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BILIMSEL PROGRAM



3 Ekim 2019

Uygulamali Klinik Néroniitrisyon Kursu-2

Oturum 1: NORODEJENERATIF HASTALIKLARDA OLGULARLA NUTRISYON

Oturum Bagkani: Mehmet Akif Topg¢uoglu

09:00 - 09:10
09:15 - 09:25
09:30 - 09:40
09:45 - 09:55
10:00-10:10
10:15-10:25
10:30-10:40

10:45 - 11:00

Orta evre demans hastasinda enteral beslenme karar1
Hospitalizasyon iliskili sakatlik (disability) kavrami
Terminal demans hastasinda niitrisyonel planlama
Norodejeneratif hastaliklarda disfaji degerlendirmesi
Amyotrofik lateral sklerozda oral niitrisyonel destek tedavisi
Disfajik ALS hastasinda niitrisyonel planlama

ALS hastasinda PEG sonrasi niitrisyon yonetimi

KAHVE ARASI

Oturum 2: OZEL DURUMLAR OZEL STRATEJiLER

Oturum Bagkani: Levent Giingor

11:00-11:10
11:15-11:25
11:30-11:40
11:45-11:55
12:00-12:10
12:15-12:25
12:30-12:40

12:45 - 14:00

Evde PEG komplikasyonlari

Evde TPN kavrami

Basi yarasi olan hastada niitrisyon stratejileri

Sarkopenik hastada niitrisyonel yonetim

Progresif disfaji stireclerinde medikal tedavi ve rehabilitasyon stratejileri
Disfajik hastalarin su icmesine izin verilebilir mi?

Kivam arttirici iirtin kullaniminda olasi sorunlar

OGLE YEMEGI

Oturum 3: AKUT OLGULARDA ONEMLI NUTRiISYONEL SORUNLAR PRATIK COZUMLER

Oturum Bagkani: Erdem Yaka

14:00 - 14:10
14:15 - 14:25
14:30 - 14:40
14:45 - 14:55
15:00 - 15:10
15:15-15:25

15:30 - 15:45

Wallenberg sendromunda disfajive prognostifikasyon

Nazogastrik sondanin yutma fizyolojisine etkisi

Post-ekstiibasyon disfaji

Inme hastalarinda parenteralniitrisyon kullanimi

Non-invazif mekanik ventilasyon tedavisi esnasinda niitrisyon yonetimi
Inmeye eslik eden cerrahi gastrointestinal komplikasyon siirecinde niitrisyon

KAHVE ARASI

Oturum 4: YOGUN BAKIMDA NUTRISYON

Oturum Bagkani: Murat Arsava

15:45 - 15:55
16:00 - 16:10
16:15-16:25
15:30 - 16:40
16:45 - 16:55
17:00-17:10
17:15-18:00

PEG komplikasyonlar1 ve hemodinamik instabilitede enteral niitrisyon
Noroyogun bakimda obez hastada niitrisyonel hedefler

Refeeding sendromu

C. difficile enfeksiyonu varliginda niitrisyonel tedavi stratejileri
Ozmotik ishal tan1 ve tedavisi

Parenteral niitrisyondan enteral niitrisyona gecis stratejileri
DEGERLENDIRME ve KAPANIS

Dr. Recep Baydemir

Dr. Esme Ekizoglu Turgut
Dr. Hasan Hiiseyin Kozak
Dr. Sema Yumurtas

Dr. Songiil Senadim

Dr. Turgay Demir

Dr. Yusuf inang

Dr. Aysel Milanlioglu

Dr. Mehmet Ugur Cevik

Dr. Ozlem Aykag

Dr. Adnan Burak Bilgic

Dr. Ash Bolayir

Dr. Vildan Altunayoglu Cakmak
Dr. Levent Ocek

Dr. Murat Ozcelik

Dr. Yiiksel Kablan

Dr. Halil Ay

Dr. Refik Kunt

Dr. Onur Yigitaslan

Dr. Giilseren Biiyiikserbetci

Dr. Miige Ozcan

Dr. E. Murat Arsava

Dr. Cetin Kiirsad Akpinar
Dr. Utku Canikli

Dr. Mehmet AKif Topcuoglu
Dr. Murat Mert Atmaca

4 Ekim 2019

Oturum Baskanlar1: Mehmet Akif Topcuoglu, Atilla Ozcan Ozdemir

08:50 - 09:00
09:00 - 09:30
09:30-10:00
10:00 - 10:30

Acilis

Cardioembolic stroke: everything has changed
Patent foramen ovale and stroke risk

Adult CNS vasculitis

13

Mehmet Akif Topcuoglu
J. David Spence
Heinrich Mattle

Peter Berlit



10:30- 11:00 KAHVE ARASI

Oturum Bagskanlar:: Serefnur Oztiirk, Nilda Turgut

11:00-11:30 Posterior circulation stroke

11:30-12:00 Clinical value of cerebral small vessel disease imaging markers

12:00 - 12:30 The Tromsg Study 1974-2019: Almost half century of atherosclerosis research
12:30 - 13:30 OGLE YEMEGI

Oturum Bagskanlar: Babiir Dora, Ziilkiif Onal

Heinrich Mattle
Hugues Chabriat
Ellisiv B. Mathiesen

13:30 - 14:00 Stroke prevention: blood pressure control and nutrition J. David Spence
14:00 - 14:30 CADASIL: a unique model of cerebral ischemic small vessel disease Hugues Chabriat
14:30 - 15:00 Moya Moya vasculopathy Peter Berlit
15:00 - 15:30 KAHVE ARASI

Oturum Bagkanlari: Bijen Nazliel, Ufuk Can

15:30 - 16:00 Neuroprotection and intervention in acute stroke
16:00 - 16:30 Management of asymptomatic carotid stenosis
16:30-17:00 Tenecteplase in acute stroke

5 Ekim 2019

Akut inme ve girisimsel tedavi oturumu-1

Oturum Baskanlar1: Ozcan Ozdemir,
Vedat Ali Yirekli

Extracranial carotid artery stenting: Goal: ~ 09:00 - 09:15
zero complications.

Qasim Bashir

09:00 - 09:30
09:15 - 09:30
Low NIHSS score and major cerebral 09:30 - 09:45
artery occlusion in stroke.
Osman Kozak

09:30-10:00
09:45-10:00
Direct transfer to the angio suit: The 10:00-10:15
future of the stroke endovascular treatment.
Marc Ribo

10:00-10:30
10:15-10:30

10:30-11:00 KAHVE ARASI

Akut inme ve girisimsel tedavi oturumu-2

Oturum Baskanlari: Erdem Giirkas,
Ayca Ozkul

Endovascular treatment of tandem carotid
occlusion.

Osman Kozak

The impact of collaterals on success of
endovascular treatment of acute stroke.
Osama Mansour

The Clinical and Economic Power of First
Pass Effect: New Subgroup Analysis from
Arise Il EmboTrap Study

Sam Zaidat

OGLE YEMEGI

11:00-11:30 11:15-11:30

11:30-12:00 11:30-12:10

12:00-12:30 12:10-12:30

12:30-13:30

Girisimsel Noroloji-1

Oturum Bagkanlari: Reha Tolun,
Semih Giray

14

Italo Linfante
David. J. Spence
Ellisiv B. Mathiesen

ANGELS-I

Oturum Bagkanlari: Erdem Yaka,
M. Akif Topguoglu

Angels programi ve kursun tanitimi.
Erdem Yaka

ANGELS INITIATIVE. WHY.
Mehmet Giirlek

ANGELS WAY.

Mehmet Giirlek

Inme ve kalite rehberi.

Serefnur Oztiirk

SITS ve RESQ veri bankalari.

Ethem Murat Arsava, Yasir Pektezel
ESO inme merkezi akreditasyonu.
Dilek Necioglu Orken

ANGELS-II

Oturum Bagkanlari: Dilek Necioglu Orken,
Serefnur Oztiirk

Akut iskemik inme yonetiminin 4 agamasi.
Erdem Yaka

[skemik Inme: Genel Ozellikler.
Birsen ince

[skemik Inme: Anatomi Klinik.
Semih Giray

ANGELS-III

Oturum Baskanlari: Mustafa Bakar,
Vesile Oztiirk




13:30-14:00

14:00-14:30

14:30-15:00

15:00-15:30

15:30-16:00
16:00 - 16:30

16:30 - 18:00

Effective Flow Diversion in Low-Mid 13:30-14:00 Asama-1: Hastane Oncesi Dénem. Vesile Oztiirk
Income Country for Traumatic Carotid

Cavernous Fistula Qasim Bashir

Tips and tricks to improve success in s .

neuroendovascular menagement of acute  14:00-14:30 ;As::(r:a-Z. Hiperakut Dénem-1. Canan Togay
ischemic stroke. Marc Ribo sikay

Is Salvageable Tissue a Myth: From Plain ) ) - . .

CT to MT Sam Zaidat 14:30-15:00 Asama-2: Hiperakut Donem-2. Erdem Giirkas
KAHVE ARASI

Girisimsel Noroloji-2 ANGELS-1V

Oturum Bagkanlari: Mustafa Gokge, Oturum Bagkani: ipek Midi,

Zilfikar Arlier Hadiye Sirin

Endovascglar treatment of cerebral venous 15:30-16:00  Asama-3: Akut Dénem. ipek Midi
thrombosis. Osama Mansour

Spinal AVM and AVFs. Italo Linfante 16:00-16:30 Asama-4: Akut Dénem Sonrasi. Hadiye Sirin

Interventional Neurology panel: Way to go.

Moderatorler: Mehmet Akif Topguoglu, Ozcan

Ozdemir

Panelistler: Italo Linfante, Ossama Mansour, 16:30-17:00
Osman Samil Kozak, Marc Ribo, Sam Zaidat,

Qasim Bashir

Angels Programi: Kapanis. Dilek Necioglu
Orken

6 Ekim 2019

09:00 - 09:15

09:15-09:30

09:30 - 09:45

09:45 - 10:00

10:00 - 10:15

10:15-10:30

10:30-11:00
11:00 - 11:15

11:15-11:30

11:30 - 11:45

11:45-12:00

12:00 - 12:15

12:15-12:30
12:30-13:00

SALON A
Zor sorulara net cevaplar oturumu

Oturum Baskanlari: Ethem Murat Arsava, Ufuk Aluglu

81 yasinda atrial fibrilasyonu olan TIA hastasi: DSA ve eko normal, LDL 159. Statin verelim mi?

Ozlem Kayim Yildiz

81 yasinda koroner arter hastaligi olan hastada CTA’da sag karotis asemptomatik %81 ¢ap stenozu saptandi?
Beyin MR normal. Revaskiilarizasyon yapalim mi1?

Vedat Ali Yiirekli

Sag MCA stenozu olgusunda rekiirrens? Stentleme bir segenek mi?

Elif Gencer

Sag MCA akut okliizyonu. Endovaskiiler tedavide intrakranial stenti birakmak bir secenek midir?

Anil Tanburoglu

Tandem sag MCA akut okliizyonu ICA stentlemesi sonrasi TICI 3 olarak rekanalize edildi. Lakin, Hi tip 2 kanama
gelisti. Antiaggregan/antikoagiilan rejimi nasil diizenlenmeli?

Demet Funda Bas S6kmez

79 yasinda sag MCA masif infarkt. Dekompresyon yapilsin mi1?

Zekeriya Alioglu

KAHVE ARASI

Varfarin alirken inme geciren AF’li hastada beyin-boyun CT anjo normal, gelis INR 2,5; TTR %72. Ne yapmali?
Arda Yilmaz

AF’li hasta NOAK alirken inme gecirdi? Sol atrial apendiksi kapatilsin m1?

Murat Cabalar

Diyalize giren hasta, TIA gecirmis. AF var, Karotisler normal. Ne yapmali?

Niliifer Yesilot

Aspirin 300 mg alirken tekrar lakiiner inme ge¢iren hastam var. Ne yapabilirim?

Dilaver Kaya

AF olan 88 yasinda hasta. 3 ay 6nce diismiis, subdural kanama gecirmis. Simdi hangi NOAK?
Levent Giingor

81 yasinda Parkinson hastasi. AF disinda eko dahil normal. OAK verelim mi?

Mine Sorgun

KAPANIS SERAMONISI
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09:00 - 09:10
09:14 - 09:24
09:28 - 09:38
09:42 - 09:52
09:56 - 10:06
10:10 - 10:20
10:24 - 10:34
10:38 - 11:00
11:00 - 11:10
11:14 - 11:24
11:28-11:38
11:42 - 11:52
11:56 - 12:06
12:10-12:20
12:24 - 12:34

SALON B

* SOZEL BILDIRi OTURUMU
Oturum Bagkanlari: Mehmet Akif Topguoglu, Kiirsad Kutluk
Inme hastalarinda serebral 6dem tedavisi: mannitol mii? Hipertonik salin mi?
Muhammed Nur Ogiin
Ischemia-modified albumin levels before and after carotid artery stenting as a marker of silent cerebral
ischemia
Emrah Aytag, Ferhat Balgetir, Murat Génen
Spontan serebral ve servikal arter diseksiyonunda lezyon lokalizasyonu, etiyoloji ve demografik inceleme
Hatice Omercikoglu Ozden, Leyla Babasova, Ipek Midi
Akut intraserebral hemorajilerde hematom genislemesi ve hematom yiizey regiilaritesi arasindaki
dinamikler
Dogian Ding Oge, Mehmet Akif Topcuoglu, Rahsan Gé¢gmen, Ethem Murat Arsava
Assessment of myocardial function by tissue doppler imaging-myocardial performance index in patients
with acute ischemic stroke
Unal Oztiirk, Onder Oztiirk, Ahmet Adiguzel
Iskemik inmede temporal kas morfometrisi: ultrason ve ct korelasyonu
Ezgi Yilmaz , Ethem Murat Arsava, Mehmet Akif Topcuoglu
Biiytik arter aterosklerozuna bagl iskemik inmede plazma galectin-3 diizeyinin arastirilmasi
Sidika S. Giil, Tiirkan Acar, Yesim Giizey Aras, Bilgehan A. Acar, Yonca Unliibas

KAHVE ARASI

Bir devlet hastanesinde akut iskemik inme tedavisi: intraven6z trombolitik tedavi uygulamalari

Nedim Ongun

Akut MCA M2-M3 okliizyonlarinda intravendz trombolitik tedavi deneyimimiz

Seda Bostan, Ozlem Aykac, Atilla Ozcan Ozdemir

Akut iskemik inmede piht1 voliim ve permeabilitesinin intravendz doku plazminojen aktivatoriine yanit
tizerindeki etkisi

Adnan Burak Bilgi¢, Rahsan Gégmen, E. Murat Arsava, M. Akif Topcuoglu

Hizl progresif inme hastalarinin endovaskiiler tedavi sonuglariyla birlikte degerlendirilmesi

Ozlem Aykac, Zehra Uysal Kocabas, Fatma Altuntas Kaya, A. Ozcan Ozdemir

Endovaskiiler yolla tedavi edilen tandem okliizyonlarda rekanalizasyon oranlari ve prognoz

Alper Eren, Semih Giray

Akut iskemik inme tedavisinde first pass trombektominin 6nemi

Zehra Uysal Kocabas, Ozlem Aykac, Fatma Altuntas Kaya , A. Ozcan Ozdemir

Mekanik trombektomi uygulanan akut inme hastalarinda yiiksek kan viskozitesi ile kotii klinik sonlanim
arasindaki iliski

Cetin Kiirsad Akpinar, Mustafa Yenercag, Erdem Giirkas
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SCIENTIFIC PROGRAM

Thursday, October 3

Applied Clinical Neuronutrition Course-2

Session 1: Neuronutrition in neurodegenerative disease
Chair: Mehmet Akif Topcuoglu

9:00-9:10 Enteral feeding decision making in middle stage dementia patients Dr. Recep Baydemir
9:15-9:25 The concept of disability related to hospitalization Dr. Esme Ekizoglu Turgut
9:30-9:40 Nutrition in terminal dementia patients Dr. Hasan Hiiseyin Kozak
9:45-9:55 Evaluation of dysphagia in neurodegenerative diseases Dr. Sema Yumurtas
10:00-10:10 Oral nutritional support in amyotrophic lateral sclerosis Dr. Songiil Senadim
10:15-10:25 Nutritional planning in dysphagic ALS patients Dr. Turgay Demir
10:30-10:40 Nutritional management after PEG placement in ALS Dr. Yusuf Inang

10:45-11:00: FIFTEEN MINUTES COFFEE BREAK

Session 2: Nutrition in special cases: Special strategies
Chair: Levent Glingor

11:00-11:10 Complications of home PEG nutrition Dr. Aysel Milanlioglu
11:15-11:25 The concept of home TPN Dr. Mehmet Ugur Cevik
11.30-11:40 Nutritional strategies in patients with pressure ulcers Dr. Ozlem Aykac

11:45-11.50 Nutritional management in patients with sarcopenia Dr. Adnan Burak Bilgic
11:55-12:05 Medical and rehabilitational strategies in progressive dysphagia Dr. Asli Bolayir

12:10-12:20 Can dysphagic patients be allowed to drink water? Dr. Vildan Altunayoglu Cakmak
12:30-12:40 Potential problems when using thickeners Dr. Levent Ocek

12:45-14:00: LUNCH

Session 3: Nutrition in Acute Settings: Pratical solutions for significant problems
Chair: Erdem Yaka

14:00-14:10 Dysphagia in prognostification of Wallenberg syndrome Dr. Murat Ozgelik
14.15-14:25 The effect of nasogastric tube on swallowing physiology Dr. Yiiksel Kablan
14:30-14:40 Post-extubation dysphagia Dr. Halil Ay

14:45-14:55 Use of parenteral nutrition in stroke patients Dr. Refik Kunt

15:00-15:10 Nutritional management during non-invasive mechanical ventilation  Dr. Onur Yigitaslan
15:15-15:25 Nutrition in surgical GIS problems accompanying acute stroke Dr. Giilseren Biiyiikserbetci

15:30-15:45: FIFTEEN MINUTES COFFEE BREAK

Session 4: Nutrition in Critical Care: Prevalent problems
Chair: Murat Arsava

15:45-15:55 Complications of PEG, Enteral nutrition in hemodynamic instability Dr. Miige Ozcan
16:00-16:10 Nutritional goals in obese patients in the setting of NICU Dr. E. Murat Arsava
16:15-16:25 Refeeding syndrome Dr. Cetin Kiirsad Akpinar
15:30-16:40 Nutritional treatment strategies in C. difficile infection Dr. Utku Canikli
16:45-16:55 Diagnosis and treatment of osmotic diarrhea Dr. Mehmet Akif Topcuoglu
17:00-17:10 Strategies for transition from parenteral nutrition to enteral Dr. Murat Mert Atmaca
nutrition
17:15-18:00 Closing remarks Convenors
October 4, Friday
8:50-9:00 Chair: M. Akif Topguoglu, Ozcan Ozdemir, Wellcome speech: M.A. Topguoglu
9:00-9:30 Cardioembolic stroke: everything has changedJ. David Spence
9:30-10:00 Patent foramen ovale and stroke risk. Heinrich Mattle
10:00-10.30 Adult CNS vasculitis. Peter Berlit
10:30-11:00 COFFEE BREAK
11:00-12:30 Chair: Serefnur Oztiirk, Nilda Turgut
11:00-11:30 Posterior circulation stroke. Heinrich Mattle
11:30-12:00 Clinical value of cerebral small vessel disease imaging markers. Hugues Chabriat
12:00-12:30 The Tromsg Study 1974-2019: Almost half century of atherosclerosis research. Ellisiv B. Mathiesen
12:30-13:30 LUNCH Satellite: TBD
13:30-15:00 Chair: Babur Dora, Mehmet Ziilkiif Onal
13:30-14:00 Stroke prevention: blood pressure control and nutrition. J. David Spence
14:00-14:30 CADASIL: a unique model of cerebral ischemic small vessel disease. Hugues Chabriat
14:30-15:00 Moya Moya vasculopathy. Peter Berlit
15:00-15:30 COFFEE BREAK
15:30-17:00 Chair: Bijen Nazliel, Ufuk Can
15:30-16:00 Neuroprotection and intervention in acute stroke. Italo Linfante

17




16:00-16:30 Management of asymptomatic carotid stenosis J. David Spence
16:30-17:00 Tenecteplase in acute stroke. Ellisiv B. Mathiesen
October 5, Saturday
9:00-10:30 Acute stroke and interventional management-1 9:00-10:30 ANGELS-I
Chair: Ozcan Ozdemir, Vedat A. Yiirekli Chair: Erdem Yaka, M. Akif Topguoglu
9:00-9:30 Extracranial carotid artery stenting: Goal: zero 9:00-9:15 Angels program and course: Introduction. E.Yaka
complications. Qasim Bashir 9:15-9:30 ANGELS INITIATIVE. WHY. Mehmet Girlek
9:30-10:00 Low NIHSS score and major cerebral artery 9:30-9:45 ANGELS WAY. Mehmet Gurlek
occlusion in stroke. Osman Kozak 9:45-10:00 Stroke and quality guidebook. Serefnur Oztiirk
10:00-10:30 | Direct transfer to the angio suit: The future of 10:00-10:15 | SITS & RESQ databases. E.M.Arsava & Y. Pektezel
the stroke endovascular treatment. Marc Ribo 10:15-10:30 | ESO stroke center certification. Dilek N. Orken
10:30-11:00 | COFFEE BREAK
Acute stroke and interventional management-2 11:00-12:30 | ANGELS-II
Oturum Baskani: Erdem Giirkas, Ayca Ozkul Chair: Dilek N. Orken, Serefnur Oztiirk
11:00-11:30 | Endovascular treatment of tandem carotid 11:15-11:30 | Four phases of acute stroke management. Erdem Yaka
occlusion. Osman Kozak
11:30-12:00 | The impact of collaterals on success of 11:30-12:10 | Ischemic stroke: General features. Birsen ince
endovascular treatment of acute stroke. Ossama
Mansour
12:00-12:30 12:10-12:30 | Ischemic stroke: Clinical anatomy. Semih Giray
§ 1 CERENOVUS
The Clinical and Economic Power of First Pass
Effect: New Subgroup Analysis from Arise Il
EmboTrap Study. Sam Zaidat
12:30-13:30 | LUNCH Satellite: TBD
13:30-15:00 | Interventional Neurology-1 13:30-15:00 | ANGELS-III
Chair: Reha Tolun, Semih Giray Chair: Mustafa Bakar, Vesile Oztiirk
13:30-14:00 | Effective Flow Diversion in Low-Mid Income 13:30-14:00 | Phase-1: Prehospital. Vesile Oztiirk
Country for Traumatic Carotid Cavernous
Fistula Qasim Bashir
14:00-14:30 | Tips and tricks to improve success in 14:00-14:30 | Phase-2: Hyperacute 1. Canan Togay Isikay
neuroendovascular menagement of acute
ischemic stroke. Marc Ribo
14:30-15:00 | Is Salvageable Tissue a Myth: From Plain CT to 14:30-15:00 | Phase-2: Hyperacute-2. Erdem Giirkas
MT Sam Zaidat
15:00-15:30 | COFFEE BREAK
Interventional Neurology -2 15:30-17:00 | ANGELS-IV
Chair: Mustafa Gokge, Ziilfikar Arlier Chair: Ipek Midi, Hadiye Sirin
15:30- Endovascular treatment of cerebral venous 15:30-16:00 | Phase-3: Acute. ipek Midi
16:00 thrombosis. Ossama Mansour
16:00-16:30 | Spinal AVM and AVFs. Italo Linfante 16:00-16:30 | Phase-4: Post-acute. Hadiye Sirin
16:30-18:00 | Interventional Neurology panel: Way to go. 16:30-17:00 | Angels Program: Closure remarks. Dilek Necioglu
Moderator: MA Topcuoglu, 0. Ozdemir. Orken
Panelists: I. Linfante, O. Mansour, O. Kozak, M.
Ribo, S. Zaidat, Qasim Bashir
October 6, Sunday
HALL A HALL B
Session: Practical solutions for difficult problems | Oral presentations*
Chair: E. Murat Arsava, Ufuk Aluglu Chair: M. Akif Topguoglu, Kirsad Kutluk
9:00-9:15 81-year-old TIA patient with atrial fibrillation:
DSA and echo normal, LDL 159. Statin? 0.Kayim
Yildiz
9:15-9:30 In 81-year-old patient with coronary artery

disease, right carotid asymptomatic 81%
diameter stenosis was detected in CTA. Brain
MRI normal. Is revascularization

indicated? Vedat Ali Yirekli
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9:30-9:45

Recurrence in a case of right MCA stenosis? Is
stenting an option? Elif Genger

9:45-10:00

Acute occlusion of the right MCA. IS it an option
to leave and intracranial stent in place? Anil
Tamburoglu

10:00-10:15

Acute occlusion of tandem right MCA was
recanalized as TICI 3 via ICA stenting. But, HI type
2 transformaton developed. How to regulate the
antiaggregan / anticoagulant regimen? Demet F.
Bas

10:15-10:30

A right MCA massive infarct at the age of 79. Is
Decompressive craniectomy justified? Zekeriya
Alioglu

10:30-11:00

COFFEE BREAK

11:00-11:15

Acute stroke in a patient with AF when receiving
warfarin. cervicocerebral CT anjography normal,
arrival INR 2.5; TTR 72%. What to do? Arda
Yilmaz

11:15-11:30

Patient with AF suffered an ischemic stroke while
receiving NOAC? Is closure of left atrial
appendage logical? Murat Cabalar

11:30-11:45

A patient undergoing dialysis had a TIA. There's
AF, Carotid is normal. What to do? Nilifer Yesilot

11:45-12:00

I've got a patient who had a lacunar stroke while
| was taking 300 mg of aspirin. What can |
do? Dilaver Kaya

12:00-12:15

88-year-old patient with AF, fell down three
months ago, and had a subdural hemorrhage.
Which NOAC now? Levent Glingor

12:15-12:30

A 81 years old male with Parkinson's disease and
AF had normal transthoracic echocardiography.
Should we put him on (N)OAC? Mine Sorgun

12:30-13:00

Closing Ceremony

09:00 - 09:10

09:14 - 09:24

09:28 - 09:38

09:42 - 09:52

09:56 - 10:06

10:10-10:14

10:18-10:28

10:32-11:00

11:00-11:10

11:14 - 11:24

HALL B
ORAL PRESENTATIONS*
CHAIR: M. AKiF TOPCUOGLU, KURSAD KUTLUK
INME HASTALARINDA SEREBRAL ODEM TEDAVISi: MANNITOL MU? HIPERTONIK SALIN Mi?
MUHAMMED NUR OGUN

ISCHEMIA-MODIFIED ALBUMIN LEVELS BEFORE AND AFTER CAROTID ARTERY STENTING AS A MARKER

OF SILENT CEREBRAL ISCHEMIA

EMRAH AYTAC, FERHAT BALGETIR, MURAT GONEN

SPONTAN SEREBRAL VE SERVIKAL ARTER DiSEKSiYONUNDA LEZYON LOKALIiZASYONU, ETiYOLOJi VE
DEMOGRAFIK iINCELEME

HATICE OMERCIKOGLU OZDEN, LEYLA BABASOVA, iPEK MIDi

AKUT INTRASEREBRAL HEMORAJILERDE HEMATOM GENISLEMESI VE HEMATOM YUZEY REGULARITESI
ARASINDAKI DINAMIKLER

DOGAN DINC OGE, MEHMET AKIiF TOPCUOGLU, RAHSAN GOCMEN, ETHEM MURAT ARSAVA

ASSESSMENT OF MYOCARDIAL FUNCTION BY TISSUE DOPPLER IMAGING - MYOCARDIAL PERFORMANCE

INDEX IN PATIENTS WITH ACUTE ISCHEMIC STROKE

UNAL OZTURK, ONDER OZTURK, AHMET ADIGUZEL

ISKEMIK INME’'DE TEMPORAL KAS MORFOMETRISi: ULTRASON VE CT KORELASYONU

EZGI YILMAZ, ETHEM MURAT ARSAVA, MEHMET AKIiF TOPCUOGLU

BUYUK ARTER ATEROSKLEROZUNA BAGLI iSKEMiK INMEDE PLAZMA GALECTiN-3 DUZEYINiN
ARASTIRILMASI

SIDIKA S. GUL, TURKAN ACAR, YESIM GUZEY ARAS, BILGEHAN A. ACAR, YONCA UNLUBAS

COFFEE BREAK

BiR DEVLET HASTANESINDE AKUT iSKEMIK iNME TEDAVISi: INTRAVENOZ TROMBOLITiK TEDAVI
UYGULAMALARI
NEDIiM ONGUN

AKUT MCA M2-M3 OKLUZYONLARINDA iNTRAVENOZ TROMBOLITIiK TEDAVi DENEYIMIiMiZ
SEDA BOSTAN, OZLEM AYKAC, ATiLLA OZCAN OZDEMIR
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11:28-11:38

11:42-11:52

11:56 - 12:00

12:04-12:14

12:18-12:28

12:32-13:00

AKUT iSKEMiK iNMEDE PIHTI VOLUM VE PERMEABILITESININ INTRAVENOZ DOKU PLAZMiNOJEN
AKTIVATORUNE YANIT UZERINDEKI ETKISi

ADNAN BURAK BILGIC, RAHSAN GOCMEN, E. MURAT ARSAVA, M. AKIF TOPCUOGLU

HIZLI PROGRESIF INME HASTALARININ ENDOVASKULER TEDAVI SONUCLARIYLA BiRLIKTE
DEGERLENDIRILMESI

OZLEM AYKAC, ZEHRA UYSAL KOCABAS, FATMA ALTUNTAS KAYA, A. 0ZCAN OZDEMIR
ENDOVASKULER YOLLA TEDAVi EDIiLEN TANDEM OKLUZYONLARDA REKANALIZASYON ORANLARI VE
PROGNOZ

ALPER EREN, SEMIH GiRAY

AKUT iSKEMIK INME TEDAVISINDE FiRST PASS TROMBEKTOMININ ONEMi

ZEHRA UYSAL KOCABAS, OZLEM AYKAC, FATMA ALTUNTAS KAYA, A. 0ZCAN OZDEMIR

MEKANIK TROMBEKTOMi UYGULANAN AKUT iNME HASTALARINDA YUKSEK KAN ViSKOZITESI iLE
KOTU KLINiK SONLANIM ARASINDAKI iLiSKi

CETIN KURSAD AKPINAR, MUSTAFA YENERCAG, ERDEM GURKAS

CLOSING CEREMONY
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UYGULAMALI KLINIK NORONUTRISYON
KURSU - OZETLER

APPLIED CLINICAL NEURONUTRITION
COURSE - ABSTRACTS

21



Nitrisyonel sorunlar nérolojik hastaliklarin ayrilmaz bir parcasi olup, iyi yonetilmemesi durumunda hastalik iligkili
morbidite ve mortaliteyi arttirmaktadirlar. Onemine ragmen niitrisyonel siireclerin degerlendirilmesi, anormalliklerin
saptanmasi ve gerekli miidahalelerin yapilmasi noroloji pratiginde arka planda kalmaktadir. Bu eksikligin altinda gesitli
nedenler yatmakla birlikte, en dnemli unsurlardan bir tanesi niitrisyon iligkili kavramlarin néroloji uzmanlik egitiminin
icine tam yerlesmemis olmasidir.

Sahada ve klinik pratikte olumsuz yansimalari olan bu eksikligin giderilmesine yonelik 6nemli bir adim Tiirk Beyin Damar
Hastaliklart Dernegi onderliginde gerceklestirilmistir. Tiirkiye’nin her boélgesinde en az bir néroniitrisyon egitimcisi
yetistirmeyi hedefleyen bu proje baglaminda, iilkemizin doért bir yanindan néroloji uzmanlar1 iki asamadan olusan
‘Uygulamal Klinik NéroniitrisyonKursu’na davet edilmislerdir. Projenin ilk ayag1 15-16 Mart 2019 tarihinde istanbul’da
gerceklestirilmis, katilimcilara ‘Malniitrisyon tarama ve degerlendirme yontemleri’, ‘Norolojik hastaliklarda disfaji’,
‘Enteral beslenme tiipli uygulamalart’, ‘Enteral ve Parenteral Niitrisyon’, ‘Oral ve enteral niitrisyonel destek tedavisinde
lirtin secimi’, ve ‘Inme, noérolojik yogun bakim ve noérodejeneratif hastaliklarda niitrisyon’ konularinda teorik ve
uygulamali egitim verilmistir. Egitim sonrasi katilimcilara niitrisyon iliskili sorunlara yonelik olgu 6rnekleri dagitilmis ve
bu sorunlara yonelik kapsamli bir s6zlii bildiri hazirlamalar: istenmistir. Hazirlanan bildiriler, projenin ikinci ayag1 olarak
3 Ekim 2019’de Bodrum, Mugla’'da, 3. Tiirkiye Inme Akademisi’'nin éncesinde bir program dahilinde sunulmus ve
tartisilmistir. Takip eden sayfalarda kursu basari ile tamamlayan ve sertifikalarini alan katilimcilarimizin genis bildiri
6zetlerini bulabilirsiniz.

Bu projenin gerceklestirilmesinde kosulsuz destek veren Numil (Nutricia) Gida Uriinleri San. ve Tic. A.S. ve Boehringer
Ingelheim Ila¢ Tic. AS. firmalarina tesekkiir ederiz. Bu proje, uzmanhk alamindaki bir acig1 sadece egitim faaliyeti ile
gidermeyi degil, ilaveten kursiyerleri bu alanda daha ¢ok okuyup, bilimsel faaliyetler baglaminda da gelistirmeyi
hedefleyen, 6rnek model olarak diistiniilmelidir. Hedefimiz Tiirkiye sathina yayilan néroniitrisyon elcilerimiz vasitasiyla
bir taraftan klinik pratikte niitrisyonel sorunlarla daha etkin miicadele ederek hastalarimizin sagligina ve hayat kalitesine
olumlu etki saglamak, diger taraftan da bilimsel olarak bu alani ileriye tasiyacak meslektaslarimiza ivme kazandirmaktir.
Noroniitrisyonistlerimizin sayilarinin her gecen giin artmasi dilegiyle ...

Kurs moderatorleri (alfabetik sira ile)
Ethem Murat Arsava

Erdem Yaka

Levent Giingér

Mehmet Akif Topcuoglu
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Nutritional problems are an integral part of neurological diseases, and increase the morbidity and mortality associated
with these diseases if not managed properly. Despite its importance, the evaluation of nutritional processes, identification
of aberrations and application of necessary interventions remain in the background in neurology practice. Although
various reasons underlie this deficiency, one of the most important factors is the lack of full integration of nutrition related
concepts into neurology residency programs.

The Turkish Cerebrovascular Diseases Society has started an initiative to overcome this inadequacy that has been
adversely reflecting on patient care and clinical practice. In the context of this project which aims to train at least one
neuro-nutrition trainer in all regions of Turkey, neurologists from all over the country have been invited to a two-stage
Applied Clinical Neuronutrition Course. The first stage of the project was completed in Istanbul on 15t and 16t of March
2019, and the participants were provided with theoretical and applied training in ‘Malnutrition screening and evaluation
methods’, ‘Dysphagia in neurological diseases’, ‘Enteral feeding tube applications’, ‘Enteral and Parenteral Nutrition’,
‘Product selection in oral and enteral nutritional care’ and ‘Nutrition in stroke, neurological intensive care and
neurodegenerative diseases’. After the training, case examples about nutritional problems were distributed to participants
and they were asked to prepare a comprehensive presentation about these problems. The presentations were staged and
discussed as the second leg of the project within a program prior to the 3rd Turkish Stroke Academy in Mugla, Bodrum on
3rd of October 2019. In the following pages, you can find the abstracts of our participants who successfully completed the
course and received their certificates.

We would like to thank Numil (Nutricia) Gida Uriinleri San. ve Tic. A.S. and Boehringer Ingelheim ilag Tic. A.S. for their
unconditional support in this project. This project should be considered as a sample model which aims not only to fill a gap
in a medical specialty with training activities, but also encourages attendees to read more in this field and flourish in terms
of scientific activities. Our objective is to improve the health and quality of life of our patients struggling with nutritional
problems through our neuro-nutrition delegates spread throughout Turkey; furthermore, we want to lend impetus to our
colleagues to scientifically contribute to this field. Hoping that the number of our neuro-nutritionists will increase day by
day ...

Course moderators (in alphabetical order)
Ethem Murat Arsava

Erdem Yaka

Levent Giingér

Mehmet Akif Topcuoglu
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ORTA EVRE DEMANS HASTASINDA ENTERAL BESLENME KARARI
Recep BAYDEMIR

Erciyes Universitesi Tip Fakiiltesi, Néroloji Anabilim Dali, Kayseri

Saghk alaninda son yillarda 6nemli bilimsel gelismeler neticesinde ortalama yasam siiresi
artmistir. Yaslanma sistem rezervlerinde azalma ve zayiflamis hemostatik kontrolle iliskili
olmakla birlikte, ¢evresel ve genetik faktorlere bagh olarak bireyler arasi farkliliklar
gosterebilir. Yaslanan niifusla birlikte kognitif fonksiyon bozukluguyla karsilagsma sikhigi da
artma potansiyeline sahiptir. Yaslanma siirecinde meydana gelen fizyolojik ve patolojik
degisiklikler yashlarda beslenme bozuklugu riskini artirmaktadir. Yaslida bir¢ok problemi beraberinde getiren demans,
islevsellik ve giinliik yasam aktiviteleride bozulmaya neden olmakla birlikte 6zellikle malniitrisyona yol agarak morbidite
ve mortaliteyi artirmaktadir. Bu agidan erken degerlendirme ve olasi problemlerin erken saptanmasi dnemlidir. Beslenme
bozuklugu yash popiilasyonda sik karsilasilan problemdir. Demans ise buna katkida bulunan en énemli nedenlerden
biridir (1). Kognitif disfonksiyonu olan hastalarda malniitrisyon ve malniitrisyon riski siklig1 cok daha fazladir. Dolayisiyla
demans ve malniitrisyon birlikteligi yaslilarda mortalite ve morbiditeyi ¢ok daha fazla artirmaktadir. Beslenme problemi,
demansh hastalarda kilo kaybi, dehidratasyon, yara iyilesmesinde gecikme ve infeksiyon oranlarinda artis gibi bir¢ok
problemle iligkilidir. Bu nedenle demanslh hastada niitrisyonel degerlendirme sonrasi hedefler yeterli enerji desteginin
saglanmasi, niitrisyonel durumun idamesi veya gerekiyorsa gelistirilmesi, fonksiyonel kapasite ve yasam kalitesinin
gelistirilmesi, morbidite ve mortalitenin azaltilmasi yéniinde olmahdir. Ulger ve ark. 2002-2004 yillarinda geriatri
poliklinigine basvuran 2327 hastay1 degerlendirmisler: demansi olmayan grupta malniitrisyon riski %27 iken demansi
olan grupta malniitrisyon riski %37,3 gibi anlaml olarak daha ytksek (p<0.001); ve Alzheimer hastalifinda vaskiiler
demansa gore malniitrisyon siklig1 daha fazla bulunmustur. Orta evre demansta hastalar ev dis1 aktivitelerde tamamen
bagimlidir. Ev i¢i fonksiyonlarda yeterli degildir. Yemek pisirme de sorunlar yasanan dénemdir. Bu evrede hasta yemek
yemeyi unutabileceginden, 6glinler bakim veren tarafindan kontrol altinda tutulmalidir. Varsa takma disleri takmama,
catal-bigak kullaniminda gerileme olabilir. Yutma problemi ve aspirasyon riski ileri evrelerde goriilse de bu evrede de
nadiren olabilir (2). Erken ve orta evre demansda yeme problemleri koku ve tat disfonksiyonu, planlama bozuklugu,
dikkat bozuklugu, dispraksi, agnozi ve davranissal problemlerle ilgilidir (1,3). Beslenme durumunun degerlendirilmesi
icin kullamlan en pratik 6l¢eklerden birisi “Mini Niitrisyonel Degerlendirme” skalasi (MNA) 1994’den beri kullanilmakta
ve hastanin beslenme durumu hakkinda oldukga pratik bilgiler saglamaktadir. Ayrica “the Edinburgh Feeding in Dementia
Scale (EdFED)” ve “the McGill Ingestive Skills Assessment (MISA)” skalalar1 da spesifik yeme ve beslenme durumu
hakkinda degerlendirme saglayan testlerdir (4). Beslenme icin hastanin, uyamklhk durumu, duyma ve gdérme
fonksiyonlari, tiikriik salgi durumu, dil hareketleri gibi birgok fonksiyonel 6zelliklerini de dikkatli sekilde degerlendirmek
gerekir. Beslenmenin oral yoldan yetersiz oldugu durumlarda, enteral beslenme tiip yoluyla saglanabilir. Bu yollar;
nazogastrik tiip ile perkutan endoskopik (veya cerrahi) gastrostomidir (PEG). Genellikle demans hastalarinda kisa dénem
kullanim amaciyla (2-4 hafta) nazogastrik tiip, daha uzun kullanim amaciyla (aylar-yillar) gastrostomi tercih edilmektedir
(5,6). The European Society for Clinical Nutritionand Metabolism (ESPEN), tiiple beslenme 4 haftadan uzun siirecekse PEG
onermektedir (3,7). Yash demans hastalarinda beslenmenin en iyi hangi yolla saglanacagi konusu belirsizligini
korumaktadir. PEG ve oral beslenmenin fayda ve sagkalim konusunda randomize kontrollii calismalar etik problemlerden
dolay1 zor planlanmakta, bu nedenle oOneriler genelde gozlemsel calismalar ve uzman goriislerine dayanmaktadir.
EvenTeno ve ark. tarafindan US’de 36.492 kisilik demanslh ve evde bakim hastalarindan olusan genis kohortta prospektif
yapilan arastirmada (1957 enteral beslenme), beslenme yontemi ile sagkalim arasinda anlamli iliski gériilmemis ama PEG
ile beslenmenin beraberinde getirdigi ikincil problemlerde artis oldugu belirtilmistir (8). ESPEN, hafif ve orta evre
demans hastalarinda enteral beslenmeyi, eger malniitrisyon agirlikli olarak geri doniisiimlii bir duruma bagh ise sinirli bir
zaman icin 6nermektedir. Depresyon, enfeksiyon, asir1 sedatif kullanimi, agrili ve zayif agiz saghg gibi ikincil es zamanl
hastaliklar, geri doniistimli durumlardir. ESPEN, demansin terminal safthasinda enteral beslenme dnermemektedir ancak
hastanin genel durumununda g6z oniine alinmasi gerektigi vurgulanmaktadir (1). “The National Institute for Health and
Clinical Excellence” (2006), “Royal College of Physicians (RCP)” ve “British Society of Gastroenterology (BSC)” (2010) ve
“Alzheimer’s Society” (2012) PEG’in hayati uzatmak icin kullanilan bir yéntem olmadigim1 vurgulamislardir. Bu 6neri,
yapay beslenmenin (6zellikle ileri evre demanslarda) aspirasyon pnomonisini engelleyememesinden (9), basi ilseri
olusumunu azaltamamasindan (10), mortaliteyi diisirmemesinden (11) kaynaklanmaktadir. Orta evre demansh
hastalarda beslenme yolu karari hasta bazli verilmelidir (ESPEN).
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ENTERAL NUTRITION STRATEGIES FOR THE PATIENT WITH MIDDLE-STAGE DEMENTIA
Recep BAYDEMIR

Erciyes University Faculty of Medicine, Department of Neurology, Kayseri, Turkey

Recent advances in medicine have prolonged the life expectancy of dementia patients. Although aging is associated with
decreased body system reserves and impaired hemostatic control, it may vary among individuals depending on
environmental and genetic factors. The frequency of experiencing cognitive dysfunction has the potential to increase with
the aging population. Physiological and pathological changes in the aging process increase the risk of malnutrition in the
elderly. Dementia, which brings many problems along in the elderly, causes deterioration in functionality and daily living
activities, besides causing malnutrition and increasing morbidity and mortality. In this respect, early evaluation and early
diagnosis of possible problems are important. Malnutrition is a common problem in the elderly population. Dementia is
one of the most important reasons contributing to it (1). Malnutrition and the risk of malnutrition are much higher in
patients with cognitive dysfunction. Thus, the combination of dementia and malnutrition increases the mortality and
morbidity even more in the elderly. Nutritional problems are associated with many problems such as weight loss,
dehydration, delayed wound healing and increased infection rates in patients with dementia. For this reason, in patients
with dementia, after nutritional evaluation, the goals should be to provide adequate energy support, to maintain or, if
necessary, to improve nutritional status, to improve functional capacity and quality of life, and to reduce morbidity and
mortality. Ulger et. Al, evaluated 2327 patients who admitted to the geriatrics outpatient clinic in the period from 2002 to
2004: While the risk of malnutrition was 27% in the group without dementia, the risk of malnutrition was significantly
higher in the group with dementia as 37.3% (p <0.001), whereas malnutrition frequency was higher in Alzheimer's
disease than in vascular dementia. In middle-stage dementia, patients are completely dependent on outdoor activities.
These patients are not sufficient for indoor functions. This is the stage when there are problems in cooking. Meals should
be kept under control by the caregiver, as the patient may forget to eat at this stage. The patient may forget wearing
dental plates if any, and the use of cutlery may decline. Although swallowing problems and aspiration risk are seen in
advanced stages, they may rarely occur in this stage as well (2). Eating problems in early and middle stage dementia are
related to odor and taste dysfunction, planning disorder, attention deficit, dyspraxia, agnosia and behavioral problems
(1,3). One of the most practical measures to assess nutritional status is the Mini Nutritional Rating Scale (MNA), which has
been used since 1994 and provides very practical information about the nutritional status of the patient. In addition, the
Edinburgh Feeding in Dementia Scale (EDFED) and the McGill Ingestive Skills Assessment (MISA) scales are the tests
providing assessment on specific eating and nutritional status (4). For nutritional status, many functional features of the
patient such as awareness status, hearing and vision functions, salivary status, lingual movements need to be assessed
carefully. In cases where oral nutrition is insufficient, the enteral nutrition can be provided through tube. These are
percutaneous endoscopic (or surgical) gastrostomy (PEG) with nasogastric tube. In general, nasogastric tube is preferred
for short-term use (2-4 weeks) and gastrostomy is preferred for long-term (months-years) in dementia patients (5,6). The
European Society for Clinical Nutrition and Metabolism (ESPEN) recommends PEG if tube nutrition will last more than 4
weeks (3,7). Which is the best way to provide nutrition in elderly dementia patients remains unclear. Randomized
controlled trials on the benefit and survival of PEG and oral nutrition are difficult to plan due to ethical problems, hence
the recommendations are often based on observational studies and expert opinions. In a prospective large cohort study
(1957 enteral nutrition) of 36.492 patients with dementia and patients receiving home care in the U.S, Even Teno et al
found no significant relationship between nutrition method and survival, however reported increased secondary
problems associated with PEG nutrition (8). ESPEN recommends enteral nutrition for mild to moderate dementia patients
for a limited time if malnutrition is predominantly due to a reversible condition. Secondary concurrent diseases such as
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depression, infection, excessive sedative use, painful and poor oral health are reversible conditions. ESPEN does not
recommend enteral nutrition at the terminal stage of dementia, but emphasizes that it should be taken into consideration
in the general condition of the patient (1). “The National Institute for Health and Clinical Excellence” (2006), “Royal
College of Physicians (RCP)” and “British Society of Gastroenterology (BSC)” (2010) and “Alzheimer’s Society” (2012)
emphasized that PEG is not a method used to prolong the life. This suggestion arises from the fact that artificial nutrition
(especially in advanced stage dementia) cannot prevent aspiration pneumonia (9), cannot reduce the formation of
pressure ulcer (10), and cannot reduce mortality (11). In patients with moderate dementia, the decision for nutritional
route should be decided on a patient basis (ESPEN).
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HOSPITALIZASYON iLiSKIiLi SAKATLIK (“DISABILITY”) KAVRAMI
Esme EKiZOGLU TURGUT

Istanbul Universitesi Istanbul Tip Fakiiltesi, Néroloji Anabilim Dali, Istanbul

Yashlarda islevsel oziirliliigii etkileyen pek c¢ok faktér tanimlanmistir. Hastanin kronik
hastaliklar1 ve akut gelisen hastaligin agirliginin yani sira, hospitalizasyon da bu faktérlerden
onemli birini olusturmaktadir (1). Uriner sistem enfeksiyonu ya da pnémoni gibi dogrudan
islevsel bozulmaya yol agmayan akut olaylarin, hospitalizasyon ile birlikte fiziksel ve mental
acidan islev kaybina yol actifi gosterilmistir (2). Yapilan ¢alismalarda hastaneye yatan
yaslilarin %30-50’sinde, hastanede kalinan siirece ve hastaneden c¢iktiktan sonra, oncesine kiyasla giinlik yasam
aktivitelerinde islevsel kotiilesme ve yardim ihtiyaci gelistigi goriilmiistiir (2). Dolayisiyla bir saglik sorununun ¢oéziilmesi
icin yapilan hospitalizasyon, islevsel oziirliilik olarak tanimlanan yeni bir soruna yol agmaktadir. Hospitalizasyon
sirasinda ve sonrasinda beliren bu islevsel bozulmanin da 6zellikle 65 yas tistt kisilerde goriildiigii bildirilmistir (3). Yash
hastalarin pek ¢ogu hastaneden ¢iktiktan sonra daha ¢ok yardima ihtiya¢ duymaktadir. Ustelik yapilan calismalar
hastalarin %20’ye yakininin 30 giin i¢inde tekrar hastaneye basvurdugunu gostermistir (4). Ayrica hastaneye tekrar
basvurmus olmanin, izlemde koti rehabilitasyon sonlanimi ve ilk yil icindeki 6liim oranlarinin da gostergesi oldugu
goriilmistiir (5). Yapilan calismalarda bu islevsel kotiilesmeye neden olabilecek hastane i¢i durumlar saptanmistir.
Bunlardan bazilari; hospitalizasyon siiresinin uzunlugu, hareketliligin kisitlanmasi, malniitrisyon, kontinans, ¢oklu ilag
tedavileri ve gevresel faktorlerdir. Ozellikle uzun siiren hospitalizasyon, islevsel kétillesmenin temel belirleyicilerindendir
(6). Hastanede gerekli goriilen yatak istirahati, damar yolu ve iiriner kataterler gibi unsurlar hastanin hareketinde
belirgin kisitlanmaya yol agmaktadir. Bu hareket kisitlamasinin da kas kitlesi kaybi1 ve eklemlerde yapisal degisikliklere,
boylelikle islevsel bagimsizligin yitimine neden oldugu bildirilmistir (7). Giinliik yasam aktivitelerinde bozulma gibi
hastane cikisindan hemen sonra veya uzun vadede izlenen kotiilesme ile hastane i¢i hareket kisitliligi dogrudan iliskilidir.
Bunun yani sira hareketi kisitlanmis hastalarda, hasta alt bezi ve iiriner kateterlerin kullanimi da hastanede edinilmis ve
izleyen donemde devam eden inkontinansa neden olabilmektedir. Hastanede hastanin kendisinin yiyecek ve sivi besinlere
ulasim gii¢liigline bagh olarak da malniitrisyon gelisebilmektedir. Hastane yatisi sirasinda, hastalarin gerekli goriilen
giinltik kalori ihtiyacinin ancak %60 kadarini aldigy, tigte birinin belirlenen 6giin miktarinin yaridan azini tiikettigi ve bu
durumun hastaneden c¢iktiktan sonra gorilen islevsel bozulma ile iliskili oldugu bildirilmistir (1). Ayrica ¢oklu ilag
tedavileri de diismeler, yaralanmalar veya deliryum gibi istenmeyen olumsuz olaylara yol acgabilmektedir (2).
Hospitalizasyona bagl izlenen bu islevsel o6ziirliiliigi onlemede hasta odakli bakimin temel hedefleri; hareketsizlik,
glinliik yasam aktivitelerinde bagimlilik, malniitrisyon, diismeler, depresyon ve deliryumun 6nlenmesidir. Bunun igin,
hemsire bakimi ve ailelerin bakim konusundaki bilgilendirilmeleri ile fiziksel aktivite icin hastanin tesvik edilmesi
onerilmektedir (8). Hospitalizasyona bagh sakatlik gelisimine yatkin ve risk altinda olan yash hastalar, basvuru aninda
belirlenerek, multidisipliner bir yaklasimla ayrintili bicimde degerlendirilmelidir. Bu ¢ercevede malniitrisyon taramasi ve
diyet diizenlemesi 6nem tasimaktadir. Yakin tarihli calismalar hastanedeki malniitrisyonun, hastaneden ¢iktiktan sonraki
1 ay icinde goriilen islevsel bozulma ile ilintili oldugunu géstermistir (9). Ornegin, kendi bakimimi kismen de olsa
yapabilen orta evre bir Alzheimer hastasinda, idrar yolu enfeksiyonu gibi bir nedenle yapilan birka¢ giinlik
hospitalizasyon, izleyen gilinlerde 6nceden olmayan ciddi bir fiziksel ve mental gerilemeye yol acabilecektir. Bu 6rnekte
oldugu gibi giinlik yasam aktivitelerinin kisith oldugu, davranigsal ve psikososyal semptomlarin gorildigi
norodejeneratif hastalik tanisiyla izlenen yashlarda, hastane iligkili islevsel kotiilesmeyi dnlemek 6nem tasimaktadir. Bu
tip hastalar daha yogun hemsire bakimi almahdir. Hastanede kalis stiresinin kisa tutulmasi da islevselligin korunmasi
acisindan yararh olacaktir. Bunlarin yani sira, hastanede yeterli beslenme ve sivi aliminin saglanmasi, hastanin iyilesme
stirecinde kritik bir 6neme sahiptir. Hastalarin beslenme gereksinimi, yatis dncesinde mevcut 6zirliligiin ve yukaridaki
ornekte verilen demans gibi iliskili durumlarin agirhigina gore degisebilmektedir. Hastaneye yatis aninda, malniitrisyon
riski altindaki ve tibbi beslenme tedavisinden fayda gorebilecek hastalar1 belirlemek icin “MUST” tarama testinin
uygulanmasi onerilmektedir. Bu tarama ile belirlenen, malniitrisyonu olan veya risk altindaki hastalara, gereksinim
diizeyine gore uygun beslenme destegi planlanmali, gerekli enerji ve protein ihtiyacit karsilanmalidir. Yutma gii¢ligd,
besin ve sivi aliminin belli bash kisitlayicilarindan biridir. Aspirasyona bagh enfeksiyonlara neden oldugu i¢in, yutma
glicliigii olan hastalarin belirlenmesi ve gerekli destegin saglanmasi gerekir. Bu asamada hastalar, enteral tiiple beslenme
gerekliligi veya kivam arttiricilarin  kullanilmasi agisindan degerlendirilmeli, gereginde yutma rehabilitasyonu
yapilmalidir. Oral alabilen hastalarda ise 6gilinlerin cazip ve istah uyandirici sekilde diizenlenmesi énerilmektedir (10, 11).
Sonug¢ olarak, hospitalizasyona neden olan akut hastaligin yanisira, malniitrisyon taramasiyla yatis siiresince ve
sonrasinda uygun beslenme desteginin planlanmasi, hospitalizasyona bagh sakathig biiyiik oranda azaltacak
uygulamalardan biri olarak goriilmektedir.
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THE “HOSPITALIZATION ASSOCIATED DISABILITY” CONCEPT
Esme EKIZOGLU TURGUT
Istanbul University istanbul Medical Faculty, Neurology Department, istanbul, Turkey

There are many factors identified affecting functional disability in elderly. Hospitalization is one of these factors in
addition to the severity of the patient's chronic diseases and acute developing disease (1). Acute events, such as urinary
tract infection or pneumonia, which do not lead to direct functional impairment were shown to lead to physical and
mental dysfunction upon hospitalization (2). The studies revealed that 30-50% of the hospitalized elderly were observed
developed functional deterioration and need for help in their daily living activities during and after hospitalization,
compared to once. Therefore, hospitalization which is applied to solve a health problem leads to a new problem defined as
functional disability. It was reported that this functional impairment, which occurs during and after hospitalization, is
seen especially in people older than 65 years (3). Most elderly patients need more help after they are discharged from the
hospital. Moreover, studies showed that nearly 20% of the patients return to the hospital within 30 days (4). Besides, re-
admission to the hospital was also considered as an indicator of poor rehabilitation outcome and the mortality rates in the
first year (5). Studies identified in-hospital conditions that may cause this functional deterioration. Some of these factors
are long-term hospitalization, mobility limitation, malnutrition, continence, multi drug therapies and environmental
factors. Especially the long-term hospitalization is one of the main determinants of functional deterioration (6). Elements
such as bed rest, vascular access and urinary catheters, which are deemed necessary in the hospital, lead to a significant
restriction in the patient's mobility. It was reported that this limitation of movement causes loss of muscle mass and
structural changes in the joints and thus loss of functional independence (7). The deterioration in daily living activities,
such as deterioration observed immediately after hospital discharge or in the long term, is directly related to in-hospital
movement restriction. In addition, the use of patient diapers and urinary catheters in patients with restricted mobility
may lead to incontinence that was acquired in the hospital and will continue in the following period. Malnutrition may
also occur in the hospital due to the difficulty of the patient accessing to food and liquid foods himself. It was reported that
the patients, during hospitalization, receive only 60% of the required daily caloric requirement, one-third of them
consumes less than half of the specified amount of meals, and this situation is associated with functional impairment after
hospitalization (1). In addition, multi drug treatments may cause undesirable events such as falls, injuries or delirium (2).
The main objectives of patient-oriented care in preventing this functional disability due to hospitalization are prevention
of inactivity, dependence in daily living activities, malnutrition, falls, depression and delirium. For this purpose, it is
recommended to encourage the patient for physical activity by informing the nurses and families about care (8). Elderly
patients prone to disability due to hospitalization should be identified at the time of admission and evaluated in detail
with a multidisciplinary approach. In this context, malnutrition screening and diet regulation are important. Recent
studies showed that malnutrition in the hospital is associated with functional impairment observed within 1 month of
hospital discharge (9). For example, a hospitalization of a middle-stage Alzeihmer’s patient who can conduct his self-care
even partially in the home, for a reason like urinary tract infection, may lead to a serious physical and mental regression
that did not occur before. As in this example, it is important to prevent hospital-related functional deterioration in elderly
patients being followed with a diagnosis of neurodegenerative disease accompanied with limited daily activities and
behavioral and psychosocial symptoms. Such patients should receive more intensive nursing care. Short-term
hospitalization will also be beneficial for maintaining functionality. In addition, ensuring adequate nutrition and fluid
intake in the hospital is critical to the patient's recovery process. Nutritional requirements of the patients may vary
depending on the severity of the disability present before hospitalization and the associated conditions such as dementia
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given in the example above. At the time of hospitalization, the MUST screening test is recommended to identify patients at
risk of malnutrition and who may benefit from medical nutrition therapy. Appropriate nutritional support should be
planned for the patients identified with this screening and who have malnutrition or are at the risk according to the
requirement level and the required energy and protein needs should be met. Dysphagia is one of the major restrictors of
food and fluid intake. As it causes aspiration-related infections, patients with dysphagia need to be identified and
provided with the necessary support. At this stage, patients should be evaluated in terms of the necessity of enteral tube
nutrition or the use of thickeners, and the swallowing rehabilitation should be performed if necessary. In patients who
can take orally, it is suggested that meals should be arranged in an attractive and appetizing way (10, 11). In conclusion,
planning of appropriate nutritional support during and after hospitalization with malnutrition screening as well as acute
disease causing hospitalization is considered as one of the applications that will significantly reduce disability due to
hospitalization.
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TERMINAL DEMANS HASTASINDA NUTRiSYONEL PLANLAMA
Hasan Huseyin KOZAK

Necmettin Erbakan Universitesi Meram Tip Fakiiltesi, Néroloji Anabilim Dali, Konya

Terminolojide ‘Terminal Dementia”, “Severe Dementia”, “End of Life’ olarak ge¢cmektedir.
Prevalansi  bilinmemektedir. Demansli hasta grubunun 1/3’tini olusturdugu
diisiiniilmektedir. Mini Mental Test <10 puan, Klinik Demans Skorlama: 3, Fonksiyonel
Evreleme Test kategori 6a ile 7f, Global Bozulma Skoru: 6 veya 7 olarak tanimlanan hastalar
ileri evre demans olarak tanimlanmaktadir. Hastalik o6zellikleri Kkisiler arasi biyiik
farkliliklar gosterebilir / gostermektedir. Bu hasta grubunda yasamin sona ermesi genellikle yavastir ve aylarca ve hatta
yillarca uzayabilir. Prognostik degerlendirme pek miimkiin olmamaktadir. Orta evre demans ve sonrasi asamalarda bir
¢ok tibbi miidahale i¢in karar verme giderek zorlagsmaktadir, ve tibbi onay i¢in hastadaki zihinsel kapasite siklikla
kaybedilmistir / kaybedilmektedir. Bu hasta grubunda kilo kaybi enerji aliminin azalmasi nedeniyle yaygindir: Yaklasik %
50 oraninda yeme ve igme azalmistir. Kilo kayb1 genellikle; yavas ve ilerleyici veya hizli ve siddetli olarak seyreder. Kilo
kaybinin derecesi ve artisi hastaligin kendisi nedenli veya araya giren baska akut durumlarin da katkisiyla bazen
ongoriillemeyebilir. (Meziyal temporal lob atrofisi ve diisiik viicut kilosu arasindaki iliski, pnémoni, iYE, sepsis...). Yutma
glicligii (istemli ve istemsiz) ve istah ve ilgi kayb1 bu durumu kolaylastirmakta ve diger bir yonden de takip ve tedaviyi
zorlastirmaktadir. Gelisen kas kaybi nedenli ve 6zellikle de hareket etme yetisinde kayiplar giderek artar. Dogru ve
diizenli bir sekilde beslenme i¢in olumsuz basta néro-psikiyatrik olmak iizere bir siirii neden siiregte ortaya ¢ikar: Agnozi
(viyecek taniyamama), apraksi (mutfak esyalarim kullanamama veya etkili bir sekilde ¢igneme zorlugu), bozulmus agiz
saghgy, iletisim zorluklar1 (alisilmadik Kkisiler, alisiilmadik ortamlar, rutin yeme ritiiellerine uyumsuzluk), kaygilar, disiik
dereceli duygulanim, depresyon, sanrilar (zehirlenme vb)... Yiyeceklerin planlanmasi ve hazirlanmasi (yiyecek
tercihlerinin ve yeme zamanlarinin degismesi), yogun besin takviyelerinin saglanmasi (yiyecek iceriginin yetersiz olmasi),
yemege tesvik edilmesi (sosyal ve enteral fasitilasyon), yiyecegin agiza tasinmasi ve yeme ile iliskili basta néro-psikiyatrik
gorevlere odaklanilmasi konusunda yardim gerekmektedir. Agrili veya kirik disler, kaybedilen veya kirilan protezler,
ilaclarin yan etkileri, kabizlik, hiperkalsemi, tiremi, nefes darlig1 gibi durumlar siireci zorlastiran diger nedenlerdir. Tim
bunlara ek olarak: Nasil yutulacagini unutma (otomatik sekans hafizasinin kayb1) ortaya c¢ikar. Kisisellestirilmis bakim ve
beslenme onerilmektedir. Hastanin bir insan oldugu fikrinin unutulmamali, kisinin nérolojik bozuklugunun niteligi ve
durumu, fiziksel sagligi, heniiz korunan yetenekleri, kisiligi, degerleri, inanglar1 ve tercihleri dikkate alinmalidir. Kisi
merkezli bakim sikintiy1 azaltir ve isbirligini gelistirir. Kisi merkezli bilingli bakim: 3 kat fazla klinik iyilik hali demektir.
Niitrisyonel Degerlendirme icin: Klinik, antropometrik, kimyasal, immiinolojik parametreler kullanilabilir. Oral yolla
beslenme i¢in; ilgi gosterildigini belli eden esnek ve sakin tarzda iletisim gerekir. ‘Sosyal yemek’ / Yakinlar veya bakicilar
ile birlikte yeme onerilir ama dikkat daginiklig1 en aza indirilmeye ¢alisilmalidir. Yiyecek tercihleri belirlenmeli, rutin veya
rutin dis1 zaman planlamas: (gece dahil) yapilmal, atisirmalk yiyecekler (tath ve puding vb) kullanilmalidir. istahi
gozlenmeli “az ve sik sik” yedirilmelidir. Dik konumda beslenme yapilmalidir. Yemek stiresi kisitlanmamali, yavas yemek
yemeyi 6grenme / 68retme icin caba harcanmalidir. Kasik catal kullanma egitimi, elden ele / yemek takimi kullanmay:
O6gretme Onemlidir. Yutma zorlugu ve aspirasyon riskine karsi dil terapisti destegi alinmalidir. Yumusak veya
koyulastirilmis diyet, koyulastirilmis sivilar segilmeli; tat ve sicakligin (soguk, sicaktan daha iyi olabilir) se¢cimine dikkat
edilmelidir. Sozlii olarak yutmasini séyleme yutmayl 6gretmenin bir parcasidir. istah kaybina yol acabilecek nedenler
dislandiktan sonra, oral steroidler (6rnegin giinliik 15 mg prednisolon) veya ytiksek doz progestagenler kullanilarak istah
uyarilmasi Onerilmektedir. 1-2 hafta boyunca verildiginde bunlar bazen yeme aliskanhifini yeniden tesis edebilir.
Aspirasyonla ilgili giivenlik kaygisi ne olursa olsun, hastalara yiyecek ve icecek verilmeye devam edilmelidir. Ac¢lik veya
susuzluk ciddi bir durumdur ve hastalar bundan muzdariptir, minimum oral alim bile genel bir hasta rahathg saglamak
icin yeterli olabilir. Gida takviyeleri kullanilabilir. Hastalik ilerledikce, hastalarin konvansiyonel beslenmeyle kilo almasi
zorlasabilir, bu durumlarda ytiksek kalorili konsantre tirtinlerin kullanilmasi dnerilmektedir. ESPEN, demans hastalarinin
beslenme durumunu korumak icin oral besin takviyelerinin kullanimini “C” kanit diizeyi olarak siniflandirmaktadir.
Alzheimer demansh ve farkli evrelerde bir grup hasta ile yapilan calisma; hastalarin diyetlerinde ilave 690 kcal/giin; boy
kilo indeksi, brakiyal kas cevresi ve toplam lenfosit sayisi indekslerinin iyilesmesine yol actigin1 saptanmistir. Her ne
kadar diyet takviyesi beslenme durumu i¢in faydalar gosterebilse de ayaktan tedavi gorenlerin sadece % 11'i bunlari
kullanmaktadir. Ahsilmis diyet, diyet takviyesi nedeniyle birakabilecegi icin diyet takviyelerinin sadece diisiik boy kilo
indeksi saptanan hastalar icin recete edilmesini dnerilmektedir. Diisiik viicut agirhgina sahip hastalar besin takviyesi
kullannmindan daha fazla yararlanmaktadirlar. Takviye diyetin bilissel ve fonksiyonel faydasi, hastalik yiikiine etkisi
bilinmemektedir. Oral yolla beslenen ve iki yil sadece agizdan beslenip hayatini siirdiiren hasta raporlari; dogal bir diyetin
hasta rahathigin1 ve konforunu artirip sag kalimi kisaltmayabilecegini gézlemlememize neden olmaktadir. Enteral Yolla
Beslenmeye gecis yetersiz beslenme ve / veya yutma fazlarinda ciddi bozulma ve beraberinde yiiksek aspirasyon riski ile
iliskilidir. Tiip veya gastrostomi kullanilarak yapilan enteral beslenme, yetersiz beslenmeyi dnlemek, hastay1r uygun
sekilde hidrate etmek ve yutma sorunu olan hastalarda rahathk saglamak icin kullanilabilir. ASPEN'e gore, demansh
hastalarda enteral niitrisyon, “E” kategorisi olarak simiflandirilmaktadir. Nazogastrik / nazoenterik tiipler rahatsiz
edicidir, ve amaci anlagilamadig1 zaman genellikle iyi tolere edilmez. Nazogastrik / nazoenterik tiipler ve aspirasyon riski
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ylksek oranlara cikabilmektedir. Gastrostomi bir diger yoldur. 6 hafta icinde yeterli beslenme saglanamayan hastalar i¢in
onerilmektedir. Enteral niitrisyon karari, saglik profesyonelleri ve hastanin akraba / bakicilariyla beraber alinmalidir.
Enteral niitrisyon icin etik sorunlar da dikkate alinmalidir. Beslenme problemlerini azaltmak icin farmakolojik
yaklasimlar akla gelmelidir. Antipsikotik tedaviler davranissal ve psikolojik semptomlarin tedavisinde onerilmektedir.
Antipsikotik tedavilerin istah1 artirabilecegi ve davranigsal / psikolojik semptomlarin tedavisiyle niitrisyonel durumun
diizelmesine katkida bulunacagi diistinlilmektedir. Kolinesteraz inhibitorleri ve memantin gibi ila¢lar; kognitif,
fonksiyonel ve davranissal degerlendirme oOlgeklerinde etkili bulunmustur, ve 6zellikle ileri evre Alzheimer hastalarda
onerilmektedir. Niitrisyonel duruma katkilar bilinmemektedir. Beslenme ileri evre demansta ve hatta yasamin sonunda
belirsiz bir yer kaplamaktadir. Bir yandan beslenmenin yeterli olarak stirdiriilmesi ve iligkili zorluklar; diger yandan
yeterli beslenmenin saglanamamasi ve bununla birlikte fonksiyonel ve bilissel gerilemeye katkida bulunmak, hayati
kisaltma endisesi gibi ikilemler mevcuttur. ileri evre demans, kabul edilebilir énlemlerle palyatif bir yaklasimdan
semptomatik olan bir yaklasima kadar siiren bir bakimin devam edebilecegi bir terminal hastalik olarak diistintilmelidir.
Ileri evre demansta iyi beslenmeyi veya beslenmeyi iyi siirdiirebilmek; beceri, caba, esneklik, zaman ve bireysellestirilmis
bakim saglama konusunda genis ¢aba harcamayi gerekli kilmaktadir.
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NUTRITIONAL PLANNING IN TERMINAL DEMENTIA PATIENT
Hasan Hiuiseyin KOZAK
Necmettin Erbakan University Meram Medical Faculty, Neurology Department, Konya, Turkey

The ‘Terminal Dementia’ is cited as ‘Severe Dementia’, ‘End of Life’ in the terminology. Its prevalence is unknown. It is
thought to constitute 1/3 of patients with dementia. The patients whose Mini Mental Test score <10, Clinical Dementia
Score: 3, Functional Staging Test category 6a and 7f, Global Deterioration Score: 6 or 7 are defined as advanced stage
dementia. Disease characteristics greatly vary / may vary among individuals. In this patient group, end-of-life is usually
slow and may taken months or even years. Prognostic assessment is generally not possible. In middle-stage dementia and
post-stage stages, decision-making for many medical interventions becomes increasingly difficult, and mental capacity in
the patient for medical approval is often lost / being lost. Weight loss is common in this group of patients because of
reduced energy intake: Eating and drinking decrease by about 50%. Weight loss is usually slow and progressive or fast
and severe. The degree and increase in weight loss may sometimes be unpredictable, either with the cause of the disease
itself or with the contribution of other acute conditions. (Relationship between mesial temporal lobe atrophy and low
body weight, pneumonia, UTI, sepsis...). Difficulty in swallowing (voluntary and involuntary) and loss of appetite and
interest facilitate this situation and also complicate follow-up and treatment. Due to the loss of muscle, especially the
losses in moving abilities gradually increase. Many negative reasons, notably neuro-psychiatric ones, arise for a right and
regular nutrition in the process: Agnosia (lack of food recognition), apraxia (difficulty in using utensils or chewing
effectively), impaired oral health, communication difficulties (unusual persons, unusual settings, non-compliance with
routine eating rituals), anxiety, low-grade affection, depression, delusions (poisoning etc.)... Assistance is needed to plan
and prepare food (changing food preferences and eating times), providing intense nutritional supplements (inadequate
food content), encouraging to eat (social and enteral fascilation), transporting food to the mouth, and focusing primarily
on neuropsychiatric tasks associated with eating. Painful or broken teeth, lost or broken dentures, side effects of drugs,
constipation, hypercalcemia, uremia, shortness of breath are other reasons that make the process difficult. In addition to
all those: Forgetting how to swallow (loss of automatic sequence memory) emerges. Personalized care and nutrition is
recommended. It should not be forgotten that the patient is a human being, the nature and condition of the person's
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neurological disorder, his/her physical health, yet preserved abilities, personality, values, beliefs and preferences should
be taken into consideration. Person-centered care reduces distress and improves collaboration. Person-centered
conscious care means: 3-fold better clinical wellness. For Nutritional Assessment: Clinical, anthropometric, chemical,
immunological parameters may be used. Oral nutrition requires flexible and calm communication that indicates care.
‘Social dining’ / eating with relatives or carers is recommended but attention should be paid to minimize attention deficit.
Food preferences should be determined, routine or non-routine time planning (including night) should be made, snack
foods (sweet and pudding, etc.) should be used. Appetite should be observed, and the nutrition should be less but
frequent. Nutrition should be done in an upright position. The duration of the meal should not be limited and efforts
should be exerted to learn / teach to eat slowly. Teaching how to use spoon and frog and dinnerware is important.
Language therapist support should be taken against the difficulty of swallowing and aspiration risk. Soft or thickened diet,
thickened liquids should be chosen, attention should be paid to the choice of taste and temperature (cold can be better
than hot). Saying “swallow” orally is a part of teaching. After exclusion of reasons that cause loss of appetite, it is
recommended to stimulate appetite by using oral steroids (eg 15 mg prednisolone daily) or high-dose progestagens.
Those, when given for 1-2 weeks, can sometimes restore eating habits. Regardless of the safety concerns regarding
aspiration, patients should continue to receive food and drink. Hunger or thirst is a serious condition and patients suffer
from it, even the minimum oral intake may be sufficient to provide overall patient comfort. Food supplements may be
used. As the disease progresses, it may be difficult for patients to gain weight with conventional nutrition, in which case it
is recommended to use high-calorie concentrated products. ESPEN categorizes the use of oral nutritional supplements to
maintain nutritional status of dementia patients as C level of evidence. The study conducted with a group of patients with
Alzheimer's dementia at different stages, revealed that an additional 690 kcal/day resulted in healing in height weight
index, brachial muscle circumference and total lymphocyte count index. Although dietary supplement is beneficial for
nutritional status, only 11% of outpatients use it. It is recommended that dietary supplements should only be prescribed
for patients with a low height weight index, as the usual diet may stop due to dietary supplementation. Patients with low
body weight benefit more from the use of dietary supplements. The cognitive and functional benefit of supplementation
diet and its effect on disease burden are unknown. The reports of patients who have been fed orally and survived despite
sole oral nutrition for two years allow us to observe that a natural diet may increase patient wellness and comfort but not
shorten the survival. The transition to enteral nutrition is associated with severe deterioration of poor nutrition and / or
swallowing phases, as well as an accompanying high risk of aspiration. Enteral nutrition using tube or gastrostomy can be
used to prevent malnutrition, to properly hydrate the patient, and to provide comfort for patients with swallowing
problems. ASPEN suggests that enteral nutrition is classified as E category in patients with dementia. Nasogastric /
nasoenteric tubes are uncomfortable, and are generally not well tolerated when their purpose is not understood. The risk
of aspiration can be high. Gastrostomy is another way. It is recommended for patients for whom adequate nutrition could
not be provided in 6 weeks. The decision of enteral nutrition should be made with the health care professionals and the
patient's relatives / caregivers. Ethical problems should also be considered for enteral nutrition. Pharmacological
approaches should be considered to reduce nutritional problems. Antipsychotic treatments are recommended for the
treatment of behavioral and psychological symptoms. It is thought that antipsychotic treatments may increase appetite
and contribute to improvement of nutritional status by treatment of behavioral / psychological symptoms. Drugs such as
cholinesterase inhibitors and memantine have been found to be effective in cognitive, functional and behavioral
assessment scales and are recommended especially in patients with advanced Alzheimer's disease. Their contribution to
nutritional status is unknown. Nutrition occupies an indeterminate place in advanced dementia and even at the end of life.
On the one hand, there are challenges like maintaining adequate nutrition and related difficulties, on the other hand
concerns such as not being able to provide adequate nutrition, resulting in contributing to functional and cognitive decline
and worrying about shortening life. Advanced dementia should be considered as a terminal disease in which care can be
continued from a palliative approach to a symptomatic approach with acceptable measures. Maintaining nutrition good or
maintaining good nutrition in advanced stage dementia requires skills, efforts, flexibility, time and an extensive effort in
terms of individualized care.
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NORODEJENERATIF HASTALIKLARDA DiSFAJi DEGERLENDiRiLMESi
Sema YUMURTAS

Denizli Devlet Hastanesi, Noroloji Klinigi, Denizli

Disfaji kelimesi ‘yeme bozuklugu’ anlamina gelmektedir ve genel olarak yutma
mekanizmasindaki patolojilere dayali yeme bozuklugunu ifade etmede kullanilir. Disfaji;
malniitrisyon, dehidrastayon, pnémoni, hastanede kalis siiresinin uzamasi gibi nedenlerle
morbidite ve mortalite artisina neden olmaktadir (1). Norodejeneratif hastaliklarda; disfaji,
mortalite ve morbiditeyi etkileyen énemli bir faktordiir. Disfaji demansin gesitli evrelerinde
%13-57; MS‘de %33-43; ALS ilk tanida %30 takipte %100; Parkinson hastalarinda %18,5-100 oraninda goériilmektedir
(2,3). Disfajinin sonuglar1 ise malniitrisyon, dehidratasyon, penetrasyon, aspirasyon, pnémoni, beslenme tiipleri veya
trekeal tiliplere bagimlilik ile yasam kaitesinin diismesi, 6lim ve saghk harcamalarinda artistir. Bu nedenle
noérodejeneratif hastaliklardan herhangi biri nedeni ile takipte olan bir hastada disfaji gelisebilecegi olasiligin1 aklimizda
tutarak, bu yonde tani amagh degerlendirme yapilmalidir.

Tongue Hard palate Soft palate Nasopharynx
A 2 558
e — B
q A Soft palate
4 Superior pharyngeal
constrictor
| f 34 ______Middle pharyngeal
R Y= 5 7] constrictor
- Epiglottis
L > Inferior pharyngeal
4 = constrictor
AR\ Upper esophageal
Yutmanin fazlar sphincter
\ Esophagus
I. Oral faz _
o During the pharyngeal phase, the soft
(yellow) is pushed by the tongue against the palate is elevated, closing off the
a. Oral hazirlik fazi hard and soft palates and posteriorly toward nasopharynx. The pharynx and larynx are
the oropharynx (blue arrow indicates tongue elevated (blue arrows indicate muscle
: movement; black arrow indicates movement movement; green arrow indicates
b' Oral transit faZl of the bolus). Tan: bone; purple: cartilage; elevation of the larynx).
red: muscle.

