloji
Anabilim Dali
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GIRIS VE AMAC: Tromboembolizm genellikle iskemik
inme, pulmoner emboli (PE), derin ven trombozu (DVT),
mezenterik iskemi ve akut koroner sendrom (AKS) gibi
bircok hastaligin tetikleyici nedeni olarak goriilmektedir.
Bu yazida iskemik inme, akut mezenter iskemisi ve

pulmoner tromboemboli ile prezente olan
Metilentetrahidrofolat  rediiktaz ~ 677C  (MTHFR)
homozigot mutasyonu olan bir olguyu sunmay1
amagladik.

OLGU: Dis merkezde meslek hastaligl nedeniyle gogiis
hastaliklar1 servisinde yatarken gelisen sag tarafta
kuvvetsizlik nedeniyle, 39 yasindaki erkek hasta
merkezimize  kabul edildi. Hastanin  noérolojik
muayenesinde sol hemiparezisi mevcuttu [NIHSS (Ulusal
inme Olgegi)=17]. Ozgecmisinde akcigerde meslek
hastaligl, soy ge¢misinde ise ailede gen¢ yasta inme
oykiisii mevcuttu. Cekilen bilgisayarli tomografide (BT)
sag hemisferik genis hipodens alan1 (ASPECT=3) , beyin-
boyun bilgisayarli tomografi anjiyografisinde (BTA)
arkus aortada trombiis, sag internal karotis arter (IKA)
ve orta serebral arterde (OSA) okliizyon saptanan hasta
yasinin gen¢ olmasi ve BT'de korunmus alanlarinin
olmasi nedeniyle endovaskiiler miidahaleye alindi. Ilk
goriintiide sag IKA tepe okliizyonu oldugu goriildii (Sekil
1), tek pass ile direk aspirasyonla hastada

mTICI2¢c/TICI2b rekanalizasyon saglandi (Sekil 2, 3).
Kontrol BT de sag OSA alaninda genis infarkt ve tip 1
parankimal hemoraji saptandi (Sekil 4).

Sekil 1. Arcus aortadaki trombiis gortiiniimii.

Hastaya rekanalizasyon sonrasi 9. saatinde dekompresif
kraniektomi uygulandi. Yogun bakim takiplerinde 1 giin
sonra hastanin karin agrisi, kusmasi gelisti, solunum
sikintist da gelisen hasta entiibe edildi. Batinda
hassasiyeti olan hastanin ¢ekilen batin direkt grafisinde
genislemis barsak anslari izlendi. ileus ve mezenter
iskemi 6n tanilan ile ¢ekilen batin BT, ileus ile olmasi
nedeniyle hasta genel cerrahi tarafindan operasyona
alindi. Jejunum, ileum, ¢ekum ¢ikan kolon ve proksimal
transvers kolon iskemik barsak segmentleri rezeke
edildi. Cekilen toraks BT de pulmoner emboli saptandi.
Multiple trombiisleri olan hasta iv unfraksiyone heparin



Sekil 2. DSA ilk gériintii, sag [KA tepe okliizyonu.

Sekil 3. Miidahale sonrasi sag 0SA’da mTICI2c rekanalizasyon.

ile takip edildi. Etyolojiye yonelik yapilan tetkiklerden
vaskiilit  belirtecleri,  hiperkoagiilopati tetkikleri,
transtorasik ekokardiyografi, ritim holter, transkranial
doppler, malignite markerlart calisildi. Trombofili
panelinde  MTHFR 677C homozigot mutant olarak
saptand1.

TARTISMA VE SONUC: inme, 6liim nedenleri arasinda
eriskin norolojik hastaliklari icerisinde goriilme siklig1 ve
onemi acisindan ilk sirada yer almaktadir. Ozellikle geng
ve sistemik trombozlar1 olan hastalarda mutlaka
etyolojik arastirmanin eksiksiz yapilmasi gerekmektedir.
MTHEFR, plazma homosistein seviyelerinin
diizenlenmesinde anahtar bir enzimdir. Otozomal resesif
bir hastalik olan MTHFR eksikligi, homosistiniiri ve
hipometiyoninemi ile sonuglanir ve basta merkezi sinir
sistemi olmak iizere bir¢ok orgam etkileyen oldukca
degisken semptomlarla kendini gosterir. Bizim
olgumuzda gorildiigii gibi iskemik inme ile basvuran
hastalarda inme gelisiminden sorumlu mekanizmalarla
sistemik multiple embolilerin de gelisebilecegi, bu
hastalardaki her semptom ve bulgunun sistemik emboli
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acisindan anlamli olabilecegi akilda tutulmalidir ve
hastalara multidisipliner yaklasim gerekmektedir.

Sekil 4. Mekanik trombektomiden 7 saat sonra ¢ekilen kontrol beyin
BT: genis sag OSA enfarkt: ve tip 1 parankimal hemoraji.

EP-30
AKUT iNME ON TANILI HASTAYA YAKLASIM

Ulvi Samadzade! Aybiike Firat!, Pelinsu Oner?, Siileyman
Men?, Erdem Yaka?

1Dokuz Eylil Univeristesi Tip Fakiltesi, Noroloji
Anabilim Dali
2Dokuz Eylil Universitesi Tip Fakiiltesi, Radyoloji
Anbilim Dal

GIRIS VE AMAG: Acil serviste izlenirken ani gelisimli
kafa karisikligi, yakinlarin1 taniyamama yakinmalar ile
akut iskemik inme 6n tanisiyla tarafimiza konsiilte edilen
hastanin norolojik degerlendirme sonrasinda yapilan
difizyon MRG’de trace goriintiilerde hiperintens, ADC
haritasinda disiik ADC degerleri gdsteren lezyon
saptandi. Akut iskemik inme iv. trombolitik tedavi (tpa)
penceresinde olan bu hastaya neden tpa vermedigimizi
sunmak istedik.

OLGU: 82 yas kadin hasta, siddetli bas agrisi,
tansiyonunun 230/110 mmHg olmasi lizerine yakinlari
tarafindan acil servise getirildi. Gelisinde bilinci normal
olan hastanin izlemde ani gelisen kafa karisikligy,
yakinlarini taniyamama olmasi iizerine tarafimiza akut
SVO 6ntanisiyla konsiilte edildi. Ozgecmisinde diabetes
mellitus ve hipertansiyon olan hastanin nérolojik
muayenesinde tekli emirlere koopere, semioryante,
adlandirmast bozuk, tekrarlama korunmus, kas giicii
normal, patolojik refleks negatif olarak degerlendirildi.
Beyin BT incelemesinde sol oksipital lobda giral sismeye
baghh dens goriiniim izlenirken (Resim 1), Noéro BT
anjiografisinde (arteryel faz) tim serebral arteriyel ve
venoz dolasim acik idi. Difiizyon MRG’de sol temporo-
oksipital bolgenin hemen hemen tamaminda, korpus
kallosum splenium sag yarisinda ve posterior serebral
arter sulama alanina uyan paramedian parietal kortekste



difiizyon kisitlamasi ve bazi salanlarda buna bitisik
difiizyon artis1 izlendi (Resim 2). Bu lezyonun akut
iskemik inmeye bagl olusmus bir difiizyon kisithligi
olmadig1 disiiniilerek klinik bulgular radyolojik
goriinlimle  tam ortiismedigi icin kontrasth
konvansiyonel MRG ve MRG venografi incelemesi yapildi.
Difiizyon MRG’de tutulan alanlarin T2 ve FLAIR
sekanslarinda yiiksek sinyal gosterdigi ve postkontrast
T1A sekansda giral tarzda parladigi kaydedildi (Resim

@]

Resim 1. Beyin BT: sol oksipital lobda giral sismeye bagh dens
gorinim.

Sekil 2. Difiizyon agirlikl gortintiillemede sol oksipital lobun medial
kisminin tamamini, bunun 6ne dogru devamliliginda olan temporal
lobun parahipokampal girusta, paramedian parietal lobda ve korpus
kallozum splenium (sol yarisinin yanisira) sag yarisinda tutulum
izlendi Lezyonlar «trace» goriintiilerde parlamakta (a, oklar) iken ADC
haritalarinda bazi alanlarda difiizyon kisitlamasi (b, uzun siyah ok) bazi
alanlarda ise diflizyon artis1 gostermekte (b, kisa siyah ok) idi. T2
agirhklh (c) ve FLAIR (resim konulmadi) agirlikli goriintiilerde tutulan
alanlarda ytiksek sinyal ve hacim artisi izlendi. Post kontrast T1
Aagirhikh seride ise tutulan alanlarda agirlikh olarak giral paternde
parlama izlendi.

MRG venografide sol transvers sintis hipoplazik izlendi,
diger vendz yapilar acik olarak izlendi. Klinik ve
radyolojik bulgular goz oniline alinarak siirecin iskemik
inmeden ¢ok Posterior Reversibl Ensefalopati (PRES) ya
da Reversibl Serebral Vazokonstriiksiyon (RCVS)
sendromu ile uyumlu olabilecegi disiintildi. BT
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anjiografi ve MRG ve onunla birlikte yapilan MR
venografi ile ven6z tromboz dislandi. Ertesi giin yapilan
kateter serebral anjiografi normal sinirlarda olup RCVS
icin kanit yoktu. Noroloji servisinde yakin norolojik takip
ile monitorize izlenen, tansiyonu kademeli diizenlenen
hasta 24 saat icinde diizelmeye basladi. Mevcut klinik ve
radyolojik bulgularla hastada PRES diisiiniildii. Bilinci
normale dénen hasta 3 giin izlendikten sonra kontrol
beyin MRG planlanarak taburcu edildi.

TARTISMA VE SONUG: Olgiilebilir nérolojik defisiti olan
hastalarda erken dénemde beyin BT incelemesi normal
ise iskemik SVH ayiric1 tani listesinde ilk siralarda yer
alabilir. Hatta bir arter sulama alanina uyan nérolojik
muayene bulgularn varsa, iv trombolitik tedaviye aday
bir hasta olarak diisiintlerek, acil servis hekimleri
tarafindan Noroloji boliimiine konsiilte edilebilir.
Sundugumuz hasta iskemik SVH tanisiyla tarafimiza
konstilte edilmisti. Diflizyon MRG trace goriintiilerde
hiperintens ADC haritasinda karsiiglr disiik sinyalli
olarak saptanan hastadaki lezyonun mevcut Kklinigi
aciklamadigl ve goriiniimiin akut gelisimli bir arter
tikanikliginda olusacak bir lezyona benzemedigi i¢in
PRES, RCVS, serebral venoz tromboz, yer kaplayan
olusum o6n tanilariyla konvasiyonel MRG planladik.
Sonrasinda yapilan MRG venografi ve DSA tetkiklerinden
sonra da venoz tromboz ve RCVS tanisindan uzaklastik.
PRES gorme bozukluklari, bas agrisi, kusma, nébetler ve
biling degisikligi gibi degisken semptomlarla karakterize
edilen norolojik tablodur. Genellikle birka¢ saat veye giin
icerisinde spesifik olmayan semptomlarla ortaya g¢ikar.
Hastalarin %28-94'iinde ensefalopati gelisir ve hafif
konfiizyon ve kognitif bozukluklardan komaya kadar
degise bilir. Hastalarin yarisindan fazlasinda basagrisi
gelisir ve genellikle donuk, yaygin ve kademeli olarak
baslar. Agr1 gokgiiriiltiisii basagris1 seklinde de ortaya
cikabilir ancak bu zaman RCVS daha o6n planda
disiiniilmelidir.  Hipertansiyon en sik tetikleyici
faktordiir ve endotel disfonksiyonu énemli bir rol oynar.
Bizim hastanin da yakinlar1 tarafindan evde bakilan
tansiyonu 230/110 acil serviste ise 220/120 mmHg
olarak oOl¢iilmiistii. PRES hastalarinin %70’de MRG
gorintiilemesinde dominant parietooksipital patern
(%22), watershed paterni (%23), superior frontal sulkus
paterni (%27) goriilmektedir, ayn1 zamanda frontal ve
temporal lob tutulumu vakalarin %75'ine kadar ortaya
¢ikabilir. Bizim vakada sol paryeto-oksipital ve temporal
lobun parahipokampal girus tutulumu goérildi. Akut
iskemik inme hastalarinda onaylanmis tek sistemik
reperfiizyon tedavisi intravendéz trombolizdir. Akut
iskemik inme 6n tanisiyla degerlendirilen bir hastada bir
arter sulama alanina uyan nérolojik muayene bulgulari
varsa, iv tpa tedavi penceresinde ise (semptom
baslangicinin ilk 4,5 saatinde ise), beyin BT’si normal ise
iv tpa tedavisi zaman kaybetmeden uygulanmalidir.
Elbetteki beyin MRG, beyin BT’den daha ¢ok bilgi
verecektir. Ozellikle Acil serviste yapilacak diffiizyon ve
perfiizyon MRG penumbra varligim ortaya koymasi
bakimindan ¢ok onemli olacaktir. Ancak pratikte
yasadigimiz hastanin akut iskemik inme olmayabilecegi
ya da penumbra varligindan emin olunmak istendiginde,
zaman kaybetmemek adina hizli bir difizyon MRG
yapildigidir. Difiizyon MRG incelendiginde trace
goriintiilerde her hiperintens lezyon akut infarkt gibi



disiiniliip (difiizyon MRG, klinik mismatch varliginda) iv
trombolitik vermek uygun olmayabilir.  Bizim
sundugumuz vakada da anlattigimiz gibi difiizyon MRG
incelemesi dogru yorumlanmalidir. Sonug¢ olarak bizim
Onerimiz akut iskemik inmede beyin MRG incelemesi
kullanilmak isteniyorsa, vakit kayb1 olmamasina dikkat
ederek diflizyon MRG ve FLAIR sekansi hastadaki
penumbra varligini ortaya koymasi bakimindan
bilgilendirici olabildigidir.

EP-31

AKUT iSKEMiK iINME REPERFUZYON TEDAVILERININ
UYGULAMA HIZI VE TEDAVi BASARISINDAKI
DEGISIMLERIN PANDEMi DONEMINi DE iCINE ALAN
DEGERLENDIRILMESIi: TEK MERKEZ DENEYIiMi
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Yesilot!, Oguzhan Coban!

listanbul Universitesi Istanbul Tip Fakiiltesi, Néroloji
Anabilim Dali
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Anabilim Dali

GIRIS VE AMAC:iskemik inme morbidite ve
mortalitenin 6nde gelen nedenlerinden biridir. Akut
iskemik inmede (All) klinik basariy1 belirleyen en énemli
kriterlerden biri inme baslangicindan tedavi baslangicina
kadar gecen siiredir. ilk 4,5 saat icinde yapilan
intravenoz trombolitik tedavi (IVT) ve ilk 6 saat icinde
uygulanan mekanik trombektomi (MT) uygulanan
hastalarin 3. ay modifiye Rankin skorlarinda (mRS)
iyilesme gozlenmektedir. Uygun hastalarda MT
yakinmalarin baslangicindan 6 saat ve lizerinde siire
gecen veya uyanma inmesi olarak basvuran hastalarda
uygulanan reperfilizyon tedavi segenegidir. Akut iskemik
inmede reperfiizyon tedavilerinin klinik sonlanima
olumlu etkisi iyi bilinmektedir. Aralik 2019’dan beri tiim
diinyay1 etkileyen Coronavirus-2 (SARS-CoV-2) salgini
akcigerler disinda sinir sistemini de ciddi bir sekilde

etkilemektedir. SARS-CoV-2 enfeksiyonun norolojik
tutulumlar1 genis bir yelpazede degismektedir.
Koronaviriisiin iskemik inme icin olasi nedenleri

arasinda: anjiotensin cevirici enzim-2'nin fonksiyonel
diizensizligi, endotel hiicre hasari, tromboenflamasyon,
SARS-CoV-2 iliskili koagiilopati ve koagiilasyon
anormallikleri yer almaktadir. Akut iskemik inme SARS-
CoV-2 enfeksiyonunun yasami tehdit eden bir
komplikasyonudur ve SARS-CoV-2 iliskili inme
prevalansinda artis oldugu vaka calismalarinda
bildirilmistir. Bu ¢alismada klinigimizde All hastalarina
yapilan reperfiizyon tedavisi uygulama siirelerinin ve
klinik ozelliklerini SARS-CoV-2 pandemisi dénemindeki
olasi degisikliklerini degerlendirmeyi amagladik.

YONTEM: Bu calismada istanbul Tip Fakiiltesi Inme
Unitesi veri bankasina kaydedilen ardisik hastalardan
2018-2023 yillan arasinda, IVT ve/veya MT uygulanmis
olanlarin demografik verileri, vaskiiler risk faktorleri,
basvuruda inme agirhigi, reperfiizyon tedavi siireleri ve
klinik sonlanim verileri incelendi. Pandemi dénemi ve
pandemi dis1 doénemlerde yatirilan
hastalarinreperfiizyon tedavilerinin kapi-igne ve kapi-
rekanalizasyon stireleri ile hastaneye yatis-cikis NIHSS
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(National Institutes of Health Stroke Scale) ve yatis-3. ay
mRS’lerindeki degisimler karsilastirildi.

BULGULAR: Calismaya 19’u pandemi, 54’li pandemi dis1
doénemde basvuran 73 hasta (38 kadin, %52) dahil edildi.
Otuz sekiz hastaya IVT ve MT, 35 hastaya ise yalnizca MT
uygulandi. Bu hastalarin 13’4 (%17,8) yakinmalarindan
en az 6 saat sonra ya da uyanma inmesi olarak
basvurmustu. Hastalarin %68,5’inde hipertansiyon,
%31,5’inde diyabet, %34,2’sinde hiperlipidemi,
%28,8’'inde koroner arter hastalig1 tanisi ve %20,5’inde
sigara kullanim o6ykiisii vardi. Ortalama yas, pandemi
(PG) ve pandemi dis1 grup (PDG) i¢in sirasiyla 71,1+10
ve 69+13,7 yildi. Hastaneye basvuru siireleri PG'de
2134328, PDG’de 1794212 dakika (dk) idi. Giris NiHSS
skorlar1 PG’de ortalama 19+7, PDG’de 15%5 idi (p=0.03).
Hastalarin  kapi-igne  (133+107 dk) ve kapi-
rekanalizasyon (175+138 dk) siirelerinde PG’de azalma
egilimi saptand:  fakat istatistiksel = anlamliliga
ulasmiyordu (siras1 ile p=0,8; p=0,68) (Figir 1 ve 2).
Pandemi grubunda hastane yatis siireleri daha uzundu
[medyan 13 (2-48), p=0,38]. Pandemi grubunda goriilen
en sik inme natiirii kardiyoembolik etiyoloji (%63) idi.
Hastalarin izleminde PG’'de, 3. ayda mRS skoru 0-2 olan
hasta sayis1 6 (%46), PDG’de ise 29 (%58) idi (p=0,15).

ilk 6 saat

Kapi-Rekanalizasyon

L P

yil
Figiir 1. Yakinmalarinin baslangicindan ilk 6 saat icinde basvuran
hastalarin pandemi ve pandemi dis1 grupta kapi-rekanalizasyon
stirelerinin yillar icerisinde degisimi.

6 saat ve lzeri

Kapi-Rekanalizasyon

i
Figiir 2. Yakinmalarinin baslangicindan 6 saat ve lizerinde basvuran
hastalarin pandemi ve pandemi dis1 grupta kapi-rekanalizasyon
stirelerinin yillar icerisinde degisimi.

TARTISMA VE SONUC: Giiniimiizde MT, biiyliik damar
okliizyonu olan Ail hastalarinda, 6zellikle ge¢ dénemde
basvuran ve IVT’ye uygun olmayanlarda reperfiizyon icin
onemli bir tedavi secenegidir. Tedavi basarisinin en
temel Dbelirleyicilerinden biri de hastalarin erken
doénemde hastaneye basvurmalaridir. Akut iskemik inme
hastalarinda semptomlarin baslangicindan basarili
reperflizyona kadar gecen siirenin en aza indirilmesi son
derece onemlidir. Son 6 yil degerlendirildiginde, inme



tinitemizdeki All reperfiizyon tedavilerinin uygulama
siirelerinde deneyim arttikca beklenen azalma egilimi
SARS-CoV-2 pandemisi boyunca da devam etmistir. Bu
25 aylik pandemi doneminde hastaneye basvuru
stirelerinin daha uzun ve giris NIHSS skorlarinin daha
yiiksek oldugu fakat reperfiizyon tedavileriyle Ail'li
hastalarin yaklasik yarisinda iyi klinik sonlanim
saglanabildigi saptanmuistir.

EP-32
KORPUS KALLOZUM INFARKTLARI
Ozge Tiirk, Vedat Ali Yiirekli, Duygu Aydemir

Siileyman Demirel Universitesi Tip Fakiiltesi, Noroloji
Anabilim Dali

GIRIS VE AMAGC: Korpus kallozum (KK) infarktlari
zengin beslenmesi nedeniyle nadir olarak goriilmektedir.
Atipik klinik prezentasyonlari, zengin semptomolojisi
nedeniyle klinisyenler tarafindan taninmasi bazen zor
olabilir. Korpus kallozum enfarktiisii olan hastalar,
ekstremitelerde giigsiizliik ve/veya uyusukluk, konusma
bozuklugu ve bas donmesi gibi korpus kallozumdaki
lezyonlarla  agiklanamayan genis bir semptom
yelpazesinden yakinabilirler. KK'un hasar goérmesi
genellikle yiiksek beyin fonksiyonlarinda bozulmaya
neden olur. Giroud ve Dumas KK enfarktiisiinin iki
klasik semptomunu tanimlamiglardir: Birincisi apraksi,
agrafi, sol elde taktil anomi ve yabanci el sendromunu
iceren kallozal diskonneksiyon sendromu ve ikincisi KK
o6n kismindaki lakiiner lezyonlarin sonucu olarak genis
tabanli, kisa adimlarla ayaklar1 siiriiyerek yilirime ve
eslik eden kol salimimimin kayb1 gibi yiirtime
bozukluklari ile giden frontal tip yiirime bozuklugudur.
KK infarktlarinin daha énce en sik spleniumda, ardindan
govde ve genuda lokalize oldugu bildirilmisti. Bunun
posterior serebral arter sulama alaninda enfarktiis
insidansinin daha fazla olmasindan kaynaklanabilecegi
varsayllmistir. Baz1 yazarlar enfarktiislerin yalnizca KK

genusu ve govdesinde oldugunu ancak spleniumda
olmadigini bildirmislerdir. Buna karsilik, bu ¢alismada
splenium iskemik inmeye en duyarli boélge olarak
belirtilmistir. Genu ve/veya govde ile splenium arasinda
iskemik inme oraninda anlaml bir fark saptanmamustir.
Biz de klinigimizde takip edilen genu ve korpus kisminda
KK infarkti saptanan iki vakay1 sunmay1 amagladik.
OLGU 1: Bilinen hipertansiyon (HT) disinda ek hastalig:
olmayan 66 yas kadin hasta tarafimiza sag alt ekstremite
gilicsiizliik, oryantasyon bozuklugu ve hareketlerde
yavaslama yakinmasi ile tarafimiza basvurmus olup
cekilen difiizyon manyetik rezonans (MR)
goruntiilemesinde; solda KK genu ve korpusunda akut
difiizyon kisitlamasinda izlenmistir (Resim 1). Hastanin
norolojik muayenesinde patolojik olarak oryantasyon
bozuklugu, sag alt ve iist ekstremitede 3/5 diizeyinde kas
gilicii saptandi. Yapilan vertebral karotis arter doppler
ultransonografisinde anlamli hiz artis1 olusturmayan
mikst plak saptandi. Hastanin kardiyolojik incelemesinde
patoloji saptanmadi. Hastanin tedavisi ikili antiagregan
olarak planlandi. Daha sonra klinik takplerinde tekli
antiagregan tedavi ile takip edildi.

OLGU 2: HT ve diyabet disinda ek hastalig1 olmayan 65
yas erkek hasta tarafimiza 2 giin énce baslayan anlamsiz
konusma, oryantasyon bozuklugu nedeniyle basvurmus
olup norolojik muayenesinde; oryantasyon bozuklugu ve
amnezi olup diger bulgular1 normal sinirlardaydi. Cekilen
difizyon MR’da genu bolgesinde akut difiizyon
kisitlamas1 mevcuttu (Resim 2). Vaskiilit belirtecleri
normaldi. Hastanin ¢ekilen Kkarotis bilgisayarh
anjiografisinde solda internal karotis arterde %60-70
darliga yol acgan kalsifik plak saptanmistir. Kardiyolojik
incelemesinde ek patolojiye rastlanmamistir. Hastanin
tedavisi ikili antiagregan ve antihiperlipidemik olarak
diizenlenmistir. Infarkt gelisiminden 1 ay sonraki
takiplerinde tekli antiagregan tedavisine gecilmistir.
Olgunun KK infarkti gelisiminden yaklasik 2 yil sonra
intrakranial hemoraji nedeniyle dis merkez bir
hastanede ex oldugu saptanmistir.

Resim 2. Difiizyon MR’da genuda akut difiizyon kisitlamasu.



EP-33

SEREBRAL AMILOiD ANJiOPATi: INTRAPARANKIMAL
HEMATOM iLE GELEN iKi OLGU

Senanur Giray!, Umit Gorgiili2, Hesna Bektas3

1Ankara Bilkent Sehir Hastanesi, Noroloji Klinigi

2S.B.U. Tip Fakiiltesi, Ankara Bilkent Sehir Hastanesi,
Noroloji Klinigi

3A.Y.B.U. Tip Fakiiltesi, Ankara Bilkent Sehir Hastanesi,
Noroloji Klinigi

GIRIS VE AMAC: Serebral amiloid anjiopati (SAA),
leptomeningeal arterlerde ve serebral korteksin
arteriollerinde anormal bir protein depolanmasi ve
damar diiz kas hiicrelerinde dejenerasyon olmasi sonucu
agirilikli olarak frontotemporal bdlgeyi tutan serebral
korteks ve subkortikal beyaz cevherde tekrarlayan
kanamalarin olmasi durumudur. Serebral kanama ile en
sik iligkili olan amiloid tiirleri Abeta ve Sistatin c olup en
sik rastlanani, 21. Kromozomda bulunan bir genin
kodladigr amiloid prekiirsér proteininden kesilen bir
peptit olan Abeta’dir. Bu calismada 56 yasinda ve 54
yasinda hastanemiz acil servisine dizartri sikayetiyle
basvuran ve intraparankimal kanama tespit edilerek
servisimize yatirilan, takipleri sirasinda serebral amiloid
anjiyopati tanisi alan 2 erkek hasta sunulmustur.

OLGU 1: Konusma bozuklugu ve sag tarafli giigsiizlik
sikayetleri nedeniyle acile basvuran 56 yasinda erkek
hastanin ¢ekilen beyin tomografisinde sol talamusta
cevresinde vazojenik 6demi de bulunduran yaklasik
24x21 mm ebatlarinda hiperdens intraparankimal
hematom alani ve orta hat yapilarinda 5 mm saga sift
izlenmesi tizerine yatisi yapildi. Ozge¢misinde 1 y1l énce
iskemik inme, hipertansiyon, 1,5 y1l 6nce by-pass, hepatit
b ve 4 yil 6nce renal transplantasyon o6ykiisii oldugu
Ogrenildi. Hastanin ikili antiaggregan tedavisini diizenli
aldign  6grenildi. Bunun disinda hasta diger
komorbiditeleri ~ nedeniyle = doksazosin  mesilat,
kandesartan sileksetil, amlodipin, hidroklorotiyazid,
mikofenolat mofetil, takrolimus, tenofovir alafenamide,
metilprednisolon kullanmaktaydi. Norolojik
muayenesinde konusmada dizartri, sag nazolabial olukta
silinme, sag ilist ekstremite motor kuvveti 4/5, sag alt
ekstremite motor kuvvetinin 4/5 oldugu, babinski sag alt
ekstremitede pozitif oldugu goriildi. Hastanin acilde
cekilen beyin tomografisinde 5 mm sift raporlanmasi
iizerine antiddem amacgh %3’likk hipertonik 3*1 her biri
6’'sar saatte gidecek sekilde tedavi baslandi.
Serebrovaskiiler yapilara yonelik yapilan MR venografi
tetkikinde sagda serebellar hemisferde ve sag parietal
lobda lateral ventrikiilden kortikal gri beyaz cevhere
uzanan belirgin genislemis vaskiiler yapilar izlemis olup
gelisimsel venoz anomali agisindan
siiphe uyandirmaktadir. Hastada ileri tetkik amach
cekilen susceptibility weighted imaging (SWI) sekansh
beyin manyetik rezonans goriintillemede (MRG) bilateral
bazal ganglionda, talamusta, kapsiil elemanlarda, beyin
sapinda yaygin milimetrik hipointens odaklar izlenmis
olup oncelikle hipertansif mikroanjiyopati ile uyumlu
olarak degerlendirildi. Direncli hipertansiyonu mevcut
olan hastaya tansiyon regiilasyonu i¢in amlodipin 1x10
mg, nifedipin 2x30 mg, dokzazosin mesilat 2x2 mg
baslandi. Kardiyoloji Onerilerisiyle nebivolol 1x5 mg
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tedaviye eklendi. CHA,;DS,-VASc skoru 4 olan hastanin
elektrokardiyografi tetkikinde atrial fibrilasyon ¢ikmasi
iizerine sol atrial apeks kapama agisindan
degerlendirilmek icin 1 ay sonra kardiyoloji poliklinik
kontrolii 6nerildi. Hasta tedavisi diizenlenerek taburcu
edildi.

OLGU 2: Konusma bozuklugu, sol tarafli giigsiizliik,
uyusma sikayetleri nedeniyle acile basvuran 54
yasindaki erkek hastanin ¢ekilen beyin tomografisinde
solda bazal ganglionlar diizeyinde yaklasik 2 cm ¢apinda
sag talamustan mezensefalona uzanan hematom alani
izlenmesi ve orta hat yapilarinda minimal sift izlenmesi
iizerine yatisi yapildi. Hastanin 6zge¢misinde 6 yil 6nce
gecirilmis iskemik inme ve hipertansiyon oykiisu
mevcuttu. Hastanin diizenli olarak antiaggregan
tedavisini almakta olup antihipertansif tedaviye uyum
saglamadigi o6grenildi. Norolojik muayenesi bilinci
uykuya meyilli basit emirlere koopere olup,
konusmasinda hafif dizartri, sol nazolabial olukta siliklik
ve sol tlst ekstremite motor kuvveti 4/5 olarak
degerlendirildi. Babinski solda pozitifti. Hastaya
antiodem amach %3’liikk hipertonik 3x1 her biri 6’sar
saatte gidecek sekilde tedavi baslandi. Bébrek fonksiyon
testleri ve serum sodyum diizeyinin takibi yapildi. Hasta
antihipertansif ~ tedavi diizenlenmesi  agisindan
kardiyolojiye damisildi. Yapilan ekokardiyografide
patoloji saptanmadi. Amlodipin 1x5 mg ve karvedilol
1x25 mg tedavisi tansiyon regiilasyonu icin 6nerildi.
Hastanin ¢ekilen kontrol beyin tomografilerinde
hematom alaninin tamamen rezorbe oldugu gorildi.
Takiplerinde  antekiibital = bdlgede  tromboflebit
saptanmas1 {izerine Kkardiyovaskiiler cerrahi boliim
Onerisiyle antiaggregan ve diisik molekiil agirhikh
heparin 2x40 mg tedavi baslandi. Hastanin cekilen
kontrasth beyin- boyun BT anjiyografi sonucunda ana
damar yapilar agik izlendi. ileri tetkik amaciyla yapilan
susceptibility weighted imaging (SWI) sekansli beyin
manyetik rezonans goriintiilemesinde her iki serebellar
hemisferde, her iki serebral hemisferde yaygin
milimetrik  ¢apli kronik mikrohemoraji odaklari
mevcuttu. Ayrica sag kapsiil interna arka bacaginda da
kronik  hemoraji  goriiniimii  izlendi.  Takipleri
tamamlanan ve tedavisi diizenlenen hasta asetisalisilik
asit 1x100mg ve antihipertansif tedavi ile taburcu edildi.
TARTISMA VE AMAGC: Eriskinlerde intraserebral
kanamalarin %75’i spontan kanamalardir. Spontan
kanamalar c¢ogunlukla kiiciik damar hastaliklarindan
kaynaklanir. Ozellikle ileri yaslarda goriilen en sik kiiciik
damar hastaliklar1 serebral amiloid anjiyopati ve
hipertansif arteriyopatidir. SWI MR gibi yeni gelisen ve
ileri goriintilleme yontemleri ile birlikte tani konulma
sansi artmaktadir. Bizim olgularimiz hipertansiyon tanisi
olan, intraserebral kanama ile acile basvuran 2 erkek
hastaydi. Hipertansiyon kiiciik damar hastaliklarinda
kanama ve iskemiye neden olan biyiik bir etken olup
tansiyon takip ve tedavisi bu hastalarda rekirrensi
o6nlemede ¢ok 6nemlidir. Hedef tansiyon 140/90 altinda
tutulmalidir. Biz hastalarimizin antihipertansif tedavisini
diizenledik ve takip altina aldik.



EP-34

INME VE KRANIAL HEMORAJi SONRASI GELISEN
NOBETLER iCiN BiR TAHMIN MODELi GELiSTIRME
VE MEVCUT MODELLERi DOGRULAMA CALISMA

Furkan Talha Tokdemir, 1pek Arslan, Burcu Altunrende,
Fulya Eren, Hiilya Olgun

Saglik Bilimleri Universitesi Taksim Egitim ve Arastirma
Hastanesi Noroloji Klinigi

GIRIS VE AMAG: inme ve kranial hemoraji epilepsiye
neden olabilmektedir. inme ve kranial hemoraji sonrasi
epilepsi insidanst % 2 ila % 20 arasinda degiskenlik
gostermekte ve 60 yasin iizerindeki hastalarda yeni
teshis edilen epilepsinin  yaklasik %  50’sini
olusturmaktadir. Bu hastalarda ileride nobet riskini
ongorecek az sayida c¢alisma bulunmaktadir. Bu
calismalarla  riski  belirleyecek  baz1  faktorler
tanimlanmistir. Bu olgu serisinde inme ve kranial
hemoraji sonrasi nobet geciren hastalarda ndbeti
tetikleyen faktorleri ve ndbet Ongoriilebilirliginin
belirlenmesi acgisindan SeLECT, PoSERS skorlamasi yani
sira nobet  gelisimini ongoriilebilecek  farkli
parametrelerin arastirilmasi amaglanmistir.

YONTEM: Hastanemiz epilepsi polikliniginden son 6 ay
icinde takip edilen, inme ve kranial kanama sonrasi
epileptik nobetleri olan hastalar calismaya dahil edildi.
Dosya verileri eksik olan (1) ve inme ve kranial hemoraji
oncesi de nobet geciren hastalar (4) calisma disi
birakildi. Hastalarin demografik 06zellikleri, nébet
zamani, kortikal tutulum, hipertansiyon, antikoagiilan
kullanimi, ulusal saglik inme &l¢cegi (NIHSS)ve modifiye
rankin skorlari(mRS), biiyiik damar tutulumu, PoERS ve
SeLECT puanlari, eeg sonuglar1 ve verilen tedaviler
retrospektif olarak dokiimente edildi. 8 hasta olgu serisi
olarak degerlendirmeye alindi. Erken baslangich
nobetler (ES), inme olayindan sonraki 1 hafta i¢inde
meydana gelen spontan ndbetler olarak siniflandirildi.
Inmeden 7 giin sonra ortaya c¢ikan ndbetler gec
baslangi¢h nébetler (LS) olarak kabul edildi. NIHSS, inme
siddetini degerlendirmek igin kullanild1 ve hafif (<3),
orta (4-10) ve siddetli (>10) olarak siniflandirildi; inme
ozurliligini degerlendirmek icin mRS kullanildi. Tim
bulgular literatiir verileri esliginde gozden gegirildi.
BULGULAR: Bir kadin ve 7 erkek olmak tizere toplam 8
hastanin yas ortalamasi 57,66+£12,42 (37-72) idi.
Hastalarin 3 tanesi (%37,5) iskemik inme 5 tanesi
(%62,5) hemorajik inme tanisi aldi. 5 hasta (%62,5)
erken donem noébet, 3 hasta (%37,5) ge¢ donem ndbet
gecirdi. Hastalarimizin takip slirelerinin ortalamasi
74,12+62,08 (9-192) ay idi. inme sonrasi1 nébet gelisme
siire ortalamasi 128,25+348,15 (1-1001) giin idi. BT ve
MRG ile degerlendirmelerde kortikal tutulum olarak
MCA sulama alani olan 3 hasta (%37,5) (1 tane 6n, 1 orta,
1 tane arka diviizyon) saptandi. 5 hastanin (%62,5)
O0zgecmisinde hipertansiyon, 5 hastanin (%62.5)
antikoagulan kullanimi mevcuttu. Hastalarin poERS
skorlama  ortalamas1  3,44+1,44(1-6/10) seLECT
skorlama ortalamasi 5,55+2,35(3-9/9) olarak saptandi.
Tiim hastalarimizin EEG’sinde inme ve hematomdan
etkilenen bolge uyumlu epileptik odak saptandi. Tim
hastalarimizin nébetleri fokal baslangicli olup 7 hastanin
nobeti bilateral tonik klonik nébete ilerledigi, 1 hastanin
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fokal olarak devam ettigi saptandi. Hastalarimizin 3
tanesi poli terapiyle, 5 tanesi monoterapiyle takip
edilmektedir. Tim hastalarimizin nébetleri kontrol
altina alindi. Daha once gelistirilen SeLECT ve PoSERS
skorlar1 bizim g¢alismamizda da prediktif degerini
korumustur. SeLECT ve poSERS skoru yiiksek
hesaplanan hastalarimiz litaretiirle uyumlu olarak erken
baslangich nobet gelisirken daha diisiik skor hesaplanan
hastalarimizda ge¢ baslangi¢ch nobetler saptandi. SeLECT
ve poERS skoru diger hastalarimiza gorece en diisiik
puan alan hastamizin nébeti diger hastalarimizdan farkl
olarak fokal olarak devam edip daha kisa siirede kontrol
altina alinmasi dikkat ¢ekicidir.

TARTISMA VE SONUC: inme sonrasi nébet yiiksek
oranda gorilmekte ve bu konuda prediktif belirteclere
gereksinim duyulmaktadir. Bu belirtecler kullanilarak,
nobetler icin yiiksek risk altindaki hastalarin profilaktik
antinobet ilaglariyla ayrilmasinda ve tedavi edilmesinde
yardimci olabilir, béylece nébetleri ve bunlarla iliskili
komplikasyonlar1 onlenebilir. Bu amacgla derlenen bu
olgu serisi bir 6n calisma niteligindedir ve daha biiyiik
orneklemler (Grovi¢ arkadaslarinin inme sonrasi nobet
geciren hastalarda SeLECT skor dogrulama c¢alismasi,
Strezelczyk ve arkadagslarinin inme sonrasi nébet geciren
hastalarda PoSERS skor dogrulama ¢alismasi ve Vishnu
ve arkadaslarinin akut iskemik inmede erken inme
sonrasl nobetler: prospektif bir kohort Calismasi) ile
gliclii sonuclara varilabilmesi 6ngoriilmektedir.

EP-35

NOBET ILE PRESENTE OLAN VENOZ HEMORAJiK
ENFARKTUS OLGUSU - SPONTAN INTRAKRANIAL
HiPOTANSIYONUN NADIR BiR KOMPLIKASYONU

Emre Yarenci?, Sule Bilen?, Hesna Bektas?

15.B.U. Ankara Bilkent Sehir Hastanesi, Noroloji Klinigi
2A.Y.B.U. Tip Fakiiltesi, Ankara Bilkent Sehir Hastanesi,
Noroloji Klinigi

GIRIS VE AMAC: intrakranial hipotansiyon ortostatik
ozellikte yeni baslayan bas agrisiyla kendini gosteren,
gorme ve isitme bozuklugu, diplopi, boyun agris1 ya da
sertligi, bulanti-kusma ve hatta konviilsiyon gibi
belirtilerin eslik edebildigi klinik bir durumdur. Spontan
intrakraniyal hipotansiyonun (SiH) nadir
komplikasyonlarindan biri de serebral venoz siniis
trombozudur (SVT). Biz de klinigimize jeneralize tonik
klonik nébet Kklinigiyle gelen ve altta yatan spontan
intrakranial hipotansiyon komplikasyonu sonrasi gelisen
SVT’ye bagli venéz hemorajik enfarktiis tespit edilen bir
olgu ve bu olguyla ilgili tecriibe ve yaklasimimizi
paylasmak istedik.