II. Faringeal faz

111. Ozofageal faz

Epiglottis
Opening of larynx

0 Successive constriction of the pharyngeal constrictors from superior to inferior (blue arrows)
forces the bolus through the pharynx and into the esophagus. As this occurs, the vestibular and
vocal folds expand medially to close the passage of the larynx. The epiglottis (green arrow) is
bent down over the opening of the larynx largely by the force of the bolus pressing against it.

Resim 1: Yutma anatomi ve fizyoloisi (“Essentials of Anatomy and Physiology | Swallowing - Digestive System”den adapte
edilmistir.)

YUTMANIN NORONAL KONTROLU

Kraniyel sinirlerin bolusun hazirlanmasi (V motor ve sensoriyel-VII), bolusun ileriye itilmesi (X ve XII), ve palatal
elevasyondaki 6nemi iyi anlasilmistir. Hava yolu, vokal kordlarin oppozisyonu ve aritendinoidlerin epiglottis tabanina
kars1 oppozisyonu ile korunur. Epiglottis bolusun laringeal vestibiil ile direk temasinm engeller (X). Hyoid ve larinksin
yukari ve ileri hareketleri (V, VII, C1-3) hava yolunun korunmasini artirirken gevseyen iist 6zofagial sfinkteri yukari dogru
¢eker. Solunum yutma sirasinda santral olarak inhibe edilir (degliitiinasyon apnesi) ve bundan sonra yapilar pasif olarak
veya infrahyoid kaslarin yardimi ile orijinal konumlarina geri donerler (Resim 1) (4). Beyin sapinda yutma ile ilgili iki
merkez bulunur. Bunlar bulbusun ventraline yerlesik olan N. Ambiguus ve dorsalinde bulunan NukleusTraktus
Solitarusdur. iki tarafli ve simetriktirler; ve bu iki cekirdek bulber retikiiler ag (RF) icindedir (5-7). Yutma ve yutma ile
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ilgili motor hareketler sirasinda (dudaklarin biiziilmesi, dilin yuvarlanmasi, ¢ene sikma hareketi gibi) , bunlarla ilgili
kortikal alanlar arasinda en sik tespit edilen bolgeler sunlardir: Sensori-motor korteks, prefrontal korteks, girus singuli 6n
boliimi, insuler korteks, parieto-temporal korteks (8-13). Bazal ganglionlar ve serebellumun da yutma gergeklesmesinde
rolleri vardir. Yutmanin néral kontrolii sinir sisteminin tiim seviyelerinde ¢ok yonlii ve hiyerarsik bir diizen igerisinde
saglanir. Bu ndéronal ag, afferent néronlar, efferent néronlar ve Santral Patern Jeneratorleri olarak bilinen inter néronlarin
kompleks organizasyon sistemleri olarak ii¢c ana komponentten olusur. Korteksin yutmanin baslatilmasindan sorumlu
oldugu bilinse de, Santral Patern Jeneratorleri, yutma kaslarini kontrol eden motor néronlarin ardisik uyarimini organize
eder (14,15).

DiSFAJi DEGERLENDIRMESI

Oykii, fizik ve nérolojik muayene, tarama testleri ve gériintileme yéntemleri kullanilarak disfajiyi belirleyip hastanin
uygun gida ve sivi modifkasyonlarin saglanmasi, yutma terapistlerine yonlendirilerek yutma manevralarinin 6gretilmesi,
oral beslenme miimkiin degilse beslenme tiipii veya PEG uygulanmasinin saglanmasi amag¢lanmalidir. Yemek yerken
yorgunluk, nefes darligi; lokmay1 agizda gereginden fazla tutma; lokmay1 yutarken birka¢ defa yutkunma, yemek yerken
tikanma ve ¢abuk doyma; yemek yerken sik sik 6ksiirme, bogaz temizleme, salya akitma, agizda artik kalmasi; tekrarlayici
akciger enfeksiyonu gibi anemnezden elde edilecek bilgiler bizi disfaji degerlendirmesine yonlendirmelidir. Tam bir
fiziksel degerlendirmede bas boyun pozisyonunun, oral duyu ve motor fonksiyonlarin, koruyucu reflekslerin, mental
durumun, solunum fonksiyonlarinin, fonasyonun igerisinde bulundugu tiim noérolojik ve muskiiler degerlendirmeler
yapilir. Tarama testleri yutma disfonksiyonu siiphesi bulunan ve tani1 konulmayan hastalarda belirti ve bulgular elde
edebilmek ve gereginde disfaji ile ilgilenen uzmanlara yénlendirmek amaci ile yapilmaktadir. Tarama testleri genelde
klinik degerlendirme ile birlikte su yutma testlerini icermektedir. Ayrica farkli kivam ve bolus miktarlarinin hastaya
icirilerek yutmanin degerlendirildigi testler de mevcuttur (Tablo 1) (16).

Tablo 1: Yutmanin degerlendirildigi testler.
-Disfaji taramasi i¢in Voliim Viskozite Yutma Testi (V-VST)
-Sydney Yutma Anketi (Sydney Swallowing Questionnare)
-Yutma Rahatsizlik Anketi (Swallowing Disturbance Questionnare)
-3’0z Su Yutma Testi (3'0oz Water Test),
-Standardize Edilmis Yatak Bas1 Yutma Degerlendirme (Standardized Bedside Swallow Assessment),
-Toronto yatak basi yutma tarama testi ‘Toronto Bedside Swallowing Screening Test’
-Gugging Yutma Taramasi ‘Gugging Swallowing Screen’,
-Mann'in Yutma Yetenegi Degerlendirmesi ‘Mann Assessment of Swallowing Ability’ (MASA) ve MASA Modifiye Formu,
-Parkinson hastaligina spesifik the Swallowing Disturbance Questionnaire (SDQ)
-Munich Dysphagia test-Parkinson’s disease (MDT-PD),
-Multipl Sklerozda Disfaji Degerlendirme Olcegi (Questionnaire for the Assessment of DYsphagia in MUItipleSclerosis; DYMUS)
(multiple skleroz da disfaji),
-EAT-10 yutma tarama testi

Tercih edilecek tarama testinin gecerli ve giivenilir, duyarhiliginin yiiksek olmasi beklenir. Bu testlerden birinin digerine
tistiinligiini gosteren calisma bulunmamaktadir. Sistematik derleme ve rehberlerde hangi testin en iyi olduguna dair
ortak bir goriis ve dneri yoktur (17-19). Ayni zamanda ¢alismalarin ¢ogu post stroke hastalar1 kapsadigindan sonuglar
yeterince genellestirilememistir. Yatak basi test ve degerlendirmeler konusunda daha fazla calismaya ihtiyag¢ vardir (18).
Disfaji taramalarinda zayif palatal hareket, dizartri, anormal ses, istemli 6ksiiriigiin yetersizligi, anormal farengeal duyu
varligl, 3 kez 5 mL ve ardindan 50 mL bardaktan su yutulduktan sonra ortaya ¢ikan oksiiriik ve ses degisikligi (1slak ses)
aspirasyonu gostermede yiiksek duyarliliga sahip yatak basi klinik gostergelerdir (20). Yutma degerlendirmesi sirasinda,
parmaktan periferik prob ile oksijen satiirasyonunun monitdérizasyonu tarama testinin duyarhiligim arttirabilir (21).
Tarama testiyle birlikte, deneyimli bir hekim veya konusma dil terapisti tarafindan yapilacak klinik yutma
degerlendirilmesi de aspirasyon ve disfaji varligin1 ortaya koyabilir. Klinik yutma degerlendirmesinde semptom ve
bulgulardan yola ¢ikarak yutma mekanizmasinda nelerin bozuldugunu anlamaya ve bu bulgularin 1s11nda uygun yonetim
ve tedavi secenekleri belirlenmeye ve olasi aspirasyon riski saptanmaya calisilir. Tarama testini gecemeyen hastalar ve bir
haftadan uzun siiredir disfajisi ve aspirasyon riski devam eden olgularda hastane kosullar1 ve hastanin durumuna gore
ileri enstriimental yontemler kullanihr. ileri disfaji degerlendirmesi, ayrica tarama testini gecmesine ragmen sessiz
aspirasyon siiphesi olan olgularda veya taramay1 gecemeyen olgularda yutma terapisi ve rehabilitasyonunda, hangi kivam
ve yontemlerin kullanilacagini belirlemede yol géstericidir. ileri disfaji degerlendirmesinin bu konuda deneyimli bir
hekim veya konusma dil terapisti tarafindan yapilmasi 6énerilir. Bu amacla videofloroskopik yutma degerlendirmesi (VFES)
ve fiberoptik endoskopik yutma degerlendirmesi ‘fiberoptic endoscopic evaluation of swallowing’ (FEES) kullanilabilir
(16).

VIDEOFLOROSKOPIK YUTMA DEGERLENDIRMESI (VFS)

Hasta sandalyede dik bir sekilde oturur, sivi, kivamh ve kat1 gidalar ¢esitli miktarda yutmasi istenir. Besinler icerisine
eklenen radyoopak madde sayesinde yutma fonksiyonu skopi altinda anlik izlenebilmektedir. Aspirasyon veya
penetrasyon varligi rahatlikla goriilebilmektedir. Test dnce sivilar ile baslanmakta ve sirayla bir iist kivama gecilmektedir.
Ayrica, farinks, larinks veya 6zofagusta herhangi bir darlik olup olmadig da izlenebilmektedir. Postiiral manevralarin
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yutma giivenligi ve etkinligini arttirmada yararh olup olmadig), tedavi programinin etkinligine bakilabilir. Oldukg¢a etkili
ve glivenli bir yontemdir. Hastaya herhangi bir rahatsizlik hissi vermez (22).

Resim 2: A-Penetrasyon (materyelin en fazla vokal korda kadar gelmesi ) B-Aspirasyon (materyelinglottik seviyenin
altina inmesi) (VFMSS findings in elderly dysphagic patients: Our experience BMC Surgery 13 (Suppl2), October 2013’den
alinmistir).

FIBEROPTIK ENDOSKOPIK YUTMA DEGERLENDIRMESI (FEES)

Fiberoptik bir tlip nazal kaviteden farinkse uzatilarak larinks inizlenmesi prensibine dayanir. Aspirasyon ve penetrasyon
varlig1 hakkinda bilgi vermektedir. Anatomik yapilarin dogrudan izlenebilmesi, radyasyon icermemesi ve pratikolmasi
o6nemli avantajlaridir. VFS’de oldugu gibi yutmanin oral faz1 ve yutma ani izlenememektedir. Ayrica, nazal kaviteden bir
tlip ile iceri girmek hastalarda huzursuzluk hissi verebilmektedir (23). VFS veya FEES ile elde edilen bilgiler yutma
rehabilitasyonu programi olusturulmasinda kullanilmaktadir (Resim 3) (24).

Resim 3: FEES uygulamasi [“Compensatory Laryngeal Function and Airway Protection in Children Following Airway
Reconstruction The Annals of otology, rhinology, and laryngology 123 (5), March 2014’den alinmistir.]
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EVALUATION OF DYSPHAGIA IN NEURODEGENERATIVE DISEASES
Sema YUMURTAS
Denizli State Hospital, Neurology Clinic, Denizli, Turkey

The word dysphagia means ‘swallowing difficulty’ and is commonly used to refer to eating disorders based on pathologies
in the swallowing mechanism. Dysphagia causes increased morbidity and mortality due to malnutrition, dehydration,
pneumonia and prolonged hospital stay (1). Dysphagia is an important factor that affects mortality and morbidity in
neurodegenerative diseases. Dysphagia is seen in 13-57% in various stages of dementia, 33-43% in MS, and 30% in ALS at
the first diagnosis and 100% in follow-up and 18.5-100% in Parkinson patients (2,3). The results of dysphagia are
malnutrition, dehydration, penetration, aspiration, pneumonia, dependence on feeding tubes or tracheal tubes, decreasing
the quality of life, increasing mortality and health expenditures. For this reason, a diagnostic evaluation should be made
considering the possibility that dysphagia may develop in a patient under follow-up due to any of the neurodegenerative
diseases.

NEURONAL CONTROL OF SWALLOWING

The importance of cranial nerves in the preparation of the bolus (V motor and sensory-VII), bolus pushing (X and XII), and
palatal elevation are well understood. The airway is protected by opposition of the vocal cords and opposition of the
arythendinoids against the epiglottis base. Epiglottis prevents direct contact of the bolus with the laryngeal vestibule (X).
The up and forward movements of the hyoid and larynx (V, VII, C1-3) increase the protection of the airway, and pulls the
relaxed upper esophageal sphincter upwards. Respiration is inhibited centrally during swallowing (deglutition apnea)
and the structures then return to their original position either passively or with the aid of the infrahyoid muscles (Fig. 1)
(4). The brain stem has two centers for swallowing. These are N. Ambiguus located in the ventral of the bulbus and
Nucleus Tractus Solitarus in the dorsal. They are bilateral and symmetrical and these two nuclei are in the bulbar reticular
network (RF) (5-7). During swallowing and motor movements related to swallowing (such as lips shrinkage, tongue
rolling, chin tightening), the most commonly detected areas related to these cortical areas are as follows: Sensorimotor
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cortex, prefrontal cortex, anterior part of gyrus singuli, insular cortex, parieto-temporal cortex (8-13). Basal ganglia and
cerebellum also play a role in swallowing. The neural control of swallowing is provided in a versatile and hierarchical
order at all levels of the nervous system. This neuronal network consists of three main components, as the complex
organization systems of inter-neurons known as afferent neurons, efferent neurons, and Central Pattern Generators.
Although the cortex is known to be responsible for initiating swallowing, the Central Pattern Generators organize
sequential stimulation of motor neurons that control swallowing muscles (14,15).

Tongue

Hard palate Soft palate

Soft palate
Superior pharyngeal
constrictor

Middle pharyngeal
constrictor

Epiglottis

Inferior pharyngeal
constrictor

Upper esophageal
sphincter

‘ \ #
"\
Phases of swallow \ \ Esophagus

o During the voluntary phase, a bolus of food
(yellow) is pushed by the tongue against the
hard and soft palates and posteriorly toward
the oropharynx (blue arrow indicates tongue
movement; black arrow indicates movement
of the bolus). Tan: bone; purple: cartilage;

I. Oral phase

a. Oral preparation phase

e During the pharyngeal phase, the soft
palate is elevated, closing off the
nasopharynx. The pharynx and larynx are
elevated (blue arrows indicate muscle
movement; green arrow indicates
elevation of the larynx).

b. Oral transit phase red: muscle.

[I. Pharyngeal phase
[1I. Esophageal phase

Epiglottis

Opening of larynx

Vestibular fold
Vocal fold \

o Successive constriction of the pharyngeal constrictors from superior to inferior (blue arrows)
forces the bolus through the pharynx and into the esophagus. As this occurs, the vestibular and
vocal folds expand medially to close the passage of the larynx. The epiglottis (green arrow) is
bent down over the opening of the larynx largely by the force of the bolus pressing against it.

Figure 1: Swallowing anatomy and physiology (Adapted from “Swallowing - Digestive System”).

EVALUATION OF DYSPHAGIA

It should be aimed to determine dysphagia by using history, physical and neurological examination, screening tests and
imaging methods, to provide appropriate food and fluid modifications for the patient, to direct swallowing therapists for
teaching swallowing maneuvers, to provide feeding tube or PEG application if oral feeding is not possible. The information
obtained from anamnesis such as fatigue, shortness of breath while eating; holding the bite over the mouth more than
required; swallowing several times while swallowing the bite, choking and eating quickly; coughing often while eating,
hawking, slobbering, residue in the mouth; recurrent pulmonary infection, should lead us to the evaluation of dysphagia.
In a full physical inspection, all physical and neurological evaluations including head and neck position, oral sensory and
motor functions, protective reflexes, mental status, respiratory functions and phonation should be performed. Screening
tests are performed in order to obtain signs and symptoms in patients with suspected swallowing dysfunction and to
refer them to the experts interested in dysphagia. Screening tests generally include clinical assessment as well as water
swallowing tests. There are also tests in which different volumes of bolus are drunk to evaluate swallowing of the patient.
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Table 1: Tests evaluating swallowing.
- Volume Viscosity Swallowing Test for Dysphagia Screening (V-VST)
- Sydney Swallowing Questionnaire
- Swallowing Disturbance Questionnaire
- 3’0z Water Test
- Standardized Bedside Swallow Assessment,
- Toronto Bedside Swallowing Screening Test
- Gugging Swallowing Screen,
- Mann Assessment of Swallowing Ability (MASA) and MASA Modification Form,
- The Swallowing Disturbance Questionnaire (SDQ) specific to Parkinson’s disease
- Munich Dysphagia test-Parkinson’s disease (MDT-PD),
- Questionnaire for the Assessment of Dysphagia in Multiple Sclerosis; DYMUS (dysphagia in multiple sclerosis),
- EAT-10 swallowing screening test

The screening test of choice is expected to be valid and reliable, with high sensitivity. There is no study showing the
superiority of one of these tests over the other. In systematic reviews and guidelines, there is no common opinion and
suggestion regarding which test is the best (17-19). The results could not be generalized sufficiently since most studies
also include post stroke patients. Further studies on bedside tests and assessments are needed (18). In dysphagia
screening, weak palatal movement, dysarthria, abnormal voice, insufficient voluntary cough, abnormal pharyngeal
sensation, cough and voice change after swallowing water 3 times from 5 mL and then a 50 mL cup (wet sound) are the
bedside clinical indicators with high sensitivity to show aspiration (20). During swallowing assessment, monitoring of
oxygen saturation from the finger with peripheral probe may increase the sensitivity of the screening test (21). Clinical
swallowing by an experienced physician or speech language therapist along with a screening test may also reveal the
presence of aspiration and dysphagia. In clinical swallowing evaluation, it is tried to understand what is deteriorating in
the swallowing mechanism based on the symptoms and signs and to determine appropriate management and treatment
options in the light of these findings and to find out the possible aspiration risk. In patients who could not pass the
screening test and cases whose dysphagia and aspiration risk continues for more than one week, advanced instrumental
methods are used depending on hospital conditions and patient condition. Further assessment of dysphagia is also helpful
in determining which consistency and methods to use in swallowing therapy and rehabilitation in patients with suspicion
of silent aspiration despite successful screening test or the cases who failed the test. It is recommended that advanced
dysphagia assessment be performed by an experienced physician or speech language therapist. For this purpose,
videofluoroscopic swallowing evaluation (VFS) and fiberoptic endoscopic evaluation of swallowing (FEES) can be used
(16).

VIDEOFLUOROSCOPIC SWALLOWING EVALUATION (VFS)

The patient sits upright in the chair and is asked to swallow various amounts of liquid, consistent and solid foods. Swallow
function can be monitored instantly under the scope thanks to the radiopaque material added into the foods. The
presence of aspiration or penetration can be seen easily. The test is first started with liquids and then proceded to an
upper consistency. In addition, pharynx, larynx or esophagus can also be monitored for any stenosis. Whether postural
maneuvers are helpful in improving swallowing safety and effectiveness and the effectiveness of the treatment program
can be examined. It is a very efficient and safe method. It does not cause any discomfort in the patient (22).

Figure 2: A-Penetration (reach of the material up-to the vocal core) B-Aspiration (reduction of material below the glottic
level) (cited from: VFMSS findings in elderly dysphagic patients: Our experience BMC Surgery 13 (Suppl2), October 2013).
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FIBEROPTIC ENDOSCOPIC EVALUATION OF SWALLOWING (FEES)

The larynx is monitored by extending a fiberoptic tube from the nasal cavity to the pharynx. It provides information about
the presence of aspiration and penetration. Direct monitoring of anatomical structures, radiation-free nature and
practicality are important advantages of this evaluation. As in VFS, the oral phase of swallowing and the swallowing
moment cannot be monitored. In addition, entering a tube through the nasal cavity can give patients a sense of
restlessness (23). The information obtained with the VFS or FEES is used to create a swallowing rehabilitation program
(24).

Figure 3: FEES Application [cited from “Compensatory Laryngeal Function and Airway Protection in Children Following
Airway Reconstruction The Annals of otology, rhinology, and laryngology 123 (5), March 2014"].
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AMYOTROFIK LATERAL SKLEROZDA ORAL NUTRiSYONEL SUPLEMAN KULLANIMI
Songiil SENADIM
SBU Bakirkdy Prof. Dr. Mazhar Osman Ruh Saghg1 ve Sinir Hastaliklar1 Egitim ve Arastirma

Hastanesi, Noroloji Klinigi, Istanbul

' Amyotrofik lateral skleroz (ALS), progresif motor néron kaybiyla karakterize, solunum kaslari
da dahil olmak tizere iskelet kaslarinin ilerleyen atrofisine yol acan bir nérodejeneratif
hastaliktir. ALS etiyolojisi multifaktoriyeldir. Artan oksidatif stres, glutamate toksisitesi,
mitokondriyal disfonksiyon, inflamasyon ve apoptozis, hastaliin patogenezinde rol alan

hasara neden olan faktorler olarak gosterilmektedir (1). Bulbar baslangi¢h ALS hastalarinin yaklasik %80'inde dizartri ve

disfaji gelisir. Spinal veya periferik baslangi¢h olanlarda ise ana belirti kas gli¢siizligiidiir (2). Prognozu en ¢ok etkileyen
faktorler vital kapasitenin bozulmasi ve ilk basvuruda viicut kitle indeksinin diisiik olmasidir (3). ALS hastalarinda

malniitrisyon yaygindir. Asagidaki faktorler malniitrisyon riski ile iliskilendirilmistir (3,4):

- Bulbar noéronlarin dejenerasyonu ile ¢ignemede zorluk, yemenin tamamlanmasi icin gereken siirede uzama ve disfaji

ortaya ¢ikabilir.

- Anoreksiya yaygindir; genellikle psikososyal stres, depresyon ve polifarmasi ile iligkilendirilir.

- Karin ve pelvic kaslarin zayifligy, fiziksel aktivitede kisithlik, sivi aliminin azalmasy, lif igerigi diisiik diyet, dolayh olarak

gida alimini engelleyebilecek kabizliga neden olabilir.

- Yagsiz viicut Kkiitlesindeki azalmaya ragmen, ALS hastalarinda solunum Kkaslarinin fazla ¢alismasi ve akciger

enfeksiyonlar1 nedeniyle artan enerji gereksinimi olabilir.

- Bilissel islev bozuklugu (vakalarin %20-50'si), 6zellikle frontotemporal demans.

Nitrisyon durumu ALS hastalarinda sagkalim siiresi icin bir prognostic faktoérdiir. Bir ¢cok ALS hastasi negative bir

prognostik faktdr olan hizhi kilo kaybina ugrar. Yas, cinsiyet, bulber baslangi¢ formu, tan1 gecikmesi, ALS fonksiyonel

derecelendirme 6l¢egi, manuel kas testi, zorlu vital kapasite prognozu etkilemektedir (5). Tiim ALS hastalarinda tam bir
niitrisyonel degerlendirme (Viicut kitle indeksi (VKI), zaman icindeki kilo kaybi ve lipid profile vb.) énerilmektedir. Eger
mevcut ise Dual-Enerji X-Ray Absorbsiyometri (DEXA) veya Biyoelektrik impedans analiz (BIA) kullamlarak viicut
kompozisyon analizi yapilmalidir (3). Tani esnasinda kilo, VKI, BIA, serum lipidleri (LDL/HDL < 3 kétii prognostik), takip
sirasinda ise malniitrisyon, kilo kayb, VKI diisiisii, BIA ve DEXA kullanilabilir (3). Tam aminda VKi<18,5 ise mortalite 7 kat
fazladir. Bagvuru sirasinda VKI 1 birim diisiik ise mortalite %5-6 oraninda artmaktadir. Takip esnasinda VKi 1 puan kaybi
mortaliteyi %9-23 artirmaktadir. Tani sirasinda %5'lik bir kilo kaybinda 6liim riski %14-30 artmistir. Ek olarak, takipte

%?10'luk kilo kaybi, 6liim riskinde %45'lik bir artisa neden olmaktadir (3,5). VKi<25 olan ALS hastalarinin kilo almasi, VKI

25-35 arasinda olanlarda kilo stabilizasyonu, VKIi>35 ise kilo vermesi énerilmelidir (3). ALS hipermetabolik bir hastaliktir.

Vakalarin %60'indan fazlasi hipermetabolik olup %15-20 daha fazla kalori tiiketmektedir. ALS hastalarinda istirahatte

enerji harcamasinda artis oldugu gosterilmistir. Artmis solunum eforu, kasin kendi intrinsek metabolic sorunu,

mitokondriyal disfonksiyon su¢lanmaktadir. Terminal evreye geldiginde hastalik normometabolik seviyeye inmektedir

(6). Ventilatore baglh olmayan ALS hastalarinda fiziksel aktivite, kilo ve viicut kompozisyon analizleri 15181nda giinliik

kalori ihtiyact 30 kcal/kg, non-invazif ventilator ile izlenen hastalarda ise 25-30 kcal/kg olarak hesaplanmaldir (3).

Disfaji ALS hastalarinin %6’sinda ilk bulgu olarak karsimiza ¢ikar. Bulber baslangich formlarda %86, iist ekstremite

baslangi¢ch olanlarda %43, alt ekstremite baslangi¢ch olanlarda ise %71 oraninda goriilmektedir (7). Disfajinin ytiksek

oranda goriilmesi, beslenme durumu ve solunum komplikasyonlar1 izerine etkileri nedeni ile her ALS hastasi
taranmalidir. ALS hastalarinda disfaji taramasi her 3 ayda 1 yapilmahdir. Disfaji taramasi ve degerlendirilmesi i¢in 6zgiil
bir yontem yoktur. Anketler, klinik degerlendirme (dudak kapama, tiikriik yutma, ¢igneme kapasitesi vb.), yutma testi,

Videofloroskopi ve Fiberoptik Endoskopik Yutma Calismasi ile degerlendirilebilir. Videofloroskopi disfaji bulgularini

erken donemde yakalayabilir ve bu nedenle klinik degerlendirmenin bir pargasi olarak onerilir (3). Kas yorgunlugu ve

uzun O6gin araligl bulunan ALS hastalarina, o6giinleri bolmeleri ve yemeklerini enerji veya eksik besinlerle
zenginlestirmeleri onerilmelidir. Zenginlestirilmis diyetile niitrisyonel ihtiyaclarim1 karsilayamayan hastalarda oral
niitrisyonel supleman (ONS) eklenmesi oOnerilir. Bununla birlikte, ONS'nin ALS hastalarinda sagkalim siiresini
artirabilecegini dogrulayan yeterli veri yoktur (3). Dorst ve ark. 2013 yilinda yaptiklar calismada, ALS hastalarini 2 gruba
ayirmistir. 12 hafta boyunca, normal dgiinler arasinda her hastaya 3x200 ml, 1,5 kcal/kg olmak iizere bir gruba yiiksek
kalorili / yiikksek yagdan olusan ONS, diger gruba da yiiksek kalorili / yliksek karbonhidrattan olusan ONS verilmistir.
Yiiksek yagl ONS; %35 yag, %50 karbonhidrat, %15 protein; yiiksek karbonhidratli ONS ise; %0 yag, %89 karbonhidrat
ve %11 proteinden olusmustur. Calismanin sonunda her ikisinin de kilo alimina olumlu katkida bulundugu, yiiksek
kalorili bir gida takviyesinin ALS'de viicut agirligini stabilize etmede etkili bir yol oldugu sonucuna ulasilmistir. Sonuglar
ayrica, yiksek yag icerigine sahip bir besin takviyesinin, yiiksek karbonhidrat icerigi olan bir takviyeden daha etkili
olabilecegini gostermistir. Bu ¢calisma sirasinda sagkalim analizi yapilmamistir. Higbir ciddi yan etki tespit edilmemis olup
boyle bir tedavinin hastalik seyri sirasinda kilo veren tiim ALS hastalan i¢in ciddi olarak diisiiniilmesi gerektigi
onerilmistir (8). ALS hastalari i¢in protein gereksinimleri hakkinda herhangi bir 6neride bulunmak igin yeterli veri yoktur
ve ortak belirleyici faktorler olan yas, bobrek fonksiyonu, stres derecesi dikkate alinmalidir (3). ALS'de
hipermetabolizmanin kokeni heniiz bilinmemektedir, ancak son calismalar gida aliminin ve enerji homeostazinin
diizenlenmesinde rol oynayan hipotalamik néronlarin degismis islevine isaret etmistir (9). SOD-1 geninde mutasyon
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tasiyan ALS fare modelinde yiiriitiilen 6nciil klinik ¢alismalarda, ilk motor semptomlarin baslamasindan ¢ok énce, bu
farelerde eneriji tiiketiminde bir artis meydana geldigi gortiilmistiir. Buna, adipozitenin azalmasi ve dolasimdaki diisiik
leptin diizeyi eslik etmistir. Calismalar ALS farelerinin hipermetabolik hizini yiiksek enerjili, yiiksek yagh bir diyetle
stirdiirmenin motor néronlari kismen korudugu ve uzun émiirlii oldugunu goéstermistir. Ayrica, hastalik seyri boyunca yag
kiitlesinde 1liml bir artis, 6liim riskinin azalmasi ile iliskili bulunmus ve dolasimdaki leptin seviyelerinin artmasi da daha
uzun sagkalim siiresi ile iliskilendirilmistir. ALS'de bulunan hipermetabolizma ve degismis lipid seviyeleri arasinda
baglanti olduguna dair kesin bir kamt bulunmamakla birlikte, bu ¢alismalar, lipitlerin enerji substratlari olarak
kullanilmasinin, artan bir metabolik hiz1 ve iliskili kilo kaybini telafi ederek fayda saglayabilecegini gostermektedir. Bu
bakimdan, bir kag¢ pilot calisma, yliksek kalorili yag takviyelerinin ALS hastalar1 lizerinde olumlu etkilerini bildirmistir.
Ayrica, yag asitlerinin, enerji substratlari olarak kullanilmak tizere mitokondriye tasinmasini destekleyen asetil-L-karnitin
uygulamasinin, hastalarin kétilesmesini geciktirdigi de gosterilmistir (10,11). Baz1 ¢eligkili bulgulara ragmen, ALS
hastalarinin yeme davranisini analiz eden son c¢alismalar, gida tercihlerinde belirgin degisiklikler oldugunu ortaya
koymustur. Ozellikle, doymus yag ve et protein alimindaki artis, daha uzun sag kalim siiresi ile iliskilendirilmistir. Ayrica,
yuiksek kalorili gida takviyeleri kullanarak hastalik ilerlemesini geciktirmeyi hedefleyen randomize, placebo kontrolli, ¢ift
kér iki klinik calisma baglatilmigtir. ilk calisma (NCT02306590), normal beslenmeye ek olarak yiiksek kalorili / yiiksek
yag iceren ONS tedavisinin sagkalim {izerindeki etkisini degerlendirmek iizere planlanmistir (12). ikinci calisma yiiksek
kalorili / ylksek proteinli bir ONS'nin yeni tani almis ALS hastalarinin fonksiyonel durumlari iizerindeki etkilerini
belirleyecek olan bir ¢alismasidir (NCT02152449) (13). Bu c¢alismalarin sonuglar, lipit biyobelirtegleri ve ALS'deki
uygulamalarinin anlasilmas1 iizerine devam eden arastirmalarin sonuglart Kkesinlikle yeni terapotik ajanlar
gelistirilmesinin yolunu acacaktir.
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USE OF ORAL NUTRITIONAL SUPPLEMENTS IN AMYOTROPHIC LATERAL SCLEROSIS
Songiil SENADIM
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Amyotrophic lateral sclerosis (ALS) is a neurodegenerative disease characterized by progressive motor-neuron loss,
leading to progressive atrophy of skeletal muscles, including respiratory muscles. The etiology of ALS is multifactorial.
Increased oxidative stress, glutamate toxicity, mitochondrial dysfunction, inflammation and apoptosis have been shown to
be the factors that cause damage in the pathogenesis of the disease (1). Approximately 80% of bulbar-onset ALS patients
develop dysarthria and dysphagia. In patients with spinal or peripheral onset, the main symptom is muscle weakness (2).
The most important factors affecting prognosis are deterioration of vital capacity and low body mass index at first
admission (3). Malnutrition is common in ALS patients. The following factors were associated with malnutrition risk (3,4):
- Degeneration of bulbar neurons may cause difficulty in chewing, prolongation of the time required to complete eating,
and dysphagia.

- Anorexia is common, and is often associated with psychosocial stress, depression, and polypharmacy.

- Weakness of the abdominal and pelvic muscles, limitation in physical activity, reduced fluid intake, low fiber content
diet, indirectly may cause constipation that may prevent food intake.

- Despite the decrease in lean body mass, ALS patients may have increased energy requirements due to overwork of the
respiratory muscles and lung infections.

- Cognitive function disorder (20-50% of cases), especially frontotemporal dementia.

Nutritional status is a prognostic factor for survival in ALS patients. Many ALS patients experience rapid weight loss,
which is a negative prognostic factor. Age, gender, bulbar onset form, delay in diagnosis, ALS functional rating scale,
manual muscle testing, forced vital capacity affect the prognosis (5). A complete nutritional assessment (body mass index
(BMI), weight loss over time and lipid profile, etc.) is recommended in all ALS patients. If available, body composition
analysis should be performed using Dual-Energy X-Ray Absorptiometry (DEXA) or Bioelectrical Impedance Analysis (BIA)
(3). Weight, BMI, BIA, and serum lipids (LDL / HDL <3 poor prognostic) can be used during diagnosis, while malnutrition,
weight loss, BMI decrease, BIA and DEXA can be used during follow-up (3). If BMI <18.5 at the time of diagnosis, mortality
is 7 times higher. If BMI is 1 unit lower at admission, the mortality increases by 5-6%. One point BMI loss during follow-up
increases mortality by 9-23%. At a 5% weight loss at the time of diagnosis, the risk of death is increased by 14-30%. In
addition, weight loss at a rate of 10% during follow-up leads to increase in the risk of death by 45% (3,5). Weight gain
should be recommended for ALS patients with BMI <25, weight stabilization in patients with BMI between 25-35 and
weight loss with BMI> 35 (3). ALS is a hypermetabolic disease. More than 60% of cases are hypermetabolic and consume
15-20% more calories. It was shown an increased consumption of energy in ALS patients consumed during resting.
Increased respiratory effort, intrinsic metabolic problem of the muscle, mitochondrial dysfunction are accused. When it
reaches the terminal stage, the disease decreases to normometabolic level (6). In the light of physical activity, weight and
body composition analyzes, daily caloric requirement should be calculated as 30 kcal/kg in non-ventilated ALS patients
and as 25-30 kcal/kg in patients followed-up with non-invasive ventilator (3). Dysphagia is the first finding in 6% of ALS
patients. It is seen in 86% of bulbar-onset forms, 43% of those with upper extremity onset, and 71% of those with lower
extremity onset (7). Every ALS patient should be screened because of the high incidence of dysphagia, its effects on
nutritional status and respiratory complications. Dysphagia screening in ALS patients should be performed every 3
months. There is no specific method for screening and evaluating dysphagia. It can be evaluated by questionnaires, clinical
evaluation (lip closure, saliva swallowing, chewing capacity, etc.), swallowing test, Videofluoroscopy and Fiberoptic
Endoscopic Swallowing test. Videofluoroscopy can detect dysphagia at an early stage and is therefore recommended as
part of clinical evaluation (3). ALS patients with muscle fatigue and long meal intervals should be advised to divide their
meals and enrich their meals with energy or missing foods. Oral nutritional supplementation (ONS) is recommended for
patients who cannot meet their nutritional needs with an enriched diet. However, the data confirming that ONS can
increase survival in ALS patients is insufficient (3). In 2013, Dorst et al. divided ALS patients into two groups. For 12
weeks, between normal meals, one group was given high calorie / high fat ONS and the other group was given high calorie
/ high carbohydrate ONS, where each patient received 3x200 ml, 1.5 kcal / kg. High-fat ONS consisted of 35% fat, 50%
carbohydrate, 15% protein and high carbohydrate ONS consisted of 0% fat, 89% carbohydrate and 11% protein. At the
end of the study, it was concluded that both contributed positively to weight gain and a high-calorie food supplement was
an effective way to stabilize body weight in ALS. The results also show that a dietary supplement with a high fat content
may be more effective than a dietary supplement with a high carbohydrate content. Survival analysis was not performed
during this study. No serious side effects was identified and it was suggested that such treatment should be considered
seriously for all ALS patients who lose weight during the course of the disease (8). There is no sufficient data to make any
recommendations about protein requirements for ALS patients and the age, renal function, and degree of stress as
common determinant factors should be taken into consideration (3). The origin of hypermetabolism in ALS is not yet
known, but recent studies pointed to the altered function of hypothalamic neurons that play a role in regulating food
intake and energy homeostasis (9). Early clinical studies in the ALS mouse model carrying mutations in the SOD-1 gene
showed an increase in energy consumption in these mice long before the onset of the first motor symptoms. This was
accompanied by decreased adiposity and low circulating leptin levels. Studies showed that maintaining the
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hypermetabolic rate of mice with ALS with a high-energy, high-fat diet partially protected motor-neurons and was long-
lasting. In addition, a moderate increase in fat mass during the course of the disease was associated with a reduced risk of
death and the increased circulating leptin levels were associated with longer survival. Although there is no clear evidence
of a link between hypermetabolism and altered lipid levels in ALS, these studies suggest that the use of lipids as energy
substrates may be beneficial by compensating increased metabolic rate and associated weight loss. In this regard, several
pilot studies reported the positive effects of high-calorie fat supplements on ALS patients. In addition, the administration
of acetyl-L-carnitine, which promotes transport of fatty acids to mitochondria for use as energy substrates, was shown to
delay the worsening of the patients (10,11). Despite some contradictory findings, recent studies analyzing the eating
behavior of ALS patients revealed significant changes in food preferences. In particular, the increase in saturated fat and
meat protein intake was associated with longer survival time. In addition, two randomized, placebo-controlled, double-
blind clinical trials were initiated to delay disease progression using high-calorie food supplements. The first trial
(NCT02306590) was planned to evaluate the effect of high-calorie / high fat-containing ONS treatment on survival in
addition to normal nutrition (12). The aim of second trial (NCT02152449) is to determine the effects of a high-calorie /
high protein-containing ONS on the functional status of newly diagnosed ALS patients (13). The results of these studies,
and the results of the ongoing research on the understanding of lipid biomarkers and their applications in ALS will
certainly pave the way for the development of new therapeutic agents.
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DiSFAJiK ALS HASTASINDA NUTRiSYONEL PLANLAMA
Turgay DEMIR

Cukurova Universitesi Tip Fakiiltesi, Néroloji Anabilim Dali, Adana

Amyotrofik Lateral Skleroz (ALS) disfaji ve solunum yetmezligine neden olan, orofaringeal ve
respiratuvar kaslarin gii¢csiizliigiiyle sonug¢lanan, iist ve alt motor noéron disfonksiyonuyla
karakterize progresif nérodejeneratif bir hastaliktir (1). Etyolojisi net olarak bilinmemekle
birlikte multifaktoriyel bir etyoloji s6z konusudur. Glutamat toksisitesi, artmis oksidatif
stres, mitokondrial disfonksiyon, inflamasyon ve apoptozisin patogenezde rol aldig1 ve
noronal hasarl baslattig1 diisiiniilmektedir. Disfaji alinan gidalarin agizdan mideye gecisinin mekanik olarak engellenmesi,
yutmayl saglayan kaslarin zaafi veya koordinasyon bozuklugu sonucu ortaya ¢ikan bir semptomdur. Yutmanin
orofaringeal veya 6zofagial evresinde ortaya ¢ikabilir. ALS olgularinda orofaringeal disfaji goriliir. Disfaji kilo kaybs,
dehidratasyon, malniitrisyonve aspirasyon pnémonisine neden olabilir. Disfaji bulber baslangi¢li ALS olgularinda daha sik
ve erken olarak goriilmekle birlikte ekstremite baslangi¢h olgularda da hastaligin ilerleyen donemlerinde goériilmektedir.
Erken ve sik goriilen disfaji mortalite ile iligkili bulunmus olup bulber baslangi¢li ALS’nin ekstremite baslangich ALS’ye
gore daha kotii prognozlu oldugunu gostermektedir (2).

ALS seyri sirasinda yutma sorunlari bes evre olarak karsimiza ¢ikar.

1) Normal yeme aliskanliklari; 2) Cigneme giicliigli gibi erken sorunlar; 3) diyet kivaminda degisiklikler; 4) tiiple
beslenme ihtiyaci; 5) oral beslenememe (3,4).

Sonug¢ olarak yutmayla ilgili bu sorunlar neticesinde hastalarin niitrisyonel durumu degisir, hastalar kilo kaybi ve
malniitrisyon acisindan risk altinda kalirlar. Ayrica kaslarda gelisen denervasyon, malniitrisyon ve aspirasyon pnémonisi
gibi komplikasyonlar nedeniyle hastalarda sarkopeni de gelisir (5). Disfaji ALS hastalarinda malniitrisyonun en énemli
nedenidir, ve her zaman hastalifin son donemlerinde ortaya ¢ikmayabilir. Bununla birlikte disfaji sadece malniitrisyon ve
aspirasyon pndmonisine degil, hasta ve bakimindan sorumlu kisilerde anksiyete ve yasam kalitesinde azalmaya da yol
acmaktadir. Bu yazida ALS tanisiyla izlenen ve bulber bulgulari olan hastanin niitrisyon planinin tartisilmasi
amaglanmistir.

OLGU

Elli dokuz yasinda kadin hasta; ALS tamisi ile izleniyor. iki hafta 6nce pnémoni tedavisi almis. Poliklinik kontroliindeki
degerlendirmesinde bulber bulgular1 oldugu izleniyor. Ancak oral yoldan beslenmesine devam ediyor. Bu hastanin
niitrisyon tedavisi nasil planlanmalidir?

TARTISMA

ALS hastalarinda niitrisyonel durumun sagkalim siiresi iizerine etkili oldugu bilinmektedir. Bazi ¢alismalarda viicut
agirliginda % 10’dan fazla bir diisiis veya viicut-kitle indeksinin (VKI) 18,5 kg/m2altinda olmasimn sagkalim siiresini
azalttigl bildirilmistir (6-8). Bu nedenle tiim ALS hastalarinin tam sirasinda viicut agirhg, VKI, lipid diizeyleri ve
miimkiinse bioempedans analizleri veya DEXA ile viicut kompozisyon analizleri yapilmalidir. Takipleri sirasindaysa her ii¢
ayda bir disfaji degerlendirmesi, kilo kayb1 ve malniitrisyon acisindan degerlendirilmesi, BIA veya DEXA incelemeleri
yapilmalidir (9). Disfaji sikligi endoskopik degerlendirmede bulber baslangicli ALS hastalarinda % 48,8-72,2, hasta
goriismesi ile % 85,7; iist ekstremite baslangich olgularda % 42,9; alt ekstremite baslangich olgularda %71,4 olarak
bildirilmistir. ALS hastalarinda disfaji degerlendirmesi klinik olarak (dudak kapama, dil kuvveti, ¢igneme kapasitesi,
oglirme refleksi, 6ksiirme giicii), yutma testi (su veya kivaml yiyecekler), video floroskopi (VFS), fiberoptik endoskopik
yutma degerlendirilmesi (FEES) ile yapilabilir. ALS hastalarinda tan1 sirasinda malniitrisyon sikhig1 VKI kriterlerine gére
(70 yas altinda <18,5 kg/m2; 70 yas ustiinde < 21 kg/m2) % 0 ile % 13 arasinda; kilo kaybi kriterine ( > % 10 ) gore ise %
21 olarak bildirilmistir. Hastalik seyri sirasinda malniitrisyon siklig1 artmakta olup hastalarin gastrostomi zamaninda %
17,8 (< 18.5kg/m2) ve % 27,4-53,0 (<20 kg/m2) siklikta malniitre oldugu bildirilmistir (10,11). ALS hastalarinda
aspirasyon pnoémonisi siklifi %13 olarak bulunmustur (12). Voliim-viskozite testi (V-VST) hastalardaki aspirasyon
riskinin belirlenmesinde oldukca yiiksek sensitiviteye sahiptir. V-VST’inin VFS ile karsilastirildigi bir calismada V-VST’nin
ALS hastalarinda orofaringeal disfajinin belirlenmesinde % 92 sensitif, % 80 spesifik bulunmustur (13). Ciddi disfajisi
olan ALS hastalarinda uzun dénem enteral niitrisyonu saglamak icin gastrostomi tiipii ile beslenme onerilmektedir (9).
Ancak gastrostominin zamanlamasi konusunda randomize kontrollii ¢alisma bulunmamaktadir. Uzman goriislerine
dayanarak gastrostominin survey ve yasam kalitesi lizerine olumlu etkileri oldugu bildirilmistir. McDermott ve ark. 330
non-ventile ALS hastasiyla yaptiklar1 ProGas ¢alismasinda gastrostominin hastalarin yarisinda kilo kaybini énledigi, %
25’inde kilo artisi sagladigini bildirmislerdir. ProGas ¢alismasinda hastalik baslangi¢ yasi ve gastrostomi 6ncesi kilo kaybi
varliginin 30 giinliik mortalite iizerinde etkisi oldugunu bildirmislerdir. Bu calismaya dayanarak erken dénem PEG ile
beslenmenin ALS hastalari agisindan faydali oldugu bildirilmistir (14). Ancak yine de ALS hastalarinda PEG zamanlamasi
halen tartismalidir. Amerikan ve Avrupa kilavuzlari ciddi kilo kayb1 gelismeden ve solunum fonksiyonlar1 bozulmadan
(zorlu vital kapasite (ZVK) >%50) dnce gastrostomi tiipi yerlestirilmesini 6nermektedir. Disfajik hastalarda tiirbiilan ve
hizli sivi akisi nedeniyle sivilarin farinkse dogru akisi kontrol edilememekte ve havayolu ile senkronizasyon
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bozulmaktadir. Kivam arttiricilar sivi akisinin daha yavas olmasina ve yutmanin daha giivenli olarak gergeklesmesine
yardimc1 olmaktadir. Kivam arttiricilar disfaji yonetiminde yaklasik 25 yildir kullanilmaktadir (15,16). iki hafta énce
aspirasyon pnémonisi geciren ve bulber bulgular1 olan hastamizin malniitrisyon acisindan kilo kaybi varhg, VKI degeri
bilinmelidir. Ayrica gilinliik alabildigi sivi miktar ve kalorinin de bilinmesi 6énemlidir. Disfajik oldugu anlasilan hastanin
malniitrisyonu varsa en kisa zamanda PEG tiipl yerlestirilmesi planlanmalidir. PEG ag¢isindan hasta ve ailesini ayrintili
olarak bilgilendirmek ve birlikte karar vermek daha uygun olacaktir. Gastrostomi tiipli yerlestirildikten sonra hastanin
oral beslenmesi sonlandirilmalidir. Hastada malniitrisyon yoksa ve klinik olarak ALS’in erken dénemindeyse 3 ayda bir
takipler yapilmalidir. Vizitlerde disfaji, malniitrisyon ve respiratuvar fonksiyonlar (6zellikle ZVK) acisindan hasta
degerlendirilmelidir. Hastanin beslenmesinde mutlaka kivam artiricilar olmalidir. Ancak hasta ve yakini gastrostomi tiipii
yerlestirilmesini kabul etmezse bir kez aspirasyon pnémonisi oykiisii olan disfajik hastanin kivam arttiricilarla oral
beslenmesine devam edilmelidir. Ayrica aspirasyon riskini azaltmak i¢in postural manevralarin (“chin-tuck” gibi)
uygulanmasi da uygun olacaktir (Sekil 1).

Kilo kaybi ve malniitrisyon takibi <> 3aydabir klinik vizit

Disfaji degerlendimmesi
Erken dénem disfaji
Divetisyen veya <>
konusma terapistine génder
PEG’1 deigeren

beslenme egitmi

l

Klinik _vizit

ZVK takip edilmeli €&—————>

Progresvon
ZVE>%50 ZVK 30-50 ZVK <% 30
Digiik risk Ortarisk Yitksek risk
PEG kabul /AHESIEZI olurn PEG kabul edilmedi
J/ J Deneyimli gastroenterolojist

Oral alm tolere edilebilir
Oral alim, PEG ile tolere edilebilir iv hidrasvon/palyatif bakim
Enteral niitrisyon

Sekil 1: Disfajik ALS hastasinda beslenme algoritmasi (17).

SONUC

ALS hastalar takip sirasinda mutlaka her ii¢ ayda bir disfaji ve malniitrisyon acisindan degerlendirilmelidir. Disfajik ALS
hastalar1 erken PEG agisindan degerlendirilmelidir. Gastrostomi karar1 solunum fonksiyonlari, hastanin klinik durumu,
anatomik olarak metod secimi dikkate alinarak hekim, hasta ve aile ile birlikte verilmelidir. Gastrostomi tiipii
yerlestirilmeyecek disfajik hastada ise kivam arttiricilarin kullanilmasi ve beslenme sirasinda pozisyonel manevralarin
uygulanmasi aspirasyonun dnlenmesi a¢isindan faydah olacaktir.
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NUTRITIONAL PLANNING IN DYSPHAGIC ALS PATIENTS
Turgay DEMIR
Cukurova University Faculty of Medicine, Department of Neurology, Adana, Turkey

Amyotrophic Lateral Sclerosis (ALS) is a progressive neurodegenerative disease characterized by dysfunction of the
upper and lower motor neurons, causing dysphagia and respiratory failure and resulting in weakness of the
oropharyngeal and respiratory muscles (1). Although its etiology is not clearly known, there is a multifactorial etiology.
Glutamate toxicity, increased oxidative stress, mitochondrial dysfunction, inflammation and apoptosis are thought to play
a role in the pathogenesis and initiate neuronal damage. Dysphagia is a symptom caused by mechanical inhibition of the
passage of food from mouth to stomach, weakness of the muscles that provide swallowing, or coordination disorder. It
may occur in the oropharyngeal or esophagial stage of swallowing. Oropharyngeal dysphagia is observed in ALS cases.
Dysphagia can cause weight loss, dehydration, malnutrition and aspiration pneumonia. Dysphagia is seen more frequently
and early in cases with bulbar onset ALS, but it is seen in the advanced stages of the disease in cases with extremity onset.
Dysphagia which is seen early and frequent was found to be associated with mortality, suggesting that bulbar-onset ALS
has a worse prognosis than extremity-onset ALS (2).

Swallowing problems that occur during the course of ALS are experienced in five stages.

1) Normal eating habits; 2) early problems such as chewing difficulties; 3) changes in dietary consistency; 4) tube feeding
needs; 5) Oral feding (3,4).

As a result, these nutritional problems change the nutritional status of patients, and the patients are at risk in terms of
weight loss and malnutrition. In addition, sarcopenia develops in patients due to complications such as denervation,
malnutrition and aspiration pneumonia (5). Dysphagia is the most important cause of malnutrition in ALS patients, and
may not always occur in the later stages of the disease. However, dysphagia causes not only malnutrition and aspiration
pneumonia, but also anxiety and decreased quality of life in patients and caregivers. In this article, we aimed to discuss
the nutritional plan of a patient with ALS who had bulbar findings.

CASE

A 59-year-old female patient, diagnosed with ALS. She received pneumonia treatment two weeks ago. In her evaluation in
clinical control, it was observed that she had bulbar findings. However, she continues oral nutrition. How should
nutritional therapy be planned for this patient?

DISCUSSION

Nutritional status is known to have an impact on survival period in ALS patients. In some studies, a decrease in body
weight of more than 10% or a body-mass index (BMI) below 18.5 kg/m2 was reported to reduce survival period (6-8).
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Therefore, body weight, BMI, lipid levels and, if possible, bio-impedance analyzes or DEXA body composition analyzes
should be performed in all ALS patients. During follow-up, dysphagia assessment, weight loss and malnutrition, BIA or
DEXA examinations should be performed every three months (9). The incidence of dysphagia was reported as 48.8-72.2%
in ALS patients with bulbar onset, 85.7% with patient interview, 42.9% in cases with upper extremity onset and 71.4% in
cases with lower extremity onset. Dysphagia evaluation in ALS patients can be clinically performed (lip closure, tongue
strength, chewing capacity, gag reflex, coughing power), swallowing test (water or thick foods), video fluoroscopy (VFS),
fiberoptic endoscopic evaluation of swallowing (FEES). The incidence of malnutrition at the time of diagnosis in ALS
patients was reported to range from 0% to 13% according to BMI criteria (<18.5 kg/m2 under 70 years; <21 kg/m2 over
70 years) and as 21% according to weight loss criteria (> 10%). The frequency of malnutrition increases during the
course of the disease and it is reported that the patients were malnourished at 17.8% (<18.5kg/m2) and 27.4-53.0% (<20
kg/m2) at the time of gastrostomy (10,11). The incidence of aspiration pneumonia in ALS patients was found as 13% (12).
The volume-viscosity test (V-VST) has a very high sensitivity in determining the risk of aspiration in patients. In a study
comparing V-VST with VFS, the V-VST was found to be 92% sensitive and 80% specific for the determination of
oropharyngeal dysphagia in ALS patients (13). Gastrostomy tube feeding is recommended for long-term enteral nutrition
in ALS patients with severe dysphagia (9). However, there is no randomized controlled trial on the timing of gastrostomy.
Based on expert opinion, gastrostomy was reported to have positive effects on survey and quality of life. In a ProGas study
conducted with 330 non-ventilated ALS patients, McDermott et al. reported that gastrostomy prevented weight loss in
half of the patients and increased weight gain in 25% of the patients. In the ProGas study, they reported that the age of
onset of disease and the presence of weight loss prior to gastrostomy had an impact on 30-day mortality. Based on this
study, early feeding with PEG has been reported to be beneficial for ALS patients (14). However, the timing of PEG in ALS
patients remains controversial. The American and European guidelines recommend placement of a gastrostomy tube
before severe weight loss develops and respiratory functions deteriorate (forced vital capacity> 50%). In dysphagic
patients, the flow of fluids into the pharynx cannot be controlled due to turbulent and rapid fluid flow and
synchronization with airway is impaired. Thickeners assist fluids to flow slower and swallowing to be safer. Thickeners
have been used for 25 years in the management of dysphagia (15,16). The presence of weight loss, in terms of
malnutrition, for the patient who had aspiration pneumonia two weeks ago and had bulbar findings and the BMI value
should be known. It is also important to know the amount of fluid and calorie she can daily take. If the patient appears to
be dysphagic and has malnutrition, PEG tube placement should be planned as soon as possible. In terms of PEG, it would
be more appropriate to inform the patient and her family in detail and to decide together. After placement of the
gastrostomy tube, the oral feeding of the patient should be terminated. If the patient does not have malnutrition and is
clinically in the early stage of ALS, follow-up should be performed every 3 months. The patient should be evaluated for
dysphagia, malnutrition and respiratory functions (especially FVC) at visits. Thickeners must be included in the patient's
nutrition certainly. However, if the patient and her relatives do not accept gastrostomy tube placement, then the oral
feeding of the dysphagic patient with a history of aspiration pneumonia should be continued with thickeners. It is also
appropriate to perform postural maneuvers (such as in “chin-tuck”) to reduce the risk of aspiration (Figure 1).

weight loss and malnutrition S Clinical visit every 3 months

monitoring

Early-term dysphagia

refer to a nutritionist or speech 2 N
therapist

Nutritional education including PEG

l

Clinical visit

FVC should be followed «— >

Progression

|
| | |

FVC >%50 FVC 30-50 FVC <% 30
P sk Moderate risk High risk

Acceptance of PEG M/_\mﬁhcs v Rejection of PEG

Experienced gastroenterologist

Tolerable oral intake with PEG Tolerable oral intake

s iv. hydration / palliative care
Enteral nutrition ?

Figure 1: Nutrition algorithm in dysphagic ALS patients (17).
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CONCLUSION

ALS patients should be evaluated for dysphagia and malnutrition every three months during follow-up. Patients with
dysphagic ALS should be evaluated for early PEG. The decision of gastrostomy should be made together with the
physician, patient and family considering the respiratory functions, clinical status of the patient, and choice of method
anatomically. In case of dysphagic patients who will not have a gastrostomy tube, the use of thickeners and the application
of positional maneuvers during feeding will be beneficial for the prevention of aspiration.
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ALS HASTASINDA PEG SONRASI NUTRiSYON YONETIMI
Yusuf INANC

Gaziantep Universitesi Tip Fakiiltesi, Néroloji Anabilim Dali, Gaziantep

GIRIS

Beslenme desteginin oral veya gastrointestinal traktus yoluyla verilmesine enteral niitrisyon
denir. Gastrointestinal kanalin besin alimina miisait oldugu her kosulda siiphesiz ki oral
enteral beslenme organizma i¢in en fizyolojik beslenme yoludur. Agizdan yeterli diizeyde
besin alamayan hastalarda enteral beslenmeyi saglamak amaci ile nazogastrik, nazoenterik,
gastrostomi ve enterostomi gibi yontemler uygulanmaktadir. Perkiitan endoskopik gastrostomi (PEG), gastrointestinal
sistemi normal olan ve genellikle uzun stireli enteral beslenme ihtiyaci olan hastalarda tercih edilen bir yontemdir.

TANIM

Perkiitan kelime anlami olarak cilt lizerinden, deri yoluyla anlamina gelir. Perkiitan endoskopik gastrostomi (PEG),
agizdan yeterli besin alinamayan durumlarda deri tizerinden, endoskopi esliginde mideye beslenme tiipi
yerlestirilmesidir (Resim 1). Amyotrofiklateral skleroz (ALS) sebebi bilinmeyen, iist ve alt motor néron dejenerasyonu
sonucu ortaya ¢ikan, progresif bir nérodejeneratif hastaliktir. Klinik olarak, giigsiizliik, atrofi ve fasikiilasyon gibi alt
motor néron (AMN) bulgularina, spastisite, hiperrefleksi ve patolojik refleksler gibi iist motor néron (UMN) bulgularinin
esllik etmesi ile karakterizedir (1).

Feeding porf ™~

PEG tube

External
bumper

Patar Lamb

Resim 1: PEG sistemi.

ALS VE METABOLIZMA

Kronik norolojik hastalarda beslenme bozuklugu orani %40-90 arasinda degisir. Evde enteral beslenen hastalarin
%44,3’1i kronik nérolojik hastaliklardir (2). Amyotrofik Lateral Skleroz (ALS) ilk semptomundan sonra ortalama dmri iki
ile dort yil arasinda degisen beyin, beyin sap1 ve omurlikteki kortikospinal traktusta ilerleyen motor néron kaybi ile
karakterize 6liimciil nérodejeneratif bir hastaliktir. Etyoloji multifaktérialdir. Artmis oksidadif stres, glutamat toksisitesi,
mitokondrial disfonksiyon, inflamasyon ve apoptozis sayilabilir (3). ALS hastalarinin yaklasik % 25'i bulber semptomlarla
baslangi¢ gosterir ve sonugta hastalarin ¢ogu, gida ve sivi aliminin bozulmasina neden olan disfajik semptomlar gelistirir
(4). ALS hastalarinda malniitrisyon ¢ok yaygindir. Malniitrisyonla iliskili 6nemli birkag faktdr vardir. Anoreksia 6nemli bir
nedendir. Psikolojik stres depresyon ve coklu ila¢ kullanimi buna neden olur. Diger bir neden abdominal ve pelvik
kaslarin zayifligi, sinirh fiziksel aktivite, az miktarda sivi almasi ve lif icermeyen besinlerin tiiketilmesi sonucu olusan
konstipasyon indirek olarak besin alinimi kisitlar. Malniitrisyonun, ALS hastalarinda sagkalimin siiresinin azalmasiyla
iligkili oldugu ayrica kas atrofisi ve diyafragmatik zayifliga neden oldugu bildirilmektedir (5). Bu nedenle siddetli disfajisi
olan ALS hastalarinda agresif niitrisyonel yaklasim gerekmektedir (4). ALS hastalarinda malniitrisyonun 6nlenmesi yasam
kalitesi ve siiresi iizerine pozitif etkide bulunmaktadir (6). Siddetli disfajili ALS hastalarinda oral yoldan yeterli
niitrisyonun verilmesi zordur ve alternatif beslenme yolu gerekebilir. PEG niitrisyonel destek ve kilo kaybinin dnlenmesi
icin major alternatif yoldur (7). Siddetli kilo kaybi1 olmadan o6nce ve solunum fonksiyonunun ciddi bir sekilde
bozulmasindan dnce gastrostomi yapilmasi tavsiye edilmektedir. ALS'nin niitrisyonel yonetimi icin giincel kilavuzlar
niitrisyonal bozulmayla birlikte bazal kilo kayb1 %10‘dan fazla azalmadan ve zorlu vital kapasite FVC %50 in altina
diismeden PEG acilmasini tavsiye etmektedir. ALS hastalarinda BMI azalmasina ragmen artmis solunum cabasi, akciger
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infeksiyonu ve nedeni belirlenememis faktorler nedeniyle enerji gereksinimi artmistir. Birgcok ¢alisma, viicut kitle indeksi
(BKi) ile amiyotrofik lateral sklerozlu hastalarda sagkalim arasinda onemli iliski oldugunu géstermistir. PEG
uygulandiginda hastalarin %25-%50'inde BMI <20 kg/m? altina inmistir. BMI'nin 18,5 kg/m?'den az olmas: ile diisiik
sagkalim arasinda iliski, BMI 30-35 kg/m? olan hastalarda hastalik progresyonun yavaslamasi ve uzun sagkalimla iliskili
oldugu bildirilmistir. Asir1 kilolu veya obez olan kisilerde amyotrofik lateral skleroz riskinde bir azalma oldugu
goriilmektedir. Yag diyeti kilo alimina ve hastaligin ilerlemesinde bir gecikmeye yol agarken kalori kisitlamasi sagkalimi
azaltir (7,8). ALS’de enerji ve protein ihtiyacini belirlemek zordur. Non-invazif ventilasyon, resting enerji tiiketimini
spontan solunuma gore %17 azaltir. (inspitatuar boyun kaslarindaki azalmis aktivite ile iligkilidir) Somatik protein
dokularinin yikimi nedeniyle ihtiya¢ azalabilecegi gibi; artmis kas tonusu ve artmis refleksler nedeniyle ihtiyac artabilir.

BESLENME GEREKSINIMLERI

Recete hastanin taburcu edilmesinin déncesinde belirlenir, ve taburcu olduktan kisa siire sonra da gézden gegirilir. Hazir
toplu beslenme iiriinleri daha giivenli ve etkindir (9,10).

Siv1 ihtiyaci: Ortalama 30-35 ml/kg/giin siv1 gerekesinimi vardir.

Elektrolitler: Rejiminin elektrolit bilesiminin siv1 kayiplarini yansitmasi gerekir.

Enerji miktar1: Enerji ihtiyacini belirleme de en gilivenilir yontem indirek kalorimetri yontemidir. Ancak pratikte bu
yontemin kullanilmasi zorluklar icermektedir. Hastanin kliniginin de géz 6niine alindig ¢esitli formiiller kullanilmaktadir.
Enerji a¢iginin saptanmasinda Harris-Benedict formiilii kullanilabilir (11). Toplam kalori miktar1 normal olarak giinliik
20-35 kcal/kg dlizeyinde olmali ve 40 kcal/kg diizeyini nadiren agmalidir. ALS hastalarinda ventilatére bagh degilse 30
kcal/kg, Noninvazif ventilatore bagh ise 25-30kcal/kg (12).

Enerji kaynaklar::

Karbonhidratlar: Akut ve uzun donemdeki komplikasyonlarin engellenmesi i¢in glukozun giinliik 3-6 g/kg diizeyi
hedeflenir (13).

Lipidler: Lipidler giinliik 1 g/kg/giin diizeyinde olmalidur.

Protein: Glinliik ihtiyaci stres durumuna gore 0.8-2.0 g/kg/giin diizeyindedir.

Mikro besinler: Eser elementler ve vitaminler genellikle standart dozlarda verilir (13).

Uriin secimi: ALS hastalarinda hiperkalorik iiriinler tercih edilmelidir. Hastanin ek hastaliklarinin varhgi, klinik durumu,
oral verilecekse hasta tercihleri dikkate alinarak segilmelidir. Ancak enteral niitrisyon Avrupa Parenteral ve Enteral
Beslenme Dernegi (European Society of Parenteral and Enteral Nutrition; “ESPEN”) kilavuzu incelendiginde bir¢ok klinik
durumda standart iirtinlerin kullanilmasinin hem maliyet etkin hem de uygulanabilir oldugu dikkati cekmektedir. Ancak
destek tedavisi veya giinliik yeterli niitrisyon iiriini kullanilamayan durumlarda eser element ve vitamin ihtiyaci da
destek tedavide goz 6nilinde tutulmalidir. Enteral beslenmede aspirasyon riskini azaltma énlemleri alinmalidir. Hastanin
yatis pozisyonu 30-45 derece agida olmalidir. Hasta bakimlar1 sirasinda beslenmenin devam etmesi aspirasyon riskini
artirir (16). Beslenme {iriinii 20-25 ml/ saat hizinda baglanmali, hastanin toleransina goére 6-8 saatte bir artirilmalidir.
Giinliik ihtiya¢ olan doz 3-4 giin icinde ulasilmalidir. Beslenmenin kademeli baslanmasi beslenme iiriiniine karsi gastrik
intolerans gelisim riskini azaltmak ve Refeeding sendromunu énlemektir. Enteral niitrisyonda gastrik rezidiiel voliim
takibi gastrik intoleransin bir parcasi olarak goriilmelidir. Ancak yapilan ¢alismalarda ol¢iimlerde 200-500 ml
araligindaki voliimler degerlendirilmistir. Gastrik rezidiiel voliim takibinde 6l¢iimler en azindan 200 ml altinda ise ve
diger gastrik intolerans bulgular1 yoksa beslenmeye devam edilmelidir (14,15). Gastrik rezidiiel voliim 6l¢ciimu giinliik
total enerji alimini etkilemeyecek sekilde yapilmalidir. Refeeding sendromu; siddetli kronik malniitrisyon, anoreksia
nervoza, kronik alkolizm ve uzun siire aglik durumunda beslenme destegine baslamadan once elektrolit ve sivi
eksikliklerinin diizeltilmesi ve enerji aliminin planlanan enerjinin %50’sinden az1 ile baslanmasi ve bir hafta icinde
tedricen arttirilmasi ve yakin takip edilmesi gerekir (16).

BESLENME SIRASINDA YASANAN SORUNLAR VE ONERILER (17)

1- Hastanin enerji ihtiyacin belirleme de kullanilan formiiller mevcuttur. Ancak, uygulama da zorluklar icermektedir. 25-
30 kcal/kg/giin enerji ihtiyaci olarak degerlendirilebilir. Beslenmede vitamin ve eser element ihtiyaci siklikla géz ardi
edilmemelidir.

2- Enteral beslenme baslamadan énce kontrendikasyonlar, olusabilecek komplikasyonlar gézden gecirilmeli ve 6nlemleri
alinmalidir. Ayrica hasta yakini bu konuda bilgilendirilmelidir.

3- Enteral niitrisyon éncelikle planlanmalidir ve diisiik dozlarda standart iiriinler ile baslanmalidir. ila¢ eklenmemelidir.
Hazirlanmis beslenme soliisyonlari 24 saat icinde tiiketilmelidir.

4- Hastanin beslenme sirasinda yatis pozisyonu ve tiip bakimlari1 ihmal edilebilmektedir. Beslenme sirasinda hasta basi
45 derece ag1 ile yatirilmahdir. Tiiple beslenme de tiip yerinin dogrulugu giinliik takip edilmelidir.

5- Ayrica hasta bakimlar sirasinda; tiiple beslenme de 6zellikle devamli beslenmede beslenmenin devam etmesinin,
pulmoner aspirasyon riskini artiracagl géz ardi edilebilmektedir. Hasta bakimlar sirasinda enteral niitrisyona ara
verilmelidir.

6- Ayrica hasta bakimlari sirasinda; tiiple beslenme de 6zellikle devamli beslenmede beslenmenin devam etmesinin,
pulmoner aspirasyon riskini artiracagl géz ardi edilebilmektedir. Hasta bakimlar1 sirasinda enteral niitrisyona ara
verilmelidir.

7- Enteral iirlinlerin saklama kosullari, giinliik tiiketim ve hazirlama dahijyen dikkati ¢cok dnemlidir. Enteral niitrisyon
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icin gastrik intolerans ve ishale katkida bulunacag akilda tutulmalidir.
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NUTRITION STRATEGIES IN ALS PATIENTS WITH PEG
Yusuf INANC

Gaziantep University Faculty of Medicine, Department of Neurology, Gaziantep, Turkey

INTRODUCTION

Nutritional support through oral or gastrointestinal tract is called enteral nutrition. Of course, oral enteral nutrition is the
most physiological feeding route for the organism as the gastrointestinal tract is suitable for nutrient uptake in any case.
In order to provide enteral nutrition in patients who cannot get enough nutrients orally, methods such as nasogastric,
nasoenteric, gastrostomy and enterostomy are performed. Percutaneous endoscopic gastrostomy (PEG) is a preferred
method in patients with normal gastrointestinal system and usually requiring long-term enteral nutrition.

DEFINITION

Percutaneous word literally means “over the skin”, “through the skin”. Percutaneous endoscopic gastrostomy (PEG) is the
placement of a feeding tube through the skin in the stomach under endoscopy in cases where adequate nutrients cannot
be obtained orally. Amyotrophiclateral sclerosis (ALS) is a progressive neurodegenerative disease of unknown origin,
caused by upper and lower motor-neuron degeneration. It is clinically characterized by the presence of lower motor-
neuron (LMN) findings such as weakness, atrophy and fasciculation, and upper motor neuron (UMN) findings such as
spasticity, hyperreflexia, and pathological reflexes (1).
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Figure 1: PEG system.

ALS AND METABOLISM

The rate of malnutrition in patients with chronic neurological disorders varies between 40-90%. 44.3% of the patients
who are fed enteral at home are chronic neurological patients (2). Amyotrophic Lateral Sclerosis (ALS) is a fatal
neurodegenerative disease characterized by progressive loss of motor neurons in the brain, brain stem and spinal cord
corticospinal tract, with an average life of two to four years after the first symptom. Its etiology is multifactorial.
Increased oxidative stress, glutamate toxicity, mitochondrial dysfunction, inflammation and apoptosis can be listed as
factors (3). Approximately 25% of ALS patients experience bulbar symptoms at the beginning and, as a result, most
patients develop dysphagic symptoms that cause impaired food and fluid intake (4). Malnutrition is very common in ALS
patients. There are several important factors associated with malnutrition. Anorexia is an important cause. Psychological
stress, depression and multiple drug use cause this. As another reason, weakness of the abdominal and pelvic muscles,
limited physical activity, intake of small amounts of fluid, and constipation as a result of consuming fiber-free foods
indirectly limit food intake. Malnutrition is reported to be associated with reduced survival in ALS patients and also
causes muscle atrophy and diaphragmatic weakness (5). For this reason, in ALS patients with severe dysphagia, an
aggressive nutritional approach is required.4 Prevention of malnutrition in ALS patients has a positive effect on quality
and duration of life (4). In ALS patients with severe dysphagia, it is difficult to provide adequate oral nutrition and
alternative feeding may be required (6). PEG is a major alternative for nutritional support and prevention of weight loss
(7). Gastrostomy is recommended before severe weight loss and before severe deterioration of the respiratory function.
For nutritional management of ALS, current guidelines recommend opening PEG before basal loss of weight decreases
more than 10% and forced vital capacity (FVC) falls below 50% accompanied with nutritional deterioration. Despite the
decreased BMI, ALS patients have increased energy demand due to increased respiratory effort, lung infection and factors
with an unknown origin. Many studies showed a significant association between body mass index (BMI) and survival in
patients with amyotrophic lateral sclerosis. In 25%-50% of patients, the BMI decreased below <20 kg/m2 when PEG was
administered. The relationship between BMI less than 18.5 kg/m? and low survival has been reported to be associated
with slower disease progression and long survival in patients with BMI 30-35 kg/m?. There is a decrease in the risk of
amyotrophic lateral sclerosis in overweight or obese people. Fat diet leads to weight gain and a delay in disease
progression, while calorie restriction reduces survival (7,8) It is difficult to determine the energy and protein
requirements in ALS. Non-invasive ventilation reduces resting energy consumption by 17% compared to spontaneous
respiration. (this is related to decreased activity in the inspiratory neck muscles) The need may be reduced due to the
destruction of somatic protein tissues, or the need may be increased due to increased muscle tone and increased reflexes.

NUTRITIONAL REQUIREMENTS

The prescription is determined prior to the patient's discharge, and is reviewed after a short time period following
discharge. Ready made bulk products are safer and more effective (9,10).

Fluid need: The fluid requirement is 30-35 ml/kg/day.

Electrolytes: The regimen should reflect the fluid losses of the electrolyte composition.

Energy amount: Indirect calorimetry is the most reliable method for determining energy needs. However, the use of this
method in practice presents difficulties. A variety of formulas are used in which the patient's clinic is taken into
consideration. Harris-Benedict formula can be used to determine energy deficit (11). The total amount of calories should
normally be at 20-35 kcal/kg per day and rarely exceed 40 kcal/kg. This value is 30 kcal/kg in ventilated ALS patients and
is 25-30 kcal/kg in non-invasive ventilated ALS patients (12).

Energy sources:

Carbohydrates: In order to prevent acute and long-term complications, the targeted daily glucose level is 3-6 g/kg (13).
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Lipids: Lipids should be at a level of 1 g/kg/day.

Protein: Daily requirement is 0.8-2.0 g/kg/day according to stress.

Mikro besinler: Trace elements and vitamins are usually given in standard doses (13).

Selection of product: Hypercaloric products should be preferred in ALS patients. The product should be selected by
taking into consideration the patient’s additional diseases, clinical status, and the patient’s preferences if it will be given
orally. However, when the guidelines of the European Society of Parenteral and Enteral Nutrition (ESPEN) are reviewed,
it is noteworthy that the use of standard products in many clinical situations is both cost-effective and feasible. However,
in cases where supportive treatment or adequate daily nutritional products cannot be used, the need for trace elements
and vitamins should also be considered in supportive treatment. Measures should be taken to reduce the risk of
aspiration in enteral nutrition. The patient's laying position should be 30-45 degrees. Continuous feeding during patient
care increases the risk of aspiration (16). Nutritional product should be started at a rate of 20-25 ml/h and increased
every 6-8 hours according to the tolerance of the patient. The daily dose required should be reached within 3-4 days. The
gradual initiation of nutrition is to reduce the risk of developing gastric intolerance to the nutritional product and to
prevent Refeeding syndrome. Gastric residual volume monitoring in enteral nutrition should be considered as part of
gastric intolerance. However, in the studies, the volumes between 200-500 ml were evaluated in the measurements. The
nutrition should be continued if the measurements are less than at least 200 ml and there are no other signs of gastric
intolerance in the follow-up of gastric residual voliime (14,15). Gastric residual volume measurement should be
performed in a way not to affect daily total energy intake. In the case of refeeding syndrome, severe chronic malnutrition,
anorexia nervosa, chronic alcoholism and prolonged fasting, electrolyte and fluid deficiencies should be corrected before
starting nutritional support and energy intake should be started with less than 50% of the planned energy and gradually
increased and monitored closely within a week (16).

PROBLEMS ENCOUNTERED DURING NUTRITION AND RECOMMENDATIONS (17)

1- There are formulas used to determine the patient's energy needs. However, there are difficulties in practice. 25-30
kcal/kg/day can be regarded as the energy requirement. The need for vitamins and trace elements in nutrition should not
be often ignored.

2- Before starting enteral nutrition contraindications, complications that might occur should be reviewed and precautions
should be taken. In addition, patient’s relatives should be informed about this.

3- Enteral nutrition should be planned first and initiated with standard products at low doses. No drug should be added.
Prepared feeding solutions should be consumed within 24 hours.

4- The laying position of the patient and the care of the tubes are sometimes ignored. During feeding, the head of the
patient should be tilted at an angle of 45 degrees. In tube feeding, the accuracy of the tube location should be monitored
on daily basis.

5- In addition, during patient care, the fact that continuation of nutrition in tube-feeding, especially in continuous feeding,
will increase the risk of pulmonary aspiration is sometimes ignored. Enteral nutrition should be interrupted during
patient care.

6- In addition, during patient care, the fact that continuation of nutrition in tube-feeding, especially in continuous feeding,
will increase the risk of pulmonary aspiration is sometimes ignored. Enteral nutrition should be interrupted during
patient care.

7- Storage conditions of enteral products, hygiene in daily consumption and preparation are very important. It should be
kept in mind that enteral nutrition may contribute to gastric intolerance and diarrhea.
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EVDE PEG KOMPLIKASYONLARI
Aysel MILANLIOGLU

Yiiziincii Y1l Universitesi Tip Fakiiltesi, Noéroloji Anabilim Dali, Van

Perkiitan endoskopik gastrostomi (PEG) tiipii ile beslenme ilk kez 1980 yilinda Gauderer ve
ark. tarafindan yutma problemi olup oral alimi sinirli olan ¢ocuklarda uzun siireli enteral
niitrisyonun saglanmasi amaci ile uygulanabilecek prosediirel alternatif olarak tanimlanmistir
(1). PEG tiipi ile beslenme prosediirii, laparotomiye gerek olmadan midenin anterior

1 1 abdominal duvara yaklastirilmasi esasina dayanan bir tekniktir. PEG yerlestirilmesi ikinci en
51k11kta list GIS endoskopi endikasyonu nedenidir ve uzun dénem beslenme problemi olusturabilecek kronik hastaliklarin
sayisinin her gecen giin artisina bagh olarak bu sayiin giderek artacagi éngoriilmektedir (2). Standart PEG tiipii; uzun,
fleksibl, yumusak bir internal destek ve eksternal bir diskten olusan 16-20 F kalinlikta silikon bir beslenme tiiptidiir
(Resim 1).

End of PEG
\\‘\
Fixaton
Plate
Clamp Peg tubing

Resim 1: Standart PEG beslenme tiipii.