OLGU: Bilinen norolojik hastalik 6ykiisii olmayan, 45 yas
erkek hasta yaklasik 2 aydir siliregelen sintizit sikayeti
mevcutken ani gelisen siddetli bas agris1 sikayetiyle dis
merkez acil servise bagvurmus. Bas arkasinda zonklayici
tarzda ve boyun hareketleriyle artan bas agrisi tarifleyen
hastaya yapilan goriintiilemeler sonucunda servikal
spinal kanala dogru uzanim gosteren tiim dural
ylzeylerde artmis kontrast madde tutulumu goériilmesi
lizerine spontan intrakraniyal hipotansiyon tanisi
konduktan sonra metil prednizolon tedavisi baslanmis.
Metil prednizolon tedavisi sonrasi ev istirahati verilen



hasta, o donemde bas agrilarinin hafifledigini belirtti.
Siddetli bas agris1 atagindan iki hafta sonra evde sabaha
kars1 yakinlar1 tarafindan kendiliginden sonlanan
jeneralize nobet gecirirken bulunan hastanin acil serviste
cekilen  kontrastli  kranial manyetik  rezonans
goriintiilemesinde (MRG) siiperior sagittal siniiste dolum
defektiyle (Resim 1) beraber sol parietoksipital lobda
hem kortikal hem de subkortikal yerlesim gosteren,
cevre ddemi eslik eden venoz hemorajik enfarktiis ile
uyumlu intraparankimal kanama (Resim 2) ve difiiz ince
dural kontrast tutulumu izlenmesi lizerine hasta néroloji
yogun bakim iinitesinde yatirildi. Hastanin nérolojik
muayenesinde biling letarjik, kooperasyonu kisithi ve
dezoryante idi. Belirgin motor defisit izlenmedi. Goz
hareketleri ve gébrme alan1 kooperasyon kisithiligi nedenli
degerlendirilemedi. Hastaya yatisinda 2000 mg yiikleme
sonras1 2x500 mg idame doz ile levetirasetam ve anti
6dem tedavi baslandi.

Resim 1

Resim 2

Akut kanama nedenli antikoagiilan tedavisi 2x2000 [U
enoksaparin olarak disiik doz verildi. Rinore ve otore
acisindan yakin takip edilen hastaya paranazal siniis ve
temporal kemik tomografileri cekildikten sonra kulak
burun bogaz klinigi tarafindan siniizit tedavisi baslandi.
Hastanin  SVT  etiyolojisine  yonelik  malignite
arastirmalarinda anlamli patoloji saptanmadi. Anti-
trombin 3 pozitifligi ve MTHFR gen heterozigot
mutasyonu gorildi. Takiplerinde norolojik
muayenesinde iyilesme gorillen ancak sag homonim
quadrianopsi sebat eden hasta levetirasetam 2x500 mg
ve enoksaparin 2x4000 IU ile taburcu edildi. Hastanin
rutin takiplerinde aralikli cekilen santral
goruntiilemeleri sonucunda levetirasetam Kkesildi,
enoksaparin Kkesilerek varfarin baslandi. Etiyolojiye
yonelik degerlendirmede ek patoloji saptanmayan
hastanin nébet ile presente olan hemorajik enfarktiise
yol acan SVT, spontan intrakraniyal hipotansiyon ile
iliskilendirildi.

TARTISMA: Intrakranial ~ spontan  hipotansiyon
glinimiizde sekonder bas agrilarinin giderek artan
sebeplerinden biridir. Travmatik, iyatrojenik ya da
spontan goriilebilir. Gilinimiizde tan1 ydntemlerinin
gelismesiyle SIH tanisi giderek daha konmaktadir.
Diinya’da gercek insidansi bilinmemekle birlikte 2022
yilinda ilk defa Schievink ve ark. kisitli bir popiilasyonda
yaptigl insidans calismasinda 2006-2020 yillar1 arasinda
yulik insidansi 100.000’de 3.7 olarak tespit edilmistir.
Kadin ve erkek orani 2:1 olup, semptomlar daha ¢ok 4-5.
dekatlarda goriiliir. Ancak her yasta vaka bildirilmistir.
SiH’nin nadir komplikasyonlarindan biri de SVT'dir. Oien
ve ark. tek merkezde yaptig1 prevalans ¢alismasinda 563
SiH hastasinin 5 tanesinde (0,9%) SVT saptanmistir. SIH
tedavisinde oncelikle yatak istirahati, oral hidrasyon,
analjezik, oral/IV kafein kullanilir. Direngli vakalarda ise
epidural kan yamasi 6nerilmektedir. SVT tedavisinde ise
birinci basamak tedavi antikoagiilasyondur. Ancak
komplike olmus SIH nedenli gelisen SVT vakalarinda
hemoraji riski daha yiiksek oldugundan antikoagiilasyon
tedavisinin hasta bazli karar verilmesi gerektigine dair
calismalar vardir. Ferrante ve ark. 8 adet vakadan olusan
serisinde SiH sekonder gelisen SVT hastalarinda yalnizca
antikoagiilan tedavi ya da epidural kan yamasi ya da ikisi
beraber verilerek takip edildiginde, mevcut tedavilerin
birbirine stiinliigii gésterilememis olup sonucta tedavi
kararinin hasta bazli olmasi gerektigi belirtilmistir. Bizim
olgumuzda SIH komplikasyonuyla sonucu olan SVT’nin
da  komplikasyonu olarak gelismis olan sol
parietoksipital alanda ven6z hemorajik enfarktiis nedenli
nobet ve sag homonim quadrianopsi klinigi mevcuttu.
Nobet onleyici ilag, anti 6dem tedavi ve diisiik doz
antikoagiilasyonla takip ettigimiz vaka da aralikh ¢ekilen
santral goriintiilemelerle hemoraji takibi sonrasi
antikoagiilasyon dozlar1 arttirilmis olup, Antiepileptik
tedavi ve anti-ddem tedaviler kesilmistir. Hastanin sag
homonim quadrianopsi disinda tam iyilesmesi gézlenmis
olup varfarin ile takibi yapilmaktadir.

Sonug: SiH, yalnizca bas agrisiyla prezente olabilen
ancak nadir de olsa ciddi komplikasyonlar1 goriilebilen
bir durum olup, yakin takip edilmesi gerekmektedir. SVT
tanis1 alan hastalarda SIH mutlaka bir neden olarak
akilda tutulmalidir. Komplike vakalarda tedaviye
hastanin klinigine gore karar verilmelidir.
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AKUT INME HASTALARINDA ORAL ANTiKOAGULAN
TEDAVI TERCIHLERI

Gokhan Kuciiksezginl, Emis Cansu Yaka?, Sule Bilgin?,
Pembe Keskinoglu3, Erdem Yaka?

1Dokuz Eylil Universitesi Tip Fakiiltesi, Noroloji
Anabilim Dali

28.B.U. Tepecik Egitim ve Arastirma Hastanesi, Noroloji
Klinigi

3Dokuz Eyliil Universitesi Tip Fakiiltesi, Biyoistatistik ve
Tibbi Bilisim Anabilim Dali

GIRIS VE AMAC: Kardiyoembolik inme tedavisi icin
Omir boyu antikoagulan kullanimi gerekmektedir. Akut
donemindeki iskemik inmelerde ve gecici iskemik
ataklarda (GIA) oral antikoagulanlarin (OAK) giinliik
pratikteki kullanimlarina dair prospektif gercek yasam
verilerine deginen ¢alismalarin sayis1 giin gectikce artsa
da halen Varfarin-Non vitamin K antagonist oral
antikoagulanlar (NOAK) ve NOAK'larin kendi arasinda
yapilacak bir secimde bir¢cok parametre goz oniinde
bulundurulmakta ve karar vermede zorluklar
yasanmaktadir. Ger¢ek yasam verileri bu nedenle
olduk¢a oOnem tasimaktadir. Bu ¢alismanin amaci,
nonvalviiler atriyal fibrilasyonu olan ve inme/GIA
gecirmis hastalarda oral antikoagulan tercihlerini ortaya
koymak ve bu tercihleri etkileyen egilimleri
degerlendirmektir.

YONTEM: Calisma, amaca yonelik olarak kesitsel analitik
bir dizaynda gergeklestirilmistir. Calismanin sonug
(bagimli) degiskeni, basvuru sonrasi OAK tedavi
secenegidir. Yillardan beri kullanilmakta olan Varfarin ve
daha kisa siiredir kullanimda olan NOAK’lar inme
tedavisinde kullanilan oral antikoagulan tedavi
secenekleridir. Sonu¢ degiskeni olan OAK tedavisi
Varfarin ve NOAK olarak gruplandirilmistir. NOAK’larin
alt segenekleri icin analitik degerlendirme
gerceklestirilmeyip tanmimlayict olarak sunulmustur.
Calismada incelenen bagimsiz degiskenler; hastalarin
yasl, cinsiyeti, 6zgecmisinde tam1 almis hastaliklar
(iskemik inme-GiA, hemorajik inme, kalp yetmezligi,
hipertansiyon, diyabet, kanama 0Oykiisii, kontrolsiiz
hipertansiyon, hepatik hastaliklar), basvuru oncesi
antikoagulan, antiagregan kullanimi, basvuru anindaki
bobrek fonksiyonu (Cr-Cl), basvuruda infarkt boyutudur.
NIHS skorlarina gore inme ciddiyeti, 0-5 puan (kiiglik
infarkt), 6-15 puan (orta diizeyde infarkt), >15 puan
(biiyiik infarkt) olarak simiflandirilmistir. Kategorik
analizde ise GiA-kiigiik/orta-biiyiik olarak iki kategoride
analize alinmistir. Bobrek fonksiyonu Cr-Cl 30-50-60
ml/dk simir degerine gore kategorik olarak analize
alinmistir. Rivaroksabana 6zgii olarak, ila¢ doz azaltma
esigi olan 50 ml/dk degeri de ayrica analize dahil edilmis
ve verilen hastalarin Cr-Cl degerleri tanimlayici olarak
sunulmustur.  Calismaya dahil edilen hastalar;
11.01.2022-11.10.2022 tarihleri arasinda Dokuz Eylul
Universitesi Hastanesi Noroloji Anabilim Dali ve Saghk
Bilimleri Universitesi Tepecik Egitim Arastirma
Hastanesi Noroloji kliniklerine gelen ve nonvalvuler AF
varlig1 ile son 14 giin icinde inme/GIA gecirmis ve OAK
tedavi baslanmis hastalardir. Bu kriterlere uyan tiim
hastalar calismaya dahil edilmistir. Veriler prospektif
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olarak hasta basvurusu sirasinda toplanmistir. Veri
analizi: Siirekli degisken olarak yasin tedavi gruplarinda
normal dagilima uygunlugu Kolmogrov Smirnov test ile
kontrol edilmis ve parametrik kosullar saglandig icin t-
test ile karsilastirnlmistir. Yas degiskeni ayrica ileri yas
(79 yas ve alt1 / 80 yas ve iizeri) olarak gruplandirilarak
da analiz edilmistir. ileri yas grubunda OAK tedavi
secenegi, NOAK yoniinde tercih olarak degisebilecegi
ongorusi ile bu kategorik ek analiz yapilmistir. Diger
kategorik bagimsiz degiskenlerin (cinsiyet, oykiideki
hastaliklar, antikoagulan, antiagregan kullanimi, infarkt
boyutu) Kkategorileri icin analizler Ki-kare test ile
yapilmistir. Ki-kare test se¢ciminde beklenen degerler
dikkate alinarak Pearson ki-kare, Yates Ki-kare veya
Fisher Exact test sonuglar ile analiz tamamlanmistir.
p<0,05 istatistik anlamllik sinir degeri alinmis olup SPSS
29.0 programi kullanilmistir.

BULGULAR: Calismaya 104 hasta dahil edilmistir. Bu
hastalarin 57’si (%54,8) kadin, yas ortalamasi 75,29+9,9
yil olup %35,6’'st 80 yas ve ilizerinde bulunmustur.
Hastalarin demografik ozellikleri ve saglk 0zgec¢mis
bilgileri Tablo 1'de o6zetlenmistir. Hastalarin biiylik
¢ogunlugunda (%83,7) hipertansiyon, yaklasik 1/3’tinde
kalp yetmezligi ve diyabet (%36,5 ve %32,7)
bulunmaktadir. Kontrolsiiz hipertansiyon, yetersiz tedavi
veya dusiik kompliyans nedeniyle tansiyonun >140/90
olmasidir. Calismamiz agisindan énemli olan kontrolsiiz
HT %19,2 sikliktadir. Hastalarin basvuru sirasinda klinik
ozellikleri ve ozgecmiste kullanilan antikoagulan ve
antiagregan tedavilerin dagilimi, yeni baslanan tedaviler
Tablo 2’de sunulmustur. Basvuru aninda hastalarin
65'inde (%62,5) GIA (6 kisi) veya kii¢iik inme (59 Kisi),
39’unda (%37,5) orta-bliylik infarkt oldugu gorilmiistiir.
Hastalarin basvuruda mRS ortancast 4 (IQR=5)
bulunmustur ve g¢alisma grubu hastalarin %38,5’inde
mRs’'nin 3 ve Uzerinde oldugu saptanmistir. Cr-Cl 30
ml/dk altinda olan %6,7, 45 altinda olan %279 ve
yarisindan ¢ogunda (%52,9) 60 ml/dk altinda
saptanmistir. Hastalarin tedavi 6zge¢mislerinde yaklasik
1/3’inde (%30,8) antiagregan, yarisina yakininda
(%46,2) antikoagulan kullanimi vardir. Basvuru
oncesinde, %315,4’tinlin Varfarini, %29,8’'inin NOAK
grubu ilag  kullandiklar1  saptanmistir. ~ NOAK
kullananlarin 8'i ilac1 yanlis dozda kullandiklari, 12’sinin
en az son 2 giindir ilaglarim1 almamis olduklari, Varfarin
kullananlardan 2 hastanin etkisiz INR degerine sahip
olduklar1 Tablo 2’de gorilmektedir. Basvuru sonrasi bu
hastalara oral antikoagulan tedavi olarak 23’tine (%22,1)
Varfarin, 81'ine(%77,9) NOAK baslandig1 saptanmistir.
Recetelenen oral antikoagulanlar preparatlara gore
dagilimi1 Apiksaban %32,7, Rivaroksaban %28,8, Varfarin
%22,1, Edoksaban %13,5, Dabigatran %2,9’dur.
Hastalarin 55’inde (%52,9) erken antikoagulasyon (0.-4.
Giinler) baslanmistir. Varfarin/NOAK tercihlerinin hasta
ozelliklerine  gore  karsilastinlmasi  Tablo  3’te
sunulmustur. NOAK verilen hastalarin yas ortalamasi
76,1+10,3 yas, Varfarin verilenlerin yas ortalamasi ise
72,6+8,0 yas bulunmus olup fark istatistiksel anlamlh
degildir (p=0,136). Seksen yasin iizerindeki hastalarda
oral antikoagulan olarak NOAK tercih edilme orani
(%91,9), calismanin toplam NOAK tercih oranindan
(%77,9) daha yiiksektir ve bu artis istatistiksel olarak
anlamli  bulunmustur (p=0,011). Varfarin baslanan



hastalarin 3'tiniin (%13,0), NOAK baslananlarin 16’sinin
(%19,8) 6zgecmislerinde iskemik inme/GIA vardir, bu
oranlar benzer bulunmustur (p=0,668). Oykiide
hemorajik inmesi olan 3 hastaya da NOAK verilmistir.
Oykiide kanamasi olan 13 hastanin 1’ine Varfarin 12’sine
NOAK recetelenmis olup kanamaya gore recgetelenen oral
antikoagulan dagilimi farkli bulunmamistir (p=0,180).
Ayrica oykiide hipertansiyon, kalp yetmezligi, kontrolstiz
hipertansiyon, diyabet, iskemik inme/GIA, hemorajik
inme varhigr (NOAK/Varfarin) regetelenme oranim (ilag
tercihini) etkilememistir (p degerleri sirasi ile; 0,636,
0,843, 0,963, 0,809, 0,668, 1,000). Basvurudaki mRS,
NIHS, CHA2D2VASc skorlari, dagilimi benzer saptanmistir
(p swraile 0,304, 0,288, 0,934).

Tablo 1. Hastalarin demografik ve 6zge¢mis 6zelliklerinin

dagilimi.

Cinsiyet n=104 %
Erkek 47 45,2
Kadin 57 54,8

Yas grubu
65 yas alt1 15 14,4
65-79 yas 56 50,0
80 ve lizeri 37 35,6

Ozgegmis hastahik
Diyabet varligi 34 32,7
Hipertansiyon varligi 87 83,7
Kalp yetmezligi varhg: 38 36,5
iskemik inme/GIA 19 18,3
varlig
Hemorajik inme varhg: 3 2,9
Hepatik hastalik var 2 19
Kontrolsiiz 20 19,2
hipertansiyon varlig
Kanama dyKkiisii var 13 12,5

Tablo 2. Basvuru sirasinda klinik 6zellikler, baslanan
tedaviler, 6ykiide OAK-AA tedavilerinin dagilimi.

Basvuru sirasinda bulgular n=104

Basvuru mRS puam median (iQR) 4 (5)

Basvuruda NIH puan gruplari n %
0--6 72 69,2
7--13 23 22,1
14 tizeri 9 8,7

inme kategori
GIA 5 4,8
Kiigiik 53 51,0
Orta 38 36,5
Biiyiik 8 7,7

Bobrek fonksiyonu
30 ve alt1 7 6,7
45 alti 29 279
60 alt1 55 52,9

Oykiide antikoagulan ve antiagregan tedavi
Oykiide aa var 32 30,8
Oykiide toplam ak var 48 46,2
Varfarin 14 13,5
Apiksaban 3 2,9
Rivaroksaban 5 4,8
Dabigatran 2 1,9
Edoksaban 1 1,0
Diistik molekiil ag. hep. 1 1,0
Inefektif dozda NOAK 8 7,7
En az 2 giin NOAK kesilmesi 12 11,5
INR kontrolsiizligi 2 1,9

Tedavi Gruplari
Varfarin 23 22,1
NOAK 81 77,9
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Tablo 3. OAK tedavi gruplarina gore demografik, klinik
ve 0zgecmis 6zelliklerin dagiliminin karsilastirilmasi

Varfarin NOAK
n=23(%)L  n=81(%)L P

80 yas ve lzeri 3(13,0) 34 (42,0) 0,011*
Cinsiyet

Erkek 13 (56,5) 34 (42,0) 0216*

Kadin 10 (43,5) 47 (58,0) ’
Hipertansiyon varlig 18 (78,3) 69 (85,2) 0,636**
Kalp yetmezligi varhgi 8(34,8) 30 (37,0) 0,843*
iskemik inme/GIA

- 3(13,5) 16 (19,8) 0,668**

varlig
Hemorajik inme 0(0,0) 3(3,7) 1,000%**
Hepatik hastalik 0(0,0) 2(2,5) 1,000%**
Konrolsiiz %
hipertansiyon 5(21,7) 15 (18,5) 0,963
Orta-biiytk infarkt 9(39,1) 30 (37,0) 0,855*
Diyabet 8(34,8) 26 (32,1) 0,809*
Cr-Cl<60 ml/dk 12 (52,2) 43 (53,1) 0,938*
Cr-Cl<45 ml/dk 6(26,1) 23 (28,4) 0,828*
Cr-Cl<30 ml/dk 3(13,0) 4 (4,9) 0,369*
NIHS grup 3(13,0) 6(7,4) 0,668**

0 0(0,0) 6(7,4)

1-5 14 (60,9) 45 (55,6) 0,211

6-15 9(391) 30 (37,0)

Ortanca(IQR) Ortanca(IQR)