PEG tiipii ile beslenme prosediiriiniin  %3-4 oraninda hayati tehdit edebilen, cerrahi girisim veya uzun siireli
hospitalizasyon gerektirebilen major ve %7,4-20 siklikta mindr olmak tizere komplikasyonlar vardir (3). PEG tipii ile
beslenmenin diare, bulanti, kusma, abdominal kramp ve distansiyon, ozafagial reflii, malabsorbsiyon, ileus ve
konstipasyon gibi gastro-intestinal; hipo/hiperkalemi, hipo/hipernatremi, hipo/hiperfosfatemi, dehidratasyon ve
refeeding sendromu gibi metabolik; aspirasyon, 6zafagus erozyonu, perforasyon, tiipiin tikanmasi, tiip yerinden akint,
tiip cevresinde kizariklik, tiiplin erode olmasi, tiipten sizma ve tipilin yerinden c¢ikmasi seklinde olan mekanik
komplikasyonlar goriilebilmektedir. Tiip ¢cevresinde kizarikligin 6nlenmesi icin daha yumusak, kiiciik beslenme tiiplerinin
kullanilmasi, PEG giris yerinin sabun ve su ile temizlenmesi gerekir. Hidrojen peroksitin ciltte irritasyona neden
olabilecegi, siki elbise giyilmesinin peristomal cilt maserasyonuna neden olabilecegi unutulmamalidir. Ciltte ciddi
kizariklik ve irritasyonun olmasi durumunda topikal giimiis nitrat ciltteki irritasyonun azaltilmasi i¢in tercih edilebilir.
Tiip yerinden s1zintida stoma adheziv tozu veya ¢inko oksit kullanilabilir, daha genis bir gastrostomi tiipii tercih edilebilir,
bunlara direngli vakalarda PEG tiipii birka¢ giin ¢ikartilip stomanin tiipe daha siki yaklasmasi saglanabilir. Tip
tikanikliklar: siklikla beslenme sonrasinda yetersiz yikama, daha vizk6z beslenme triinlerinin kullanilmasi, tiip yerlesme
stiresinin uzun olmasi ve tiipte katlanti olusumuna sekonder olarak gelismektedir. Tiip tikanmasinin engellenmesi i¢in
beslenme sonrasinda su ile yeterli yikanmasina, beslenmenin devamli enteral beslenme pompasi ile yapilmasina dikkat
edilmelidir. Kullanilan tiiplerin 6zellikleri, hasta veya bakicilarin tiip bakimindaki 6zenlerinin farkli olmasi nedeni ile
degismekle birlikte olast mekanik komplikasyonlarin engellenmesi acisindan 6-8 ayda bir tiiplerin degistirilmesi
gerekliligi unutulmamalidir. PEG tiipliniin kaza ile ¢ikma sikligt  %1,6-4,4 arasinda degismektedir. PEG trakt
maturasyonun saglanmasi siklikla 7-10 giin icerisinde olmaktadir. Fakat uzun siireli malniitrisyonu olan, steroid kullanan
ve asiti olan hastalarda maturasyonun saglanmasi 4 haftaya kadar uzayabilmektedir. Erken dénemde kaza ile tiipiin
¢ikmasi durumunda traktin immatiir olmasi, mide ve anterior abdominal duvarin birbirinden ayrilip serbest perforasyona
neden olabilmesi nedeni ile dikkatli olunmalidir. Tiipiin ¢iktigi hemen fark edilir ise PEG giris yerinden yeni bir tiip
yerlestirilerek mide igeriginin abdominal duvara sizmasi engellenebilir. Eger PEG tiipiiniin ¢iktig1 ge¢ donemde fark
edilmis ise nazogastrik tliple mide iceriginin bosaltilmasi, genis spektrumlu antibiyotik baslanmasi ve 7-10 giin icerisinde
tekrar endoskopik olarak PEG tiipliniin yerlestirilmesi gerekir. Trakt maturasyonunun tamamlanmasi sonrasinda ¢ikan
tiipler ise yatak basinda endoskopiye ihtiya¢c duyulmadan tekrar yerlestirilebilir (4). PEG ile beslenme prosediiriiniin
uygulandig1 tim hastalara prosediir sonrasinda miimkiinse kendilerine degil ise aile {iyelerine veya bakicilarina beslenme
pratikleri, beslenme tiipii bakimi, bunlara bagh gelisebilecek komplikasyonlar ve olusabilecek bu komplikasyonlarinin
minimize edilmesi acisindan ¢ok iyi bir niitrisyonel destek egitimi verilmelidir. Bu tiir nitrisyonel destek egitim
programlari her tiirli komplikasyonlarin 6nlenmesi agisindan énemli rol oynayacaktir. Tekrarlayan PEG beslenme
tiipliniin ¢ekilmesinin 6nlenmesinde bugiline kadar ideal bir yontem bulunamamuistir. Hastalarin yumusak eldiven
giydirilerek, bileklerinden baglanip kisitlanarak veya farmakolojik sedasyon gibi istenmeyen kisitlamalar ile bu durumun
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engellenmesi artik pek tercih edilmemektedir (2). Giinlimiizde engellenme metodu olarak beslenme tiipiiniin igine
konulup muhafaza edildigi ve hastalarin ¢ekip ¢ikarmasinin zorlastirildig1 abdominal koruyucular kullanilabilir (Resim 2).

Resim 2: Abdominal koruyucu.

Distik profilli PEG button adi verilen beslenme cihazlari, standart gastrostomi tiiplerindeki kolayliklikla c¢ekip
¢ikarabilecek uzun kataterlere alternatif olarak 6zellikle ¢ocuklar, ambulatuar veya gastrostomi tiiplerini konfiizyonlar
nedeni ile sik sik ¢ikaran kisilerde alternatif bir secenek olarak diisiiniilebilir (Resim 3).

Resim 3: Disiik profilli PEG button.

Diisiik profilli PEG button beslenme cihazlar elbisenin altinda daha az goriilen, tiip uzunlugunun azaltilip cilt ile aym
hizada yerlesimi olan, sahip oldugu anti-reflii valv nedeni ile refli olusumunun engellendigi, gastrik yiizeyde mantar
seklinde cilde oturan karsi ylzde kalin bir bar seklinde olan diger standart gastrostomi tiiplerine gore fiyatlar1 daha
pahali olan beslenme cihazlaridir (5). internal balon tipi beslenme katateri standart beslenme cihazlarina gére daha iyi
internal fiksasyon yapmalari nedeni ile sik beslenme tiipiinii ¢eken hastalarda ¢ikarilmasi biraz daha zor olan bu nedenle
tercih edilebilecek diger alternatif seceneklerdir (Resim 4).

Y, EY -
} Inflation valve

il .
++ External fixator

Balloon
Resim 4: internal balon tipi PEG.

Balon tipi PEG cihazlarimin iki port girisi vardir. Bu girislerden biri beslenme icin kullanilir iken digeri icerideki internal
balon sisirilmesi i¢in kullanilir ve sisirilen balon standart gastrostomi tiiplerindeki yumusak internal destek gorevi
gormektedir (6). Sonuc olarak tekrarlayan PEG c¢ikarilmasi seklinde problemle karsilasilan hasta grubunda standart PEG
tlipii ile beslenme yerine abdominal koruyucular, diisiik profil PEG button ve internal balon tipi beslenme cihazlari tercih
edilmelidir.
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COMLICATIONS OF PEG
Aysel MILANLIOGLU

Yiiziinci Y1l University Faculty of Medicine, Department of Neurology, Van, Turkey

Percutaneous endoscopic gastrostomy (PEG) tube feeding was first described by Gauderer et al. in 1980 as a procedural
alternative for long-term enteral nutrition in children with swallowing problems and limited oral intake (1). The PEG tube
feeding procedure is a technique based on the principle of approaching the stomach to the anterior abdominal wall
without the need for laparotomy. PEG placement is the second most common indication for upper GIS endoscopy. The
number of patients fed over PEG will increase by the increasing age and chronic diseases in the population.(2). The
standard PEG tube is a silicone feeding tube in 16-20 F thickness consisting of a long, flexible, soft internal support and an
external disc (Figure 1).

End of PEG
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Resim 1: Standard PEG feeding tube.

The feeding procedure with PEG tube has major complications that can be life-threatening and may require surgical
intervention or long-term hospitalization at a rate of 3-4%, and minor complications with a frequency of 7.4-20% (3).
PEG feeding may cause gastrointestinal complications such as diarrhea, nausea, vomiting, abdominal cramping and
distension, esophageal reflux, malabsorption, ileus and constipation; metabolic complications such as hypo /
hyperkalemia, hypo / hypernatremia, hypo / hyperphosphatemia, dehydration and refeeding syndrome; and mechanical
complications such as aspiration, esophageal erosion, perforation, obstruction of the tube, dislocation of the tube, redness
around the tube site, erosions on tube, leakage from the tube. To prevent redness around the tube, softer, smaller feeding
tubes should be used, and the PEG site should be cleaned with soap and water. It should be noted that hydrogen peroxide
can cause skin irritation, and wearing tight clothes can cause peristomal skin maceration. In the case of severe redness
and irritation of the skin, topical silver nitrate may be preferred to reduce skin irritation. In case of tube leakage, stoma
adhesive powder or zinc oxide may be used, a larger gastrostomy tube may be preferred, and in the cases resistant to
these, the PEG tube may be removed for several days and the stoma may be ensured to be closer to the tube. Tube
blockages often develop secondary to insufficient washing after feeding, the use of more viscous nutritional products,
prolonged placement of tube, and formation of folds in the tube. In order to prevent blockage of the tube, it should be
ensured that it is washed with water adequately after feeding and that feeding is performed with continuous enteral
feeding pump. Although the characteristics of the tubes used vary because the patients or caregivers pay different
attention in tube care, it should be kept in mind that tubes should be changed every 6-8 months in order to prevent
possible mechanical complications. The incidence of accidental dislodgement of the PEG tube varies between 1.6-4.4%.
PEG tract maturation is usually ensured within 7-10 days. However, in patients with long-term malnutrition, steroid use
and ascites, maturation may take up to 4 weeks. Caution should be exercised because the tract may be immature, and the
stomach and anterior abdominal wall may separate and cause free perforation in case of an accidental dislodgement in
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the early period. If the tube dislodgement is noticed immediately, a new tube can be placed at the PEG insertion site to
prevent leakage of stomach contents into the abdominal wall. If the tube dislodgement is noticed in late period, The
stomach contents should be evacuated by means of a nasogastric tube, a broad-spectrum antibiotics should be initiated,
and the PEG tube should be re-inserted endoscopically within 7-10 days. After the end of the tract maturation, the
removed tubes can be re-placed without the need for endoscopy at the bedside (4). All patients undergoing PEG feeding, if
not possible, their family members or caregivers, should be given a very good nutritional support training after the
procedure, in terms of nutrition practices, feeding tube care, complications that may occur and minimization of such
complications. Such nutritional support training programs will play an important role in the prevention of all kinds of
complications. No ideal method has been found to prevent repeated PEG feeding-tube withdrawal up to the present.
Prevention of this condition is no longer preferred by making patients wear soft gloves, restraining them by binding them
on their wrists, or unwanted restrictions such as pharmacological sedation (2). Nowadays, abdominal protectors can be
used as a prevention method in which the feeding tube is placed and stored and which is difficult for patients to pull out
(Figure 2).

Resim 2: Abdominal protector.

Nutritional devices called low profile PEG buttons may be considered as an alternative to long catheters in standard
gastrostomy tubes that can be easily removed, especially for children, ambulants and those who frequently remove
gastrostomy tubes due to confusions (Figure 3).

Resim 3: Low profile PEG button.

Low-profile PEG button feeding devices are less visible under the clothes, of which tube length is reduced and aligned
with the skin, which prevent fungus formation due to their anti-reflux valve, which are fixed on the skin with their
mushroom shape at the gastric surface, of which shape is a thick bar at the opposite side, and which are more expensive
compared to other gastrostomy tubes (5). The internal balloon-type feeding catheter is another alternative to be
preferred because it is more difficult be removed by patients who frequently withdraw the feeding tube because they
provide a better internal fixation compared to standard feeding devices (Figure 4). Balloon type PEG devices have two
port inputs. One of these inputs is used for feeding, the other is used for the inflation of the internal balloon and the
inflated balloon serves as a soft internal support in standard gastrostomy tubes (6). In conclusion, abdominal protectors,
low profile PEG button and internal balloon feeding devices should be preferred to standard PEG tube feeding in patients
with repeated PEG removal.
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. p
{' Enteral niitrisyon, parenteral niitrisyona gore daha fizyolojik, daha ucuz ve daha az invaziv
~ bir beslenme ydnetimi olmasina ragmen, parenteral niitrisyonun da uygulanmasi gereken
/ ozel endikasyonlar olabilir (1, 2). Evde parenteral niitrisyon yarim asirdan beri
kullanilmaktadir (3). Modern tip kronik bakim ihtiyaci olmayan hastalarin hizli bir sekilde
eve transferini onermektedir (4). Ev diyaliz programi ve evde parenteral niitrisyon arasinda
ciddi benzerlikler vardir (2). Parenteral niitrisyon verilen her hastanin mutlaka hastanede yatmasi gerekemez. HPN,
Oral/enteral yolla yeterli beslenemeyen hastalarin, hayatta kalabilmelerini saglamak, sosyal yasantilarim
stirdlirebilmeleri ve is kayiplarim1 azaltmak amaciyla, evde parenteral yolla uygulanan beslenme stirecidir (5). Evde
parenteral niitrisyon destegi, hastanede yatmasi zorunlu olmayan, metabolik ve genel durumu stabilize edilmis hastalarda
tercih edilir (6). Evde parenteral niitrisyon kisa siireli yasam beklentisi olan hastalarda onerilmez. Kisa bagirsak
sendromu, radyasyon enteriti gibi durumlarda tercih edilebilir (4,7). Nadiren noérolojik hastaliklarda da evde parentreral
niitrisyon gerekebilir (8,9). Beslenme destek ekibi bilesiminde bir hekim, uzman beslenme hemsiresi, kidemli diyetisyen
ve kidemli bir Kklinik eczaci yer almalidir. Beslenme destek ekibi deneyimi olmayan birimlerin evde parenteral niitrisyon
uygulamasi onerilmez (10). Hazir toplu beslenme friinleri (all in one) daha giivenli ve etkindir (9). Ortalama 30-35
ml/kg/giin siv1 gereksinimi uygundur. HPN rejiminin elektrolit bilesiminin siv1 kayiplarin1 yansitmasi gerekir. Toplam
kalori miktar1 normal olarak giinliik 20-35 kcal/kg diizeyinde olmali ve 40 kcal/kg diizeyini nadiren agmalidir (3). Akut ve
uzun dénemdeki komplikasyonlarin engellenmesi i¢in glukozun giinliik 3-6 g/kg diizeyi hedeflenir (11). HPN tedavisi i¢in
intravenoz (1V) lipitler giinliik 1 g/kg/giin diizeyinde olmaldir. Giinliik ihtiyaci stres durumuna gore 0.8-2.0 g/kg/giin
diizeyindedir. Eser elementler ve vitaminler genellikle standart dozlarda verilir (3). Sik1 tespit ve mikrobiyal migrasyon
bariyeri 6zelligi nedeni ile tiinel tipi tek liimenli silikon katater onerilir (4,9,12). Implante kateterler de kullanilabilir.
Kataterinin, konuda deneyimli bir girisimsel radyolog, vaskiiler cerrah ya da yogun bakim uzmani tarafindan
ultrasonografi ve skopi kilavuzlugunda takilmasi 6nerilir. Katater takildiktan hemen sonra kullanilabilir. Enfeksiyon ve
hematom takibi yapilmalidir. ik 10 giin her giin sonra 3 giinde bir katater pansumani yapilmasi énerilir. Katerer acilmasi
ve pansumant icin klorheksidin ile antisepsi onerilir. El hijyenine dikkat edilmesi infeksiyonlarin 6nlenmesinde oldukca
o6nemlidir. En sik kullanilan subklavyen vendir. Femoral ven kullanimi enfeksiyon tromboz riskini 10 kat arttiracagindan
dolay1 6nerilmez. Kateterin kece bir mansonu vardir ve subkutan dokunun mansona yapismasi ile tespiti saglanir. Genel
olarak tiinelli kateterlerin avantaji, yillarca yerlerinde kalabilmeleridir (4-7 yil). Bir diger secenek evde parenteral
niitrisyon ic¢in port katater kullanilmasidir. Port kataterlerin titanyum veya plastik ¢eperli tipleri vardir (3). Evde TPN
uygulamasi icin periferden yerlestirilen santral kateter (PICC) onerilemez. Evde parenteral niitrisyon tedavisi i¢in hasta
ve yakinlar ile iyi bir iletisim gerekir. Yalmiz yasiyor olmak, agir kognitif etkilenme, yiiksek diisme riski gibi relatif
kontrendikasyonlar mutlaka g6z dniinde bulundurulmalidir. Evde parenteral niitrisyon egitim programina baslanmadan
once hastanin bilissel, emosyonel ve fiziksel yetilerinin degerlendirilmesi 6énem tasir. Egitim 6ncesi evin ortami, tibbi
uygunluk, sosyoekonomik faktorler ve sosyal giivence kaynaklar1 beslenme ekibi tarafindan degerlendirilmelidir (3).
Elektrolitler, bobrek ve karaciger fonksiyonu, glukoz, hemoglobin, albiimin ve antropometrik 6l¢ciimler tiim ziyaretlerde
yapilmalidir, hekim ziyaretleri arasindaki araliklar degisebilmektedir, ancak tipik olarak bu siire 3 aydir. Eser elementler
ile vitaminlerin 6 aylik araliklarla 6l¢limii 6nerilmektedir. DEXA taramasi ile kemik mineral dansitesi degerlendirmesi
yilda bir 6nerilir (3). Kisa dénem PN’de (<3 ay) siv1 elektrolit ve glukoz metabolizma bozukluklari izlenirken evde TPN
sirasinda hepatobiliyer bozukluklar, metabolik kemik hastaliklari, anemi gézlenebilir (6). Hepatobiliyer bozukluklardan
kacinmak icin yag/glukoz enerji orani 40:60’1 gecmemeli, lipitler giinliik 1 g/kg diizeyini asmamali ve 7mg/kg/dakika’dan
fazla glukoz infiizyon hizi 6nerilmez (3). Metabolik kemik hastaliklar1 PN iirtiniin aliiminyum ile kontaminasyonuna bagh
toksisiteyi icerir. Vitamin D’ye artmis hassasiyetin PTH salgisim1 baskilamasi ve besinlerin intravendz infiizyonu ile
indiiklenen hiperkalsitiri de potansiyel nedenler olarak ileri siirtilmiistiir. Folik asit ve kobalamin gibi vitaminlerin liiziim
halinde takviye edilmemesi anemi ile sonuclanabilir (13). Gram pozitif kiiltiirler daha sik olarak kolonizasyonu
gostermektedir. Mantar enfeksiyonlarin da damar yolunun ¢ekilmesi elzemdir (3). Santral yol ile iliskili vende tromboz,
PN'de yaygindir. (3). Ulkemizde palyatif bakim merkezleri ve bakim evleri sayisinin arttirllmasi bu uygulamanin
yayginlasmasina katki saglayabilir. Bu tedavinin yayginlasmasi ile yersiz yatak isgali azalirken, sosyal giivenlik
kurumlarinin giderlerinde yaklasik 5 kat azalma ile goreceli bir katki elde edilebilir (14,15). HPN uygulamasinin yol actigi
noktiiriye veya giiriiltiili besleme pompalarina bagl uyku bozukluklari olabilir (3). Haftalik infiizyon sayisinin 7’nin
altinda tutulmasi onerilmektedir (4). Hastanede uygulanan PN, EN’den yaklasik 6 kat daha pahali iken (9,15), Evde
yapilan parenteral niitrisyon, hastanedekine gére maliyeti 5 kat azaltmaktadir (14,15). Baslica faydalar1 ise hayat
kalitesini arttirirken diger taraftan sepsis, maliyet ve hastanede gecirilen zamani azaltmasidir (16). Hasta secim kriterleri
ise bilissel ve fiziksel yeterlilik, ev uygunlugu, medikal stabilite, sosyoekonomik faktorler, geri 6deme kaynaklaridir (17).
ALS hastalarinda EN, PN’ye tercih edilmelidir. HPN, ALS hastalarinda genellikle endike degildir (18). ALS hastalarinda
enteral yol saglam olmasina ragmen, ileri solunum yetmezligi, PEG takilmasini reddetmek frontotemporal demans’in eslik
etmesi gibi nedenlerle HPN uygulama ihtiyac1 dogabilir (8,15). HPN, ileri ALS hastalarinda perkutan endoskopik
gastrostomiye alternatif bir prosediirdiir (8). Zorlu vital kapasitesi %50’'nin altinda olan veya masseter spastisitesi
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olanlarda PEG uygulamasi 6nerilmez (19). ALS hastalarinda masseter spasitisitesi nadir goriilen ve bulber tutuluma bagh
gelisen bir list motor noéron tutulum bulgusudur. Diisiik Zorlu vital kapasitesi olan hastalarda perkutan radyolojik
gastrostomi ise perkutan endoskopik gastrostomiye alternatiftir (15). Sonuc¢ olarak HPN, enteral beslenmenin miimkiin
olmadig1 secilmis hastalarda NST gozetiminde uygulandiginda, etkin, giivenli, etkin maliyetli, sepsis riskini azaltan, hayat
kalitesine katki saglayabilen, hayat kurtarabilen, is kaybini1 engelleme potansiyeli olabilen, taburculugu hizlandiran ve her
y1l bunu uygulayan merkez sayisinin arttig1 bir beslenme secenegidir.

OLGU

Yetmis-bir yasinda kadin hastada bir yildir yiiriirken diismeler baslamis. Sol bacakta incelme ve giigsiizliik giderek artmis
ve diger extremitelere yayilmis. Son 6 aydir yutma giicliigii de gelismis. Kilo kaybi oral nutritional supplements (ONS) ile
son 6 haftada 3 Kg olarak tespit edildi. Biling a¢ik, koopere ve yonelimi normal, 6giirme refleksi azalmis. Dilde atrofi ve
fasikiilasyonlar1 vardi. Disfajik, quadriparezik: 4/5, DTR: Cene refleksi dahil canli, dil atrofik ve fasikiilasyonlar mevcut.
Plantar yamtlar: E/E. Massater kas spastisitesi mevcut. Mini mental durum testi: 28/30 puan. EMG’de Biceps,
gastrokinemius ve paraspinal kaslarda denervasyon aktivitesi izlendi. Spirometride Zorlu vital kapasitesi %30 ve
videoflorsokopide disfaji tespit edildi. Kilo kayb1 ONS ile son 6 haftada 3 kg yani 50 kg'dan 47 kg'a diismiis (% 6 kilo
kayb1). 160 cm, VKi: 18.3 kg/m2, malniitrisyon tarama testi: 4 puan. PEG veya RIG takilmasim red nedeni ile HPN
uygulamasi planlandi. Hasta ve aileye NST tarafindan egitim verildi. Tiinel tipi tek liimenli subklavien katater takildi. Total
kalori: 47x32= 1504 Kcal/Kg/glin. Aminoasit: 47x1.5= 70.5 g/giin. Lipit: 1g/kg/glin: 47 g/glin. Glukoz: 47x4= 188 g. Siv1
gereksinimi: 47x30=1410 cc /giln. PN infiizyon hiz1 13 saat/giin (5mg/kg/dakika glukoz inflizyon hiz1). 1000 cc PN {iriini
/giin (1200 kcal, 1000 mL, 40 g lipit, 40 g aminoasit, 160 gram glukoz, 1450 mOsm) 6 giin/hafta. Uriin osmolaritesinin
900 mOsm lizerinde olmasi durumunda santral katater kullanilmasi gereklidir. 1 flakon/giin mineral ve vitamin iceren bir
tiriin. ONS (protein: 12 g, lipit: 11 g, karbonhidrat: 36 g, 300 kcal, 200 ml). Glutamin (0.2-0.4 g/kg), giinde 4 sase (5
g/sase): 20 gr. Glutamin bagirsak mukozasini korumasi, metabolik stresi engellemesi ve yatak yaralarin1 6nlemesi nedeni
ile tercih edildi. (ONS ve 200 cc su oral alinacak. Afajik degil de disfajik olmasi nedeni ve bakteriyel translokasyonu
onlemek amaci ile suplamanter parentereal niitrisyon tercih edildi. Hastanin ileri disfajik/afajik duruma ilerlemesi
halinde suplamanter parentereal niitrisyon yerine total parenteral niitrisyona gecilmesi planlandi).
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HOME PARENTERAL NUTRITION
Mehmet Ugur CEVIK
Dicle University Faculty of Medicine, Department of Neurology, Diyarbakir, Turkey

Although enteral nutrition is a more physiological, less expensive and less invasive nutritional management than
parenteral nutrition, parenteral nutrition may also have specific indications (1, 2). Home parenteral nutrition has been
used for half a century [3]. Modern medicine recommends the rapid transfer of patients to the home who do not need
hospital care [4]. There are significant similarities between home dialysis program and home parenteral nutrition (2). Not
all patients who are given parenteral nutrition need to be hospitalized. HPN is a parenteral feeding process applied at
home in order to ensure the survival, social life and to decrease job losses of the patients who cannot be fed by
oral/enteral route (5). Parenteral nutrition support at home is preferred in patients for whom hospitalization is not
mandotory and whose metabolic and general status is stabe (6). Parenteral nutrition at home is not recommended for
patients with short-term life expectancy. It may be preferred in cases such as short intestine syndrome, radiation enteritis
(4, 7). Rarely, neurological diseases may also require parentreral nutrition at home (8, 9). The nutritional support team
composition should include a physician, specialist nutrition nurse, dietitian and a clinical pharmacist. The units without
nutritional support team experience are not recommended to apply parenteral nutrition at home (10). Ready-made
parenteral products (all in one) are safer and more effective (9). Average 30-35 ml/kg/day fluid requirement is
appropriate. The HPN regimen should reflect the fluid losses of the electrolyte composition. The total amount of calories
should normally be 20-35 kcal/kg per day and rarely exceed 40 kcal/kg (3). In order to prevent acute and long-term
complications, daily glucose level is targeted at 3-6 g/kg (11). Intravenous (IV) lipids should be given at 1 g/kg/day for
HPN treatment. Daily protein requirement is 0.8-2.0 g/kg/day according to stress. Trace elements and vitamins are
usually given in standard doses (3). If the product osmolarity is above 900 mOsm, a central catheter should be used.Due to
its tight fixation and microbial migration barrier feature, a tunnel-type single lumen silicone catheter is recommended
(Figure 1) (4, 9, 12). Implanted catheters may also be used. The catheter is recommended to be inserted under the
guidance of ultrasonography and scopy by an experienced interventional radiologist, vascular surgeon or intensive care
specialist. The catheter can be used immediately after insertion. Infection and hematoma monitoring should be
performed. Catheter dressing is recommended every day for the first 10 days and thereafter every 3 days. Antisepsis with
chlorhexidine is recommended during inserting catheter and dressing. Hand hygiene is very important in the prevention
of infections. Subclavian vein is the most commonly used one. The use of the femoral vein is not recommended because it
increases the risk of infection thrombosis by 10 times. The catheter has a felt sleeve and is secured by adhering the
subcutaneous tissue to the sleeve. In general, the advantage of tunneled catheters is that they can remain in place for
years (4-7 years). Another option is to use a port catheter for parenteral nutrition at home. Port catheters are available in
titanium or plastic wall types (3). Peripheral inserted central catheter (PICC) cannot be recommended for TPN at home.
Treatment of parenteral nutrition at home requires good communication with patients and relatives. Relative
contraindications such as living alone, severe cognitive impairment, high risk of drop should be considered. It is
important to evaluate the patient's cognitive, emotional and physical abilities before starting training program for
parenteral nutrition at home. Before the training, the home environment, medical compliance, socioeconomic factors and
social security sources should be evaluated by the nutrition team (3). Electrolytes, kidney and liver function, glucose,
hemoglobin, albumin and anthropometric measurements should be performed at all visits, the intervals between
physician visits may vary, but typically this time period is 3 months. Trace elements and vitamins are recommended to be
measured every 6 months. Evaluation of bone mineral density through DEXA screening is recommended once a year (3).
While short-term PN (<3 months) fluid electrolyte and glucose metabolism disorders are observed, hepatobiliary
disorders, metabolic bone diseases and anemia can be observed during TPN at home (6). To avoid hepatobiliary
disorders, fat/glucose energy ratio should not exceed 40:60, lipids should not exceed 1 g/kg on daily basis and glucose
infusion rate is not recommended to be more than 7mg/kg/min (3). Metabolic bone diseases include toxicity due to
contamination of the PN product with aluminum. Suppression of PTH secretion by increased sensitivity to vitamin D and
hypercalciuria induced by intravenous infusion of foods were suggested as potential causes. Failure to supplement
vitamins such as folic acid and cobalamin, when necessary, may result in anemia (13). Gram-positive cultures show
colonization more frequently. Vascular tract withdrawal is essential in fungal infections (3). Thrombosis in the vein
associated with the central line is common in PN. (3). Increasing the number of palliative care centers and nurseries in
our country may contribute to the spread of this practice. With the widespread use of this treatment, the unnecessary
occupation of beds is reduced while a relative contribution is obtained with 5 times decrease in the expenses of the social
security institutions (14, 15). Sleep disorders may emerge as a result of nocturia caused by HPN application or noisy
feeding pumps (3). The number of weekly infusions is recommended to be kept under 7 (4). While the PN applied in the
hospital is 6-times more expensive than EN (9,15), the parenteral nutrition performed at home reduces the cost by 5
times compared to that in hospital (14,15). Its main benefits include, on one hand, improved quality of life, and on the
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other hand reduced sepsis, cost and time spent in the hospital (16). Patient selection criteria include cognitive and
physical competence, home suitability, medical stability, socioeconomic factors, and sources of reimbursement (17). In
ALS patients, EN should be preferred to PN. HPN is generally not indicated in ALS patients (18). Although the enteral tract
is intact in ALS patients, there may be a need for HPN administration due to reasons such as advanced respiratory failure,
refusal of PEG implantation, and concomitant frontotemporal dementia (8,15). HPN is an alternative procedure to
percutaneous endoscopic gastrostomy in advanced ALS patients (8). PEG is not recommended for patients with a forced
vital capacity of less than 50% or masseter spasticity (19). Masseter spasticity is a rare finding of upper motor neuron
involvement due to bulbar involvement in ALS patients. Percutaneous radiological gastrostomy is an alternative to
percutaneous endoscopic gastrostomy in patients with low forced vital capacity (15). As a result, in the selected patients
for whom enteral nutrition is not possible, HPN is an effective, safe, cost-effective nutrition option reducing sepsis risk,
contributing to quality of life, saving life, potentially preventing job loss, accelerating discharge and being applied in more
centers each year.

CASE

Seventy-one years old female patient had falls for one year while walking. Thinning and weakness of the left leg gradually
increased and spread to other extremities. She developed dysphagia in the last 6 months. Weight loss was found to be 3
kg in the last 6 weeks by oral nutritional supplements (ONS). She was conscious, cooperative and had reduced faucial
reflex. She had atrophy and fasciculations on her tongue. The patient was dysphagic and quadriparetic (4/5 MRC scale),
deep tendon jerks were increased including jaw reflex; tongue was atrophic and fasciculations were present. Plantar
responses was extansor bilaterally. She had bilateral masseter muscle spasticity. She was gaining a 28/30 from Mini
mental state test. EMG showed denervation activity in biceps, gastrocnemius and paraspinal muscles. Forced vital
capacity was 30% in spirometry and videoflorsocopy revealed severe dysphagia. Weight loss has decreased by 3 kg in
the last 6 weeks, ie from 50 kg to 47 kg, with oral nutritional supplements (6% weight loss). Height was 160 cm, BMIwas
18.3 kg/m2. Sghhe gained 4 points from malnutrition screening test. HPN was planned due to rejection of PEG or RIG
placement. The patient and family were trained by NST. A tunnel-type single lumen subclavian catheter was inserted.
Total calorie was calculated 47x32= 1504 kcal/kg/day. Aminoacid supplement was 47x1.5= 70.5 g/day. lipid dosage is
calculated to be : 1g/kg/day: 47 g/day. and glucose level to be47x4=188 g. Fluid need was 7x30=1410 cc daily. PN
infusion rate was 13 hours/day (glucose infusion rate was 5mg/kg/minute). 1000 cc PN product /day (1200 kcal, 1000
mL, 40 g lipid, 40 g amino acid, 160 g glucose, 1450 mOsm) 6 days/week. A product containing 1 vial/day minerals and
vitamins is used. ONS (protein: 12 g, lipid: 11 g, carbohydrate: 36 g, 300 kcal, 200 ml). Glutamine (0.2-0.4 g/kg), 4 sachets
per day (5 g/sachet): 20 gr. glutamine was preferred because it protects the intestinal mucosa, prevents metabolic stress
and prevents bed sores. (ONS and 200 cc water will be taken orally. Suplementary parentereal nutrition was preferred
because the patinet was dysphagic rather than total loss of swallow ability and in order to prevent bacterial translocation.
It was planned to switch to total parenteral nutrition instead of suplementary parentereal nutrition, if the patient
progresses to advanced dysphagic/aphagic state).
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BASI YARASI OLAN HASTADA NUTRIiSYON STRATEJIiLERI
Ozlem AYKAC

Eskisehir Osmangazi Universitesi Tip Fakiiltesi, Noroloji Anabilim Dah, Eskisehir

Basi yarasi, deri veya deri alti dokularda siklikla kemik cikintilarda basing, yirtilma veya
strtiinme nedeniyle olusan lokalize doku hasaridir (1). Uzun siireli basi, deri ve deri alt1
dokularin dolagimini bozarak doku kaybina ve iilserasyona neden olmaktadir. Onemli mortalite
ve morbidite nedenleri arasindadir. Hastanin ve bakim verenin yasam kalitesini diigtiriir (2).
Basi yaralari “National Pressure Ulcer Advisory Panelin” (NPUAP) 6nerisiyleklinik olarak dort
evrede siniflandirilmaktadir. Evre-1'de basmakla solmayan kizariklik vardir ancak deri biitiinliigi bozulmamistir, ancak
basing kaldirildiktan sonra bir saatten fazla kizariklik siirmektedir. Evre-2’de dermisin biitiinligli bozulmustur ve biil
olusumu vardir. Evre-3’de ciltte tam kat kayip vardir. Kas, kemik ve eklem tutulumu yoktur. Evre 4’te ise kemik ve eklem
tutulumu vardir (1). Basi yarasinin iyilesmesi icin beslenme 6nemli bir faktordiir. Yeterli beslenme, basing iilserlerinin
onlenmesi ve iyilesmesinde 6nemli bir bilesen olarak kabul edilmektedir. Basi yarasi insidans1 %7, hastanedeki prevalansi
ise %15 olarak bildirilmistir (3). Hareketsizlik, azalmis viicut agirlig1 ve immiin sistem degisiklikleri varliginda basi yarasi
riski %74’e varabilmektedir (4). Basi yarasinin dnlenmesi ve tedavisi icin temel kosul yeterli beslenme ve pozisyon
degisimidir. Amag¢ primer korunma olmali ve protein malniitrisyonu onlenmelidir (4). Avrupa Klinik Nitrisyon ve
Metabolizma Dernegi (ESPEN) kilavuzlarinda, ytliksek protein tiiketen hastalarin yara iyilesmesinin daha hizli oldugu
belirtilmektedir (5, 6). Yara iyilesmesi siirecinde pihtilasma kaskadi aktive olarak proinflamatuar sitokinler salgilanir.
Bunun sonucunda vazodilatasyon olur, sitokin salinimi ile yara iyilesmesinin inflamasyon fazi baslar. Fibroblastlar
makrofaj alimina baslar ve yeni damar olusumu gergeklesir. Fibroblastlar, kollajen sentezlenmesini saglar ve graniilasyon
dokusu olusunca proliferasyon fazi tamamlanir. Olusan kollajen liflerinin yeniden sekillenmesiyle maturasyon fazi da
sonlanir. Yara iyilesmesinin tiim asamalarinda aminoasitler, mangan, bakir, ¢inko, vitamin A - C gibi birgok besin 6gesi
gorev almaktadir (7). Basi yarasi riski malniitrisyonun derecesiyle dogru orantili olarak bulunmustur. Tedavinin amaci
nitrojen dengesinin pozitif hale getirilerek doku yikimini durdurmak, dokularin yenilenme giiciinii ve direncini
arttirmaktir (7). Kronik noérolojik hastalig1 olanlarda basi yarasi olusumunu engellemek veya olusan basi yarasini tedavi
etmek icin enteral niitrisyon plani hastanin klinigine gére yapilmalidir. Hastanin biling diizeyi degerlendirilmelidir. Hava
yolu giivenliginin saglanip saglanamayacag, kati ve sivi gidalar1 yutabilme yetenegi, aspirasyon riski, enteral beslenmenin
tahmini stiresi belirlenmelidir. Hasta ve hasta yakiniyla konusarak beslenme desteginden beklentileri sorgulanmalidir (8).
Entiibe olmayan, enerji hedefine ulasilamayan ve basi yarasi olan hastalarda dncelikle enteral niitrisyon tercih edilmelidir
(9). Parenteral niitrisyondan daha etkili ve ucuzdur. Kronik disfajisi olan ve malniitrisyon riski altindaki hastalara kivam
arttiricl besinler ve sivilar onerilebilir. Ancak kivam arttiricilar yutma sonrasi farinkste rezidiiye neden olabilir ve bu
durum bronkopulmoner enfeksiyon riskiyle iliskilendirilmistir. Sadece yutma muayenesi yapilabilen ve fiberoptik
endoskop veya videofloroskopiyle degerlendirilebilen hastalara 6nerilmelidir. Uzun donem niitrisyonel desteginin
gerekecegi durumlarda (>28 giin) gastrostomi, nazogatrik tiip ile beslemekten daha fizyolojik ve daha konforlu oldugu
icin tercih edilmelidir (10). Oral besin takviyelerinin basi yaralarinda etkili oldugunu gosteren calismalar mevcuttur
(2,11,12). Standart oral besin takviyeleri, uzun siire enerji ve besin kaynagi olarak kullanilabilen iiriinlerdir. Diizenli gida
alim yetersiz oldugunda genel diyeti desteklemek icin de kullanilabilirler. Hastalifa 6zgii oral besin takviyeleri ise bazi
besin 6gelerini daha ¢ok icerir, diabet, basi yarasy, siroz, kanser gibi hastaliklarda 6zel besin ihtiyacini karsilamak icin
diizenlenmistir (13). Tek basina besin ve enerji kaynagi olarak kullanilamazlar. Hastanin normal diyetine veya enteral
beslenmesine ek olarak giinde li¢ kez onerilmektedir. Viicut kompozisyonlarinin degerlendirilmesi, kas kiitlesi ve
gliciiniin belirlenmesi niitrisyon tedavi plani yaparken 6nemlidir. Metabolik hizin ve enerji ihtiyacinin hesaplanmasi icin
indirek kalorimetre kullanilmasi altin standart yontem olarak kabul edilmektedir. Kalori ihtiyaci bazal enerji tiiketimi,
fiziksel aktivite, alinan besin miktari ve hastalik durumuna gore degismektedir. Malniitrisyonu olan hastalarda basi yarasi
riski varsa gilinliik kalori ihtiyaci 30-35 kcal/kg’'dir. Besin gereksinimlerine diyetle ulasilamiyorsa zenginlestirilmis
yiyecekler ve yiiksek kalorili, yiiksek proteinli oral besin takviyeleri sunulmalidir (9). Primer enerji kaynagi olan
karbonhidratlar kollajen sentezinden sorumludur. Giinliik ihtiyac¢ basi yarasi olan bir bireyde diyetin %45-65'i olmalidir.
Saglikli hiicre fonksiyonlar i¢in lipidler diyetin 6nemli bir parcasidir. Diyetin %15-50’sini olusturmalidir (7). Protein ise
hiicre yapisi ve fonksiyonlarini iyilestirir. Fibroblast proliferasyonunu saglayarak kollajen sentezini arttirir. Normal bir
bireyde diyetin giinliik %15-20’sini olusturmalidir. Ancak basi yarasi varliginda yara iyilesmesini arttirmak i¢in ytiksek
proteinli diyet dnerilmektedir (>%20) (7). Giinde 1.25-1.5 g/kg protein 6nerilmektedir. Alinan proteinleri korumak i¢in
toplam kalori ihtiyacinin yeterli olmasi gerekmektedir. Yara iyilesmesini geciktiren en 6énemli faktorlerden biri protein
eksikligi oldugundan ilk hedef, protein miktarinin beslenmeye baslandiktan sonraki 3 giin icinde hedef degere
¢ikarilmasidir (14). Proteinden zengin beslenme basi yarasi riskini %25 azaltmaktadir (15). Yara iyilesmesinde hidrasyon
da 6nemli bir faktordiir. Doku perfiizyonu ve oksijenizasyonu icin 6énemli olan su giinde en az 30 ml/kg alinmalidir (16).
Hastanin su-eletrolit dengesinin saglanmasi basi yarasinin iyilesmesinde etkilidir. A vitamini epitelizasyon ve immiin
modiilasyonda etkili oldugundan basi yarasi olan hastalara 10-14 giin stireyle 10.000-50.000 IU/d verilebilir. Vitamin C
kollajen sentezinden sorumludur. Evre I ve II basi yarasi olan hastalara 100-200 mh/kg, Evre I1I ve IV hastalara ise 1000-
2000 mg/kg verilebilir. Antioksidan etkili olan ¢inko kollajen sentezini arttirir ve hiicre yenilenmesini saglar. Eger
eksikligi gosterilirse 10-14 giin siireyle 220 mg/giin verilmesi dnerilmektedir (7). Kollajen sentezine yardimci olan arjinin
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30 g dozunda iki hafta siireyle verilebilir (15). Glutamat hizli prolifere olan hiicrelerde etkilidir Travma ve yanik hastalar1
disinda yara iyilesmesinde etkili oldugu gosterilmemistir (9). Basi yarasi olan hastalarin beslenmesinde, yiiksek proteinli
ve enerjili, arginin ve 6zel mikro besin 6geleriyle zenginlestirilmis beslenme iirtinleri kullanilabilir (17). Sonug olarak,
alniitrisyon riskine sahip hastalarin erken dénemde beslenme ag¢isindan degerlendirilmesi ve yliksek proteinli diyetle
beslenmesi basi yarasi gelisme riskini azaltmakta ve yara iyilesmesini arttirmaktadir.
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NUTRITION STRATEGIES IN PATIENTS WITH PRESSURE SORES
Ozlem AYKAC
Eskisehir Osmangazi University Faculty of Medicine, Department of Neurology, Eskisehir

Pressure sores are localized tissue damage caused by pressure, rupture, or friction in the skin or subcutaneous tissues,
often in bone protrusions (1). Prolonged compression causes tissue loss and ulceration by disrupting the circulation of
the skin and subcutaneous tissues. This is one of the important causes of mortality and morbidity. It reduces the patient’s
and the caregiver's quality of life (2). Pressure sores are clinically classified into four stages according to the
recommendation of the National Pressure Ulcer Advisory Panel (NPUAP). Stage-1 shows redness that does not fade by
pressing, but skin integrity remains intact, but redness persists for more than an hour after pressure is removed. In Stage-
2, the integrity of the dermis is impaired and bullae formation occurs. In Stage-3, there is a full loss of the skin. No muscle,
bone and joint involvement is present. In stage 4, bone and joint is effected (1). Nutrition is an important factor for the
healing of pressure sores. Adequate nutrition is considered an important component in the prevention and healing of
pressure ulcers. The incidence of pressure sores was reported to be 7% and the prevalence thereof in the hospital was
reported to be 15% (3). The risk of pressure sores can reach up to 74% in the presence of immobility, decreased body
weight and immune system changes (4). The basic condition for the prevention and treatment of pressure sores is
adequate nutrition and position changes. The goal should be primary prevention and protein malnutrition should be
prevented (4). The European Society for Clinical Nutrition and Metabolism (ESPEN) guidelines suggest that patients who
consume high protein have faster wound healing (5,6). In the process of wound healing, the coagulation cascade is
activated and proinflammatory cytokines are secreted. As a result, vasodilatation occurs and the inflammation phase of
wound healing begins with cytokine secretion. Fibroblasts begin macrophage uptake and new vessel formation occurs.

68




Fibroblasts enable collagen synthesis and the proliferation phase is completed when granulation tissue is formed. The
maturation phase is also terminated after the resulting collagen fibers are reshaped. Many nutrients such as amino acids,
manganese, copper, zinc and vitamins A - C are involved in all stages of wound healing (7). The risk of pressure sores was
found to be directly proportional to the degree of malnutrition. The aim of treatment is to stop tissue destruction by
making nitrogen balance positive and to increase the regeneration power and resistance of tissues (7). In patients with
chronic neurological disease, enteral nutrition plan should be made according to the patient's level of mobility in order to
prevent the formation of pressure sores or to treat the pressure sores. The patient's level of consciousness should be
evaluated. Whether airway safety can be achieved, the ability to swallow solid and liquid foods, the risk of aspiration, the
estimated duration of enteral nutrition should be determined. The targets and limits of nutritional support should be
discussedby the patient and the family (8). Enteral nutrition should be the first choice in unintubated patients who have
pressure sores and whose energy target could not be achieved (9). It is more effective and cheaper than parenteral
nutrition. Patients with chronic dysphagia and at risk of malnutrition may be offered thickenned nutrients and fluids.
However, thickeners may cause residues in the pharynx after swallowing and this has been associated with the risk of
bronchopulmonary infection. It should be recommended only to patients whose swallowing inspection can be made and
who can be evaluated by fiberoptic endoscopy or videofluoroscopy. In cases where long-term nutritional support is
required (>28 days), gastrostomy should be preferred because it is more physiological and more comfortable than feeding
with a nasogatric tube (10). There are studies showing that oral nutritional supplements are effective in pressure sores
(2,11,12). Standard oral nutritional supplements are products that can be used as a source of energy and nutrients for a
long time. They can also be used to support the overall diet when regular food intake is insufficient. Disease-specific oral
nutritional supplements contain more nutrients and are designed to meet specific nutritional needs in diseases such as
diabetes, pressure sores, cirrhosis, and cancer (13). They cannot be used alone as a source of food and energy. They are
recommended three times a day in addition to the patient's normal diet or enteral nutrition. Evaluation of body
composition, determination of muscle mass and strength is important when making nutritional treatment plan. The use
of an indirect calorimeter to calculate the metabolic rate and energy requirement is considered the gold standard method.
Caloric requirement varies according to basal energy consumption, physical activity, nutrient intake and status of the
disease. In patients with malnutrition, if there is a risk of pressure sores, the daily caloric requirement is 30-35 kcal / kg.
If nutritional requirements are not met by diet, enriched foods and high-calorie, high-protein oral nutritional supplements
should be offered (9). Carbohydrates, the primary source of energy, are responsible for collagen synthesis. Daily needs
should be 45-65% of the diet in an individual with pressure sores. Lipids are an important part of the diet for healthy cell
functions. They should constitute 15-50% of the diet (7). Protein, on the other hand, improves cell structure and function.
It increases fibroblast proliferation, resulting in increased collagen synthesis. It should constitute 15-20% of the diet in a
normal individual. However, a high protein diet is recommended to improve wound healing in the presence of pressure
sores (>20%) (7). 1.25-1.5 g / kg protein per day is recommended. Total caloric requirement must be sufficient to protect
the proteins taken. Since one of the most important factors that delay wound healing is protein deficiency, the first target
is to increase the amount of protein to the target value within 3 days after feeding is started (14). Protein-rich nutrition
reduces the risk of pressure sores by 25% (15). Hydration is also an important factor in wound healing. Water, which is
important for tissue perfusion and oxygenation, should be taken at a rate of 30 ml/kg per day (16). Ensuring the water-oil
balance of the patient is effective in healing the pressure sore. Since vitamin A is effective in epithelialization and
immune modulation, patients with pressure sores may receive 10,000-50,000 1U/d for 10-14 days. Vitamin C is
responsible for collagen synthesis. Patients with stage I and Il pressure sores may be given 100-200 mh/kg, and patients
with stage Il and IV 1000-2000 mg/kg. Zinc, which is antioxidant effective, increases collagen synthesis and provides cell
renewal. If deficiency is indicated, it is recommended to adminster 220 mg/day for 10-14 days (7). Arginine, which
assists collagen synthesis, can be given at a dose of 30 g for two weeks (15). Glutamane is effective in rapidly proliferating
cells, but has not been shown to be effective in wound healing except in trauma and burn patients (9). Nutritional
products with high protein and energy, enriched with arginine and special micronutrients, can be used to feed patients
with pressure sores (17). As conclusion, early nutritional evaluation and nutrition of patients at risk of malnutrition with
high-protein diet reduce the risk of pressure sores and increase wound healing.
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SARKOPENI VE NUTRiISYONEL TEDAVISi
Adnan Burak BILGIC

Giresun Universitesi Tip Fakiiltesi, Néroloji Anabilim Dali, Giresun

GIRIS

Sarkopeni kas kiitlesi azalmasi ve fonksiyonel kayip ile karakterize bir tablodur (1). Ilk olarak
1984’da Rosenberg tarafindan tanimlanmistir (2). Sarkopeni yash popiilasyon i¢cin énemli bir
risk teskil etmektedir. Demans gibi norodejenaratif hastalarda daha fazla 6nem tasir. 50-70
yas kas kitlesi kayb1 ortalama %8 olup, 70 yasindan sonra bu kayip ortalama %10-15
olmaktadir (3). Demans hastalarinda sarkopeninin ilk gostergesi kilo kaybidir. Kognisyon tlizerine olumsuz etkisi oldugu
bilinen sarkopeninin erken taninmasi ve tedavi edilmesi ¢ok onemlidir. Biz de burada olgu iizerinden sarkopeninin
taninmasi ve dogru tedavi edilme stratejilerini tartisacagiz.

OLGU

62 yasinda cisimcikli demans tanisiyla bakim evinde izlenen erkek hasta, noroloji poliklinigine 3 aydir yerinden
kalkmakta gilicliikk ve halsizlik yakinmasi ile getirildi. Norolojik muayenesinde 6zellikle ekstremite proksimallerinde
belirgin olmak tizere yaygin kas glicstizligii (4/5) olup, tiim ekstremite kaslarinda yaygin kas atrofisi vardi. Noérolojik
muayenenin kalani normaldi. 4 yil énce Lewy cisimcikli demans tanisi aldigl, son zamanlarda oral aliminin azaldig
ogrenildi. Yatak basi yutma degerlendirmesinde disfaji ve aspirasyon saptanmadi. Hastanin boyu 168 cm olup viicut
agirhigr 49 kg idi. Viicut kitle indeksi 17,5 kg/m? saptandi. SARC-F testi uygulandi. Abdomen, kol, uyluk cevresi ve triseps
kivrim kalinhig dl¢tldi. Yiriime hizinin yavas oldugu hastanin tandem yiiriimede zorlandigi gézlendi. Kavrama giicii 16
kg saptandi. Sinir ileti ¢alismalari normaldi. Kan biyokimyasi, hemogram ve idrar testi yapildi. Mevcut bulgularla
sarkopeni diisiintildii. Giinliik en az 30 kcal/kg ve 1,5 g/kg protein alacak sekilde oral niitrisyonel destek iiriinii baslandi.

TARTISMA

Sarkopeni yash popiilasyon i¢in 6énemli bir saglik problemidir. Yutma gii¢liigli, yeme reddi gibi cesitli sebeplerde oral alm
azalmasina bagh kilo kaybi nihayetinde demans tablosunda kotiilesme esasen birbirine bagh kisir bir dongii icindedir.
Iskelet kaslarinda iki tip kas lifi bulunmaktadir. Tip 1 kas lifleri kapiller damar, mitokondri ve myoglobulin icerigi
yoniinden zengin olup yorulmaya karsi direnclidir. Tip 2 kas lifleri ise ytlksek glikolitik potansiyele diisiik oksidatif
ozelliklerine sahiptir. Bu yiizden hizl tepki gosterir ama ¢abuk yorulurlar. Yas ile birlikte tip 2 kas liflerinde atrofi goriliir.
Norodejenaratif hastaliklar (motor ndoron hastaligi gibi), oral alimda kisithlik, endokrinopatiler (tiroid patolojileri ve
insiilin direnci), yasa bagh olarak kas hiicrelerinde apoptoz ve mitokondriyal disfonksiyon gibi sebepler tip 2 kas
liflerinde ileri derecede atrofi ve nihayetinde sarkopeni tablosuna neden olur (4). Oral niitrisyon destegi her demans
hastasina verilemez, risk taramasi yapilip riskli grupta olan hastalar i¢in bir niitrsiyonel alternatiftir (5). Klinik pratikte
vitamin seviyeleri normal olan hastalara takviye verilmesi, kurkumin, N-asetil sistein gibi ek niitrisyon iirtinlerinin de oral
niitrisyona takviye olarak eklenmesinde anlamli pozitif etkisi olmadig1 da bulunmustur (5). Sarkopeni demans hastalari
icin 6nemli bir klinik problemdir. Sarkopeniye bagh fiziksel aktivitenin ve mobilizasyonun azalmasi ve nihayetinde
diismeler, kiriklar ve hatta yataga bagimlilik gelisebilir (5). Sarkopeninin iligkili oldugu klinik tablolar vardir. Bunlar
sarkopenik obezite, osteoporozis, frajilite ve kaseksidir. Tan1 koymak etnik yap, cevresel sartlar, genetik faktorler gibi
bir¢cok etmenden dolay1 zordur (6). Tarama testi olarak SARC-F testi kullanilir (7). Yapilan ¢alismalarda giivenilirligi
yiksek sensivitesinin ise diisiik oldugu bulunmustur (7). Goriintileme teknikleri olarak MRG, BT, USG, DEXA, BIA
kullanilmaktadir. BT ve MRG giivenilir bir yontem olup pahali bir tekniktir (8-10). Genellikle arastirma amagh yapilan
calismalarda kullanilir. DEXA gebelerde kullanilabilir (11). Kas ultrasonu yontemi deneyimli personel gereksinimi ve
dokuya uygulanan basi nedeniyle yanlis sonuclar verebilmektedir. Antropometrik élciimler tanida kullanilabilir (12,13).
Tedavide niitrisyonel diizenlenme sarttir. Giinliik protein ve enerji takviyesi sirasiyla 1,5 g/kg/giin ve 24-36 kcal/kg
olacak sekilde diizenlenmelidir. Ayrica izometrik egzersizlerin de faydali oldugu bildirilmistir. Farmakolojik olarak
testosterone, selektif androjen reseptor agonisti, biiyliime hormonu, leptin, grelin, miyostatin inhibitérii (REGN1033) gibi
cesitli ajanlar tizerinde calisiimaktadir. Tedavide yliksek enerji ve protein icerigi olan enteral beslenme iiriinlerini secmek
dogru olacaktir. Son yillarda yapilan calismalarda esansiyel aminoasitlerin, balik yag1 gibi coklu doymamis yag asitleri
takviyesinin de sarkopeni lizerinede olumlu etkileri oldugu diisiiniilmektedir (14). Esansiyel aminoasitlerden biri olan
l6sinin metaboliti hidroksimetilbiitiratin (HMB) takviyesinin sarkopeni tedavisinde 6nemi vurgulanmaktadir (14).
Hayvan ¢alismalarinda ¢eliskili sonuclar olsa da bizim olgumuzda da oldugu gibi sarkopenik hastalarda yiiksek protein
icerikli enteral beslenme {iriintine giinliik 3gr HMB takviyesi dogru bir secim olacaktir. Sarkopeni klinik tablosunun asikar
hale gelmeden 6nce saptanmasi ve tedavisinin dogru sekilde yapilmasinin hem hayat kalitesi ve yasam siiresi hem de
kognisyon acisindan 6nemli oldugunu hatirlatmak istedik.
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NUTRITIONAL APPROACH IN SARCOPENIA
Adnan Burak BILGIC
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INTRODUCTION

Sarcopenia is characterized by decreased muscle mass and functional loss (1). It was first introduced by Rosenberg in
1984 (2). Sarcopenia poses a significant risk for the elderly population. It is more important in neurodegenerative
patients such as dementia. The average loss of muscle mass at the age of 50-70 years is 8%, whereas, after the age of 70,
this loss is averagely 10-15% (3). The first indicator of sarcopenia in dementia patients is weight loss. Early recognition
and treatment of sarcopenia known to have a negative effect on cognition is very important. In this study, we will discuss
the diagnosis of sarcopenia over the case and the correct treatment strategies.

CASE

A 62-year-old male patient who was followed up in the nursery with the diagnosis of Lewy body dementia was brought to
the neurology outpatient clinic with complaints of difficulty in getting up and weakening for 3 months. Neurological
examination revealed diffuse muscle weakness (4/5), especially in the proximal limbs, and widespread muscle atrophy in
all extremity muscles. The rest of the neurological examination was normal. It was learned that he was diagnosed with
Lewy body dementia 4 years ago and that his oral intake decreased recently. The bedside swallowing evaluation did not
reveal any dysphagia and aspiration. The patient's height was 168 cm and body weight was 49 kg. His body mass index
was found to be 17.5 kg / m2. SARC-F test was performed. Abdomen, arm, thigh circumference and triceps fold thickness
were measured. It was observed that the walking speed was slow and the patient had difficulty in tandem walking. Grip
strength was found to be 16 kg. Nerve conduction studies were normal. Blood biochemistry, hemogram and urine tests
were performed. Sarcopenia was considered with the present findings. Oral nutritional supplement was initiated at 30
kcal/kg and 1.5 g/kg protein dosage daily.

DISCUSSION

Sarcopenia is an important health problem for the elderly population. Weight loss due to reduced oral intake for various
reasons such as difficulty in swallowing and eating rejection, and consequently worsening of dementia, are essentially in a
vicious circle connected to each other. There are two types of muscle fibers in skeletal muscles. Type 1 muscle fibers are
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rich in terms of capillary, mitochondria and myoglobulin content and are resistant to fatigue. Type 2 muscle fibers have
high glycolytic potential and low oxidative properties. So they react quickly, but they get tired quickly. By age, type 2
muscles go to atrophy. Causes such as neurodegenerative diseases (such as motor neuron disease), limitation of oral
intake, endocrinopathies (thyroid pathologies and insulin resistance), apoptosis and mitochondrial dysfunction in muscle
cells depending on age cause severe atrophy in the type 2 muscle fibers and ultimately sarcoma (4). Oral nutritional
support cannot be given to all dementia patients, it is a nutritional alternative for patients who are found to be at risk
group following a risk screening (5). In clinical practice, giving supplementation to patients with normal vitamin levels,
and adding additional nutritional products such as curcumin and N-acetyl cysteine in addition to the oral nutrition were
not found to have a significant positive effect (5). Sarcopenia is a significant clinical problem for dementia patients.
Decreased physical activity and mobilization due to sarcopenia and eventually falls, fractures and even bed dependence
may develop (5). There are clinical symptoms associated with sarcopenia. These include sarcopenic obesity,
osteoporosis, fragility and cachexia. Diagnosis is difficult due to many factors such as ethnicity, environmental conditions
and genetic factors (6). The SARC-F test is used as the screening test (7). The studies showed it had a high reliability but a
low sensitivity (7). MRI, CT, USG, DEXA, BIA are used as imaging techniques. CT and MRI are a reliable method but an
expensive technique (8-10). They are generally used for research purposes. DEXA can be used in pregnant women (11).
Muscle ultrasound method can give wrong results due to the requirement of experienced personnel and pressure applied
to the tissue. Anthropometric measurements can be used in diagnosis (12,13). Nutritional planning is essential in
treatment. Daily protein and energy supplementation should be adjusted to 1.5 g/kg/day and 24-36 kcal /kg respectively.
Isometric exercises were also been reported to be beneficial. Pharmacologically, various agents such as testosterone,
selective androgen receptor agonist, growth hormone, leptin, ghrelin, myostatin inhibitor (REGN1033) have been studied.
In the treatment, selection of enteral nutrition products with high energy and protein content is offered. In recent studies,
it was thought that the addition of essential amino acids and polyunsaturated fatty acids such as fish oil had positive
effects on sarcopenia (14). The importance of the supplementation of the leusine metabolite hydroxymethylbutyrate
(HMB), one of the essential amino acids, was emphasized in the treatment of sarcopenia (14). Although there are
conflicting results in animal studies, 3g/day HMB supplementation to enteral nutrition product with high protein content
in sarcopenic patients, as in our case, would be the right choice. We would like to remind that the diagnosis and treatment
of sarcopenia before it becomes evident is important for both quality of life and life span and cognition.
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DiSFAJiSi OLAN iNME HASTASINDA SERBEST SU KULLANIMI
Vildan ALTUNAYOGLU CAKMAK

Karadeniz Teknik Universitesi Tip Fakiiltesi, Néroloji Anabilim Dali, Trabzon

OLGU

72 yasinda kadin hasta acil servise konusma bozuklugu, sol tarafli giic kayb1 yakinmasi ile
basvurdu. Orta serebral arter infakti tanisi ile 15 giinliik yogun bakim takip ve tedavisi sonrasi
\ durumu uygun olan hasta taburculuk 6ncesi bakim verilmesi amagiyla noroloji servisine devir

alindi. Noéroloji servisine kabuliinde fizik muayenesi normal, ndrolojik muayenede Glaskow
koma puani 14, biling uykuya egilimli, yer ve kisi oriente, koopere, sol santral fasyal paralizi disinda kranial sinir
muayenesi normal, konusma dizartrik, sol hemiparezi (2/5) mevcuttu. immobil olan hasta yatak icinde destekle
oturtulabiliyordu. Hafif kisik ses ve konusurken olan tikanma hissi, agiz i¢i bakim sirasinda sekresyonlarini kontrol etmede
zorlanmasi nedeniyle feeding tiip ile beslenmeye devami uygun goriildii. Hasta iletisim sirasinda 1srarl bir sekilde agizinin
kurudugunu ve su i¢gmek istedigini ifade etmesi izerine su i¢me testi planlandi fakat oral muayenede dil tizerindeki beyaz
plaklar kandidiasis olarak degerlendirilerek su icme testi ertelendi. Karbonath su ile agiz bakimina nistatin tedavi eklendi.
Dil iizerindeki plaklarin temizlenmesi ile 5 cc su ile 3 kez su igme testi yapildi. Tolere edebildigi goriiliince 10 cc ve ardinda
50 cc ile su igme testi yapild1. 50 cc ile 6ksiirdiigii ve sesinin boguklasmasi tizerine 10 cc ile serbest su uygulamasi karar
verildi. Hasta yakinina uygulama anlatildi. Tedavinin li¢lincii gliniinde hasta bardakla her yudumda nefes alacak sekilde su
icebildigi, bu durumdan mutlu oldugu ve susuzluktan sikayetci olmadig1 gozlendi. Aldig1 ¢ikardig: gore verilen intravenoz
siv1 destegi azaltilip kesildi. Hasta serbest su klanimi ve feding tiipile besleniyor olarak taburcu edildi.

Serbest su kullanimi disfajik hastalarda hidrasyonu ve yasam kalitesini artirmak amaciyla disfaji tedavisine eklenen bir
yontemdir. i1k kez 1984 yilinda ‘The Frazier Rehabilitation Institute, Louisville, Kentucky”de uygulandig icin “Frazier su
protokolii” olarak adlandirilmistir. Arastirmacilar sivi disfajisi nedeniyle kivani artirilmigsivi tedavisi alan hastalarda su
icme istegi ve bu nedenle ince siv1 kisitlamasina uyumsuz davranislari goézlemlemis ve bir protokol olusturularakserbest su
kullaniminidisfajisi olan hastalarda uygulamislardir. Gegen yillar iginde farkli gruplar tarafindan da benimsenen
protokoliin, kontrolli ¢alismalar ile uygun hasta gruplarinda giivenli ve faydali olabilecegi gosterilmistir (1). Serbest su
kullanimi protokoliiniin olusturulmasinin dayandigi temel iki goriis, suyun giivenli bir sivi oldugu ve diyeti sadece
kalinlastirilmis sivilar iceren disfajik hastalarda susama hissinin giderilemedigini yani hidrasyonun yetersiz kaldig
gozlemidir (1). Viicudumuzun %60’1n1 olusturan su nétr pH’s1 ve kii¢iik miktarlarda aspire edildiginde alveollerden
akciger dokusuna zarar vermeden kolayca emilebilme 6zelligi ile diger ince sivilardan farkli 6zel bir sividir. Disfajik
hastalarda en c¢ok endise veren durum aspirasyon ve aspirasyona bagli pnémonidir. Su igme denemelerinde
aspirasyonunnispeten daha zararsizdir oldugu kanisi vardir (2). Disfaji inme hastalarinda 33-82% gibi yiiksek oranlarda
goriilmektedir (3). Ozellikle sivilarin agiz ici kontroliiniin zorlagmasi, yutkunmanin azalmasi veyagecikmesi seklinde oral
ve faringeal disfaji goriilir. Bu nedenle hastalar, ince sivilarin kisitlandigi kivami arttirilmis sivilari iceren beslenme
tiriinleri ile oral ya da naso-enteral yol ile beslenir. Kivaml gidalarintercih edilmesindeki temel neden bu gidalarin daha
yogun ve yapiskan yapilari ile agi1z icinde daha iyi kontrol edilebilmeleri ve diisiik hizlarda yutulabildiklerinden yutkunma
sirasinda aspirasyon riskinin daha disiik oldugu seklindeki gozlemlerdir (1). Fakat giderek artan kanitlar kivamh siv1
tedavileri ile ilgili giderek artan endise de gelismistir. Kanitlar, bu tedaviler ile yutkunma sonrasi aspirasyon ve buna bagh
pnomoni riskinin ince sivilara gére daha fazla oldugunu, kivamli sivilarin aspireedilmesi durumunda da gelisen pnémonin
daha agir ve buna bagh 6liim riskinin ince siv1 aspirasyonuna goére daha fazla oldugunu, sivi yogunlugu ile aspirasyon riski,
beslenme yeterliligi ve mortalite arasindaki iliskinin zayif oldugunu géstermektedir (4,5). Ayrica sadece kivami artirilmis
swvilar ile beslenmenin hidrasyon saglamak icin yetersiz oldugu ve haftalar icinde hastalarda dehidratasyongelistigi tespit
edilmistir (6). Serbest su kullanimi bahsettigimiz bu temel nedenler ile giderek artan oranda tercih edilmektedir. Son
yillarda 5’i inme hastalarinda yapilmis 8 yeni ¢alisma ile dehidratasyonu 6nledigi, yasam kalitesini artirdig1 gosterilmistir
(Tablo 1). Bu ¢alismalarin ana sonuglar1 serbest su kullaniminin nérodejeneratif hastalik ve immobilite nedeniyle genel
durumu goreceli daha koétil olan birkag hastada disinda disfajili hastalarda pnémoni gelisimi acisinda giivenli oldugu, kanit
seviyesi diisiik olmakla birlikte hidrasyona katkida bulundugu ve hastalar tarafindan memnuniyetle karsilandig1 seklinde
ozetlenebilir (1). Genel durumu iyi olmayan hastalarda serbest sivi kullaniminin giivenliligi konusunda yeterli kanit
yoktur. Serbest su kullanimin orijinal protokiiliiniin ilk adiminda hasta bir uzman tarafindan degerlendirilerek disfajisinin
oldugu, buna bagl su hari¢ agizdan hi¢ alamayacak ya da ancak kivamartirilmis sivilar ile beslenebilecek durumda oldugu
tespit edilir. ince siv1 alimi1 agisindan diglama kriterlerinin bulunup bulunmadig1 ve su igme sirasinda hastanin gozetime
ihtiyaci olup olmadigi belirlenmesi ikinci ve ti¢iincii adimlar ve oral hijyenin hastanin kendisi ya da bir bagkasi tarafindan
saglanabiliyor olmasi ise dordiincii 6nemli adim olarak kontrol edilir (Tablo 2). Sayet hasta uygunsa kurallar hastaya
bildirilir (Tablo 3) (7). Oral temizlik serbest su kullaniminda zorunludur. Ciinkd su igcmeden dnce agiz florasinin miimkiin
oldugu kadariyla temiz olmasi suyun aspire edilmesi halinde pnémoni riskini azaltan en 6nemli faktérdiir (8). Bu amagla
protokoliin uygulanacagi hastalarda her sabah ve her oral alim 6ncesinde dis dil ve dis etini temizleyecek sekilde bakim
yapilmasi zorunludur. Sonug olarak; serbest su kullanimi ince sivi aspirasyonu olan uygun disfajik hastalarda hidrasyonu
saglamak ve yasam kalitesini artirmak i¢in kullanilabilen giivenli bir yontemdir.
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Tablo 1: Serbest su kullanimin uygulandigl inme hastalarini iceren ¢alismalarin 6zeti. Tablo Gillman A. ve ark. (2017)’den
Tilrkgeye uyarlanarak cevrildi.

Serbest su
Popiilasyon verilen Primer sonlamin Sekonder sonlanim
/Kkontrol
Garon ve ark. 1997 inme hastalart 10/10 30“gunlu.k takipte her iki grupta da SSK g'ru'bunda hidrasyon ve memnuniyeti
pnomoni yok daha iyi
inme. demans, kanser SSK hidrasyon ve menuniyet daha iyi,
Karagiannis ve ark. 2011 ’ ’ 42/34 SSK grubuna 6 hastada (14,6%) pnémoni pndmoni nérodejeneratif hastalik ve
hastalar1 : s ol
immobilizasyon olan hastalarda gorildi
Frey ve ark. 2011 Inme hastalar1 30/28 2 pnomoni vakast kontrol grupta, SSK
grubunda yok
Bevin hasar . SSK grubunda hidrasyon ve yutma
Carlaw ve ark. 2012 €yin hasartve inme 15/7 Her iki grupta da pnémoni yok fonksiyonlarina bagli yasam kalitesinde

Pooyania ve ark. 2015

Murray ve ark. 2016

hastalar1

inme ve beyin hasari 10/6 Her iki grupta da pndmoni yok

inme hastalari 8/6

Her iki grupta da pnémoni yok

anlaml iyilesme

Hi¢bir hastada dehidrasyon yok,
hidrasyon agisindan gruplar arasinda
fark yok

SSK grubunda daha iyi hidrasyon

Kisaltma; SSK: serbest su kullanimi.

Tablo 2: Serbest su kullanimi kilavuzu (7).

SERBEST SU KULLANIMI KILAVUZU

Adim 1

Adim 2

Adim 3

Adim 4

Adim 5

Adim 6

HASTANIN INCE SIVILARA DISFAJiSi VAR MI?

Evet: adim 2 devam et

DISLAMA KRITERI VAR MI?

Akut ya da unstabil medikal durum

Kotii oral hijyen

ince sivilarin alimi sirasinda siddetli 6ksiiriik varsa
Aktif pnémoni ya da solunum yetmezligi

{lerlemis nérodejeneratifdurum

Immobil ya da dik duramayacak kadar motor kisitlilik

Evet: Serbest su kullanimi uygun degil Hayir: Adim 3 devam et

GOZETIM GEREKIYOR MU?

Beslenme i¢in bagimli ise

Giivenlik bilinci zayif ise

Protokoliin kurallarini uygulamada zorlanacak ise

Ag1z bakim i¢in destege ihtiyaci varsa

Swvialimu ile ilgili dikkat gerektiren durum varsa (voliim kisitlamasi vs)
Su edinme yeterliligi kisith ise

Medikal nedenler ile su alimi gerekli ise

Evet: Gozetim gerekli, adim 4 devam et

ORAL BAKIM SIRASINDA ASPIRASYON GEREKIYOR MU?
Bakim sirasinda sekresyonlari kontrol edemiyorsa

Evet: Aspirasyon gerekli adim 5 devam et

ORAL BAKIM iCiN DIKKAT GEREKiYOR MU?
Dis ve dis eti problemleri, agizda tilser var m1?

Evet: Dis hekimi vs. dnerileri al
adim alt1 devam et

SERBET SU KULLANIMI UYGULA

Hayir: adim 6 devam et

Hayir: Serbest su kullanimi gerekli degil

Hayir: Gozetim gereksiz adim 4 devam et

Hayir: Aspirasyon gereksiz adim 5 devam et

Tablo 3: Serbest su kullanma kurallar (1).

SERBEST SU KULLANIMI SIRASINDA HASTADAN ASAGIDAKILERI UYGULANMASI BEKLENIR:

. Her sabah oral almadan dnce agiz temizligi yapilmali

. Su 6giin aralarinda alinmali. Sayet yemek izni yoksa su istenildigi zaman alinabilir.

. Sayet 6giin aliniyorsa 6gilin sirasinda ya da dgiinden sonra 30 dakika i¢inde su icilmemeli.
. Su i¢gme sirasinda bas ¢ene pozisyonu gibi yutma kurallarina dikkat edilmeli

. Kivamui artirilmis sivilar sadece dgiinlerde alinmali

. Oral temizlik her 6giinden sonra yapilmadi

. ilaglar kivamiartirilmigsivilar ile alinmaly, asla su ile alinmamal
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NEED FOR WATER IN ENTERALLY FED STROKE PATIENTS
Vildan ALTUNAYOGLU CAKMAK
Karadeniz Technical University, Faculty of Medicine, Department of Neurology,

Trabzon, Turkey

CASE

A 72-years-old female patient admitted to the emergency department with complaints of impaired speech and loss of left-
sided strength. After 15 days of intensive care follow-up and treatment with the diagnosis of middle cerebral artery
infarction, the patientis transferred to the neurology ward to provide care before discharge. On the admission to the
neurology ward, the patient’s physical examination was normal, her Glasgow coma score was 14, she was drowsy, she is
oriented to place and person, she was cooperated the cranial nerve examination was normal except left central facial
paralysis, her speech was dysarthric, and she had left hemiparalysis (2/5). The patient was immobile and was ableto sit in
the bed with support. It was considered appropriate to continue feeding with a feeding tube because of a slight choked
voice and a feeling of clogging while talking, and difficulty in controlling secretions during oral care. Because the patient,
during communication, persistently stated that her mouth was dry and she wanted to drink water, a drinking test was
planned, but during oral examination, white plaques on the tongue were considered as candidiasis and the drinking test
was postponed. Nystatin treatment was added to the oral care with carbonated water. Upon cleaning the plaques on the
tongue, drinking tests with 5 cc water were performed 3 times. When it was seen that the patient was able to tolerate this,
the water drinking test was performed with 10cc and and then 50cc. As she coughed and her voice became muffled with
50 cc, it was decided to apply free water with 10 cc. On the third day of the treatment, it was observed that the patient
was able to drink water with a glass in a way to breathe in every sip, was happy with this situation and did not complain
about thirst. The intravenous fluid supplement given according to the fluid balance was reduced and discontinued. The
patient was discharged as using free water and being fed with feeding tube.

The usage of water is a method added to the treatment of dysphagia in order to improve hydration and quality of life in
dysphagic patients. Since this method was first applied in 1984 at The Frazier Rehabilitation Institute, Louisville,
Kentucky, it was called the Frazier water protocol. The researchers observed the desire to drink water in patients
receiving thickened liquids therapy due to fluid dysphagia resulting in behaviors incompatible with thin-liquid restriction,
and established a protocol and applied the use of free water in patients with dysphagia. The protocol, which was also been
adopted by different groups over the past years, was shown to be safe and beneficial in appropriate patients with
controlled studies (1). The two main views on which the free water use protocol is based are the observation that water is
a safe liquid and that the sensation of thirst cannot be eliminated in dysphagic patients whose diet contains only thickened
liquids, i.e. the hydration is insufficient (1). Water, which constitutes 60% of our body, is a special liquid that differs from
other fine liquids with its neutral pH and its ability to be easily absorbed from alveoli without damaging the lung tissue
when aspirated in small amounts. The most dangerous condition in dysphagic patients is aspiration and pneumonia due to
aspiration. It is believed that aspiration is relatively harmless in drinking water trials (2). Dysphagia is seen at high rates
of 33-82% in stroke patients (3). In particular, oral and pharyngeal dysphagia is seen as difficult oral control of liquids,
decreased or delayed swallowing. Therefore, patients are fed by oral or naso-enteral route with nutritional products
containing thickened liquids in which fine liquids are restricted. The main reason for the choice of thickened foods is the
observation that these foods can be controlled in the mouth better due to their dense and sticky nature and can be
swallowed at low speeds and the risk of aspiration during swallowing is lower (1). However, increasing evidences showed
increased concerns that were developed related to treatments with thickened foods. Evidences suggest that the risk of
aspiration and associated pneumonia after swallowing is higher than with fine fluids, that pneumonia is more severe when
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thickened liquids are aspirated and the risk of death due to this is higher than fine-liquid aspiration, and that the
relationship between liquid density and aspiration risk, nutritional adequacy and mortality is poor (4,5). Besides, it was
found that feeding with only thickened liquids was insufficient to provide hydration and dehydration developed in patients
within weeks (6). The use of free water is increasingly preferred due to these basic reasons. In recent years, it was shown
with 8 new studies, 5 of which on stroke patients, that it prevents dehydration and increases the quality of life (Table 1).
The main results of these studies can be summarized as that the use of free water is safe in terms of the development of
pneumonia in patients with dysphagia except for a few patients whose general condition is relatively poor due to
neurodegenerative disease and immobility, and that it contributes to hydration despite poor evidence level and is
welcomed by the patients (1). There is no sufficient evidence on the reliability of the use of free liquids in patients with
poor overall condition. In the first step of the original protocol for the use of free water, a specialist evaluates the patients
for dysphagia and determines that he accordingly cannot take orally except water or can be fed with thickened liquids.
The second and third step is to determine whether there are any exclusion criteria in terms of fine-liquid intake and
whether the patient needs supervision during drinking water, and the fourth important step is to check whether oral
hygiene is provided by the patient himself or someone else. (Table 2). If the patient is available, the rules are
communicated to the patient (Table 3) (7). Oral cleaning is mandatory in the use of free water. Because the clean flora of
the mouth before drinking water is the most important factor that reduces the risk of pneumonia if the water is aspirated
(8). For this purpose, it is compulsory for the patients to whom the protocol will be applied, to clean the teeth, tongue and
gums every morning and before each oral intake. In conclusion, the use of free water is a safe method that can be used to
achieve hydration and improve quality of life in appropriate dysphagic patients with fine-liquid aspiration.

Table 1: Summary of studies involving stroke patients applied with free water use. The Table was translated from Gillman
A.etal. (2017).

Given with free

Population Primary outcome Secondary outcome
water/control
Garonetal. 1997 Stroke patients 10/10 No pneumonia in both groups Better hydration and satisfaction in FW group
at 30-day follow-up
Karagiannis et al. 2011 Stroke, dementia, 42/34 Pneumonia in 6 patients FW hydration and satisfaction were better,
cancer patients (14.6%) in the FW group pneumonia was seen in patients with
neurodegenerative disease and immobilization
Frey etal. 2011 Stroke patients 30/28 2 pneumonia cases in the
control group, none in the FW
group
Carlaw etal. 2012 Brain damage and 15/7 No pneumonia in both groups Significant improvement in quality of life due to
stroke patients hydration and swallowing functions in the FW
group
Pooyania et al. 2015 Stroke and brain 10/6 No pneumonia in both groups No dehydration in any patient, no difference
damage between the groups in terms of hydration
Murray et al. 2016 Stroke patients 8/6 No pneumonia in both groups Better hydratio in the FW group

Abbreviation; FW: use of free water.

77




Table 2: Guideline for the use of free water (7).
GUIDELINE FOR THE USE OF FREE WATER

Step 1 DOES THE PATIENT HAVE DYSPHAGIA TO THIN LIQUIDS?
Yes: proceed to step 2 No: The use of free water is unnecessary.
Step 2 IS THERE ANY EXCLUSION CRITERION?

Acute or unstable medical condition

Poor oral hygiene

If there is severe cough during the intake of fine liquids
Active pneumonia or respiratory failure

Advanced neurodegenerative condition

Immobility or motor limitation restricting to stand upright

Yes: The use of free water is inappropriate. No: proceed to step 3

Step 3 IS SUPERVISION REQUIRED?
If dependent for nutrition
If security awareness is poor
If the patient will have difficulties to enforce the rules of the protocol
If the patient needs support for oral care
If there is a situation that requires attention regarding liquid intake (volume restriction, etc.)
If water acquisition ability is limited
If the water intake is required for medical reasons

Yes: Supervision is required, proceed to step 4 No: Supervision is not required, proceed to step 4
Step 4 IS ASPIRATION REQUIRED DURING ORAL CARE?

If the patient is unable to control secretions during care

Yes: Aspiration is required, proceed to step 5 No: Aspiration is not required, proceed to step 5
Step 5 ISATTENTION REQUIRED FOR ORAL CARE?

Is there any dental and gum problems, mouth ulcers?

Yes: Get dentist etc. recommendations No: proceed to step 6

proceed to step 6
Step 6 APPLY THE USE OF FREE WATER

Table 3: Rules for the use of free water (1).
DURING THE USE OF FREE WATER, THE PATIENT IS EXPECTED TO APPLY THE FOLLOWING:

Mouth cleaning should be done every morning before taking orally

The water should be taken between meals. If there is no food permit, water can be taken at any time.
If a meal is taken, water should not be drunk during or within 30 minutes after a meal.

Swallowing rules such as head chin position should be observed during drinking water

Thickened liquids should only be taken at meals

Oral cleaning should be done after every meal

Drugs should be taken with thickened liquids, never with water
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KIVAM ARTIRICI URUNLERDE OLASI SORUNLAR
Levent OCEK
Usak Universitesi Tip Fakiiltesi, Néroloji Anabilim Dali, Usak

Norojenik orofaringeal disfajisi (NOD) olan hastalarda hidrasyon ve beslenmenin saglanmasi
icin bir yol da diyet diizenlemeleridir (1,2). NOD’de hastalik etiyolojisinden bagimsiz olarak kati
gidalardan ¢ok sivi aliminda gii¢liik yasanir. Sivi disfajisi ince kivamdaki bolusu kontrol etmede
glcliikk, yutma refleksini baslatamama veya baslatmada gecikme nedeniyle meydana
gelmektedir (2,3,4). Klinik bulgular ve tetkikler esliginde degerlendirme sonucu sivi
aspirasyonu riski saptanan bireylerde kivamin arttirilmasi oncelikli beslenme stratejisi olmalidir. Sivi kivaminin
arttirilmasi, bireylere solunum yolunu koruyabilmeleri i¢in daha fazla zaman taniyarak, yutma bozukluguna bagh
risklerin azaltilmasina yardimci olmaktadir (2,3,6-11). Kivam artiricilar, gidalarin arzu edilen yogunluga gelmesini
saglamak, yapilarini korumak veya iyilestirmek amaci ile kullanilan maddelerdir. Bu islevlerini gidada yer alan farkh
fazlarin arasina homojen bir bicimde girerek ve ortama stabil bir yapi kazandirarak yerine getirirler. Ayrica sivinin
reolojisini kontrol ederler, sicaklik ve pH stabilitesi saglayarak kolay akmamasini saglarlar (8). Bu maddelerin ¢ogu dogal
kaynakli olup genellikle gida ham maddelerinden elde edilmektedirler. En eski ve dogal kivam artiric1 dogal nisastadir
(mustr, patetes nisastasi vb.). Nisasta ve nisastanin modifiye formlar1 yaninda, gam arabik, guar gam, karagenan, ksantan
gam, pektin gibi gida sanayinde kullanilan maddeler de kivam artirici olarak kullanilmaktadir. Sivilarin kivam
yogunlugunun derecelendirilmesi i¢in iilkelere gore farkli siniflamalar ve tanimlamalar yapilmaktadir (2,6). Bu
tanimlamalar genellikle gorsel 6zelliklerine gére yapilsa da; yogunlugu degerlendirmede viskositometre kullanilmakta ve
uluslararasi ortak bir dil gelistirilmeye ¢alisilmaktadir. Disfajisi olan hastalarda uygun kivami bulmak i¢in viskosimetre
kullaniminin diyet tedavisindeki basariy1 arttirdig1 gosterilmistir (6). Kivam arttiricilar kullanilarak elde edilen besinler
yogunluklarina (50 cP) gore genellikle nektar (hafif), bal (orta), surup, yogurt ve puding (koyu) kivaml olarak
siniflandirilmaktadir. Nisasta ve gam bazli kivam artiricilar sivilarin yogunlugunu arttirmak amaciyla giinlimiizde
kullanilmaktadir (5-8). Nisasta bazli kivam articilar modifiye misir nisastasidir. Nisasta molekiilleri su ile temas edince
siserken, gam bazli kivam artticilar da su ile birbirine ge¢mis bir yap1 olusturmaktadirlar. Modifiye nisasta bazli (MNB)
kivam arttiricilarin tat degisikligi yapmasi ve agiz icinde kii¢lik parcaciklar olusturmasi nedeniyle hasta memnuniyeti
acisindan siirhiliklart mevcuttur. Ayrica nisasta amilaz enziminin agiz icerisindeki hidrolizinden de etkilenmektedir.
Sonugta yutmanin oral fazinda gidanin kivami bozularak sivi icerigi ortaya ¢ikar ve sivi alimi azalir (7). Bu nedenle son
zamanlarda yeni molekiiller piyasaya siiriilmiistiir. Bunlar, ksantan gam (KG) koyulastiricilar gibi hidrokolloidlerden
olusur (8). KG molekiilleri su ile viskozite seviyelerini koruyan yeni kararl aglar yaratir. Bu nedenle gam bazh kivam
artiricilar nisasta bazli olanlara gore daha stabildirler. KG hem gelismis lezzetlilik sunar, hem de amilaz ile yikihm
gostermez. Sicakliga ve pH'ya dnemli 6lciide dayaniklidir. KG yardim ile disfajisi olan hastalarin su alimi arttirilarak,
hidrasyon daha kolay ve noninvaziv sekilde saglanabilir (8). Robinson ve ark. 500 tzerinde Parkinson ve demans
hastasinda yaptiklar1 randomize kontrolli ¢alismada, kivami arttirilmis sivilarin aspirasyon riskini azalttigini; ancak
farkli yogunluktaki sivilar arasinda aspirasyona ikincil pnémoni acisindan anlaml fark olmadigimi saptamislardir (11).
Andersen ve ark. yaptiklan literatiir derlemesinde akut disfajisi olan inme, demans ve Parkinson hastalarinda 6zellikle
modifiye edilmis sivilarin akut dénemde aspirasyon riskini azalttigini, kronik disfajide ise etkinliginin net olmadigim
belirtmislerdir (3). Clave ve ark. yaptiklar1 ¢alismada laringeal vestibuler alana sivilarin kagisinin viskosite artisi ile
azaldigini belirtmislerdir (9). Rofes ve ark. viskosite artisi ile aspirasyon goriilme sikliginda %98.9 oraninda azalma
gozlendigini bildirmislerdir (4). Kuhlemeir ve ark. orta ve agir disfajisi olan hastalarda benzer sonuclar ulasmislardir (10).
Kivam artiricilarin yutmayi kolaylastici etkileri yaninda giivenilirlikleri son zamanlarda tartisiimaktadir. Bandt ve ark.
yaptiklar genis randomize bir ¢alismada kivami arttirilmis sivilarda da hala yiiksek oranda aspirasyon riski oldugunu
belirtmislerdir (12). Vilardel ve ark. disfajisi olan inme hastalarinda yaptiklari calismada, MNB ve KG kivam arttircilarin
etkinliklerini karsilastirmis, bolus yiiklemede her ikisinin de giivenli oldugunu, ancak MNB kivam arttiricilarda
orofaringeal rezidii miktarinin ¢ogaldigini ve aspirasyon ag¢isindan riskin artabilecegini bildirmislerdir (5). Bunlara ek
olarak kivami artmis sivilarin bolus uygulanimi ile faringeal gecis zamanin uzadigi, yutma sonrasi faringeal rezidiiniin
kaldig1 ve sonug olarak yutma sonrasinda aspirasyon riskinin devam ettigi literatiirde bildirilmistir (13). Kivam arttiricilar
ile swvilarin ve nutrisyon {riinlerinin yogunlastirilmasi sonucunda gelisen diger bir sorun koyulasmis besinin
yutulamamasi veya hastalar tarafindan reddedilmesidir. Besinin yapisal 6zelliklerin farklilastirmasi, agiz icinde dolgunluk
hissi birakmasi, sivilarin tadinda degisiklik olusturmasi kivam artiricilarin kullanimini sinirlamaktadir (6,8). Smith ve ark.
su disindaki iceceklere ticari kivam arttiricilar eklendiginde, tat degisikligine bagl olarak ¢ocuklarinin bu igecekleri
tiketmek istemediklerini belirtmislerdir. Topaklanma, piitiirlilik, acilik, eksilik ve yeterince tath olmama gibi
ozelliklerinden dolayi ticari kivam arttiricilar ile hazirlanan iceceklerin daha az tercih edildigi literatiirde belirtilmistir
(14). Ozellikle ileri yasta NOD’si olan hastalarda bu durumun oral sivi ahminda azalma ile birlikte, yasam kalitesini de
olumsuz etkiledigi belirtilmistir (15). Dehidratasyon tekrarlayan inme igin risk faktori iken, motor néron hastalig1 basta
olmak tiizere NOD gelisen diger norodejeneratif hastaliklarda da klinik gidisi kotilestirebilir (15). Akut veya kronik
disfajisi olan hastalarda kivam arttiricilar yardimiyla sivi alimi saglanmasinin dehidratasyonu dnledigine dair yeterli kanit
yoktur (3). Kivamu arttirilmis sivilar ile akiskanligl degistirilmemis sivilarin biyoyararlanimi arasinda anlaml farklilik
saptanmamistir. Ratlarda ve insanlarda yapilan iki calismada iiriinlerin suyun bagirsaktan emilimini etkilemedigi de
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gosterilmistir (16,17). Murray ve ark. yiiksek miktarda alinan kivam artirici iirtinler ile yeterli sivi alimi saglanamadigini
ve sonucta dehidratasyonun arttigini belirtmislerdir. Hill ve ark. da hastalarda kivam arttiricilar ile sivi aliminda
diistintildiigii kadar artis olmadigini bildirmislerdir (17,18). Ayrica bu iiriinlerin BUN /kreatinin oranini yiikselterek tiriner
sistem enfeksiyonlarina zemin hazirlayabilecegi de iddia edilmistir.(19,20). Gam bazl kivam arttiricilarin prematiire
bebeklerde kullanimina dikkat edilmelidir, anne siitii ve formiila mamaya katilan bu {iriinlerin nekrozitan enterokolite
neden oldugu bildirilmistir (21). Ayrica KG iceren iiriinlerin kolondaki mikroflora tarafindan yikilmasi nedeniyle ince
bagirsakta bazi ilaglarin emilimini etkiledigi gosterilmistir. Sonu¢ olarak kivam arttirici iirtinler NOD olan hastalarda
kullanilmaktadir. Bu iriinleri kullanan hastalar mutlaka yeterli sivi ve enerji alimi agisindan belirli araliklarla takip
edilmelidir. MNB ve KG bazl ticari kivam arttiricilarin eklendikleri sivilarin yapisal 6zelliklerini degistirebildigi ancak bu
tirtinlerin reolojik 6zelliklerinin belirgin etkilenmedigi gortilmiistiir. Bununla birlikte iirtinlerin kullanimi esnasinda oral
motilitede azalma ve faringeal kacis nedeniyle aspirasyon riski acisindan dikkatli olunmalidir.
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DIFFICULTIES DURING THE USAGE OFTHICKENERS
Levent OCEK
Usak University Faculty of Medicine, Department of Neurology, Usak, Turkey

In patients with neurogenic oropharyngeal dysphagia (NOD), dietary regulation is another way to provide hydration and
nutrition (1,2). Regardless of the etiology of disease, in NOD, the difficulties are experienced in the intake of liquids rather
than solid foods. Fluid dysphagia occurs due to difficulty in controlling the fine bolus, failure to initiate swallowing reflex,
or delay in initiation (2,3,4). Increasing consistency should be a priority feeding strategy in individuals with risk of liquid
aspiration as a result of evaluation based on clinical findings and tests. Increasing liquid consistency helps individuals to
reduce the risks related to swallowing disorder by giving them more time to protect the airway (2,3,6-11). Thickeners are
substances used to achieve the desired density of foods, to preserve or improve their structure. They perform these
functions by entering homogeneously between the different phases in the food and providing the environment a stable
structure. In addition, they control the rheology of the liquid, and ensure that it does not flow easily providing
temperature and pH stability (8). Most of these substances are of natural origin and are generally derived from food raw
materials. The oldest and natural thickener is natural starch (corn, patetes starch, etc.). In addition to the starch and
modified forms of starch, the substances used in the food industry such as gum arabic, guar gum, carrageenan, xanthan
gum, pectin are also used as thickeners. For the grading of the consistency density of liquids, different classifications and
definitions are made by countries (2,6). Although these definitions are generally made according to their visual
characteristics, viscosity is used to define the density of the product.An international nomenclature is being developed. It
was shown that the use of viscometer to find appropriate consistency in patients with dysphagia increases the success of
diet modification (6). The nutrients obtained using thickeners are generally classified as nectar (light), honey (medium),
syrup, yogurt and pudding (dark) depending on their density (50 cP). Starch and gum based thickeners are used today to
increase the density of liquids (5-8). Starch-based thickeners are modified corn starch. Starch molecules swell when they
come into contact with water, while gum-based thickeners form an intertwined structure. Modified starch-based (MSB)
thickeners have limitations in patient satisfaction as they cause taste change and leave small particles in the mouth.
Starch is also affected by oral hydrolysis of the amylase. As a result, in the oral phase of swallowing, the consistency of the
food deteriorates, its liquid content comes out, and the liquid intake reduces (7). Therefore, new molecules have been
introduced recently. They consist of hydrocolloids such as xanthan gum (XG) thickeners (8). XG molecules create new
stable networks that maintain their viscosity levels when come into contact with water. Therefore, gum based thickeners
are more stable than starch based thickeners. XG offers both improved flavor and is not degraded with amylase. It is
highly resistant to temperature and pH. With the help of XG, the water intake of patients with dysphagia can be increased,
resulting in easier and non-invasive hydration (8). In a randomized controlled study conducted by Robinson et al. over
500 patients with Parkinson's disease and dementia, the thickened liquids were found to reduce the risk of aspiration, but
there was no significant difference between liquids in different concentrations in terms of pneumonia secondary to
aspiration (11). Andersen et al. reported in their literature review that especially modified liquids reduce the risk of
aspiration in acute phase in patients with stroke, dementia and Parkinson’s disease and its effectiveness is not clear in
chronic dysphagia (3). Clave et al. reported that the escape of liquids into the laryngeal vestibular area decreased with
increasing viscosity (9). Rofes et al. reported a 98.9% decrease in the incidence of aspiration with increased viscosity (4).
Kuhlemeir et al. obtained similar results in patients with moderate and severe dysphagia (10). The reliability of
thickeners as well as their ease of swallowing have been discussed recently. In a large randomized study conducted by
Bandt et al. it was reported that there is still a high risk of aspiration in thickened liquids (12). Vilardel et al, in a study
they conducted on stroke patients with dysphagia, compared the efficacy of MSB and XG thickeners, reported that both of
which were safe in bolus loading, but the amount of oropharyngeal residues in the MSB thickeners increased and the risk
for aspiration was likely to increase (5). In addition, it was reported in the literature that pharyngeal transition time is
prolonged with bolus application of thickened liquids, pharyngeal residue remains after swallowing and consequently the
risk of aspiration continues after swallowing (13). Another problem resulting from the intensification of liquids and
nutritional products by thickeners is the inability to swallow thickened food or its rejection by the patients. The use of
thickeners are restricted due to some reasons such as they differentiate the structural properties of the food, leave a
feeling of fullness in the mouth and change the taste of liquids (6,8). Smith et al. stated that when commercial thickeners
were added to beverages other than water, their children did not want to consume these beverages due to taste changes.
It is stated in the literature that beverages prepared with commercial thickeners are less preferred due to their properties
such as agglomeration, roughness, bitterness, sourness and not being sweet enough (14). It has been reported that this
situation adversely affects the quality of life together with decrease in oral liquid intake, especially in elderly patients with
NOD (15). While dehydration is a risk factor for recurrent stroke, it may worsen the clinical course in other
neurodegenerative diseases that develop NOD, especially the motor-neuron disease (15). There is insufficient evidence
that liquid intake with thickeners prevents dehydration in patients with acute or chronic dysphagia (3). No significant
difference was found between the bioavailability of thickened liquids and liquids of which viscosity was not modified.
Two studies conducted in rats and humans showed that products did not affect the absorption of water from the intestine
(16, 17). Murray et al. stated that intake of high amount thickeners did not provide sufficient liquid intake and
consequently increased dehydration. Hill et al. also reported that the patients’ liquid intake with thickeners did not
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increase as they thought (17, 18). In addition, it was also claimed that these products may cause the urinary tract
infections by increasing the BUN/creatinine ratio (19, 20). Attention should be paid to the use of gum-based thickeners in
premature infants. These products added to breast milk and formulated formula are reported to cause necrosis
enterocolitis (21). In addition, XG-containing products were shown to affect the absorption of certain drugs in the small
intestine due to the destruction of the microflora in the column. In conclusion, thickeners are used in patients with NOD.
Patients using these agents must be monitored at regular intervals for adequate intake of liquid and energy. MSB and XG
based commercial thickeners were observed to change the structural properties of the liquids they were added into, but
the rheological properties of these products were not significantly affected. However, caution should be taken with
regard to the risk of aspiration due to reduced oral motility and the pharyngeal escape during use of the products.
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WALLENBERG SENDROMU VE YUTMA BOZUKLUGU
M. Murat OZCELIK

S.B.U. Tepecik Egitim ve Arastirma Hastanesi, Néroloji Klinigi, izmir

Wallenberg sendromu (Lateral medullar sendrom) dorsolateral medullanin infarkti sonucu
gelisen iyi tamimlanmis beyinsapl sendromlarindan biridir. Hastalarin biiyiik kisminda
Posterior Inferior Serebellar Arter ya da Vertebral Arterin V4 parcasi tikanir. Tipik belirti ve
bulgular inferiyor vestibiiler niikleus, inferiyor serebellar pedinkiil, retikiiler formasyon,
area postrema, niikleus ambigius, trigeminal spinal niikleus, spinotalamik traktus'un
etkilenmesine bagl gelisen vertigo, nistagmus, bulanti, kusma, dizatri, disfoni, disfaji, ipsilateral yiiz yarisinda hipoaljezi,
kontralateral viicut yarisinda hipoaljezi ve termoanestezi ile ipsilateral Horner sendromudur. Sik gelisen belirtilerden biri
olan disfaji beslenme bozuklugu, dehidratasyon ve aspirasyon pnémonisine neden olabilecegi icin prognozu etkiler (1).
Yutmanin baslamasi istemlidir ve bilateral prefrontal, frontal ve pariyetal korteksin fonksiyonudur. Lokmanin bogaza
gelmesi ve farinksin posteriyor duvarinda mukozaya degmesi ile yutma tetiklenir. Bu agsamada niikleus glossofaringius,
niikleus solitarius ve trigeminal sinirin spinal niikleusu énemli rol alir. Niikleus solitariustan, yutmayla ilgili farinks ve
larinks kaslarinin motor ¢ekirdegi olan niikleus ambigiusa uyan gider ve 5, 7, 9 ve 10. kraniyal sinirler araciligiyla yutma
gerceklesir. Medullanin rostralinde Lateral retikiiler formasyon yakininda yerlesik olan Santral Patern Jeneratér bu
afferent ve efferent yolaklarin ¢alismasini diizenleme gorevini iislenerek, yutmanin solunumun ekspiratuar dénemine
denk gelmesi gibi ayarlamalar1 saglar. (2). Niikleus ambigius her iki hemisferden kortikontikleer traktuslar araciligi ile
supraniikleer innervasyon aldig1 i¢in santral liflerin tek tarafli hasarinda énemli bir fonksiyon kaybi gelismez. Niikleus
ambigius diizeyindeki lezyonlarda disfaji daha sik gelisir. Disfaji Lateral medullar sendromun en 6nemli belirtilerinden
biridir. Aydogdu ve ark. ¢alismasinda Lateral medullar sendromlu hastalar elektromiyografi ile degerlendirilmis ve
hastalarin %95’de disfaji saptanmustir (3). Lateral medullar sendromda disfaji hemisferik lezyona bagl gelisen disfajiden
daha siddetli ve uzun strelidir (4). Genellikle yutmanin faringiyal fazi etkilenir ve prognoz lezyonun lokalizasyonuna ve
genisligine bagh olarak degisir. Baz1 hastalarda yutma hizla diizelirken, bazi hastalarda uzun siire tiip ile beslenme
gerektirecek kadar siddetli hatta kalic1 olabilir (3,5) Siddetli disfaji tek tarafli niikleus ambigius ve niikleus solitaryus
lezyonlarinda da gelisebilmekte ise de her iki niikleus arasindaki ve iligkili kraniyal sinirlerle olan baglantilarin
bozulmasinin daha dnemli oldugu kabul edilmektedir. Lateral medullar sendrom hastalarinda faringeal ve 6zafajiyal
refleks yutma hareketi bozuk ise disfaji sekel olarak kalir. Lateral medullar sendrom tamnisi ile izlenen 36 hastanin
degerlendirildigi bir ¢alismada tiip ile beslenme gereksinimi olan 11 hasta Videofloroskopi ile izlenmis, oral alimin
ortalama 34. giinde basladigi, 52. giinde gereken miktarin tamaminin oral yol ile alinabilir oldugu ve hastalarin
ticteikisinde 68. glinde postural manevra gereksiniminin olmadig bildirilmistir (6). Ancak iyilesme daha uzun siire devam
edebilmektedir. Gupta ve ark. 16 ay sonra tedavi baslanan bir hastada 4 aylik tedavi ile tam diizelme saglandigini
bildirmistir (7). Lateral medullar sendromda yutmay: etkileyen faktorlerin arastirildigi bir ¢alismada da 54 hastada iist
ozafagiyal bolus gecisi Videofloroskopi ile degerlendirilmis, 41 hastanin 3 ay sonunda oral alabilir duruma geldigi
bildirilmistir. Bu calismada tiim hastalarda lezyon ile ipsilateral olarak faringiyal kontraksiyonlarin azaldigi, pasaj
anormalligi arttikca disfaji siddetinin de arttig1, pasaj anormalligi olan hastalarda lezyonunun rostrale uzanarak vertikal
olarak genis alan kapladig1 ancak horizontal diizeyde genislemenin disfaji siddeti ile iliskili olmadig: belirtilmistir (8). Ek
olarak pasaj bozuklugu olmasinin Santral Patern Jeneratdr hasarimi gosterdigi ve bunun hem ipsilateral dorsal yutma
merkezi hem de kontralateral yutma merkezi ile baglantilarin bozulmasindan kaynaklandigr bildirilmistir (8). Disfaji
tedavisinde orafarengial kaslar giiclendirici egzersizler, yutma sirasinda larinksin elevasyonu ve kapanmasin saglayarak
yutmayi kolaylastiran manevralarin yapilmasi ve diyet diizenlemesi gibi geleneksel uygulamalarin vital stim tedavisi ile
birlikte yapilmasi 6nerilmektedir (9). Vital stim tedavisi ndromiiskiiler elektriksel stimiilasyonun farengial disfaji icin
gelistirilmis ve FDA onay1 almis spesifik sekli oldugu ve yutma kaslarinda direkt elektriksel stimiilasyon ile kasilma
yoluyla etki ettigi belirtilmektedir. Disfajinin diren¢li olmasi lezyonun vertikal diizlemde rostrale dogru uzanmasiyla
iligkili bulunmus, horizontal diizlemde genis lezyon olmasi diger risk faktdrleriyle ise iligkili bulunmamistir. Son yillarda
direncli disfaji tedavisinde periferik elektrik stimiilasyonu ve kortikal magnetik stimiilasyon uygulamalar1 yapilmaktadir
(10). Lateral medullar sendromda her iki hemisfer motor alan lizerine Transkranyal Manyetik Stimulasyon uygulanmasi
ile iyi sonu¢ alinabilmektedir. Bu uygulama ile Santral patern jeneratoér fonksiyonlarinin diizeltilebilecegi ileri
strilmiistiir. Cerrahi tedavi ise st oOzafijiyal sfinkterin acilmasi icin uygulanabilmektedir. Krikofaringiyal kas
rezeksiyonunun yararl oldugu bildirilmis ise de rutin tedavi modeli olarak kabul edilmesi icin yeterli veri yoktur.
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WALLENBERG SYNDROME AND DEGLUTITION DISORDERS
M. Murat OZCELIK
S.B.U. Tepecik Training and Research Hospital, Neurology Clinic, izmir, Turkey

Wallenberg syndrome (Lateral medullar syndrome) is one of the well-defined brainstem syndromes caused by infarction
of dorsolateral medulla. In the majority of patients, the Posterior Inferior Cerebellar Artery or the V4 segment of Vertebral
Artery is occluded. Typical signs and symptoms include vertigo, nystagmus, nausea, vomiting, dysatria, dysphonia,
dysphagia, hypoalgesia on the ipsilateral facial half, hypoalgesia and thermoanesthesia in the contralateral body half and
ipsilateral Horner syndromeinferior due to affected vestibular nucleus, inferior cerebellar peduncle, reticular formation,
area postrema, nucleus ambigius, trigeminal spinal nucleus, spinothalamic tract, Dysphagia, which is one of the most
common symptoms, affects prognosis as it may cause malnutrition, dehydration and aspiration pneumonia (1). The
initiation of swallowing is voluntary and is a function of bilateral prefrontal, frontal and parietal cortex. Swallowing is
triggered by the bite coming into the throat and the pharynx touching the mucosa in the posterior wall. Nucleus
glossopharyngeus, nucleus solitarius and the spinal nucleus of the trigeminal nerve play an important role at this stage.
The stimulus goes from the nucleus solitarius to the nucleus ambigius, the motor nucleus of the pharynx and laryngeal
muscles involved in swallowing, and swallowing takes place through the 5th, 7th, 9th and 10th cranial nerves. The Central
Pattern Generator, located rostlarly to the medulla, near the lateral reticular formation, regulates the operation of these
afferent and efferent pathways, allowing adjustments such as swallowing to coincide with the expiratory period of
respiration (2). Since the nucleus ambigius receives supranuclear innervation from both hemispheres via corticonuclear
tracts, no significant loss of function occurs in unilateral damage of central fibers. Dysphagia develops more frequently in
lesions at the nucleus ambigius level. Dysphagia is one of the most important symptoms of lateral medullar syndrome. In
the study performed by Aydogdu et al, patients with lateral medullar syndrome were evaluated by electromyography and
dysphagia was detected in 95% of the patients (3). In lateral medullar syndrome, dysphagia is more severe and long
lasting than the dysphagia that develops due to hemispheric lesion (4). The pharyngeal phase of swallowing is usually
affected, and the prognosis depends on the location and extent of the lesion. While swallowing is restored rapidly in some
patients, in some patients it may be severe to require long-term tube feeding or even permanent (3,5). Even though
severe dysphagia can also develop in unilateral nucleus ambigius and nucleus solitaryus lesions, it is considered that
disruption of the connections with associated cranial nerves between both nuclei is more important. Dysphagia remains
sequelae if pharyngeal and esophageal reflex swallowing is impaired in patients with lateral medullar syndrome. In a
study of 36 patients with lateral medullar syndrome, 11 patients who needed tube feeding were followed by
videofluoroscopy and it was reported that oral intake started on the 34th day, that the required amount could be taken
orally on the 52nd day, and that two thirds of the patients did not require postural maneuver on the 68th day (6).
However, recovery may take longer. Gupta et al. reported that complete recovery was achieved with a 4-month treatment
in one patient whose treatment was initiated 16 months later (7). In a study investigating the factors affecting swallowing
in lateral medullar syndrome, upper esophageal bolus passage was evaluated by videofluoroscopy in 54 patients and 41
patients were reported to be able to receive orally after 3 months. In this study, it was reported that pharyngeal
contractions were decreased ipsilaterally with the lesion in all patients, and the severity of dysphagia increased as the
passage abnormality increased, and that the lesion covered a large area by extending to the rostral vertically in the
patients with passage abnormality, but the expansion was not associated with the severity of dysphagia at horizontal level
(8). In addition, it was reported that the presence of a disturbance of the passage shows the damage of the Central Pattern
Generator and this was caused by the disruption of the connections with both the ipsilateral dorsal swallowing center and
the contralateral swallowing center (8). In the treatment of dysphagia, standard applications such as exercises
strengthening orapharyngeal muscle, maneuvers to facilitate swallowing by providing elevation and closure of the larynx
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during swallowing and diet arrangements are recommended to be performed in conjunction with the standard stimulant
treatment (9). It was stated that vital stim therapy is a specific form of neuromuscular electrical stimulation developed for
pharyngial dysphagia and has been approved by the FDA and acts through contraction by direct electrical stimulation in
the swallowing muscles. Persistence of dysphagia was found to be related to the extension of the lesion in the vertical
plane towards the rostral, whereas the presence of a large lesion in the horizontal plane was not associated with other
risk factors. In recent years, peripheral electrical stimulation and cortical magnetic stimulation applications have been
used in the treatment of persistent dysphagia (10). In lateral medullar syndrome, the application of Transcranial Magnetic
Stimulation on both hemispheric motor areas can provide positive outcomes. It was suggested that central pattern
generator functions can be fixed with this application. Surgical treatment can be performed to open the upper esophageal
sphincter. Although cricopharyngeal muscle resection was reported to be beneficial, there is insufficient data to consider
it as a routine treatment model.

REFERENCES

1. Bilheri DFD, Mancopes R, Almeida ST. Oropharyngeal dysphagia in Wallenberg’s syndrome- case series Rev CEFAC
2016;18:721-6.

2. Sugiyama Y, Shiba K, Nakazawa K, Suzuki T, Umezaki T, Ezure K, Abo N, Yoshihara T, Hisa Y. Axonal projections of
medullary swallowing neurons in guinea pigs. ] Comp Neurol 2011;519:2193-11.

3. Aydogdu |, Ertekin C, Tarlaci S, Turman B, Kiylioglu N, Secil Y. Dysphagia in Lateral medullary infarction (Wallenberg’s
Syndrome): An acute disconnection syndrome in premotor neurons related to swallowing activity? Stroke. 2001;32:2081-
7.

4. Prosiegel M, Holing R, Heintze M, Wagner-Sonntag E, Wiseman K. Swallowing therapy: a prospective study on patients
with neurogenic dysphagia due to unilateral paresis of the vagal nerve, Avellis’ syndrome, Wallenberg’s syndrome,
posterior fossa tumours and cerebellar hemorrhage. Acta Neurochir Suppl 2005;93:35-7.

5. El Mekkaoui A, Irhoudane H, Ibrahimi A, El Yousfi M. Dysphagia caused by a lateral medullary infarction syndrome
(Wallenberg’s syndrome). Pan Afr Med ] 2012;12:92

6. Kim H, Lee H]J, Park J. Clinical course and outcome in patients with secere dysphagia after lateral medullary syndrome.
Ther Adv Neurol Disord 2018;11:1756286418759864.

7. Gupta H, Banerjee A. Recovery of dysphagia in lateral medullary stroke. Case Rep Neurol Med 2014;2014:404871.

8. Oshima F, Yokozeki M, Hamanaka M, Imai K, Makino M, Kimura M, Fujimoto Y, Fujiu-Kurachi M. Prediction of dysphagia
severity: An investigation of the dysphagia patterns in patients with Lateral Medullary Infarction. Intern Med
2013;52:1325-31.

9. Xia W, Zheng C, Lei Q, Tang Z, Hua Q, Zhang Y, Zhu S. Treatment of post-stroke dysphagia by vitalstim therapy coupled
with conventional swallowing training. ] Huazhong Univ Sci Technolog Med Sci 2011;31:73-6.

10. Khedr EM, Abo-Elfetoh N. Therapeutic role of rTMS on recovery of dysphagia in patients with lateral medullary
syndrome and brainstem infarction. JNNP 2010;81:495-9.

85




NAZOGASTRIiK SONDANIN YUTMA FiZYOLOJiSiNE ETKIiSi
Yiiksel KABLAN

Inénii Universitesi Tip Fakiiltesi, Noroloji Anabilim Dali, Malatya

OZET

Bu sunumda klinik bilgileri 6zet olarak verilen; oromotor rehabilitasyon altinda iken 1 ayda 4
kilo kaybeden ve nazogastrik sonda takildiktan sonra disfajisi kotiilesen inmeli hasta baz
alinarak, nazogastrik sondanin yutma fizyolojisine etkisi ve hastada olasi niitrisyonel tedavi
stratejileri tartisilacaktir.

GiRiS
Disfaji, inmenin sik gériilen komplikasyonlarindan biridir. inme sonras1 akut dénemde disfajinin sikhig1 %28 ile 80
arasinda degisir (1,2). Disfaji, ilk giinlerde gelisen ve erken donemde mortaliteyi arttiran pnémoni i¢in bagimsiz bir risk
faktoridiir. Ayrica malniitrisyon, dehidratasyon, yetersiz rehabilitasyon ve 3. ayda kétii prognozIla iliskili bir semptomdur
(1). Akut inmeden sonra hastalarin %85’inde disfaji ilk 4 hafta icinde diizelir. Hastalarin %15’inde uzun dénem yutma
zorluklar goriilebilmekte ve %3’linde disfaji kalic1 hale gelebilmektedir. Yutma, dogrudan bir refleks olmayip, hem istemli
hem de istemsiz evreleri olan ve santral sinir sisteminde beyin sapi, talamus, bazal ganglia, limbik sistem, serebellum,
insula, pre-frontal korteks, motor ve duyu korteksleri gibi beynin pek ¢ok 6zellesmis bolgeleri tarafindan kontrol edilen
kompleks bir sensorimotor islevdir. Bu alanlardan her hangi birinin etkilenmesi disfajiye yol agmaktadir (3). Yutmanin
istemli olan oral hazirlik ve oral transit fazlar1 kortikal ve subkortikal bolgeler, refleksif karakterdeki istemsiz farengial ve
ozefagial fazlar ise beyin sapinda bulunan santral patern jeneratorleri tarafindan kontrol edilir (3). Agir norolojik defisit
(NIHSS skoru yiiksek, Glasgow Koma Skoru disiik, afazi varligi), bilateral hemisferik infarkt, 6zellikle primer motor
korteksin etkilendigi biiyiik infarktlarin varlig1 disfajinin uzamasina yol acabilmektedir (1). Disfaji en yiiksek oranda total
anterior sirkiilasyon inmelerinde goriliir. Bu hastalarda frontal ve insiiler korteks lezyonlarin varligl uzamis disfaji i¢in
bagimsiz belirteglerdir (1). Oral yolla beslemenin miimkiin olmadig, yetersiz kaldig1 ya da riskli olan tiim hastalarda
malniitrisyon ve pnomoni gelisme riski nedeniyle enteral beslenme destegi baslanmalidir. ileri yas, iki yanl hemisferik
infaktlar, biling bozuklugu, yliksek NIHSS skor, mekanik ventilatére baglanma, tekrarlayan inme ve baslangi¢tan itibaren
agir disfajinin varligl direk enteral beslenme icin potansiyel gosterge olduklari bildirilmistir (4, 5). Erken dénemde
nazogastrik sonda (NGS) ihtiyac1 duyulan agir disfaji varligi mortalite ve kétii prognoz icin bagimsiz belirtectir. inme
hastalarinda enteral beslenme nazogastrik, nazoduodenal (ND) veya nazojejunal (N]) yerlesimli beslenme tiipi ile
yapilabilir. Klinik pratike NGS kolay uygulanabilirligi ve nispeten daha az invaziv bir yontem olmasi nedeniyle inmeli
hastalarda sik kullanilmaktadir. Nazal yoldan tiip takilamayan hastalarda oral yol (orogastrik/oroenteral) kullanilabilir.
Yutmanin hastalarin biyiik bir ¢ogunlugunda 1-3 hafta icinde diizelmesi, erken dénemde perkiitan endoskopik
gastrostomi (PEG) ag¢ilmasinin nazoenterik erisime goére sagkalim ve klinik prognoz iizerine bir istiinliigiiniin oldugu
kesin olarak gosterilemediginden inmenin akut déneminde ilk 4 hafta NGS veya ND ile enteral beslenme yapilmasi eger
hastanin biling durumu veya disfajisi diizelmediyse 4 haftadan sonra PEG ac¢ilmasi onerilmektedir. Fakat disfajinin ve
enteral beslenme ihtiyacinin uzun stirecegi 6n goriilen hastalarda erken PEG agilmasi diisiintilebilir (6, 7).

OLGUNUN PROFiLi

Hasta, klinik olarak inmenin l.ayinda yani subakut dénemdedir ve uzamis disfajisi mevcuttur. inme hastalarinda
malniitrisyonlu veya malniitrisyon riski altindaki hastalar1 belirlemek amaciyla gesitli tarama testleri kullamilmaktadir.
Hastanin beslenme durumu Malnutrition Universal Screening Test (MUST) tarama testi ile degerlendirildiginde
malniitrisyon gelistigi anlasilmaktadir. Bu olguda disfaji nedeniyle oral yolun beslenme icin yetersiz kaldig1 ve enteral
beslenme desteginin verilmesi gerektigi anlasilmaktadir. Destek amaciyla takilan NGS sonrasi hastada disfaji
kotilesmistir. Bu durum, hasta icin secilen enteral beslenme yontemin dogru olup olmadiginin gézden gecirilmesini
gerektirmektedir. Ayrica bu hasta 6zelinde, disfajinin NGS sonrasi kotiilesmesi nedeniyle NGS uygulamanin inmeli
hastalarda yutma fizyolojisine olumsuz bir etkisi olup olmadigi sorusunu akla getirmektedir.

TARTISMA

Nazogastrik sonda sonrasi disfajinin kotiilestigi hastalarda her ne kadar basit ve gilivenilir bir islem olarak goriilse de
NGS’nin yanlis yerlestirilmis olma ihtimali akilda tutulmalidir. Nazogastrik sondanin gereginden uzun siire kullanilmasi
tiplin yerinden c¢ikmasi, nazal/ Ozefageal/gastrik iilserasyonlar, kronik siniizit, yetersiz beslenme, dehidratasyon,
aspirasyon ve gastroozefagial refliiye neden olabildigi iyi bilinmektedir. Bunun disinda literatiirde NGS'nin yutma
fizyolojisini direk olarak olumsuz etkiledigini bildiren ¢alismalar bulunmaktadir. Nazogastrik sondanin 2 aydan daha
uzun siire kullanildigl, inmeli yash hastalarda (60 yas tstii) NGS'nin yutmanin oral ve 6zefagial fazlar1 izerinde her hangi
bir etkisinin olmadig1 fakat baslica farengial fazi etkileyerek disfajiyi kotiilestirdigi ve NGS'nin ¢ikarilmasini izleyen 5 saat
gibi kisa bir siire icinde yutmanin diizeldigi gosterilmistir. Fiberoptik laringoskop ve videofloroskopi (VFS) kullanilarak
yutmanin degerlendirildigi bu galismada NGS’'nin ¢ikarilmasiyla farengial transit zamaninin anlamh bir sekilde hizlandigy,
valekulla ve pyriform siniisteki rezidiiyle birlikte penetrasyon-aspirasyon skorunun azaldigi saptanmistir. Ayrica NGS
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takili iken epiglot hareketlerinde diizensizlik oldugu, hastalarin 34’linde farinks ve/veya larinkste 6dem saptandigi
bildirilmistir (8). Nazogastrik sonda uygulamasinin yutma {izerindeki bu kétiilestirici etkisinin hastalarin biiylik bir
¢ogunlugunda saptanan farinks ve/veya larinksteki O6deme bagh oldugu, 6demin de laringofarengial duyu
bozukluklari/desensitizasyona yol acabilecegi ileri siiriilmektedir. Bu laringofarengial duyu bozukluklarinin farengial
kaslarin kontraksiyonunu bozarak farengial kas cevabini yavaslatabilecegi sonu¢ olarak valekulla ve pyriform siniisteki
rezidlinlin artmasina ve farengial transit zamanin uzamasina neden olabilecegi belirtilmektedir (8). Buna ilaveten NGS'nin
farinkste bir yabanci cisim etkisi gostererek bolusun NGS yiizeyine yapismasina yatkinlik yaratacagi bunun 6zefagial
sfinkteri daraltarak farengial rezidiiyli artirabilecegi ayrica NGS'nin yutma ile ilgili kaslarin koordinasyonunu bozarak
yutma siirecini etkileyebilecegi yontinde goriisler bildirilmektedir (8). Nazogastrik sondalar, 6-20 sayilar1 arasinda
numaralandirilir, numara arttikga sondanin ¢api artar. Siklikla kullanilan beslenme tiiplerinin ¢ap1 6-10 French (Fr) olup
yerlestirilecek tiip ¢apinin 8 Fr (1 Fr=0,33 mm) olmasi yeterli olmaktadir (7). Saglkli, yas araligi 20 ile 27 arasi1 olan
genglerde VFS kullanilarak farkli caplardaki (8 ve 16 Fr ebatlarinda) NGS'nin yutma tizerindeki etkisini degerlendiren
calismada her iki boyuttaki NGS'nin yutma hizini yavaslattigi fakat yutma fonksiyonunu etkilemedigi ayrica bu etkinin
genis capli (16 French) NGS ile daha belirgin oldugu saptanmistir. Bu ¢calismaya benzer sekilde VFS kullanilarak, farkli cap
ve materyallerden yapilmis (poliliretan yapida 8 Fr ve polivinyl-klorid yapida 16 Fr ebatlarinda) NGS’larin yutma
tizerindeki etkisini yas ortalamasi 65’in iizerinde ve saglkli goniillillerde degerlendiren ¢alismada; NGS'nin farengial
transit zamanini uzattig), valekulla ve pyriform siniisteki rezidiiyli ve penetrasyon-aspirasyonu artirdig1 yani farengial faz
tizerinde olumsuz etkisi oldugu saptanmistir. Ayrica NGS'nin ¢apr arttikca farengial transit siiresinin arttigl tespit
edilmistir Bu etkinin artan yasla iliskili olarak; laringofarengial sensitivitenin azalmasi, bolusun hipofarinkse dogru
gonderilmesinde yavaslama, Ust 6zefagial sfinkterin relaksasyonunda azalma ile ilgili olabilecegi ileri siiriilmektedir (9).
Inmenin baglica bir yash hastali1 oldugu diisiiniiliirse, bu ¢alismanin NGS'nin yutma iizerine fizyolojik olarak olumsuz
etkisinin saglikli ama yash bireylerde de olabilecegini ayrica bu olumsuz etkinin kullanilan NGS ¢apiyla da iliskili
olabilecegini géstermesi bakimindan 6nemlidir.

Hastada olasi niitrisyonel tedavi stratejileri

Eger baska bir klinik durum (yeni inme gibi) ile agiklanamayan giderek koétiilesen disfaji mevcutsa dncelikle yutma
fazlarinin degerlendirilmesi ve farengial tiip pozisyonunu gérmek icin ideal olani uygun hastalarda altin standart kabul
edilen VFS veya fiberoptik endoskopik degerlendirilme yapilmasidir (6). Bu hastada uzamis disfaji oldugu, buna bagh
malniitrisyon gelistigi ve enteral beslenme desteginin muhtemelen uzun siirecegi dikkate alindiginda NGS takilmasinin
¢ok uygun bir secenek olmadig: diisiiniilebilir. Hasta i¢in uygun ¢apta NGS kullanilmis ve sondanin pozisyonuyla ilgili bir
sorun yoksa disfajideki bu kotiilesmenin NGS'min yutma fizyolojisi iizerinde direk olumsuz etkisiyle ilgili oldugu
diisiiniilebilir. Literatiirde bu hastalar icin NGS'nin ¢ikarilmasi, birka¢ hafta oral yolla beslemenin yapilmamasi, diger
alternatif yolla (PEG, intermittant oro-6zefagial kateterle besleme gibi) beslenmeleri 6nerilmektedir.

SONUC

Yutma fonksiyonu, baslangic muayenesinin bir parcasi olarak tiim akut inmeli hastalarda erken dénemden itibaren
degerlendirilmelidir (9). ideal olan yutma fonksiyonunun hem klinik hemde uygun hastalarda altin standart kabul edilen
VFF (veya fiberoptik endoskopik degerlendirme) ile degerlendirilmesidir. Uzun siire kullanildiginda NGS'nin fizyolojik
olarak ozellikle farengial faz1 etkileyerek yutmay1 kotiilestirebildigi, bu olumsuz etkinin yash hastalarda ve uygun capta
NGS kullanilmadig1 takdirde daha belirgin olabilecegi bilgisi akilda tutulmalidir. Disfajin uzun siirecegi, malniitrisyon
gelisebilecegi 6n goriilen hastalar erken donemden itibaren dikkatle izlenmeli, her hasta 6zelinde uygun alternatif tedavi
stratejileri planlanmalidir.

KAYNAKLAR

1. Arnold M, Liesirova K, Broeg-Morvay A, Meisterernst ], Schlager M, Mono ML, El-Koussy M, Kagi G, Jung S, Sarikaya H.
Dysphagia in acute stroke: Incidence, burden and impact on clinical outcome. PLoS One. 2016; 10: 11(2).

2. Mahoney C, Veitch L. Interventions for maintaining nasogastric feeding after stroke: An integrative review of
effectiveness and acceptability. ] Clin Nurs. 2018; 27(3-4): e427-e436.

3. Vose A, Nonnenmacher ], Singer ML, Gonzalez-Fernandez M. Dysphagia management in acute and sub-acute stroke.
Curr Phys Med Rehabil Rep. 2014; 2(4): 197-206.

4. Joundi RA, Saposnik G, Martino R, Fang ], Kapral MK. Predictors of direct enteral tube placement after acute stroke. |
Stroke Cerebrovasc Dis. 2019; 28(1): 191-197.

5. Brown K, Cai C, Barreto A, Shoemaker P, Woellner ], Vu K, Xavier A, Saeed U, Watkins ], Savitz S, Sharrief A. Predictors of
percutaneous endoscopic gastrostomy placement in acute ischemic stroke. ] Stroke Cerebrovasc Dis. 2018; 27(11): 3200-
3207.

6. Wirth R, Smoliner C, Jager M, Warnecke T, Leischker AH, Dziewas R; DGEM Steering Committee. Guideline clinical
nutrition in patients with stroke. Exp Transl Stroke Med. 2013; 5(1): 14.

7. Arsava EM, Aydogdu I, Giingor L, Togay Isikay C, Yaka E. Inme hastalarinda niitrisyonel yaklasim ve tedavi, Tiirkiye icin
uzman gorisi. Turk Noroloji Dergisi 2018; 24: 226-242.

8. Wang ZY, Chen JM, Ni GX. Effect of an indwelling nasogastric tube on swallowing function in elderly post-stroke
dysphagia patients with long-term nasal feeding. BMC Neurol. 2019; 19(1): 83.

87




9. Pryor LN, Ward EC, Cornwell PL, O'Connor SN, Finnis ME, Chapman M]. Impact of nasogastric tubes on swallowing
physiology in older, healthy subjects: A randomized controlled crossover trial. Clin Nutr. 2015; 34(4): 572-8.

THE EFFECT OF NASOGASTRIC PROCEDURE ON SWALLOWING PHYSIOLOGY
Yiiksel KABLAN

Inénii University Faculty of Medicine, Department of Neurology, Malatya, Turkey

OZET

In this presentation, the effects of nasogastric tube on swallowing physiology and possible nutritional treatment
strategies will be discussed based on the stroke patient whose clinical information is summarized, who lost 4 kg in 1
month while under oromotor rehabilitation and whose dysphagia worsened after insertion of nasogastric tube.

INTRODUCTION

Dysphagia is one of the common complications of stroke. The incidence of dysphagia in the acute period after stroke
varies from 28% to 80% (1,2). Dysphagia is an independent risk factor for pneumonia that develops in early days and
increases mortality in the early period. It is also a symptom associated with malnutrition, dehydration, inadequate
rehabilitation and poor prognosis at 3rd month (1). Dysphagia recovers in 85% of patients within the first 4 weeks after
acute stroke. Long-term swallowing difficulties can be seen in 15% of the patients and dysphagia may become permanent
in 3% of the patients. Swallowing is not a direct reflex, but a complex sensorimotor function that has both voluntary and
involuntary stages and is controlled by many specialized regions of the brain such as brainstem, thalamus, basal ganglia,
limbic system, cerebellum, insula, pre-frontal cortex, motor and sensory cortices. Any exposure of these areas causes
dysphagia (3). The voluntary oral preparation and oral transit phases of swallowing are controlled by cortical and
subcortical regions, and involuntary pharyngeal and esophageal phases of reflexive character are controlled by central
pattern generators in the brain stem (3). Severe neurological deficit (high NIHSS score, low Glasgow Coma Score, presence
of aphasia), bilateral hemispheric infarct, especially the presence of large infarcts affected by the primary motor cortex
may lead to prolonged dysphagia (1). Dysphagia is most commonly seen in total anterior circulation strokes. The presence
of frontal and insular cortex lesions in these patients are independent markers for prolonged dysphagia (1). Enteral
nutritional support should be initiated in all patients where oral feeding is not possible, insufficient or risky because of the
risk of developing malnutrition and pneumonia. Advanced age, bilateral hemispheric infarcts, impaired consciousness,
high NIHSS score, mechanical ventilator attachment, recurrent stroke and the presence of severe dysphagia from the
beginning were reported to be potential indicators for direct enteral feeding (4, 5). The presence of severe dysphagia
requiring early nasogastric tube (NGT) is an independent indicator of mortality and poor prognosis. In stroke patients,
enteral nutrition can be performed via nasogastric, nasoduodenal (ND) or nasojejunal (N]) feeding tubes. In clinical
practice, NGT is widely used in stroke patients because it is easily applicable and is relatively less invasive. The oral route
(orogastric / oroenteral) can be used in patients whom nasal intubation is impossible. As it was not certainly revealed
that swallowing is improved in 1-3 weeks in most of the patients and that early initiation of percutaneous endoscopic
gastrostomy (PEG) has a superiority over survival and clinical prognosis compared to nasoenteric access, enteral feeding
with NGS or ND is recommended for the first 4 weeks in the acute phase of stroke, and initiation of PEG after 4 weeks is
recommended if the patient's state of consciousness or dysphagia has not improved. However, early initiation of PEG may
be considered in patients who are predicted to require long-term dysphagia and enteral nutrition (6, 7).

PROFILE OF THE CASE

The patient was clinically in the first month of stroke, in subacute period, and had prolonged dysphagia. Various screening
tests are used to identify patients with or at risk of malnutrition in stroke patients. When the nutritional status of the
patient was evaluated by Malnutrition Universal Screening Test (MUST), it was seen that malnutrition was developed. In
this case, it was understood that oral route was insufficient for feeding due to dysphagia and enteral nutrition support
should be given. Dysphagia worsened after NGT implantation. This requires review of whether the enteral feeding method
chosen for the patient is correct. In addition, this patient raises the question of whether NGT administration has a negative
effect on swallowing physiology in stroke patients due to worsening of dysphagia after NGT.

DISCUSSION

Although it is seen as a simple and reliable procedure in patients with worsening dysphagia after nasogastric tube, the
possibility of incorrect placement of NGT should be kept in mind. It is well known that prolonged use of nasogastric tube
may cause tube dislocation, nasal / esophageal / gastric ulceration, chronic sinusitis, malnutrition, dehydration, aspiration
and gastroesophageal reflux. In addition, there are studies in the literature reporting that NGT directly affects swallowing
physiology. It was revealed that the nasogastric tube has been used for more than 2 months, NGT had no effect on oral
and esophageal phases of swallowing in elderly patients with stroke (over 60 years of age) but worsens dysphagia mainly
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by affecting pharyngial phase, and swallowing improved within a short period of 5 hours after the removal of NGT. In this
study in which swallowing was evaluated using fiberoptic laryngoscope and videofluoroscopy (VFS), it was found that
pharyngial transit time was significantly accelerated by removal of NGT, and the penetration-aspiration score decreased
with valecula and pyriform sinus residues. In addition, it was reported that there was irregularity in epiglottic movements
while NGT was placed and edema was detected in pharynx and/or larynx in 3/4 of patients (8). It was suggested that this
deteriorating effect of nasogastric tube application on swallowing is due to edema in pharynx and/or larynx detected in
the majority of patients, and edema may cause laryngopharyngeal sensory disorders/desensitization. It is stated that
these laryngopharyngeal sensory disorders can slow the pharyngial muscle response by disrupting the contraction of the
pharyngial muscles, resulting in increased residues in the valecula and pyriform sinus and prolonged pharyngeal transit
time (8). In addition, it was also suggested that NGT would cause the adhesion of the bolus to the surface of the NGS by
acting as a foreign matter in the pharynx, this could increase the pharyngeal residual by narrowing the esophageal
sphincter, and may affect the swallowing process by disrupting the coordination of the muscles related to swallowing (8).
Nasogastric probes are numbered between 6 and 20, the diameter of the probe increases as the number increases. The
diameter of the commonly used feeding tubes is 6-10 French (Fr) and the a 8 Fr (1 Fr = 0.33 mm) tube, in diameter, is
sufficient for placement. In the study evaluating the effect of NGT in different diameters (8 and 16 Fr sizes) on swallowing
by using VFS in healthy young patients aged between 20 and 27, it was found that NGS in both sizes slowed down the
swallowing rate but did not affect swallowing function, and this effect was found to be more pronounced with NGT with
larger dimater (16 French). Similar to this study, in a study evaluating the effect of NGTs made in different diameters and
by different materials (polyurethane 8 Fr and polyvinyl 16 Fr) on swallow in the healthy volunteers with a mean age
beyond 65; it was found that NGT prolonged pharyngial transit time, increased residual and penetration-aspiration in
valeculae and pyriform sinus, thus had negative effects on pharyngial phase. In addition, pharyngeal transit time was
found to increase as the diameter of the NGT increases. It was suggested that this effect, in relation with increased age,
may be related to decrease in laryngopharyngeal sensitivity, slowing of the delivery of the bolus towards the hypopharynx
and decrease in the relaxation of the upper esophageal sphincter (9). Considering that stroke is a disease mainly for
elderly, this study is important in terms of showing that NGT could also have physiologically negative effects on
swallowing in healthy but elderly individuals, and that this negative effect may also be related to the diameter of the NGT
used.

Possible nutritional treatment strategies for the patient

If there is an increasingly worsening dysphagia that cannot be explained by another clinical condition (such as a new
stroke), VFS or fiberoptic endoscopic evaluation, which is considered the gold standard in appropriate patients, should be
performed the first ideally to assess swallowing phases and to see pharyngial tube position (6). Considering that this
patient had prolonged dysphagia, and malnutrition developed for this reason and related enteral nutrition support was
likely to be long, it can be considered that NGT implantation was not a very suitable option. NGT of the appropriate
diameter was used for the patient, and if there is no problem with the position of the catheter, this worsening of
dysphagia may be related to the direct negative effect of the NGS on the swallowing physiology. In the literature, removal
of NGT, no oral feeding for a few weeks, and alternative feeding (PEG, intermittant oroesophageal catheter feeding) are
recommended for these patients.

SONUC

Swallowing function should be evaluated beginning from the early period in all acute stroke patients as a part of the initial
examination (9). Ideally, swallow function should be evaluated in both clinically and appropriate patients by VFF (or
fiberoptic endoscopic evaluation), which is considered the gold standard. It should be noted that long-term use of NGT can
worsen swallowing, especially by affecting the pharyngeal phase physiologically, and that this negative effect may be
more pronounced in elderly patients and in the absence of NGS of appropriate diameter. Patients who are predicted to
develop long-term dysphagia and malnutrition should be carefully monitored and appropriate alternative treatment
strategies should be planned for each patient.
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POST-EKSTUBASYON DiSFAJi (PED)
Halil AY

Harran Universitesi Tip Fakiiltesi, Néroloji Anabilim Dali, Sanliurfa

Disfaji, kat1 ve siv1 gidalarin agizdan mideye etkili bir sekilde aktarilamamasidir. Literatiirde
tanmimlandig gibi, disfaji bir hastalik degil, bir hastaligin semptomu veya cerrahi miidahalenin
bir sonucu olmasina ragmen, dehidratasyon, yetersiz beslenme, gida aspirasyonu ve hatta
olim gibi ciddi komplikasyonlara yol agabilir. Yogun bakimda mekanik ventilatér destegi
altinda entiibe olan hastalar Post-ekstiibasyon disfaji (PED) i¢in risk altindadir (1).
Endotrakeal entiibasyon yogun bakimdaki hastalarda yasamin siirdiiriilmes icin 6nemli oldugu kadar ayn1 zamanda oral
alimi geciktiren PED olusumuna katkida bulunabilir (2). Ozellikle, 248 saat entiibasyon olarak tanimlanan uzun siireli
entiibasyonlu hastalarda PED gelisme riski daha yiiksektir (3). Endotrakeal tiipler, farenks ve larinksin anatomi ve
fizyolojisinde degisikliklere neden olabilir ve yutma fizyolojisini etkileyen, larenks {izerinde dogrudan travmaya neden
olabilir. Baz1 calismalar disfaji ve bronkopulmoner aspirasyon ile orotrakeal entiibasyon siiresi arasindaki iliskiyi
bildirmektedir. Literatiire gore, yogun bakim initelerinde uzun siireli orotrakealentiibasyona basvuran hastalarin
yaklasik %60" ekstiibasyon sonrasi disfajiye sahiptir ve bu hastalarin yaklasik%50'sinde bronkopulmoner aspirasyon
vardir (4). Cok degiskenli analizlerde yas, trakeostomi, serebrovaskiiler hastalik ve hastaligin siddeti, 7 glinden daha fazla
mekanik ventilasyonda uzama, orta veya siddetli disfaji ile bagimsiz olarak iliskilidir (5). PED, aspirasyon ve aspirasyon
pnomonisi, kimyasal pnomoni, gecgici hipoksemi, bronkospazm veya atelektazi ile mekanik tikamklik gibi
komplikasyonlari ile sonuglanabilir. Sonug olarak, yetersiz beslenme, hastanede uzun siire kalma, finansal ylik ve 6liim
oranlarinda artis goriiliir (6). ABD'de her y1l mekanik ventilasyon gerektiren akut solunum yetmezligi yasayan 220.000
kisiden, %3 ila%62 oraninda PED gelisir. Genis siklik araligi, ¢calisilan popiilasyondaki farkliliklar, tani yéntemlerinin
duyarlilign ve degerlendirmenin zamanlamasi ve entiibasyon siiresi ile acgiklanabilir (7). PED gelisiminde; mekanik
nedenleri kognitif bozukluklari, narkotik ve anksiyolitik ilaglarin rezidiie etkileri gibi bircok nedeni barindiran
multifaktoryel sebepler rol oynar (8). Ayrica PED gelisiminde bir¢ok risk faktorii vardir. Bunlar su sekilde siralanabilir:
inme ve ndromuskiiler hastalik, diisiik Glasgow koma skalasi skorlary, ileri yas, uzun stireli mekanik ventilasyon, konjestif
kalp yetmezligi, zorunlu sirtiistii pozisyon, trakeostomi, nazogastrik tiip yerlesimi, bas ve boyun kanseri varlig), yakin
zamandaki transézofageal ekokardiyografi (9). Travma hastalarinda yapilan bir ¢calismada ventilator giinlerinin sayisi ve
yasin 255 olmasi bagimsiz risk faktorleri oldugunu gostermis. Ayrica entiilbasyonun her giinii, PED riskini% 14 arttirirken,
55 yasindan biiyiik hastalar, genc¢ hastalarla karsilastirildiginda%37 oraninda disfaji riskini arttirdigi gézlenmistir (10).
PED igin yerlesik bir standart tarama testi yoktur. Bir ¢ok klinikte tarihge/risk faktorleri hakkinda sorular, hastanin
uyaniklik, isbirligi ve motivasyon diizeyi gibi davranis 6zelliklerinin gézlenmesi, motor, konusma ve/veya ses anormallik
belirtilerinin gdézlenmesi, oral motor yapinin duyu ve fonksiyonun goézlenmesi, oral ve farengeal disfaji bulgularinin
gozlenmesi degerlendirilmeleri yapilir. PED'in degerlendirilmesinde kullanilan ¢esitli enstriimantal testler arasinda
videofluroskopik yutma ¢alismasi (VFSS), yutmanin fiberoptik endoskopik degerlendirmesi (FEES), ultrasonografi, pH-
manometri ve sintigrafi bulunmaktadir (11,12).

Rutin bir VFSS sirasinda:

a) Oral, farengeal ve 6zefageal yutma fazlarinin videofloroskopisi

b) Cigneme sirasindaki oral aktivite

c) Bolus pozisyonu ile yutma refleksinin tetiklenmesi iliskisi

d) Farenks, 6zefagus ve gastrik kardianin ¢ift kontrast spot grafileri

e) Farengeal faz yutmanin motor bilesenlerinin degerlendirilmesi: Larenks hareketi, Hiyoid hareketi, Dil kokii
retraksiyonu, Farengeal duvar kasilmasi/haraketi, Krikofarengeal bolge, Epiglotun hareketleri

f) Ozefagusun tek kontrast ve mukozal rolyef goriintiileri, Farengo 6zefageal segmentin acilmasi ve Peristaltik dalganin
yutma sirasinda goriintiilenmesi mimkiindtr.

FEES, faringeal yutmay1 degerlendirmek icin fiberoptik nazofarengolarengoskopla yutma sirasinda faringeal ve laringeal
yapilarin dogrudan gozlemlenmesini saglar. FEES'in avantajlar1 yatak basinda yapilmasi ve fibrotik yapilar gibi doku
kalitesini degerlendirme kabiliyetini icerir. Ayni zamanda radyasyona maruz kalmayi azaltabilir. Calismalarin ¢oguna
dayanarak, PED icin ana tedavi secenekleri diyet modifikasyonlarini, postural degisiklikleri, Kompensatuvar manevralar
ve yutma fonksiyonunu iyilestirmeye yonelik miidahaleleri ve terapotik egzersizler ve noromiiskiiler stimiilasyonu icerir
(9). Yutma fonksiyonunu degistirmeksizin, 90° dik, 45° uzanmis oturma postiirii ve ¢cene asagi pozisyonu gibi postural
teknikler ve yutma basina az miktarda alm ve ¢oklu yutma gibi yutma manevralari, yutmanin anatomik ve fizyolojik
eksikliklerin iistesinden gelmek i¢in kullanilabilir. Postural yontemler, alinan gidanin gegis ve hizin1 degistirerek solunum
yolu aspirasyonunu azaltabilir. Kompensatuvar bir takim manevralarda yutma fonksiyonun efektivitesini arttirmada
yardimci olabilirler. Bunlara Mendelsohn manevrasi, Masako manevrasi, siiper-supraglottik yutma egzersizleri 6rnek
olarak verilebilir.

Mendelsohn manevrasi: Larengeal yiikselmeyi giiclendirmek ve krikofarengeal (iist 6zefageal sfinkter) acilmayi
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saglamak icin yapilir. “Yutkunun ve yutkunma sirasinda girtlagimizin yukari yiikseldigini elinizle hissedin. Girtlaginizin
ylkseldigi en iist noktay1 tespit edin ve girtlaginizi o noktada 5 sn. kadar tutun. Sonra yutkunmanizi tamamlayin.”seklinde
komut verilir.

Masako manevrasi: Glossofaringeus kasini ¢alistirir, dil kokiintin geriye hareketini giliclendirir ve farenks duvarina
temasini saglar, ayni zamanda duvarin 6ne hareketini de arttirir. “Dilinizi iki disinizin arasindan cikarin ve hafifce 1sirarak
dilinizi dislerinizin arasinda tutmak kaydiyla yutkunun.” seklinde komut verilir.

Siiper-supraglottik yutma egzersizi: Aritenoid kartilajinepiglottise dogru tilti ile istemli olarak hava yolu girisinin
yutma oncesinde ve sirasinda kapatilmasini saglar; dil kokiiniin geriye hareketini giiclendirir. “Once burnunuzdan derin
bir nefes alin, ardindan biitiin giiciiniizle kuvvetlice yutkunun, sonra kuvvetlice 6kstiriin ve dksliriiglin hemen ardindan
ikinci bir kez biitiin giiciiniizle yutkunun.” seklinde komut verilir.

Faringeal elektrik stimiilasyonu (PES), disfaji rehabilitasyonuna yardimci olmak i¢in faringeal motor korteksindeki
plastisite degisiklikleri tesvik etmek icin tasarlanmis yeni bir miidahaledir. Bu agidan Hamdy ve meslektaslar1 beyin
hasar sonrasi yutma fonksiyonunun restorasyonu icin kortikal yeniden yapilanmay gelistirmek i¢in bir néromodiilasyon
cihaz1 olarak faringeal elektriksel stimiilasyonu gelistirdi ve degerlendirdi (13). Fraser ve arkadaslar1 PES’i soyle
uygulamislar. PES i¢in, bir ¢ift gévdesi olan 3,2 mm ¢apinda bir intra liiminal kateter, aralarinda 10 mm'lik bir mesafeye
sahip olan bipolar platin halka elektrotlarimin (Gaeltec, Ltd, Dunvegan, Skye Adasi, Ingiltere) hastanin tercihine gére
transoral veya transnazal olarak yerlestirilir. Elektrotlar, {ist elektrot, kesici dislerden veya burun deliklerinden yaklasik
15 ila 16 cm uzakta farinks i¢ine yerlestirilir. Kateter, 5 Hz frekansinda 0.2 ms atim siiresi uyaricilar1 vermek {izere bir
tetikleyici jenerator (Model DG2A, her iki Digitimer Limited, Welwyn-Garden City, Herts, UK) tarafindan kontrol edilen bir
sabit akim uyaricisina (Model DS7A) baglanmis. Bu bakimdan 280 V, daha 6nce en etkili stimiilasyon parametreleri olarak
bulunmus (14). Bir ¢alismada {i¢ giin boyunca giinliik 50 inme hastasindaki PES uygulamasi aspirasyon siddeti oranlarinin
azalmasina, besleme durumunun iyilesmesine ve hastaneden taburcu olmalarinin kontrol grubuna goére daha kisa siirede
sonu¢lanmasina neden olmustur (15). Yakin tarihli bir ¢alismada PES’in yutmanin fonksiyonel bilesenleri ve
davranislarini etkili bir sekilde modiile edebildigi ve gelecekteki disfaji tedavisi icin umut verici bir ara¢ oldugu
vurgulanmistir (16). Sonug olarak yogun bakim hastalarinda post ekstiibasyon sonrasi 7-14 giin yakin izlem yaparak
PED’in taninmasi, tedaviyi yonetme firsatlarini belirlemek i¢in olduk¢a dnemlidir.
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POST-EXTUBATION DYSPHAGIA (PED)
Halil AY

Harran University Faculty of Medicine, Department of Neurology Sanlurfa, Turkey

Dysphagia is the inability to transfer solid and liquid foods from the mouth to the stomach effectively. As described in the
literature, dysphagia is not a disease but a symptom of a disease or a result of surgical intervention, but it can lead to
serious complications such as dehydration, malnutrition, food aspiration and even death. Patients under mechanical
ventilator support in intensive care unit are at risk for post-extubation dysphagia (PED) (1). Endotracheal intubation is
important for sustaining life in intensive care unit patients and may also contribute to the formation of PED that delays
oral intake (2). In particular, patients with long-term intubation defined as 248 hours of intubation have high risk of
developing PED (3). Endotracheal tubes may cause changes in the anatomy and physiology of the pharynx and larynx, and
may cause direct trauma to the larynx, which affects swallowing physiology. Some studies report the relationship between
dyspagia and bronchopulmonary aspiration and the duration of orotracheal intubation. Based on the literature,
approximately 60% of patients admitted to long-term orotracheal intubation in intensive care units have dysphagia after
extubation and approximately 50% thereof have bronchopulmonary aspiration (4). In multivariate analyzes age,
tracheostomy, cerebrovascular disease and disease severity, prolonged mechanical ventilation for more than 7 days are
independently associated with moderate or severe dysphagia (5). PED may result in complications such as aspiration and
aspiration pneumonia, chemical pneumonia, transient hypoxemia, bronchospasm, or atelectasis and mechanical
obstruction. As a result, malnutrition, long hospital stay, financial burden and mortality rates increase (6). In the US,
220,000 people with acute respiratory failure requiring mechanical ventilation each year develop PED by 3% to 62%. The
high incidence can be explained by differences in the population studied, the sensitivity of diagnostic methods and the
timing of the evaluation and the duration of intubation (7). Multifactorial causes, including mechanical causes, cognitive
disorders, residual effects of narcotic and anxiolytic drugs, play a role in the development of PED (8). There are also many
risk factors in the development of PED. These can be listed as follows: stroke and neuromuscular disease, low Glasgow
coma scale scores, advanced age, long-term mechanical ventilation, congestive heart failure, mandatory supine position,
tracheostomy, nasogastric tube placement, presence of head and neck cancer, recent transesophageal echocardiography
(9). In a study of trauma patients, the number of ventilator days and age =55 were shown to be independent risk factors.
In addition, each day of intubation increased the risk of PED by 14%, and the risk of dysphagia in patients older than 55
years by 37% compared with younger patients (10). There is no prescriptive standard screening test for the PED. In many
clinics, questions about history/risk factors, observation of behavioral characteristics of the patient such as alertness,
cooperation and motivation level, observation of signs of motor, speech and/or sound abnormalities, observation of
sensory and function of oral motor structure, observation of oral and pharyngeal dysphagia findings are evaluated.
Various instrumental tests used to evaluate PED include videofluroscopic swallowing study (VFSS), fiberoptic endoscopic
evaluation of swallowing (FEES), ultrasonography, pH-manometry, and scintigraphy (11,12).

During a routine VFSS, it is possible to observe:

a) Videofluoroscopy of oral, pharyngeal and esophageal swallowing phases

b) Oral activity during chewing

c) Relationship between bolus position and triggering of swallowing reflex

d) double-contrast spot radiographs of pharynx, esophagus and gastric cardia

e) Evaluation of motor components of pharyngeal-phase swallowing: Laryngeal movement, Hyoid movement, Tongue root
retraction, Pharyngeal wall contraction/movement, Cricopharyngeal region, Epiglottis movements

f) Single contrast and mucosal relief images of esophagus, Opening of the Farengo esophageal segment and peristaltic
wave during swallowing.

FEES provides direct observation of pharyngeal and laryngeal structures during swallowing by means of fiberoptic
nasopharyngolarengoscope to evaluate pharyngeal swallowing. The advantages of FEES include the bedside operation
and the ability to assess the quality of the tissue like fibrotic structures. It can also reduce radiation exposure. Based on
the majority of studies, the main treatment options for PED include dietary modifications, postural changes,
compensatory maneuvers and interventions to improve swallowing function, and therapeutic exercises and
neuromuscular stimulation (9). Without changing the swallow function, postural techniques such as a 90 ° upright, 45 °

93




extended sitting posture and chin-down position, and small intakes and swallowing maneuvers such as multiple
swallowing per swallow can be used to overcome the anatomical and physiological deficiencies of swallowing. Postural
methods may reduce respiratory aspiration by changing passage and passage speed of the food. It may help to enhance
the effectivity of the swallowing function in a number of compensatory maneuvers. These include Mendelsohn maneuver,
Masako maneuver, super-supraglottic swallowing exercises.

Mendelsohn maneuver: Mendelsohn maneuver is performed to strengthen laryngeal elevation and to provide
cricopharyngeal (upper esophageal sphincter) opening. The following commands are given: “Swallow and feel with your
hand that your larynx rises up. Determine the highest point that your larynx rises, and hold it there for about 5 seconds.
Then complete your swallow”.

Masako maneuver: The Masako maneuver activates the glossofaringeus muscle, strengthens the backward movement of
the tongue root and provides contact with the pharyngeal wall, as well as anterior movement of the wall. The following
command is given: “Slightly bite your tongue out in your two teeth, and swallow”.

Super-supraglottic swallowing exercise: This maneuver enables the arytenoid cartilage to be voluntarily closed with
the tilt towards the epiglottis before and during swallowing, reinforcing the backward movement of the tongue root. The
following command is given: “First take a deep breath through your nose, then swallow with all your power, then cough
vigorously, and then swallow with all your power just after the cough”.

Pharyngeal electrical stimulation (PES) is a new intervention designed to stimulate plasticity changes in the pharyngeal
motor cortex to assist in rehabilitation of dysphagia. In this respect, Hamdy and colleagues developed and evaluated
pharyngeal electrical stimulation as a neuromodulation device to improve cortical reconstruction for restoration of
swallowing function after the brain injury (13). Fraser et al. used PES as follows. For PES, an intra-luminal catheter of 3.2
mm diameter with a pair of bodies, bipolar platinum ring electrodes having a distance of 10 mm between them (Gaeltec,
Ltd, Dunvegan, Isle of Skye, UK) are placed transorally or transnasally according to the patient's preference. The
electrodes are placed into the pharynx about 15 to 16 cm away from the upper electrode, incisors or nostrils. The catheter
is connected to a constant-current stimulator (Model DS7A) controlled by a trigger generator (Model DGZ2A, both
Digitimer Limited, Welwyn-Garden City, Herts, UK) to deliver 0.2 ms pulse time stimulators at a frequency of 5 Hz. In this
regard, 280 V was previously found to be the most effective stimulation parameters (14). In one study, PES application on
daily basis in 50 stroke patients for three days resulted in a decrease in the rate of aspiration severity, improved feeding
status, and an earlier hospital discharge compared to the control group (15). In a recent study, it was emphasized that PES
can effectively modulate the functional components and behaviors of swallowing and is a promising tool for the treatment
of future dysphagia (16). In conclusion, it is very important to recognize PED by closely monitoring 7-14 days after post
extubation in intensive care patients to determine the opportunities for managing the treatment.
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INME HASTALARINDA PARENTERAL NUTRiSYON KULLANIMI
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GiRiS
En 6nemli 6liim sebepleri arasinda yer alan inme eriskin ¢agdaki en sik engellilik nedenidir.
y Yetersiz beslenmeye bagh gelisen malniitrisyon ise inmenin her déneminde mortalite ve
“i morbidite agisindan bagimsiz bir risk faktériidiir (1). inme hastalarinin yaklasik %901
malniitrisyon riski tasir (2). inmeye bagh malniitrisyonun ve dehidratasyonun en sik sebebi
ise disfajidir ve en 6nemli komplikasyonu ise ani yasamsal sorunlara ve pnémoniye neden olabilecek aspirasyondur (3).
Bu nedenle tiim inme hastalarinda miimkiin oldugunca erken ve oral alimdan 6nce disfaji taramasi yapilmasi kilavuzlar
tarafindan 6nerilmektedir (4). Hatta kilavuzlar akut donemdeki tiim inme hastalarinin, 6zellikle de oral beslenmede sorun
yasayanlarin, giinliik gida ve sivi alimlari izlenmesini ve haftada bir hastalarin beslenme durumlarinin degerlendirilmesini
onermektedir (1,4). Altta yatan nedenden bagimsiz olarak oral alimin miimkiin olmadig1 tiim inme hastalarinda;
kontrendikasyon olmadig: takdirde enteral niitrisyon kullanilmasi énerilmekteyken, parenteral niitrisyon (PN)'un rutin
olarak kullanimi 6nerilmemektedir (1).

B/

Parenteral Niitrisyon

Gerekli olan besin maddelerinin hastalara oral veya enteral yolla verilemedigi durumlarda intravenoz yolla verilmesine
parenteral niitrisyon denilmektedir (5). Cesitli hastaliklarin tedavisinde morbiditeyi azaltan ve yasam kurtaran bir teknik
olarak gelistirilmistir. Inme hastalan 6zelinde diisiiniilecek olursa PN; 1) paralitik ileus, intestinal obstriiksiyon, kusma,
ciddi hipotansiyon ve mezenter iskemi gibi enteral beslenmenin kontrendike oldugu durumlarda; 2) gastrik intolerans,
staz nedeniyle enteral beslenmenin yetersiz kaldig1 durumlarda 3-5 giin gibi kisa bir dénem i¢in tercih edilmektedir (1,6).

1. Uygulama Yollar

PN soliisyonlar aseptiktirler, makro (protein, yag, karbonhidrat) ve mikro (vitamin, eser element, elektrolitler) besin
6gelerinin karisimindan olusturulur. Hipertoniktirler ve osmalariteleri serumun 3-8 katidir. Osmolaritesi yiiksek
tiriinlerin kan akim hiz1 diistik olan kii¢iik damarlara verilmesi, damar duvar hasarina ve tromboza neden olabilir. PN ii¢
yolla uygulanmaktadir, bunlar: 1) ucu santral bir vende olan kateter yoluyla. Burasi genellikle superior vena kava ve sag
atrium birlesim yeridir (santral PN), 2) cevresel bir damara yerlestirilen kaniil yoluyla. Genellikle 6n kol damarlari
kullanilir (periferik PN), 3) Hemodiyaliz icin kullamilan veya santral kateterizasyon yapilamayan hastalarda yalniz
parenteral nutrisyon amaciyla a¢ilan sant yoluyla (7).

1.a. Periferik PN

Periferik PN kolay ve giivenli PN uygulamak ve santral vendz kateterizasyon (SVK) risklerini azaltmak amaciyla santral
PN ye bir secenek olarak gelistirilmistir. Ust ekstremite damarlar kullanilmasi énerilmektedir. Alt ekstremite venlerinin
kullanilmas1 gerek kontaminasyon gerekse artmis trombofilebit riski nedeniyle goreceli olarak kontrendikedir (8).
Periferik damarlara yapilan infiizyonlarda baslica belirleyiciler ozmolarite, pH, infiizyon hizi, kateter yapisi (poliiiretan ve
silikon, teflona tercih edilir) ve kateter ¢apidir (kii¢iik caplilar daha iyidir) (7). Periferik yolla diisiik osmolariteli (<850
mOsm/L) triinler kullanilmaktadir ancak bunlarla nutrisyon ihtiyaci tam olarak karsilanamayabilir. Klinik pratikte
periferik yol genelde enteral beslenmenin yetersiz oldugunda kisa siireli PN destegi icin kullanilmaktadir (1). Kilavuzlarda
periferik PN endikasyonlar1 belirtilmistir, bunlar: 1) bir haftaya kadar olan kisa siireli PN, 2) santral venoz
kateterizasyonun kontrendike veya olanaksiz olmasi, 3) kateter sepsisi veya bakteriemidir (7,9). Santral PN’a tistiinliikleri
ise; 1) deneyimli tibbi personel gerektirmeyen kolay erisim yoludur ve PN konusunda deneyimli olmayan kiiciik
hastaneler agisindan uygulamak daha kolaydir, 2) SVK ile ilgili kateterin yerlestirilmesi sirasinda yasanan teknik
komplikasyonlar ve uzun siireli kateterizasyona bagh septik komplikasyonlar gibi erken ve ge¢ morbiditenin 6nlenmesi,
3) giris yerinde flebit olmas1 halinde bunun erken taninmasidir (7,9). Periferik PN'nun en sik komplikasyon flebittir ve
ilerleyerek bolgesel enfeksiyon, doku nekrozu bakteriyemi ve sepsis gibi ciddi sonuclara neden olabilir (7). Onlemek icin
kisa kantilleri sik ve giinliik degistirmenin yani sira tek torba seklindeki iirtinlerin uygulamasi (%24 e varan risk azalmasi)
sayilabilir. Ayrica {iriin i¢ine heparin (1000 IU/L) ve/veya hidrokortizon (5-10 mg/L) eklenmesi ile vendz endotelyal
reaksiyon azaltilabilir (%8 e varan risk azalmasi) (7,10).