NIHSS ortanca(iQR) 4(5) 4(5) 0,987
mRS 2(3) 2(2) 0,304

L stitun ytizdesi

* Pearson ki-kare

**Yates Kikare

***Fisher exact test
TARTISMA VE SONUC: Literatiirdeki ¢alismalarda

nonvalviiler AF ve iskemik inme / GIA hastalik grubunda
NOAK tercih edilme orani %39,9 ile %78 arasinda
bildirilmektedir, bu oran calismamizda %77,9’dur. 80
yasin iizerindeki hasta populasyonunda NOAK grubu
ilaglarin ~ Varfarin’den daha sik tercih edildigi
saptanmistir.  Bu,  istatistiksel = olarak  anlaml
bulunmustur. Incelenen kalan 6zellikler agisindan
bakildiginda Varfarin/NOAK gruplar1 arasinda tercihi
belirleyen, istatistiksel olarak anlamh ek faktor
saptanmamistir. Calisma sonucunda oral antikoagulan
tercihlerinin belirlenmesinde etkili olabilecek
parametreler  Varfarin ve  NOAK  gruplarinda
kiyaslanmistir. NOAK verilen hastalarin yas ortalamasi
76,1+10,3 yas, Varfarin verilenlerin yas ortalamasi
72,648,0 yas bulunmus ve fark istatistiksel anlamh
degildir (p=0,136). Seksen yasin ilizerindeki hastalarin
%91,9'unda NOAK tercih edilmis ve bu artis istatistiksel
olarak anlaml bulunmustur (p=0,011). 80 yas ve fisti
popiilasyon, diger kronik hastaliklar, azalan hepatik
enzim metabolizmasi, azalmis GIS emilimi gibi faktérlere
bagli olarak hem etkinlik hem giivenilirlik agisindan daha
ongoriilmezdir. NOAK grubu ilaglar son yillardaki
calismalarda intrakraniyel kanama ve buna bagh éliimler
acisindan Varfarine kiyasla daha giivenli gériinmektedir.
Biiytik infarkti olan ve erken doénemde antikoagule
edilecek hastalarda hemorajik transformasyon agisindan
en az Varfarin kadar giivenli goériinmektedir. NOAK
grubu ilaglar ve Varfarin icin tekrarlayan inmelerde
uygulanabilecek farkli stratejiler mevcuttur. Hastanin
antiagregan veya antikoagulan kullanim oykisii, daha
onceden gecirdigi inmelerin etiolojisi, ©6nceki kan
sulandirict  tedavilerine kompliyans faktorleri ile
degerlendirilmektedir. Daha énceden iskemik inme/GiA
oykiisii olan hastalarda NOAK grubu tercihleri arasinda
istatistiksel olarak anlamli fark saptanmamistir (%13,0,



%19,8, p=0,668). NOAK grubu ilaglarin intrakraniyel
hemoraji riski a¢isindan Varfarine kiyasla daha giivenli
oldugu goriisi dogrultusunda bakilip glinlimiizde
kanama oykiisii veya intrakraniyel kanama 6ykiisii olan
kisilerde NOAK grubu ilaglarin tercih edilme siklig
giderek artmaktadir. Oykiide hemorajik inmesi olan 3
hastaya da NOAK verilmistir. Yani 6zge¢misinde iskemik
veya hemorajik inme mevcut olan hastalarda NOAK
grubu daha sik tercih edilirken fark istatistiksel olarak
anlamli bulunmamistir. Oykiide kanama varhigina gore
recetelenen  oral antikoagulan  dagihimi  farkh
bulunmamistir (p=0,180). Ayrica éykiide hipertansiyon,
kalp yetmezligi, kontrolsiiz hipertansiyon, diyabet ve
hepatik hastalik varligt NOAK ve Varfarin recgetelenme
oranini (ila¢ tercihini) etkilememistir (p degerleri sirasi
ile; 0,636, 0,843, 0,963, 0,605). mRS puani 3 ve iizerinde
ise temel aktiviteler icin yardim gereklidir ve ¢alisma
grubu hastalarin %38,5'inde mRs'nin 3 ve f{zerinde
oldugu saptanmistir. mRs ve NIHSS ag¢isindan tedavi
tercihleri arasinda fark saptanmamistir. Bu durum
engellilik yikii fazla olan inmelerde NOAK grubu
ilaclarin da en az Varfarin kadar tercih edildigini
gostermektedir. Hastalarin tedavi 0dzge¢mislerinde
yaklasik 1/3’tinde antiagregan, yarisina yakininda
antikoagulan kullanimi vardir. Basvuru o6ncesinde,
Varfarin kullanmakta olan 16 hastanin 2’sinin INR
kontrolii yaptirmadigi o6grenilmistir. Bu hastalara
taburculuk recetesinde NOAK recetelenmistir. Kalan 14
hastanin da ¢ogunun acile gelis INR’sinin inefektif oldugu
gorilmistiir. 4’ine taburculukta INR’yi daha siki takip
etmek tlizere Varfarin recete edilirken 10’'unda NOAK
grubu tercih edilmistir. Daha dnceden NOAK grubu ilag
kullanmakta olan 21 hastanin yalmzca 2’sinde
taburculukta Varfarin tercih edilmistir. Gelen heterojen
hasta grubunda onceden herhangi bir nedenle
antikoagulan kullanmakta olan hastalar s6z konusu
oldugunda siki INR kontroli, ilag-ilag, ilagc-gida
etkilesimleri disiintilerek Varfarin yerine NOAK grubu
ilaclarin daha sik tercih edildigi goriilmektedir.

Sonug¢ olarak, nonvalviiler AF ve akut iskemik inme
mevcut olan hastalarda son yillarda yapilan diger
calismalardakine benzer sekilde bu g¢alismada da oral
antikoagulan tercihlerinde NOAK grubu ilaglarin Varfarin
kadar giivenli goriilip tercih edildigi saptanmistir.
Calisma grubunun yogunlastirilmas1 ve/veya izlem
yapilarak etkililik ve glivenilirliklerin karsilastirilmasi da
bu konuda literatiire katki saglayacaktir.

EP-37
TANDEM OKLUZYONU OLAN AKUT iSKEMIK iNMELI
HASTALARDA MEKANIK TROMBEKTOMi VE

KAROTIS ARTER STENTLEMENIN FONKSiYONEL VE
GUVENLIK SONUCLARININ DEGERLENDIRILMESi

Birgiil Dere!, Bedriye Karamanl!, Ayse Giiler?, Celal
Cinar?, Hadiye Sirin?!

1Ege Universitesi Tip Fakiiltesi, Néroloji Anabilim Dal
2Ege Universitesi Tip Fakiiltesi, Radyoloji Anabilim Dali

GIRiIS VE AMAGC: Tandem okluzyon (TO), servikal
internal karotid arter ile es zamanl intrakranyal biiytik
damar okluzyonu olarak tanimlanir ve akut biiyiik damar
okluzyonuna sekonder gelisen inmelerin yaklasik %10-
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20’sini olusturur. Mekanik trombektomi (MT), TO'lu
hastalara fayda saglamakla birlikte optimal yonetim ve
prosediir stratejisi belirsizligini korumaktadir. Bu
calismamizda TO olan akut inme olgularinda MT
sirasinda karotid arter stentlemenin (KAS), klinik ve
gluvenlik  sonuglarina  etkisinin  degerlendirilmesi
amagclanmistir.

YONTEM: Calismamiza akut iskemik inme tanisi ile
basvuran ve tandem okluzyonu saptandiktan sonra
trombektomi islemine alinip Ege Universitesi Hastanesi
Noroloji Yogun Bakim'da izlenen 30 hasta dahil edildi.
Hastalarin demografik o6zellikleri, BT Anjiyo ile igne
zamany, giris ve ¢ikis NIHSS, entiibe kalinan giin sayisi,
hastanede yatis gilinii sayisi, parankimal hemoraji
komplikasyonu olup olmadig1 retrospektif olarak
degerlendirildi. Klinik sonug, cikis ve 3. Ay mRS ile
degerlendirilmis olup iyi klinik sonu¢ mRS 0-2 olarak
tanimlanmistir. Veriler SPSS versiyon 25 ile analiz
edilmistir.

BULGULAR: Hastalarimizin 18’i erkek 12’si kadin olup
yas ortalamasi 69 (min:42 max:83) olarak hesaplandi.
Hastalarin %056,6’sinda aterosklerotik, %43,3’linde
kardiyoembolik etyoloji saptandi. lyi klinik sonuca
(mRS<2) 15 (%50) hasta tarafindan ulasildi. Yas ile ¢ikis
NIHSS (p=0,02 , r=0,412), 24. Saat NIHSS (p=0,006
r=0,491) ve entiibe kalinan giin sayis1 (p=0,01 r=0,443)
¢ikis mRs (p=0,038 r=0,381) ve 3. ay mRS (p=0,023
r=0,413) arasinda pozitif korelasyon oldugu goérildii.
KAS yapilan ve yapilmayan hastalar 3. ayda iyi klinik
sonlanim ag¢isindan Kkarsilastirildiginda istatistiksel
olarak anlamli fark saptanmadi (p=0,51). BT Anjiyo ile
igne zamani arasindaki siire ile hastanede yatis giinii
arasinda pozitif korelasyon izlendi (p=0,02 r=0,423).
KAS yapilan grupta kanama oram1 %35,7, stent
uygulanan grupta %37,5 olup iki grup arasinda
istatistiksel olarak anlamli fark saptanmadi (p=0,91).
TARTISMA VE SONUC: Calismamizda Papanagiotou ve
ark.’nin ¢ok merkezli TITAN ¢alismasindan farkli olarak
tandem lezyonlu KAS yapilan ve yapilmayan olgularda
basarili rekanalizasyon oranlarinda istatistiksel olarak
anlamh fark saptanmadu. iki grup arasinda cikis ve 3. Ay
mRs’de de istatistiksel olarak anlamli fark izlenmedi.
Literatiir ile uyumlu olarak her iki grupta parankimal
hemoraji komplikasyonu agisindan istatistiksel olarak
anlaml farklilik saptanmadi ve bu durum KAS'in giivenli
bir prosedurel yontem oldugunu diisiindiirmektedir. iki
grup arasinda yas, cinsiyet, giris ve cikis nihss agisindan
istatistiksel olarak anlamli fark bulunmamaktaydi.
Literatiir ile uyumlu olarak bt anjiyografi ile ponksiyon
arasindaki zamanin uzun olmasinin hastane yatis siiresi
ile pozitif korele oldugu gorildii. Calismamizda hasta
se¢ciminin klinisyenin tercihi olmasi ve yeterli 6rneklem
biiytikligli elde edilememesinin karsilastirma gruplari
arasindaki farkliliklarin tespit edilememesine neden
olmus olabilecegi diisiiniilmustir. Bu ¢alismada TO’lu
akut iskemik inme hastalarinda MT sirasinda KAS'1n iyi
klinik sonuca etkisi gosterilememisken giivenli bir tedavi
olabilecegi ortaya konmustur. Klinik tizerine etkisinin
daha iyi degerlendirilebilmesi i¢cin katilimci sayisinin
daha fazla oldugu c¢ok merkezli calismalara ihtiyag
vardir.



EP-38

VERTEBROBAZILER ENFARKT HASTALARINDA UZUN
SURELI VENTILASYON GEREKSINIMININ
PREDIKTORLERI

Goktug Dincer, Bedriye Karaman, Rasim Tuncel, Ayse
Giiler, Hadiye Sirin

Ege Universitesi Tip Fakiiltesi, Néroloji Anabilim Dal

GIRIS VE AMAC: Serebrovaskiiler hastaliklarin akut
doneminde hastalarin 6nemli bir kisminda entiibasyon
ve mekanik ventilasyon ihtiyacti olmaktadir. Bu
hastalarin bir kisminda basarili ekstiibasyon miimkiin
olabilirken 6nemli bir kisminda trakeostomi isleminin
gerceklestirilmesi ve hastanin ev tipi mekanik ventilator
ile taburcu edilmesi gerekebilmektedir. Ekstiibasyon
basarisizligini ve uzamis ventilasyon ihtiyacini 6nceden
belirlemeyi saglayan, gilinlik klinik pratikte yaygin
olarak kullanilan herhangi bir yontem ya da skorlama
sistemi bulunmamaktadir. Ancak bu hastalarin 6nceden
tespit  edilerek  erken  trakeostomi  isleminin
uygulanmasinin yogun bakim yatis siiresini kisaltma,
hastane ve ventilatdr iligkili enfeksiyonlar1 6nleme gibi
faydalar1 oldugu bilinmektedir. Tiim inme tipleri i¢in
gecerli olan ve trakeostomi ihtiyacini entiibasyonun ilk
glinlerinden 6ngordiiren SETscore olarak adlandirilan
bir skorlama sistemi gelistirilmistir. SETscore’un entiibe
olan vertebrobaziler enfarkt hastalarinda trakeostomi ve
uzun sireli ventilasyon ihtiyaci ile iliskisini
degerlendirmek lizere bu ¢alisma tasarlanmistir.

YONTEM: SETscore calismasinin verileri ele alinarak
%95 giic 0.05 hata payi ile gerekli 6rneklem biytkligi
12 olarak hesaplanmistir. 2019-2022 yillar1 arasinda
EUTF Néroloji Yogun Bakim Unitesi'nde entiibe izlenmis
tiim vertebrobaziler enfarkt hastalar1 ele alinmis,
trombektomi amacl entiibe edilip islem sonrasi ilk 48
saat icerisinde ekstiibe olan, entiibasyonlarinin ilk on
glinii icerisinde eksitus olan ya da verilerinde eksiklik
olan hastalar dislanmistir. 26 hasta (basarili ekstiibasyon
grubu n=9 ve uzamis ventilasyon grubu (n=17) analize
dahil edilmistir. Hastalarin demografik 6zellikleri,
komorbiditeleri, etiyolojik siniflandirmalar1 (TOAST),
vaskiiler okliizyonlar1 (BT anjiyografi), goriintiileme
saptanan enfarkt sahalar1 (mezensefalon, pons, bulbus,
cerebellum, oksipital lob ve talamus, sag ve sol olarak
ayrilmis sekilde), vitalleri, biyokimyasal parametreleri ve
muayene bulgular ele alinarak Apache-2 akut fizyoloji
skorlar1 (APS), akciger hasar1 skoru (lung injury score-
LIS) ve inme erken trakeostomi skoru (Stroke early
tracheostomy score-SETscore) hesaplanmistir. APS
icerisinde viicut 1sis1, ortalama arteriyel basing, nabiz,
solunum sayisi, PaOz, arteriyel pH, serum sodyum,
potasyum, kreatinin, hematokrit, 16kosit, Glasgow koma
skalas1 (GKS) ve bikarbonat diizeyleri bulunur. LIS
Pa02/FiOz’ye ve akciger grafisinde doért kadranin
tutulumuna goére hesaplanir. SETscore ise 0’dan
baslayarak disfaji i¢in +4, aspirasyon icin +3, GKS<10 i¢in
+3, beyin sapi1 enfarkti icin +4, serebellar tutulus icin +3,
malign MCA enfarkti i¢cin +4, 25 ml'den biiyiik
intrakranyal hemoraji icin +4, diffiiz lezyon icin +3,
hidrosefali icin +4, cerrahi girisim i¢in +2, ek akciger
patolojisi icin +3, PaO2/FiOz <150 i¢in +2, APS>20 i¢in
+4, LIS>1 icin +2 ve sepsis varligl i¢cin +3 eklenerek
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hesaplanir.  Oncelikle kikare, Fisher’'s exact test,
korelasyon ve ortalama Kkarsilastirma testleri
uygulanarak gruplar arasinda farkli olan degiskenler
belirlenmis, sonrasinda bu degiskenler ile lojistik
regresyon modeli gelistirerek uzamis ventilasyon
ihtiyacini ongordiirecek degiskenler ortaya konmaya
calisilmistir.

BULGULAR: Basarili ekstiibasyon grubu (n=9), uzamis
ventilasyon grubu (n=17) ile karsilastirildiginda basarili
ekstiibasyon grubunda SETscore daha dusiik (4,89+4,22
vs 11,88+5,07, p<0,0), LIS daha disik (1,22+0,97 vs
3,18+1,42, p<0,0), APS daha disik (6,33+4,33 vs
12,29+5,40, p<0,0), PaOz/FiO2 daha yiiksek (292,5+71 vs
223,9+47,3, p<0,0), Preentlibasyon GKS daha yiliksek
(11,22+2,77 vs 7,88%2,95, p<0,0), disfaji (%0 vs %64,7,
p<0,01) ve fasiyal paralizi (%11,1 vs %65,4, p<0,01)
goriilme orani daha diisiik olarak saptanmistir. Enfarkt
lokalizasyonu, posterior ASPECTS (“Alberta Stroke
Program Early CT Score”), NIHSS skoru (“National
Institute of Health Stroke Scale”), dizartri, yas, cinsiyet ve
komorbiditeler agisindan gruplar arasinda anlamh fark
saptanmamistir.  SETscore’'un uzamis ventilasyon
ihtiyacim1  ongordiriciligini  belirlemek amaciyla
lojistik regresyon analizi yapilmistir. Bu analize gore
SETscore, uzamis mekanik ventilasyon ihtiyacin1 %66,7
ozgullik, %82,4 duyarliik ve %76,9 dogruluk ile
ongormektedir (x%2=10,369, P=0,01, R?=0,454; SETscore
icin B= 0,304 ve p=0,013). Modele SETscore icerisinde
yer almayan ve gruplar arasinda anlaml olarak farklilik
gosteren tek degisken olan fasiyal paralizi de
eklendiginde duyarhilik %82,4’'te sabit kalirken 6zgiilliik
%88,9°a  yiikselmekte  ve  dogruluk  %84,6'ya
ylikselmektedir. (x?=15,535, P<0,001, R2=0,621;
SETscore icin B=0,249 ve p=0,088; Fasiyal paralizi i¢in
B=2,651 ve p=0,042).

Tablo 1. Gruplar arasinda ortalamasi alinabilen
degiskenlerin karsilastirilmasi.
Degisken Siralar Ortalamas1  (Ortalama) 9] p
Erken ekstiibe Uzamis
(n=9) ventilasyon
(n=17)
Yas 11,67 14,47 60 0,373
(70,22) (75,76)
Prestroke MRS 13,33 13,59 75 0,958
(0,33) (0,59)
Bagvuru NIHSS 14,44 13,00 68 0,672
(11,67) (10,47)
Bagvuru GKS 13,11 13,71 73 0,874
(13) (13,35)
Preentiibasyon 18,94 10,62 27,5 0,006
GKS* (11,22) (7,88)
APS* 8,17 16,32 28,5 0,008
(6,33) (12,29)
Pa02/Fi0z* 18,78 10,71 29 0,009
(292,5) (223,91)
LIS* 7,39 16,74 21,5 0,002
(1,22) (3,18)
Posterior 16,44 11,94 50 0,164
ASPECTS (8,11) (6,71)
SETscore* 7,56 16,74 23 0,003
(4,89) (11,88)
TARTISMA VE SONUC: Calismamizin en Onemli

kisithliklar: verilerin geriye doniik taranmis olmasi ve
hasta sayisinin yiiksek olmamasidir. Ancak buna ragmen,
SETscore kendi ¢alismasinda ¢ok giiclii bir prediktor
oldugu icin yapilan gilic analizinde 12 hastanin yeterli



Tablo 2. Gruplar arasinda Kkategorik degiskenlerin

karsilastirilmasi.
Degisken Erken Uzamis p
ekstiibe ventilasyon
(n=9) (n=17)
Cinsiyet Erkek 5 9 0,613
Kadin 4 8
Atriyal fibrilasyon yok 6 13 0,661
var 3 4
Hipertansiyon yok 4 5 0,365
var 5 12
Diyabetes mellitus yok 6 10 0,517
var 3 7
KOAH/Astim yok 8 14 0,569
var 1 3
Kalp yetersizligi yok 7 16 0,268
var 2 1
Koroner arter h. yok 7 13 0,668
var 2 4
Gegirilmis SVO yok 8 13 0,420
var 1 4
Disfaji* yok 9 6 0,002
var 0 11 (2 yonlii)
Dizartri yok 0 3 0,262
var 9 14
Fasiyal paralizi* yok 8 4 0,003
var 1 13 (2 yonlii)
Hemorajik yok 6 12 0,587
transformasyon var 3 5
Cerrahi yok 8 16 0,582
var 1 1
Hidrosefali yok 8 14 0,569
var 1 3
Baziller arter yok 4 12 0,189
okliizyonu var 5 5
Bulber enfarkt yok 8 13 0,420
var 1 4
Pontin enfarkt yok 6 10 0,517
var 3 7
Sol pontin enfarkt  yok 9 12 0,094
var 0 5
Mezensefalik yok 7 11 0,413
enfarkt
var 2 6
Serebellar enfarkt  yok 6 8 0,296
var 3 9
Trombektomi olmamis 5 15 0,084
yapilmis 4 2
Etiyoloji
Biiytik arter 4 8 0,810
Kardiyoembolik 3 6 kikare
Kiigiik damar 0 1
Bilinmeyen 2 2
olacagi saptanmistir. Calismaya dahil edilen 26
vertebrobaziler enfarkt hastasi i¢cin SETscore tek basina
iyi  bir uzamis mekanik ventilasyon ihtiyaci

prediktoridiir ve c¢alismamiz bu agidan literatiirii
desteklemektedir. Diger ¢alismalarda radyolojik belirte¢
olarak beyin sapi tutulusu, biiyiik hemoraji hacmi, biiyiik
enfarkt alan1 gibi daha genel parametreler ele alinmistir.
Ancak calismamizda lezyon lokalizasyonu sol ve sag
olarak ayri1 ayr1 olmak iizere bulbus, pons, mezensefalon,
talamus, oksipital lob ve serebellum olmak iizere daha
detayli bir bicimde yer verilmistir, ancak bu
lokalizasyonlarin herhangi biri i¢in anlamh bir fark
saptanamamistir.  Radyolojik  parametrelerin  VBI
hastalarinda mekanik ventilasyon ihtiyacini éngérmede
yeterli olmamasinin nedeni bilgisayarli tomografinin
posterior fossa enfarktlarinda kullaniminin sinirl olmasi
ve yapillmis manyetik rezonans difiizyon agirhkh
goriintiilemelerin genellikle hastaligin ilk 24 saatinde
hatta siklikla ilk 6 saati icerisinde yapilmis olmasi

116

olabilir. Posterior fossa enfarktlar1 icin manyetik
rezonans gorintileme her ne kadar bilgisayarh
tomografiden tstiin olsa da 6zellikle ilk saatler igerisinde
enfarkt alaninin ve etkilenen yapilarin tam anlamiyla
degerlendirilmesi mimkiin olmayabilmektedir.
Calismamizda diger calismalardan farkl olarak genel
medikal durum, biling diizeyi ve disfaji yaninda nérolojik
muayene parametreleri de degerlendirilmistir ve fasiyal
paralizinin VBI hastalarinda uzamis ventilasyon
ihtiyacini 6ngérmede onemi ortaya konmustur. Fasiyal
paralizinin kendisi bir sekilde solunum dinamiklerini
etkiliyor olabilir ya da daha biiyiik olasilikla bu iligki
fasiyal paralizi olusturan lezyon lokalizasyonlarinin
solunumu ve yutmay: etkileyebilecek santral yapilarla
komsuluk i¢inde olmasi olabilir. Bu iliskinin nedeninin
ortaya konmas1 icin ileri ¢alismalara ihtiya¢ vardir.
Sonu¢ olarak; SETscore VBI hastalarinda uzamis
ventilasyonun o6nemli bir prediktériidir ve bu hasta
grubu icin fasiyal paralizi varliginin SETscore’la beraber
degerlendirilmesi daha iyi bir 6ngoriide bulunmayi
saglar. VBI sikliginin diger serebrovaskiiler olaylara gore
az olusu goz oniinde bulundurulursa SETscore ve fasiyal
paralizinin uzamis ventilasyon ihtiyac ile iliskisinin
netlestirilmesi ve olas1 diger ongordiriicii faktorlerin
belirlenmesi amaciyla hasta sayisiin yiiksek oldugu ¢ok
merkezli calismalara ihtiyag vardir.

EP-39

GENC YASTA INMEYE FARKLI BiR PENCEREDEN
BAKMAK: MELAS OLGU SUNUMU

Berat Goksu Celenk, Asli Glindiiz, Cigdem Deniz

Tekirdag Namik Kemal Universitesi Tip Fakiiltesi,
Noroloji Anabilim Dali

GIRIS VE AMAC: MELAS, mitokondriyal diizeyde nokta
mutasyonu sonucu gelisen, mitokondriyal ensefalopati,
laktik asidoz ve inme benzeri epizodlarla seyreden,
isitme kaybi, nobet, endokrin patolojiler ve multipl
sistem tutulumlar1 ile karakterize nadir goriilen
herediter bir hastaliktir. Bu bildiride akut gelisimli
gorme kaybi nedeniyle klinigimize yatirilan ve MELAS
tanis1 koyulan gen¢ erkek olgu klinik, laboratuar ve
radyolojik bulgulariyla sunulmustur.

OLGU: 22 yasinda erkek hasta acil servise iki giindiir
olan bas agrisi, gérme kaybs, sol kol ve bacakta gii¢siizliik
sikayetiyle basvurdu. Ozge¢misinde motor gelisim
geriligi, sensoOrinoral isitme kaybi, 20 yasinda diisiik
gradeli gliom nedeniyle operasyon oykiisii, post-operatif
3.ayda sol posterior serebral arter sulama alaninda
infarkt (Resim 1) nedeniyle yatis1 oldugu o6grenildi.
Levatiresetam 1500 mg/gilin, lakozamid 400 mg/giin,
asatasalisilik asit 100 mg/giin kullanmaktaydi. Norolojik
muayenesinde biling a¢ik, oryante ve koopare olarak
izlendi. Kranial alan muayenesinde bilateral totale yakin
gorme alam1 kaybi, g6z hareketlerinin her yone
serbestligi mevcuttu. Motor sistem muayenesinde sol {ist
ve alt ekstremitede 4/5 diizeyinde parezi saptandi.
DTR’leri tim odaklarda normoaktif, taban cildi refleksi
bilateral fleksor degerlendirildi. Yiriiylis ve serebellar
sistemi normal degerlendirildi. Vital ve biyokimya
tetkikleri normal sinirlarda, kan gazinda laktat diizeyleri
5-7(0.4-2.2) bandinda izlendi. Difiizyon MRG’de sag



oksipito-parieto-temporal boélgede posterior serebral
arter sulama alaninda hiperintens ADC’de hipointens
difiizyon kisithlig1 olan iskemik natiirde lezyon izlendi
(Resim 2). Elektroensefalografi (EEG) incelemesinde sol
sentrotemporal bolgede aktif epileptiform odak izlendi.
On planda lezyonun iskemik natiirde oldugu diigiiniilen
hastaya kardiyoembolik etiyoloji agisindan yapilan eko
ve ritm holter degerlendirmesinde patoloji saptanmadu.
Aterosklerotik  etiyoloji ag¢isindan yapilan intra-
ekstrakranial BT anjiyo tetkikinde anlamh darlik
izlenmedi. Ozgecmisinde diisiikk dereceli gliom olan
hastamizda ayirict  tant  amaciyla yapillan MR
Spektroskopi (MRS) tetkikinde lezyon lokalizasyonunda
N-asetilaspartat (NAA) diizeyinde belirgin azalma ile
beraber laktat piki izlenmesi lizerine MELAS acisindan
genetik inceleme yapildi, MTTL1 gen dizisinde
heteroplazmik m.3243A-G  mutasyonunun oldugu
saptandi ve takibe alind1 (Resim 3).

Resim 1

TARTISMA VE SONUC: Laktik asidoz ve inme benzeri
epizodlarla beraberligi olan mitokondriyal
ensefalomiyelopati ilk defa Pavlakis ve arkadaslari
tarafindan raporlanmistir. MELAS'in tahmini goériilme
orant 100.000 kiside 10-15 arasinda degismektedir.
Hastalarin yaklasik %80’inde mitokondriyal DNA
3243A>G heteroplazmi mutasyonu bulunmaktadir. Bu
mutasyon, mitokondriyal translasyonun bozulmasina yol
acar, elektron transport zinciri (ETZ) ve mitokondriyal
proteinlerin sentez defektine yol acar. ETZnin ve
oksitadatif fosforilasyonun bozulmasi sonucunda
mitokondri tarafindan yeterli enerji iiretilemeyip
multiple organ disfonksiyonu meydana gelmektedir. ATP
lretiminin eksikligi, diiz kas ve vaskiiler endotelyal
hiicrelerin mitokondriyal proliferasyonunu tetikleyerek
perfiizyonun bozulmasina ve anjiyopatiye yol acgar, bu da
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Resim 2

Resim 3

inme benzeri ataklara sebep olmaktadir. Biitlin iskemik
inmelerin yaklasik %15’'i gen¢ eriskin ve addlesan
donemde goriilmektedir. Etiyolojide kardiyoembolik
inme, ateroskleroz, koagiilopatiler, bas ve boyun
travmalari, faktér V leiden mutasyonu, venéz siniis
trombozu gibi olduk¢a genis spektrumda nedenler
gozlerinirken ender de olsa MELAS gibi mitokondriyal
hastaliklar rol oynayabilir. Bizim olgumuz geng¢ yasta
rekiirren inme benzeri ataklar nedeniyle klinigimizce
takibe alinmisti. Geng¢ yasta tekrarlayan epizodlar
sebebiyle tetkik edilen koagiilasyon parametreleri
normal sinrilarda, vaskulit markerlar1 negatif olarak
izlenmis, kardiyoembolik ve aterosklerotik neden
gozlenmemesi, malignite ayirici tanis1 amaciyla yapilan
MRS ve toraks BT tetkikinde malignite lehine bulgu
saptanmamasiyla klasik bir inme vakasi yerine diger tim
bulgularin atipik, seyrek goriilen bir patoloji olan MELAS



lehine degerlendirilmesi sonucunda genetik inceleme
yapilip tani netlestirildi. MELAS’1n Klinik belirtilerinin en
tipik oOzelligi inme benzeri ataklardir. Merkezi sinir
sisteminin etkilenmesine bagli olarak bas agrilari, mental
ve motor retardasyon, ndbetler ve kortikal gérme kaybi
izlenebilmektedir. Rekiirren inme benzeri epizodlar
norolojik morbiditeleri ve progresif kognitif yikimi
arttirarak kotii prognoza yol agabilir. Otojik olarak erken

baslangicli, ilerleyici sensorindral isitme kaybi,
psikiyatrik bozukluklar, kardiyak acidan dilate ve
hipertrofik kardiyomiyopati, gastroinestinal olarak

direngli siklik kusma, endokrin patolojiler arasinda
diyabet, muskiiler agidan miyopati, egzersiz intoleransi
gibi ¢ok cesitli multisistemik tutuluma bagl patolojiler
ortaya ¢ikmaktadir. Bizim olgumuzda da santral sinir
sistemi tutulumuna bagli inme benzeri epizodlar, bas
agrisi, erken yasta baslayan sensorinéral isitme kaybi,
direncgli ve tekrarlayan kusma ataklari, kognitif yikima
bagh apatik davranmislar, egzersiz sirasinda kolay
yorulma, klinik olarak nobet izlenmese de EEG tetkikinde
aktif epileptiform odak gibi bulgular mevcuttu. Geng ve
inme benzeri semptomlar1 olan bir hastada vaskiiler
alanlar gecen kortikal ve subkortikal lezyonlarin MRG
bulgulari, mitokondriyal bir patoloji siiphesi uyandirmali
ve MR Spektroskopi'yi (MRS) distindiirmelidir. MRS
tetkikinde lezyon bolgesinde artmis laktat piki ve
azalmis NAA olmasi taniya yardimci Onemli bir
faktordiir, hatta normal goriinen parankimde bile laktat
yuksekligi izlendigiyle ilgili c¢alismalar mevcuttur.
Gorintiilemede, unilateral izole kortikal lezyonlar akut
infarkt, ensefalit ve diisiik dereceli glioma gibi tanilari
disiindiirtebili. ~ Bu  yizden  MELAS'm  diger
hastaliklardan MRG ile ayriminda bazi 6nemli noktalara
dikkat etmek gerekmektedir. MELAS’ta lezyonlar
baslangigcta kortikal ve beyaz cevherin daha az

tutulumuyla gozlenmekte, genellikle oksipital ve
pariyetal loblara tesir etmekte, arteriyal alanlar
gecmekte ve MRS'de laktat pikinin olmasiyla

karakterizedir. Nitekim bizim vakamizda da MRS’de
lezyona odaklanildiginda laktat piki ve azalmis NAA
saptanmis, MRG’de T2 agirlikh vaskiiler sinirlari asan sag
pariyetooksipital alanda hiperintens lezyon izlenmisti.
MELAS sendromunda niktrik oksit(NO) eksikliginin
meydana geldigine dair ¢alismalar mevcuttur. inme
benzeri epizodlar sirasinda NO metabolitleri olan nitrat
ve nitritin konsantrasyonlar1 diisiik seviyede bulundugu
bildirilmistir. Ayrica, NO sentez oraninin, inme benzeri
ataklar yasamayan MELAS’]1 bireylerde de diisiik oldugu
bulunmustur. Mitokondriyal fonksiyon bozuklugu
nedeniyle ATP iiretiminin sekteye ugramasi, vaskiiler
endotelyal hiicreleri de katarak c¢esitli dokularda
mitokondriyal proliferasyonu  uyarabilir, endotel
fonksiyonlarin bozulmasina ve endotel NO sentezinin
hasarina sebep olabilir. Arjinin ve sitriilin NO o6nciisii
olarak gorev yapar, smirli sayida olsa da ¢esitli
calismalarda intravenoz arjinin uygulamasinin MELAS'l1
bireylerde fel¢ benzeri ataklarin sikliginm1 ve siddetini
azalttigl gosterilmistir, sitrilinin ise klinik etkisini
gosteren yeterli c¢alisma mevcut degildir. MELAS
sendromlu bireylerin su an ic¢in kiiratif bir spesifik
tedavisi yoktur. Hastaligin yonetimi ve tedavisi
multidisipliner olarak ele alinmali, semptomatik ve
sistem tutulumlarinin uygunluguna dayal destekleyici
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prensipte uygulanmalidir. Nobetler  geleneksel
antikonviilsan tedaviye yanit verir, diyabet icin diyet,
oral antidiyabetikler veya insiilin, egzersiz kapasitesini
gelistirmek icin diizenli egzersiz, sensoérindral isitme
kaybina yonelik koklear implant uygulanabilmektedir.
Sonug: Diinya inme Orgiitii'niin 2022 raporlarina gore
her yil 12.2 milyondan fazla yeni inme hastas1 ortaya
cikmaktadir ve bunlarin %16’sindan fazlas1 15-49 yas
arasindaki kisilerde meydana gelmektedir. Akut
tedavinin, rehabilitasyonun, gerekli bakim desteginin ve
inmeyle ilgili diger faktorlerin yillik ekonomik ytkii
global capta 700 milyar dolarin iizerindedir. Bu olgu
sunumunda, yalnizca bireysel bazda degil, toplumsal
olarak da gerek sosyal gerek ekonomik anlamda biiyiik
bir agirhiga sahip olan gen¢ inmenin etiyolojisinde
karsimiza her an ¢ikabilecek olan MELAS sendromuna,
noroloji hekimlerinin pencerelerini her daim agik tutarak
bakmalarini amagladik.

EP-40

STREOPTOCOCCUS ACIDOMINIMUS ETKENLI
ENFEKTIF ENDOKARDITE SEKONDER ISKEMIK BEYIN
DAMAR HASTALIGI: LITERATURDE iLK VAKA

Oykii Gamgam!, Utku Ceniklil, Bugra Harmandar?, Emine
Figen Tarhan3, Giilnihal Kutlu!

IMugla Sitki Kocman Universitesi Egitim Arastirma
Hastanesi, Noroloji Anabilim Dali

2Mugla Sitki Kocman Universitesi Egitim Arastirma
Hastanesi, Kalp Damar Cerrahi Anabilim Dali

3Mugla Sitki Kogman Universitesi Egitim Arastirma
Hastanesi, Romatoloji Anabilim Dali

GIRIS VE AMAC: Streptococcus Acidominimus Kkisa
zincirli, katalaz negatif ve zayif fakiiltatif anaerobik gram
pozitif bir mikroorganizmadir. Viridans streptokok
grubuna ait bir kok olan bu mikroorganizma veterinerlik
alaninda genellikle bakteriyel bir patojen iken,
insanlarda nadiren patojen olarak saptanmistir. S.
Acidominimus ilk olarak 1922 yilinda Ayers ve Mudge
tarafindan sigir kaynaklarindan izole edilmistir. S.
Acidominimus'un insanlarda smirli sayida pndémoni,
perikardit, beyin apsesi, menenjit, peritonit ve sepsis
vakalar bildirilmistir. Enfektif endokardit (EE) sonrasi
norolojik komplikasyonlar sik olarak goriilmekle beraber
endokardit etkenlerinin biiyiik kisminm1i gram pozitif
koklar olusturmaktadir. Bugiline kadar literatiirde
S.Acidominimus’a bagh EE sonrasi gelisen iskemik beyin
damar hastalig1 bildirilmis bir olgu yoktur. Bu ¢alismada,
S. Acidominimus etkenli EE’e bagh 42 yasinda iskemik
serebral enfarktiislii bir olguyu sunmay1 amagladik. Bu,
literatiirde S. Acidominimus ile iliskili bildirilen ilk
serebral enfarktiis olgusudur.

OLGU: 42 yasinda sag elini kullanan meslegi as¢ilik olan
erkek hasta 4 giindiir olan ates, gece terlemesi ve eklem
agrilant sikayeti ile romatoloji klinigine basvurdu.
Hastanin bilinen bir hastalik 6éykisi, ilag gida allerjisi
Oykiisii, intravenoz ila¢ kullanimi, hayvan temasi ve dis
miidahalesi yoktu. Fizik muayenesi normaldi. Solunum
sesleri  olagandi, dokiinti veya lenfadenopati
yoktu.Basvuru sirasinda kan basinci 105/68 mmHg, ates
37,6 C. Hastanin tam kan sayimi su sekildeydi:
hemoglobin 10,4 g/dL, lokosit sayis1 12.980 mm?3,



trombosit 237.000 mm3. Biyokimya parametrelerinde C-
reaktif protein, eritrosit sedimentasyon hizi ve
proksalsitonin degerleri disinda anlamli patoloji yoktu.
C-reaktif protein 101,03 mg/dL,ESR 81 mm/saar olup
prokalsitonin 0,474 mng/dL lokalize enfeksiyon ile
uyumluydu. Akciger Grafisi, tam idrar tetkiki normaldi.
Idrar kiiltiiriinde iireme olmadi. Atesi olmasi sebebiyle
kan kiltirleri alinarak gram pozitif ve gram negatif
mikroorganizmalara yo6nelik ampirik antimikrobiyal
tedavi baslandi. Hastanin takiplerinde tasikardisi olmasi
sebebiyle kardiyoloji tarafindan degerlendirilip sol
atrium hipertrofisi saptanan hasta Fabry Hastaligl
acisindan tetkik edildi, ancak negatif sonug¢landi.
Brucella, Quantiferon, Sifiliz testleri ve ANA profili
negatifti. Hastanin tiimor markerlar1 negatifti. Toraks
BT'de patoloji izlenmedi. Balgam o6rneginden alinan
COVID PCR negatifti. Semptomlarinin 7. giiniinde hastada
sag kol ve bacakta aniden gelisen glgsiizlikve
konusamama sikayeti sebebiyle yapilan norolojik
muayenesinde sag 2/5 hemiparezi ve motor afazi
saptandi. Beyin Bilgisayar Tomografi’de sol parietal
alanda hipodens alan ve Difiizyon Tensér Manyetik
Rezonans goriintiillemesinde sol orta serebral arter
sulama alanm1 posteriorunda ve Kkorpus Kkallozum
splenium bolgesinde ADC haritalamada karsilig1 olan
hiperintens alanlar goriilmesi lizerine sikayetleri 4,5 saat
icinde baslayan hastaya iskemik beyin damar hastaligi 6n
tanisiyla intravendz trombolitik tedavi verildi.

Resim 1. Difiizyon Tensér Manyetik Rezonans goriintiilemesi subakut
dénemde tekrarlanmistir.

24 saat sonrasinda c¢ekilen kontrol beyin BT’de akut
intrakraniyal kanama bulgusu yoktu. EKG ritmi normal
sinlis ritmi olan hastaya asetilsalisilik asit 100 mg
baslandi.  Kontrol noérolojik muayenesinde sag
hemiparezisi 3/5 ve afazisi diizelmisti. Bu sirada
antibiyoterapi oOncesi alinan iki kan kiiltiirtinde S.
Acidominimus iliremesi saptandi. Sus sefutaksim,
sefepim, teikoplanin ve vankomisine duyarliydi,
sefuroksime direncliydi. Antibiograma uygun olarak
tedavisi baslandi. Romatolojik agidan tetkik edilen
hastanin  Pulmoner BT anjiyografi tetkikinde
kardiyoembolizm saptanmasi {lizerine tekrar kardiyak
acidan degerlendirildi. Hastaya yapilan transézofageal
ekokardiyografide (TEE) ileri aort yetmezligi ile birlikte
1,2x0,7 cm biyiikliigiinde kitle imaj1 veren vejetasyon
gorildi. Hastaya EE tanisi konuldu. Hasta vankomisin,
meropenem, gentamisin tedavisi aldi1 ve ardindan kalp
kapak cerrahisi  yapilmasi  planlandi.  Enfektif
endokardit/aort kapak replasmani planiyla kalp ve
damar cerrahisi tarafindan operasyona alinan hastada
EE nedeni ile aort kapagin dejenere ve sag koroner
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cuspin annulus bileskesinde perforasyon oldugu goriildi.
Aort kapak rezeke edildiginde perfore segmentin altinda
perimembranéz 15 mmlik genis outlet VSD varlig1 tespit
edilip kapatildi. Operasyon sonrasi hasta diisiik doz
inotrop destek ile kalp ve damar cerrahisi yogun bakim
Unitesine alindi. Vankomisin ve meropenem baslandi.
Postoperatif takibinde herhangi bir hemodinamik sorun
yasanmayan hasta postoperatif 10. saatte extiibe edildi.