1.b. Santral PN

PN icin siklikla santral venoz erisim yolu gerekmektedir boylece yiiksek konsantrasyondaki diisiik hacimli soliisyonlar
verilebilmektedir. Kateter seciminde tedavinin tipi erisim yeri ve fiyati belirleyici unsurlardir. Kateter uygulanmadan 6nce
bilgilendirmeler yapilmali ve hasta yakinlarindan mutlaka onam alinmaldir. Sag internal juguler ve sag subklaviyan ven
tercih edilmelidir. Kateter floroskopik olarak kontrol edilmeli ve ucu biiyiik caph ve yiiksek akim hizli bir damar olan
sliperior vena kava (nadiren inferior vena kava) icinde sag atrium iizerinde olacak sekilde konulmalidir (7) Santral
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kateter sayesinde vendz sisteme, uzun silire agrisiz ve tekrarlayan erisim saglanabilir (11). Santral PN’a bagh
komplikasyonlar ii¢ baslik altinda siniflandirilabilir; 1) Katetere ait komplikasyonlar (kateteri yerlestirememe, yanlis yere
yerlestirme, lokal hematom/apse, giris yerinden kanama, arteryal ponksiyon/laserasyon, hava yolu yaralanmasi, kateter
veya hava embolisi, klavikula/birinci kabura osteiti, kardiak aritmi, hemotoraks, pnémotoraks, tromboz, silotoraks ve
enfeksiyon), 2) Metabolik komplikasyonlar (hipoglisemi, hiperglisemi, ketoasidoz, elektrolit bozukluklari,
hipertrigliseridemi, hiperazotemi, hiperkloremik asidoz, siv1 yiikii ve pihtilasma bozuklugu, karaciger islev bozuklugu,
karaciger yaglanmasi ve refeeding sendromu, 3) Enfeksiy6z komplikasyonlar (santral venoz kateterlerin en ciddi
komplikasyonu) (7,12). Santral kateter yerlestirildikten sonra tikanmamasi i¢in heparin veya izotonik soliisyonla
yikanmasi, katetere bagh sepsis gelistiginde kateterin cekilmesi ve uygun antibiyotik (kateter ve kan kiiltiirleri
sonuclarina gore) tedavisinin uygulanmasi ve tromboz riski yiiksek hastalara giinliik subkutan heparin tedavisi
onerilmektedir (13).

2. PN igerigi

PN i¢in kullanilan soliisyonlar hastanin bireysel gereksinimine yonelik olarak yeterli miktarda protein, karbonhidrat, lipit,
vitamin, mineral, elektrolit ve eser elementleri icermelidir (12). Bu igerikler karismadan c¢oklu sise infiizyonu ya da
karistinlarak tek yoldan verilebilir. Karistirilarak verme hem kullanilan set agisindan ekonomik hem de kontaminasyon
ve enfeksiyon ac¢isindan daha giivenilir bir yontemdir (1). PN ile verilecek besin 6geleri hastanin metabolik durumunun ve
hastaligin metabolizmaya etkisine gore ayarlanmaktadir. Soliisyonlarin icerigi hesaplanan kalori ihtiyacina en uygun
sekilde secilmelidir. Parenteral beslenme soliisyonlarinda karbonhidrat kaynag: olarak glikoz kullanilir. Verilecek glikoz
miktar1 nonprotein kalori ihtiyacinin yaklasik %60’1n1 kapsayacak sekilde belirlenir (14). Gereken en az karbonhidrat
miktan 2 g/kg/glin’dlr. Ancak kritik hastalarda insiilin direnci, diyabet, altta yatan hastaligin siddeti, uygulanan steroid
tedavisi ve verilen glikoz miktarina bagh olarak %50’yi asan oranda hiperglisemi goriilebilmektedir ve siki kontrol
gereklidir. Bu durumda normoglisemiyi saglamak icin insiilin inflizyonuna baslanabilir veya gerekirse verilen glikoz
miktar1 azaltilabilir (1). PN’a eklenen lipitler enerji ve esansiyel yag asitlerininin saglanmasi agisindan gereklidir. Lipit
soliisyonlar1 hastanin enerji ihtiyacinin karsilanmasinda karbonhidrata ek olarak kullanilmaktadir. 1-2 g/kg/giin lipit
infiizyonu giivenli olup iyi tolere edilir ve gerekli toplam enerjinin %25-40"1m kapsayacak sekilde hesaplanir. Iki esansiyel
yag asidi olan linoleik asit ve alfalinoleik aside insan viicudunun hiicre membran stabilizasyonu ve prostaglandin yapimi
icin ihtiyac1 vardir. Ozellikle linoleik asitten zengin soya yag sik olarak kullanilmaktadir. Balik yag1 omega -3 icermektedir
( dokasakheksonik asit; DHA ve eikosapantetoik asit; EPA) ve igcerige eklenmesi inflamatuar sitokinleri azaltir. Zeytinyagi
omega-9 icerir. (1,6,7,12,15). Aminoasit gereksinimi hastanin agirligina ve klinik durumuna gore hesaplanmalidir. Saghkl
bir yetiskin i¢in giinlik protein gereksinimi 0,8-1 g/kg/giin iken, ciddi katabolizma, asir1 protein kaybi ve agir
malniitrisyon halinde dengeli aminoasit karisimlarinin 1.3-1.5 g/kg/giin dozunda yeterli enerji destegi ile verilmesi
onerilmektedir. Ayrica PN soliisyonlar1 0.2-0.4 g/kg/giin L-glutamin icermelidir (1,6,16,17). PN’da karbonhidrat, yag ve
protein miktarlar1 indirek kalorimetre veya Haris-Benedict formiiliine gore ayarlanirken mikronitriient olarak ifade
edilen eser elementler ve multivitaminler i¢in bdyle bir yontem yoktur. Mikroniitrientlerin eklenmesi unutuldugunda
Wernike ensefalopatisi, skorbit, kardiyomiyopati, kalp yetmezligi ve yara iyilesmesinde gecikmeye yol acabilir (1,6). Eser
element formiilasyonlarinin uzun siire kullaniminda icerik miktar: ytiksek olan bakir ve manganez toksisitesi gelisebilir
dikkatli olanmalidir. Elektrolitler laboratuar degerlerine gore PN’a eklenmelidir. ESPEN’in son dénemde iki dnemli
kilavuz yaymlamistir. 2018 yilinda yaymnlanan noérolojide klinik nutrisyon kilavuzu inme hastalarinda beslenme
onerilerini icermektedir. Bu kilavuzda erken donemde disfaji taramasi, malniitrisyonu olan veya risk tasiyan hastalarda
enteral beslenmenin 6neminden ve disfaji rehabilitasyonundan bahsedilmistir. Ancak inme hastalarindaki parenteral
beslenmeye deginilmemistir (4). Bu durumu inme hastalarinin kontrendikasyon olmadik¢a enteral beslemenin tercih
edilmesi olarak yorumlayabiliriz. 2019 yilinda yayinlanan yogun bakim iinitelerinde klinik niitrisyon kilavuzu ise yogun
bakimda yatan genel hasta popiilasyonuna goére hazirlanmistir. Kilavuzda enteral beslenmesi kontrendike olan
durumlarda TPN kullaniminin gerekliliginden ve TPN’in yukarida bahsettigimiz icerikleri ve bu i¢eriklerin miktarlarindan
bahsedilmigtir. [htiyacin ortadan kalkmas1 durumunda erken dénemde enteral beslenmenin éneminden bahsedilmistir

(6).

SONUC

Inmeden hemen sonra akut dénemde baslayan malniitrisyonun ilerleyen haftalarda sikig ve siddeti giderek daha da
artmaktadir. Malniitrisyon inme hastalarinda yliksek mortalite ve morbidite, hastanede kalis siiresinde uzama, yasam
kalitesinde diisme acisindan bagimsiz bir risk faktoriidiir. Altta yatan nedenlere bakilmaksizin oral beslenemeyen tiim
inme hastalarinda ilk olarak enteral yolla beslenme baslanmalidir. Enteral beslenme ile ilgili kontrendikasyon varliginda
ise gecikmeden parenteral niitrisyon baslanmasi olduk¢a énemli ve hayat kurtarici bir yontemdir. Hastalarin yasamlar
icin gerekli olan besinleri, vitamin ve mineralleri alarak hastaliklarindan daha ¢abuk iyilesebilmeleri beklenirken, katetere
bagh enfeksiyonlardan veya beslenmeye bagh metabolik komplikasyonlardan kaybedilmemeleri icin parenteral niitrisyon
iyi bilinmeli ve dogru sekilde uygulanmaldir.
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THE USE OF PARENTERAL NUTRITION IN STROKE PATIENTS
Refik KUNT

Izmir Demokrasi University Faculty of Medicine, Department of Neurology, izmir, Turkey

INTRODUCTION

Stroke, one of the most important causes of death, is the most common cause of disability in adulthood. Malnutrition due
to poor nutrition is an independent risk factor in terms of mortality and morbidity at every stage of stroke (1).
Approximately 90% of stroke patients have a risk of malnutrition (2). Dysphagia is the most common cause of stroke-
induced malnutrition and dehydration, and the most important complication thereof is aspiration, which can cause
sudden vital problems and pneumonia (3). Therefore, it is recommended by the guidelines to screen all stroke patients for
dysphagia as early as possible and before oral intake (4). In fact, the guidelines recommend monitoring the daily intake of
food and fluids and assessing the nutritional status of all stroke patients in the acute phase, particularly those
experiencing oral nutrition problems (1,4). In all stroke patients where oral intake is not possible regardless of the
underlying cause, the use of enteral nutrition is recommended unless there is a contraindication, whereas routine use of
parenteral nutrition (PN) is not recommended (1).

Parenteral Nutrition

Parenteral nutrition is the intravenous administration of the nutrients to the patient. In cases where the required
nutrients cannot be given orally or enterally to the patients (5). It was developed as a life-saving technique reducing
morbidity in the treatment of various diseases. In the case of stroke patients, PN is preferred for a short period of 3-5 days
1) in cases when enteral feeding is contraindicated, such as paralytic ileus, intestinal obstruction, vomiting, severe
hypotension and mesenteric ischemia, 2) when enteral feeding is inadequate due to gastric intolerance, stasis for a short
period like 3-5 days (1,6).

1. Administration Methods

PN solutions are composed of a mixture of aseptics, macro (protein, fat, carbohydrate) and micro (vitamins, trace
elements, electrolytes) nutrients. They are hypertonic and their osmalarities are 3-8 times the serum. Delivering products
with high osmolarity to small vessels with low blood flow rates can cause vascular wall damage and thrombosis. PN is
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administered in three ways:1) through the catheter, the tip of which is in a central vein. Here is usually the junction of the
superior vena cava and right atrium (central PN), 2) through the cannula inserted into a peripheral vessel. Usually
forearm vessels (peripheral PN) are used 3) Only through a shunt opened for parenteral nutrition in patients used for
hemodialysis or in whom central catheterization cannot be performed (7).

1.a. Peripheral PN

Peripheral PN has been developed as an alternative to central PN in order to perform easy and safe PN and to reduce the
risks of central venous catheterization (CVC). Upper extremity vessels are recommended to be used. The use of lower
extremity veins is relatively contraindicated due to contamination and increased risk of thrombophlebitis (8). The main
determinants of infusion into peripheral vessels are osmolarity, pH, infusion rate, catheter structure (polyurethane and
silicone are preferred to teflon) and catheter diameter (smaller diameters are better) (7). Products with low osmolarity
(<850 mOsm / L) are used in peripheral route, however, these may not meet the nutritional requirements exactly. In
clinical practice, the peripheral route is generally used for short-term PN support when enteral feeding is insufficient (1).
The indications for peripheral PN are indicated in the guidelines, which include: 1) short-term PN up to one week, 2)
contraindicated or impossible central venous catheterization, 3) catheter sepsis or bacteremia (7,9). Its advantages over
central include: 1) it is an easy access way that does not require experienced medical personnel and is easier to apply for
small hospitals not experienced in PN, 2) Prevention of early and late morbidity such as technical complications during
CVC-related catheter insertion and septic complications due to long-term catheterization, 3) early recognition of phlebitis
at the entrance site (7,9).The most common complication of peripheral PN is phlebitis and may progressively cause
serious consequences such as regional infection, tissue necrosis, bacteremia and sepsis (7). Frequent and daily
replacement of short cannulas as well as the application of single-bag products (risk reduction of up to 24%) can be
suggested for avoidance. In addition, by adding heparin (1000 IU/L) and/or hydrocortisone (5-10 mg/L) into the
product, venous endothelial reaction can be reduced (up to 8% risk reduction) (7,10).

1.b. Central PN

For PN, a central venous access port is often required, so that low volume solutions in high concentrations can be
delivered. The choice of catheter, type of access, place of access and price are the determining factors. Informations should
be made before the catheter is applied and consents must be obtained from the relatives of the patient. Right internal
jugular and right subclavian vein should be preferred. The catheter should be fluoroscopically checked and placed in the
superior vena cava (rarely inferior vena cava), a large vessel with a large diameter and high flow, in a way to be on the
right atrium (7). The central catheter provides painless and repetitive access to the venous system for a long time (11).
Complications related to central PN can be classified under three headings; 1) Complications causing from catheter
(failure to insert catheter, misplacement, local hematoma / abscess, bleeding from the site of entry, arterial puncture /
laceration, airway injury, catheter or air embolism, clavicle / first cavity osteitis, cardiac arrhythmia, hemothorax,
pneumothorax, thrombosis, chylothorax and infection), 2) Metabolic complications (hypoglycemia, hyperglycemia,
ketoacidosis, electrolyte disorders, hypertriglyceridemia, hyperazotemia, hyperchloremic acidosis, fluid burden and
coagulation disorder, liver dysfunction, liver steatosis and refeeding syndrome, 3) Infectious complications (the most
serious complication of central venous catheters) (7,12).

After insertion of the central catheter, it is recommended to wash with heparin or isotonic solution to prevent it from
clogging, to withdraw the catheter when catheter-induced sepsis develops, to apply appropriate antibiotic treatment
(according to the results of catheter and blood cultures) and daily subcutaneous heparin treatment to patients with high
risk of thrombosis (13).

2. The content of PN

The solutions used for PN should contain sufficient protein, carbohydrate, lipid, vitamins, minerals, electrolytes and trace
elements for the individual needs of the patient (12). These ingredients may be administered through multiple bottle
infusion without mixing or through single route by mixing. Mixed administration is both economical in terms of the set
used and more reliable in terms of contamination and infection (1). Nutrients to be given by PN are adjusted according to
the metabolic status of the patient and the effect of the disease on metabolism. The content of the solutions should be
selected in accordance with the calorie requirement calculated. Glucose is used as a carbohydrate source in parenteral
nutrition solutions. The amount of glucose to be given is determined to cover about 60% of the nonprotein calorie
requirement (14). The minimum amount of carbohydrate required is 2g/kg/day. However, in critically ill patients,
hyperglycemia may be seen in a rate of more than 50% depending on insulin resistance, diabetes, severity of the
underlying disease, steroid treatment administered and the amount of glucose administered, and strict control is
required. In this case, insulin infusion can be initiated to provide normoglycemia or if necessary, the amount of glucose
given can be reduced (1). Lipids added to the PN are essential for the supply of energy and essential fatty acids. Lipid
solutions are used in addition to carbohydrate to meet the patient's energy needs. 1-2 g / kg / day lipid infusion is safe
and well tolerated, and calculated to cover 25-40% of the total energy required. The two essential fatty acids, linoleic acid
and alfalinoleic acid, are needed by the human body for cell membrane stabilization and prostaglandin production.
Especially, soybean oil, rich in linoleic acid, is commonly used. Fish oil contains omega-3 (docasakhexonic acid; DHA and
eicosapantetoic acid; EPA) and its addition into the content reduces the inflammatory cytokines. Olive oil contains omega-
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9.(1,6,7,12,15). The amino acid requirement should be calculated according to the patient's weight and clinical condition.
While the daily protein requirement for a healthy adult is 0.8-1 g/kg/day, the balanced amino acid mixtures are
recommended to be provided with adequate energy support at a dose of 1.3-1.5 g/kg/day in case of severe catabolism,
excessive protein loss and heavy malnutrition. In addition, PN solutions should contain 0.2-0.4 g/kg/day L-glutamine
(1,6,16,17). While the amount of carbohydrate, fat and protein in PN is adjusted according to indirect calorimeter or
Haris-Benedict formula, there is no such method for trace elements and multivitamins expressed as micronitruents. When
the addition of micronutrient is forgotten, Wernicke's encephalopathy may lead to scrobutus, cardiomyopathy, heart
failure and delay in wound healing (1,6). Long-term use of trace element formulations may result in high levels of copper
and manganese toxicity, thus care should be taken. Electrolytes should be added to PN according to the laboratory values.
ESPEN has recently published two important guidelines. The clinical nutritional guidelines for neurology published in
2018 include nutritional recommendations for stroke patients. In this guideline, dysphagia screening in early stage, the
importance of enteral nutrition in patients with malnutrition or at risk, and rehabilitation of dysphagia were discussed.
However, parenteral nutrition in stroke patients was not addressed (4). This can be interpreted as the preference of
enteral feeding in stroke patients unless contraindication develops. The clinical nutritional guidelines for intensive care
units published in 2019 were prepared based on the general patient population in the intensive care unit. The guideline
discusses the necessity of TPN use in cases where enteral nutrition is contraindicated, and the above mentioned contents
of TPN and the amounts of such contents. The importance of enteral nutrition in the early period is mentioned in case the
need disappears (6).

CONCLUSION

The frequency and severity of malnutrition, which starts in the acute period immediately after stroke, increases gradually
in the following weeks. Malnutrition is an independent risk factor for high mortality and morbidity in stroke patients,
prolonged hospital stay, and decreased quality of life. Enteral feeding should be initiated first in all stroke patients who
cannot be fed orally regardless of the underlying causes. In the presence of contraindications related to enteral nutrition,
initiation of parenteral nutrition without delay is a very important and life-saving method. While patients are expected to
recover faster by taking the nutrients, vitamins and minerals necessary for their lives, parenteral nutrition should be well
known and administered correctly to prevent patients from losing their lives due to catheter-related infections or feeding-
related metabolic complications.

REFERENCES

1. Unal A, Dora B. Néroniitrisyon. Turkiye Klinikleri ] Neurol-Special Topics. 2015;8(3):63-70

2. Arsava EN, Aydogdu I, Giingér L, et al. Inme hastalarinda niitrisyonel yaklasim ve tedavi,

Tirkiye icin uzman gorisi. Turk ] Neurol 2018;24:226-242. D01:10.4274/tnd.92603

3. Aydogdu . Disfaji ve aspirasyon problemleri. In: Kumral E ed. Santral Sinir Sisteminin Damarsal Hastaliklar. Ankara:
Giines Tip Kitabevi, 2011; 611-620.

4. Burgos R, Breton I, Cereda E, et al. ESPEN guideline clinical nutrition in neurology. Clin Nutr. 2018 Feb;37(1):354-396.
doi: 10.1016/j.cInu.2017.09.003.

5. Zincircioglu . Parenteral beslenme kilavuzu. In: Senoglu N ed. Niitrisyon Kilavuzu. izmir: Tepecik Hastanesi Yayinlar,
2016; 36-46

6. Singer P, Blaser AR, Berger MM, et al. ESPEN guideline on clinical nutrition in the intensive care unit. Clin Nutr. 2019
Feb;38(1):48-79. doi: 10.1016/j.cInu.2018.08.037.

7. Abbasoglu O. Parenteral niitrisyon. In: Sobotka L, Glindogdu H ed. Klinik Niitrisyonun Temelleri. Ankara: BAYT Bilimsel
Arastirmalar 2017; 348-418.

8. Sugrue D, Jarrell AS, Kruer R, et al. Appropriateness of peripheral parenteral nutrition use in adult patients at an
academic medical center. Clin Nutr ESPEN. 2018; 23: 117-121.

9. Gura KM. Is there still a role for peripheral parenteral nutrition? Nutr Clin Pract. 2009 Dec;24(6):709-17. doi:
10.1177/0884533609351318.

10. Everitt NJ, Wong C, McMahon M]. Peripheral infusion as the route of choice for intravenous nutrition: a prospective
two year study. Clin Nutr. 1996 Apr;15(2):69-74.

11. Dudrick §J. History of vascular access. JPEN ] Parenter Enteral Nutr. 2006 Jan-Feb;30(1 Suppl):S47-56.

12. Skipper A. Parenteral beslenme. Besler HT, inang N ed. Enteral ve Parenteral Niitrisyon. istanbul: Nobel Tip Kitabevi,
2014; 281- 300.

13. Pittiruti M, Hamilton H, Biffi R, et al: ESPEN Guidelines on Parenteral Nutrition: central venous catheters (access, care,
diagnosis and therapy of complications). Clin Nutr 2009;28:365-77.

14. Gura KM: Is there still a role for peripheral parenteral nutrition?, Nutr Clin Pract 2009;24:709-17.

15. Waitzberg DL, Torrinhas RS, Jacintho TM. New parenteral lipid emulsions for clinical use. JPEN ] Parenter Enteral Nutr.
2006 Jul-Aug;30(4):351-67.

16. Bongers T, Griffiths RD, McArdle A. Exogenous glutamine: the clinical evidence. Crit Care Med. 2007 Sep;35(9
Suppl):S545-52.

17. Wei ], Chen W, Zhu M, et al. Guidelines for parenteral and enteral nutrition support in geriatric patients in China. Asia
Pac ] Clin Nutr. 2015;24(2):336-46. doi: 10.6133/apjcn.2015.24.2.11.

100




NON-INVAZiF MEKANIK VENTILASYON TEDAViSi ESNASINDA NUTRiSYON YONETiMi
Onur YiGITASLAN

Katip Celebi Universitesi Atatiirk Egitim ve Arastirma Hastanesi, Néroloji Klinigi, izmir

Solunum yetmezligi, ndroloji pratiginde Duchenne muskuler distrofi, motor néron hastaligy,
miyastanik kriz, Gullian Barre sendromu ve bunun gibi benzer hastalik gruplarinda
goriilmektedir. Bazen kronik hastaliklarin seyrinde yavas, bazen de miyastanik kriz gibi akut
durumlarda gelisen solunum yetmezligi ciddi mortalite ve morbiditeye sebep olmaktadir.
Solunum yetmezliginde medikal tedavi disinda yogun bakimda veya acil serviste verilen
mekanik ventilatér destegi, hastanin prognozunu ciddi anlamda degistirdigi ve hayati1 kurtardigi hepimiz tarafindan
bilinmektedir. invaziv mekanik ventilasyon tedavisi icin hastanin entiibe edilmesi gerekliligi mevcuttur. Non-invaziv
mekanik ventilasyonda isminden de anlasilacagi gibi entlibasyon zorunlugu olmayip agiz ya da nazal maske ile verilen
pozitif basing, hava yolunun ve alveoler sistemin kollabe olmasini engellemektedir. Ayrica hastanin solunum is yiikiint
azaltarak destek olmakta ve fizyolojik stabilizasyonu saglamaktadir. invazif mekanik ventilasyona bagh &zellikle
entiibasyon sebebiyle olusan komplikasyonlar non-invazif mekanik ventilasyonda gériilmemektedir. Non-invazif mekanik
ventilasyon endikasyonlar1 kabaca su sekilde siralanabilir: Solunum is ylikiiniin artmasi, solunum sayisinin 35 ve usti
olmasi, yardimci solunum Kkaslarinin solunuma katilmasi, solunum yetmezliginin (Ph<7.35, PaC02>45 mm hg,
Fi02/Pa02<200 ) oldugu durumlardir. NIV genellikle 4-6 saat araliklar ile yapilmakta olup eger klinik diizelme yoksa ve
stirekli NIV gerekligi mevcutsa invazif mekanik ventilasyona gecilmesi disiiniilmelidir. Ayrica NIV, invazif mekanik
ventilasyon yapilan hastalarda ekstiibasyon sonrasinda tekrar entiibasyonu engellemek icinde kullanilmaktadir. Yogun
bakim {nitelerinde izlenen hastanin daha o6nceden malniitrisyonunun olmasi veya yogun bakimda izleminde
malniitrisyonun gelismesi yiiksek mortalite ile iliskili oldugu bilinmektedir. Bu yilizden hastanin beslenmesinin
saglanmasi, malniitrisyonun engellenmesi ve varsa diizeltilmesi ¢ok onemlidir. Oncelikli olarak yapilmasi gereken sey
hastanin malniitrisyonun olup olmadiginin saptanmasi, malniitrisyon riskinin hesaplanmasi, ve malniitrisyonu varsa
ciddiyetinin degerlendirilmesidir. Literatiirde malniitrisyonu degerlendirmek icin bir¢ok test bulunmaktadir. Ama testler
disinda 6ncelikle sormamiz gereken bazi dnemli noktalar vardir. Hastanin kilo kaybi olup olmadiginin, beslenmede bir
azalmanin olup olmadiginin, giinliik aktivitelerinde azalma ve gii¢siizliigiiniin olup olmadiginin sorulmasi ¢ok énemlidir.
Sonrasinda hastanin viicut kitle indeksinin hesaplanmasi malniitrisyon agisindan ciddi fikir verebilir. Antropometrik
Olciimler (Triceps cilt kalinligy, kol ve baldir ¢evresi 6l¢iimii, bel ¢evresi 6l¢ciimii ) ve radyolojik incelemeler kas kitlesi ve
malniitrisyon acisindan 6zellikle bilgi vermektedir. Biyokimyasal testler (albumin prealbumin, B12 vb. ), vitamin ve eser
element eksikliklerin belirlenmesi ve niitrisyon durumunun degerlendirilmesi acisindan o6zellikle istenmelidir.
Niitrisyonun tedavisini verilmesi dncesinde hastanin giinliik kalori ihtiyacinin degerlendirilmesi gerekmektedir. Bunun
icin altin standart test olarak indirek kalorimetre onerilmektedir. Eger indirekt kalorimetri testi kullanilamayacaksa
kabaca eneriji ihtiyaci i¢in kilograma 20-30 kilokalori, protein eksikligi olusmamasi igin kilograma 1-1,5 gram protein ve
dehidratasyonun olusmamasi i¢in kilograma 25-30 mililitre kadar siv1 verilmesi giinliik ihtiyaclar1 karsilamaktadir.
Giinliik kalori ihtiyac1 hesaplanmasi sonrasinda yapilmasi gereken sey hastanin niitrisyon desteginin nasil verileceginin
saptanmasidir. Disfaji, norolojik hastaliklarin ¢ogunda goriilmektedir. Yutma fonksiyonlarinin degerlendirilmesi i¢in
spesifik bir test olmayip yutma testleri ve enstriimental testler kullanilabilir. Disfajisi olan hastalarda aspirasyonu
azaltmak ve niitrisyonu saglamak icin kivami artirilmis gidalar ve sivilar kullanilabilir. Ama hasta yeterli enerjiyi ve
proteini alamiyorsa veya kivami artirilmis gidalari tolere edemiyorsa beslenme tiipt takilarak enteral beslenme iiriinleri
baslanabilir. Normal sartlarda disfajisi olmayan hastalarda oral yoldan beslenme &nerilmektedir. Hastanin malniitrisyonu
olmasi veya malniitrisyon riski tasimasi durumunda oral beslenme {iriinleri destek amaciyla baslanabilir. Oral ve enteral
beslenme iiriinlerinin kullanima bir engel yoksa her zaman enteral yolun kullanilmasi 6nerilmektedir. Parenteral
nutrisyon, enteral yolun kullanilamadig1 durumlarda baslanmasi agisindan degerlendirilmelidir. Yogun bakim tnitelerine
yatan her hastanin malniitrisyon riski altinda oldugu unutulmamalidir. Bu sebeple hastalarin ilk 48 saat icinde
niitrisyonun baslanmasi ¢ok 6nemlidir. Oral ve enteral beslenmenin baslanamadigl durumlarda paranteral beslenmenin
3-7 glinler arasinda baslanmasi dnerilmektedir. Erken donemde baslanan niitrisyon destegine 6zel durumlar yoksa 48-72
saat icinde hedeflenen protein ve enerji miktarlarina ¢ikilmasi dnerilmektedir. NIV alirken hastanin niitrisyon tedavisine
devam edilmesi Onerilmektedir. 2017 yilinda Fransa’da bircok merkezin katilimh ile 16.594 hastanin verilerinin
degerlendirildigi bir calismada, hastalarin ilk 48 saat i¢cinde yalnizca 5’te 2°si yeterli beslenmis (Terzi ve ark 2017). Ama
bu ilk 2 giindeki yetersiz beslenmenin mortalitede bir degisiklik olusturmadigi saptanmis. NIV alan hastalarda tedavinin
verilmedigi zamanlarda niitrisyon tedavisi verilebilmektedir. Hastalarin baslangicta cok uzun siire non-invazif mekanik
ventilatorden ayri kalamamasi sebebiyle etkin niitrisyon destegi verilmesinde zorluklar yasanmaktadir. Niitrisyon destegi
icin her zaman oldugu gibi yutma problemi ve aspirasyon riski yoksa oral beslenme baslanmalidir. Oral yoldan
beslenemiyorsa beslenme tiipii takilmasi sonrasinda enteral beslenme diisiiniilmelidir. NIV alan hastalarda beslenme
tiipli, maske takildiginda kacaga sebep olmasi sebebiyle kismen bir verimsizlige sebep olmaktadir. Oral ya da enteral
beslenme sirasinda asir1 beslenme gastrik distansiyona sebep oldugu i¢in solunum yiikint artirabilmektedir. Ayrica NIV
sirasinda hasta etkin olarak tedaviye koopere olmazsa gastrik distansiyon olusmakta ve aspirasyon ihtimali artmaktadir.
Bu sebeple NIV destegi alan hastalarda tedaviye ara verildiginde voliim yiikii az olan yiiksek enerjili nutrisyon
seceneklerin degerlendirilmesi énemlidir. Yapilan bir calismada enteral beslenme verilen ve NIV alan hastalarda diger
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beslenme yontemlerine gore daha fazla solunum yolu komplikasyonu ile karsilasildigl goriilmiis (Kogo ve ark 2017).
Solunum yetmezligi olan hastalarda niitrisyon desteginin karbondioksit retansiyonu artirmasi sebebiyle yiiksek
karbonhidrat yerine yag agirlikli beslenmenin verilmesi Onerilmektedir. Fakat bunun ile ilgili literatiir de yeterli
randomize ve kontrolii calismalarin olmadig1 bilinmektedir. Protein malniitrisyonu olan ve NIV yapilan hastalarin
degerlendirildigi bircok gozlemsel ¢alismada mortalite arttig1 goriilmiistiir. Bu sebeple hastanin niitrisyonun desteginde
protein malniitrisyonuna imkan vermeyecek sekilde ayarlanmasi ¢ok 6nemlidir. Parenteral niitrisyon destegi genellikle
NIV tedavisi altindaki hastalarin sivi yiikiinii artirdig1 icin son segenek olarak degerlendirilebilir. NIV alan hastalarda
yetersiz beslenmenin yaninda hastanin ¢ok beslenmesine baghh metabolik komplikasyonlar ile karsilasilacag i¢cin bu
durumun olusmamasina dikkat edilmelidir. Genel tibbi uygulamalarda oldugu gibi her hastaya uygun bir tedavi yoktur.
Her hastanin kendi 6zelinde degerlendirmesi sonrasinda tedavilere karar verilmesi gerekmektedir. NIV alan hastanin
etkin nitrisyonun erken donemde verilemedigi bilinmektedir. Bunun mortalite ile iliskisi net saptanmamustir. Fakat
protein malniitrisyonunun mortalite ile etkilesimi net olarak bilinmektedir. NIV tedavisi alan hastalara en uygun
beslenme yolunun se¢ilmesi sonrasinda voliimiin ytkiiniin az oldugu ve proteinden zengin beslenme iriinlerin se¢ilmesi
ve kullanmasi hastanin iyilik durumu ile direkt iligkilidir. Hastaya yeterli niitrisyonun verilmeside, sag kalimla iliskili
oldugu akildan ¢ikarilmamasi gereken bir husustur. Non-invazif mekanik ventilasyon ve niitrisyon destegi birlikteligi ile
ilgili daha fazla ¢alismaya ihtiyag¢ vardir.
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NUTRITION MANAGEMENT DURING NON-INVASIVE MECHANICAL VENTILATION TREATMENT
Onur YIGITASLAN
Katip Celebi University Atatiirk Training and Research Hospital, Neurology Clinic, Izmir, Turkey

Respiratory failure is seen in Duchenne muscular dystrophy, motor neuron disease, myastanic crisis, Gullian Barre
syndrome and similar diseases in neurology practice. Respiratory failure, which develops sometimes in the course of
chronic diseases and sometimes in acute conditions such as myastanic crisis, causes serious mortality and morbidity.
Apart from medical treatment in respiratory failure, mechanical ventilator support given in the intensive care unit or in
the emergency department is known by all of us to significantly change the prognosis of the patient and save life. It is
necessary to intubate the patient for invasive mechanical ventilation. In non-invasive mechanical ventilation, as the name
implies, there is no necessity of intubation and positive pressure given by mouth or nasal mask prevents collapse of the
airway and alveolar system. In addition, it supports the patient by reducing the respiratory workload, and ensures
physiological stabilization. Complications related to invasive mechanical ventilation, especially due to intubation, are not
experienced in non-invasive mechanical ventilation. The indications for non-invasive mechanical ventilation are roughly
as follows: Increased respiratory workload, respiratory rate at 35 and above, participation of auxiliary respiratory
muscles in respiration, respiratory failure (Ph <7.35, PaC02> 45 mm hg, Fi02 / Pa02 <200). NIV is usually performed at
intervals of 4-6 hours, and if there is no clinical improvement and continuous NIV is required, invasive mechanical
ventilation should be considered. NIV is also used to prevent reintubation after extubation in patients who underwent
invasive mechanical ventilation. Previous malnutrition of the patient who was followed up in the intensive care unit or the
development of malnutrition during the follow-up in the intensive care unit are known to be associated with high
mortality. Therefore, it is very important to provide nutrition to the patient, to prevent malnutrition and to correct it if
any. The priority is to determine whether the patient has malnutrition, calculate the risk of malnutrition, and evaluate the
severity of malnutrition, if any. There are many tests in the literature on malnutrition evaluation. But apart from the tests,
there are some important points to ask first. It is very important to ask whether the patient has weight loss, decrease in
nutrition and daily activities and weakness. Thereafter, calculating the patient's body mass index may give a serious
insight into malnutrition. Anthropometric measurements (Triceps skin thickness, arm and calf circumference
measurement, waist circumference measurement) and radiological examinations particularly give information in terms of
muscle mass and malnutrition.Biochemical tests (albumin prealbum, B12, etc.) should be particularly requested in terms
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of determining vitamin and trace element deficiencies and assessing nutritional status.The daily caloric needs of the
patient should be evaluated before deciding the nutritional treatment. For this, an indirect calorimeter is recommended as
the gold standard. If the indirect calorimetry test cannot be used, roughly 20-30 kilocalories per kilogram for energy
needs, 1-1,5 grams of protein per kilogram to prevent protein deficiency and 25-30 milliliters of fluid per kilogram for
dehydration will meet the daily needs. After calculating the daily caloric requirement, what needs to be done is to
determine how the patient will be given nutritional support. Dysphagia occurs in most of neurological diseases. It is not a
specific test for the assessment of swallow functions, but swallow tests and instrumental tests can be used. In patients
with dysphagia, foods and liquids with increased consistency can be used to reduce aspiration and to provide nutrition.
However, if the patient cannot get enough energy and protein or cannot tolerate foods with increased consistency, enteral
feeding products can be started by inserting a feeding tube. Under normal conditions, oral feeding is recommended in
patients without dysphagia.Oral nutritional products may be initiated for support if the patient has malnutrition or is at
risk of malnutrition. If there is no hindrance for the use of oral and enteral nutrition products, it is always recommended
to use enteral route. Parenteral nutrition should be considered when the enteral route cannot be used. It should be kept in
mind that every patient hospitalized in intensive care unit is at risk of malnutrition. Therefore, it is very important to
initiate nutrition for the patients within the first 48 hours. In cases where oral and enteral feeding cannot be initiated, it is
recommended to start parenteral feeding between 3rd and 7th days. If there are no special conditions for early nutritional
support, it is recommended to reach the targeted protein and energy levels within 48-72 hours. It is recommended that
the patient continues receiving nutritional therapy while taking NIV. In a study in which 16,594 patients were evaluated
with the participation of many centers in France in 2017, only 2 out of 5 patients were fed adequately within the first 48
hours (Terzi et al 2017). However, it was found that malnutrition in these first 2 days did not change the mortality.
Nutritional therapy may be given to the patients receiving NIV when the treatment is not given. Since the patients cannot
be separated from non-invasive mechanical ventilator for a very long time at the beginning, there are difficulties in
providing effective nutritional support. For nutritional support, oral feeding should be initiated, as usual, if there is no
swallowing problem and no risk of aspiration. If the patient cannot be fed orally, enteral nutrition should be considered
after feeding tube insertion. In patients receiving NIV, the feeding tube is partially inefficient, as it causes leakage when
wearing a mask. Excessive nutrition during oral or enteral feeding may cause respiratory distress as it causes gastric
distension. In addition, if the patient does not cooperate effectively during the NIV, gastric distension occurs and the
possibility of aspiration increases. Therefore, it is important to evaluate the high-energy nutritional options with low
volume load when the treatment is discontinued in patients receiving NIV support. In a study, it was observed that
patients given enteral nutrition and receiving NIV experienced more respiratory complications compared to other feeding
methods (Kogo et al 2017).Since nutritional support increases carbon dioxide retention in patients with respiratory
failure, fat-weighted nutrition is recommended instead of high carbohydrate. However, it is known that there are not
enough randomized and controlled studies in the literature regarding this. Many observational studies evaluating
patients with protein malnutrition and NIV showed an increase in mortality. For this reason, it is very important that the
patient's nutritional support is adjusted so as not to allow for protein malnutrition. Parenteral nutritional support can
often be considered as the last option since it increases the fluid load in the patients under NIV treatment. In patients
receiving NIV, apart from malnutrition, the metabolic complications due to overfeeding will be encountered, so this
condition should be avoided. As in general medical practice, there is no treatment appropriate for all patients. Each
patient should be evaluated on his/her own, and then the treatment should be decided. It is known that an effective
nutrition cannot be given to the patient receiving NIV in early period. The relationship between this and mortality is not
clear. However, the interaction of protein malnutrition with mortality is clearly known. Following the selection of the
most appropriate feeding route for patients receiving NIV treatment, the selection and use of low-volume and protein-rich
nutritional products is directly related to the patient's well-being. It should be kept in mind that giving adequate nutrition
to the patient is also related to survival. Further studies are needed on the combination of non-invasive mechanical
ventilation and nutritional support.
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INMEYE ESLIiK EDEN CERRAHI GASTROINTESTINAL KOMPLIKASYON
SURECINDE NUTRISYON
Giilseren BUYUKSERBETCI

Balikesir Universitesi Saglik Uygulama ve Arastirma Hastanesi, Noroloji Klinigi, Balikesir

Akut sol MCA infarkti, trombektomi sonrasi NIHSS 1, ama masif retroperitoneal kanama
gelisiyor. Hemoglobin stabil. 3. giin genel cerrahi NPO’ya devam edilmesini Oneriyor.
Hastanin nutrisyon plani nasil olmalidir?

Bu 6rnek vaka lizerinden konusmak gerekirse, masif retroperitoneal kanama, abdominal kompartman sendromu riski de
olan enteral beslenmenin kontrendike oldugu bir klinik durumdur. ESPEN kilavuzuna gére NPO beslenme kesilerek
hastaya parenteral nutrisyon baslanmasi gerekmektedir. ESPEN yogun bakimda beslenme kilavuzuna (P. Singer et al. /
Clinical Nutrition 28 (2009) gére 6zellikle 48 saatten daha uzun siire YBU’de kalmas1 éngoriilen, tiim YBU'deki eriskin
hastalara medikal nutrisyon tedavisi uygulanmalidir. Oral alabilen hastada oral beslenme, alamiyorsa enteral beslenme,
parenteral beslenmeye tercih edilmelidir. Oral alim miimkiin degilse, ertelemek yerine ilk 48 saatte erken enteral
beslenme tercih edilmelidir. Oral veya enteral beslenmenin kontrendike oldugu durumlarda parenteral nutrisyon 3 ile 7
glin sliresince uygulanmalidir (1). Enteral beslenmenin kontrendike oldugu agir malnutrisyonu olan hastalara da
parenteral nutrisyon saglanmasi uygundur. Serebral infarkt gelismis hastalarin malnutrisyon riski yiiksektir (2). Bu
nedenle 6rnek vakadaki hastanin erken parenteral beslenme tedavisi (3-7 giin) almasi gerekmektedir. Hi¢cbir calisma
YBU’de optimum parenteral beslenme baslama zamamni belirtmemektedir. Ancak Avrupa (ESPEN) ve Kanada (CSCN)
klinik klavuzlar1 YBU’ye kabulden sonra hastanin ilk 24-48 saat icinde beslenmeye baslamasim énermektedir. YBU
hastalarinin %10-20’sinde enteral beslenmeye engel olacak 6rnek vakadaki gibi kontrendikasyonlarin oldugu veya
enteral beslenmenin tolere edilemedigi bilinmektedir. Bu durumdaki hastalar gereksinimlerini karsilamak icin yeterli
besini alamazlar. Enteral beslenmeye kontrendikasyon gelisen cerrahi durumlar genelde 3-5 giin ile sinirhdir. Ote yandan
enteral beslenmeye toleranssizlik daha uzun siirer ve beslenme desteginin yoklugu mortaliteyi arttiracagindan parenteral
nutrisyon icin mutlak endikasyondur. Sonug olarak 2 giin i¢cinde normal beslenmeleri beklenmeyen hastalara parenteral
nutrisyon baslanmasi makuldiir. Genelde tam beslenme gereksinimini karsilayacak yiiksek osmolariteli (osm>850
Mmol/1) parenteral beslenme soliisyonlarinin infuzyonu ic¢in santral venéz yol gerekmektedir. Periferik venéz yolla
verilebilen diisiik osmolariteli parenteral beslenme {iriinleri beslenme gereksinimlerinin bir béliimiinii karsilamak veya
negatif enerji dengesini azaltmak amaciyla diisiiniilebilir. Eger diisitk osmolariteli parenteral periferik venéz yolla
verilebilecek soliisyonlar hastanin enerji ihtiyacin1 karsilamiyorsa santral parenteral beslenme uygulanmalidir. Negatif
enerji dengesini azaltmak icin Olgiilen enerji tiiketimi olabildigince karsilayacak sekilde beslenme amacglanmalidir.
Indirekt kalorimetre yoklugunda 2-3 giinde arttirilarak 25 kcal/kg/giin hastaya verilmelidir. Giinliik karbonhidrat miktar
en az 2 gr/kg/glukoz olmalidir. Hastaya uygulanacak parenteral nutrisyon karisimi igerigi hastada hiperglisemi
yaratmayacak sekilde ayarlanmalidir. Lipid emdiilsiyonlari, enerji i¢in PN'nin ayrilmaz bir pargasi olmali ve uzun siireli
YBU hastalarinda esansiyel yag asidi tedarikini saglamahdir. intravenoz lipit emiilsiyonlar1 UZT (uzun zincirli trigliserit,
OZT (orta zincirli trigliserit) veya karisik emiilsiyonlar), 12 ile 24 saat boyunca 0.7 g / kg -1.5 g / kg'a kadar giivenle
uygulanabilir. Parenteral nutrisyon endikasyonu varlginda dengeli bir amino asit karisimi, giinde yaklasik 1.3-1.5 g / kg
ideal viicut agirhginda, yeterli bir enerji kaynagi ile birlikte uygulanmalidir. Amino asit ¢ozeltisi, 0.2-0.4 g / kg / gilin L-
glutamin (6rnegin, 0.3-0.6 g / kg / glin alanil-glutamin dipeptit) icermelidir. Tiim PN receteleri, glinliik multivitaminler ve
iz elementler icermelidir. Parenteral beslenme i¢in 3:1 (all-in-one) parenteral beslenme karisimlar1 uygulama kolayligi,
maliyet, komplikayon riskinin daha az olmasi nedeniyle tercih edilebilir. Hastanin takibinde olabilecek en erken dénemde
oral beslenmeye tekrar baslanmalidir (3). Abdominal kompartman sendromu olmaksizin, intraabdominal hipertansiyon
hastalarinda, enteral beslenme ile karin i¢i basinci artarsa, enteral beslenmeyi kisa stireli azaltma veya kesme
diisiiniilmedir (4). Bu nedenle karin i¢i basinci artis1 gelismeyecek sekilde oral veya enteral beslenmeye devam edilmeli ve
eksik enerji ihtiyac1 suplementer parenteral nutrisyon tedavisi ile karsilanmaldir. Bu stirecte, disfaji riski bulunmayan
oral yolla beslenebilen, ancak total parenteral nutrisyondan oral alima geciste giinliik enerji ihtiyacinin %80’inden az1 oral
yolla karsilanan hastada, giinliik kalori ihtiyacinin suplementer parenteral nutrisyon ile kapatilmasi uygundur (5).

Siireg icerisinde karin ic¢i hipertansiyon diizeldikce oral alinan kalori miktar1 arttirilip, suplementer parentral nutrisyon
miktar1 azaltilarak giinliik enerji hedefi yakalanabilir.
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NUTRITION IN SURGICAL GASTROINTESTINAL COMPLICATION PROCESS ACCOMPANIED BY STROKE
Giilseren BUYUKSERBETCI
Balikesir University Health Application and Research Hospital, Neurology Clinic, Balikesir

Acute left MCA infarction, NIHSS after thrombectomy is 1, but massive retroperitoneal bleeding develops. Hemoglobin is
stable. On the third day, general surgery recommends continuation of NPO. What should be the nutritional plan of the
patient?

To illustrate this case, massive retroperitoneal hemorrhage is a clinical condition in which enteral nutrition is
contraindicated and which also poses the risk of abdominal compartment syndrome. According to ESPEN guidelines, NPO
feeding should be discontinued and the patient should be started on parenteral nutrition. According to the ESPEN
intensive care nutrition guidelines (P. Singer et al. / Clinical Nutrition 28 (2009), medical nutritional therapy should be
administered to all adult patients in the ICU, which are expected to remain in the ICU for more than 48 hours. Oral feeding
should be preferred in the patients who can take orally, otherwise, the enteral feeding should be preferred to parenteral
feeding. If oral intake is not possible, early enteral nutrition should be preferred in the first 48 hours instead of
postponing. In cases where oral or enteral nutrition is contraindicated, parenteral nutrition should be administered for 3
to 7 days (1). Parenteral nutrition is also suitable for patients with severe malnutrition where enteral nutrition is
contraindicated. Patients with cerebral infarction have a high risk of malnutrition (2). Therefore, the patient in the sample
case should receive early parenteral nutrition therapy (3-7 days). None of the studies indicated the optimal time to start
parenteral nutrition in the ICU. However, European (ESPEN) and Canadian (CSCN) clinical guidelines recommend that the
patient should begin nutrition within the first 24-48 hours after admission to the ICU. It is known that 10-20% of ICU
patients have contraindications to prevent enteral nutrition as in the sample case or enteral nutrition cannot be tolerated.
Patients in this situation cannot get enough nutrients to meet their needs. Surgical conditions with contraindications to
enteral nutrition are usually limited to 3-5 days. On the other hand, intolerance to enteral nutrition lasts longer and is an
absolute indication for parenteral nutrition because the absence of nutritional support will increase mortality. In
conclusion, it is reasonable to start parenteral nutrition in patients who are not expected to be fed normally within 2 days.
In general, a central venous route is required for infusion of high osmolarity (osm> 850 Mmol / 1) parenteral feeding
solutions in order to meet the full nutritional requirements. Parenteral nutrition products with low osmolarity, which can
be delivered via the peripheral venous route, may be considered in order to meet some of the nutritional requirements or
to reduce the negative energy balance. If solutions with low osmolarity which can be delivered through parenteral
peripheral venous route do not meet the patient’s energy needs, central parenteral nutrition should be applied. Nutrition
should be aimed to meet as much as possible the measured energy consumption to reduce the negative energy balance. In
the absence of an indirect calorimeter, the patient should be given 25 kcal/kg/day with an increase every 2-3 days. The
daily amount of carbohydrate should be minimum 2 g/kg/glucose. The content of the parenteral nutrition mixture to be
administered to the patient should be adjusted so as not to cause hyperglycemia in the patient. Lipid emulsions should be
an integral part of PN for energy and provide essential fatty acid supply in long-term ICU patients. Intravenous lipid
emulsions LCT (long chain triglyceride, MCT (medium chain triglyceride) or mixed emulsions) can be safely administered
up to 0.7 g/kg -1.5 g/kg for 12 to 24 hours. In the presence of the indication for parenteral nutrition, a balanced amino
acid mixture should be administered as about 1.3 to 1.5 g/kg per day at an ideal body weight with an adequate energy
source. The amino acid solution should contain 0.2-0.4 g/kg/day L-glutamine (for example, 0.3-0.6 g/kg/day alanyl-
glutamine dipeptide). All PN prescriptions should contain daily multivitamins and trace elements. For parenteral
nutrition, 3: 1 (all-in-one) parenteral nutrition mixtures may be preferred because of their ease of administration, cost
and low risk of complications. Oral feeding should be resumed as soon as possible in the follow-up of the patient (3). In
patients with intraabdominal hypertension without abdominal compartment syndrome, if intra-abdominal pressure
increases with enteral feeding, enteral feeding should be reduced for a short while or discontinued (4). Therefore, oral or
enteral nutrition should be continued in such a way that the intra-abdominal pressure will not increase and the energy
need should be met by supplementary parenteral nutrition therapy. In this course, it is appropriate to complete the daily
need for calorie by means of supplementary parenteral nutrition in patients who are not at risk of dysphagia, can be fed
orally but with less than 80% of their daily energy needs are met orally in transition from total parenteral nutrition to oral
intake (5). The daily energy target can be achieved by increasing the amount of oral calories taken and decreasing the
amount of supplementary parentral nutrition as the intra-abdominal hypertension improves within the process.
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PEG KOMPLIKASYONLARI VE HEMODINAMIK iNSTABILITEDE ENTERAL NUTRiSYON
Miige OZCAN
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GIRiS

Perkiitan Endoskopik Gastroskopi herhangi bir sebeple oral yolla beslenemeyen
gastrointestinal sistem fonksiyonlar1 saglam olan hastalarda uygulanan giivenilir bir beslenme
yontemidir. Bu islem 1980 yilinda Ponsky ve Gauderer (1) tarafindan tanimlanmasindan beri
glvenli bir sekilde uygulanmaktadir.

PEG komplikasyonlari, major ve mindr komplikasyonlar, akut ve kronik komplikasyonlar, islemle ilgili veya sonrasinda
ortaya ¢ikan komplikasyonlar olarak degisik sekillerde siniflanabilir. Yara yeri enfeksiyonu, tiipten abdominal kaviteye
sizint1 ve peritonit, stoma sizintisi, tiipiin tikanmasi, kazara tiipiin ¢ikmasi, pndmoperitonium ve gastrik cikis
obstriiksiyonu mindr komplikasyonlar olarak sayilir. Major komplikasyonlar ise aspirasyon pnémonisi, hemoraji, i¢ organ
yaralanmalari, buried bumper sendromu, nekrotizan fasiit ve kaniile bagh tiimoér yayilimidir. Akut komplikasyonlar
baglaminda ele alindiginda kardiyopulmoner komplikasyonlar, aspirasyon, hemoraji ve perforasyon endoskopik girisim
sirasinda ortaya ¢ikabilecek ciddi komplikasyonlardir. islem sirasinda verilen sedasyona bagh ve anestezi uygulamasi
sirasinda myokard enfarktiisii, respiratuar arrest veya hipotansiyon gelisebilir (2). Hipoksi siktir. %0,3-%1,0 oraninda
aspirasyon riski vardir (3). ileri yas, kronik hastaliklarin varligi, supin pozisyon ve sedasyon aspirasyon icin risk
faktorleridir. Kanama endoskopi islemi sirasinda nadir goriilen bir komplikasyondur. Antikoagiilan kullanimi, antiplatelet
tedavi ve anatomik anomaliler risk faktérleridir. En korkutucu komplikasyon 6zofagus perforasyonudur (%0,008-%0,04)
(2). Vakalarin %50’si anatomik anomaliler kaynaklidir. Normal anatomideki hastalarda iatrojenik perforasyon
6zofagusun dogal daralim yerlerindendir (diafragmatik hiatus gibi). Predispozan faktorler, anterior servikal osteofitler,
Zenker divertikiilii veya epifrenik 6zofagus divertikiilii, benign veya malign 6zofagus darliklann ve kitle lezyonlar
varhigidir.

Gastrostomi tiipiiniin yerlestirilmesi esnasinda ise su komplikasyonlar gézlenebilir:

Pnémoperitoneum: PEG yerlestirilmesi sonrasi olduk¢a sik goriilmektedir (%50). Tiipliin abdominal duvara
yerlestirilmesi sirasinda aradaki agikliktan hava kactig1 diisiiniiliir. Genellikle kendini sinirlar ve tedavi gerektirmez (4).
Kolon yaralanmasi: Transvers kolonun gastrik duvar oniine yer degistirmesi PEG yerlestirilmesi sirasinda kolonun
yaralanmasina neden olabilir. Mide ve ince barsaklarin hava ile fazla sisirilmesi transvers kolonun yukari itilmesine, bu da
yaralanmaya a¢ik hale gelmesine neden olabilir. Kolon yaralanmalar1 genellikle peritonit ile sonuglanir ve cerrahi
miidahale gerektirir.

Gastro-kolo-kutanéz Fistiil: Nadir goriilir, karin duvari ile gastrik duvar arasina barsaklarin ge¢mesi ve fark
edilememesi nedeniyle ortaya ¢ikar (5).

ince barsak yaralanmasi: Nadir ve tanisi zordur. ince barsaklar iist abdomenden onlari ayiran omentum ile
korunmuslardir. Daha 6nce batin cerrahisi ve dolayisiyla yapisikliklari olan hastalarda omentum rezeke edildiyse PEG
yerlestirilmesi sirasinda ince barsak yaralanabilir (6).

Karaciger Yaralanmasi: Nadirdir. Dikkatli uygulama ile oniine kolaylikla gegilebilir.

Dalak Yaralanmasi: Fatal retroperitoneal kanamaya sebep olan bir vaka bildirilmistir. Post-mortem incelemede splenik
ven laserasyonu gosterilmistir. Dalak yaralanmasindan hastada aniden karin agrisi1 ve hipotansiyon gelisiminde
stiphelenilir. Hemen kristalloid soliisyonlarla tedaviye baslanmalidir. Hemodinamik olarak stabillesmis hastada BT tani
koymak i¢cin uygulanmalidir.

intraperitoneal ve retroperitoneal kanama: Karaciger yaralanmasina sekonder intraperitoneal kanama bildirilmistir.
Klinik abdominal agri, hipotansiyon, hemoglobinde diisme, karinda rijidite ile karakterizedir. BT intraperitoneal sivi
birikimi ve hematom ile iliskili karaciger laserasyonunu gosterir.

Karin duvar1 kanamasi: PEG yerlestirilmesi islemi sonrasi karin duvari damarlarindan kanama olmasidir. PEG giris yeri
etrafinda kanama olur.

PEG kullanimi ve gastrostomi boélgesi ile ilgili komplikasyonlar:

Peristomal agri: PEG islemi sirasinda sterilizasyona dikkat edilmeli ve kontaminasyon 6nlenmelidir. Tek doz proflaktik
antibiyotigin peristomal enfeksiyon riskini azalttigli gosterilmistir. Agri gecmez ve enfeksiyondan siiphelenilirse
abdominal BT tani i¢in gerekebilir.

Abse ve yara enfeksiyonu: Proflaktik antibiyotik enfeksiyon riskini diisiirtr (7).

Nekrotizan fasiit: Nadir, fakat fatal bir komplikasyondur. Abdominal fasyada nekroza yol agan, hizla yayilan enfeksiyonla
karakterize acil cerrahi bir durumdur. Diyabetes mellitus, yara yeri enfeksiyonu varligi, malniitre hastalar ve immiin
sistem eksikligi olanlarda risk artmistir. Tiipiin traksiyonu ve basin¢ uygulanmasi da predispozan faktdrlerdendir.
Tedavide genis cerrahi debridman, genis spektrumlu antibiyotikler uygulanmal ve yogun bakimda izlem yapilmalidir (8).
Buried Bumper Sendromu: Sik gériilmeyen ancak ciddi bir komplikasyondur. Internal ve eksternal tampon arasindaki
fazla basing gastrik duvarda iskemik nekroza ve gastrik lilserasyona neden olur. Sonrasinda da tiip karin duvarinda yer
degistirir ve yerinden cikar. Tan1 kondugu anda tiip ¢ekilmelidir. Bu komplikasyon diizenli olarak tiip pozisyonunun
kontroli, cilt ile dis tampon arasinda kiigiik bir bosluk birakilmasi ve tiipiin giinliik olarak 180-360 derece rotasyonu ile
onlenebilir (9).
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Peristomal S1zint1: Erken goriilen komplikasyonlardandir. %1-2 oraninda gortliir. Diyabetes mellitus, malntitrisyon ve
immiin yetmezlik predispozan faktorlerdir. Sizint1 tiim 6nlem ve tedavilere ragmen devam ederse tiip ¢ikartilmalidir (10).
PEG boélgesinde herniasyon: Literatiirde sadece 1 vaka bildirilmistir (11).

Gastrointestinal kanama ve iilserasyon: Cok sik goriilmeyen komplikasyonlardandir (%2,5) (12).

Gastrik cikis obstriiksiyonu: Nadir komplikasyonlardandir. PEG tiipiiniin bir pargasinin pilor veya duodenumda
takilmasi ve gastrik ¢ikista parsiyel veya tam obstriiksiyona yol agmasidir.

ileus ve gastroparezi: PEG yerlestirme islemi sonrasi gecici gastropareziye bagh bulant1 ve kusma goriilebilir. Hastanin
diyabetes mellitus tanisi varsa metoklopramid denenebilir. Alternatif olarak eritromisin gastrointestinal motiliteyi
artirabilir. Bulanti ve kusmanin devam etmesi durumunda 24-48 saat siireyle beslenme durdurulur. Abdominal
distansiyon ve barsak seslerinin yoklugu durumunda ileustan siiphelenilir.

Yetiskin kritik hastalig1 olan ve hemodinamik olarak stabil olmayan hastada hem ESPEN hem de ASPEN klavuzlan
hastanin durumu stabil hale gelene kadar beslenmesinin durdurulmasini vurgulamaktadir. Bu énerinin dayanag: enteral
niitrisyon ile artan gastrointestinal oksijen ihtiyacinin zaten sinirli olan oksijen rezervi ile karsilanamamasi ve intestinal
iskemi ve komplikasyonlara neden olabilme endisesidir. Hemodinamik instabilite siv1 tedavisi, vazopressor ve inotropik
ajanlarla kontrol altina alindiginda erkenden diisiik dozla enteral niitrisyona baslanmalidir. Gerekli kalori ihtiyacinin
enteral yoldan karsilanamadig1 dénemde bile hi¢ olmazsa bagirsak mukozasinin beslenmesi i¢in 10-20 ml/saat enteral
niitrisyon yapilmalidir. Boylelikle barsak mukozasinin atrofisinin éniine gegilir, mukoza biitiinliigii saglanir ve mukozadan
bakteriyel translokasyonun oniine gegilebilir. Sivi replasmani lriner output 1ml/kg/saat (veya 25 ml/kg/gilin) olacak
sekilde yapilabilir. Yeterli siv1 replasmani yapilip yapilmadig: tiriner sodyum konsantrasyonu olgiilerek hesaplanabilir
(13). Direngli hipotansiyon durumunda ve hemodinamik agidan stabil olmayan hastalarda g¢esitli organ ve sistemlerde
disfonksiyon ortaya ¢ikar (beyin, bébrekler, kalp ve gastrointestinal trakt gibi). intestinal perfiizyon bozukluklarini veya
reperfiizyon hasarini dnlemek amaciyla enteral niitrisyon bu hastalarda geciktirilir. Yapilan hayvan g¢alismalarinda
gastrointestinal kan akiminda %50’den fazla azalmanin barsak duvarinda iskemik hasara yol actif1 gosterilmistir (14).
Hemodinamik stabilizasyon saglandiktan (sivi replasmani, bir veya birden fazla vazopressor ile tedavi) sonra erken ve
600 kcal/glin altinda baslanan enteral nutrisyonun hastane mortalitesini azalttig1 gdsterilmistir.
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PEG COMPLICATIONS AND ENTERAL NUTRITION IN HEMODYNAMIC INSTABILITY
Miige OZCAN
Balikli Rum Hospital, Néroloji Clinic, istanbul, Turkey

INTRODUCTION

Percutaneous Endoscopic Gastroscopy is a reliable method of feeding in patients with intact gastrointestinal system
functions who cannot be fed orally for any reason. This process has been implemented safely since 1980, when it was first
described by Ponsky and Gauderer (1).

Complications of PEG can be classified in different ways as major and minor complications, acute and chronic
complications, procedure-related or subsequent complications. Minor complications include wound site infection, leakage
from tube to abdominal cavity and peritonitis, leakage from the stoma, obstruction of tube, accidental tube removal,
pneumoperitonium and gastric outlet obstruction. Major complications include aspiration pneumonia, hemorrhage,
internal organ injuries, buried bumper syndrome, necrotizing fasciitis, and cannula-induced tumor spread.

In the context of acute complications, serious complications that may occur during endoscopic intervention include
cardiopulmonary complications, aspiration, hemorrhage and perforation. Myocardial infarction, respiratory arrest or
hypotension may develop due to sedation given during the procedure and during anesthesia (2). Hypoxia is common. The
risk of aspiration ranges between 0.3% and 1.0% (3). Advanced age, presence of chronic diseases, supine position and
sedation are risk factors for aspiration. Bleeding is a rare complication during endoscopy. Anticoagulant use, antiplatelet
therapy and anatomic anomalies are the risk factors. The most frightening complication is esophageal perforation
(0.008% - 0.04%) (2). 50% of cases are caused by anatomic anomalies. In patients with normal anatomy, iatrogenic
perforation occurs at the natural constriction sites of the esophagus (such as the diaphragmatic hiatus). Predisposing
factors include anterior cervical osteophytes, Zenker diverticulum or epiphrenic esophageal diverticulum, benign or
malignant esophageal stenosis and presence of mass lesions.

During gastrostomy tube placement, the following complications may occur:

Pneumoperitoneum: Pneumoperitoneum is seen quite frequently (50%) after PEG placement. During the placement of
the tube on the abdominal wall, air is thought to escape from the opening inbetween. It is usually self-limiting and does
not require treatment (4).

Colon injury: Displacement of the transverse colon in front of the gastric wall may cause injury to the colon during PEG
insertion. Over-inflating the stomach and small intestine with air may cause the transverse colon to be pushed up, making
it vulnerable to injury. Colon injuries often result in peritonitis and require surgical intervention.

Gastro-colo-cutaneous fistula: This condition is rare and occurs when intestines pass between the abdominal wall and
gastric wall and cannot be noticed (5).

Small intestine injury: This condition is rare and difficult to diagnose.The small intestines are protected by the
omentum, which separates them from the upper abdomen. If the omentum has been resected in patients with previous
abdominal surgery and thus predisposed the formation of adhesions, the small intestine may be injured during PEG
placement (6).

Liver injury: This condition is rare. This can be easily avoided by careful application.

Spleen injury: One case which led to fatal retroperitoneal hemorrhage was reported. Post-mortem examination showed
splenic vein laceration. Splenic injury should be suspected in the presence of sudden abdominal pain and hypotension.
Treatment should be initiated immediately with crystalloid solutions. CT should be performed to esthablish thee
diagnosis once the patients is hemodynamically stabilized.

Intraperitoneal and retroperitoneal bleeding: Intraperitoneal bleeding secondary to liver injury was reported. It is
characterized by abdominal pain, hypotension, decrease in hemoglobin count, and abdominal rigidity. CT shows
intraperitoneal fluid accumulation and hepatic laceration associated with hematoma.

Abdominal wall bleeding: This is bleeding from the veins of the abdominal wall after PEG placement. Bleeding occurs
around the PEG insertion site.

Complications related to use of PEG and gastrostomy site:

Peristomal pain: Utmost attention should be paid to sterilization and contamination should be avoided during the PEG
procedure. Single-dose prophylactic antibiotics was shown to reduce the risk of peristomal infection. If the pain does not
disappear and infection is suspected, abdominal CT may be needed for diagnosis.

Abscess and wound infection: Prophylactic antibiotics reduce the risk of infection (7)

Necrotizing fasciitis: This is a rare but a fatal complication. This is an emergency surgical condition characterized by
rapidly spreading infection that causes necrosis in abdominal fascia. The risk is increased in patients with diabetes
mellitus, wound site infection, malnutrition and immune deficiency. Traction of the tube and pressure application are also
predisposing factors. Wide surgical debridement and broad spectrum antibiotics should be used in the treatment and
follow-up should be conducted in the intensive care unit (8).

Buried Bumper Syndrome: This is an uncommon but a serious complication. Excessive pressure between the internal
and external tampon causes ischemic necrosis and gastric ulceration in the gastric wall. Then, the tube is then displaced
and dislodged in the abdominal wall. The tube should be withdrawn once the diagnosis is made. This complication can be
prevented by regularly checking the tube position, leaving a small gap between the skin and the outer tampon, and
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rotating the tube 180-360 degrees on daily basis (9).

Peristomal Leakage: This is one of the early complications. It is encountered at a rate of 1-2%. Diabetes mellitus,
malnutrition and immunodeficiency are predisposing factors. If the leakage persists despite all precautions and
treatments, the tube should be removed.(10)

Herniation in the PEG region: Only one case has been reported in the literature (11).

Gastrointestinal bleeding and ulceration: This is a rare complication (2,5%) (12).

Gastric outlet obstruction: This is a rare complication. This occurs because a part of the PEG tube gets stuck in the
pylorus or duodenum and causes partial or complete obstruction of the gastric outlet.

Ileus and gastroparesis: After PEG placement, nausea and vomiting due to transient gastroparesis may occur. If the
patient is diagnosed with diabetes mellitus, metoclopramide may be tried. Alternatively, erythromycin may increase
gastrointestinal motility. If nausea and vomiting persist, feeding should be stopped for 24-48 hours. In cases of abdominal
distention and the absence of intestinal sounds, ileus may be suspected.

In an adult, critically ill and hemodynamically unstable patient, both the ESPEN and ASPEN guidelines emphasize the
cessation of feeding until the patient's condition is stable. The basis of this recommendation is that the need for
gastrointestinal oxygen increased by enteral nutrition cannot be met by the already limited oxygen reserve, and there is
concern that it may cause intestinal ischemia and complications. When hemodynamic instability is controlled by fluid
therapy, vasopressor and inotropic agents, enteral nutrition should be initiated early at low doses. Even when the
required caloric requirement cannot be met enterally, at least 10-20 ml/hour enteral nutrition should be provided to feed
the intestinal mucosa. Thus, atrophy of the intestinal mucosa is prevented, mucosal integrity is achieved and bacterial
translocation from the mucosa can be prevented. Fluid replacement can be performed in a way that the urinary output
will be 1 ml/kg/h (or 25 ml/kg/day). Whether adequate fluid replacement is performed can be calculated by measuring
urinary sodium concentration (13). In the case of resistant hypotension and in hemodynamically unstable patients,
dysfunction occurs in various organs and systems (such as the brain, kidneys, heart and gastrointestinal tract). Enteral
nutrition is delayed in these patients to prevent intestinal perfusion disorders or reperfusion damage. The studies
conducted on animals showed that more than 50% reduction in gastrointestinal blood flow caused ischemic damage to
the intestinal Wall (14) It was shown that enteral nutrition initiated early and below 600 kcal/day after hemodynamic
stabilization ( treatment with fluid replacement, one or more vasopressors) reduces hospital mortality.
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REFEEDING SENDROMU
Cetin Kiirsad AKPINAR
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Olgu Ornegi: 74 yasinda erkek hasta iskemik inme tanisiyla (NIHSS 14) 6 giindiir acil serviste
yatis beklemis, bu siirecte sadece intravenoz olarak sivi tedavisi almistir. Takibinin 7. gliniinde
noroloji yogun bakima yatis yapilmis, viicut kitle indeksi 18 olarak hesaplananan hastaya
saatte 40 cc/h dozunda stirekli inflizyon seklinde enteral nutrisyon baslanmistir. 2 giin sonra
bilingte somnalans gelisen ve jeneralize tonik klonik nébet geciren hastada yapilan tetkikler
sonucunda bu tabloya neden olan siirecin Refeeding sendromu olabilecegi diisiiniildii ve bu agidan tedavi siireci basladi.
Tamim: Refeeding sendromu, malniitrisyondaki olgularda yetersiz bir beslenme periyodundan sonra agresif (hizla yiiksek
kalorili besin verilmesi) bir sekilde beslenme (oral, enteral veya parenteral niitrisyon) baslandig1 zaman, elektrolit veya
sivi dengesinde ciddi bir bozulma sonucu ortaya ¢ikan klinik bir tablodur (1-5). Refeeding sendromu malnutrisyon,
obezite gibi nutrisyonel bir bozukluktur (5).
Risk faktorleri: Viicut kitle indeksi <16 kg/m2, 3-6 ay igerisinde >%10 kilo kaybi, son 5 giindiir beslenememe ya da az
beslenme (en 6nemli risk faktorii), alkol kullanim o6ykiisii, beslenme dncesi serum potasyumi fosfat ve manezyum
seviyelerinde diistikliik basta gelen risk faktorleri arasinda sayilmaktadir (5-7).
Klinik semptomlar: Periferik 6dem, konjestif kalp yetmezligi, kardiyak aritmi, solunum yetersizligi, bilin¢ degisikligi,
deliryum, konfiizyon, koma, parestezi, kramp, gili¢siizlik, noébetler, ensefalopati ve diger ciddi organ fonksiyon
bozukluklari, sivi retansiyonu gibi genis bir semptom yelpazesi vardir. Ciddi olgularda 6liim goriilebilir. Klinige neden
olan ana siiregler ciddi metabolik ve fizyolojik degisiklikler sonucunda olur. Klinik genellikle niitrisyon tedavisine
baslandiktan sonraki ilk dort giin icinde goriiliir. Hipofosfatemi komplikasyonlarin ¢ogundan sorumludur (5-8).
Tam Kkriterleri: Sivi dengesizligi, bozulmus glukoz homeostazi, B1 vitamini eksikligini diisiindiiren hiperlaktatemi tan
parametreleri arasinda yer alir, ancak en sik goriilen anormallikler hipofosfatemi, hipomagnezemi ve hipokalemidir (6-7).
Patofizyoloji: Uzun siireli aglik sonrasi tekrar beslenme hiperglisemiye, insulin seviyesinde artisa ve bazal metabolik
hizda artisa neden olur. Karbonhidrat alimi basladiginda insiilinerjik sistem aktiflesir ve fosfor, potasyum ve magnezyum
hiicre i¢ine girer. Karbonhidrat metabolizmasinda bir kofaktor olan tiamin, karbonhidrat metabolizmasinin hizlanmasiyla
kolayca yetersiz hale gelebilir. Glikojen, yag ve protein sentezi i¢in glukoz ve elektrolitler hiicre icine alinarak kullanilir.
Ancak beslenmeyen kiside bu elektrolitler zaten yetersiz oldugundan serum elektrolit seviyelerinde ciddi dalgalanmalar
meydana gelebilir (4-8).
Tedavi: Kisiye 6zel olarak (medikal 6ykd, fizik muayene, antropometrik 6l¢iimler, hemogram ve kan biyokimyasi, diger
beslenme o6lciitleri) ayarlanmalidir. Enerji destegi basamakli bir sekilde (10 kcal/kg/giin olarak baslanip 4-10 giin
icerisinde) artirllmah (ilk 3 giin 10 kcal/kg/giin, 4-6.giin 15-20 kcal/kg/giin, 7-10. giin 20-30 kcal/kg/giin seklinde),
elektrolit (giinlik olarak takip edilmeli) ve vitamin (6zellikle tiamin) ile eser element (selenyum, ¢inko) destegi
yapilmahdir. Mayi destegi toplam 20-40 ml/kg/giin olacak sekilde licte ikisi %5 dextroz, licte biri salin seklinde
ayarlanmalidir (4,5). Beslenmenin hangi yol ile olacagi hastanin klinik ve biyokimyasal degerlerine gore belirlenir. Oral
yol, oral alabilen, hafif diizeyde malnutrisyonu olan ve refeeding sendrom riski disiik olanlarda tercih edilebilir.
Parenteral beslenme oral ve enteral beslenme ihtimali olmayanlarda planlanabilir. Elektrolit bozuklugu varsa diizeltilerek
nutrisyonel destek baslanmalidir (5,6). Refeeding sendromu gelistiginde dncelikle elektrolit eksiklikleri ve dolasim hacmi
dikkatlice diizeltilmelidir. Ozellikle glukoz infiizyonu yapilirken 50-250 mg IV tiamin verilmelidir. Hasta stabil olana kadar
fazla tiamin destegi gerekebilir. intravenoz yolla fosfat 40- 80 mmol/giin, magnezyum 8-16 mmol/giin, potasyum 80-120
mmol/giin dozda replase edilir (6,7). Hipokalemiyi derinlestirme riski nedeniyle diiiretiklerin kullanimina dikkat
edilmelidir. Refeeding sendromu gelismis hastalarda hedeflenen kalori degerinin en fazla %50-75'i verilmelidir (6-8).
Refeeding sendromu gelisme riski 6ngoriilen hastalarda enteral niitrisyonun cok diisiik dozlarda baslanmasi ve dozun ¢ok
yavas artirilarak bu éliimciil olabilecek komplikasyonun engellenmesi 6nemlidir.
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REFEEDING SYNDROME
Cetin Kiirsad AKPINAR

Samsun Training and Research Hospital, Neurology Clinic, Samsun, Turkey

Case Example: A 74-year-old male patient with a diagnosis of ischemic stroke (NIHSS 14) waited for hospitalization in
the emergency department for 6 days and received only intravenous fluid therapy during this period. On the 7th day of
the follow-up, the patient was admitted to the intensive care unit, and the patient whose body mass index was calculated
to be 18 was initiated on enteral nutrition at a continuous infusion rate of 40 cc/h per hour. Two days later, the patient
developed somnalence and had generalized tonic clonic seizure, and it was thought that the process causing this condition
could be the Refeeding syndrome and the treatment process started on this ground.

Definition: Refeeding syndrome is a clinical manifestation of malnutrition caused by a severe deterioration of electrolyte
or fluid balance, when an aggressive (rapidly giving high calorie nutrients) feeding is initiated (oral, enteral or parenteral
nutrition) after an inadequate feeding period (1-5). Refeeding syndrome is a nutritional disorder such as malnutrition and
obesity (5).

Risk factors: Main risk factors include body mass index <16 kg/m2, weight loss >10% in 3-6 months, inability or
undernutrition for the last 5 days (most important risk factor), history of alcohol use, low serum potassium phosphate
and magnesium levels before feding (5-7).

Clinical symptoms: There is a wide range of symptoms such as peripheral edema, congestive heart failure, cardiac
arrhythmia, respiratory failure, altered consciousness, delirium, confusion, coma, paresthesia, cramping, weakness,
seizures, encephalopathy and other serious organ dysfunction, fluid retention. Death can occur in severe cases.The main
processes leading to the clinic are the result of serious metabolic and physiological changes.The clinic usually occurs
within the first four days of nutritional therapy.Hypophosphatemia is responsible for most of the complications (5-8).
Diagnostic criteria: Fluid imbalance, impaired glucose homeostasis, hyperlactatemia suggestive of vitamin B1 deficiency
are among the diagnostic parameters, but the most common abnormalities are hypophosphatemia, hypomagnesemia and
hypokalemia (6,7).

Pathophysiology: Refeeding after prolonged fasting causes hyperglycemia, an increase in insulin level and an increase in
basal metabolic rate. When carbohydrate intake begins, the insulinergic system becomes active and phosphorus,
potassium and magnesium enter the cell. Thiamine, a cofactor in carbohydrate metabolism, can easily become inadequate
as a result of accelerated carbohydrate metabolism. For the synthesis of glycogen, fat and protein, the glucose and
electrolytes are taken into the cell. However, since these electrolytes are already inadequate in the person who was not
nourished, serious fluctuations may occur in serum electrolyte levels (4-8).

Treatment: The treatment should be individual-specific (medical history, physical examination, anthropometric
measurements, hemogram and blood biochemistry, other nutritional criteria). Energy support should be increased
gradually (starting at 10 kcal/kg/day and increased within 4-10 days; 10 kcal/kg/day in first 3 days, 15-20 kcal/kg/day
from 4th to 6th days, and 20-30 kcal/kg/day from 7th to 10th days) and vitamin (especially thiamine) and trace element
(selenium, zinc) support should be provided. The fluid support should be adjusted to a total of 20-40 ml/kg/day, of which
two thirds is 5% dextrose and one third is saline (4,5). The way of feeding is determined according to the clinical and
biochemical values of the patient. Oral route may be preferred in patients who can take orally, have mild malnutrition and
have low risk of refeeding syndrome. Parenteral nutrition can be planned in patients who are not likely to have oral and
enteral nutrition. If there is electrolyte disturbance, it should be corrected and the nutritional support should be started
thereafter (5,6). When refeeding syndrome develops, primarily the electrolyte deficiencies and circulation volume should
be carefully corrected. 50-250 mg IV thiamine should be given, especially when glucose infusion is being administered.
More thiamine supplementation may be required until the patient is stable. Intravenously, phosphate is replaced at a dose
of 40-80 mmol/day, magnesium 8-16 mmol/day, potassium 80-120 mmol/day (6,7). Due to the risk of hypokalemia, the
care should be taken while using diuretics. In patients with refeeding syndrome, 50-75% of the targeted calorie amount
should be given maximally (6-8). In patients at risk of developing refeeding syndrome, it is important to initiate the
enteral nutrition at very low doses and to increase the dose very slowly to prevent this potentially fatal complication.
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CLOSTRIDIUM DIFFICILE ENFEKSIYONU VARLIGINDA NUTRiSYONEL
TEDAVI STRATEJIiLERI
Utku CENIKLI
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Gram-pozitif anaerobik bakteri Clostridium difficile (CD), psddomembranéz kolitten, CD iligkili
diyare kadar cesitli hastaliklara neden olabilen A ve B toksinleri iiretir (1). Clostridium difficile
infeksiyonu (CDI) hastanede-kazanilan enfeksiyonlarin en sik nedenlerinden biridir ve
hastaneye yatan yash yetiskin poplilasyonda giderek artan morbidite ve mortalite
nedenlerindendir. Bu bakteri 6zellikle antibiyotik tedavisi sonrasi normal bagirsak florasinin bozulmasindan sonra insan
intestinal yollarinda kolonize olur ve antibiyotik iliskili diare ve psodomemranoéz kolite yol acar (2,3). CDI gelisiminde ileri
yas, hastanede yatis ve antibiyotik kullamimi en énemli risk faktorlerini olusturmaktadir. Ozellikle klindamisin, genis
spektrumlu sefalosporin veya florokinolon grubu antibiyotiklerin kullanilmasi bunlarin iginde en énemli risk faktorii
olarak bilinmektedir. Antibiyotik ile iliskili ishal semptomlar1 antibiyotik tedavisi esnasinda veya tedavi sonlandiktan
sonraki sekiz hafta icinde ortaya ¢ikabilmektedir (4). CDI'nin semptomlari siv1 diare, ates, istah kaybi, bulanti, abdominal
agr, hassasiyet, kramp ve halsiziktir. Akut CDI'li bir hasta hastaneye veya bir yogun bakima yatacak veya acil operasyon
gerektirecek kadar ciddi bir tablo ile karsimiza gelebilir. Hastalik ciddiyetini belirleyen kriterler Tablo 1’de verilmistir (2).