Resim 2

TARTISMA VE SONUC: Enfektif endokardit (EE) yliksek
morbidite ve mortaliteye sahip klinik bir durumdur. En
sik predispozan faktor altta yatan kapak hastaligidir ve
tanis1 siklikla geciktirilen 6nemli bir kardiyak emboli
kaynagidir. Bu hasta da muhtemelen yerlesim yeri ve
hemen f{zerindeki kapak perforasyonu nedeni ile
preoperatif ekokardiyografik incelemelerde tespit
edilemeyen VSD’'nin daha erken bulgu vermesi beklense
de aort kapagin bicuspid yapisinin EE nedeni ile kapakta
perforasyon gelisip ileri aort yetmezligine yol acana
kadar VSD’nin hemodinamik etkisini ve aort yetmezligini
sinirladigl diistintilmiistiir. EE tanisi ekokardiyografik
olarak ve kan Kkiiltiriinde tipik patojenlerin
saptanmasiyla dogrulanir. Hastalarin %80’inde sessiz
serebrovaskiiler komplikasyonlar (iskemi ve
mikrohemoraji dahil) goriilebilir. Klinik tablo etken
mikroorganizmaya, altta yatan egilim yaratan duruma ve
klinik prezentasyona gore ¢ok degiskenlik gosterebilir.
Bu nedenle ¢ok farkli klinik durumlarda EE’den
kuskulanilmahdir. EE’de emboli orani nadirdir ancak
EE'e bagh serebrovaskiiler hastalik yiiksek mortaliteye
sahiptir. Bu nedenlerle hastalarin hizla saptanmasi, tani
ve tedavide gecikilmemesi hastaligmmin  seyrini
degistirme ve prognozu iyilestirme olanagi saglar. Sebebi
bilinmeyen ates ile basvuran 42 yasinda erkek hastada
takipleri sirasinda karotis ve vertebrobaziller sistemi
beraber tutan sol parietal lob ve korpus kallozum
spleniuma uzanan enfarkt gelismesi lizerine, trombolitik
tedavi uygulanmistir. Ancak kan kiiltiirlerinde
S.Acidominimus tliremesi ve yapilan TEE sonucunda kalp
kapaginda vejetasyon goriilmesi iizerine vakanin
inmeyle komplike olan bir enfektif endokardit olgusu
oldugunu saptadik. Enfektif endokardite bagh iskemik
inmelerde trombolitik tedavinin yeri tartismali olup



kanama riskinin yliksek oldugu belirtilmistir. EE tanisi
heniiz konulmamisken trombolitik tedavi uyguladigimiz
hastanin  takiplerinde  hemorajik  transformasyon
gelismeyip hastada klinik  diizelme izlenmistir.
Literatiirde S. Asidominimus’a bagh EE ve beyin absesi,
menenjit, ensefalit olgular1 bildirilmis olup enfektif
endokardit sonrast  beyin damar  tikanhkligi
bildirilmediginden ilk vaka olarak sunulmak istenmistir.

EP-41

COK DIL BiLEN AFAZIK HASTADA TPA TEDAVISI
Fatma Calayir, Liitfiye Ciftci, Ergi Kaya, Vesile Oztiirk
Dokuz Eyliil Universitesi Hastanesi

GIRIS VE AMAC: Afazi, dil fonksiyonunun, psikiyatrik
sorunlardan bagimsiz, lisanin 6grenilmesinden sonra
ortaya c¢ikan bozulmasi, beynin dilden sorumlu
béliimlerinin hasar gérdiigi bir hastaliktir. Cogu insan
icin bu alanlar beynin sol tarafindadir. Afazi genellikle
bir felg veya kafa travmasinin ardindan aniden ortaya
¢ikar, ancak ayni zamanda bir beyin timori veya
ilerleyici bir norolojik hastaliin sonucu olarak yavas
yavas da gelisebilir. Bu bildiride birden fazla dil konusan
hastada gelisen afazi olgu olarak aktarilacaktir.

OLGU: Sag yanh gii¢siizliik, konusamama sikayetleriyle
acil servise basvuran 85 yas erkek hastanin bazalinde
rahatlikla Tirk¢e konusabilmesine ragmen sorulan
sorulara Almanca veya Sirpga cevap verdigi, oglunun
ifadesine gore normalde bildigi kelimelerin Tiirkce
karsiliklarimi bilemedigi 6grenildi. Ozgegmisinde risk
faktorii olarak diabetes mellitus, hipertansiyon oldugu,
antiagregan-antikoagiilan kullanmadigi ogrenildi.
Norolojik muayenesinde sag santral fasiyal paralizi,
transkortikal afazi, sag ekstremitelerde 4/5 motor
defisiti, sag Babinski isaretinin pozitif oldugu goriildii. ik
bilgisayarli tomografisinde (BT) enfarktiise ve
intravenoz alteplaz (IV tPA) icin engel yoktu ve néro BT
anjiografisinde ana vaskiiler yapilar agik go6zlendi.
National Institutes of Health Stroke Scale (NIHS skoru) 4
olarak hesaplanan hastaya 4 saat 25. dakikasinda IV TPA
tedavisi baslandi. IV TPA sonrasi nérolojik
muayenesinde sag ekstremitelerde kas giicii 4+/5,
afazisinde belirgin olarak diizelme goézlendi. Almanca
yapilan afazi muayenesinde patoloji saptanmadi. Glinliik
hayatinda en sik kullandig1 dilin Almanca, anadilinin
Sirp¢a  oldugu o&grenildi. Ardindan servsise yatisi
gerceklestirilen hastaya c¢ekilen difiizyon agirlikh
goriintiilerde, solda internal kapsill genu ve arka
kesimde akut enfarkt ile uyumlu difizyon kisithliklar
gozlendi.

TARTISMA VE SONUC: Cok dil bilenlerin, farkh ortiisen
kortikal alanlarinin olmasi1 sebebiyle tim dillerde
muayeneyi gerektirirler. En iyi diizelenin dil bilgisinin
hangisi olduguna dair ¢esitli gériisler mevcuttur. Pitres’e
gore afazinin diizelmesi, en ¢ok kullanilan dilde olurken,
Ribot anadilde en iyi olacagini dne siirmektedir. Yapilan
arastirmalar hastalarin ¢ogunda bu iki dilde paralel
iyilesme gozlendigini ortaya koymustur. Cok dil bilen
hastalarda afazi degerlendirmesinin tiim dillerde olmasi
gerektigine ve IV tPA tedavisi kararindaki 6nemine
dikkat cekmek adina bu olguyu sunmaya deger bulduk.
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Resim

EP-42

TEKRARLAYAN
ILISKISI

ISKEMIK INME VE MALIGNITE

Cevrive Merve Yildiz, Nursena Garipg¢in, Zehra Uysal
Kocabas, Ozlem Aykag, Atilla Ozcan Ozdemir

Eskisehir Osmangazi Universitesi Tip Fakiiltesi, Noroloji
Anabilim Dali

GIRIS VE AMAC: inme tiim toplumlarda engelliligin ve
eriskinlerde mortalitenin en o6nemli nedenlerinden
birisidir. Son 40 yilda gelir diizeyi yliksek olan iilkelerde
inme insidansinda %42’lik bir azalma olmasina karsin,
gelir diizeyi diisiik olan iilkelerde bu oranin %100 arttig1
dikkati ¢ekmektedir. Armond Trousseau tarafindan
1800'lerin ortalarinda kanser ve artmis tromboz riski
arasindaki iliski oldugu saptanmis, 150 yili askin bir stire
sonra, trombozun kanser hastalarinda yaygin olarak
ortaya ciktig1 artik iyi bilinmektedir. Bazi1 kanser tiirleri;
ozellikle pankreas, mide, beyin ve over kanserleri yliksek
tromboz insidansi ile iligkilidir. Trombotik
komplikasyonlar tipik olarak kanser tanisi ile yakin
zamansal iligki i¢cinde ortaya ¢ikar, ancak tanidan aylar
once de ortaya cikabilir. Yiiksek risk altindaki kanserli
hastalar1 tanimak icin potansiyel biyobelirte¢lerin yararl
oldugu bilinmektedir. Tarafimizca tekrarlayan iskemik
inmeler nedeniyle yapilan etiyolojik arastirmalar
neticesinde over kanseri tanisi alan hastamizi sunmak
istedik.

OLGU: Kirk bir yas kadin hasta 7 saattir olan konusma
bozuklugu sikayeti ile acil servisimize basvurdu.
Norolojik muayenesinde anlama, isimlendirme ve
tekrarlama  bozuklugu mevcuttu. Cekilen beyin
bilgisayarli tomografisinde (BT) sol temporal bolgede
hipodens alan, beyin boyun BT anjiografisinde sol orta
serebral arterde (OSA) M3 okliizyonu saptandi. ASPECT
(The Alberta Stroke Program Early CT Score) skoru 7,
NIHSS (Ulusal Saglik Enstitiisii inme Skoru) 7 olan hasta
intravendz unfraksiyone heparin baslanarak servise
yatirildi. Difiizyon agirhikli gorintilemede (DAG)
Sol paryetotemporal difiizyon kisitlihigr gozlendi (Sekil
1). Yatisinda c¢ahisilan vaskiilit, genetik, trombofili
panellerinde anlamli bulgu saptanmadi. Ekokardiyografi
ve ritim holterde kardiyak neden bulunamadi. Hasta 2 ay
sonra endoskopi, kolonoskopi, mamografi plani ile diisiik
molekill agirlikli heparin (DMAH) tedavisi kesilerek
sadece asetilsalisilik asit ile takip planlandi. DMAH



tedavisinin kesiminden 1 giin sonra tutuk konusma
gelismesi {lizerine hasta acil servisimize basvurdu. Tutuk
afazisi olan hastada ¢ekilen difiizyon agirhikl
goriintiilemede sol presantral gyrusta kisithlik saptandi
(Sekil 2). Calisilan kanser biyobelirteclerden; CA-125:
181,00 U/mL (0 - 35) ve CA-15-3 252,00 U olmasi
calisilan batin ulstasonografisinde: adneks kaynaklh
oldugu diisiiniilen 125 x 75 mm boyutlarinda, igerisinde
solid ve Kkistik komponentler barindiran, ince ekojen
septasyonlar iceren, renkli doppler ultrasonografik
incelemede belirgin vaskiilarizasyonu izlenen Kkitle
lezyonu izlendi. ileri tetkik amacli Pozitron emisyon
tomografisinde (PET) tiim pelvisi dolduran, umblikusa
uzanan 105x73x142 mm boyutlarinda santrali
hipometabolik ¢eperi heterojen tarzda hipermetabolik
lezyon izlendi. Kadin dogum hastaliklarina konsulte
edilen hastaya histerektomi yapildi. Alinan materyalin
patoloji raporu Dberrak hiicreli karsinom olarak
sonuglandi. Hastaya histerektomi yapildiktan 1 giin
sonra global afazi, tepkisizlik gelismesi tlizerine c¢ekilen
DAG: yaygin serebral embolizm (6n ve arka sistem).
Cekilen beyin boyun anjiografisinde sol OSA’de
lentrikulostriat arter (LSA) sonrasi okliizyon saptandi.
NIHSS 9 olan hasta endovaskiiler miidahaleye alindi.
Direkt aspirasyon teknigi ile ilk pass TICI 2b
rekanalizasyon saglandi. Endovaskiiler miidahale sonrasi
24.saat NIHSS 4 olan hasta antiagregan ve antikoagiilan
tedavi ile taburcu edildi. Ailesinde kanser oykiisii olan
hastada c¢alisilan herediter kanser paneli analizinde
hastanin Kklinigi ile iliskili olabilecek herhangi bir
varyasyon tespit edilmedi.

Sekil 2. DAG’de sol presantral gyrusta difiizyon kisithhig.

TARTISMA VE SONUC: Kanserli hastalar;
hiperkoagiilabilite, marantik endokardit, enfeksiyonlar,
paraneoplastik bozukluklar ve kanser tedavilerinin
komplikasyonlar1 dahil olmak tizere tiim diger potansiyel
mekanizmalar nedeniyle inme riski altindadir. Bazi
tliimor hiicreleri yiiksek diizeyde doku faktorii (DF)
ekspresyonu gosterir. Bu tiir hiicreler DF'yi DF-pozitif
hiicre dis1 vezikiiller seklinde dolasima salarak kanserle
iligkili tromboz  gelisimine katkida bulunabilir.
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immiinohistokimya kullamlarak yapilan calismalarda,
agirhikli olarak pankreas kanseri ve over berrak hiicreli
karsinom  yiiksek  diizeyde DF ekspresyonu
gozlemlenmistir. Ozellikle bu gibi hiperkagiilabilitesi
daha yiiksek olan hastalarda embolik olaylar1 énlemek
icin uygun antikoagiilan tedavinin baslanmas1 ve
davamhligi énemlidir. Ozellikle tekrarlayan inmesi olan
hastalarda tim  etiyolojik  faktorlerin  eksiksiz

tamamlanmasi, bunlar icerisinde de malignite marker
calisilmas1 hastalarin tani ve tedavisinde hayati 6nem
tasimaktadir.

Sekil 3. DAGe bilateral serebellar ok51p1tl parietfrontal, sol insular
multiple kisithhk.

EP-43

MALIGNITENIN INME HASTALARINDA PROGNOSTIK
ETKiSi: BIR INME UNITESININ MALIGNITELI INME
HASTASI DEGERLENDIRME CALISMASI

Mesut Canbuldu, Didem Darici, Ozdem Ertiirk, Serkan
Demir, Sevki Sahin

Sancaktepe Sehit Prof. Dr. ilhan Varank Egitim ve
Arastirma Hastanesi, Noroloji Klinigi

GIRIS VE AMAC: Kanser diinyada 2. en sik mortalite
nedenidir. Kanser hastalarinda normal popiilasyon ile
kiyaslandiginda inme riskinde bir artis s6z konusudur.
Ayrica inmeler tekrarlayan karakterde ve daha koéti
prognozlu seyredebilmektedir. Maligniteler c¢esitli
biyokimyasal siireglerle hiperkoagiilasyona yatkinlik
yaratmaktadir. Calismamizda, klinigimizde
serebrovaskiiler hastalik (SVH) tanisi ile takip edilen ve
0zgecmislerinde kanser oOykiisii olan veya etiyolojik
incelemelerde kanser saptanan hastalar ile aynm aralikta
takip edilen malignitesi olmayan inme hastalarinin
demografik verileri, inme etyolojileri, inme siddetleri, 3.
ay sonlamimlari ve mortaliteleri iki grup arasinda
karsilastirilarak degerlendirilmistir.

YONTEM: Calismamiza Ocak 2022-Haziran 2023 yillari
arasinda SVH tanisi ile takip edilen malignitesi olan 23
hasta (MSVH) ile basit rastgele se¢im ile calismaya alinan
malignitesi olmayan 23 hasta (iSVH) dahil edildi.
Hastalarinin demografik verileri, inme 6zellikleri ve
prognozlar1 Kkarsilastirmali olarak degerlendirilmistir.
inme 6zelliklerinde etyolojiye yonelik TOAST (“Trial of
ORG 10172 in Acut Stroke”) siniflamasi, akut dénem
inme siddet “National Institutes of Health Stroke Scale
(NIHSS)” ile, 3. ay sonlamimlar1t modifiye Rankin Skoru
(mRS), 3. Ay mortalite oranlar1 ve retrospektif inme
rekurrens durumuna bakilarak degerlendirilmistir.
BULGULAR: MSVH erkek cinsiyet 12 (% 52,2) kadin 11



(%47,8) idi. ISVH grubunda erkek cinsiyet 11 (% 47,8)
iken kadin cinsiyet 12 (%52,2) idi. Hastalarinin yas
ortalamas1 MSVH grubunda, ISVH grubuna gore
istatistiksel ag¢idan anlamli olarak daha distikti
[sirasiyla 65,3 (40-80), 70 (44-99) p<0,05]. MSVH
grubunda basvuru NiHSS ortalamasi iISVH grubuna gére
istatistiksel acidan anlamhi olarak daha yiiksekti
[sirasiyla 5,38 (1-15), 4,8 (0-19), p<0,05] .MSVH
grubunda 7 (%30,4) iken ISVH hastalarinda rekiirren
inme sayis1 5 (%21,7) olarak degerlendirildi (p<0,05).
MSVH grubunda ise 19 iskemik inme 2 TiA, 2 de
hemorajik inme saptanmis olup infarkt dagilimi en ¢ok 6
(%31,5) hastada 6n ve arka sistemin tutuldugu multipl
karakterde izlenmigtir. ISVH grubunda 21 iskemik
inme,1 gecici iskemik atak (TiA), 1 de hemorajik inme
saptanmis olup infarkt dagilimi en ¢ok 8 hastada (%38)
lakiiner infarkt seklindeydi. iki grup arasinda etiyoloji
karsilastirildiginda MSVH grubunda kardiyoembolik
inmelerin ISVH grubunda lakiiner inmelerin istatiksel
acidan anlamli olarak daha yiiksek bulundugu izlenmistir
(p<0,05). MSVH grubunda 7 hastada gastrointestinal
sistem (4 mide, 3 kolon kanseri) malignitesi, 5 hastada
kadin genital sistem malignitesi (2 over kanseri, 2
endometrium kanseri, 1 servix kanseri), 4 hastada
akciger malignitesi, 3 hasta da prostat kanseri saptandi.4
hastada diger (meme kanseri, diffiiz bulyiik B hiicreli
lenfoma, yumusak doku karsinomu, primeri bilinmeyen
karaciger metastazli kanser) maligniteler saptand.
MSVH grubunda 7 (%30,4) hastada 1 yildan daha uzun
slire 6nce malignite saptanmisken, 10 (%43,4) hasta son
1 y1l icinde malignite tanis1 almis, 6 (%26) hastada ise
inme sonrasi etyolojik arastirmalar ile malignite tanisi
konmustur. ISVH grubundaki iskemik inme hastalarinin
sik goriilen inme etyolojisi TOAST siniflamasina gore 9
hasta ile (%42,89) lakiiner infarkt seklinde iken MSVH
grubundaki iskemik inmeli hastalarin sik goriilen inme
etyolojisi 6 hasta ile (%31,5) kardiyoembolik infarkt
seklindeydi. 3. ay MRS MSVH grubunda MRS 3 (2-5) iken
ISVH grubunda 2 (1-4) olarak izlendi. MSVH grubunda
istatistiksel ag¢idan 3. ay MRS anlaml olarak daha
yiksekti (p<0,05). Ayrica MSVH grubunda 11 (%47,8)
iken ISVH grubunda mortalite 4 (%17,3) saptanarak,
istatistiksel ac¢idan anlamli olarak MSVH grubunda
mortalite daha ytiksek bulunmustur (p<0,05).
TARTISMA VE SONUC: Calismamizda malignite tanisi
olan inme hastalar1 diger hastalara kiyasla daha diisiik
yas ortalamasina sahipti. Maligniteli inme hastalarinin
hastaneye basvuruda NHH skorlarinin daha yiiksek
oldugu goriildii. SVH sonrasi 3. ay mRS’leri ve mortalite
oranlar1 maligniteli inme hasta grubunda daha ytiksek
oranda izlenmistir. Maligniteli inme hasta grubunda
daha fazla rekiirren inme gozlendi. Malignite hastalarinin
iskemik inme etyolojisi 6n ve arka sistemi birlikte tutan
kardiyoembolik infarkt olarak daha sik goritliirken diger
SVH hastalarinda lakiiner enfarkt daha sik goézlendi. 6
hastada inme sonrasi malignite tamisi konulmus, 7
hastada en az iki inme atag izlenmistir. Ozellikle
rekiirren inmelerde etyoloji arastirilirken malignitenin
akilda tutulmasi 6nerilmektedir.
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EP-44
KALP KATAREZiSYONU SONRASI iSKEMiK iNME

ipek Arslan, Furkan Talha Tokdemir, Fulya Eren, Burcu
Altunrende, Hiilya Olgun

Saglik Bilimleri Universitesi, Taksim Egitim ve Arastirma
Hastanesi, Noroloji Klinigi

GIRIS VE AMAG: Kalp kateterizasyonu sirasinda gelisen
iskemik felcin ¢ogunlukla nedeni bu islemle ilgilidir.
Kateter veya tel manipiilasyonu aort ve proksimal
karotis ve vertebral arterlerdeki aterosklerotik
plaklardan kalsifik materyal veya kolesterol parcalarini
yerinden ¢ikarabilir. Ayrica bu islemde kullanilan kateter
veya kilavuz tel ucunda yeni trombiis olusabilir. Kalp
kateterizasyonuna bagli literatiirdeki iskemik inme
vakalarinin  etyolojik nedeni ¢ogunlukla bu tir
tromboembolilerdir. Literatiirdeki ¢alismalara gore
kateterizasyon sirasinda tromboemboli riskini arttiran
faktorler  sunlardir; ileri yas (>85) diyabet,
hipertansiyon, inme o&ykiisti, kalp yetmezligi, bobrek
yetmezligi, liclii damar hastaliginin varlig1 da dahil olmak
lizere ciddi koroner arter aterosklerotik hastaligy,
koroner arter trombiisi, karotis hastaligidir. Kalp
kateterizasyonuna bagli inmelerin ¢cogu islem sirasinda
veya islemden sonraki ilk 24 saat icinde ortaya
cikmaktadir. Bu olgumuzda koroner Kkateterizasyona
baghh gelisen iskemik inmeyi risk faktorleri ile
degerlendirerek sizlerle paylasmak istedik.