Tablo 1: Clostridium difficile infeksiyonunda hastalik ciddiyetini belirleyen kriterler.

Ciddiyet Beyaz kiire sayisi Serum Kreatinin
Ciddi olmayan <15.000 hc/mL <1,5mg/dL
Ciddi >15.000 hc/mL >1,5 mg/dL
Fulminan kolit Hipotansiyon, sok veya megakolon

Hastalarda 36 saatte en az alti1 sulu ishal, 48 saat icinde sekizin lizerinde sekilsiz ishal veya iki giin i¢in giinde ¢ sekilsiz
ishal olmasi ve fekal lokositlerin bulunmasi, Kklinisyenlere CDI varligimi diisiindiirmelidir (5,6). Tanida antikorlarla
toksinin gosterilmesi, enzyme Immunoassay gibi yiiksek sensitiviteli testlerle yapilabilir. Ancak bunlarnn 6zgilligi
disiiktiir. Hizli sonug almak i¢in tarama testi amaciyla kullanilir. Bunlara eklenen disk: kiiltiirii ve lateks agliitinasyonu
veya doku kiltiirt, duyarhligl %96'ya ¢ikarmaktadir (7). Hastalik ciddiyeti belirlendikten sonra da bu hastalarda uygun
tedavi stratejilerine karar verilir. Bu asamada hastalara verilecek olan niitrisyonel destegin énemi de son yillarda giderek
artmaktadir (2). CDI'min klasik risk faktorleri antibiyotik kullanimi, malignite, inflamatuar barsak hastaliklari, organ
transplantasyonu ve kistik fibrosis olmasina ragmen diyetin intestinal mikroflora tizerine olan etkileri tartisiimazdir (8).
Insanlarda diyet alhgkanliklan degistigi middetce diyet, hizla intestinal mikrobiyomu degistirebilir (8,9). CD
kolonizasyonu tlizerinde diyet degisikliginin mekanizmasi katki maddelerinin ortadan kaldirilmasi, sekerin azalmasi ve lif
iceriginin artmasidir. Bir hayvan diyet modelinde, yiiksek lifli diyetin CD’nin intestinal mikroniomdan eradikasyonunda
rolii oldugu gosterilmistir (10). Ayrica baz katki gidalarinin CD’nin daha etkin biiyiimesine yol acarak kolonizasyonda
o6nemli rol oynadiklari bilinmektedir (2,3). CDI'nin su andaki tedavisi metronidazole, vancomycin veya fidaxomicin iceren
antibiyotiklerdir, ancak klinik gidis genelde %12-64 rekiirrens riskiyle birlikte suboptimaldir. Bu nedenle klinik gidisi
diizeltebilecek destek tedaviler 6nemlidir (11). Probiyotikler uygun miktarlarda verildiginde tasiyici iizerinde potansiyel
olarak CDI'y1 engelleyebilirler veya tedavi edebilirler. Yogun bakimda uygulanan probiyotik arastirmalari, probiyotik
suslarinin, dozlarinin ve tedavi siirelerinin heterojenligi ile karmasiktir (12). Toplam 4492 katilimc ile 31 randomize
calisma iceren literatiiriin 2013 sistematik bir incelemesi, profilaktik probiyotiklerin CI iliskili ishalin 6nlenmesinde hem
glivenli hem de etkili oldugunu gosteren orta kalitede kamitlar sunmaktadir (12,13). Baska bir ¢alisma, CI'nin
onlenmesinde probiyotiklere fayda getirmedigi goriilmiistiir (12,14). Nitrojen iceren aminoasitler, sialik asit, siiksinat ve
glikanlarin artmasi ve kisa zincirli yagl asitlerin diismesi CD’nin biiyiimesi i¢cin uygun bir ortam olusturur ve probiyotikler
CD ile kaynaklar icin yarisma yontemiyle bakterinin biiylimesini engelleyebilir (2). Ayrica 7a-dehydroxylase ile
primerden sekondere safra asitlerinin metabolizmasinin diismesi CD sporlarinin germinasyonunu tetikler ve bu durum
benzer aktiviteye sahip bakterilerde terse cevrilebilir (11). Yine probiyotiklerden CD toksinlerine kars: etkili inhibitor
icerikler salimir. Probiyotiklerden antimikrobial peptitler salgilamir ve ayrica pH artisin1 degistirmek, mukozal IgA
seviyelerini arttirmak ve musin liretimini arttirmak gibi nonspesifik etkilerle de CD’yi inhibe edebilirler (2). Literatiire
bakildiginda CDI’dan korunmak veya tedavi etmek amach kullanilan probiyotikleri degerlendiren cift-kér, randomize
kontrolli tek bir calisma vardir. Burada Saccharomyces boulardii'nin etkinligi arastirilmistir. 477 hastada yapilan bu
¢alismada Saccharomyces boulardii CDI"dan korunmada etkin bulunmamistir (11). Mc Farland ve arkadaslarinin CD’ye
bagh diyaresi olan hastalarda, Saccoromyces boulardii'nin etkinligini ve relaps sikligin1 arastiran randomize kontrolli
¢alismalarinda, vankomisin ve/veya metronidazol ile birlikte S. boulardii, vankomisin ve/veya metronidazol ile birlikte
plaseboya gore iistiin bulunmustur (15). Lactobacillus acidophilus NCFM, ATCC 700396; Lactobacillus paracasei Lpc-37,
ATCC SD5275; Bifidobacterium lactis Bi-07, ATCC SC5220; B. Lactis Bl-04, ATCC SD5219 ile plasebonun karsilastirildig
33 hastalik gozlemsel bir pilot ¢calismada da net sonuglar elde edilememistir (16). Ayrica L. plantarum ve Bifidobacterium
da tizerinde g¢alisilan diger probiyotiklerdir (17,18,19).Tedaviye direncli ve rekiirren CDI'da diger bir tedavi de fekal
mikrobiaya transplantasyonudur (FMT) (2,8,9). Ozellikle pediatrik vakalarda oénerilmektedir (20). FMT’de saglikh bir
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donodrden alinan feges hastanin intestinal sistemine infiize edilir. Bu tedavinin rasyoneli CD zincirlerinin biiyiimesine yol
acan kolonik floranin normal balansini bozmaktir. Yapilan ¢alismalarda FMT hastalara enema, naso-jejunal tiip veya
kolonoskopi ile infiize edilmisti ve tedaviye iyi yanit alirken anlamli yan etki ortaya ¢ikmamistir. (11,20). FMT 6&zellikle
HIV/AIDS, solid organ translplantasyonu, onkolojik durumlar ve ¢esitli medikal durumlar nedeniyle immiinsiipresif tedavi
alan hastalarda rekiirren CDI varlifinda onerilebilir. (21,22,23,24,25).
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NUTRITIONAL TREATMENT STRATEGIES IN THE PRESENCE OF CLOSTRIDIUM DIFFICILE INFECTION
Utku CENIKLI
Mugla Sitki Kogman University Training and Research Hospital, Neurology Clinic, Mugla, Turkey

Clostridium difficile (CD), a gram-positive anaerobic bacteria, produces A and B toxins that can cause a variety of diseases,
from pseudomembranous colitis to CD-associated diarrhea (1). Clostridium difficile infection (CDI) is one of the most
common causes of hospital-acquired infections and is an increasing cause of morbidity and mortality in the hospitalized
elderly adult population. This bacterium colonizes the human intestinal tract especially after disruption of normal
intestinal flora due to an antibiotic treatment and causes antibiotic-associated diarrhea and pseudomemranous colitis
(2,3). Advanced age, hospitalization and antibiotic use are the most important risk factors for CDI development. In
particular, the use of clindamycin, broad-spectrum cephalosporin or fluoroquinolone-group antibiotics is known as the
most important risk factor among them. Antibiotic-associated diarrhea symptoms may occur during antibiotic treatment
or within eight weeks after treatment is terminated (4). Symptoms of CDI include fluid diarrhea, fever, loss of appetite,
nausea, abdominal pain, tenderness, cramping and fatigue. A patient with acute CDI may present with a serious condition
requiring hospitalization or intensive care or urgent operation. The criteria determining the severity of the disease are
given in Table 1 (2).

Table 1: Criteria for determining disease severity in Clostridium difficile infection.

Severity White blood cell count Serum Kreatinine
Benign <15.000 cell/mL <1,5mg/dL
Severe >15.000 cell/mL >1,5mg/dL
Fulminant colitis Hypotension, shock or megacolon

The presence of at least six watery diarrhea episodes in 36 hours, more than eight amorphous diarrhea within 48 hours,
or three amorphous diarrhea per day for two days, and the presence of fecal leukocytes should suggest the presence of
CDI (5,6). Identification of antibodies and toxin in diagnosis can be done with high sensitivity tests such as enzyme
Immunoassay. However, they have a low specificity. They are used for the purpose of screening test for fast results. Stool
culture and latex agglutination or tissue culture added to these increase sensitivity to 96% (7). After determining the
severity of the disease, appropriate treatment strategies are decided. The importance of nutritional support to be given to
patients at this stage is also increasing in recent years (2). Although the classic risk factors of CDI include antibiotic use,
malignancy, inflammatory intestinal diseases, organ transplantation and cystic fibrosis, the effects of diet on intestinal
microflora are indisputable (8). As long as dietary habits of humans change, the diet can rapidly change the intestinal
microbiome (8,9). The mechanism of dietary modification on CD colonization is the elimination of additives, reduced
sugar and increased fiber content. In an animal diet model, high-fiber diet was shown to play a role in eradication of CD
from intestinal micronioma (10). In addition, it is known that some additive foods play an important role in colonization
by causing more efficient growth of CD (2,3). Current treatment of CDI is antibiotics containing metronidazole,
vancomycin or fidaxomicin, but the clinical course is usually suboptimal with a 12-64% risk of recurrence. Therefore,
supportive therapies that can improve the clinical course are important (11). Probiotics can potentially inhibit or treat
CDI on the carrier when given in appropriate amounts. Probiotic research in intensive care is complex due to the
heterogeneity of probiotic strains, doses and duration of treatment (12). A 2013 systematic review of the literature, which
included a total of 4492 participants and 31 randomized trials, provided moderate-quality evidence that prophylactic
probiotics are both safe and effective in preventing Cl-associated diarrhea (12,13). Another study showed that probiotics
were not beneficial in the prevention of CI (12,14). Increased nitrogen-containing amino acids, sialic acid, succinate and
glycans, and the reduction of short-chain fatty acids provide a favorable environment for CD growth and probiotics can
inhibit bacterial growth by competing for sources with CD (2). In addition, decreased metabolism of bile acids from
primary to secondary with 7a-dehydroxylase triggers germination of CD spores, and this situation can be reversed in
bacteria with similar activity (11). Again, effective inhibitory ingredients against CD toxins are secreted from probiotics.
Antimicrobial peptides are secreted from probiotics and may also inhibit CD by nonspecific effects such as changing the
pH increase, increasing mucosal IgA levels and increasing mucin production (2). In the literature, there is a single, double-
blind, randomized controlled trial evaluating probiotics used to prevent or treat CDI. Here, the effectiveness of
Saccharomyces boulardii was investigated. In this study conducted in 477 patients, Saccharomyces boulardii was not
found to be effective in protecting from CDI (11). In a randomized controlled study conducted by Mc Farland et al.
investigating the effectiveness and frequency of relapse of Saccoromyces boulardii in patients with CD-induced diarrhea,
S. boulardii together with vancomycin and / or metronidazole was found to be superior to placebo with vancomycin and /
or metronidazole (15). In an observational pilot study of 33 patients where Lactobacillus acidophilus NCFM, ATCC
700396; Lactobacillus paracasei Lpc-37, ATCC SD5275; Bifidobacterium lactis Bi-07, ATCC SC5220; B. Lactis B1-4, ATCC
SD5219 were compared with placebo, no net results could be obtained (16). In addition, L plantarum and Bifidobacterium
are other probiotics studied (17,18,19). Another treatment for treatment-resistant and recurrent CDI is fecal microbial
transplantation (FMT) (2,8,9). It is especially recommended in pediatric cases (20). In FMT, the feces from a healthy donor
is infused into the patient's intestinal tract. The rationale of this treatment is to disrupt the normal balance of colonic
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flora, which leads to the growth of CD chains. In studies, FMT was infused to the patients through enema, naso-jejunal
tube or colonoscopy, and there was no significant side effect, and the patients responded well to treatment (11, 20). FMT
may be recommended in the presence of recurrent CDI in patients receiving immunosuppressive treatment, particularly
due to HIV / AIDS, solid organ transplantation, oncologic conditions and various medical conditions (21,22,23,24,25).
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SUBARAKNOID KANAMA SONRASI OGILVIE SENDROMU GELISEN VE PARENTERAL
NUTRISYON iLE DEVAM EDIiLEN HASTADA TEKRAR ENTERAL TEDAVIYE GECiS
Murat Mert ATMACA

Istanbul Sultan Abdiilhamid Han Egitim ve Arastirma Hastanesi, Noroloji Klinigi, Istanbul

GiRis

E * | Oral alamayan kritik hastalarda olabildigince erken enteral beslenmeye (EN) baslanmahdir.
4 : . Herhangi bir nedenle hastada EN kontrendike ise parenteral beslenmeye (PN) baslanmalidir.
Bu olgu sunumunda, subaraknoid kanama nedeniyle endovaskiiler tedavi uygulanan ve yogun bakim yatisi sirasinda
Ogilvie sendromu (akut kolonik psddo-obstriiksiyon) gelismesi nedeniyle EN sonlandirilarak PN baslanan, sonrasinda
klinik tablonun diizelmesi ile PN’den tekrar EN’ye gecis yapilan bir hasta sunulmus; EN, PN ve gecis tedavisinin temel
ilkeleri literatiir esliginde tartisiimistir.

OLGU SUNUMU

Elli bes yasinda erkek hasta akut baslayan bas agrisi, konusma bozuklugu ve sag kol-bacakta gii¢stizliik ile basvurdu.
Muayenesinde hastanin Glasgow Koma Skoru (GKS) 13 idi, ense sertligi vardi, sag 3/5 hemiparezisi ve motor afazisi
mevcuttu. Beyin BT’de sol silvian fissiirii dolduran asimetrik subaraknoid kanama (SAK) ve hematom goriildii. World
Federation of Neurosurgical Societies (WFNS) ve Hunt-Hess skorlama sistemlerine gore hastanin skoru 3 olarak
hesaplandi. Beyin cerrahisi ve girisimsel radyoloji konstiltasyonlar:1 sonrasi yapilan dijital substraksiyon anjiyografide sol
orta serebral arter anevrizmasi saptandi ve anevrizma endovaskiiler yontemle “koil” ile doldurularak kapatildi. islem
sonrasl yogun bakima yatirilan hastaya yiiksek aspirasyon riski nedeniyle feeding tiip (FT) takildi. Beyin cerrahisinin
onerisi ile 1 mg/saat intravendz (iv) nimodipin infiizyonu baslandi. Bas agrisi nedenli 2x100 mg/giin iv tramadol
baslandi. The Nutrition Risk in The Critically Il (NUTRIC) ve Nutritional Risk Screening 2002 (NRS2002) skorlama
sistemlerine gore hastanin skoru 2 olarak hesaplansa da, SAK tanisi olan, aspirasyon riski yiiksek olan ve yogun bakimda
daha yatmasi planlanan hastayl FT ile siirekli infizyon seklinde enteral beslemeye (EN) baslamaya karar verdik. Yatisinin
48. saatinde hastada karin agrisi, karinda distansiyon ve barsak seslerinde azalma gelisti. Genel cerrahi goriisi alind.
Kontrastli abdomino-pelvik BT’de kolonda masif dilatasyon goriliirken, intrinsik veya ekstrinsik mekanik obstriiksiyon
goriilmedi. On planda Ogilvie sendromu (akut kolonik psédo-obstriiksiyon) diisiiniildii. EN kesildi, FT drenaja alind1 ve
hastaya rektal tiip takildi. Nimodipin ve opiod, bu durumun gelisiminde etkili olabileceginden kesildi. Kirk sekizinci saatte
EN Kkesilmis oldu ve 72. saate kadar iv sivilar verildi. Ardindan 72. saatte parenteral nutrisyona (PN) baslanmasina karar
verildi. Yetmis kilo olan hastanin giinliik ihtiyaci1 1750 kcal, 90 g protein ve 2100 cc su idi, ancak overfeeding’i 6nlemek
icin yogun bakimdaki ilk 1 hafta i¢in enerji ihtiyacinin %70’i yani 1200 kcal hedeflendi. Hastanemizde kullandigimiz
aminoasit ¢ozeltisi, glukoz c¢ozeltisi ve lipid emiilsiyonu iceren bolmeli bir total parenteral nutrisyon (TPN) triintniin
(Oliclinomel® N4-550 E) her bir litresinde; 22 g aminoasit, 80 g glukoz, 20 g lipid vardi ve toplam 610 kcal kalorilik enerji
karsiliyordu. En fazla 100 ml/saat, yani 24 saatte 2400 ml verilebilirdi. Bu sekilde 1220 kcal saglamis oluyorduk, ancak
sadece 44 g protein vermis oluyorduk. FreAmine® aminoasit soliisyonundan 600 ml verildiginde hastanin giinliik protein
ihtiyaci karsilanmis oldu. Her giin bu soliisyonlara 1 amp Cernevit® ve 1 amp Tracutil® eklenmesi ile de mikroniitrient
eksikligi giderilmis oldu. Hastanin PN tedavisi su sekilde planlandi:

. 3. glin: 50 ml/saat PN ve 20 ml/saat izotonik
. 4. glin: 70 ml/saat PN ve 20 ml/saat izotonik
. 5. glin: 90 ml/saat PN ve 20 ml/saat izotonik
. 6. glin: 100 ml/saat PN ve 20 ml/saat izotonik

Bu siire zarfinda karin agrisi ve abdominal distansiyonu azalan ve barsak sesleri normale dénen hastanin 7. giinde yapilan
kontrol abdominal BT’sinde megakolon goriiniimi kayboldu. Genel cerrahi konsiiltasyonu ile hastanin orali agild1 ve
rektal tiipii ¢ikarildi. Hemiparezi, motor afazi ve uyaniklik kusuru devam eden hastada FT yolu ile EN’ye devam edilmesi
kararlastirildi. Giincel kilavuzlara gore EN ile hedeflenen enerji gereksiniminin %60’indan fazlasi1 saglandiginda PN'nin
kesilmesi oneriliyordu. Hastanin yogun bakim yatisinin 1. haftasina gelindigi i¢cin hastada giinliik 1750 kcal, 90 g protein,
2100 cc su hedeflendi. EN tedavisi; 1000 cc yiiksek proteinli/ 1000 kcal/ 60 g prt +750 cc standart iiriin/ 750 kcal/ 30 g
prt +700 cc su olarak belirlendi. Su sekilde PN’den EN’ye gecis planlandi:

. 7.gln, 0. saat: 20 ml/saat EN + 90 ml/saat PN
. 7.gin, 12. saat: 30 ml/saat EN + 80 ml/saat PN
. 8. giin, 0. saat: 40 ml/saat EN + 70 ml/saat PN
. 8. glin, 12. saat: 50 ml/saat EN + 6x50 cc su

. 9. glin, 0. saat: 60 ml/saat EN + 6x70 cc su

. 10. glin, 0. saat: 70 ml/saat EN + 6x90 cc su

o 10. glin, 12. saat: 70 ml/saat EN + 6x100 cc su
. 11. giin, 0. saat: 70 ml/saat EN + 6x110 cc su

. 11. giin, 0. saat: 70 ml/saat EN + 6x120 cc su

Yatisinin 10. giliniinde yogun bakim ihtiyaci kalmayan hasta servise cikarildi. Norolojik muayenesinde diizelme olan
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hastanin yatisinin 15. glinlinde su yutma testi ile yutmasi degerlendirildi ve FT ¢ikarildi. Ertesi giin hasta taburcu edildi.

TARTISMA

ASPEN 2016 kilavuzuna gore; eger hasta oral alamiyorsa veya EN miimkiin degilse, diisiik niitrisyon riski olan hastalarda
(6rnegin, NRS 2002 <3 veya NUTRIC <5), yogun bakima yatistan 7 giin sonraya kadar PN verilmemelidir (Kanit diizeyi:
Cok zayif). Yiiksek nutrisyon riski olan (NRS 2002 =5 veya NUTRIC =5) veya ciddi malnutrisyonu olan ve EN miimkiin
olmayan hastalarda, yogun bakim yatisini takiben en kisa zamanda PN’ye baslanmalidir (uzman konsensusu)(1). ESPEN
2018 kilavuzuna gore; oral beslenme ve EN kontrendike ise 3-7 giin icinde PN baslanmalidir (B-konsensus). Ciddi
malnutrisyonu olan ve EN kontrendike olan hastalarda erken ve progresif PN, hi¢ beslememeye tercih edilir (0-kuvvetli
konsensus)(2). Yatisinin 48. saatinde Ogilvie sendromu gelisen hastaya, kilavuz 6nerileri dogrultusunda 72. saate kadar iv
swvilar verildi ve 72. saatte PN’ye baslandi. Ogilvie sendromu, kolon ve rektumun bir kisminin ya da tamaminin i¢ veya dis
mekanik obstriiksiyon olmadan dilatasyonudur. Klinik olarak hastanin genel durumunu bozmayan ve hasta tarafindan iyi
tolere edilen ciddi gazh abdominal distansiyon gériiliir. iliskili durumlar icerisinde; dogum, pelvik cerrahi, spinal kord
travmasi, sistemik enfeksiyon, akut kardiyak hadise, yogun bakim yatisi ve ilaglar sayilabilir. Patofizyolojisinde; otonom
denervasyon (sempatik hipertoni, parasempatik hipotoni), vaskiiler (hipoperfiizyon), hormonal, metabolik (hipokalemi),
enfeksiy6z (HZV reaktivasyonu) ve farmakolojik (kalsiyum kanal blokeri ve opioid gibi kolotoksik ilaglar) hadiseler yer
alir. Tany, iv kontrasth abdomino-pelvik BT ile mekanik obstriiksiyonun dislanmasi ve megakolonun goriilmesi ile konur.
Tedavide; konservatif yaklasim (A¢ birakma, dekompresif rektal tiip, iv sivi ve elektrolit), farmakolojik (Neostigmin)
tedavi, epidural anestezi, kolonik ekssuflasyon ve cerrahi yer almaktadir (3). Literatiirde SAK tanisi ile nimodipin tedavisi
alirken Ogilvie sendromu gelisen bir hasta bildirilmistir (4). Eger enerji ihtiyaci indirekt kalorimetre yerine formiil ile
hesaplanacaksa, yogun bakimdaki ilk hafta igin, izokalorik yerine hipokalorik nutrisyon (tahmini ihtiyacin %70’ten az1)
tercih edilmesi onerildiginden (ESPEN 2018, B-kuvvetli konsensus), kalori hesab1 buna goére yapildi (2). ESPEN 2018 ve
ASPEN 2016 kilavuzlar; ticari TPN irilnlerinde yeterli eser element ve vitamin (mikroniitrientler) bulunmamasi
nedeniyle bunlarin ilavesini 6nerdiginden, gerekli ilaveler yapildi (1,2). Klinik tablonun diizelmesi ile hastada PN’den
EN'ye gecis giindeme geldi. ASPEN 2016 kilavuzunda EN ile hedeflenen enerji gereksiniminin %60’1ndan fazlasi
saglandiginda PN'nin kesilebilecegi (uzman konsensus) ve overfeeding’i dnlemek icin EN ile kalori ihtiyaci saglandike¢a
PN’nin azaltilmasi gerektigi belirtilmektedir (1). Bu sekilde kilavuz dogrultusunda hastanin beslenme tedavisi diizenlendi.
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PARENTERAL NUTRITION, FOLLOWED BY TRANSITION TO ENTERAL NUTRITION IN OGILVIE SYNDROME AFTER
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Murat Mert ATMACA
Istanbul Sultan Abdiilhamid Han Training and Research Hospital, Neurology Clinic, istanbul, Turkey

INTRODUCTION

Enteral nutrition (EN) should be initiated as early as possible in critically ill patients who cannot take orally. Parenteral
nutrition (PN) should be initiated if EN is contraindicated in the patient for any reason.In this case report, we present a
patient who underwent endovascular treatment for subarachnoid hemorrhage, who underwent EN due to the
development of Ogilvie syndrome (acute colonic pseudo-obstruction) during intensive care hospitalization, and then PN
was changed to EN with the recovery of the clinical picture; and the basic principles of EN, PN and transition therapy are
discussed in the light of the literature.

CASE REPORT

A 55-year-old male patient presented with acute-onset headache, speech disorder and weakness of the right arm and
leg.In the examination, the patient had a Glasgow Coma Score (GCS) of 13, nuchal rigidity, right 3/5 hemiparesis and
motor aphasia.Brain CT showed asymmetric subarachnoid hemorrhage (ASH) filling the left silvian fissure and
hematoma.According to the World Federation of Neurosurgical Societies (WFNS) and Hunt-Hess scoring systems, the
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patient's score was calculated as 3. Digital subtraction angiography performed after brain surgery and interventional
radiology consultations revealed aneurysm of the left middle cerebral artery and the aneurysm was closed endovascularly
by coiling. The patient was admitted to the intensive care unit after the procedure, and a feeding tube (FT) was placed due
to the high risk of aspiration. 1 mg/hour intravenous (iv) nimodipine infusion was initiated with the suggestion of
neurosurgery department. The patient was started on tramadol 2x100 mg / day for headache. Although the scores were
calculated as 2 according to the Nutrition Risk in The Critically 111 (NUTRIC) and Nutritional Risk Screening 2002
(NRS2002) scoring systems, we decided to feed the patient with enteral nutrition (EN), who had a high risk of aspiration
and who was planned to be hospitalized in the intensive care unit, with FT as continuing infusion. At the 48th hour of
hospitalization, the patient developed abdominal pain, abdominal distention and decreased intestinal sounds. The opinion
of general surgery department was taken. Contrast-enhanced abdominopelvic CT showed massive dilatation of the colon
but no intrinsic or extrinsic mechanical obstruction. Ogilvie syndrome (acute colonic pseudo-obstruction) was considered
in the foreground. EN was discontinued, drainage was initiated from FT and rectal tube was inserted. Nimodipine and
opiod were discontinued as this could be effective in the development of the condition. At the end of the forty-eighth hour,
the EN was discontinued and IV fluids were given up to 72 hours. Then, it was decided to initiate parenteral nutrition (PN)
at 72nd hour. The daily needs of the patient who was seventy kilograms were 1750 kcal, 90 g protein and 2100 cc of
water, but for the first week in the intensive care unit, 70% of the energy requirement, ie 1200 kcal, was targeted to
prevent overfeeding. Each liter of a compartmentalized total parenteral nutrition (TPN) product (Oliclinomel® N4-550 E)
containing amino acid solution, glucose solution and lipid emulsion used in our hospital had 22 g amino acid, 80 g glucose,
20 g lipid, and was meeting 610 kcal caloric energy in total. A maximum of 100 ml / hour, ie 2400 ml per 24 hours, could
be administered. In this way, we were providing 1220 kcal, but only 44 g of protein. When 600 ml of FreAmine® amino
acid solution was administered, the patient's daily protein requirement was met. Micronutrient deficiency was eliminated
by adding 1 amp Cernevit® and 1 amp Tracutil® to these solutions every day. PN treatment of the patient was planned as

following:

. 3rd day:50 ml/h PN and 20 ml/h isotonic
. 4th day:70 ml/h PN and 20 ml/h isotonic
. 5th day:90 ml/h PN and 20 ml/h isotonic
. 6th day:100 ml/h PN and 20 ml/h isotonic

During this period, abdominal pain and abdominal distention decreased and intestinal sounds returned to normal. On the
7th day, the control abdominal CT showed that the megacolon appearance disappeared. Upon consultation with general
surgery department, the patient’s feeding was opened and the rectal tube was removed. Hemiparesis, motor aphasia and
wakefulness deficits persisted in the patient, hence it was decided to continue EN by FT. According to current guidelines,
the discontinuation of PN is recommended when more than 60% of energy requirement targeted by EN is met. Since the
first week of hospitalization was reached, 1750 kcal, 90 g protein and 2100 cc water per day were targeted. EN treatment
was determined as 1000 cc high protein / 1000 kcal / 60 g prt +750 cc standard product / 750 kcal / 30 g prt +700 cc
water. The transition from PN to EN was planned as follows:

Day: 7, Hour: 0:20 ml/h EN + 90 ml/h PN

Day: 7, Hour: 12:30 ml/h EN + 80 ml/h PN

Day: 8, Hour: 0:40 ml/h EN + 70 ml/h PN

Day: 8, Hour: 12:50 ml/h EN + 6x50 cc water

Day: 9, Hour: 0:60 ml/h EN + 6x70 cc water

Day: 10, Hour: 0:70 ml/h EN + 6x90 cc water

Day: 10, Hour: 12:70 ml/h EN + 6x100 cc water

Day: 11, Hour: 0:70 ml/h EN + 6x110 cc water

Day: 11, Hour: 0:70 ml/h EN + 6x120 cc water

The patient who needed no intensive care on the 10th day of hospitalization was transferred to the ward. On the 15th day
of hospitalization, the swallowing of the patient whose neurological examination showed improvement was evaluated by
swallowing test, and the FT was removed. The patient was discharged on the next day.

DISCUSSION

According to the ASPEN 2016 guideline, if the patient cannot take orally or EN is not possible, in patients with a low risk
of nutrition (for example, NRS 2002 <3 or NUTRIC <5), PN should not be given until 7th day following admission to the
intensive care unit (Level of evidence: Very weak). In patients with a high risk of nutritional status (NRS 2002 =5 or
NUTRIC =5) or who have severe malnutrition and for whom EN is not possible, PN should be initiated as soon as possible
after hospitalization (expert consensus) (1). According to the ESPEN 2018 guidelines, if oral nutrition and EN are
contraindicated, PN should be started within 3-7 days (B-consensus). In patients with severe malnutrition and EN
contraindicated, early and progressive PN is preferable to no feeding at all (0-strong consensus) (2). The patient who
developed Ogilvie syndrome at 48th hour of hospitalization was administered with IV fluids up to 72nd hour and PN was
initiated at 72nd hour according to the guidelines. Ogilvie syndrome is the dilatation of a part or all of the colon and
rectum without internal or external mechanical obstruction. Severe gaseous abdominal distension, which clinically does
not affect the general condition of the patient and is well tolerated by the patient, is seen. Associated conditions include
delivery, pelvic surgery, spinal cord trauma, systemic infection, acute cardiac events, intensive care unit stay and
medications. Its pathophysiology includes autonomic denervation (sympathetic hypertonia, parasympathetic hypotonia),
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vascular (hypoperfusion), hormonal, metabolic (hypokalemia), infectious (HZV reactivation), and pharmacological
(colotoxic drugs such as calcium channel blocker and opioid) events.Diagnosis is made by the exclusion of mechanical
obstruction and seeing the presence of megacolon with IV contrast abdomino-pelvic CT. Treatment includes conservative
approach (fasting, decompressing rectal tube, iv fluid and electrolyte), pharmacological (Neostigmine) therapy, epidural
anesthesia, colonic exsufflation, and surgery (3). In the literature, one patient diagnosed with ASH who developed Ogilvie
syndrome while receiving nimodipine treatment was reported (4). If the energy requirement is to be calculated with the
formula instead of the indirect calorimeter, as it is recommended to prefer hypocaloric nutrition to isocaloric nutrition
(less than 70% of the estimated need) for the first week in the intensive care unit (ESPEN 2018, B-strong consensus), the
calorie was calculated depending thereon. Since ESPEN 2018 and ASPEN 2016 guidelines recommend the addition
thereof due to lack of trace elements and vitamins (micronutrients) in commercial TPN products, the necessary additions
were made (1,2). With the improvement of the clinical picture, the transition from PN to EN was considered. It is known
that in accordance with ASPEN 2016 guideline that the PN can be discontinues once more than 60% of the targeted
energy requirement is met (experts’ consensus) and the PN should be decreased as the calorie requirement is met by EN
in order to prevent overfeeding. The nutrition therapy of the patient was so planned in line with the guideline.
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INME HASTALARINDA SEREBRAL ODEM TEDAVISI:
MANNITOL MU? HIPERTONIK SALIN Mi?

Muhammed Nur Ogiin

Abant izzet Baysal Universitesi Tip Fakiiltesi, Néroloji
Anabilim Dal, Bolu.

Giris ve Amag: Iskemik ve hemorajik inmeli hastalarda
serebral 6deme sekonder olarak gelisen kafa i¢i basing
(KiB) artisi, serebral kan akimini azaltarak kétii klinik
sonlanima neden olur (1,2). Artmis intrakranyal basing
tedavisinde  hiperosmolar tedavi ana  tedavi
yontemlerindendir. Mannitol ve hipertonik salin ile
hiperosmolar tedavi serebral ddeme sekonder artmis
intrakranial basin¢ tedavisinde uzun yillardir primer
medikal tedavi yaklasimi olarak kabul edilmektedir (3).
Mannitol tirenin aksine hiicre zarin1 gegmemesi ve diger
sekerlerin  aksine  metabolize  olmamasi  gibi
avantajlarindan dolay1 serebral 6demin tedavisinde hizla
birinci basamak ajanlardan birisi haline gelmistir.
Zamanla hipovolemiye neden olan ditliretik etkisi, renal
yetmezlife neden olmasi ve ‘mannitol-rezistan’
hastalarin ortaya ¢ikmasi nedeniyle endise uyandirmaya
baslamistir. Hipertonik salin tedavisinin, daha az yan etki
profili ile, KiB’i azaltmada mannitolden daha etkili
olabilecegini gosteren calismalar mevcuttur.
Giiniimiizde; bahsedilen yan etkilere yol agmamasi ve
daha iyi tolere edilmesi nedeni ile hipertonik salin bir¢cok
klinik tarafindan mannitol’iin yerine tercih edilen ajan
olmustur (4,5). Biz bu c¢alismada hiperosmolar
tedavilerin tarihcesinden gelen bilgiler 1s18inda inme
hastalarinda mannitol ve hipertonik salin tedavisiyle
ilgili deneyimlerimizi paylasmayi amagladik.

Yéntem: Bolu Abant izzet Baysal Universitesi Noroloji
Yogun Bakim Unitesi'nde Ocak 2016 ve Mayis 2019
tarihleri arasinda farkli endikasyonlarla hiperosmolar
tedavi verilen 18 yas lizeri hastalar retrospektif olarak
incelendi. Calismaya mannitol veya hipertonik salinden
sadece birisini alan hastalar dahil edildi. Hipoksik
iskemik ensefalopati, intrakranial kitle gibi
endikasyonlarla anti 6dem tedavi verilen hastalar
dislandi, sadece iskemik ve hemorajik inmeye bagh
gelisen serebral 6dem nedeniyle tedavi verilen hastalar
incelendi. Iki ayr1 anti 6dem tedavi grubundaki
hastalarda; yas, cinsiyet, hastanede yatis siiresi,
mortalite oranlari, tedavi Oncesi ve sonrasi Glaskow
Koma Skalas1 (GKS), tedavi 6ncesi ve sonrasi orta hat
sifti karsilastirildi. Hastalarin ortalama yogun bakim ve
toplam hastane yatis siireleri karsilastirilarak incelendi.
Tiim istatiksel analizler SPSS Windows siiriim 22.0 (SPSS
Inc., Chicago, IL, USA) kullanilarak yapildi. Her iki grup
arasinda cinsiyet, inme tipi, O6lim oranlarim
karsilastirirken ki-kare testi kullanildi. Gruplar arasinda
yas, yogun bakim yatis siireleri ve toplam hastane yatis
stireleri  bagimsiz  6rneklem t-testi  kullanilarak
karsilastirildi. Hipertonik salin ve mannitol gruplarinin
tedavi 6ncesi ve sonrasi GKS ve orta hat sifti degerlerinin
karsilastirllmasinda tekrarlayan olciimlerde tek yonlii
varyans analizi (ANOVA) kullanildi. p<0,05 degeri
istatistiksel olarak anlaml kabul edildi.

Bulgular: Bu retrospektif calismaya hipertonik salin
grubunda 51 (26 kadin, 25 erkek), mannitol grubunda
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28 (15 kadin,13 erkek) hasta olmak lizere toplam 79
hasta dahil edildi. Hastalarin ortalama yasi hipertonik
salin grubunda 69,3+14,9, mannitol grubunda 65,1+16,1
idi. Gruplar arasinda yas ortalamasi ve cinsiyet dagilimi
acisindan anlamh fark yoktu (p>0,05). Hipertonik salin
grubunda 41 iskemik, 10 hemorajik inmeli hasta yer
alirken, mannitol grubunda 16 iskemik ve 15 hemorajik
inmeli hasta yer almakta idi. Hemorajik inmeli hastalarin
orani mannitol grubunda hipertonik salin grubuna gore
anlamli olarak daha ytiksekti (p<0,05). Hipertonik salin
ve mannitol grubundaki hastalarin yogun bakim
linitesinde yatis stireleri ve toplam hastane yatis stireleri
arasinda anlaml fark yoktu (p>0,05). Mortalite oranlari
hipertonik salin grubunda %?29,4 iken, mannitol
grubunda %35,7 idi (p>0,05). Her iki grup arasinda
mortalite oranlar1 arasinda anlaml fark izlenmedi. Akut
bobrek yetmezligi (ABY) oranlar1 hipertonik salin
grubunda %13,7 iken, mannitol grubunda %?25,0 idi
(p>0,05). Her iki grup arasinda ABY gelisme oranlari
arasinda anlaml fark izlenmedi (Tablo 1). Hastalarin
tedavi oncesi GKS skorlar1 ortalamasi hipertonik salin
grubunda 8,5%2,8, mannitol grubunda 9,9+3,6 iken
tedavi sonrasi1 GKS skorlar1 ortalamasi hipertonik salin
grubunda 10,6%4,1, mannitol grubunda 10,5%5,1 idi.
Hastalarin tedavi oOncesi orta hat yapilarinda sift
ortalamalar1 hipertonik salin grubunda 0,79 + 0,4 cm,
mannitol grubunda 0,62 + 0,4 cm iken tedavi sonrasi
orta hat yapilarinda sift ortalamalar1 hipertonik salin
grubunda 0,45 #0,4 cm mannitol grubunda 0,43+0,4 cm
idi. Her iki grupta da orta hat sifti tedavi sonrasinda
tedavi 6ncesine gore anlamli olarak azalmisti (hipertonik
saline i¢in p<0,001, mannitol i¢in p=0,007). Bu azalma
hipertonik salin grubunda mannitol grubuna gore
anlamh  olarak daha fazla idi (p<0,001). GKS
skorlarindaki tedavi 6ncesine gore tedavi sonrasinda
artis1 mannitol grubunda anlamh degil iken (p=0,422),
hipertonik salin grubunda anlamli idi (p<0,001).

Tablo 1: Hastalarin demografik ve klinik dzelliklerinin
karsilastirilmasi.

Hipertonik Mannitol p
salin (n=51) (n=28)
Yas (ort + SD) 69,3+14,9 65,1+16,1 0,248
Cinsiyet, n(%) Kadin 25(49,1) 15(53,6) 0,815
Inme Tipi, n(%)
Iskemik inme 41(80,3) 16(57,1) 0,037*
Hemorajik inme 10(19,7) 12(42,9)
Yogunbakim Yatis 13,6+15,1 19,14+25,3
Siiresi (giin, ort £ SD ) 0,229
Hastanede Yatis Siiresi 20,9+18,1 27,6126,7
(giin, ort £ SD) 0,188
Oliim, n(%) 15 (29,4) 10 (35,7) 0,565
ABY, n(%)

Sonug¢: inme hastalarinda intrakranyal basing artisina
neden olan ddem tablosunun tedavisinde hipertonik
salinin mannitole gore GKS ve orta hat siftinde belirgin
bir diizelme sagladigi gorildii. Ancak hastane yatis
stireleri ve mortalite her iki grupta benzerdi. Hipertonik
salin tedavisinin mannitole goére {istiin yanlar da goz
oniinde alindiginda, KiB artisina neden olan ciddi 6dem
tablosu gelisen inmeli hastalarda ilk tercih olarak
disiintlebilir.
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ISCHEMIA-MODIFIED ALBUMIN LEVELS BEFORE AND
AFTER CAROTID ARTERY STENTING AS A MARKER
OF SILENT CEREBRAL ISCHEMIA

Emrah Aytac, Ferhat Balgetir, Murat Génen

Firat University Faculty of Medicine, Department of
Neurology, Elaz1g

Introduction and Aim: We identified the presence of
silent cerebral ischemia by measuring ischemia-modified
albumin levels before and 14 days after carotid artery
stenting (CAS) in patients with carotid artery stenosis
that had no signs of acute ischemic stroke.

Methods: The study included patients with moderate to
severe internal carotid artery stenosis 50-70% and 70-
99% respectively, who had recent transient ischemic
attack or retinal ischemia at least 1 month ago and no
signs of acute ischemic stroke. Patients with diseases
that could elevate the ischemia-modified albumin levels
such as acute ischemic stroke, acute coronary syndrome,
pulmonary embolism, and moderate- or advanced-stage
liver, kidney, and heart diseases were excluded from the
study. Blood samples were collected within 24 h before
and 14 days after the CAS procedure. The samples were
centrifuged and then stored at -20 °C until analysis. All
the samples were analyzed simultaneously.

Results: A total of 32 patients (mean age 66,84 +6,98; 25
male and 7 female ) were included in the study. Pre-CAS
ischemia-modified albumin levels were significantly
higher than the post-CAS ischemia-modified albumin
levels (p<0.05). However, no significant difference was
found between the two measurements with regard to
patient age, gender, accompanying risk factors for
stroke, and the degree of carotid artery stenosis.
Conclusion: Our results suggest that silent cerebral
ischemia may be present in patients with asymptomatic
internal carotid artery stenosis which resolves after
carotid artery stenting treatment.
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S-003
SPONTAN SEREBRAL VE SERVIKAL ARTER
DISEKSiYONUNDA LEZYON LOKALIiZASYONU,

ETiYOLOJi VE DEMOGRAFiK iNCELEME
Hatice Omercikoglu Ozden!, Leyla Babasova 2, ipek Midi!

IMarmara Universitesi Pendik Egitim ve Arastirma
Hastanesi, Noroloji Klinigi, istanbul
2(zel Mercan Hastanesi, néroloji Klinigi, istanbul

Giris ve Amag: Spontan karotis ve vertebral arter
diseksiyonu tiim iskemik inmelerin %1-2 ‘ni, gen¢ inme
hastalarinin ise %10-25’ini olusturmaktadir. Ozellikle
gen¢ hastalarda diseksiyon vakalarin1i tanmimlamak,
norolojik semptom ve bulgularini saptamak, demografik
ozelliklerini ortaya koymak, etiyolojik risk faktorlerini
arastirmak, damar tutulumu ve tedavi yodntemlerini
incelemek amaglanmistir.

Yéntem: Ocak 2012 -Temmuz 2019 tarihleri arasinda
Marmara Universitesi Hastanesi Noéroloji Servisinde,
kranio-servikal diseksiyon tanisi ile takip edilen toplam
51 hasta ¢alismaya alinmistir. Demografik 6zellik olarak
yas, cinsiyet, risk faktori, son 1 ay icinde travma o6ykiisii
sorgulanmistir. Diseksiyon tanisi diisiiniilen hastalara;
kranial MR, servikal/ kranial MRA, Yag baskih T1
agirhikli MR ve gerekli goriilen hastalara DSA incelemesi
yapimistir.

Bulgular: Calismaya alinan 51 hasta; 29 erkek, 22 kadin
hastadan olusmaktaydi. Erkek hastalarin yas ortalamasi
41,4, kadin hastalarin yas ortalamasi 42,2 bulundu.
Calismada 29 hastada vertebral arter diseksiyonu (VAD),
22 hastada karotis arter diseksiyonu (KAD) gorildi.
Bilateral KAD 4 hastada, bilateral VAD 1 hastada tespit
edildi. Ekstrakranial VAD, 17 hastada; intrakranial VAD,
12 hastada; ekstrakranial KAD, 18 hastada; intrakranial
KAD 4 hastada tespit edildi. Risk faktorlerine
bakildiginda 14 hastada sigara kullanimi, 11 hastada HT,
5 hastada HL, 5 hastada DM, 2 hastada gecirilmis SVO ve
2 hastada OKS kullanim1 ve 2 hastada migren tespit
edildi. Son 1 ay icinde yapilan travma sorgulamasinda 22
hastada (%43.1) travma hikayesi olup, 11 hasta VAD, 11
hasta KAD oldugu gorildi. Hastalarin  klinik
semptomlarina bakildiginda; motor ve duyusal bulgular
19 hastada, bas donmesi, bulanti, kusma 24 hastada, bas
ve boyun agris1 7 hastada, gérme ile ilgili bozukluklar 4
hastada, nobet ve biling kayb1 1’er hastada gorildi.
Hastalarin tani yontem 6zellkleri; 24 hastaya yag baskili
T1 agirlikli MR, 15 hastaya MR Anjio, 11 hastaya DSA ve
1 hastaya BT anjio ile tan1 konulmustur. Akut evrede (ilk
48 saat) basvuran hasta sayisi 30 olup, ortalama basvuru
stresi 55 giin bulunmustur. Hastalarin tedavi
yonteminde; 44 hasta antiagregan, 6 hasta antikoagulan,
1 hasta antiagregan+antikoagulan tedavi almistir.

Sonug: Literatiirde karotis arter diseksiyonlarinin daha
fazla oldugu bildirilmekle birlikte sinirh sayida hasta ile
yaptigimiz c¢alismamizda vertebral arter diseksiyonu
daha fazla bulunmustur. Toplumuzda bunun orani
acisindan daha genis ¢alismalara ihtiyag vardir.
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AKUT iINTRASEREBRAL HEMORAJiLERDE HEMATOM
GENISLEMESi VE HEMATOM YUZEY REGULARITESI
ARASINDAKI DINAMIKLER

Dogan Din¢ Oge!, Mehmet Akif Topguoglu!, Rahsan
Gocmen?, Ethem Murat Arsaval,

1Hacettepe Universitesi Tip Fakiiltesi, Néroloji Anabilim
Dali, Ankara
2Hacettepe Universitesi Tip Fakiiltesi, Radyoloji Anabilim
Dali, Ankara

Giris ve Amag: intraserebral hemorajilerde, hematom
genislemesine katkida bulunan faktorlerin ve iligkili
fiziksel dinamiklerin agikliga kavusturulmasi, yodnetim
stratejileri  gelistirilmesi agisindan o6nemlidir. Bu
calismada, intraserebral kanamalarda  hematom
genislemesi ve ylizey regiilaritesi arasindaki etkilesimin
degerlendirilmesi amag¢lanmistir.

Yontem: 133 intraserebral hematom hastasinda basvuru
ani ve takip bilgisayarli tomografi (BT) c¢alismalarinda
hematom konturlar1 ¢izildi ve yar1 otomatize bir
bilgisayar sistemi kullanilarak her bir kesitte hematom
alanlar1 modellendi. 3D Slicer isimli bilgisayar programi
kullanilarak (www.slicer.org) hematomlarin hacim ve
yluzey alanlar1 elde edildi ve bu veriler kullanilarak
Yiizey Regiilariteleri (Surface Regularity- SR) hesaplandi
(SR= , 0 (¢ok irregiler yilizey) ile 1 (maksimum
regililariteye sahip 3 boyutlu cisim - kiire) arasinda
degisen bir degere sahip). Hematom biiyiimesi = %33
rolatif biiyiime veya 26 mL mutlak biiyiime olarak kabul
edilmistir.

Bulgular: Semptomlarin baslamasindan 2.4 (1.5 - 4.4)
saat sonra ilk basvuru aninda ¢ekilen bilgisayarh
tomografide ortanca hematom hacmi (IQR) 14.2 (6.0-
34.9) mL, ortalama #SD SR degeri 0.62 +0.14 dlgildi.
Erken dénemde goriintiileme yapilan hastalarda daha
yiiksek SR (r=0.18; p=0.035) tespit edildi. Ilk
goriintiilemeyi takiben ortalama 35 (21-47) saat sonra
yapilan takip goriintiilemelerde, ortanca hematom hacmi
19.7 (69 - 44.4) mL olarak o6lgiildi. Kontrol
goriintiilemelerde SR= 0.58 #0.13 (p<0.001) olacak
sekilde, regiilarite indeksinin anlamli odl¢iide azaldig
tespit edildi ve ylizey irregiilaritesindeki bu artisin
hematom hacminden bagimsiz oldugu tespit edildi.
Basvuru anindaki hematom hacmi, INR ve ilk
goriintillemeye kadar gegen siirenin hematom
genislemesini dngérmede anlamli belirtecler olduklar
tespit edildi.

Sonug: Verilerimiz takip goriintilemelerde
hematomlarin daha diizensiz 3 boyutlu sekillere
doniistiigini gdstermektedir. Bu gozlem, intraserebral
hematom genislemesi icin 6ne atilmis olan “domino”
hipotezi ile uyumlu goriilmektedir.
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ASSESSMENT OF MYOCARDIAL FUNCTION BY TISSUE
DOPPLER IMAGING - MYOCARDIAL PERFORMANCE
INDEX IN PATIENTS WITH ACUTE ISCHEMIC STROKE

Unal Ozturk?, Onder Ozturk?, Ahmet Adiguzel?,

1Health Sciences University Diyarbakir Gazi Yasargil
Training and Research Hospital, Department of
Neurology, Diyarbakir
2Health Sciences University Diyarbakir Gazi Yasargil
Training and Research Hospital, Department of
Cardiology, Diyarbakir

Inroduction and Aim: Acute stroke is an important
cause of morbidity and mortality, and cardiovascular
complications are common after an acute stroke.
Myocardial injury is an important complication of acute
cerebrovascular events. In this study, we aimed to
investigate the relationship between myocardial function
assessed by tissue doppler imaging myocardial
performance index (TDI-MPI) and National Institutes of
Health Stroke Scale (NIHSS) score in patients with acute
ischemic stroke.

Methods: The study comprised 128 patients
(males,55;females, 73;68 + 19 years) with acute ischemic
stroke. 20 patients were excluded. Patients were divided
into two groups based on the calculated NIHSS score
(Group 1,NIHSS score < 16;Group 2,NIHSS score = 16).
Demographic, clinical, and laboratory data for all
patients were collected. Cardiac function was evaluated
by transthorasic echocardiography within 48 hoursof
admission to theneurology care unit.

Results: There were no significant differences among
demographic parameters of patients. Tissue doppler
myocardial performance index was significantly higher
in Group 2 patients than in Group 1patients (0.62+0.28
vs 0.46%0.16, p=0.003).

Conclusion: Our results suggest that TDI-MPI
isassociated with stroke severity on admission in
patients with acute ischemic stroke. TDI-MPI is an
indicator of global myocardial dysfunction with a
different from LVEF. TDI-MPI, which includes both
systolic and diastolic time intervals to assess the global
cardiac dysfunction.

S-006

ISKEMiK iNME'DE TEMPORAL KAS MORFOMETRISi:
ULTRASON VE CT KORELASYONU

Ethem Murat Arsava, Mehmet Akif

Ezgi Yilmaz,
Topguoglu
Hacettepe Universitesi Tip Fakiiltesi Noroloji Anabilim

Daly, ankara

Giris ve Amac: Akut iskemik inme olgularinda sarkopeni
uzun donem fonksiyonel prognoza olumsuz etki eder. Bu
hasta grubunda sarkopeni tespit ve takibi i¢in pratik
yontemlere ihtiya¢ vardir. Bu calismada tarafimizdan
gelistirilmis olan yeni bir temporal kas ultrasonografik
teknigi ile gergeklestirilen temporal kas boyut olciimii

yontemi komputerize tomografideki kas boyutu
karsilastirilmis  ve  sarkopeni  tespitindeki  yeri
incelenmistir.



Yontem: Son 1 yil icinde yatirilarak izlenen 93 akut
iskemik inme olgusunda (43 kadin; yas: 70+14)
temporal kas ve subkutan (yag) kalinligi ultrasonografi
(US) ve CT anjiografi kaynak gorintiilerinde
Olclilmiistiir. Sarkopeni tespiti es zamanl yapilan BIA ile
belirlenmistir. Sarkopeni tanisi iskelet kasi kitle indeksi
(SSMI) erkeklerde <9,2 ve kadinlarda <7,4 ise
konulmustur. Degerler sag ve sol tarafin ortalamasi
olarak isleme alinmistir. Her bir baglanti i¢in konkordans
korelasyon katsayilar1 ve ROC egrisi altinda kalan alan
hesaplanmistir. Yontemlerin uyumu Bland-Altman grafik
metodu ile incelenmistir. Degerler “ortalama # standart
sapma” veya “ortanca (%95 giliven araligl)” olarak
verilmistir.

Bulgular: Temporal kas kalinlig1 CT ile 1,50+0,27 ve US
ile 1,35+0,25 cm olup orta derecede uyum ve korelasyon
gostermistir (r=0,351 (0,105-0,555); p=0,003). Bu
korelasyon sag ve sol taraf icin degismemistir: Sag taraf
r=0,311; p=0,008 ve sol taraf r=0,272; p=0,016.
Ultrasonografik temporal subkutan yag dokusu kalinligi
0,47+0,13 cm ve CT temporal subkutan doku kalinligi
0,99+0,24 cm olup yine orta derecede koreledir: r=0,359
(0,115-0,562), p=0,002. Sarkopeni esik degeri temporal
kas ultrason kalinlig1 icin 1,145 cm olup sensitivitesi
%42 (15-72), spesifisitesi %92 (80-98)’dir. ROC AUC
degeri 0,697 (0,563-0,810)'dir (p=0,0116). Temporal kas
kalinligi CT esik degeri 1,43 cm olup sensitivitesi %72
(46-90), spesifisitesi %65 (54-76)’'dir. ROC AUC degeri
0,659 (0,553-0,754)'dir (p=0,017). Iki ROC egrisinin
karsilastirilmasinda fark saptanmamistir (p=0,897).
Utrasonografik temporal yag dokusu kalinlig1 sarkopeni
esik ve ROC AUC degerleri sirasi ile 0,435 cm ve 0,682
(0.548-0.797) (p=0,009) iken ve tomografik subkutan
doku kalinhig icin 0,965 cm ve 0,687 (0,582-0,779)
(p=0,004)’dir.

Sonug: Akut donem ndrogoriintiileme icin elde olunan
beyin CT ve yatak basinda kisa siirede o6grenilip
yapilabilen temporal kas kalinligi inme hastalarinda
sarkopeni tan1 ve takibinde gilivenle kullanilabilme
potansiyeli tasimaktadir. Bu sunumda her iki yontem
tanitilmis, sarkopeni icin esik degerler ve klinik yararlilik
seviyeleri belirlenmistir.

S-007

BUYUK ARTER ATEROSKLEROZUNA BAGLI iSKEMIK
INMEDE PLAZMA GALECTIN-3 DUZEYININ
ARASTIRILMASI

Sidika Sinem Giil, Tiirkan Acar, Yesim Glizey Aras,
Bilgehan Atilgan Acar, Yonca Unliibags

Sakarya Universitesi Tip Fakiiltesi, Noroloji Anabilim
Dali, Adapazar

Giris ve Amac: Galektin-3 (Gal-3), anjiyogenez,
norogenez, migrasyon ve enflamasyonu diizenleyen 32
kDa bir proteindir. Hiicre-hiicre ve hiicre-hiicre-
ekstraselliller matriks etkilesimleri dahil olmak tizere
cok cesitli fonksiyonlar1 diizenleyen korunmus bir (-
galaktosid glikoprotein tanima alam icerir. Gal-3’iin
aterosklerotik ve kardiyovaskiiler hastaliklar ile iligkili

oldugu ve kardiyovaskiiler mortaliteyi belirledigi
disiinilir. Bu calismada toplumda ozirlilige ve
mortaliteye stk neden olan  serebrovaskuler
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hastaliklardan iskemik inmede biiyiik arter stenozu ile
plazma gal-3  diizeylerinin iligkisini incelemeyi
amagladik.

Yoéntem: Sakarya Universitesi Egitim ve Arastirma
Hastanesi Noroloji kliniginde yatis1 yapilarak takip
edilen 18-75 yas arasinda 57 iskemik inme hastasi
calismaya dahil edilmistir. Gebelik ve malignite oykiisii
olanlar ¢alisma dis1 birakilmistir. Her bir goniilliiden 2 cc
kan oOrnegi alinarak santrifiij edilmistir. Elde edilen
plazma ornekleri -80 derecede muhafaza edilerek SEAH

mikrobiyoloji laboratuarinda galectin elisa kiti ile
calisilmistir. Karotis arter darligi olan 29 hasta ile karotis
arter darlign  olmayan 28  hastanin  verileri
karsilastirilmistir.

Bulgular: Karotis arter darlig1 olan ve olmayan hastalar
arasinda yas ve cinsiyet agisindan anlaml istatistiksel
fark saptanmamistir. Her iki grupta hipertansiyon ve
diyabet goriilme oranlari benzer olup HDL, LDL ve
trigliserit diizeyleri arasinda anlaml istatistiksel fark
bulunmamistir. Galectin-3 diizeyleri ise karotis arter
darhigl olan hasta grubunda anlaml diizeyde yiiksek
bulunmustur.

S-008

BIR DEVLET HASTANESINDE AKUT ISKEMIK INME
TEDAVISi: INTRAVENOZ TROMBOLITIK TEDAVi
UYGULAMALARI

Nedim Ongun

Burdur Devlet Hastanesi, Noroloji Klinigi, Burdur

Giris ve Amag: Akut iskemik inme ciddi bir morbidite ve
mortalite nedenidir. Erken siirede etkin tedaviye ulasma,
tedavi basarisi acisindan olduk¢ca 6nemlidir. Tedavinin
en kritik Ogesi olan intravendz doku plazminojen
aktivatori (tPA) kullanimi, farkindalik, egitim diizeyi ve
deneyimli hekim sayisinin artisi ile yillar icerisinde
giderek yayginlasmistir. Bu ¢alismanin amaci, bir devlet
hastanesinde, akut iskemik inme tedavisinde intravenoz
tPA uygulamasinin sonuglarinin paylasilmasidir.
Yontem: Burdur Devlet Hastanesi ndroloji kliniginde,
akut iskemik inmeli hastalarda intravenéz tPA
tedavisinin ilk defa uygulanmaya baslandigi Haziran
2017 ile Temmuz 2019 tarihleri arasinda tedavi
uygulanan hastalarin demografik ve klinik verileri
retrospektif olarak incelendi. Semptom-kapi, kapi-igne
ve semptom-igne zamanlar1 analiz edildi. Tedavi 6ncesi
ve sonrast Kklinik degerlendirmeler Ulusal Saglik
Enstitiisit Inme Skalas1 (NIHSS) ve modifiye Rankin
Skoru (mRS) ile yapildi.

Bulgular: 44 kadin (53.6%), 38 erkek (46.4%) toplam
82 hasta calismaya alindi. Yas ortalamasi 67.7+12.2 yil
olarak bulundu. 74 hasta (90.2%) acil servisten, 8 hasta
(9.8%) noroloji polikliniginden yatirilarak intravenoz
tPA uygulandi. Ortalama semptom-kapi, kapi-igne ve
semptom-igne zamanlarn sirast ile 74.2+38.7 dk,
54.1+32.6 dk, 128.3+41.1 dk olarak bulundu. 112 ve acil
servis c¢alisanlarina verilen egitimler sonrasindaki
donemlerde intravenoz tPA agisindan daha fazla sayida
uygun hasta degerlendirildigi ve daha diisiik semptom-
kapi-igne zamanlarinin elde edildigi goriildi. Ortalama
NIHSS skoru tedavi oncesi 12.1+4.2, tedavi sonrasi 1.
saatte 6.8%+3.7, 24. saatte 5.1+2.9 olarak bulundu.



Taburculuk sirasinda mRS skoru 43 hastada (52.4%) 0-
1, 14 hastada (17.1%) 2-3, 11 hastada (13.4%) 4-5 idi.
Yorum: Akut iskemik inme nedeni ile ilk 4,5 saatte
basvuran hastalarda intraventéz tPA etkili, kolay
uygulanabilir ve giivenilir bir tedavidir. Semptom-kapi
zamani ortalamamiz, ililkemiz ve avrupada bildirilen
veriler ile benzerlik gosterdi. Kapi-igne zamamn
ortalamamiz, iilkemizde yapilan bir¢ok ¢alismadan daha
kisa olmakla birlikte yurt disi veriler goéz oniine
alindiginda hastane i¢i organizasyonun daha da
gelistirilmesi  gerekmektedir. Ulkemizde hastalarin
biiyiik ¢ogunlugunun ilk basvuru merkezinin devlet
hastaneleri  oldugu  diisliniildiiglinde, intravenoz
trombolitik tedavi agisindan wuygun sartlarin ve
organizasyonun  saglanmasi  olduk¢a  O6nemlidir.
Hastanemizde, dncesinde intravenoz trombolitik tedavi
uygulanmamakta iken son iki yillik siirede yaptigimiz
uygulamalar ile bir¢cok hasta akut iskemik inmede uygun
ve etkin tedaviye ulagma sansi yakalamistir.

S-009

AKUT MCA M2-M3 OKLUZYONLARINDA iNTRAVENOZ
TROMBOLITIK TEDAVI DENEYIMIMiZ

Seda Bostan, Ozlem Aykag, Atilla Ozcan Ozdemir

Eskisehir Osmangazi Universites Tip Fakiiltesi, Néroloji
Anabilim Daly, Eskisehir

Giris ve Amag: Trombolitik tedavi uygulanan orta
serebral arter M2-M3 okliizyonlu akut iskemik inme
vakalarinda tedavinin etkinligi, komplikasyonlari, klinik
sonlanim ve kanama oranlarinin degerlendirilmesi
amaglanmistir.

Yontem: Calismamizda Nisan 2015- Mart 2019 tarihleri
arasinda akut iskemik inme nedeniyle klinigimize

basvuran ve acil serviste c¢ekilen BT ajiyografi
goriintiilemesinde ~ M2-M3  okliizyonu saptanarak
intravendz  trombolitik tedavi verilen hastalar

degerlendirildi. 38 hastanin trombolitik tedavi sonrasi
24. saatteki ve 3. aydaki NIHSS skorlari, modifiye Rankin
skorlar1 (MRS) ve semptomatik ve asemptomatik
kanama oranlar1 incelendi. lyilesme kriteri olarak
trombolitik tedavi sonrasi 24. Saatte NIHSS skorunun < 8
puan olmasi alindi. Dramatik iyilesme ise MRS skorunun
0-1 olmasi olarak alind1.

Bulgular: Toplam 38 hastadan iyilesme grubundaki 21
hastanin 6’s1 kadin (%28,6), 151 erkek (%71,4);
kotiilesme grubundaki 17 hastanin ise 9'u kadin (
%52,9) ve 81 (%47,1) erkekti. Univariate analiz ile her
iki grupta cinsiyet agisindan anlamli fark bulunmadi
(p=0,13). Kotiilesen grubun yas ortalamasi 73,7 (+6,7)
ve iyilesen grubun yas ortalamasi 60,9 olarak saptandi
(¥13,5). Basvurudaki NIHSS degeri, ASPECT skoru ve
semptom-igne zamani, kapi-goriintileme zamani ve
kapi-igne zamam ile iyilesme arasinda anlamli iliski
bulunmasa da, multipl analiz ile bakildiginda iyilesmeyle
en cok ilgili olan basvurudaki NIHSS degeri olarak
bulundu (p=0,27). Tim degiskenlere bakildiginda
iyilesmeyi en c¢ok etkileyen faktér yasti (p=0,01).
Trombolitik tedavi verilen 38 hastanin hicbirinde
semptomatik kanama izlenmedi. Asemptomatik kanama
ise %7,8 petesiyel tip 1; %7,8 petesiyel tip 2 olmak lizere
toplamda %15,7 oranindaydi. Mortalite oran1 %5.2 (2
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hasta) idi. 3. aydaki fonksiyonel iyilesmelerine
bakildiginda mRS 0-2 olan 20 hasta (%52,9) ve mRS 3-6
olan 18 hasta (%47,3) bulunmaktaydi.

Sonu¢: Calismamiz akut MCA M2-M3 okliizyonu ile
basvuran akut iskemik inme hastalarinda trombolitik
tedavinin etkin ve gilivenilir bir ydntem oldugunu

gostermektedir.  Verilerimizi  literatiir  esliginde
degerlendirdigimizde M2-M3 okliizyonlarinda
trombolitik  tedavi  serileriyle = benzer  oldugu
gorilmiistiir.

S-010

AKUT ISKEMIK INMEDE PIHTI VOLUM VE
PERMEABILITESININ INTRAVENOZ DOKU

PLAZMINOJEN AKTIVATORUNE YANIT UZERINDEKIi
ETKIsi

Adnan Burak Bilgi¢!, Rahsan Gog¢men?, Ethem Murat
Arsava3, Mehmet Akif Topguoglu3

1Giresun Universitesi Tip Fakiiltesi, Noroloji Anabilim
Dali, Giresun
2Hacettepe Universitesi Tip Fakiiltesi, Radyoloji Anabilim
Dali, Ankara
3Hacettepe Universitesi Tip Fakiiltesi Néroloji Anabilim
Dali, Ankara

Giris ve Amag: Akut iskemik inmeye neden olan tikayici
pthtinin -~ boyut, icerik ve yerlesim yeri gibi
karakteristikleri intravenoz doku plazminojen aktivatori
(IV tPA) etkinliginin temel belirleyicileri arasindadir.
Piht1 heterojenitesi ve permeabilitesi IV tPA etkinliginin
on goriilmesinde 6nemli olabilecek yeni 6zelliklerdir.

Yontem: Bir inme merkezinde son 10 yil icerisinde
“sadece” IV tPA ile tedavi edilmis, komputerize
tomografik anjiografi (CTA) ile dékiimente edilmis orta
serebral arter akut okliizyonu olan olgular calismaya
dahil edilmistir. Non-kontrast CT ve CTA’da piht1 lokalize
edilmis ve maksimum belirlenebilir alanda histogram
yapilarak ortalama Hounsfield tinitesi (HU) degeri (Piht1
atentiasyon veya CT dansite degerinin objektif olciitii) ve
standart sapmasi (Pihti heterojenitesinin Onerilen
olciitli) hesaplanmistir. CTA ve CT arasindaki HU degeri
farki “piht1 gecirgenligi” (ingilizce’de “permeability” veya
“perviousness”) olarak kabul edilmistir. Pithtinin internal
karotis arterin tepe kismina olan uzaklig, yani kan akim
olmayan rostrali tikali vaskiiler bolimi temsil eden
kisim (“Pihti mesafesi” veya “piht1 6ncesi pos”: uzunluk-
mm ve hacim-mm3 olarak) él¢iilmiistiir. “Ptht1 boyutu”
da uzunluk (mm) ve hacim (mm3) olarak belirlenmistir.
Diger calisilan degiskenler non-kontrast CT’de ASPECT
skoru ve Mass'in silvian ve leptomeningeal kollateral
skorudur. Tiim bu parametrelerin IV tPA’ya pozitif cevap
(24 saat icinde 4 veya daha fazla NIHSS diistsi, ya da
NIHSS 0 olmasi); IV tPA’ya dramatik cevap (24 saat
icinde 8 veya daha fazla NIHSS diisiisii ve/veya NIHSS 0-
1 olmas1); tiglincii ay iyi prognoz (Modifiye Rankin skoru
2 veya daha disiik); lcilinci ay miilkemmel prognoz
(Modifiye Rankin skoru 0 veya 1); tPA ile iliskili
hemorajik trasformasyon (24. saat CT’de herhangi bir
serebral hemorajik transformasyon bulgusu saptanmasi)
ve tPA ile iliskili semptomatik hemorajik trasformasyon
(Fiorelli siniflamasi’'na gore parankimal hemoraji-tip 2)
lizerine olan etkisi cesitli regresyon modellemeleri ile



incelenmistir. Degerler “ortalama #* standart sapma”,
“ortalama (95% giiven araligl) ya da “median (¢eyrekler
arasi uzaklik: IQR)” seklinde ifade edilmistir.

Bulgular: Calismaya 84 olgu (44 kadin, yas: 68+14 yil;
tPA oOncesi NIHSS: 16#5, kapi-igne zamani: 155+52
dakika) alinmistir. IV tPA ile miikemmel sonu¢ (mRS 0-1;
%31) gosteren olgularda trombiis hacmi (37,54 +*
32,37’e 63,49 + 37,36 mm3, p=0,009) ve heterojenitesi
(4,05 + 1,49’e 5,35 + 2,34 HU, p=0,011) anlaml olarak
diistik iken permeabilitesi daha yiiksektir (48 + 35,48’
31,32 + 18,62 HU; p=0,006). Ancak, regresyon
analizinde permeabilitenin bu etkisi NIHSS (: -0,296; (-
0,042)-(-0,009); p=0,003)), ptht1 hacmi (: -0,240 (-
5,409)-(-0,025), p=0,014)) ve kollateral status (: 0,346
(0,1-0,341), p<0,001)) ile diizeltilince anlamlihgl
kaybeder (:0,145 (-0,001)-(0,006), p=0,164)). ROC
analizinde yararli bir esik deger de bulunamamistir
(AUC: 0,610 (0,497-0,715), p=0,1084). iyi prognoz (mRS
0-2; %42) gosterenlerde de pihti1 hacmi belirgin diisiik
(37,76 + 30,08e 67,57 + 37,83mm3; p<0,001) iken
permeabilite anlaml olarak yiiksektir (43,97 + 32,33’e
31,13 £ 19,01 HU, p=0,026). Ancak, regresyon analizinde
benzer sekilde bu etki devam etmemistir: NIHSS (: -
0,399; (-0,052)-(-0,021); p<0,001)), piht1 hacmi (:-0,297
(-6,256) - (-1,635), p=0,001)), kollateral status (: 0,343
(0,115-0,348), p<0.001)) ve permeabiite (: 0,026 (-
0,003)-(0,004), p=0,785)) ve ROC AUC: 0,591 (0,478-
0,698; p=0,1537). IV tPA’ya yanit veren olgularda (%48)
piht1 permeabilitesi (39,85 + 31,79’a 33,47 + 19,28 HU;
p=0,268) ve voliimii (48,15 + 34,5’'e 62,07 + 39,62mm3;
p=0,093) niimerik olarak yiiksektir. tPA’ya dramatik
yanit veren olgularda (%27) ise pihti permeabilitesi
anlaml olarak daha yiiksek (45,78 + 36,34’e 33 * 20,2
HU; p=0,045) ve heterojenitesi de daha diisiiktiir (4,1
1,55’e 5,27 + 2,32 HU; p=0,028). Kollateral skoru tPA’ya
yanit ile anlamh olarak koreledir. Piht1 voliim,
permeabilite ve homojenitesi IV tPA nedenli herhangi bir
tip (%38) veya semptomatik intraserebral kanama (%8)
olgularinda anlaml bir degisiklik gdstermemistir. Piht1
hacmi ile permeabilite arasinda ¢ok zayif bir negatif
korelasyon dikkati ¢ekmistir (r=-0,066; p=0,555). Pihti
mesafesi tPA yanitinda istatistiksel olarak anlamli etkide
bulunmamaistir.

Sonug: IV tPA’ya yanitin éngoriillmesinde inmenin klinik
agirhgr (NIHSS), tikayict pthtinin miktar1 (volim) ve
kollateral status en temel bagimsiz belirleyicilerdir. Piht1
permeabilitesive heterojenitesi ilac¢ etkinliginde bagimsiz
etki gostermemistir. Bu DUST ve MR-CLEAN veri
setlerinden elde edilen sonuglarla kismen celismekle
beraber permeabilite tanimindaki bu calismada
subjektifitenin o6nlenmesi de bu go6zlemin altindaki
nedenlerden biri olabilir.
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S-011

HIZLI PROGRESIF INME HASTALARININ
ENDOVASKULER TEDAVI SONUCLARIYLA BiRLIKTE
DEGERLENDIRILMESI

Ozlem Aykac, Zehra Uysal Kocabas, Fatma Altuntas Kaya,
Atilla Ozcan Ozdemir

Eskisehir Osmangazi Universitesi Tip Fakiiltesi, Néroloji
Anabilim Dali, Eskisehir

Giris ve Amag: Tim inme nedenleri arasinda %10-30
oraninda goriilen anterior dolasim major damar
okliizyonlarinda her dakika 1,1 ila 3,2 milyon arasinda
néron o6lmektedir. Iskemik korun genislemesi ve
infarktin hizli bliylimesi sonucu, bazi hastalar hizh
progresyon gostermektedir. Yapilan bazi ¢alismalar
revaskiilarizasyona kadar gegen siirede kollateral
dolasimin yetersizligini hizli progresyon gosteren
inmenin en Onemli etmenlerinden biri olarak
gostermektedir. Bu c¢alismada amacimiz  inme
baslangicinin ilk 6 saatinde basvuran anterior dolasim
major damar okliizyonlarinda hizli progresyon gosteren
inme sikligini ve buna etki eden faktorleri arastirmaktir.
Yontem: Calismamiza Ocak 2014 ve Haziran 2019
tarihleri arasinda inme baslangicinin ilk 6 saatinde
anterior dolasim major damar okliizyonu nedeniyle
endovaskiiler tedavi yapilan 208 hasta alindi. Prospektif
toplanan hasta verileri retrospektif olarak incelendi.
Hastalarin demografik o6zellikleri, risk faktorleri, inme
etyolojileri, goriintiilleme ve tedavi teknikleri, basvuru
zamani, revaskiilarizasyona kadar olan siireler ve
rekanalizasyon oranlari kaydedildi. BT anjiyografi
kaynak goriintillerinde (BTA) degerlendirilen Alberta
Stroke Programme Early CT (ASPECT) skoru <6 ise hizli
progresyon gosteren inme grubunda,>6 ise hizli
progresyon gostermeyen hasta grubunda tanimlandi
Her iki grup Kkarsilastirildi. Kollateral dolasimin
degerlendirilmesi modifiye TAN skorlamasina gore
yapildi. Sonlanimlari degerlendirmek i¢in taburculuk ve
3. ay Modifiye Rankin skalas1 (mRS) kullanild1 ve 0-2
arasl ise ‘iyi sonlanim’ kabul edildi.

Bulgular: Hastalarin yas ortalamasi 62 yil (SD+13) olup,
% 54.5'i erkekti. 42 hasta (%20.1) hizli progresyon
gosteren inme grubundaydi. Hizli progresyon goésteren
ve gostermeyen hastalar arasinda etyoloji, risk faktord,
semptom-rekanalizasyon siiresi, endovaskiiler tedavi
teknikleri, rekanalizasyon oranlar, tedavi
komplikasyonlari ve mortalite agisindan anlamli bir fark
yoktu. Hizli progresyon gosteren inme hastalarinin
%73.8'inin kollateral skorlamas: kétiiydii (p=0.01). Tam
rekanalizasyon oranlar1 gruplar arasinda farklihk
gostermedi (p=0.490). Hizli progresyon gdsteren inme
hastalarin semptomatik kanama oram %7.1, diger
grubun ise %Z2.4 bulundu, ancak bu fark istatistiksel
olarak anlamh degildi (p=0.148). Hizli progresyon
gosteren inme grubunda {giincli ayda iyi prognoz
gosteren %38.1, diger grupta ise %59.6 hasta mevcuttu

(p=0.02).
Sonu¢: Calismamizda semptomatik kanama orani
gruplar arasinda farkhilik gostermemistir. Benzer

rekanalizasyon oranlarina ragmen hizli progresyon
gosteren hastalarin {¢iinci ay prognozlarinin koti
oldugu goriilmistiir. Hizh progresyon gdsteren inme



grubunun  kollateral  skorlamasi  daha  diisik
bulunmustur. Kollateral dolasimin iskemiye toleranstaki
farkliliklardan sorumlu oldugu diisiiniilmektedir. ilk 6
saatte basvuran ve major damar okliizyonu saptanan
akut inme hastalarinin hizlh veya yavas progresif
olacagini 6nceden tahmin etmek zor olabilir. Bu nedenle
se¢ilmis hastalarda infarkt biliylimesini en aza
indirgemek icin acil reperfiizyonun hedeflenmesi klinik
sonuclarin iyilestirilmesine yardimci olabilir.

S-012

ENDOVASKULER YOLLA TEDAVi EDILEN TANDEM
OKLUZYONLARDA REKANALIZASYON ORANLARI VE
PROGNOZ

Alper Eren, Semih Giray

Gaziantep Universitesi Tip Fakiiltesi, Néroloji Anabilim
Dali, Gaziantep

Giris ve Amag: Ekstrakraniyal internal karotis arter ile
birlikte intrakraniyal karotis arter ya da orta serebral
ater (0SA) tikamikliginin birlikteligi olan tandem
okliizyonlar iskemik inmelerin daha nadir ancak
mortalite ve morbiditesi yiliksek bir alt grubudur.
Giliniimiizde kullanilan endovaskiiler tedavi stratejileri
ile  tandem okliizyonlarda da intrakraniyal
tikaniklardakilere benzer rekanalizasyon oranlar1 ve
prognostik sonuglar elde edilmistir. Biz ¢alismamizda
inmenin bu agir formunda ki rekanalizasyon oranlarini
ve 3. ay sonunda klinik sonugclar1 degerlendirdik.

Yontem: 2017-2019 yillarn arasinda klinigimizde
endovaskiiler yolla tedavileri yapilan 54 tandem
okliizyonlu hastanin verileri retrospektif olarak
incelenerek c¢alismaya dahil edildi. Demografik,

radyolojik, islemsel ve Kklinik sonuglar degerlendirildi.
Bagvuruda her hastanin NIHSS ve ASPECTSleri
kaydedildi. Rekanalizasyon modified thrombolysis in
cerebral infarction (mTICI) skoru kullanilarak
degerlendirildi. Basarili rekanalizasyon mTICI 2b-3
olarak kabul edildi. Klinik etkinlik 3. ayda modified
Rankin scale (mRS) ile degerlendirildi. mRS 0-3 olumlu,
mRS 4-6 olumsuz sonug olarak gruplandirild.