OLGU: 80 yasinda erkek hasta yaklasik 1 ay once
viicudunun iist sol tarafinda ara ara olan yanma
sikayetleri {iizerine kardiyoloji tarafindan myokard
enfarktiis tanisi ile anjio yapilarak 1 hafta yogun bakim
linitesinde takip edildigi o6grenildi.  Ozge¢misinde
hipertansiyonu mevcuttu. Yogun bakim takibinden
itibaren bacaklarda gligsiizliilk saptanan hastanin daha
once kendi islerini yapabildigi, kic¢iik adimlarla
yuridigi 6grenildi. Norolojik muayenesinde: biling acik,
koopere olmaya calisiyor, oryantasyon kisitli. Konusma-
anlama-tekrarlama dogal. Meninks irritasyon bulgusu
saptanmadi. Kranial alan muayenesinde gozler spontan
orta hatta, 4 yone bakisl serbest, nistagmus-pitozis
izlenmedi. Pupiller izokorik, bilateral direkt indirekt 151k
refleksi aliniyor. Yiizde duyu kusuru izlenmedi. Fasial
asimetri izlenmedi. Uvula orta hatta. bilateral palatal
arklar esit yiikseliyor. GAG refleksi +. Dil hareketleri
dogal, atrofi-fasikiilasyon-deviasyon izlenmedi. Parezi
testlinde: sag kol pronasyona geliyor ve erken diisiiyor.
Kas giicii sag iist ekstremitede 4/5, sol list ekstremitede
5-/5, sol alt ekstremitede 1/5, sag alt ekstremitede 0/5.
Derin tendon refleksler alinamadi. Taban Cildi Refleksi
(TCR): Bilateral fleksér. Duyu muayenesi dogal,
Serebellar ve Ekstrapiramidal sistem muayenesinde iist
ekstremitede sagda soldan daha fazla olmak iizere
rijidite mevcut. Hasta yiritiillemedi. Cekilen difiizyon
MR'da: bilateral ACA ve MCA sulama alaninda pargali
multipl akut ve subakut enfarkt alanlari mevcuttu.
Kranyal karotis BT anjiosunda: Her iki internal karotis
arter supraglinoid segmentte %50 den az darliga yol
acan kalsifik plaklar izlendi. Elektrokardiyografisi(EKG):
sinlis ritmindeydi. Hastaya Asetilsalisilik asit 100 mg
1x1ve Klopidogrel 75 mg 1x1 baslandi. Kranial MR'da
her iki hemisfer subkortikal beyaz cevherler icinde



multifokal u¢ dal aterosklerotik iskemik odaklarla
uyumlu sinyal degisimleri izlendi. Kan tetkiklerinde CRP
sedimentasyon yiiksekligi mevcuttu. Kardiyoembolik
etyoloji acisindan kardiyolojiye konsulte edilen hastanin
transtorasik ekosunda: ejeksiyon fraksiyonu: %25-30 sol
ventrikiil duvar hareket kusuru sol bosluklar dilate. Hafif
orta mitral yetmezlik vardi. Aspirasyon pnomonisi
gelisen hastaya tedavi baslandi. Batin BT’de abdominal
aort infrarenal segmentte anteroposterior ¢api 3,9 cm
olan fuziform anevrizma ve anevrizma duvarinda
kalinlig1 13 mm olan mural trombiis izlendi. Kalp damar
cerrahisine  konsulte edilen hastaya operasyon
diisinilmedi. Takibinin 7.giiniinde genel durumu
kotiilesen hasta yogun bakim initesine sevk edildi.
Hastanin yogun bakimda eks oldugu 6grenildi.
TARTISMA VE SONUC: Yapilan retrospektif calisma
verilerine gore kalp kateterizasyonu uygulanan
hastalarda inmenin ilk 36 saat icinde meydana gelme
orant %0,1 ile %0,6 olarak saptanmistir. Sistemikl
norolojik  degerlendirme ve MR  gorintiilleme
gerceklestirilen ¢alismalarin meta-analiz sonucuna gore
kalp kateterizasyonu sonucu asemptomatik radyografik
beyin enfarkti %8 iken, klinik olarak semptomatik
iskemik inme gorilme riski %0,6 olarak saptanmistir.
Olgumuzda risk faktori olarak ileri yas, hipertansiyon,
kalp yetmezligi ve ciddi koroner arter aterosklerotik
hastalik bulunmaktadir. Literatiirde yapilan ¢alismalara
gore risk faktorii ne olursa olsun tiim hastalarda kalp
kateterizasyonu sirasinda tel ve kateter degisimi gibi
teknik faktorlere titizlikle dikkat edilmesi gerekir.

EP-45

SISTEMiK INFLAMATUAR INDEKSIN AKUT iSKEMIK
INME NEDENIYLE ENDOVASKULER TEDAVi SONRASI
INTRAKRANIAL HEMORAJi VE MORTALITEYLE
ILISKiSi

Sennur Delibas Kati, Firdevs Ezgi U¢an Tokug
Antalya Egitim ve Arastirma Hastanesi, Noroloji Klinigi

GIRIS VE AMAC: Akut inmede uygun hasta secimi ile
endovaskiiler tedaviye alinan hastalarda hedef 3. ay mRs
degerlerindeki iyilik halidir. islem sonrasi en korkulan

komplikasyonlardan biri semptomatik intrakranial
kanamadir. Sistemik inflamasyon gostergesi olan
sistemik  inflamatuar  index  (SII)  trombositx

notrofil/lenfosit olarak hesaplanmakta olup yine daha
once bazi calismalarda inme ciddiyeti ile iliskisi veinme
sonrasl hemorajik transformasyon 6n goriiciisii olarak
bildirilmistir.

YONTEM: Ocak 2021- Ocak 2023 tarihleri arasinda akut
iskemik inmeye bagh endovaskiiler tedavi uygulanan ve
noroloji yogun bakimda takip edilen 133 hasta ¢alismaya
dahil edildi. Retrospektif olarak bulgular incelendi.
Veriler IBM SPSS V23 ile analiz edildi. Normal dagilima
uygunluk Shapiro-Wilk ve Kolmogorov-Smirnov Testleri
ile incelendi. Kategorik verilerin incelenmesinde Yates
Diizeltmesi ve Pearsin Ki-Kare Testi kullamldi ikili
gruplarda normal dagilima wuyan parametrelerin
karsilastirilmasinda Bagimsiz Ornekler t Testi, normal
dagilima uymayan parametrelerin karsilastirilmasinda
Mann Whitney U Testi kullanildi. Kanama varligina ve
mortaliteye etki eden risk faktorlerinin incelenmesinde
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Binary Lojistik Regresyon Analizi kullanildi. Kanama
varligini ve mortaliteyi belirlemede parametreler i¢in
kesme degerin bulunmasinda ROC Analizi kullanildi
Analiz sonuglar1 kategorik degiskenler icin frekans
(yizde) seklinde, nicel degiskenler icin ortalama #*
standart sapma ve ortanca (minimum-maksimum)
seklinde sunuldu. Onem diizeyi p<0,050 olarak alindu.
Calismaya 18 yas ustiinde kapi igne zamani 24 saatten
kisa olan ve basarili ICA, MCA, baziler arter okluzyonu
nedeniyle EVT uygulanmis hastalar dahil edildi. EVT
basarisiz olan, EVT sonrasi kan tahlilleri olmayan, EVT
sirasinda arrest olan, EVT sonrasi noérogoriintiileme
yapilamayan hastalar ¢alisma dis1 birakildi.

BULGULAR: EVT yapilan hastalarin 38’inde (%28,6)
exitus gelismis olup exitus gelisen hastalar ile NLO
(notrofil lenfosit orani), PLO (platelet lenfosit orani) ve
Sii ortanca degerlerinde istatistiksel olarak anlaml fark
izlenmis olup exitus olan hastalarda bu degerler daha
ylksektir (sirasi ile 0,001, 0,027, 0,004). Hastalarin MRS
skorlar1 0-2 arasu iyi klinik sonug, 3-6 arasi olanlar kotii
klinik sonu¢ olarak siniflandirildi. Bu baglamda MRS'ye
gore kotii klinik sonug izlenen hastalarda NLO, PLO, Sii
degerlerinde istatistiksel olarak anlamli olacak sekilde
yuksek izlendi (sirasiyla p=0,001, <0,001, <0,001).
TARTISMA VE SONUG: NLO, PLO ve Sii degerleri hem
intrakranial kanama hem de mortaliteyle direk iliskilidir.

EP-46

ASEMTOMATIK KAROTIS ARTER DARLIGININ BEYIN
BEYAZ CEVHER YUKU VE KOGNISYON ILE ILISKiSININ
ARASTIRILMASI

Siddika Sena Dilek, Fatma Yilmaz Can, Aynur Turan
Ankara Etlik Sehir Hastanesi, Noroloji Klinigi

GIRIS VE AMAG: Karotis arter darliklar1 bazen biiyiik bir
iskemik inmeye sebep olabilirken bazen de kolay tani
konamayan sessiz enfarktlar meydana getirebilir.
Meydana gelen sessiz enfarktlar ve darliga bagh
hipoksemi gelecekteki bilissel bozulma ile
iligkilendirilmistir. Bu ¢alismanin amaci asemptomatik
karotis arter darligi olan hastalarda beyaz cevher
lezyonlarinin ~ varligini  ve  kognisyonla iliskisini
arastirmaktir. Ekstrakraniyal karotid arter
aterosklerotik hastaligi, hafif karotis intima-media
kalinligindan yiiksek riskli hassas karotis plak varligi ve
karotis darligina kadar degisen derecelerde karsimiza
¢ikabilir. Cogunlukla asemptomatik olmasina ragmen, bu
bozukluklarin bir kism1 ayn1 zamanda gelecekteki inme,
bilissel bozulma iliskilendirilmistir. Yiiksek dereceli
karotis arter stenozu (2%70) olan hastalarda, sistematik
bir inceleme ve meta-analiz sonuclarinda, pozitron
emisyon tomografi (PET) ile ortaya konulan anormal
oksijen ekstraksiyonu ile gelecekteki ipsilateral inme
arasinda anlaml pozitif bir iliski oldugu bulunmustur.
Benzer sekilde stenoz yapan bir plak, serebral kan
akisini sinirlayabilir, bu da hemodinamik degisiklikler,
hipoperfiizyon ve potansiyel olarak hipoksi ve
enfarktiise neden olabilir seklinde agiklamalar
yapilmistir. Beyin beyaz madde hiperintensiteleri ile
ilgili calismalarda ise karotis stenozuyla iligkili bulmayip
kardiyovaskiiler risk faktorleri ve semptomatik
serebrovaskiiler hastaligi olan hastalarda daha yaygin



oldugunu beyan edenler vardir. Bazi ¢alismalarda beyaz
madde hiperintensitelerinin demans ile anlamli bir
iliskisi olmadigin1 sdéylerken; bazilari1 da serebral kiiglik
damar hastaliginin, ilerleyici bilissel bozukluk ve demans
gelisme riski ile ilgili oldugunu beyan etmislerdir. Bu
farkli gorisler 15181nda biz de karotis arter stenozu ile
beyin beyaz ceher lezyonu ve bilissel parametreler
arasinda anlaml bir iliski olup olmadigini arastirmayi
planladik.

YONTEM: Calismaya hastanemiz néroloji poliklinigine
bas donmesi sikayetiyle bas vuran ve karotis Doppler
ultrasonografi (USG) c¢ekilen 37 hasta dahil edildi.
Hastalarin demografik 6zellikleri, karotis doppler USG
sonuglart (normal veya <%50, %50-69 ve >%70 olmak
lizere ) sag ve sol sistem i¢in ayr1 ayr1 kaydedildi. Cekilen
kranial manyetik rezonans goriintilemede (MRG)
iskemik yiikleri yine sag ve sol hemisfer i¢in ayr1 ayri
Fazekas Olcegine goére dercelendirilerek kaydedildi.
Kognitif fonksiyonlar1 ise Standardize Mini Mental Test
(SMMT) yardimi ile degerlendirildi. Hastalarin karotis
arter doppler USG’deki darlik dereceleri ile beyin MRG
goriintiilemelerindeki beyaz cevher lezyonlarinin varligl
ve Fazekas derecesi karsilastirildi. Hastalarin karotis
arter Doppler USG'deki darlik dereceleri ile SMMT
testinde aldiklar skorlar arasinda anlamli bir iligki olup
olamadig1 degerlendirildi.

BULGULAR: Calismaya toplam 37 hasta alindj,
hastalardan 20’si (%54,1) kadin ve 17’si (%45,9) erkekti.
Hastalarin yas orlamalari 69'du. SMMT ve yasa iliskin
korelasyon analiz bulgularinda yas ile SMMT puanlar
arasinda negatif bir korelasyon vardi yani yas arttikca
SMMT degeri diismekteydi (p<0,04). Karotis arter
doopler sonucu ile MR Fazekas derecesine iliskin ki Kare
analizinde, aralarinda anlamhi bir iliski bulunmadi
(p>0,05). Hastalarin karotis arter doppler USG’de darlik
derecesiyle SMMT degerine iliskin farklilik analizlerinde
aralarinda anlamli bir iliski bulunmadi (p>0,05). MR
fazekas dereceleri ile SMMT’ye iliskin korelasyon
analizinde Fazekas derecesiyle SMMT skoru arasinda
anlaml bir iliski bulunmadi (p>0,05).

TARTISMA VE SONUC: Bu calismada 60 yas lizeri
hastalarda asemptomatik karotis darlig1 ile beyin beyaz
cevher hiperintensite ve kognisyon arasindaki iliskiyi

arastirdik. Beklenilen bir sekide yas arttik¢a
kognisyonda bir diisme gozlemledik. Diger yandan
literatiirde asemptomatik karotis stenozunun

mikroemboli ve serebral hipoferflizyona bagl sessiz
enfarktlara neden olabilecegi ile ilgili celiskili sonuglar
elde ettik. Calismamizda inanilanin aksine doppler darlik
derecesi ile beyin MR iskemik yiikii arasinda ve kognitif
etkilenme arasinda anlamh bir iliski saptamadik. Aym
zamanda beyaz cevher ylikiiyle bilissel durum arasinda
anlaml bir iliski bulamadik. Beyin beyaz cevher yiikiiniin
belkide kardiyak ya da metabolik nedenlerlerle iliskili
olabilecegini disiindiik. Biiyiik damar iskemilerinin
yarattig1r kognitif etkilenmeyi kiiciik damar hasarinda
saptamadik. Bu durumun da hasarin lokalizasyonu ile
ilgili olabilecegini diisiindiik.
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EP-47

ISKEMIK INME GECIREN VE PFO’SU KAPATILAN
HASTALARIN DEMOGRAFIK OZELLIiKLERi, TUNEL
MORFOLOYJisi, KARDIYOVASKULER RiSK
FAKTORLERI VE ENFARKT LOKALIZASYONUNUN
INCELENMESI

Handenur Tung?, Galip Yardimci?, Zekeriya Dogan?, Altug
Cincin?, Ipek Midi!

IMarmara Universitesi Tip Fakiiltesi, Noroloji Anabilim
Dal

2Marmara Universitesi
Anabilim Dah

GIRIS VE AMAC: Patent Foramen Ovale (PFO), genel
popiilasyonda her dort kisiden birinde
goriilebilmektedir. inme etiyolojisinde rolii tam olarak
bilinmese de, secili hasta gruplarinda PFO kapatilmasi
inme riskini diigiirebilmektedir. Ozellikle 60 yastan geng,
etiyolojisi kardiyo-embolik inme diisiindiiren veya baska
bir etiyoloji grubuna girmeyen hastalarda PFO
kapatilmasinin inme riskini azaltabilecegi
bildirilmektedir. Bu ¢alismada klinigimizde iskemik inme
etiyolojisinin PFO oldugu diisiiniilen ve kapatma islemi
yapilan hastalarin  demografik o6zellikleri, tiinel
morfolojis, inme risk faktorleri ve enfarkt alaninin
lokalizasyonunun incelenmesi amag¢lanmistir.

YONTEM: iskemik inme nedeni ile Néroloji servisinde
takip edilen ve etyoloji de diger nedenler dislandiktan
sonra PFO saptanip, PFO kapatilma islemi yapilan
hastalarin demografik o6zellikleri ve risk faktorleri
retrospektif olarak incelendi. Calismamiz kesitsel tiirde
bir c¢alisma olup; hastalarin difflizyon MR, beyin
tomografi (BT) ve anjo (BTA), kranial MR, Transtorasik
EKO, Trans 6zofagial EKO (TEE), Transkranial doppler
(TCD), PFO tiinelinin o6zellikleri, kapatmada kullanilan
aletler, risk faktorleri ve kapatilma sonrasi kontrol
ekokardiyografi (TTE) sonuglarim icerecek standardize
edilmis veri tabam olusturuldu. Istatiksel analiz
metotlari olarak frekans, ortalama, standart sapma (SD)
verileri kullanildi.

BULGULAR: Calismada toplam 20 hasta mevcuttur.
Calismaya dahil edilen hastalarin %65’i (n=13) erkek,
%35'i (n=7) kadindir. Hastalarin yas ortalamasi
45,10+6,45). Ortalama viicut kitle indeksi (VKI) ise
27,13+3,06) kg/m?'dir. Calismaya dahil edilenlerin
%45’'inde (n=9) sigara, %15’inde (n=3) hipertansiyon,
%?20’'inde (n=4) dislipidemi, %5’inde (n=1) diyabetes
mellitus Oykiisii mevcuttur. Calismaya dahil edilenlerin
%10’unda (n=2) daha once gegcirilmis TIA veya SVO
Oykiisii vardir. Hastalar %15’inde (n=3) DVT veya PTE’ye
rastlanmistir. Hastalarin %401 (n=8) trombofili
acisindan MTFRH heterozigot mutasyon varyantini
tasimaktadir. Calismaya dahil edilen hastalarda kalp
yetmezlikleri ve kronik boébrek yetmezligi oOykiisi
bulunmamaktadir.  Katihmcilarin  PFO  o6zellikleri
incelendiginde ortalama tiinel uzunlugu 12,97+2,97 mm,
ortalama tiinel ¢ap1 3,09+1,16 mm olarak saptanmistir.
Hastalarin ekokardiyografileri incelendiginde ortalama

Tip Fakiiltesi, Kardiyoloji

sol atrial uzunluklarn 3,60%+0,43 c¢cm ve alanlan
14,33+4,79 cm? olarak bulunmustur. Hastalarin
%55’inde hem valsalva manevrasinda, hem de

spontanda gecis izlenmis olup, %40’1inda 20’den fazla



baloncuk gecisi izlenmistir. Kapatilma sonrasi hastalarin
sadece %15’'inde (n=3), birinci ayin sonunda minimal
balon gecisi izlenmistir. Hastalara %50’sine Meta
Occlutech, %?25’inde St Jude - Amplatzer ve %25’in
Vamet-Lifetech cihazlar1 ile kapatma islemi yapilmistir.
Hastalarin ROPE skorlar: ortalama 6,10+1,33. Hastalarin
etkilenen vaskiiler alanlari incelendiginde %60’ 1nda MCA
ve dallarinda, %30’'unda PCA sulama alaninda ve
%?20’sinde beyin sap1 ve serebellar sulama alanlarinda

infarkt  saptanmistir. Enfarkt alanlar1  agisindan
incelendiginde %60’inda subkortikal, %25’inde kortikal
serebral alanlarda, %15’inde serebellar alanlarda

etkilenim gorilmistiir. Hastalarin gelis NIH skorlar
yaklasik 1,89+1,62 olarak saptanmistir.