Bulgular: 54 hastanin 23’0 kadin (%42,6), 31'i erkek
(%57,4) ti. Yas ortalamasi 64,1+12,2 idi. Basvurudaki
National Institutes of Health Stroke Scale (NIHSS)
ortalama 20,8+3,8, Alberta stroke program early CT
score (ASPECTS) 7,3+1,4 idi. 6 hasta (%11,1) iv tPA ve
29 hasta (%53,7) ia tPA tedavisi almisti. 14 hastada
(%25,9) mTICI 2a ve alti, 40 hastada (%74,1) mTICI 2b
ve lizeri rekanalizasyon saglandi. mRS 0-2 olanlarin
orant %16,7 (n=9), mRS 0-3 olanlarin oram %35,2
(n=19) ve mRS 6 olanlarin orani %44,4 (n=24) idi.
Sonu¢: Akut tandem okliizyonlarin endovaskiiler
tedavisi zor karmasik bir siirectir. Intravenéz
trombolitik tedaviye yamtin diisiikliigii mortalitesi ve
morbiditesi yiiksek bu inme grubunda endovaskiiler
tedaviyi seceneksiz kilmaktadir. Yakin zamanda yapilan
calismalar endovaskiiler tedavinin izole intrakraniyal
okliizyonlarda oldugu gibi tandem okliizyonlarda da
etkili ve glivenli bir tedavi oldugunu géstermistir. Bizim
¢alismamizda basaril rekanalizasyon (mTICI 2b-3) oramn
%74,1 ve olumlu klinik sonu¢ (mRS 0-3) orani %35,2 ile
literatiirle benzerdi. Sonuc olarak tandem okliizyonlarin
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tedavisi her ne kadar zor ve karmasik goriinse de ytliksek
rekanalizasyon oranlari ve olumlu klinik sonuglar goz
o6ntinde bulunduruldugunda endovaskiiler tedavinin
alternatifsiz oldugu gortilmektedir.

S-013

AKUT ISKEMIiK iNME TEDAVISINDE FIRST PASS
TROMBEKTOMININ ONEMi

Zehra Uysal Kocabas, Ozlem Aykac, Fatma Altuntas Kaya,
Atilla Ozcan Ozdemir

Eskisehir Osmangazi Universitesi Tip Fakiiltesi, Néroloji
Anabilim Dali, Eskisehir

Giris ve Amag: Mekanik trombektomi (MT); biiyik
damar okliizyonunun neden oldugu akut iskemik
inmede, Kkriterlere uyan hastalarda dogrudan pihtiya
ulasilarak, pithtinin mekanik olarak (aspirasyon, geri
cekilebilir stentler) ¢ikarilmasi islemidir. Son 10 yilda
yayinlanan randomize kontrollii ¢alismalar ile biyiik
damar okliizyonunun neden oldugu akut iskemik inme
tedavisinde MT altin standart tedavi yontemi olarak
yerini almistir. Hastalarda iyi sonlanimi ve islemden
fayda gorebilecek hasta sayisimi arttirmak icin; uygun
hasta se¢imi, uygulanan teknikler, kullanilan cihazlar ve
pek cok prosediirel islemler ile ilgili calismalar biiyiik bir
hizla siirmektedir. Hastalarda iyi sonlanimi belirlemede
okliide damarda tam rekanalizasyonun (TICI 2b-3)
saglanmas1 hi¢ sliphesiz ki en oOnemli belirleyici
faktorlerden biridir. Rekanalizasyonu etkileyecek ve
rekanalizasyon  saglanan  hastalarda sonlanimi
etkileyecek pek c¢ok faktor vardir. Biz calismamizda first
pass trombektomi (tek trombektomi islemi ile tam
rekanalizasyon saglanmasi) yapilan ve 1’den fazla islem
sonucu tam rekanalize olan hastalarin verilerini
inceleyerek, first pass trombektominin hasta sonlanim
acisindan 6nemini vurgulamak istedik.

Yontem: Ocak 2015 - Agustos 2019 tarihleri arasinda
merkezimizde o©n sistem biiyik damar okliizyonu
nedeniyle (izole orta serebral arter (MCA), IKA-MCA
tandem ve IKA tepe okliizyonu) endovaskiiler miidahale
yapilan ve tam rekanalizasyon (TICI 2b-3) saglanan 199
hasta calismaya dahil edildi. Hastalarin prospektif olarak
tutulan datalarn retrospektif olarak incelendi. First pass
rekanalizasyon saglanan ve 1den fazla islem neticesinde
tam rekanalizasyon saglanan hastalarin demografik
ozellikleri, Kklinik wverileri, teknik oOzellikleri ve
sonlanimlari karsilastirildi.

Bulgular: Tam rekanalizasyon saglanan 199 hastanin
%45,7’sinde (n=91) first pass rekanalizasyon saglandig1
gorildi. iki grup arasinda demografik ézellkiler (yas,
cinsiyet, risk faktorleri), gelis NIHSS, ASPECT skoru,
okliizyon lokalizasyonu, etyoloji, kullanilan ilk teknik,
semptomatik kanama ve mortalite arasinda anlamli fark
saptanmadi. First pass rekanalizasyon grubunda; kasik
ponksiyonu ve rekanalizasyon arasi gecen siire daha kisa
(p<0,001) saptandi. Asemptomatik kanama (p=0,019),
taburculuk ve 3. ay modifiye rankin skoru (mRS)
(p<0,001) daha diistik, iyi sonlanim ile takipte olan hasta
sayisl ise (3. ay mRS 0-2) daha fazla saptandi (p=0,002).
Sonug: Literatiir verilerine benzer sekilde bizim
calismamizda da first pass rekanalizayson saglanan
hastalarda sonuclarin daha iyi oldugu gériildii. islem



sayist arttikca uzayan prosediir siliresinde enfarkt
alaninin genislemesine ek olarak coklu cihaz cesitleri,
tekrarlayan miidahaleler damar duvarinda ki endotel
hasarini arttirarak sonuglar1 olumsuz etkileyebilir.
Yapilan c¢alismalar islem sayisi arttikca basarili
rekanalizasyon oranlarinin diistiglinii hatta 5 islem
sonrast futil olma riskinin yiiksek oldugunu
gostermektedir. Pihtiya yapilan basarisiz miidahaleler
nedeniyle pihtida pargalanmalar ve distal emboliler
artabilir. In vitro yapilan calismalarda da pihtiya yapilan
miidahaleler sonrasi pihtinin su iceriginin azaldig}, ezilen
pithtinin damar duvarina daha ¢ok yapistif1 ve direng
kazandig1 gosterilmistir. Her gecen dakika enfarkt
biiyiime hizina gore 35 bin - 27 milyon néron kaybi
oldugu bilinmektedir. Akut iskemik inme nedeniyle
endovaskiiler miidahaleye alinan hastalarda ilk hedef
first pass rekanalizasyon olmali, hastanin anatomisi,
etyolojisi ve risk faktorleri géz 6niinde bulundurularak
teknik ve malzeme sec¢imleri yapilmalhdir.

S-014

MEKANIiK TROMBEKTOMi UYGULANAN AKUT iNME
HASTALARINDA YUKSEK KAN ViSKOZITESI iLE KOTU
KLINiK SONLANIM ARASINDAKI iLiSKi

Cetin Kiirsad Akpinar!, Mustafa Erdem

Giirkass3,

Yenerc¢ag?,

1Samsun Egitim ve Arastirma Hastanesi, Noroloji Klinigi,
Samsun

2Samsun Egitim ve Arastirma Hastanesi, Kardiyoloji
Klinigi, Samsun

3Kartal Dr. Litfi Kirdar Egitim ve Arastirma Hastanesi,
Néroloji Klinigi, istanbul

Giris ve Amag: Aterosklerotik hastaliklarin olusumunda
ve ilerlemesinde rol oynayan endotelyal shear stresin
(ESS) en 6nemli belirleyicisi tam kan viskozitesi (WBV)
dir.  WBV'nin kardiyovaskiiler ve serebrovaskiiler
olaylar icin risk faktorii oldugu gosterilmistir. De Simone
ve arkadaslari tarafindan tanimlanan. WBV formiiliiniin,
kardiyovaskiiler hastaliklar i¢cin prognoz gostergesi
olabilecegi  bildirmistirr Bu c¢alismada mekanik
trombektomi (MT) uygulanan akut inmelerde WBV
degerinin  klinik sonlanim iizerine olan etkisi
arastirilmistir.

Yontem: Bu calisma, Samsun Egitim ve Arastirma
Hastanesi Girisimsel Noroloji Database’ine kayith Ocak
2017 ve Aralik 2018 arasinda MT uygulanan ardisik 132
akut inme hastasi degerlendirilmistir. Bu hastalarin 9'u
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calisma dis1 birakilarak 123 hasta calismaya dahil
edilmistir. Bu hastalarin demografik verileri, prosedurel
bilgileri ve risk faktorleri prospektif olarak kayit edilip
retrospektif olarak degerlendirildi. Kan viskozitesi De
Simone formilii kullanilarak, basvuru anindaki kan
degerleri ile hesaplanmistir.

Bulgular: WBV at LSR artmasinin kotii sonlanimi 1.278
kat, WBV at HSR artisinin ise kotii sonlanimi 1.679 kat
artirdig1 gosterilmistir. Univariate analizdeWBV’'nin hem
LSR hem de HSR degerleri i¢cin bagimsiz bir risk faktorii
oldugu goésterilmistir. inme subtipi ya da biiyiik damar
okliizyon yeri ile WBV arasinda bir iligki saptamadik.
Tartisma: Akut inme ile kan viskozitesi arasinda iliski
olabilecegi, son yillarda yapilan ¢ok az sayidaki
calismada Dbildirilmistir. Resch ve ark yaptiklar
calismada yiiksek kan viskositesinin restroke, miyokart
enfraktiisii ve kardiyovaskiiler hastaliklardan 6lim ile
iligkili bulunmustur. Fisher ve ark. artan tam kan
viskositesinin serebral iskemi ile iliskili oldugunu
gostermislerdir. Mekanik trombektomi uygulanan inme
hastalarinda kan viskozitesi ve prognoz arasindaki
iliskiyi gosteren bir calisma yoktur.

Sonug¢: Tam kan viskozitesi akut inme hastalarinda MT
uygulandiktan sonra klinik sonlanim agisindan
prognostik bir biyobelirte¢ olarak kullanilabilir
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EP-001

YAPAY KALP DESTEK CiHAZI BULUNAN HASTADA
AKUT ISKEMIK iNME YONETIMi

Cisil irem Ozgenc, Isil Kalyoncu Aslan, Irmak Salt, Eren
Gozke

T.C. Saglik Bilimleri Universitesi Fatih Sultan Mehmet
Egitim ve Arastirma Hastanesi, Néroloji Klinigi, istanbul

Giris: Yapay Kalp Destek Cihazi terminal dénem kalp
yetmezligi bulunan hastalarda, uygun donoér bulunana
kadar kalbin islevini devam ettirmesini saglayan ‘yapay
kalp’ olarak da bilinen tasinabilir bir makinedir. Sag
ventrikiil ya da sol ventrikiille uygulanabildigi gibi
biventrikiiler olanlar1 da mevcuttur. Hastalarin mobil
olarak yasamlarini devam ettirmelerine olanak saglayan
bu cihazin enfeksiyon, tromboemboli, kanama ve sag
kalp yetmezligi gibi komplikasyonlar1 mevcuttur. Yapay
kalp destek cihazi bulunan hastalarda komplikasyonlarla
bas etmek diger hasta gruplarina gore oldukg¢a zor
olmaktadir. Sizlere, yapay kalp destek cihazinin
tromboembolik yan etkisinden korunmak amaciyla
varfarin ile birlikte asetil salisilik asit (ASA)
kullanmasina ve INR degerinin efektif olmasina ragmen
inme gegiren bir olgu sunacagz.

Olgu: 50 yasinda erkek hasta miyokardit sonrasi kalp
yetmezligi gelismesine sekonder nakil listesindeyken
2014 yilinda hastaya yapay kalp destek cihazi implante
edilmek tizere opere ediliyor. Hasta 2014 yilindan beri
kardiyoloji dal hastanesi tarafindan takip edilmekte.
Varfarin 5 mg 1*1, karvedilol 25 mg, losartan 25 mg ve
ASA 100 mg kullanmakta ve INR degerinin hep efektif
araliklarda oldugu belirtildi. Hasta ani baslayan sol

tarafli giligstizlik ve biling bozuklugu nedeniyle
hastanemizin acil servisine getiriliyor. Hastanin
muayenesinde kooperasyon ve oryantasyon kisitl,

ajitasyonu mevcut, gozler spontan acik ve saga deviye,
pupiller izokorik, 1s1k refleksi ++/++, konusma hafif
dizartrik, sol tarafim1 ihmal ediyor, sol nazolabial sulkus
silik, sol st ekstremite kas giicii 1/5, alt ekstremite kas
gilicii 4/5, Taban cildi refleksi solda ekstansor olarak
degerlendirildi. Hasta serebellar testlere koopere
olamadi ve yiritilemedi. Ani baslangich 6yki ve
muayene bulgulari ile akut inme olarak degerlendirilen
ve NIHSS 13 hesaplanan hastanin  kraniyal
goriintiilemeleri  yapildi. Kraniyal BT’'de kanama
saptanmayan hastanin BT Angiografisinde sag MCA M1
segmentinde oklizyon saptandi. Kranyal MR; mevcut
yapay kalp destek cihazinin uyumsuzlugu nedeniyle
cekilemedi. Akut iskemik inme teshisi konulan hasta
intravendz trombolitik tedavi icin degerlendirilirken
alinan rutin kan tetkiklerinde INR degerinin 2.92 oldugu
goriildi. Hastanin yapay kalp destek cihazimi implante
eden doktoru ile iletisime gecildi. Takip eden doktoruna
iv tPA dncesi koagiilasyon faktér kompleksi verilmesinin
cihaz agisindan kontrendike olup olmadigi danisildi. IV
tPA uygulamak amaciyla koagiilasyon faktér kompleksi
kullanimi1 ile INR degerinin 2'nin altina inmesi
durumunda tromboemboliye yatkinliginin daha da
artacagi ve hayati tehdit edebilecegi ortak goriisiine
varilarak iv trombolitik tedaviden vazgecildi. Hasta
sikayetlerin  baslangicinin 2. Saatinde  mekanik
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trombektomiye alindi. Sikayetin baslangicinin 3. Saati
icerisinde TICI 3 agiklik saglanarak sonuclanan islemde
herhangi bir komplikasyon gelismedi. Hastanin klinikte
takip edildigi 9 gilinlin sonunda nérolojik muayenesi
tamamen normale doéndi. Yeni oral antikoagiilan ile
takip edilemeyecek olan hastanin INR: 3-3.5 olacak
sekilde varfarin ile antikaogiilasyonu ve ASA 100 mg
kullaniminin devamina karar verildi, NIHSS:0 MRS:
0 olarak eksterne edildi.

Sonug: Kalp yetmezligi nedeniyle yapay kalp cihaz
takilan hastalarin antikoagiilan ve antiagregan kullanimi
gerekmekte olup yapilan arastirmalarda hastalarin %
14’tinde inme bir komplikasyon olarak gorilmiistiir.
Iskemik ve hemorajik inme oranlar1 birbirlerine
yakindir. Hastalarda yeni oral antikoagiilan kullanimiyla
ilgili yeterli klinik ¢alisma bulunmamaktadir. INR degeri
4'in Uzerine ¢iktiginda hemorajik inme sikliginin
belirgin olglide arttign belirtilmektedir. Bu olguda
iskemik inme bir komplikasyon olarak ortaya ¢ikmis
olup hedef INR degeri hemoraji riskinin arttirdigl
bilinmesine ragmen yukari (hedef INR:3-3.5) ¢ekilmistir.
Hastalarin INR degerleri trombolitik tedaviye imkan
vermemekte olup, uygun hastalarda  mekanik
trombektomi ¢ogu zaman tek segenek olarak ortaya
cikmaktadir. Yapay kalp destek cihazi bulunan
hastalarda tromboz riski daha ytksek, iv trombolitik
tedavi ¢ok daha sinirlidir. Bu hastalarda; INR takibi siki
araliklarla yapilmali, tromboz riski daha yiiksek olan
veya komplikasyon gelismis vakalarda; kanama riski
goze alinarak hedef INR daha yiiksek tutulmahdir.

EP-002

ORAL KONTRASEPTIF KULLANIMI iLE iLiSKiLi AKUT
GELISEN ARTERYEL VE VENOZ TROMBOZ OLGUSU

Hasan Hiiseyin Karadeli, Ruken Simsekoglu

Istanbul Medeniyet Universitesi Tip Fakiiltesi, Néroloji
Anabilim Daly, istanbul

Giris: Kombine oral kontraseptif (KOK) kullanimi geng
kadin popiilasyonda inmenin major risk faktorlerinden
birini  olusturmaktadir.! KOK kullanimi  sirasinda
gelisebilecek tromboembolik olaylarda akut tedavilerin
uygulanabilmesi icin hasta ve yakinlari
bilgilendirilmelidir. Bu vaka sunumunda ek risk faktorii
ve komorbiditesi olmayan gen¢ kadin hastada KOK
kullanim1 sirasinda gelisen siniis ven trombozu ve major
arter okliizyonuna bagl olusan iskemik inme ve tedavi
yoOnetimi tartisilmistir.

Olgu: 21 yas sag el dominant kadin hasta. Acil servise ani
gelisen sol taraf kuvvetsizligiyle basvurdu. Ozgecmisinde
migren dahil hicbir hastaligi olmayan hastanin tek risk
faktorii KOK kullanimiydi. Hastanin sistemik muayenesi
normal sinirlardaydi. Noérolojik muayenesinde disartrik
konusma, sol géz kapaginda semipitoz, her iki gdzde saga
bakma egilimi, sol santral fasiyal asimetri saptandi. Sol
ist ve alt ekstremitelerde kas giici 1/5 olarak
degerlendirilen hasta, sol tarafim ihmal ediyordu. Taban
cildi refleksi solda ekstensérdi. NIH Skoru 12
hesaplanan hastanin c¢ekilen kranial BT’sinde akut
hemoraji saptanmadi. Difiizyon MR’da sag eksternal
kapsiil diizeyinden putamene, kaudat nukleusa ve lateral
ventrikiil komsuluguna uzanan alanda akut difiizyon



kisitlanmasi saptandi. Hastanin vaskiiler
goriintlilemelerinde sag tranvers siniiste ve sag MCA
M1'de tromboz saptandi. Hastaya sikayetlerinin ikinci
saatinde iv tPA uygulanmaya baslandi ve elli dakika
sonra genel anestezi altinda mekanik trombektomi
yapildi. Mekanik trombektomi sonrasinda MCA
rekanalize edildi. Hastanin 24. saat kontrol
muayenesinde hafif sol nasolabial sulkus silikligi ve sol
ist ekstremitede friist parezi tespit edildi. NIH skoru 2
saptandl. Hastanin etiyolojiye yonelik ayrintih
tetkiklerinde patolojik bulguya rastlanmadi. Hasta ASA
100mg ile taburcu edildi. Poliklinik takiplerine alinan
hastanin birinci ay MRS’si 1, lglinci ay MRS’si 0
hesaplandi.

Sonug: Ozellikle gen¢ ve kadin hastalarda majoér inme
risk faktorlerinden birisi de KOK kullanimidir. Literatiir
verilerine gore KOK ile iliskili inmelerin ¢ogu miks tipte
olup hem ven6z hem arteryal trombozlar birlikte
goriilebilmektedir. KOK preparatlarinin igerdigi dstrojen,
viicutta fibrinojen, protrombin, faktor VII, faktor VIII gibi
prokoagiilanlar1 arttirma ve antitrombin seviyesini
diisiirmeyle iliskilendirilmistir. Bu hastalarda yapilan
kohort c¢alismalarinda, kombine preparatlar yerine
sadece progesteron iceren preparatlarin tercihinin
tromboemboli riskini arttirmayacagl gosterilmistir.
Hastanin kullandigi KOK preparati 0,035 mg ostrojen
icermekteydi. Literatiirde bu doz, diisik doz
formiilasyonu olarak yer almakta ve bu dozda tromboz
riskinin goérece diisiik oldugu bildirilmektedir. Fakat
diisiik dozlarda dahi tromboza egilim olusturabilecegi ve
olas1 sikayetlerin gelismesi halinde zaman kaybetmeden
acil servise basvurulmasi gerektigi yoniinde hasta ve
yakinlan bilgilendirilmelidir. Gliiniimiizde iskemik inme
geciren hastalarda saniyelerin bile kiymeti ¢ok fazla
olup, gerek intravenoz trombolitik gerekse intraarteriyel
trombektomi basarisinin hastanin erken basvurusu ile
birinci dereceden ilislkili oldugu bilinmektedir.

EP-003
INME ETYOLOJISININ ARASTIRILMASINDA
INTRAKRANIAL VASKULER GORUNTULEMENIN

ONEMI: BiR OLGU SUNUMU

Fergane Memmedova, Ozlem Aykag, Zehra Uysal
Kocabas, Fatma Altuntas Kaya, Atilla Ozcan Ozdemir

Eskisehir Osmangazi Universitesi Tip Fakiiltesi, Néroloji
Anabilim Daly, Eskisehir

Giris: Intrakranial aterosklerotik hastalik, iskemik
inmenin 6nemli nedenlerinden biridir. Diinya genelinde
intrakranial aterosklerotik darlik ile iliskili inme 20-
40/100.000 oraninda goriilmektedir. Rekiirren inme
orani ise yilda % 4-19’dur. Progresyon orani da olduk¢a
yiiksektir. Intrakranial aterosklerotik hastaliga bagh
rekiirren inme hastalarinin tani ve tedavi siireclerini
tartismak amaciyla vakamizi sunmaya deger bulduk.

Olgu: 66 yas erkek hasta, 14.00’da sag tarafinda
glicstizlik ve konusma bozuklugu sikayetiyle Eskisehir
Osmangazi Universitesi Acil servisine basvurdu (16:11).
Hastanin 6zge¢misinde hipertansiyon ve diabetes
mellitus 6ykiisi mevcuttu. 16 yil dnce iskemik inme
gecirdigi ve sag tarafinda 4/5 spastik hemiparezi sekeli
oldugu 6grenildi (premorbid mRS 1). 1.5 ay 6nce sag
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tarafinda gligsiizlik oldugu ve birka¢ saat sliriip
diizeldigi  bilgisi  edinildi. = Hastanmin = nérolojik
muayenesinde biling agik, sensorimotor afazik, sag
santral fasial paralizi, saga zorlu bas ve goz deviyasyonu,
sag homonim hemianopsi, sag list ekstremitede kas giicii
1/5, alt ekstremitede 3/5, sagda Babinski pozitifti. NTHSS
16 olarak degerlendirildi. Bilgisayarli tomografide (BT)
sol striatokapsiiler bolgede kronik infarkt izlendi
(16:34). BT Anjiografi incelemesinde sol internal karotis
arter bulbus diizeyinden okliide izlendi. Midbaziler
segmentte %50 darliga neden olan plagl mevcuttu.
Hastaya intravenoz trombolitik tedavi baslandi (16:55).
Tedaviden fayda gormemesi nedeniyle mekanik
trombektomi karar1 alindi. Trombolitik tedavi kesildi ve
hasta mekanik trombektomi i¢in néroanjiografi iinitesne
alindi. Yapilan goriintiilemede sol internal karotis arter
bulbus distalinde okliide izlendi (17:25). Hastaya
tromboaspirasyon yapild.. ilk aspirasyonla TICI2c
rekanalizasyon saglandi (17:41). Ancak sol kavernoz
segmentte %90 ciddi darliga neden olan aterosklerotik
lezyon izlendi. Reokliizyon riski ytliksek oldugu igin
3.5x15 mm koroner balonla balon anjioplasti yapild.
Lezyonda tama yakin acikllk saglandl. Islem
komplikasyonsuz sonlandirildi. Kontrol BT de sol
parietal infarkt izlendi. Hastanin norolojik muayenesinde
sag 4/5 spastik parezisi disinda nérolojik muayenesi
normaldi. Asetilsalisilik asit 100 mg 1x1 ve klopidogrel
75 mg 1x1 tedavisi baslandi.

Sonug: Intrakranial aterosklerotik darlik, rekiirren inme
nedenleri arasinda olduk¢a énemli bir risk faktoridiir.
Inme etiyolojisi arastirihrken 6zellikle semptomatik
taraftaki damarlar intrakranial darlik acisindan dikkatle
degerlendirilmelidir. Intrakranial ateroskerotik darhigin
medikal tedavi ile yakin takibi veya uygun vakalarda
stent veya balon anjiyoplasti gibi girisimsel yontemlerle
tedavisi rekiirren inme oranini azaltacagindan 6nem
tasimaktadir.

EP-004

SILDENAFIL KULLANIMININ NADIiR  GELISEN
KOMPLIKASYONU OLARAK iSKEMiK BEYIN DAMAR
HASTALIGI

Baki Dogan
Karaman Devlet Hastanesi, Noroloji Klinigi, Karaman

Giris: Sildenafil, selektif fosfodiesteraz tip 5 inhibitori
olup erektil disfonksiyonda kullanilan, kardiyovaskiiler
riskleri oldugu bilinen bir ilactir. Korpus kavernozum
vaskuler diiz kas tlizerinde siklik guanosin monofosfat
(cGMP) aracili vasodilatasyon yaparak ereksiyonu saglar.
Diger damarlarda da vasodilatasyon etkisi yapmasi
nedeniyle, yiizde flushing, nazal konjesyon, bas agrisi
bilinen yan etkileri arasindadir. Buna ragmen yapilan
calismalarda stroke riskini arttirdigina dair bir veri
yoktur. Biz burada sildenafil kullanimina sekonder
gelisen stroke vakasini ele alacagiz.

Olgu: Elli yasinda daha énceden hipertansiyon disinda
bilinen hastalig1 olmayan erkek hasta, bes saat 6nce ani
baslayan sol taraf giicstizliigii ve konusma bozuklugu
sikayetleriyle acil servise basvuruyor. Semptom
baslangicindan iki saat dnce sildenafil kullanimi oldugu
belirtilen hastanin vital degerleri normaldi. Fizik



muayenesinde  hasta  dehidratik  goriinlimdeydi.
Norolojik muayenesinde gozler saga bakma egiliminde,
sol fasiyal paralizi, hemipleji ve sol ihmali mevcuttu.
Kreatin yliksekligi disinda laboratuvar degerleri
normaldi. Hastanin  difflizyon  agirhikh MRG
goriintiilenmesinde sag fronto-temporal ve sol oksipital
kortikal bolgede enfarkt saptandi. Hidrasyon ve optimal
medikal tedavi baslanan hastaya etiyolojiye yonelik EKG,
beyin-boyun BT anjiografi, transtorasik EKO ve 24/h
ritm holter tetkikleri yapildi ve normal olarak
degerlendirildi. Kliniginde progresyon gozlenmeyen
hasta mRS 3 olarak taburcu edildi.

Sonug: Sildenafil kullanimi ile iliskili inme vakalar

mevcut olup, patofizyolojisi tam olarak
aydinlatilamamistir.  Retinal arter tikanikligi  ve
mikrosirkillasyon  bozukluklar1 ile ilgili vakalar

mevcuttur. Sildenafilin, bir olguda da atrial fibrilasyona
neden oldugu bildirilmistir.llacin venodilatasyon ile
birlikte gelisen hipotansiyon sonrasi sempatik
reaktivasyon etkisi vardir. Bu durum aritmi yapip,
kardiyoembolik kaynakli bir iskemik beyin damar
hastaligina neden olabilir. Bizim vakamizda da sildenafil
kullannmina baglh hipotansiyon, sekonder sempatik
reaktivasyonun tetikledigi aritminin neden olabilecegi
kardiyoembolik iskemik beyin damar hastahg
diistintlmustiir.

Kaynaklar:

1. Kim KK, Kim DG, Ku Y Het al. Bilateral cerebral
hemispheric infarction associated with sildenafil citrate
(Viagra) use. Eur ] Neurol 2008; 15: 306-8.

2. Morgan ]JC, Alhatou M, Oberlies ], Johnston KC.
Transient ischemic attack and stroke associated with
sildenafil (Viagra) use. Neurology 2001; 57: 1730-1.
3.Cheitlin MD, Hutter AM Jr, Brindis RG, et al. Use of
sildenafil (VIAGRA) in patients with cardiovascular

disease: ACC/AHA expert consensus document.
Circulation 1999; 99: 168-177.

EP-005

POSTPARTUM DONEMDE INTRAKRANIAL

HIPOTANSIYON SONRASI GELISEN SINUS VEN
TROMBOZU VE SUBARAKNOiID KANAMALI BiR OLGU

Orhan Stimbiil, Durdane Aksoy, Betiil Cevik, Semiha Kurt

Gaziosmanpasa Universitesi Tip Fakiiltesi, Néroloji
Anabilim Dali, Tokat

Giris: Epidural anesteziden sonra intrakranial
hipotansiyona  sekonder postural bas agrilan
goriilmektedir. Bas agrilar1 akut baslangi¢ch olup hasta
uzanirken hafif, otururken veya ayakta dururken hizla
kotillesen sekildedir. Intrakraniyal hipotansiyon ve
postpartum ddnem sinus ven trombozu ile iligkilidir.
Sinus ven trombozunda, subaraknoid kanama (SAK)
goriilebilmektedir. Bu olguda postpartum intrakranial
hipotansiyon bas agrisi1 sonrasi sinus ven trombozu ve
SAK gelisen bir olgu sunulacaktir.

Olgu: Spinal anestezi ile dogum yapan 29 yasinda kadin
hasta bir giin sonra ayaga kalktiginda artan istirahatte
azalan, boyun bélgesinden basinin tamamina yayilan bas
agrisi ile poliklinigimize basvurdu. Bas agrisini takiben
yakinmalarina sol tarafinda giin icinde tekrar eden 5
dakika siiren elektriklenme, uyusma hissi ve giic kaybi
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eklendigi 6grenildi. Bas agris1 ayric1 tanmisi i¢in cekilen
beyin BT’de kortikal venlerde ve superior sagittal sinuste
dansite artis1 saptandi. Kontrastli Kranial MR'da tiim
dural yiizeylerde diffuz kalinlasma, pakimeningeal
kontrastlanma, siiperior sagittal sinus boyunca uzanan
trombus saptanmasi iizerine intrakranial hipotansiyon
ve sinus ven trombozu tanilarn ile servise yatirildi.
Norolojik muayenesinde sol kol bacakta hipoestezi
disinda ézellik yoktu. Intrakranial hipotansiyona yénelik
yatak istirahati, oral kafeinli parasetamol ve intravenoz
hidrasyon; sinus ven trombozu icin ise diisiik molekiil
agirhikli heparin baglandi. Takiplerinde aksiyel MR
kesitlerinde kortikal frontoparietal alanlarda SAK ile
uyumlu goriinlim izlendi. Sol tarafindaki parsiyel
nobetine yoOnelik levetirasetam baslandi. Etyolojiye
yonelik yapilan vaskulit belirtegleri ve trombofili
panelinde 6zellik yoktu. Oral antikoagulan baslanan ve
bas agrilarinda gerileme olan hasta onerilerle taburcu
edildi.

Sonug: Postpartum doénem spinal anestezi sonrasi
gelisen bas agrili hastalarda, intrakranial hipotansiyon
ve eklenen ndrolojik bulgular durumunda sinus ven
trombozu ayric1 tanida diistiniilmeli, SAK‘in bu tabloya
eklenebilecegi unutulmamalidir.

EP-006
TEKRARLAYAN INME OYKUSU OLAN OLGU
Pelin Topkaya, Demet Funda Bas S6kmez, Ufuk Sener

T.C. Saghk Bilimleri Universitesi Tepecik Egitim ve
Arastirma Hastanesi, Noroloji Klinigi, Izmir

Olgu: 49 yasinda erkek hipertansiyon, koroener arter
hastaligl, diyabetes mellitus ve 8 yil 6nce gecirilmis
intraserebral hematom dykiileri olan hasta bir gilindiir
olan konusma bozuklugu sol yan giicstzliigi sikayeti ile
basvurdu. Hasta basvuru esnasinda ASA ve klopidogrel
diizenli kullanmaktaydi. Norolojik muayenesinde sol iist
ve alt ekstremite kas giicii 4/5 saptandi. Beyin BT’de
sagda posterior watershedde hipodens alan mevcuttu.
Cekilen difiizyon MRG'de bilateral internal + sag
posterior watershedde akut iskemi ile uyumlu difiizyon
kisithlig1 saptandi. Beyin boyun BT anjiyografide sag
brakiosefalik arterden itibaren okliizyon izlendi. izlemde
hastanin noérolojik muayenesinde belirgin diizelme
saptandi. Hastaya perfiizyon mrg cekildi. Sag ica sulama
alaninda hipoperfiizyon goriildii. Hastada klinik
kotiilesme olmadig), sikayetlerinde diizelme oldugu icin
hastaya endovaskiiler girisim diisiiniilmedi. Norolojik
defisiti olmayan hasta izleme alindi. Antiaggregan tedavi
dizenli kullanirken arka sistemden yeni enfarkt geciren
hasta sunulacaktir.

EP-007
KAROTIS DiSEKSiYONU
Nesrin Ergin

Denizli Devlet Hastanesi

Giris: Internal Kkarotis arter diseksiyonu (ICAD), genc
hastalarda akut iskemik inmenin 6nemli bir nedenidir.
Potansiyel akut tedaviler arasinda antikoagiilasyon,



intravenéz  tromboliz  (IVT) ve  endovaskiiler
trombektomi (ET) bulunur. IVT takiben antiagregan ile
takip ettigimiz olgumuzu sunuyoruz.

Olgu: Elli ii¢ yasinda sag elini kullanan erkek hasta, ani
gelisen sagda uyusma kuvvetsizlik ve konusmada
tutukluk nedeniyle acil servisimize getirildi. Hastanin
o0zgecmisinde Ozellik yoktu. Sigara, alkol veya madde
kullanim 6ykiisti yoktu, hobi olarak ahsap ile ugrastigini
ve bu nedenle ¢ok agir malzeme ve maeryalleri ¢ok sik
kaldirdigr  6grenildi. Soy gec¢misinde de o6zellik
saptanmadi. Hastanin basvuru aninda tansiyon (TA)
140/70 mm/Hg, EKG’si normal siniis ritmindeydi.
Norolojik muayenesinde hastanin bilinci a¢ik, koopere ve
oryante idi. Kranial sinir muayenesi normaldi. Ense
sertligi veya meningeal irritasyon bulgusu saptanmadi.
Kas gilicleri sagda 4/5. Konusma baslangicta akicy,
anlamasi tamdi. Serebellar sistem muayenesinde sag
ekstremite ataksisi vardi Taban cildi refleksi sagda
lakayt alindi, okuyamadigini ifade etmesi iizerine yapilan
degerlendirmede aleksi ve agrafisi saptandi. Eslik eden
akalkuli, anomisi de detayli noérolojik muayenesinde
tespit edildi ancak sag-sol dezoryantasyonu ve parmak
agnozisi yoktu. Acil serviste cekilen difiizyon agirlikli
magnetik rezonans goriintiilemesinde (diff MRG) ve
Beyin bilgisayarli tomografi sinde (BT) sinde akut
patoloji saptanmadi Ilk 3 saat icinde oldugundan
trombolitik tedavi verildi. “Karotis+ beyin BT
angio”sunda Sol ICA bulbustan itibaren 25 mm’lik
segment sonrasli supraklinoid ICA diizeyine kadar uzun
segmentte total okliide olarak izlenmistir. Supraklinoid
segment ICA da damar igerisinde lineer uzanim goésteren
trombiis materyali mevcuttu. “Internal karotis arter
diseksiyonu (ICAD)” tanisi ald1.

Hasta ailenin de istegi tzerine il disi ileri bir merkeze
sevk edildi.

Sonug: Bu vaka sunumuyle genc¢ yas serebrovaskiiler
olaylarda (SVO) karotis disseksiyonunu da mutlaka akla
getirilmeli ve dislanmalidir. Bu nedenle acile getirilen ilk
3 saat icindeki hastalarda 6zellikle 55 yas ve altinda acil
BT ve BT-angio rutinde yapilmalidir.

EP-008

ISKEMIK INME iLE PREZENTE OLAN METASTATIK
AKCIGER KANSER OLGUSU

Azamat Mirali, Fatos Dagdelen, Hac1 Ali Erdogan, Vildan
Ayse Yayla

Bakirkdy Dr. Sadi Konuk Egitim ve Arastirma Hastanesi,
Néroloji Klinigi, istanbul

Giris: Inme etiyolojisinde diger major risk faktérlerinin
yani sira maligniteler de yer almaktadir. Maligniteler
nadiren iskemik inme ile prezente olabilmektedir.
Klinigimize géorme bozukluguyla basvuran 65 yasinda
hastanin yapilan tetkiklerinde iskemik inme gecirdigi
saptandi. Burada iskemik serebrovaskiiler hastalik ile
prezente olan kardiyak metastaz saptanarak akciger
kanseri tanisi alan bir olgu sunuldu.

Olgu: 65 yasinda erkek hasta gorme bozuklugu
sikayetiyle klinigimize basvurdu. Noérolojik muayenesi
sag homonim hemionopsi disinda dogaldi. Kranial
difiizyon MR goriintiilemesinde sol oksipital lob kortiko-
subkortikal alanda difiizyon kisitlanmasi izlendi.
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Oykiisiinde hipertansiyon ve 1 ay once gegirilmis
iskemik serebrovaskiiler hastalik mevcuttu. 1 ay o6nce

gecirilmis inme etiyolojisine yonelik tetkiklerinde
anlamli bir bulgu olmamasi nedeniyle tetkikleri
tekrarlandi. Yapilan rutin incelemelerinde;

sedimantasyon hizi1 92 mm/saat, CRP 21 mg/L, LDL 119
mg/dL saptandi. EKG siniis ritmindeydi, kranial MR
anjiyografi goriintiilemelerinde damar yapilarinda
ozellik  gozlenmedi. Transtorakal ekokardiyografide
(TTK) EF% 60, sol atrium ¢ap1 37 mm idi, anlaml bir
bulgu rapor edilmedi. Ileri tetkik olarak 24 saatlik ritim
holter ve transozofagiyal ekokardiyografi (TEE) yapild1
TEE’de sag list pulmoner venden sol atriyuma dogru
uzanan 26x28 mm boyutlarinda hiperekojen hareketsiz,
kenarlarinda bir kag adet fibriler hareketli yap1 olan kitle
imaji (miksoma?, trombiis?, kanser?) izlendi. Kardiyoloji
konstiltasyonunda posterior duvar kitlelerinin malignite
egiliminin fazla oldugu belirtilmesi ilizerine metastaz ve
invazyon agisindan tetkik edilen hastanin toraks BT’de
sag akciger list lobda, iist lob bronsu oblitere eden 85x81
mm boyutlarinda kitlesel konsolidasyon goriinimi
izlendi. Iskemik inmeyle Klinigimize bagvuran ve
metastatik akciger kanseri tanisi alan hasta gogiis
hastaliklar1 birimince takibe alindi.

Sonugc: Kanserler genel olarak hiperkoagilabiliteye
yatkinlik yaratarak iskemik inmeye neden
olmaktadir. iki kez iskemik inme gegiren bu hastada TTE
normal bulunmus ancak hipertansiyon ve sigara disinda
risk faktori olmayan hastada ileri tetkik planlanmistir.
Kardiyoembolik diislintilerek TEE istenen hastada
izlenen Kkitlenin metastaz olmasi ve buradan emboli
atmasi ndroloji pratiginde sik gorilen bir durum
degildir. Kalbin metastatik tlimorleri primer

tlimorlerden 20-40 kat fazla gorilmektedir. Kalp
metastazlar1 genel popilasyonun %0,7-3,5un da
goriiliir. En stk perikardiyal tutulum  gorilir,
miyokardiyal ve endokardiyal tutulum nadirdir.

Hastamizda oldugu gibi, nadir olgularda kalp metastazi
hastahigin ilk bulgusu olabilir. inme etiyolojisinde risk
faktorleri ayrintili olarak degerlendirilmeli, birden fazla
inme ile basvuran 6zellikle ileri yasta hastalarda ileri
tetkiklere etiyoloji aydinlatilincaya kadar devam
edilmelidir. Nadir goriilmekle birlikte metastatik
kardiyak kitleler akla gelmeli, laboratuvar incelemeleri
bu gozle degerlendirilmelidir.

EP-009

INTRACEREBRAL HEMATOMA AT THE BASAL
GANGLIA FOLLOWING LUMBAR PUNCTURE

Unal Oztiirk, Pinar Aydin Oztiirk, Ahmet Adiguzel

T.C. Saglik Bilimleri University Gazi Yasargil Training and
Research Hospital, Neurology Clinic, Diyarbakir

Inroduction: In patients with normal pressure
hydrocephalus (NPH), lumbar puncture (LP) is an
effective method for assessing both the diagnosis as well
as the possible efficacy of ventriculoperitoneal shunting
based on symptom improvement. However, it should be
considered that there exists a low risk of complications
and that these risks may result in morbidity and
mortality. We present a patient who developed
hematoma in the basal ganglia following LP.



Case: A 56-year-old man presented with progressive
dementia, ataxia, and urinary incontinence for 8 months.
The patient received LP. He had no history of
coagulopathy and had NPH findings on cranial magnetic
resonance imaging. On the second day after LP, he
complained of headache and had left hemiparesis, and
intracerebral hematoma was observed posterior to the
lentiform nucleus.

Conclusion: Although intracerebral hematoma after LP
is one of the rare complications to be more cautious
about, particularly in patients with a history of chronic
disease or chronic changes in imaging, a history of
previous cerebrovascular events and recurrent LPs with
probably less cerebrospinal fluid drainage should be
planned. Moreover, it should be considered that
intracerebral hematoma may develop in patients with
clinical deterioration, and good clinical follow-up is
required.

EP-010

AKUT INMEDE RiSK FAKTORU VE PROGNOZ UZERINE
ETKISi ILE MAGNEZYUM

Unal Oztiirk, Pinar Aydin Oztiirk, Muhammet Asena,
Ahmet Adigiizel

T. C. Saghk Bilimleri Universitesi Gazi Yasargil Egitim ve
Arastirma Hastanesi, Diyarbakir

Giris ve Amag: Serebrovaskiiler olay o6nemli bir
morbidite ve mortalite nedenidir. Serebrovaskiiler
hastaliklarin degistirilebilen nedenlerinin belirlenmesi
serebrovaskiiler olayin engellenmesi ve/veya morbidite

ve mortalitenin azaltilmasinda 6nem arz
etmektedir. Magnezyumun hayvan modellerinde
noroproteksiyon  sagladigina dair kamtlar olsa
da, serebrovaskiiler olaysirasinda magnezyum

etkinligine dair sinirli klinik kanit bulunmaktadir. Bu
calisma ile serebrovaskiiler olayda magnezyumun
degistirilebilir bir risk faktorii olarak degerlendirilmesi
ve mortalite iizerine etkisinin olup olmadiginin
arastirilmasi planlandi.

Yontem: Retrospektif olan calismamiza 1203 hasta dahil
edildi. Hastalar serebrovaskiiler olay ve kontrol
olmak izere 2 gruba ayrldi. Hastalarin magnezyum
diizeyleri yatisin birinci giintinde 6l¢iildi. Calismaya
hastalarin yasi, cinsiyeti, serum magnezyum diizeyi,
hipertansiyon/diyabet varligi ve hastalarin son durumu
dahil edildi.

Bulgular: Hastalarin %52.7’si erkek, %47.3'i kadind.
Serebrovaskiiler olay grubunda E/K:0.94 olarak
bulundu. Serebrovaskiiler olayin %?26,7’si hemorajik
serebrovaskiiler olay, %73,3'li iskemik serebrovaskiiler
olay olarak takip edilmistir. Kontrol grubu ortalama
serum magnezyum diizeyi 2,28 mg/dL, serebrovaskiiler
olay grubu icin ortalama 1,87 mg/dL’ydi. Kontrol
grubunda diyabet orami %5.6, serebrovaskiiler olay
grubunda diyabet oram1 %11.5 olarak saptanmistir.
Kontrol grubunda hipertansiyon oram1  %54.8,
serebrovaskiiler olay grubunda hipertansiyon orani
%60.9 olarak saptanmistir. Kontrol grubunda mortalite
orani %1,6 iken serebrovaskiiler olay grubunda
mortalite oran1 %20.8 olarak bulunmustur.
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Sonug: Serebrovaskiiler olay hastalarinda erkek cinsiyet
oraninin literattirlerden disuk, hemorajik
serebrovaskiiler olay oraninin literatiirlerden yiiksek
olarak saptanmasi dikkat c¢ekici bir o6zellikti. Diisiik
serum magnezyum diizeyinin serebrovaskiiler olay i¢in
bir risk faktorii olabilecegi ancak tek basina mortalite
lizerine etkisi olmadig1 gozlenmistir. Diyabetes mellitus
ve hipertansiyonun serum magnezyum ile iliskisinin
olmamas;, serebrovaskiiler olay hastalarinda
mortalitenin literatiirlerden diisiik oranda saptandig
elde edilen diger verilerdir.

EP-011

BILATERAL MEDIAL TEMPORAL LOB ENFARKTI
iLISKIiLI GECiCi GLOBAL AMNEZi OLGUSU

Giilsah Zorgér, Mina Uziilmez, Serap Ruken Teker, Aysun
Soysal

Bakirkdy Prof. Dr. Mazhar Osman Ruh ve Sinir
Hastaliklar1 Egitim ve Arastirma Hastanesi, Noroloji
klinigi, istanbul

Giris: Gegici global amnezi (GGA), 1-24 saat siiren
bilingte ya da bilissel islevlerde herhangi bir degisimin
eslik etmedigi, ani baslangich c¢ogunlukla anterograd
bazen de retrograd amnezi seklinde prezente olan klinik
bir sendromdur. Vaskiiler siirecler, migren, emosyonel
stres, venoz konjesyon sorumlu mekanizmalar olarak
gosterilse de kesin patofizyolojisi net degildir.
Mekanizmasi belirsiz olsa da diflizyon agirlikli manyetik
rezonans (DWI) calismalari, GGA'nin gecikmis bir
hipokampal iskemi temelinde olustugunu
gostermektedir. Bu vakada GGA Klinigiyle basvuran,
semptom baslangic1 lizerinden saatler sonra tekrarlanan
DWI cekimlerinde saptanan bilateral medial temporal
lob iskemili bir olgu sunulacaktir.

Olgu: 60 yas, kadin hasta, acil servise giin icinde aniden
baslayan ne yaptigin1 hatirlayamama hali ve siirekli aym
sorulart1  tekrarlama  sikayetleri ile  basvurdu.
Sikayetlerinin baslamasinin tizerinden yaklasik 2 saat
gecmis olup tamamen diizelmisti. Ozgecmisinde
hipotiroidi  disinda  6zellik olmayip sikayetleri
baslamadan birka¢ saat dnce baslayan ve analjezikle
hafifleyen bas agris1 oykisi vardi. 40 yildir giinde 1
paket sigara kullanim 6ykiisii olan hastanin Levotiroksin
disinda diizenli bir ilag kullammi yoktu. Fizik
muayenesinde kan basinc1 110/80mm-Hg, nabiz 76, ates
36.3C idi. Norolojik muayenede uyanik, koopere ve
oryante idi. Konusmasi dogal olup kranyal sinir
muayenesi normaldi. Herhangi bir motor zaafi ya da
duysal defisiti yoktu. Kisa ve uzun doénem hafizasi
normaldi. Rutin kan incelemelerinde LDL yiiksekligi
disinda o6zellik yoktu. Beyin BT ve DWI incelemesinde
herhangi bir lezyon goriilmedi. Elektroensefalogramda
epileptiform aktiviteye rastlanmadi. Basvurusundan 6
saat sonra tekrarlanan difiizyon MR’da sag temporal
bolgede  noktasal difiizyon  kisithlign  gorildi.
Basvurusunun 15. saatinde ¢ekilen ve T1,T2, FLAIR ve
DWI sekanslarini iceren incelemede sag temporal
bolgede goriilen noktasal iskemiye ek olarak sol
temporalde de noktasal difiizyon kisithhig gorildi.
Beyin ve boyun MR-angio incelemesi
normaldi. Transtorasik ekokardiyografi ve ritm holter



incelemeleri normaldi. Inmeye yonelik yapilan
incelemelerinde herhangi bir anormallik saptanmayan
hasta antiagregan tedavi ile taburcu edildi.

Sonug¢: Gegmiste yapilan ¢ok sayida DWI ¢alismasinda
GGA’lh hastalarin ¢ogunda hicbir lezyon bulunamamis
olmasina ragmen, son yapilan calismalarda DWI ile
saptanabilen = lezyonu olan GGA  hastalarinin
prevalansinin semptomlarin  baslamasindan sonra
yapilan seri ¢ekimler sayesinde oldukca yiiksek oldugu
gosterilmistir. Ozellikle 12-72. Saatler arasinda yapilan
cekimlerde iskemik lezyonlar gézlenmis olup altta yatan
mekanizmanin akut fokal bir serebral iskemiden ziyade
gecikmis bir iskemik hadise oldugunu gostermektedir.

EP-012

KOMPLEKS GORSEL HALUSINASYONLARIN ESLIK
ETTIGI OKSIPITAL LOB ENFARKTIL: iKi OLGU
SUNUMU

Cansu Kizilto Giiler, Ufuk Emre

Istanbul Egitim ve Arastirma Hastanesi, Néroloji Klinigi,
Istanbul

Giris: GOz, optik sinir, kiazma, optik traktus, optik
radyasyon veya gorsel korteksin herhangi bir lezyonuna
baghh goérme kayb1 veya gorme keskinligi kaybi olan
hastalarda gorsel haliisinasyonlar izlenebilir. Vizuel
kaybi olan, normal biling diizeyinde, psikiyatrik hastalig
olmayanhastalarda kompleks, canli, tekrarlayici vizuel
haliisinasyonlar 1760 yilinda Charles Bonnet tarafindan
tanimlanmis ve 1967 yilinda Charles Bonnet Sendromu
olarak isimlendirilmistir. Bu yazida, oksipital enfarkti
takiben homonim hemianopsi alaninda gorsel
haliisinasyonlari olan iki olguyu sunmay1 amacladik.
Olgu 1: 81 yasinda kadin hasta ani gelisen bas agrisi ve
bulanik gérme sikayetleri ile hastanemiz acil servisine
basvurdu. Ozgecmisinde hipertansiyon, diyabet, astim,
koroner arter hastaligi, atrial fibrilasyon mevcuttu.
Norolojik muayenesinde sag homonim hemianopsi
disinda o6zellik yoktu. Cekilen diffizyon agirhkh
goriintiilemede (DAG) sol oksipital lobda akut enfarktla
uyumlu sinyal artisi izlendi. Akut iskemik inme nedeniyle
klinigimize interne edilen hasta kliniginin
ticlincii gliniinde gérme defektinin oldugu bolgeye uyan
gorme alaninda, kosturan c¢ocuklar, basi olmayan
askerler seklinde renkli imajlar gordiigiinii ifade etti.
Mini-mental test puani 23 olan hasta bu gorintiilerin
gercek olmadiginin  farkindaydi. EEG tetkikinde
epileptiform aktivite izlenmedi. Taburculuk sonrasi
hastanin gorsel haliisinasyonlar1 azalarak iki ay
icerisinde tamamen kayboldu.

Olgu 2: 65 yas kadin hasta sol gozde bulanik gérme
sikayeti ile hastanemize basvurdu. Ozgegmisinde
hipertansiyon, diyabet, koroner arter hastaligi mevcuttu.
Norolojik muayenesinde sol homonim hemianopsi
disinda o6zellik yoktu. Cekilen diffiizyon agirlikh
goriintillemede (DAG) sag oksipital lobda akut enfarktla
uyumlu sinyal artisi izlendi. Akut iskemik inme tanisiyla
klinigimize interne edilen hastanin kliniginin
ilk gintinde hemianopsi olan goérme alaninda renkli
cicekler seklinde gorsel haliisinasyonlarmt  oldu.
Mini mental test puanmi 25 olan hasta, bu goériintiilerin
gercekte olmadiginin farkindaydi. EEG tetkikinde fokal
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epileptik aktivite lehine degerlendirilen, fronto-temporal
alanda 2 sn siireli keskin yavas dalga aktiviteleri izlendi.
Birkac giin icinde haliisinasyonlari renksiz
dalgalanmalar seklinde ¢izgilere doniisen hastanin takip
ve tedavisi devam etmektedir.

Sonug: Bu olgu sunumlarinda oksipital lob
enfarktlarinda gorsel hallisinasyonlarin sanilandan daha
yaygin oldugu bilincini artirmay1r amagladik. Sonug
olarak oksipital lob enfarkti saptanan hastalarda gorsel
haliisinasyonlar 6zellikle sorgulanmalidir.

EP-013

ISKEMIK STROKE iLE PREZENTE OLAN
VAKASI

Hatice Varlibas, Haci Ali Erdogan, Giilhan Yildirim, Vildan
Yayla

FABRY

Bakirkdy Dr. Sadi Konuk Egitim ve Arastirma Hastanesi
Néroloji Klinigi, Istanbul

Giris: Fabry hastaligl, o-galaktozidaz A genindeki (o
GLA) mutasyondan kaynaklanan, X’'e bagh resesif gecisli
bir lizozomal depo hastaligidir. Enzim eksikliginden
dolay1 glikosfingolipidler tiim dokularda ve ozellikle
vaskiiller  endotelde  birikerek ilerleyici  organ
yetmezliklerine neden olur. Hastaligin progresyonu
sonucu erigskin donemde renal ve kardiyak fonksiyon
bozukluklari, inme ve periferik sinir hasar1 gibi nérolojik
komplikasyonlar gelisir. Geng¢ akut iskemik inme ile
basvuran etyolojik incelemeler sonucu nadir goriilen
Fabry Hastalig1 tanisi alan olgu sunuldu.

Olgu: Sag tarafta giigsiizliik ve konusma bozukluguyla
basvuran 47 yasinda erkek hastanin tibbi 6zge¢misinde
hipertansiyon disinda 6zellik yoktu. Semptomlarinin 30.
dakikasinda degerlendirilen hastanin muayenesinde
bilinci acgik, kooperasyon ve oryantasyonu tam idi.
Konusmasi dizartrikti, sag nazolabial sulkus silikligi
disinda kranial sinir muayenesi normaldi. Sag iist ve alt
ekstremitede kas giicii -5/5 hemiparezi saptandi. Akut
serebrovaskiiler hastalik (SVH) o6n tanisi ile interne
edilen hastanin kranial BT hemoraji izlenmedi, difiizyon
MR goriintillemesinde (DWI) sol MCA alaninda akut
infarkt ile uyumlu diftizyon kisithlig1 izlendi. NIH skoru 4
olan hastaya semptomlarinin 1. saatinde intravenoz
trombolitik tedavi uygulandi. Hastamin 24. saat NIH
skoru ve Modifiye Rankin skoru sifirdi. SVH etyolojisine
yonelik  yapilan transtorasik ve trans6zofageal
ekokardiyografi, intrakranial ve karotis MR anjiografi ve
24 saatlik ritm holter sonuglari normaldi. Gen¢ SVH
olmasi nedeniyle etyolojiye yodnelik istenen vaskiilit,
trombofili testleri negatif sonuclandi. Paterji testi negatif
bulundu. Fabry Hastaligina yonelik a-Gal A enzim diizeyi
disiik saptanmasi lizerine yapilan gen analizi sonucu
Fabry Hastaligi tanisi aldi. Genetik danismanlik 6nerilen
hastaya enzim replasman tedavisi ve asetil salisilik asit
300 mg basland.

Sonug: Fabry hastahigi geng akut iskemik inmenin nadir
nedenlerinden biridir. Hastaligin erken déonemde teshis
edilerek enzim replasman tedavisinin baslanmasi
olusabilecek irreversbl organ hasarini engelleyebilir.
Geng¢ inme tanisi alan olgularda Fabry hastaligi ayirici
tanida disiinilmeli ve tarama testleri icinde yer
almaldur.



EP-014

IV TROMBOLITIK TEDAVi UYGULANAN TAKAYASU
ARTERITI OLGUSU

Emine Kargi?, Hatice Varlibas?, Hac1 Ali Erdogan?, Cemal
Ozan icacan?, Vildan Yayla!

1Bakirkdy Dr. Sadi Konuk Egitim Arastirma Hastanesi
Néroloji Klinigi, istanbul

2Bakirkdy Dr. Sadi Konuk Egitim Arastirma Hastanesi
Romatoloji Klinigi, istanbul

Giris: Takayasu arteriti (TA) daha ¢ok gen¢ kadinlarda
goriilen, aorta ve ondan ayrilan primer dallarin éncelikli
tutuldugu, gorece nadir bir sistemik graniilamatoz
vaskiilittir. Bu yazida, gen¢ kadin hastada iskemik stroke
ile prezente olan nadir bir Takayasu arteriti olgusu
bildirilmistir.

Olgu: Ani gelisen sag tarafinda gligsiizliik, konusamama
ve soylenenleri anlamama sikayetiyle basvuran 16
yasinda kadin hastanin 6zge¢misinde kronik hastalik
oykiisti veya ila¢g kullanimi yoktu. Semptomlarinin 90.
dakikasinda  degerlendirilen = hastanin  nérolojik
muayenesinde; bilinci acikt kooperasyon
kurulamiyordu, verbal c¢ikis1i yoktu. Sag nazolabial
sulkusu silik, sag st ekstremitede kas giici 1/5, alt
ekstremitede kas gilicii 3/5 dlzeyinde hemiparezi
saptandi. Serebrovaskiiler hastalik on tanisi diisiiniilen
hastanin kranial BT ozellik izlenmedi. Diflizyon MR
goriintiilemesinde sol MCA ist divizyon alaninda akut
infarkt ile uyumlu lezyon saptandi. Hastanin kranial ve
servikal BT anjiografi goriintiilemelerinde sol ana karotis
arter (CCA) ve internal Kkarotis arter oklide
goriiniimdeydi. Sag CCA orijin diizeyinde belirgin ince
kalibrasyon, sol subklavian arterde ileri derecede darhk
saptandl. Ust ekstremitede sistolik tansiyon degeri
6lciilemedi, alt ekstremitelerde 100/80 mm Hg olarak
Olciildii. Girisimsel nororadyoloji birimince
degerlendirildi, hastada vaskiilitik etyoloji
diisiiniildigiinden trombektomi uygulanmadi. NIHSS: 15
olarak hesaplanan hastaya semptomlarinin 2 saat 45.
dakikasinda 0,9 mg/kg dozunda intravendz trombolitik
tedavi verildi, 24. Saat NIHSS: 11 olarak hesaplandi.
Romatoloji birimi ile beraber degerlendirilen hastaya
Takayasu arteriti 6n tanisiyla 3 giin siireyle pulse steroid
tedavisi verildi. Vaskiilit tanisina yonelik goénderilen
markerlar negatifsaptandi. Hastaya asa 300 mg/ giin ve
siklofosfamid 750 mg / ay tedavisi baslandi.

Sonug: Takayasu arteriti daha ¢ok kadin cinsiyetin erken
yas inflamatuar damar hastalign olarak bilinmektedir.
Damar inflamasyonu sonucunda, etkilenen damarlarda
segmental stenoz, okluzyon, dilatasyon ve/veya
anevrizma gelisebilir. Hastaligin ge¢ taninmasi, damar
lezyonlarinin daha fazla sayida ve daha agir sekilde
ortaya ¢ikmasina neden olmaktadir. Bu nedenle erken
tani ve tedavi hayati 6neme sahip olup, iskemik inme
etyolojisinde 0Ozellikle gen¢ kadin hastalarda Takayasu
arteriti akilda tutulmasi gereken bir patolojidir. Ust
ekstremitede sistolik tansiyon degeri olciilemedi, alt

ekstremitelerde 100/80 mm Hg olarak dlgildi.
Girisimsel nororadyoloji birimince degerlendirildi,
hastada vaskiilitik etyoloji disiintildiigiinden

trombektomi uygulanmadi. NIHSS: 15 olarak hesaplanan
hastaya semptomlarinin 2 saat 45. dakikasinda 0,9
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mg/kg dozunda intravenoz trombolitik tedavi verildi, 24.
Saat NIHSS: 11 olarak hesaplandi. Romatoloji birimi ile
beraber degerlendirilen hastaya Takayasu arteriti 6n
tanisiyla 3 gilin siireyle pulse steroid tedavisi verildi.
Vaskiilit tanisiNa yonelik gonderilen markerlar negatif
saptandi. Hastaya asa 300 mg/ giin ve siklofosfamid 750
mg / ay tedavisi baslandi.

EP-015

KARDIYAK TUTULUMLU HAFIF
AMILOIDOZUNA BAGLI AKUT INME OLGUSU

ZINCIR

Esra Demir, Hesna Bektas, Oguzhan Kursun

Ankara Yildinm Beyazit Universitesi Tip Fakiiltesi,
Noroloji Anabilim Dali, Ankara

Giris: Hafif zincir amiloidoz; hatall katlanmuis hafif
zincirlerin organ ve dokularda depolanmas: ile
karakterize klonal plazma hiicre hastaliklarindan biridir
ve bobrek, kalp, sinir sistemi, intestinal sistem gibi
bircok doku ve organi tutabilir. Amiloidoz 6zellikle
neden oldugu hipervizkosite ve kardiyak tutulum sonucu
olasi serebrovaskiiler olay adina risk tegkil etmektedir.
Kardiak tutulumu olan hafif zincir amiodozuna bagh akut
inme ile acile servise gelen olgunun sunulmasi
amaglanmistir.

Olgu: 55 yasinda bayan hasta acil servise ani gelisen
biling kaybi ve sol tarafta kuvvetsizlik sikayetiyle
basvurdu. Ozge¢misinde hipertansiyon ve yeni tanisi
konulmus kardiyak amiloidoz olan hastanin tarafimiza
basvurusundan iki hafta once yapilan ekosunda sol
ventrikiil konsantrik hipertrofisi (amiloidoz ile uyumlu)
bulgular1 olmasi iizerine renal ve KIABX yapilmis ve
lambda monotipik hafif zincir depozisyon hastalig ile
uyumlu olarak degerlendirilmisti. Rektum ve yag doku
biyopsisinde amiloidoz saptanmamisti. Abdomen
ultrasonografisinde sag plevral alanda efiizyon olan
hastanin kolonoskopisinde internal hemoroid disinda
bulgu saptanmamisti. Tarafimiza olayin 3.5 saatinde
gelen hasta gelis NIHSS skorunun 16 olmasi ve Beyin
BTA’sinde sag MCA M1’de okliizyon saptanmasi lizerine
trombektomi islemine alindi. Trombektomi sonrasi
rekanalizasyonu olan hasta postoperatif yogun bakim
linitesinde takip edildi. Gen¢ serebrovaskiiler hastalik
etiyolojisine yonelik yapilan tetkiklerde hemoglobin
elektroforezi normal olarak raporlandi. Serum
immiinfiksasyon elektroforezinde alfa-1, alfa-2, ve
gamma globulin yiiksekligi olan hastada IgG Lambda
monoklonal gammapati saptandi. Transtorasik ekosunda
mitral yetmezlik ile ventrikiil hipertrofisi saptanan
hastanin  bulgular1  amiloidozla uyumlu olarak
degerlendirildi. Hasta dual antiplatelet tedavi ile NIHSS
10 ve mRS 4 olarak taburcu edildi.

Sonug: Amiloidoza bagh akut iskemik inme nadir oldugu
icin ve etiyolojik arastirmada akilda tutulmasi gerektigi
icin bu olgu sunulmustur.



EP-016

HIZLI DUZELTILEN HIPONATREMi SONRASI GELISEN
PONS ENFARKTI

Ahmet Adigiizel, Unal Oztiirk

T.C. Saglik Bilimleri Universitesi Gazi Yasargil Egitim ve
Arastirma Hastanesi, Noroloji Klinigi, Diyarbakir

Giris: Noroloji pratiginde hiponatreminin  hizh
diizeltilmesi sonrasi beyin sapinda ak madde
yolaklarinda demiyelizasyonun gelismesine bagl santral
pontin myelinolizis (SPM) tablosu nadiren
goriilebilmektedir. Bu olguda litaratiirde daha once
gormedigimize hizli dlizelen hiponatermi sonrasi gelisen
pons enfarktini sunmay1 amagladik.

Olgu: 58 yasinda bayan hasta acile 2 glindiir devam eden
diare, kusma ve oral alimda azalma nedeniyle geldi. Acile
geldiginde hastanin bilincinin laterjik, kooperasyonun
kismen kisith olmasindan dolay1 ¢ekilen beyin BT ve
diffiizyon MR da akut patoloji izlenmedi. Diger yandan
yapilan biyokimya tetkiklerinde itre 139 mg/dL,
kreatinin 5.22 mg/dL, eGFR 8 ml/dk, Na:121 mmol/L
tespit edildi. Hastanin hipertansiyon, hipotiroidi,
koroner arter hastalify, tip 2 diabet 6ykiisii vardi ancak
diizenli ila¢ kullanim1 yoktu. Hastanin 6nceki testlerine
bakildiginda yaklastk 2 yildir bébrek fonksiyon
testlerinin (BFT) sinirda yiiksek oldugu gorildi. Hasta
akut bobrek yetmezligi (ABY), hiponatremi tanilar ile
dahili yogun bakima yatirildi. Yatisinin 2. giliniinde
yapilan medikal destege ragmen BFT diizelmemesi
nedeniyle hasta hemodiyalize alindi. Aymi giin c¢alisilan
biyokimya tetkiginde Na:149 mmol/L olarak geldi.
Hastanin takiplerinde kliniginde gerileme, bilincte
kapanma, agrili uyaranlara yanit vermemesi ve solunum
glcliigi gelisti. Komatoz bir halde mekanik ventilatdre
baglanti. Tarafimizca yeniden degerlendirilen hastanin
biling koma, 15tk ve kornea reflekslernin olmadigy,
tetraplejik oldugu goriildii. Cekilen diffizyon MR da
ponsda akut iskemi ile uyumlu diffiizyon kisitlamasi
izlendi. Takipleri esnasinda monitorize olan hastada
kardiyak aritminin gelismedigi teyit edildi.

Sonug: Bu vakada ABY nedeniyle ilk defa hemodiyalize
alinan ve hiponatreminin hizli bir sekilde diizeltilen
sonrasinda pons enfarkti gelisen bir hastay1 takdim ettik.
Elektrolit ve metabolik imbalansin serebrovaskiiler
acidan ne kadar o6nemli oldugu vurgulamak istedik.
Bilindigi tizere olas1 SPMden korunmak icin hiponatremi
24 saatte 10 mmol/L saati gecmeyecek sekilde
diizeltilmelidir. Bunun disinda noroloji pratiginde
hiponatremi yonetimiyle ilgili herhangi baska bir yontem
pek kullanilmaz. Litaratiire baktigimizda hizli dizelen
hiponatremi  sonras1  gelisen  akut iskeminin
fizyopatolojik mekanizmasi kesin olarak
bilinmemektedir. Olas1 mekanizmalardan biri endotelyel
hiicrelerdeki osmotik degisiklikler sonucu kompleman
ve diger sitotoksik plazma  komponentlerinin
mikrovaskiiler hasara neden olmasi. Diger bir olasilik ise,
hiponatreminin diizeltilmesi sirasinda hiicrenin su
kaybiyla birlikte sodyum ve potasyumun hiicre icine
girmesinin hiicre i¢ci katyon konsantrasyonunun
arttirmasi sonucu inflamatuar sitokinlerin vaskiiler staza
neden olmasidir. Hemodiyalize bagh serebrovaskiiler
komplikasyonlar genellikle kronik bobrek yetmezligi
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(KBY) olan hastalarda goriliir. Bununla ilgili 2015 de L
Cherian ve ark. yaptig1 bir ¢calismada hemodiyalize giren
KBY olan hastalar 3 yil izlenmis, 34 hastada akut
serebrovaskiiler hastalik (27 stroke, 7 TIA) dializ
esnasinda veya hemen sonrasinda gelismistir. Bu grupta
ki 2 hastada hiponatremi tespit edilmistir. Hiponatremi
gelisenlerde ve ozellikle bu duruma eslik eden BFT
bozuk olan hastalarda akut stroke acisindan daha
temkinli multidisipliner bir yaklasim icinde olunmalidir.
Ayrica deneysel diizeyde fizyopatolojik mekanizmayi
aydinlatacak ileri ¢alismalara ihtiyag vardir.

EP-017

PONS ENFARKTINA BAGLI GELIiSEN iZOLE PERIPERIK
FASIYAL PARALIZi

Tiirkan Acar, Sena Boncuk, Yesim Giizey Aras

Sakarya Universitesi Tip Fakiiltesi, Noroloji Anabilim
Dali, Adapazar

Giris: izole yedinci sinir felci cogunlukla, fasial sinirin bir
takim sebeplerle etkilenmesine ve inflamasyonuna bagh
olarak gelisir ve Bell's palsy olarak adlandinlr.
Hastalarda ani gelisen tek tarafli periferik tipte fasial
paralizi mevcuttur. Ayni taraftaki goézde lagoftalmi ve
nazolabial olukta silinme izlenir. Nadir olarak periferik
fasial paralizi bulgusu ile gelip pons seviyesinde fasial
sinir  nucleusunu etkileyen lakiiner enfarktlar
saptanabilir. Biz burada periferik fasial paralizi bulgulari
ile acil servise basvuran ve pons enfarkti ile klinigimizde
takip edilen hastadan bahsedecegiz.

Olgu: 71 yas kadin hasta bir giin 6nce ani gelisen agizda
sola kayma ve sag goz kapagini kapatamama sikayeti ile
acil servise basvurmus. Norolojik muayenesinde sagda
lagoftalmus, sagda nazolabial olukta silinme disinda
patolojik bulgu yoktu. Noérogoérintillemelerinde beyin
BT’de akut santral patoloji izlenmedi. Diffusion MRI'da
sol frontal lobta, sag frontal lobta, sol corona radiatada
ve pons sag yariminda fasial sinir nuclusunda akut
lakiiner diftizyon kisithlig1 izlendi. Hasta iskemik stroke
tanisi ile antiagregan tedavisi diizenlenerek takibe alind1.
Sonug: Fasial paralizinin ¢ok biiyiik bir kismini Bell’
palsy olusturmaktadir. Nadir olarak fasial sinir
nucleusunda olan enfarktlar da periferik fasial paralizi
kliniginde karsimiza ¢ikabilir. Diffusion MRI bdyle
hastalarda tam1 koymakta olduk¢a etkilidir. Bizim
hastamizda klinik basladiktan yaklasik 24 saat sonra acil
servis basvurusu vardi Diffusion MRIda multiple
enfarktlar izlendi. Pons sag yarimindaki enfarkta bagh
olarak sag yiiz yariminda periferik tipte fasial paralizi ve
bilateral frontal lob ve sol corona radiatadaki lakiiner
enfarktlara bagl ise sag ilist ve sol alt ekstremitede
parezisi mevcuttu. Sonug olarak, periferik fasial paralizi
klinigi ile tarafimiza basvuran hastalarda nadir olarak
pons enfarkti saptanabilecegini de gbéz Oniinde
bulundurmak gereklidir.



EP-018

ALTEPLAZ TEDAVISI SONRASI  PAREZISIYLE
BIRLIKTE iSITME KAYBI DA DUZELEN iSKEMiK iNME
OLGUSU

Ahmet Tiifekci !, Emine Demir 2, Engin Dursun 2, Tugba
Uyar1

1Recep Tayyip Erdogan Universitesi Tip Fakiiltesi,
Noroloji Anabilim Daly, Rize

2Recep Tayyip Erdogan Universitesi Tip Fakiiltesi, Kulak
Burun Bogaz Hastaliklar1 Anabilim Dalj, Rize

Giris: Alteplaz, akut iskemik inme, akut miyokard
enfarktiisii ve akut masif pulmoner emboli tedavisi i¢cin
onaylanmis bir doku plazminojen aktivatoriidiir. Bu
tedavinin santral retinal arter tikanikhigi ve akut ve
kronik  sensorindral isitme kaybi  hastalarinda
onaylanmamis olsa da etkili olabilecegini destekleyen
¢alismalar mevcuttur.

Olgu: 52 yas kadin hasta sag tarafta gii¢siizliik sikayeti
ile acil servisimize basvurdu. Bagvurusunda NiHH skoru
6 olan hastanin ¢ekilen beyin BT'de akut lezyon
saptanmadi. Ozgecmisinde meme kanseri ve sag kronik
sensorindral isitme kaybi1 mevcuttu. Beyin BT ¢ekimi
sonrasi NIHH skoru 4 olan ve sikayetinin baslangicinin
birinci saatinde olan hastaya intravenéz 90 mg alteplaz
uygulandi. 24 saat sonrasinda yapilan muayenesinde
NIHH skoru 0 idi. Hastanin isitme kaybinin gectigini
belirtmesi lizerine hastaya yeni saf ses odyometri testi
yapild1 ve eskiden 45 dB olan isitme seviyesinin 18 dB’e
geriledigi gozlendi.

Sonug¢: Akut iskemik inme nedeni ile alteplaz tedavisi
uygulanip isitme kayb1 diizelen literatiirdeki ilk olguyu
sunmaktayiz. Sensorinoral isitme kaybinda
alteplaz tedavisinin etkili olabilecegini destekleyen az
vaka iceren smirli sayida c¢alisma mevcuttu. Bu
calismalarda alteplaz tedavisinin akut sensorinoral
isitme kayb1 olgularinda %75-94, kronik sensorinodral
isitme kayb1 olgularinda ise %57-100 arasinda fayda
sagladigi gosterilmistir. Literatiirde akut miyokard
enfarktiisi nedeni ile alteplaz tedavisi uygulanan ve
kronik isitme kaybi1 diizelen olgu disinda olgu sunumuna
rastlanmamistir. Sensorindral isitme kaybi hastalarinda
alteplaz tedavisinin etkinliginin degerlendirildigi genis
serili randomize kontrollii ¢calismalara ihtiya¢ vardir.

EP-019

ESANSIiYEL TROMBOSITOZA SEKONDER SiNUS VEN
TROMBOZU

Ayse Betiil Acar, Hale Zeynep Batur Caglayan, Yusuf
Savrun, Bijen Nazliel

Gazi Universitesi Tip Fakiiltesi, Noroloji Anabilim Dalj,
Ankara

Giris: Siniis ven trombozu, tim inmelerin yaklasik
%0.5’'inden sorumlu tutulmaktadir (1). Kesin bir veri
olmamakla birlikte yillik insidansi milyonda 3-5 olarak
bildirilmektedir. Siniis ven trombozu olgularinin yaklasik
%85’inde protrombotik bir risk faktérii veya dogrudan
siniis ven trombozuna neden olan bir durum vardir.
Protrombotik olaylar disinda infeksiyonlar, inflamatuar
hastaliklar, ilaclar (OKS, asparaginaz), kafa travmasi,
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lomber ponksiyon sintiis ven trombozu gelisimine neden
olabilir.

Olgu: Bizim olgumuzda 20 yasinda erkek hasta, bilinen
esansiyel trombositoz ile dis merkezde takipli olup bas
agris1 sikayeti ile basvurdu. Hasta Agustos 2018 ‘de
sikistirici tarzda bas agrisi ve boyun agrisi nedeniyle dis
merkez norolojiye basvurmus ve kraniyal manyetik
rezonans goriintiileme yapilmis. Venoz siniis trombozu
oldugu soylenerek hastaya enoksaparin 2*0.4 mililitre,
asetozolamid 2*250 miligram tablet baslanmis. Daha
o6nceden kullanmakta oldugu tromborediiktin
tedavisinin devami onerilmis. Hastanin platelet degeri
normal sinirlara inmesi lizerine daha 6nce baslanan
asetilsalisilikasit 100 miligram tedavisi kesilmis.
Hastanin sikayetlerinin azalmasi {izerine taburcu
edilmis. 18.12.2018 tarihinden itibaren hastanin tekrar
bas agris1 baslamis. Sol frontotemporal bolgede,
sikistiricl karekterde agrisi vardi. VAS skoru 8-9 olarak
degerlendirldi. Bas agrisina bulanti, kusma, fotofobi,
fonofobi ve osmofobi eslik etmiyormus. Hastanin
agrilar1  hareketle artmiyor, uzandifli zaman ise
siddetleniyormus. Goérme kaybi, c¢ift gorme eslik
etmiyormus. Hastanin yapilan nérolojik muayesinde
bilinci acik, koopere ve oryanteydi. Pupiller izokorik,
151k refleksi bilateral direkt ve indirekt aliniyordu.
Bilateral gorme alani dogal, gorme keskinligi 20/25,
renkli gormesi dogaldi. Her iki goz dibinde de grade 2
papil 6dem mevcuttu ve Kkemozisi vardi Hastaya
kraniyal bilgisayarl tomografi ¢ekildi ve vendz tromboz
siphesi uyandiracak sekilde siniis rekti hiperdens,
dolgun goriiniimdeydi. Hastaya kraniyal manyetik
rezonans ve venografi goriintiileme yapildi. Siiperior ve
inferior sagittal sints, siniis rektusta, konfluen diizeyi ile
her iki transvers siniis, sigmoid siniis ve her iki juguler
vende akim sinyali izlenemedi. Bu diizeylerde siiperior
ve inferior sagittal siniis ile konfluens diizeyi, transvers
sintiste daha belirgin olmak iizere limen i¢i trombiis
materyallerine ait sinyal degisiklikleri dikkati cekti.
Tariflenen tromboze venéz yapilarin komsulugunda
kollateral vaskiiler yapilar dikkati ¢ekti (Resim 1).

Resim 1



Hastanin  tedavisi enoksoparin 2*0.6 mililitre,
asetozolamid 4*250 miligram tablet olarak diizenlendi.
Hastadan vaskiilit paneli, trombofili paneli, ana, antids
dna, antifosfolipit antikorlari, jak 2 mutasyonu ¢alisildi.
Hasta esansiyel trombositoz nedeniyle i¢ hastaliklarina
konsiilte edildi. Kemik iligi biyopsiis tekrarlandi ve
materyal esansiyel trombositoz ile uyumlu geldi.
Hastanin Jak 2 mutasyonu pozitifti I¢ hastaliklar
tarafindan interferon tedavisi baslandi. Hastanin
takiplerinde mevcut tedavisiyle bas agrisi sikayetleri
geriledi. Hasta GUTF Noéroloji serebrovaskiiler
polikliniginde takibe alindu.

Sonug: Siniis ven trombozu olan hastalarda etyolojik
nedenin gostermesi o6nemlidir. Etyoloji arastirilirken
trombofilik nedenler de mutlaka calisilmalidir. Esansiyel
trombositoz da tromboz riskini arttiran hastaliklardan
biridir. Esansiyel trombositozlu hastalarda
trombohemorajik  komplikasyon stk  gdriilmesine
ragmen; sinlis ven trombozu nadir olarak gorilir (2).
Esansiyel trombositozda sagkalim yaklasik 20 yil olarak
bildirilmistir. Bu siire 60 yas altinda 33 yila kadar
uzayabilmektedir. JAK2 mutasyonu sagkalimi
etkilemedigi gosterilmistir (3). Losemik transformasyon
riski 20 yilda %5’tir. Esansiyel trombositozlu olgularda
6liim nedenleri en sik tromboz %26, 16semi %8, kanama
%1 nedeni iledir.Sinlis ven trombozu, esansiyel
trombositozun nadir ama ciddi bir komplikasyonudur.
Kaynaklar:

1. Cerebral Venous Thrombosis Headache Amit Mehtal
& Julius Daneshl & Deena Kuruvillal # Springer
Science+Business Media, LLC, part of Springer Nature
2019

2. Pavithran K et al - Dural sinus thrombosis in essential
thrombocythemia (Case Rep Clin Pract Rev, 2003; 4(3):
212-213)

3. CME Information: Polycythemia vera and essential
thrombocythemia: 2017 update on diagnosis risk-
stratification and management

EP-020

ATiPiK NOROLOJIiK BELIRTILERI VE LEZYONLARI
OLAN BiR OLGUDA STEREOTAKSIK BEYIN BiYOPSiSi
NE KADAR YARDIMCI OLABILiR?