TARTISMA VE SONUC: Gen¢ inme hastalarinin
etyolojisinde bir neden olan PFO hastalarinin incelendigi
calismamizda siklikla enfarkt alaninin MCA sulama
alaninda ve subkortikal lokalizasyonda oldugu saptanmis
olup, hem spontan, hem de valsalva ile ge¢isin daha sik
rastlanan bir durum oldugu goérilmistiir.

EP-48

SEREBRAL VEN VE DURAL SINUS TROMBOZUNDA
YAS VE CINSIYET FARKLILIKLARININ ROLU

Zehra Baykan Biyikli, Goézde Karatas, Sibel Gazioglu,
Zekeriya Alioglu

Karadeniz Teknik Universitesi Tip Fakiiltesi, Noroloji
Anabilim Dali

GIRIS VE AMAG: Serebral ven ve dural siniis trombozu
(SVT) serebral vendz sistemin parsiyel veya komplet
tikayic1 hastaligidir. Ozellikle gebelik, postpartum dénem
ve oral kontraseptif kullanimi gibi cinsiyet iliskili risk
faktorleri (CIRF) olan kadin hastalarda SVT sikhginin
yiksek oldugu bilinmekle birlikte, yakin zamanda
yapilan ¢alismalarda SVT sikliginin erkeklerde de yiiksek
siklikta gorildiigii bildirilmistir. Bu ¢alismanin amaci,
SVT olgularimin etiyolojik risk faktdrleri, klinik,
radyolojik bulgular1 ve klinik seyirlerini yas ve cinsiyet
gruplarina gore farkh olup olmadiginin
degerlendirilmesidir.

YONTEM: Kasim 2007-Eylil 2023 yillar1 arasinda
klinigimizde SVT tanisi ile izlenen 86 hasta retrospektif
olarak degerlendirilerek, hastalarin etiyolojik risk
faktorleri, klinik, radyolojik bulgular1 ve klinik seyirleri
yas ve cinsiyet gruplarinda karsilastirildi.

BULGULAR: 86 SVT hastasinin yas ortalamasi 35,7+11,6
(17-69) olup, hastalarin 601 (%69,8) kadind1. CiRF olan
kadin hastalarin yas ortalamasi (31,2+6,5), CIRF
olmayan kadin hastalara (39+12,3) ve erkek hastalara
(39,1+14,6) gore anlaml oranda diisiiktii (p<0,005). SVT
hastalarda en sik semptom bas agris1 (%96,5) olup,
hastalarin 41’inde (%47,7) bas agris1 izole semptom
olarak mevcuttu. ikinci en sik semptom olarak epileptik
nobet (%34,8) gozlendi. Klinik semptom ve bulgular
acisindan yas ve cinsiyet gruplar arasinda anlaml bir
fark saptanmadi. Goriintiileme bulgular: incelendiginde
en sik transvers siniis trombozu (%64) izlenmis olup,
serebral lezyonlarin % 78,3'i hemorajik, %21,6’s1
iskemikti. Serebral lezyonlar 17-34 yas grubu kadinlarda
%63,6, 235 yas Ustii kadinlarda %29,6 oraninda tespit
edilmis olup, 17-34 yas grubu kadinlarda serebral lezyon
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orani goriilme siklig1 235 yas lstiine gore daha yiiksekti
(p=0,025). Diger radyolojik goriintiileme bulgularinda
yas ve cinsiyet gruplari arasinda anlamh bir fark
izlenmedi (Tablo 1). SVT acisindan risk faktorleri
degerlendirildiginde CIRF olan 39 kadin hastanin
23"inin (%58,9) postpartum doénemde oldugu, 6
hastanin (%15,3) gebe ve 10 hastanin (%25,6) oral
kontraseptif kullanimi mevcut oldugu goriildi. Kafa
travma Oykiisii erkek hastalarda kadinlara gore daha
yiksek siklikta gozlendi (p=0,007). Yirmi sekiz kadin
(%46,7) ve bir erkekte (%3,8) anemi saptanmis olup,
kadinlarda anemi orani daha yiiksekti (p=0,001).
Trombofili paneli degerlendirilen 65 SVT’li hastanin
24 inde (%36,9) genetik trombofili tespit edilmis olup,
CIRF olmayan kadin hastalarda, CIRF olan kadin
hastalara gore protrombin G20210A mutasyonu siklig
(p<0,005) ve antifosfolipid ve antikardiyolipin antikor
pozitiflik siklig1 daha yiiksek ¢ikmistir (p=0,025). Diger
risk faktorleri agisindan yas ve cinsiyet gruplari arasinda
anlaml bir fark saptanmadi (Tablo 2). Seksen alti
hastanin 2’si (2,3%) taburculuk oncesi eksitus oldu.
Altmis dort hastanin en az 6 aylik takip verisi mevcut
olup, 6. ay mRS=3 olan hasta sayis1 4 (6%) idi. 6. ay
mRS23 olan hasta orami CIRF olan kadin hastalarda
olmayanlara goére anlamli oranda diistiktii (p=0,042).

Tablo 1. Erkek, kadin ve CIRF olan kadin hastalarin
klinik ve radyolojik 6zellikleri.

aErkek b.CIRF c. CIRF P P P
hastalar olan olmayan degeridegeri degeri
(n=26) kadin kadin a-b  a-c b-c
hastalar hastalar
(n=39) (n=21)

Yas (ort.+SD) 39,1+14,6 31,2+6,5 39,9+12,3 0,015 0,845 0,006
Klinik Semptomlar, n%

Biling Degisikligi 3 (11,5) 6(15,4) 7(33,3) 0,731 0,086 0,187
Bas Agrisi 26 (100) 38(97,4) 19(90,5) 1 0,194 0,278
Afazi 0 (0) 3(7.,7)  1(48) 0,269 0,447 1
Nobet 10 (38,5) 16 (41) 4(19) 1 026 0151
Motor Defisit 7(26,9) 16(41) 6(28,6) 0368 1 0,5
mRS=3 6(231) 7(17,9) 6(28,6) 0,849 0,926 0,349
OKliide siniis/ven, n (%)
Sagital Sintis 14 (53,8) 25(64,1) 10 (47,6) 0,570 0,896 0,337
Transvers Sintis 21 (80,8) 21 (53,8) 13(61,9) 0,05 0,267 0,743
Sigmoid Sintis 12 (46,2) 16 (41) 10(476) 0878 1 0,785
Kortikal ven 4(15) 16(41) 5(238) 0,0550,486 0,294
Derin Ven 3(11,5) 5(128) 2(9,5) 1 1 1
Birden fazla siniis 18 (69,2) 23 (59) 12(57,1) 0,564 0,581 1
Serebral Lezyonn 8 (30)  19(48,7) 10(47,6) 0,237 0,379 1
(%)
Hemorajik Lezyon 8/8/ 15/19  6/10 0,285 0,092 0,39
Takip siiresi (100) (789)  (60)
Taburculuk 6ncesi0 (0) 0(0) 2(9,5) 0,199 0,119
eksitus
6.ay mRS=3 1/16 0/32 3/18 0,333 0,604 0,042
(6.3) (6) (16,7)

SONUC: Giiniimiizde tan1 yontemlerinin yaygin kullanimi
ve etkin tedavi ile SVT'nun prognozu iyidir. Her ne kadar
son zamanlarda erkeklerde SVT orami artis goésteren
calismalar olsa da hasta popililasyonumuzda cinsiyet
iligkili risk faktorleri olan kadin hastalarin daha fazla
oldugu gozlenmistir. Cinsiyet iligkili risk faktorleri olan
kadin hastalarda prognozu literatiirle uyumlu bir sekilde
daha 1iyi oldugu gozlenmistir. Genetik trombofili
oranlarinin cinsiyet ve yas grup gore benzer oranlarda
gorilmesi, uzun dénem profilaksi plani agisindan tiim
hastalarda ¢alisilmasinin 6nemini vurgulamaktadir.



Tablo 2. Erkek, kadin ve CIRF olan kadin hastalarin
etiyolojik risk faktorleri 6zellikleri.

a.Erkek b.CIRF c.CIRF P P P
hastalar olan  olmayan degeri degeri degeri
(n=26) kadin kadin a-b a-c b-c
hastalarhastalar
(n=39) (n=21)
Herediter 9/22 10/31 5/12 0,721 1 0,723
Trombofili, (40,9) (32,3) (41,7)
n (%)
Faktor V Leiden n 6/23 5/34 1/15 0,322 0,209 0,652
(%) (26,1) (14,7) (6,7)
Protein C/S 1/22 2/32  1/16 1 1 1
eksikligi (4,5) 63) (63)
n (%)
Antitrombin III ~ 1/21 3/30 0/14 0,634 1 0,54
eksikligi (4.8) (10) (0)
n (%)
MTHFR mutasyon 10/17  15/32 1/12 0,701 0,701 0,423
heterozigot (58,8) (46,9) (8,3)
n (%)
MTHFR mutasyon 4/17 8/32 6 0,368 1 0,5
Homozigot, n (%) (23,5) (25) (28,6)
Hiperhomosistein 6/23 3/35 2/16 0,135 0,432 0,643
emi, n (%) (261) (86) (12,5)
Antifosfolipid ~ 4/21  4/36 7/17 0,449 0,167 0,025
Antikardiyolipin (19) (11,1) (41,2)
Antikor
n (%)
Spinal Anestezi/ 0 17/39 1/21 0,447 0,002
Dural ponksiyon (0) (43,6) (4,8)
n (%)
Anemi 1 19 9 <0,001 <0,03 0,871
n (%) (3,8) (48,7) (42,9)
Malignite 3 0 1 0,062 0,617 0,356
n (%) (115 (0 (4.8)
Behget Hastalign 0 0 1 0,447 0,35
n (%) (0) (0) (4.8)
Sistemik Lupus 1 1 2 1 0,549 0,278
Eritamatozus (3,8) (2,6) (955
n (%)
Enfeksiyon 1 6 3 0,228 0,311 1
n (%) (3,8) (154) (14.3)
Kafa Travmasi 4 0 0 0,002 1 0,117
n (%) (54 @@ (©
EP-49

KAROTIS ARTER STENTLEME iSLEMi SONRASI AKUT
STENT TROMBOZU GELIiSEN OLGU

ipek Arslan, Furkan Talha Tokdemir, Fulya Eren, Burcu
Altunrende, Hiilya Olgun

Saglik Bilimleri Universitesi, Taksim Egitim ve Arastirma
Hastanesi, Noroloji Klinigi

GIRIS VE AMAC: Karotis arter stentleme (KAS),
semptomatik (2%50) veya asemptomatik yiliksek
dereceli (2%80) internal karotid arter stenozu igin
yuksek riskli anatomik veya fizyolojik faktdrler
nedeniyle Kkarotis endarterektomi kontrendikasyonu
olan se¢ilmis hastalar i¢in bir secenektir. CAS ile iligkili
en ciddi akut komplikasyon felctir. KAS ile ilgili
periprosediirel inme, tek basina veya kombinasyon
halinde, asagidakiler de dahil olmak tzere cesitli
mekanizmalardan kaynaklanabilir. Bu mekanizmalardan
biri de akut veya subakut stent i¢i trombozdur. Akut ve
subakut stent ici tromboz, KAS hastalarinin yiizde 0,5 ila
5'inde rapor edilmistir. KAS'1 takiben gelisen bazi karotis
restenoz vakalarl, antitrombosit tedavinin yetersiz
olmasi veya durdurulmasi ile iliskili olabilir. KAS sonrasi
erken restenoz temel olarak neointimal hiperplaziye
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baglidir; bu, stenti yerlestirmek icin kullanilan teknikten
(6rn. TF-CAS, TCAR) bagimsiz olarak stentle iligkili
damar hasan ile iligkilidir. KAS ile iliskili neointimal
hiperplazi, stentin asir1 dilatasyonuna veya Kkarotis
stentin damar i¢inde kusurlu konumlandirilmasina bagh
olarak devam eden vaskiler hasara neden olabilir ve
kadinlarda ve koti kontrol edilen diyabet veya
hiperlipidemisi olan hastalarda daha sik ortaya ¢ikabilir.
Bu bildiride karotis arter stentleme sonrasi restenoz
gelisen hastada etyoloji arastirmasi literatiir ile
karsilastirarak yapmak istedik.

OLGU: 19.04.2023 tarihinde 47 Yas kadin hasta aniden
baslayan konusma bozuklugu sag tarafta giigsiizlik
sikayetinin 1 saatinde bagvurdu. Ozgecmisinde o6zellik
olmayan hastanin, soyge¢misinde abi ve babada geng
yasta inme oOykisi oldugu 6grenildi. Norolojik
Muayene(NM): Biling agik. Emir almiyor. Verbal ¢ikis
yok. Sag nazolabial oluk silik. Kas giicii sag taraf -5/5.
NiH inme 6lgegi (NIHSS)=10 olarak hesaplandi. Cekilen
Difiizyon MR’inda sol MCA, MCA-PCA watershed sulama
alaninda akut enfarkt izlendi. Beyin BT de kanama
bulgusu olmayan hastanin g¢ekilen Kranial Karotis BT-
Anjiyosunda sol ICA /MC2 lezyonuna mekanik
trombektomi yapildi. Basarili rekanalizasyon sonrasinda
Sol ICA orijini stentlenen hasta inme iinitesinde takibe
alindi. EKG (Elektrokardiyografi): Normal siniis ritminde.
ASA 81 MG 1x1, Klopidogrel 75 mg 1x1 baslandi. Biling
acik, koopere olmaya calisiyor, global motor afazik,
anlaml ses ¢ikis1 yok, Tekli kelime cikis1 var, Meninks
irritasyon bulgusu izlenmedi, gozler acik spontan orta
hatta. G6z hareketleri 4 yone serbest. ir/dir +/+, gérme
alan1 degerlendirilemedi, uvula orta hatta, bilateral
palatal ark esit yiikseliyor. GAG (+). Dil hareketleri
degerlendirilemedi, dilde atrofi, fasikiilasyon izlenmedi,
sag telem silik, Kas giicii sag iist ekstremitede 2/5, sag alt
ekstremitede 4-/5, disinda normal. Sagda refleksleri
canly, solda refleksleri normoaktif, Taban Cildi Refleksi:

sag ekstansor, sol fleksor. Duyu, serebellar,
extrapiramidal sistem degerlendirilemedi. Hasta
yuriitilemedi. Kan sonuglarinda LDL: 115, Total

Kolesterol:195, Glukoz:120 Vitamin B12: 101, D vitamini:
4.57. Kardiyoembolik etyoloji agisindan kardiyolojiye
konsiilte edilen hastanin yapilan transtorasik ekosunda
(TTE): Ejeksiyon fraksiyonu (EF) %55. Lateral ventrikiil
¢aplar1 ve duvar hareketleri normal. Sol atrium 32mm.
Sag yapilar normal c¢ap ve genislikte izlendi. Ana
pulmoner arterde trombiis imaji yok. Takibinin 13.
giiniinde Kklinik olarak progrese olan hastanin NIHSS:
6'ydi. Cekilen difiizyon MR'inda Sol MCA M3 sulama
alaninda infarkt izlendi. Kranyal Karotis BT anjiyosunda:
Sol Kkarotiste total olarak akim izlenmedi. Trombiis
izlendi. Norosiriirjiye danisilan hastada acil girisim
diistinlilmedi. Girisimsel radyoloji mevcut stentin tikali

oldugunu ek girisim diislinmedigini ifade etti. Hasta
heparinize edilmeye baslandi. Ilimli  hemorajik
transformasyon  saptanmasi  lizerine stopland.

Kumadinize edilmeye baslandi. Vaskiilit panelinde Anti
Thrombin-3 ve lupus antikoagiilan yiiksekligi saptanan
hasta dahiliyeye danisildi. MTHFR gen analizi ve Faktér 5
Leiden mutasyonu bakilmasi 6nerildi. Kontrol Kranyal
Karotis BT anjioda: CCA ve ICA da %80 stenoz goriiniimi
izlendi. 26.04.2023 tarihinde NM: Bilin¢ acik, koopere
olmaya ¢alisiyor, motor global afazik. Anlaml ses ¢ikis



yok, Tekli kelime ¢ikis1 var, Meninks irritasyon bulgusu
izlenmedi, Gozler ag¢ik spontan orta hatta, Goz
hareketleri 4 yoéne serbesttir +/+, gérme alani
degerlendirilemedi, uvula orta hatta, bilateral palatal ark
esit ylukseliyor, gag (+), dil hareketleri
degerlendirilemedi, dilde atrofi, fasikiilasyon izlenmedi,
sag telem silik, kas giicli sag iist ekstremitede 3/5, sag alt
ekstremitede 4/5, disinda normal. Sagda refleksleri
canl. Solda refleksleri normoaktif, taban cildi refleksleri:
sagda ekstansiyonda, solda fleksér. Duyu, serebellar,
ekstrapiramidal sistem degerlendirilemedi. Hasta
yuritilemedi. Hasta poliklinik takibine alinarak
kumadin 2,5 mg 1x1 klopidogrel 75 mg 1x1 ile taburcu
edildi. Poliklinik takibinde fizik tedavi gébrmeye baslayan
hastanin 17.05.2023 tarihinde noérolojik muayenesi: tek
destekle ve sag bacakta pelvik tilt yaparak yiiriimekte.
Sag kol ve bacakta hareketler zayif. Sag elde fleksor
tendonlarda kisalik +. DTR sagda canli, sol tarafta
normoaktif. Sagda Hoffman (+), Babinski sagda (+). Sag
omuz abduksiyon ve adduksiyonu 2/5, sag dirsek ve el
fleksiyon ve ekstansiyonu 2-5/5, sag kalca abd ve add
3/5, sag diz fleksiyon ve ekstansiyon 3/5, sag ayak DF ve
PF 3-4/5 idi. 08.08.2023 tarihindeki NM: Hasta tek
destekle ve sag bacakta pelvik tilt yaparak ytriimekte.
Sag kol ve bacakta hareketler zayif. Sag elde fleksor
tendonlarda kisalik +. DTR sagda canli, sol tarafta
normoaktif. Sagda Hoffman (+), Babinski sagda (+). Sag
omuz fleksiyon ve ekstansiyon 2/5. Sag dirsek ve el
fleksiyon ve ekstansiyonu 2-5/5. Sag el oppozisyon 3/5.
Sag kalca fleksiyon ve ekstansiyon 3/5. Sag diz fleksiyon
ve ekstansiyon 3/5. Sag ayak DF ve PF 4/5 olarak
saptand1. Hasta fizik tedavi, yazma ve konusma terapileri
alarak norolojik kontrollerle takip yapilmaktadir.
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TARTISMA VE SONUC: KAS sonrasi erken restenozun
rapor edilen oranlar biiyiik farklihklar gostermektedir.
3814 arteri kapsayan 34 karotis stentleme calismasinin
analiz edildigi sistematik bir derlemede, arterlerin
yaklasik ylizde 6'sinda = yiizde 50 ila 70 darlik (daha
diistik bir esik) olarak tanimlanan anjiyografik restenoz
meydana geldi. 1060 hasta iizerinde yapilan bir
incelemede, lojistik regresyonda tanimlanan 2 yiizde 70
restenoz icin bagimsiz risk faktorleri arasinda
hipertansiyon (tehlike orani [HR] 6,2, %95 CI 1,9-19,9),
bozulmus vazoreaktivite (HR 1,7, %95 CI 1,09-2,8) yer
almaktadir. KAS sirasinda ve sonrasinda tromboembolik
komplikasyon riskini azaltmak icin kullanilan ana
stratejiler, uygun hasta se¢imi, aspirin ve klopidogrel ile
perioperatif tedavi (ikili antitrombosit tedavi) ve optimal
intraoperatif  antikoagiilasyondur. Olgumuzda bu
stenozun sebebi hastanin soy ge¢misindeki gen¢ inme
oykiileri ve lupus antikoagiilan test yiiksekligi nedeniyle



genetik faktorlere baglanarak o yonde etyolojik
arastirma yapildi. Etyoloji agisindan MTHFR ve leiden
faktor V gen analiz sonucu beklenmektedir.
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