Seher Sezin Yilmaz!, Ozlem Aykac!, Demet ilhan Algint,
Zihti Ozbek?, Funda Canaz3, Atilla Ozcan Ozdemir?!

1Eskisehir Osmangazi Universitesi Tip Fakiiltesi, Néroloji
Anabilim Dali, Eskisehir

2Eskisehir Osmangazi Universitesi Tip Fakiiltesi, Beyin
ve Sinir Cerrahisi Anabilim Dali, Eskisehir

3Eskisehir Osmangazi Universitesi Tip Fakiiltesi, Tibbi
Patoloji Anabilim Daly, Eskisehir

Giris: Primer santral sinir sistemi vaskiiliti (PSSSV),
beyin ve spinal kordu etkileyen, nadir goriilen ve heniiz
iyi anlasilamamus bir hastaliktir. intrakranial damarlarda
cogunlukla da leptomeningeal ve parankimal arterlerde
inflamasyon, yikim ve nekroz ile karakterizedir. Damar
duvarindaki inflamasyon ve nekroz; immun
komplekslerin birikmesi ve hiicre aracili immiinitenin
sonucu olarak disiiniilmektedir. Klinik oldukca
degiskenlik gostermektedir. Uzun siiren basagrisi, fokal
norolojik bulgular, epileptik nébetler goriilebilmektedir.
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Tani icin spesifik bir test bulunmamakla birlikte beyin
omurilik sivis1 incelemeleri ve serebral anjiografi, doku
tanis1 PSSSV tanisi ve ayirici tani i¢in énemlidir. Uzun
sliredir atipik norolojik belirtilerle izledigimiz olgumuzu
klinik bulgular ve tani siirecinin tartisilmasi amaciyla
sunmak istedik.

Olgu: Daha once bilinen bir hastalik dykiisii olmayan
ancak 5 yildir aralikli ¢ift gorme, bas dénmesi, bas agrisi,
dengesizlik, unutkanlik ve nébet gegirme sikayetleri olan
34 yasinda erkek hasta peltek konusma ve dengesizlik
sikayeti ile acil servise basvurdu. 3 yildir epileptik nébet
oykiisii mevcuttu. Levetirasetam 1000 mg/gilin
kullanmaktaydi. 5 y1l 6nce benzer norolojik sikayetlerle
basvurdugu ilk ataginda ADEM o6n tamisiyla pulse
intravendz (IV) metilprednizolon tedavisi verildi ve
hastanin nérolojik muayenesi tam diizeldi. iki kez
iskemik inme 6n tanisiyla yatirillan hastada vaskiilit
disiiniildii ve biyopsi o6nerildi. Ancak hasta biyopsiyi
kabul etmedi ve verilen tedaviyi kullanmadi. Nérolojik
muayenesinde sag alt kuadranopsi ve ataksi mevcuttu.
Kranial MRG’sinde bilateral parietal ve frontal lobda,
beyin sapindan serebellar pedinkiillere uzanan ve sag
temporal lob beyaz cevherde silik kontiirlu kitle etkisi
gostermeyen hiperintens alanlar izlendi. Daha 6nce
yapilan tetkiklerinde beyin omurilik sivisi incelemesi
normaldi. Serebral anjiografide patolojik bulgu
izlenmedi. Kognitif testlerinde yaygin bozulma tespit
edildi. Herhangi bir romatolojik yakinmasi olmayan
hastanin vaskiilit markerlar1 (Antiniikleer antikor,
ANCA, RF, anti ds-DNA, antikardiyolipin IgG ve IgM
antikorlari, lupus antikoagulan, beta2 glikoprotein,
kriyoglobulin) negatifti. HIV, HCV, HBV ve sifilize yonelik
seroloji testleri negatifti. Romatolojik
degerlendirmesinde patolojik bulguya rastlanmadi.
Serviste takibi sirasinda agir dizartri ve sag hemiparezi
gelisen hastaya stereotaksik beyin biyopsisi yapildi
Patolojik incelemesinde nekroz alanlari komsulugunda
histiositik hiicre proliferasyonu, komsu beyin dokusunda
gliozis bulgulari, perivaskiiler lenfositik infiltrasyon ve
bazi damar duvarlarinda fibrin materyal goézlenen glial
doku pargalar1 mevcuttu. Bulgular primer santral sinir
sistemi vaskiiliti ile uyumluydu. Hastaya 2 Kkir
siklofosfamid tedavisi verildi. Norolojik muayenesi
tamamen normal olan hasta takibe alind.

Sonug: PSSSV; bas agris1 sikayeti ile ortaya cikabilecegi
gibi fokal nérolojik semptomlar, epileptik nébetler ve
kognitif kayip ile de belirti verebilmektedir. Klinik seyir
giinler, haftalar boyunca hizli bir sekilde progresyon
gosterebilir veya aylarca uzun siireli stabil donemler ile
seyredebilir. Norolojik semptomlarin altinda yatan
nedenlerin erken taninmasi zamaninda tedavi ve
prognoz i¢in énemlidir. Hemiparezi, quadriparezi, letarji
kotli prognoz kriterleri kabul edilir. Serebral anjiografi,
klinik bulgular1 uyumlu olan hastalarda altin standart
radyolojik tan1 yodntemidir. Hizh ve kesin tani igin
norogoriintilleme ve serebral anjiografi yapilmali, doku
tanis1 icin en uygun yerden beyin biyopsisi alinarak
histopatolojik taniya gidilmelidir. Atipik norolojik
belirtilerle basvuran hastalarda ayiric tani igin PSSV
akilda tutulmahdir.



EP-021

GENiS DWI, GENC HASTA VE 6-24 SAAT
PENCERESINDE ENDOVASKULER KARARI VERILEN
SEKiZINCi SAATTE TROMBEKTOMi UYGULANAN
AKUT iSKEMIK INME OLGUSU

Firat Karaaslan, Resit Yilmaz, Fidel Demir, Esref Akil

Dicle Universitesi Tip Fakiiltesi, Noroloji Anabilim Dal,
Diyarbakir

Giris: Akut iskemik inmede uygun hastalarda intravenoz
trombolitik tedavi ve endovaskiiler girisimler etkinligi
kanitlanmis tedavi yontemleridir. Calismalar erken
basvuran  hastalarda  standart bt/bta/dwi ile
endovaskiiler karar1 vermek yeterli oldugunu
belirtiyor.ge¢  basvuran hastalar i¢in ¢alismalar
perfuzyon MR gibi ileri goriintiileme yodntemleri ile
DWI/PWI mismatch goére karar vermeyi Oneriyor.
Standart ndrogoriintileme ile ge¢ basvuran ve
endovaskiiler tedaviden fayda géren bu olguyu sunmay1
uygun bulduk.

Olgu: Yaklasik bir hafta once akgiger sag alt ve orta
lobtan wedge operasyon oykiisii olan otuz iki yasinda
bayan hasta saat 12:30 da gozlerde kararma konusma
bozuklugu sagda kolda ve bacakta giigstzliik sikayeti
gelismesi lizerine dis merkezde (sirnak devlet hastanesi)
acil servise bas vurmus. Kranial tomografi cekildi.
hemoraji ekarte edildikten sonra major cerrahi dykiisii
oldugundan iv tPA verilmeyip akut iskemik inme 6n
tanisiyla dicle T{niversitesi acil servisine sevk
edildi.hastanin ndrolojik muayenesinde bilin¢ letarji
non-oryante non koopere mix afazik sag nasolabial oluk
silikti goz deviasyonu vardi sag iist extremite 2/5 kas
glicii sag alt extremite 2-3/5 kas giicii babinski sagda
pozitifti. NIHHS: 22 idi. Hastaya acil difiizyon MR ve MR
anjio cekildi. Sol MCA bdlgesinde difiizyon Kkisitliligi ve
MRA’da sol ICA izlenmedi ve sagdan sola gecis izlenmedi.
MCA m1 segmentinde trombiis (MR anjio da) goriliip
klinik-infarkt kordu uyumsuz bulunan hastaya yeni
guideline dikkate alinarak semptom baslanginin 8.
saatinde mekanik trombektomi uygulandi. Sol MCA
bolgesinde MCA m1’deki trombiis TICI 2b ile rekanalize
oldu, ICA total okliide kaldi. Hasta yogun bakima yatilip
takip edildi. 24. saatindeki kontrol difiizyon MR’inda
hemoraji izlenmedi. Hemoraji ekarte edildikten sonra
Clexane 0.6 mg 2x1 order edildi. Hastanin islemden 2
saat sonra norolojik muayenesinde bilin¢g acik oryante
koopere motor afazik fasial asimetri yok sag st
extremite 4/5 kas giicli sag alt extremite 4/5 kas giicii
taban derisi refleksi bilateral fleksor, NIHHS: 5 idi. Hasta
noroloji poliklinik dnerilerek taburcu edildi. Hasta 3. ay
noroloji poliklinik kontrollerinde NIHHS: 1 MRS: 1 olarak
degerlendirildi.

Sonug: Akut iskemik inme olan hastalar olayin ilk 4.5
saatinde ve tedavi icin herhangi bir
kontraendikasyonlar1 yok ise iv trombolitik tedavi
verilmelidir. Endovaskiiler tedavi ozellikle iv tPA
verilemeyecek hastalar icin en iyi tercihtir. Uygun
hastalarda endovaskiiler tedaviyle semptom
baslangicinin ilk 24. saatine kadar basarili sonuglar elde
edilmektedir. Olgumuzda oldugu gibi iv trombolitik
tedavinin kontraendike oldugu semptom-kapi zamani 6
saati gecen hastalarin ve ¢ekilen kranial MR’da DWI/PWI
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mismatch dikkate alinarak mortalite ve morbiditeyi
onlemede endovaskiiler tedavi 6nemli bir segenektir.

EP-022

KOLLATERAL DOLASIMDAN ZENGIN BiR HASTADA
GEC DONEMDE YAPILAN VE KLiNiK OLARAK FAYDA
GOREN BIR iSKEMiK iNME OLGUSU

Sevket Ozan Dortkol, Sevil Yusifli, Niliifer Yesilot, Esme
Ekizoglu Turgut, Oguzhan Coban, Mehmet Barburoglu

Istanbul Universitesi Istanbul Tip Fakiiltesi, Noroloji
Anabilim Daly, istanbul

Giris: Kollateralleri zengin olan iskemik inme
hastalarinda klinik tablonun noérogoériintilleme ile
uyumsuz olabildigi ve penumbra dokusunun uzun
donemde iskemiye gitmesi ile oturan enfarktin agir
klinik tablolara yol acabilecegi bilinmektedir. Son
calismalarda norogoriintileme ile hastanin Kklinik
bulgular1t arasinda uyumsuzluk izlenen hastalarda
trombektomide zaman penceresinin 24 saate kadar
uzatilabilecegi  gosterilmistir.  Bununla  beraber
kollaterallerden zengin olgularda daha uzun siirelerde
doku penceresi goz oniinde bulundurularak yapilan
trombektomi tedavileri ile olumlu sonuglar literatiirde
mevcuttur. Bu olguda hastanemize semptom
baslangicindan sonraki 27. saat iginde basvuran ve
mekanik trombektomi uygulanan bir iskemik inme
hastasi sunulacaktir.

Olgu: 86 yasinda kadin hasta, yaklasik 27 saat once
baslayan agzinda kayma, sol kol ve bacaginda gii¢gstizligu
nedeniyle bir baska merkezde degerlendirilerek iskemik
inme on tanisi ile acil noroloji birimimize yonlendirilmis.
Ozgecmis ve soygecmisinde 6zellik olmayan hastanin
giris nérolojik muayenesinde dizartri, sol fasyal asimetri,
sol homonim hemianopsi, sol kol ve bacakta hemiparezi
(kas giticleri -4/5 diizeyinde), sol yiiz, kol ve bacakta
hipoestezi ve hipoaljezi saptand1 (NiHSS:14). Hastanin
BTA incelemesinde sag MCA proksimal M2 segmentinde
akim kesintisi izlendi ve arterin distalinin dolmadig
goriildi. MR incelemesinde sag temporal, sag putamen,
sag korona radiata ve sag sentrum semiovalede multipl
difizyon kisithligt olan alanlar dikkati cekti.
Yakinmalarinin 28.saatinde yapilan anjiografisinde distal
M1 segmentinde tikamiklik  goriilerek  basarili
trombektomi  sonrasinda  komplikasyonsuz =~ tam
rekanalizasyonun saglandigi goriildii. Islem sonras
yapilan norolojik muayenesinde sol fasyal asimetrisi
vardi, sol kol ve bacak 5 cm kadar diisiiyordu (NIHSS: 4).
Sonug¢: Akut iskemik inmede mekanik trombektomi
semptom baslangicindan sonra 24 saati gecmis olan
ancak kollateral dolasim iyi ve goriintiilleme bulgular ile
muayene bulgulari uyumsuz olan secilmis hastalarda
daha gec donemlerde trombektomi uygulanabilecegi goz
oniinde bulundurulmaldir. Bu olgularda doku
penceresinin, zaman penceresi kavramindan {stiin
tutulmas1 daha dogru bir yaklasim olabilecegine dair
yakin zamanh yayinlar mevcuttur. Ancak hasta secim
kriterleri igin genis hasta gruplarinda yapilan
calismalara ihtiyag vardir.



EP-023

AKUT iSKEMIiK iNMELi COCUGA
ENDOVASKULER TROMBEKTOMI OLGUSU

Enes Bozkurt, Muttalip Ozbek, Vugar Cafer, Esref Akil

YAPILAN

Dicle Universitesi Tip Fakiiltesi, Néroloji Anabilim Daly,
Diyarbakir

Giris: Pediatrik popilasyonda akut iskemik inme nadir
goriilen ancak morbidite ve mortalite nedeni olabilen
ciddi bir olaydir. Cocuklarda akut iskemik inme
goriilme sikhigl yilda ortalama 100.000 de 1.5-8.0 dir.
Cocuklarda inme etyolojisi eriskinlere gore oOnemli
Olciide farklilik gosterir ve gesitlidir. Eriskin hastalarda
tromboliz ve mekanik trombektomi temel tedavi
modalitesi olmakla birlikte g¢ocuklarda akut iskemik
inme icin degerlendirme ve tedavi genelde erigkin
literatiiriine dayanmaktadir. Degerlendirme ve tedavi
prensiplerini belirleyen ¢ok merkezli klinik ¢alismalar
heniiz yoktur. Uygun goriilen ¢ocuk ve genc¢ eriskin
hastalarda bazi merkezlerde tromboliz ve mekanik
trombektomi yapildig1 bilinmektedir. Semptom baslama
zamanli 5 saat olan mekanik trombektomi yapilan ¢ocuk
hasta olgumuzdan bahsedecegiz.

Olgu: Bilinen herhangi bir hastalifi ve ila¢ kullanim
oykiisii olmayan 13 yasindaki erkek hasta sol kol ve
bacakta giigsiizlik sikayetiyle dis merkezden acil
servisimize sevkle getirildi. Yakinmalari basvurudan 4
saat Oonce baslayan hastanin norolojik muayenesinde
biling ac¢ik hafif uykuya meyilli, koopere ve oryante,
gozler hafif saga deviye, konusma hafif dizartrik ve sol
nazolabial sulcus hafif silikti. Kas giicii sol list ekstremite
2/5 alt ekstremite 3/5 ve babinski solda pozitifti.
Hastanin NIHH skoru 10-11 olarak hesaplandi. Hastaya
cekilen DWI MR da sag mca besledigi derin yapilarda
akut enfarkt goriildii. Hasta 5. saatinde mekanik
trombektomi yapilmasi amaciyla anjioya alindi. Anjioda
sag CCA enjeksiyonunda ICA servikal segment normal
sag ICA tepeden MCA M1 distaline kadar trombus
izlendi. ancak akim izleniyordu. Mikrotel ve
mikrokateter ile trombus distaline gecildi. Mikro
enjeksiyon yapildi ve trombusun distaline gecildigi
goriildii. Stentriever yerlestirilerek aspirasyon esliginde
solumbra yo6ntemi ile trombektomi gerceklestirildi.
Hastaya trombektomi sonrasi 24. saatte kontrol DWI MR
ve MR anjio goriintiileme yapildi. Sag MCA ve dallarinin
acik oldugu goriildii. 24. saat ndrolojik muayenesinde
bilincin acik, kooperasyon ve oryantasyonun
tam, konusma ve anlamanin normal, géz deviasyonun
olmadig, sol nazolabial sulcusun hafif silik oldugu, sol
tist ekstremite 4/5 alt ekstremite kas giicliniin 4+/5
oldugu goriildii. Hastanin 24. saat NIHH skoru 3 idi.
Hasta etyoloji amag¢h hemogram-biyokimya koagiilasyon
bozukluklar1 ve vaskiilit-trombofili markerlar1 calisildi.

periferik yayma yapildi. EKO-TEE-holter yapildi.
Diseksiyon ve Kkonjenital serebral malformasyonlar
acisindan  gorintiilemeler yapildi. Herhangi bir
patolojiye rastlanilmadi. inmeye neden

olabilecek herhangi etyolojik neden belirlenemeyen
hasta antikoagiilan (DMAH) ile taburcu edildi. Hastanin
3. ay kontrol muayenesinde NIHHS: 0 mRS: 0 idi.

Sonug: Sonuc¢ olarak, inme cocuklarda eriskinlerdeki
kadar sik olmasa da mortalite ve uzun siireli morbidite
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sebebi olmasi nedeniyle gézden kacirilmamasi gereken
yasamsal Oneme sahiptir. Endovaskiiler tedaviler,
radyolojik  olarak  tanimlanmis  biiyilk  damar
trombiislerinin yetiskinlerdeki uygunluk kriterlerini
karsilayan bazi ¢ocuklarda uygun olabilir. Bu olgumuzda
da oldugu gibi uygun goriilen ¢ocuk hastalarda
endovaskiiler tedaviden fayda goéren ve morbiditeyi
azaltan olgular olmakla birlikte ¢ok merkezli klinik
calismalar halen devam etmektedir.

EP-024

ISOLATED GLOSSOPHARYNGEAL NERVE PALSY IN
INTERNAL CAROTID ARTERY DISSECTION

Sena Aksoy, Giilsah Zorgor, Aysun Soysal

Bakirkdy Prof. Dr. Mazhar Osman Mental Health and
Neurology Training and Research Hospital, Neurology
Clinic, Istanbul

Introduction: Internal carotid artery (ICA) dissection is
an important cause of ischemic stroke among young
patients. The clinical manifestations are ipsilateral
headache or neck pain, cerebral ischemic deficits,
pulsatile tinnitus, cranial nerve palsies and Horner’s
syndrome. Isolated cranial nerve palsy is an unusual
manifestation. We present a 44-year-old patient who
admitted to our hospital with isolated 9th cranial nerve
palsy and diagnosed as internal carotid artery dissection.
Case: 44-year-old male patient presented to hospital 5
days after the acute onset of speech problem and
dysphagia. He had left-sided headache that was not
accompanied by nausea and vomiting. There was no
history of head or cervical trauma. He had ischemic
stroke in left middle cerebral artery and underwent
bilateral carotid stenting due to bilateral ICA stenosis 5
years ago. One year later, percutaneous transluminal
angioplasty was performed because of restenosis on
control angiography. He was taking medication of ASA
100 mg/day and clopidogrel 75 mg/day regularly, when
applied to hospital. The neurological examination
revealed hypernasal speech and loss of gag reflex,
without deviation of tongue and motor weakness.
Laboratory work-up showed mild anemia (Hb: 12.3),
hyperlipidemia (LDL: 146), markers of vasculitis were
normal. Brain computed tomography and diffusion-
weighted imaging were performed and no acute
abnormality was found. Cranial magnetic resonance
imaging revealed a double-lumen sign on left internal
carotid artery adjacent to ipsilateral glossopharyngeal
nerve, with the supporting findings on cervical magnetic
resonance angiography. The patients symptoms were
thought to be due to mechanical effect because of the
close proximity of the glossopharyngeal nerve to the
dissected part of internal carotid artery. He was
diagnosed as internal carotid artery dissection and
anticoagulation with warfarin was started.

Conclusion: Cranial nerve palsy is seen in 8-16% of
patients with internal carotid artery dissection. The
lower cranial nerve involvement with various
combinations of nerves has been reported, of them, the
hypoglossal nerve is most commonly affected. The
underlying mechanism is mechanical compression or
stretching of the nerves by an enlarging ICA due to mural



hematoma. Although isolated glossopharyngeal nerve
palsy is not commonly seen in the dissection of IC4, it
should be considered in differential diagnosis as a
treatable cause in young patients.
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EP-025

ISKEMIK INME ILE PREZENTE OLAN iKi AORT
DISEKSIYON OLGUSU

Fatma Giilhan Sahbaz, Emine Avci Hiseyinoglu, Erdem
Giirkas, Banu Ozen Barut

Kartal Dr. Liitfi'Klrdar Egitim ve Arastirma Hastanesi,
Noroloji Klinigi, Istanbul

Giris: Aort diseksiyonu (AD) aort intima ve media
tabakasindaki yirtilmadan dolay1 media tabakasinin 1/3
dis kisminda kanin ilerlemesiyle meydana gelmektedir.
Tipik olarak klinik bulgu ani siddetli yirtic1 tarzda gogiis
ve sirt agrisi olsa da aort dallarinin tutulmasina bagh
olarak hemiparezi, pleji, senkop, bel agrisi, parapleji-
parapezi gibi bircok farkli klinik tabloyla prezente
olabilmektedir. Bu yazida aort diseksiyonu ve iskemik
inmenin gerceklestigi iki farkli olgu sunulmaktadir.

Olgu 1: 54 yasinda kadin hasta ani baslayan gogiis ve sirt
agrist ile kalp damar cerrahisi klinigine basvurdu.
Hastanin bilinen hipertansiyon tanisi mevcut olup
basvuru sirasinda fizik muayenesi ve norolojik
muayenesi dogal izlendi. Tansiyon oOl¢imleri sag kol:
160/60mmHg, sol kol 140/65 mmHg olarak
degerlendirildi. Ekokardiyografi incelemesi sonrasinda
aort diseksiyonu o6n tamist koyuldu. BT anijografi
incelemesinde = AD  tanist  Kesinlesti. Cerrahi
planlandigisirada aniden sag taraf hemiplejisi ve afazi
gelisen hastanin yapilan noérolojik muayenesi biling
letarjik, nonkoopere nonoryante, sag {ist ve alt
ekstremitenin motor giicii 1/5, global afazi olarak
degerlendirildi. NIHSS: 20 olarak degerlendirilen hasta
icin acil beyin tomografisi ve BT anjiografi cekildi.
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Intrakranial kanama bulgusu izlenmeyen hastada
anjiografi goriintiilemesinde sol internal karotis arter
diseksiyonu ve sol MCA ml oklizyonu saptandi.
Endovaskiiler acil girisim gerektiren iskemik inme igin
hastanin hemodinamisinin saglanamamasi ve
hipotansiyon gelismesi nedeniyle hasta kalp damar
cerrahisi tarafindan acil cerrahiye alindi. Asenden ve
desenden tiim aortu igceren diseksiyon, Kkarotis
diseksiyonu ve intrakranial okliizyon izlenen hasta
postop 2. giiniinde ex oldu.

Olgu 2: 40 yas kadin hasta 1 giin 6nce ani baslayan
konusma bozuklugu, idrar kagirma ve hafif nefes
darhg sikayetleriyle acil servise bagvurdu. Ozgecmisinde
6zellik olmayan hastanin fizik muayenesi normal olarak
degerlendirildi. Norolojik muayenesinde kismi motor
afazi disinda patoloji saptanmadi. Difiizyon manyetik
rezonans  goriintiilemesinde  periventrikiiler ~ ve
supraventrikiiler derin beyaz cevherde, sol forceps
majorde, sag temporal lobda multiple bilateral
hemisferde enfarkt alanlar1 saptandi. Klinik uyumsuzluk
nedeniyle hastadan NSTMI ve kardiyak patolojilerin
ekartasyonu agisindanyapilan tetkikler sonucunda
kontrasth toraks BT anjiografi cekildi. Bu incelemede
asendan aortadan baslayarak arcus aortayi icereden
desenden aortaya uzanan diseksiyon saptandi. Kalp ve
damar cerrahisine konsulte edilen hasta acil cerrahi
operasyona alindi. Postop 3. giinlinde hastanin nérolojik
muayenesi dogal, biling acik oryante koopere ve sekelsiz
olarak degerlendirildi.

Sonug: Aort diseksiyonu aort duvarimin yapisal
anomalileri ve kan basina yiiksekligi sonucu intima
tabakasinda meydana gelen yirtilma ile kanin aort duvari
icine dolmasidir. Farkli Kklinik tablolarla prezente
olabilmekte, atipik bagvurular tanmida gecikmeye yol
acabilmektedir. AD olgusunun inme, myokard enfarktiis,
mezenter iskemisi, spinal kord iskemisi, akut renal
yetmezlik veya koma tablolariyla karsimiza gelebilcegi
unutulmamalidir. Aort diseksiyonu olgularinin %5-10
unda iskemik serebral enfarkt izlenmektedir. Intimal
yirtiga bagh damar icinde hematom gelisen olgularda
iskemik inmenin mekanizmasi siklikla
tromboembolizme ve daha nadir olarak da hemodinamik
mekanizmaya bagldir. Yapilan c¢alismalar Stanford
siniflamasina gore asendan aortayi tutan tip A formunda
norolojik  komplikasyonlarin daha sik izlendigi
saptanmustir. Operasyon oncesi hemodinamik olarak
stabil olmayan hastalarda mortalite oraninin daha fazla
oldugu bildirilmistir. Bizim de birinci olgumuzda eslik
eden Kkarotis diseksiyonu ve ikinci olgumuzdaki
proksimal diseksiyon inmeye neden olmustur. Birinci
olgumuzda hemodinamik stabilitenin saglanamamasi
mortaliteyi artiran faktérlerden biri olmustur. ikinci
olgumuzdaki nonspesifik yakinmalar, atipik klinikle
basvuru ve radyolojik  goriintilemeyle  klinik
uyumsuzluk akut kardiyoembolik olaylari
disiindiirmiistiir.Sonu¢ olarak; bu tip durumlarda
iskemik inme olgularinin etyolojisinde aort diseksiyonu
gibi yasami tehdit eden acil kardiyak patolojinin
olabilecegi akilda tutulmali, acilen miidahalesinin
yapilmasi saglanmalidir.



EP-026
OLGU SUNUMU: GENC SPINAL KORD iSKEMISi
Tugce Giiven, Ufuk Emre

Istanbul Egitim ve Arastirma Hastanesi, Néroloji Klinigi,
Istanbul

Giris: Spinal kord iskemisi; nadir goriilen, spinal
goriintiileme ile diger etyolojilerin dislandig1 spinal arter
okliizyonuna bagh gelisen klinik bir durumdur. Klinikte
tutulum bolgesine bagli olarak paraparezi, tetraparezi,
duysal bulgular ve sfinkter kusuru goriilebilir. Bu yazida
ilerleyici tetraparezi klinigi ile basvuran ve etyolojide
paroksismal  Atrial fibrilasyon  disinda  6zellik
saptanmayan geng bir spinal iskemi olgusunu sunmak ve
bu nadir klinik tabloya dikkat cekmek istedik.

Olgu: 40 yasinda kadin hasta 3 giin 6nce baslayan sirt
agrist ve ellerde ayaklarda uyusukluk,giigstizliik
nedeniyle acil servise basvurdu. Oykiisiinde 2 hafta énce
gecirilmis USYE disindaozellik saptanmadi. Rutin
tetkiklerinde, hemogram ve vitamin B12 diistiklik
disinda o6zellik yoktu. EKG AF ritmindeydi. Norolojik
muayenesinde patolojik olarak, alt ekstremitelerde
belirgin 4/5 tetraparezi saptandi. DTR’leri alt
ekstremitelerde alinmadi. Seviye veren duyu ve sfinkter
kusuru yoktu. Servis yatisi sirasinda klinik kétiilesme
(1/5 tetraparezi) saptanmasi lizerine hastaya olasi GBS
6n tanisiyla  IVIG  tedavisi  baslandi.  Spinal
goriintiilemelerinde C4-C7,T1—T5 seviyelerinde
myelomalazik goriiniim ve difiizyon kisithlig1 saptanmasi
lizerine o6n planda spinal iskemi diistintldi.
Antiaggregan tedavi ile DMAH baslandi. Vaskiilit testleri
negatif saptandi. BOS incelmesinde 6zellik saptanmadi.
Spinal DSA’da vaskiilermalformasyona ait bulgu
izlenmedi. Fizik tedavi ile 6 ay sonraki muayenesinde
hasta destekle yiirtiyebiliyordu.

Sonu¢: Medulla spinalis, vertebral arterlerden koéken
alan bir anterior spinal arter (ASA) ve 2 adet posterior
spinal arterle (PSA)beslenmektedir. Eriskinlerde spinal
iskemi genelde emboli veya aterosklerotik plaga bagh
gelisir. Torakoabdominal aort anevrizma cerrahisi en
yaygin goriilen nedendir. Digernedenler arasinda
vaskiilit, aritmiler, hipotansiyon ve AV fistiiller bulunur.
Tanmi Kklinik ve spinal MR ilekonulur. Hastamizda
paroksismal ~AF  disinda  etyoloji  saptanmadi.
Antiaggregan tedavi ve fizik tedaviile belirgin klinik
diizelme saglandi. Hizh ilerleyici kotii gidisli bu klinik
tablo icin uyanik olunmali, hizla antiaggregan tedavi ve
etyolojiye yonelik tedavi yapilmalidir.

SONUC: Siklikla ileri yasta ve abdominal cerrahi
sonrasinda gorilen spinal iskemi nadir olarak geng
hastalarda, farkli etyolojilere baglh gelisebilir. Akut
gelisen ve ilerleyici paraparezi/tetraparazi olgularinda
etyolojide spinal iskemide akilda bulundurulmali ve
taniya yonelik klinik bulgular disinda spinal diffiizyon
goriintiilemelerde incelemeye eklenmelidir.
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EP-027

UYUSTURUCU MADDE BAGIMLILIGI VE INME; OLGU
SERISi

Hasan Hiiseyin Karadeli, Ruken Simsekoglu

Istanbul Medeniyet Universitesi Tip Fakiiltesi, Noroloji
Anabilim Daly, Istanbul

Giris: Uyusturucu madde kullanimi, yaygin goriilen ve
hayat1 tehdit eden 6nemli bir halk sagligi problemidir.
Birlesmis Milletler‘in 2018 yili verilerine gére Diinya
tizerinde 271 milyon uyusturucu madde (UM) kullanicisi,
31 milyon UM bagimhsi bulunmaktadir. Ozellikle
genclerde, UM’lerin ¢esitli mekanizmalarla hem
hemorajik hem iskemik inmelere neden olabildikleri
bilinmektedir. Bu inmelerin farkll patofizyolojilerle,
degisik tipte serebrovaskiiler hasarlar olusturduklar:
tizerinde durulmaktadir. Bu olgu serisinde UM
bagimlilarinda kullanimini takiben gecirilen inmeler
nedeniyle klinigimize yatisi yapilan hastalar 6zelinde

kokain, metamfetamin ve esrar kullanimi sonrasi
gerceklesebilecek serebrovaskiiler hadiseler
tartisilacaktir.

Olgu 1: 27 yasinda erkek hasta acil servise gérme
bulaniklig1 sikayetiyle basvurdu. Hastanin 6zge¢misinde
ve soy gecmisinde 6zellik saptanmadi. Hastanin sistemik
muayenesi, fizik muayenesi ve noérolojik muayenesi
normaldi. Kranyal BT’si normaldi. Difiizyon MR’de;
korpus kallosum spleniumda akut difiizyon kisithlig
saptandi. Hastanin etiyolojik arastirma agisindan yapilan
ayrintili tetkiklerinde anormal bir bulguya rastlanmad.
Servis yatis1 esnasinda israrli sorgulamalarda kokain
bagimlisi oldugu 6grenildi.

Olgu 2: 68 yasinda kadin hasta acil servise bulanty,
kusma, dengesizlik sikayetleriyle basvurdu Hastanin
6zgecmisinde hipertansiyon ve diabetes mellitus
mevcuttu. 50 paket/yil sigara, her giin diizenli alkol
kullandig1 ve 15 yildir esrar bagimlist oldugu 6grenildi.
Hastanin sistemik muayenesi normaldi. Noérolojik
muayenesinde konusmasi dizartrikti. Dismetrisi ve
disdiadokinezisi bulunan hastanin yiirtylis ataksikti.
Kranyal BT’de; sol serebellar hemisferde hipodens alan
mevcuttu. Difiizyon MR’de; sol serebellar hemisferde
genis akut difiizyon kisithligi saptandi. Dordiincii
ventrikiile belirgin basi ve obstriiksyona sekonder her iki
lateral ventrikiill ve itg¢linci ventrikiilde genisleme
izlendi. Servis takiplerinde bilinci kotiillesen hastaya
dekompresif cerrahi yapildi. Hasta postoperatif yogun
bakim takibinde ex. oldu.

Olgu 3: 22 yasinda erkek hasta. Acil servise sag kol ve
bacakta uyusma ve giicstizlik sikayetleriyle basvurdu.
Hastanin iki ay once 15-20 dakika siiren konusma
bozuklugu ve sag tarafta gii¢siizliigiinlin olup gectigi ama
onemsemedigi  6grenildi. Ozgecmisinde ve soy
gecmisinde herhangi bir risk faktorii saptanmadi.
Hastanin Kranyal BT’si normaldi. Difiizyon MR’de; sol
periventrikiiler beyaz cevherde akut difiizyon kisithlig
saptandi. Hastanin etiyolojik arastirmalan icin yapilan
tiim tetkikleri normal saptandi. Hasta yakini servis yatisi
sirasinda hastanin son iki aydir, haftada en az dort giin
metamfetamin kullandigin bildirdi.

Sonug: UM kullanimi geng¢ hastalarda hem hemorajik
hem iskemik inme ile iligkilidir. Klinik ve radyolojik



bulgular hastanin madde kullanimina sekonder inme
gecirmis olabilecegine dair ipuclar1 verebilse de her
hastaya mutlaka toksikolojik
inceleme yapilmalidir. Kokain kullanimi; kalsiyum kanal
blokajina bagh vazokonstriksyon, vazospazm olusmasi,
trombaksan  seviyesinin  diismesi ve  platalet
agregasyonunda artma, ATIII ve Protein C seviyelerinde
diismeye sebep olarak tromboza egilim olusturmaktadir.
Ayrica tunica mediada dejenerasyon ve arteriolar
fibrozise neden olarak hemorajik inmelere neden

olabilmektedir. Kronik bagimlilarda anjiografik
incelemelerle damar diizensizlikleri
goriintiilenebilmektedir. Metamfetamin  bagimlilarinda

biiytik oranda (%80) direkt vaskiiler toksisite, vaskiilit
olusumu ve hipertansiyon sonucu hemorajik inmelerle
karsilagilmaktadir. Yine vazospazm gelisimine bagh
iskemik inmeler de goriilebilmektedir. Esrar kullanimina

baglh en ¢ok, ortostotik hipotansiyona sekonder
hipoperfiizyon enfarktlar1 izlenmektedir. Uzun stireli
kullanimlarda intrakranyal stenozlar gelistigi

gosterilmistir. Ayrica aritmi, vazospazm, vaskiilit, artmis
karboksihemoglobin oranlar1 esrar kullananlarda inme
gecirmenin diger nedenleri olarak gosterilmektedir. Tiim
bu mekanizmalara ek olarak enjeksiyon ile madde
kullanimi olan hastalarda mutlaka bakteriyel endokardit
gelisimi akilda tutulmalidir. Madde kullanimi bilinen
hastalarda goriilen gecici paresteziler, bas agrilar,
konusma bozukluklari, viziiel defektlerin maddeye bagh
gelisen serebral vazospazm olabilecegi ve belki de bir
inmenin 6nciisii oldugu konusunda dikkatli olunmalidir.

EP-028

VAZOKONSTRUKSIYONA SEKONDER ISKEMIiK INME
ILE PRESENTE OLAN SUBARAKNOID KANAMA OLGU
SUNUMU

Handan Teker, Mustafa Hizal, Murat Yilmaz, Edip

Giiltekin

Abant izzet Baysal Universitesi Tip Fakiiltesi, Néroloji
anabilim Dali, Bolu

Giris: Spontan subaraknoid kanama (SAK) bir¢ok
nedene bagly, her yasta goriilebilen ve hayati tehdit eden
akut serebrovaskiiler bir olaydir. Etyolojisinde ilk sirada
anevrizma ve hipertansiyon bulunurken, arterio-venoz
malformasyon, kanama diyatezleri ve sistemik
hastaliklar ise diger nedenler arasinda yer alir. Siddetli
bas agrisi, ense sertligi ve bulanti-kusma SAK’in
karakteristik Klinik triadini olusturmasina karsin, klinik
tablo kanamanin lokalizasyonuna, miktarina, genisligine
ve gelisen komplikasyonlara baghh bas agrisindan
komaya kadar degisir. SAK'in klinik seyrinde en sik
gozlenen komplikasyon vazospazmdir. Vazospazm en
¢ok kanama alani ve gevresindeki damarlarda gelisir.
SAK'da vazospazmin gelismesine en sik 4-14. giinler
arasinda rastlanilir. Bu vaka takdiminde subakut dénem
subaraknoid kanamada MR goriintiilemenin degeri ele
alinmaktadur.

Olgu: Yaklasik bir haftadir devam eden siddetli bas
agrisina sol kol ve bacakta gii¢ kaybi eklenen 42 yasinda
erkek hasta klinigimize basvurdu. Hastanin bas agrisi
tlim basa yayilan, bulantiyla birlikte olan kusmanin eslik
etmedigi, analjezikle hafifleyen ancak siiregen bir agri
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idi. Norolojik muayenesinde biling acik oryante koopere,
sol iist ve alt ekstremitede kas giicii +4/5 taban cildi
refleksi solda ekstensor, ense sertligi yoktu. Hastanin
cekilen Beyin BT’sinde sag MCA sulama alaninda insuler
korteks posteriorda ve inferior perirolandik alanda akut

infarktla uyumlu hipodens alanlar saptandi BT
Angiografi’de Sag MCA sulama alaninda vaskiilarizasyon
sola gore daha az oldugu gozlendi. Kranial

Diffuzyonda MR da insuler ve lateral frontal bélgede
kortikal ~ve  subkortikal diffuzyon  kisithliklan
gozlendi. Gradient Eko sekansinda sag Sylvian fissiirde
subaraknoid mesafede az miktarda kan gozlendi. Yapilan
DSA’da sag MCA bifurkasyonunda 2,5-2,7 mm boyutlu
kanamis sakkiiller anevrizma gozlendi (Resim 1).
Hastanin beyin cerrahi klinigine devri saglandu.

Resim 1: Sag MCA bifurkasyonunda sakkiiler anevrizma
ile uyumlu goérinim.

Sonug: Subaraknoid kanamada sik ve Onemli bir
komplikasyon olan vazospazm , arter riptiri
sonrasinda ortaya ¢ikan damar liimeninin daralmasi ile
karakterize fizyopatolojik bir olaydir. Vazospazm,
adrenerjik sinir sistemin ndrojenik ve arter duvarinin
primer miyojenik cevabi ile kandan serbest kalan
maddelere karsi damar duvarinin = farmakolojik
reaksiyonu olarak belirtilmistir. Mortalite ve morbiditesi
yuksek olmasi nedeniyle hizli tan1 ve tedavi onem
arzetmektedir. SAK ile  basvuran  hastalarin
semptomlarinin baslamasindan sonraki 24 saat icinde
BT'nin duyarlilk % 93-100 arasindadir. Kanama
baslangicindan itibaren zaman arttik¢a, BT taramasinin
duyarliligi azalir. Geleneksel MR T1 ve T2 agirhkh
goriintiiler SAKa nispeten duyarsizdir. Gradient eko, akut
fazda %94 ve subakut fazda % 100 duyarhliga sahip en
hassas sekans olmustur.Bu vakada da baslangicta
cekilmis BBT’de Sylvian fissiirde kanamaya ait gortiniim
silik iken gradient eko’da kanama alam1 daha net
goriilmektedir BT anjiyografi anevrizma tanisinda
oldukca giivenilir olsa da riiptliire anevrizmasi olan
hastalarin %?2’sinde bu tetkikle anevrizma saptanamaz.
Bizim hastamizin SAK sonrasi vazospazm doéneminde
olmasinin da anevrizmanin kontrast dolusunu
giiclestirdigini  diisiiniiyoruz. BTA ile  anevrizma



saptanamamasi durumunda DSA ile daha yiiksek basin¢h
kontrast enjeksiyonu ve daha yiiksek uzaysal rezoliisyon
ile bu anevrizmalarin tespiti miimkindir. Subakut
donemde basvurmus anevrizmal subarachnoid kanamali
hastada vasokonstriiksiyonun olusturdugu iskemi
gorlintlisii ile kanama maskelenebilmektedir. Bu vaka
raporunda subakut dénem subaraknoid kanamada MR
goriintiilemenin degeri ele alinmaktadir.

EP-029
KESFEDiLMEYi BEKLEYEN BIR KAVSAK: TALAMUS
Onder Kemal Soylu, Hayrunisa Dilek Atakli

Bakirkdy Ruh Sagligi ve Sinir Hastaliklar1 Hastanesi 1.
Néroloji Klinigi, Istanbul

Giris: Akut talamik iskemik infarktlar posterior
sirkiilasyon enfarktlarinin %11’ini olusturur. Bilateral
talamik infarktlarsa talamik infarktlarin %22-%35’ini
olustururlar. Percheron arterine bagh infarktlar bilateral
talamik enfarktlarin o6zel tipidir. Percheron arteri
infarktinin en sik sebeplerini kardiyak etyoloji, kiiciik
damar hastaligi olusturur. Temel sebep arteryel infarkta
sekonder olmakla beraber vendz nedenli de olabilir.
Thalamus vendz yapisina bakacak olursak, talamostriat
venler ve lateral talamik venler ile internal serebral vene
drene olur. Thalamus kaudal kismi Rosenthal venine
drene olur. Toplanan venler son olarak siniis rectusa
dahil olurlar. Risk faktorleri gecici ve degistirilemez risk
faktorleri olarak iki gruba ayrilabilir. Gegici risk
faktorleri arasinda enfeksiyon, gebelik ve puerperyum,
dehidratasyon, kafa travmasi, lomber ponksiyon, oral
kontraseptif kullanimi ve hormon replasman tedavisi
almak, glukokortikoid, tamoksifen ve androjen kullanimi
yer alir. Degistirilemez risk faktorleri arasinda SLE,
Behcet Hastalig), Graniilamat6z polianjitis, tromboanjitis
obliterans, sarkoidoz inflammatuar hastaliklar agisindan
yer alirken, solid ve hematolojik malignensiler, Protein C
ve S eksikligi, Faktor V Leiden mutasyonu, Antifosfolipid
antikor sendromu, Nefrotik sendrom, derin anemi,
paroksismal noktiirnal hemoglobiniiri bu grupta yer
alan diger nedenlerdir. Talamik infarkt anterior
paternde apati, amnezi, perseverasyon; posterior
paternde afazi, kognitif disfonksiyon ve ihmal sendromu;
paramedian paternde disinhibisyon, kisilik degisiklikleri,
amnezi gorilebilir. Bu sunumda bilateral paramedian
iskemik talamik infarkta sekonder psikiyatrik bulgularla
prezente bir olgu tartisilacaktir.

Olgu: Bilinen bir hastaligi olmayan 23 yasinda kadin
hasta. Gozleri kararnp yere dismiis. Hastanin
merkezimize basvurusunda uykuya meyilli ve basagrisi
mevcuttu. Irritabilite, huzursuz, aglama krizleri vardi ve
duygu durumu labildi. Ense sertligi yoktu, konusma hafif
dizartrikti. iki yonlii horizontal diizlemde nistagmus
mevcuttu. Kas giicii global tam ve DTR’ler bilateral
normoaktifti. TCR bilateral fleksor saptandi Yiirtyis
hafif ataksik, Romberg negatifti. Serebrovaskiiler hadise
diisiiniilerek istenen diffiizyon MR’da bilateral talamik
paramedian DWI sekansinda hiperintens, ADC’de
hipointens lezyon saptandi. Gradient Echo MR’'da ve
kraniyal BT'de kanama saptanmadi. T2 FLAIR'de
bilateral talamik paramedian hiperintens lezyon
mevcuttu. LP’de hiicre goriilmedi ve enfeksiyondan
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uzaklasildi. MR Venografi'de derin venoz yapilar
degerlendirilemedi ve hastaya antikoagiilan tedavi
baslandi. Gelis sikayetlerinde bayilma da olan hastada
epileptik fenomen ayirici tanmisi icin EEG istendi ve
patoloji saptanmadi. Hastanin yatis1 boyunca devam
eden duygu durum labilitesi icin  psikiyatri
konsiiltasyonu istendi ve organik affektif bozukluk
olarak degerlendirildi. Psikiyatri tarafindan Ketiapin 25
mg 1x1, Olanzapin 5 mg 1x1 tedaviye eklendi.

Sonug¢: Thalamik enfarktlar damarsal beslenme alanina
gore cesitli sekillerde prezente olabilirler. Bu nedenle
psikiyatrik bulgularla da basvurabileceginden hastalar
dikkatle degerlendirilmeli ve risk faktorleri o6lciilerek
hastalara yaklasilmalidir. Etyolojisine gore prognozu
degismekle beraber derin serebral venlerin trombozu
kotli prognoz kriteri olarak bilinir. Ancak rekiirrens riski
diisiik oldugundan uzun dénemde hastalarin takibine
gore tedavisi sekillendirilmelidir.

EP-030

BARTONELLA HENSELEA ETKENININ NEDEN
OLDUGU NADIR GORULEN BiR SEREBRAL VENOZ
TROMBOZ OLGUSU

Didem Celik, Fazilet Karademir, Niliifer Kale i(;en

Saglik Bilimleri Universitesi Istanbul Bagcilar Egitim ve
Arastirma Hastanesi, Noroloji Klinigi, [stanbul

Olgu: 20 yasinda erkek hasta acil servise bir giindiir
devam eden siirekli giderek siddetlenen tiim basta
zonklayici vasifli bas agrisi yakinmasi ile basvurdu.
Hastanin bas agrisi analjeziklere yanit vermiyordu. Bas
agrisi ile birlikte bulanti kusma ve gérme bulaniklig1 da
mevcuttu. Hastanin norolojik muayenesinde lateralizan
bulgu olmamasina ragmen hafif ense sertligi ve her iki
gozde papil o6dem izlendi kranyal goriintilemede
hastada akut gelismis sol transvers ve sigmoid siniis
trombozu saptandi. Hastaya antkoagiilan ve anti 6dem
tedavi baslanarak servise alindi. Serebral venoz tromboz
etyolojisi arastirilan hastanin ayrintili 6z ge¢misi
sorgulandigunda 1 yil once subfebril ates, sol koltuk
altinda sislik, trombositopeni ve ensefalopati tablosuyla
dis merkezde arastirildigi, hastanin yakin zaman
oncesinde kedi tarafindan sol el sirtindan tirmalandigi
Ogrenilmis. Hastanin lenf bezi biyopsinde epiteloid
histiyosit, eozinofil ve dev hiicrelerin ¢evreledigi merkezi
nekrozlu cok sayida uydu apselerin goriildigi kedi
tirmig1 hastaligi ile uyumlu olabilecek patoloji bulgular
tesbit edilmis hastaya 5 giin azitromisin tedavisi
verilerek takibe alinmis oldugu belirtildi. Venoz
tromboza neden olabilecek diger etyolojik nedenler
(herediter nedenler, Behcet hastaligi, Sarkoidoz, kollajen
doku hastaliklari, maligniteler, dehidratasyon,
koagiilasyon bpzukluklari...) ekarte edilen hastada
indirek florasan antikor testi (IFAT) ile calisilan
Bartonella Henselea IgM>32 IgG >256 gozlendi.
Enfeksiyon hastaliklarindan goriis alinarak hastaya 3
hafta doksisiklin ve rifampisin po verildi. Hastanin
antikoagiilan ve antiddem tedavisinin ikinci gliniinde
sikayetlerinde tama yakin gerileme oldu. Taburculuktan
alti ay sonrasinda aktif yakinmasi olmayan hastanin
antikoagiilan tedavisi kesildi. Hasta yillik kontrole alindu.
Sonug: Serebral venéz tromboz olgularinda enfeksiyon



etkenleri arasinda Bartonella ¢ok nadir saptanir.
Ozellikle cocuk ve genclerde kedi ile maruziyet, 1sirik izi,
lenadenopati dikkate alinmalidir. Uygun siire ve yeterli
dozda antibiyoterapi Bartonellanin sistemik
komplikasyonlarindan hastalari korumaktadir.

EP-031

HEMIKORE iLE PREZENTE OLAN ISKEMIK INME
OLGU SUNUMU

Zeynep Unliitiirk, Cagatay Hilmi Oncel, Ahmet Magrur
Karagiilmez

Pamukkale Universitesi Tip Fakiiltesi, Néroloji Anabilim
Daly, Denizli

Giris: Serebrovaskiiler hastalik nadiren de olsa hareket
bozuklugu klinigi ile bagvurabilir. En sik orta serebral
arter, posterior serebral arter ve daha az siklikla anterior
serebral arter enfarktlarinda hareket bozuklugu goriiliir.
Hareket bozukluklar1 akut inmede Kklinige bagvurma
sebebi olabilecegi gibi inme sonrasi dénemde ortaya
cikip progresif ve tedaviye yanitsiz olabilir. Burada; acil
servise sag vicut yariminda, ani gelisen istemsiz
hareketle basvuran bir olgu sunulmus olup nadir goriilen
ve psikojen olarak degerlendirilebilen inme sonrasi
hareket bozukluklarina dikkat cekmek amac¢lanmistir.
Olgu: 59 yasinda kadin hasta sag kol ve bacakta ani
baslayan istemsiz hareketler nedeniyle acil servise
basvurdu. Bilinen hipertansiyonu olan hasta nebivolol
disinda ila¢ almiyordu. Norolojik muayenesinde; bilinci
acik, koopere oryante, kraniyal sinirleri intaktti. Sag
kolda daha fazla olmak {izere, sag iist ve alt
ekstremitelerde koreiform hareketler vardi. Duyu ve
motor muayenesinde defisit saptanmadi. Laboratuvar
incelemesinde rutin tam kan ve biyokimya paneli
normaldi. Karotis-vertebral arter renkli doppler
ultrasonografisinde anlamli stenoza rastlanmadi. EKG’si
normal siniis ritmindeydi. Beyin Tomografisi normaldi.
Beyin diflizyon MRG’sinde; sol bazal gangliyonlar
diizeyinde; putaminal milimetrik akut enfarktla uyumlu
goriinim vardi (Resim 1). Hastaya antiagregan ve
haloperidol tedavisi basland. Takiplerinde
sikdyetlerinde azalma olmakla birlikte hemikorenin
devam ettigi goriildu.

Sonug: Kore siklikla ekstremitenin distalinde izlenen,
ritmik olmayan, diizensiz, kiicik amplitiidlii istemsiz
hiperkinetik hareketlerdir. Hemikorenin sebebi bazal
ganlionlardaki direkt ve indirekt yollar arasindaki
dengenin bozulmasiyla motor talamusun
disinhibisyonudur. Etyolojide bazal gangliyon
fonksiyonlarindaki yapisal, otoimmiin, nérodejeneratif,
farmakolojik ve metabolik olaylar yer alir. Post stroke
hareket bozukluklar1i c¢ok sik goriilmemekle birlikte
hemikore ve hemiballismus inme sonrasi hareket
bozukluklarinin en sik goriilenleridir. Hemikore genelde
talamusun kiiciik derin yerlesimli enfarktlarinda goriliir.
Ayrica frontal ve parietal korteks, korona radiata,
eksternal kapsiil, internal kapsil gibi motor déngiiniin
etkilendigi diger lokalizasyonlardaki enfarktlarda da
hemikore bildirilmistir. Sunulan olguda sol hemisferde
putaminal enfarkt ve akut gelisen sag hemikore
mevcuttu. Tedavide etyolojiye yonelik ve semptomatik
tedavi birlikte verilmelidir. Hemikore etyolojisinde
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dopaminerjik asir1 aktivite oldugundan tedavide
noroleptik ilaclar tercih edilmektedir. Sunulan olguda
antiagregan tedaviye haloperidol eklenmis ve fayda
saglanmistir. Sonug olarak; akut baslangichh hemikorede
ozellikle risk faktori olan ileri yastaki hastalarda ayirici
tanida mutlaka beyin damar hastaliklari diisiintilmeli,
goriintiileme yapilmaldir.

Resim 1

EP-032

DIiFFUZYON KISITLILIGI; AKUT ENFARKT MI YUKSEK
DERECELI TUMOR MU? OLGU SUNUMU

Unal Oztiirk, Pinar Aydin Oztiirk, Ahmet Adigiizel

Saghk Bilimleri Universitesi Gazi Yasargil
Arastirma Hastanesi, Noroloji Klinigi, Diyarbakir

Egitim

Giris: Beyin tiimorlerinde kontrasthh manyetik rezonans
goriintileme (MRG) en degerli tan1 yontemidir. Ancak
cesitli MRG teknikleri taniya yardimci olabilir. Diffiizyon
agirhikli gorintilerde saptanmis diffiizyon katsayisi
(ADC) degerlerinde diisiik sinyal hiicre yogunlugunun
artisinin da bir gostergesi olabilir. Biz de klinik bulgulari
akut enfarkti diisiindiiren ADC'de diffiizyon kisithlig
olan ancak agresif bir tiimore sahip bir hastay1 sunmak
istedik.

Olgu: 44 yasinda erkek hasta, 10 giindiir olan sag kol ve
bacakta uyusma sikayeti ile hastanemize basvurdu.
Norolojik muayenesinde sag kol ve bacakta duyuda
azalma disinda patoloji saptanmadi. 1 ay Once gogiis
agrisi nedeniyle koroner anjiografi 10 giin 6nce gittigi ilk
hastanede yapilan tetkiklerinde akut patolojisi olmadig
soylenmis ancak o tetkiklere ulasilamadi. Hastanin
cekilen diffizyon MRG’sinde sol paryetalde motor
kortekste 2x2 cm boyutunda bir alanda ADC kisithlig
izlendi, venoz enfarkt olabilecegi diisiiniilerek venoz
anjiografi c¢ekildi. Patoloji saptanmadi. Gen¢ inme
diistintlen hastada etyolojik arastirma yapildi. MTHFR
gen mutasyonu homozigot pozitif, beta-fibrinojen gen
mutasyonu heterozigot pozitif saptandi. Klinik bulgular,
hematolojik parametreler ve radyolojik goriintiiler akut



enfarkti desteklese de hastanin takiplerinde 20 giin
sonra klinik durumunda ilerleme oldugu goriildi. Sag
hemiparezi (2/5 kayip) gelismesi lizerine cekilen
kontrasthh kranial MRG’'da sol paryetalde 5x5 cm
boyutunda periferik kontrastlanmasi olan olasilikla
yliksek grade glial tiimor oldugu diisiiniilen bir lezyon
saptandi. Hastanin operasyon sonrasinda patoloji sonucu
glioblastome multiforme saptandi. Ki 67 >%20 olarak
saptandi. Hasta 1. ve 5. ayda olmak tizere iki kez cerrahi,
kemoterapi ve radyoterapi tedavilerine ragmen
semptomlari basladiktan 6 ay sonra kaybedildi.

Sonug¢: Akut gelisen klinik ve norolojik bulgular1 olan
hastada ADC’de diffiizyon kisithlig1 olsa da ozellikle
atipik lokalizasyonlarda lezyonu olan hastalarda akut
enfarkt tanisi ile tedavi baslanmadan once kontrastl
kranial MRG c¢ekilebilir. Yine ADC’de diffiizyon kisitililig1
olup ilerleyici klinik bulgular1 olan hastalarda agresif bir
timoriin olabilecegi akilda tutulmali ve gerekirse ek
gorintillemeler planlamalidir.

EP-033

RADYOTERAPIYE BAGLI  GELISEN  KAROTIS
OKLUZYONU, STENOZU VE REKANALIiZASYONUN
SAGLANMASI

Aydin Talip Yildogan, Gokhan Ozdemir, Sueda Ecem
Yilmaz, Azer Mammadli, Gézde Ongiin, Serefnur Oztiirk

Selcuk Universitesi Tip Fakiiltesi, Noroloji Anabilim Daly,
Konya

Giris: Akut iskemik inme uzun siireli sakatlik nedenleri
arasinda ilk sirada olup, diinyadaki o6liim nedenleri
arasinda ikinci siradadir (1). Karotis arter darhgy,
iskemik inmeye zemin hazirlayan dnemli nedenlerden
biri olup iskemik inmelerin yaklasik %25-30’unda altta
yatan sebeptir (2). Bas-boyun tiimoérlerinde uygulanan
radyoterapi, Kkarotis arterlerde gec donemlerde
ateroskleroza sebebiyet verebilir. Radyoterapiden(RT)
dekadlar sonra, tedavi alani icerisindeki servikal ve
serebral damarlarda gelisen ateroskleroz ve buna bagh
semptomlar ortaya c¢ikabilmektedir (3,4). Bu vakadaki
amacimiz boyun bolgesine radyoterapi alanlarda karotis
darligi ve buna bagh olusabilecek serebrovaskiiler
hastaliklar agisindan farkindalhigi artirmaktir.

Olgu: Mart 2019 da 39 yasinda erkek hasta 3 aydir
giderek artan ayaga kalkinca olan ve ytiriirken de devam
eden bas donmesi ve gozlerde kararma yakinmasi ile
basvurdu. Ozgecmisinde 20 yil o6nce nazofarinks
karsinom (ca) Oykiisii mevcuttu. O dénemde boyun
bélgesine radyoterapi almis. 5 yil 6nce yine ayaga
kalkinca olan bas doénmesi ve gozlerde kararma
sikayetiyle basvurdugunda sag internal karotis arterde
(ICA) ciddi darlik saptanmis. Sag ICA’ya stent takilmis ve
sikayetleri gerilemis. Sigara ve alkol kullanimi1 olmayan
hastanin anne ve babasinda diyabet mevcuttu. Onun
disinda soygecmisinde hastalik 6ykiisii yoktu. Norolojik
muayenesi  fizyolojik  sinirlardaydi.  Laboratuvar
tetkiklerinde; hemogram, Kkaraciger fonksiyon testleri,
bobrek fonksiyon testleri, lipid, folat, elektrolitler, aclik
kan sekeri, sedimentasyon, CRP, prokalsitonin kan gazi,
B12, TSH, T3 ve T4 normal sinirlardaydi. Hastanin
cekilen beyin manyetik rezonans goriintiilemesi normal
olarak degerlendirildi. Hastanin c¢ekilen bilgisayarl
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tomografi (BT) anjiyografisinde sol ICA ‘da totale yakin
stenoz tespit edildi. Sag ICA ise orijinden itibaren okliide
olarak gozlendi. Hastaya yapilan dijital substraksiyon
anjiyografi (DSA) ile de mevcut bulgular dogrulandu.
Radyoterapiye sekonder yapisikliklar oldugundan dolay1
bu olguda cerrahi diisiiniilmedi. Olguda stentleme karari
alinarak klinigimizce sol ICA‘ya stent takildi. Sol ICA’da
rekanalizasyon  saglandi.  Takiplerinde  hastanin
sikayetleri geriledi ve taburcu edildi.

Sonug: Karotis arter hastaligi icin bilinen risk faktorleri
yas, sigara, hipertansiyon, dislipidemi, insiilin direnci,
obezite, sedanter yasam ve ateroskleroz iligkili aile
hikayesidir (5). Bu bilinen sebepler disinda damar
duvarinda radyasyonun neden oldugu inflamatuar
reaksiyon, endotel hiicreleri, sitokinler ve biiylime
faktorlerinin dahil oldugu olaylar zinciri damar
duvarinda bir takim degisikliklere sebep olmaktadir (6).
Bizim olgumuzda da ateroskleroza zemin yaratan ca ve
radyoterapi disinda bilinen ateroskleroz risk faktorleri
bulunmamaktaydi. Radyoterapi nedenli karotis hasari
ciddi ve yasami tehdit eden bir durumdur ve bu hasarin
hayat Kkalitesi ilizerine olumsuz etkileri vardir.
Radyoterapiden dekadlar sonra, tedavi alani igerisindeki
servikal ve serebral damarlarda gelisen ateroskleroz ve
buna baglh semptomlar ortaya ¢ikabilmektedir (3,4).
Bizim olgumuzda da radyoterapiden 15 sene sonra sag
ICA da 20 sene sonra sol ICA’ da ciddi darlik ve buna
bagh semptomlar gorilmiistiir. Darlik ve tikanikliklarin
tipik olarak radyoterapi alam1 iginde bulunan
karotislerde goriildiigii ve aterosklerozun radyasyon
alam1 disindaki bolgelere gore daha yaygin oldugu
belirlenmistir (7). Bizim olgumuzda da radyasyon alani
icinde bulunan karotislerde darlik saptanmis radyasyon
alam1 disindaki koroner ya da diger damarlarin
aterosklerozuna bagh semptomlar goriilmemistir. Bas-
boyun kanseri nedeniyle radyoterapi uygulananlarda
karotis darhiginin arastirildigi calismada radyoterapi
uygulanan hasta  grubunda %30, radyoterapi
uygulanmayan hasta grubunda ise %5.6 oraninda ciddi
darlik ortaya c¢iktigi saptanmistir (8). Calismalarin
sonuclari radyoterapi ile ilk semptom arasindaki siirenin
6 ay ile 20 y1l arasinda degistigini gostermektedir (9).
Bizim olgumuzda da radyoterapiden 15 sene sonra sag
ICA da 20 sene sonra sol ICA da ciddi darlik ve buna bagh
semptomlar  gorilmiistiir.  Ekstrakraniyal karotis
darliginin tipik bulgulart amarozis fugaks, parezi,
duyusal bozukluklar, afazi ve dizartri dir. Ote yandan,
bas donmesi, diplopi, amnezi ve bas agrisi nispeten
atipiktir (10) Bizim olgumuzda ayaga kalkmakla ve
yuriimekle olan bas donmesi ve gozlerde kararma
disinda sikayet bulunmamaktaydi. Tipik gecici iskemik
atak semptomlar1 tariflememekteydi. Nazofarinks ca
nedeniyle RT uygulanan hastalarda Kkarotis darlig
%70ten fazla ise iskemik atak ya da inme olusum
riskinin %67 oldugu bildirilmistir (11). Ciddi karotis
darligi olan ya da semptom gelisen hastalara karotis
endarterektomisi ya da karotis anjiyoplastisi ve stent
uygulanmasi gerekebilir (12). Boyun i1sinlamasi yapilmis
hastalarda  endarterektomi, cerrahi uygulanacak
bolgedeki degisiklikler nedeniyle zor olabilir (13,14).
Kutanoz dokulardaki fibrozis ve normal fasyal planlarin
tikanmasi bu degisiklikler arasindadir. Bu nedenle bazi
cerrahlar, tedavide perkutan endoluminal anjiyoplasti ve



stent uygulamasini onermektedir (15,16). Bizim
olgumuzda da sol ICA ya stent islemi uygulandi ve
sonrasinda hastanin sikayetleri diizeldi. Bas ve boyun
tiimorlerinde RT sonrasi karotis darliginin prevalansi
biiytik klinik 6neme sahiptir. Daha 6nce servikal bolgeye
radyoterapi alan ve geleneksel risk faktorleri olan veya
olmayan tiim hastalar gozlenmelidir. Bununla birlikte,
tarama siklig1 ve izlemenin baslama zamani konusunda
bir fikir birligi yoktur. Halak ve dig. (17) izlemin RT
tamamlandiktan 3 yil sonra baslayarak yillik dupleks
taramay1 icermesini tavsiye etti. Bununla birlikte, Cheng
ve ark. (18) boynuna RT almis olan hastalarda,> 5 yil
boyunca rutin taramayi tavsiye etmislerdir, c¢iinkii bu
hastalarda karotis darlig1 gelisme olasiigir 15 kat daha
yuksektir. Taramanin dogru baslangic zamanini
belirlemek icin bir dizi arastirmaya ihtiya¢ vardir ( 19 ).
Sonug¢ olarak, karotis darlig1 ve serebrovaskiiler olay
riski yiiksek olan hastalarin ultrason muayenesi, ge¢
radyasyona bagli komplikasyonlarin erken teshisi ve
olas1 miidahaleleri i¢in 6nemlidir (20). Karotis darlig
riski ile bas ve boyun malignitelerinin tedavisinde RTnin
yararlarl arasindaki dengeyi korumak biiylikk onem
tasimaktadir. Tedavi etkinligini arttirmak ve bitisik
normal dokular1 korumak i¢in RT yapilmalidir. Goriinti
kilavuzlu  RT, hiperfraksiyone radyasyon (21),
stereotaktik RT, brakiterapi veya radyoprotektif ajanlar
gibi daha yeni ve gelismis RT teknikleri potansiyel olarak
ortaya ¢ikacak serebrovaskiiler hasar1 azaltabilir.
Hekimlerin RT sonrasi karotis darhigiyla iliskili
olabilecek belirtilerden haberdar olmasi biiyiik énem
tasir. Aym1 zamanda s6z konusu hastalar da ilgili
semptomlart tamimak ve ortaya c¢ikan semptomlar
doktora bildirmek icin egitilebilir. Servikal bolgeye
radyoterapi oykiisii olan hastalarin baska ateroskleroz
risk faktorii olmasa da radyoterapiden uzun yillar sonra
tipik gecici iskemik atak belirtileri olabilir. Kimi hastalar
ise bizim olgumuzda oldugu gibi sadece ayaga
kalktiginda olan bas donmesi tarzinda daha hafif
belirtilerle basvurabilir. Her iki durumda da Kkarotis
darligi olup olmadig1 agisindan tetkik edilmesi 6nem
arzedebilir. Boylece karotis darligina bagh gelisen
serebrovaskiiler iskemi ve sonrasinda olusacak ciddi
sekellerin olma olasiligi en aza indirilecektir.
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EP-034
MASIF SEREBELLAR INFARKT OLGULARINDA
SUBOKSIPITAL DEKOMPRESIF = KRANIEKTOMi
UYGULAMALARIMIZ

Necati Kaplan, Goksel Giiven
Reyap Hastanesi, Beyin Cerrahisi Klinigi, Corlu, Tekirdag

Giris ve Amag: Serebral ve serebellar masif infarktlarda
olusan ddem ile kitle etkisi olusmakta ve kafa i¢i basing
artisina bagh olarak perfiizyon daha da bozulmakta ve
siire¢ mortal seyredebilmektedir. Giiniimiizde mevcut
medikal tedaviler bu siire¢te yetersiz kaldiginda
dekompresif kraniektomi bir segcenek olarak karsimiza
cikmaktadir.

Yontem: Calismamiza Haziran 2015 ve Haziran 2019
arasinda yogun bakim, noroloji servislerinde yatarak
takip edilen serebellar infarkt olgular1 dahil edildi. Bu
olgularda serebellar hemisferin tam etkilendigi, infarkt
O0deminin 4. ventrikilii komprese ettigi, hidrosefali
gelisimi izlenen ve takibinde glaskow koma skoru
geriliyen hastalar; masif serebellar infarkt olarak
degerlendirildi ve dekompresif suboksipital kraniektomi
uygulandu.

Bulgular:  Suboksipital dekompresif kraniektomi
uygulanan hastalarin, dekompresyon uygulama zamani,
endikasyonlar1 ve postoperatif klinik sonuglar literatiir
ile karsilastirildi. Cerrahi endikasyonu i¢in en 6nemli
kriterin difiizyon beyin MRG de infarkt alam genisligi
oldugu goriildii. Ikinci kriter olarak Glaskow Koma Skor
un da hizli diisme izlenmesi goze ¢carpmakta idi. GKS 10
lizerindeki takipli bir hastada GKSnin 48 saat icinde 8
puanin altina diismesi sonrasinda dahi uygulanan
suboksipital dekompresif kraniektomi ile iyilesme
izlendi. Literatiire ragmen klinik kotiilesme radyolojik
goriintiilemelere oranla daha o6nemli bir endikasyon
olarak degerlendirdik.

Sonug: ilk radyolojik goriintilemede masif serebellar
infarkt goriilmesinden 72 saat gectikten sonra yapilan ve
yaygin O0demi olan olgularda sonuglarin iimit kirict
oldugu izlendi. Bu nedenle uygun zamanlama konusunda
noroloji klinigi ile ek c¢alismalara ihtiya¢ vardir.
Calismamizda karsilastigimiz  komplikasyonlar ise;
vertebral arter yaralanmasi, enfeksiyon, dural siniis
yaralanmasi ve ge¢ donem olusabilen beyin omurilik

swivis1 tuzaklanmalart olup, yonetimleri kolaylikla
yapilabilmektedir.

EP-035

ISKEMIK INMEDE EKOKARDIYOGRAFI

BULGULARININ INME SIiDDETI VE KISA DONEM
PROGNOZ iLE ILiSKiSi

Fettah Eren?, Aydin Talip Yildogan?

1Saghk Bilimleri Universitesi Konya Egitim ve Arastirma
Hastanesi, Noroloji Klinigi, Konya

2Selcuk Universitesi Tip Fakiiltesi, Néroloji Anabilim
Dali, Konya

Giris ve Amag: inme, kalp hastalig1 ve kanserden sonra
gelismis tlkelerde ti¢linci, tiim diinyada ikinci en sik
6lim nedenidir. Morbiditenin de en sik sebeplerinden
biridir. Inmelerin %85’ini iskemik inmeler olusturur.
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Bunlarin  %15-25’inde etiyolojik etmen Kkardiyak
embolilerdir. Ozellikle genc¢ hastalarda bu oran %35’lere
kadar ¢ikmaktadir. Bu da gostermektedir ki kardiyak
hastaliklar inmede en 6nemli risk faktdrlerinden biridir.
Bu nedenle iskemik inme hastalarinda sol atrium ve sol
ventrikiiliin ekokardiyografi ile 6l¢ciimlerinin inme siddet
ve prognozu ile iliskisinin arastirilmasi1 amaglanmistir.

Yoéntem: Calismaya Mart 2017 ile Haziran 2019 tarihleri
arasinda iskemik inme tanisi ile takip edilen 80 hasta
alindi. Tiim hastalarin semptom-kapi zamani 0-36 saatti.
Beyin manyetik rezonans goriintileme (MRG) ile
iskemik inme tanisi dogrulandi Bilgisayarli tomografi
(BT) ile serebral hemoraji ekarte edildi. Hastalarin yas,
cinsiyet ve basvuru yakinmalar1 kaydedildi. Basvuru
aninda oOzurlilik durumu, National Institutes of Health
Stroke (NIHS) ve modifiye Rankin skalast ile
degerlendirildi. Semptomlarin baslamasindan sonra ilk
72 saat icinde transtorasik ekokardiyografi (TTE)
yapildi. Sol ventrikiil diyastol sonu, sistol sonu, diyastolik
interventrikiiler septum, diyastolik posterior ¢ap1 ve
ejeksiyon fraksiyonu olciildii. Sol atriyum ve aortik
anniiliis cap1 belirlendi. ik bir ay icinde klinik gereklilik
durumunda ve 1 ay sonraki kontrolde beyin BT ile
hemorajik transformasyon arastirildi. Birinci ayda
ozirlilik yine NIHS ve modifiye Rankin skalasi ile
degerlendirildi. NIHS skalas1 puanlarina gore 0-7 hafif, 8-
16 orta ve 16 ilzeri agir siddette inme olarak
gruplandirildi. Modifiye Rankin skalas1 0-2 iyi prognoz, 2
tizerinde kotii prognoz olarak degerlendirildi. Bir aylik
stredeki NIHS ve modifiye Rankin skoru farklan
belirlenip gruplandirildi. NIHS skorunda artma klinik
kotiilesme, 0-3 puan azalma hafif diizelme, 3 puan tizeri
azalma belirgin diizelme olarak kabul edildi. Verilerin
analizi icin SPSS 21,0 paket programi kullanildi. Sonuglar
tanimlayic1 istatistiksel yontemler ile ifade edildi.
Ortalamalarin karsilastirilmasinda Kruskal Wallis ve
Mann Whitney U testi kullanildi. Sonuglar %95’lik giiven
araliginda, anlamlilik p < 0,05 diizeyinde degerlendirildi.
Bulgular: Calismada yas ortalamalar1 69,36 + 12,84 olan
80 (36 kadin, 44 erkek) hasta vardi Hastalarin 29
(%36,3)’'unda biling bozuklugu, 36 (%45)’sinda motor,
41 (%51,3)’'inde duyusal, 16 (%20)’sinda serebellar ve 8
(%10)’inde kraniyal sinir semptomlar1 vardi. 54 (%67,5)
hastada anterior ve 26 (%32,5) hastada posterior
vaskiiler tutulum belirlendi. Hastalarin 38 (%47,5)'inde
hipertansiyon, 18 (%22,5)'inde diyabetes mellitus, 10
(%12,5)’'unda hiperlipidemi, 21 (%26,3)'inde koroner
arter hastaligl, 15 (%18,8)’'inde atriyal fibrilasyon ve 5
(%6,3)'inde mekanik kalp kapagi vardi Hastalarin 5
(%6,3)'inde  serebral hemorajik  transformasyon
belirlendi. NIHS skoru basvuruda 9,45 + 12,94; 1. ayda
6,91 * 4,29 idi. Modifiye Rankin skalasi, basvuruda
3,22+ 1,06 iken 1. ayda 2,48 + 1,26 idi. Sol ventrikiil
diyastol sonu cap1 4,63 + 0,67 santimetre (cm) (3,8-5,6),
sistol sonu cap1 2,97 + 0,79 cm (2,0-4,1), diyastolik
interventrikiiler septum cap1 1,12 + 0,19 cm (0,5-1,1),
diyastolik posterior cap1 1,07+ 0,16 cm (0,7-1,1) ve
ejeksiyon fraksiyonu 55,92 9,49 (>%55)
olarak o6lgiildii. Sol atriyum capt 3,81+ 0,68 cm (1,9-
4,0) ve aortik anniilis ¢ap1 3,01+ 0,50 (2,0-3,7) cm
olarak hesaplandi. Bagvuru NIHS skoru yiiksek olan
gruplarda sol ventrikiil sistol ve diyastol sonu cap1 daha
genisti (p = 0,04; p = 0,03). Diger TTE bulgular1 arasinda



belirgin fark yoktu (p > 0,05). Birinci ay NIHS skoru,
birinci ay modifiye Rankin skoru, basvuru modifiye
Rankin skoru, serebral hemorajik transformasyon
gelisimi ve NIHS skor farki ile ekokardiyografi dl¢timleri
arasinda iliski yoktu (p > 0,05).

Sonug¢: iskemik inmede sol atriyum genisligi, sol
ventrikill  sistolik  disfonksiyonu ve  ejeksiyon
fraksiyonu diisiikliigiintin kotii fonksiyonel sonlanim ve
inme siddeti ile iliskili oldugunu gosteren yayinlar
mevcuttur. Bu ¢alismada ise basvuru anindaki inme
ozirlilik siddeti ile sol ventrikiil sistol ve diyastol sonu
capinin iliskili oldugu, bu caplarin artmasi ile inme
siddetinin arttigr saptanmistir. Diger ekokardiyografi
bulgular1 ile inme siddeti ve kisa donem prognoz
arasinda iligki saptanmamustir.

EP-036 GERI CEKILMISTIR

EP-037

NEDENI BILINMEYEN iINME GECIRMiS HASTALARDAN
24 SAATLIK RITIM HOLTER EKG DE PAF
SAPTANANLARIN KLINIK VE  DEMOGRAFIK
VERILERININ CHA2DS2VASC SKORUNA ETKiSi

Aygiil Tantik Pak ,Zahide Mail Giirkan, Yildizhan $engiil

Saghk Bilimleri Universitesi Gaziosmanpaga Taksim
Egitim Arastirma Hastanesi, Néroloji Klinigi, istanbul

Giris ve Amag: iskemik inmelerin yaklasik %25’inin
nedeni bilinmemektedir. Bir¢ok c¢alismada nedeni
bilinmeyen inmelerin %11-30’da paroksismal atriyal
fibrilasyonu (PAF) saptanmistir. Genel topluma gore
inme gecirme riski PAF olanlarda iki kat fazladir. Bu
nedenle gerek atriyal fibrilasyonun (AF) taninmasi
gerekse etkin antikoagiilasyon bu hastalikta son derece
onemlidir. Atriyal fibrilasyonu olan hastalarda
CHA2DS;VASC skoru inme riskini belirlemede kullanilir.
Bizde bu ¢alismada nedeni bilinmeyen inme geciren ve
24 saatlik ritim holter EKG de PAF saptadigimiz
hastalarin klinik ve demografik verilerinin CHA,DS,VASC
skoru iizerindeki etki diizeyini arastirmay1 amagladik.
Yontem: Calismaya 2017-2019 yillarinda iskemik inme
tanisiyla servisimizde yatirilan etiyolojisi
belirlenemeyen ve 24 saatlik ritim holter EKG de PAF
saptanan hastalar dahil edildi. Sosyo-demografik verileri
kaydedilerek, CHA,DS,VASC skoru, NIHSS (National
Institues Of Healt Stroke Scale Scores) degerleri, ASPECT
(The Alberta Stroke Program Early CT Score) degerleri,
mRS (modifiye Rankin Skalas1) hesaplandi. Demografik,
klinik ve noéro-goriintiileme verilerinin CHA,;DS,VASC
skoru ile iliskisinin karsilastirildi.

Bulgular: Calismamiza katilan 48 hastanin yas
ortalamas1 67.10 +12,05 idi. Hastalarin %52,1 (n:25)’i
kadin, %48,9 (n:23)'u erkekti. Hastalarin en sik gelis
sikayetleri kol ve bacakta giigsiizlik, konusmada
bozulma, biling bozuklugunun olmasiydi. Tim hastalar
iskemik inme veya gecici iskemik inme gecirmis
hastalardi. Hastalarin %6,3 (n:3)’ iinde KKY, %29,2
(n:14)’sinde DM, %75 (n:36)’inde HT, %27,1 (n:13)’ inde
vaskiiler hastalik vardi. CHA;DS,;VASC skoru lizerinde
yasin etkisi en belirgindi (B: 0,574, p<0,01), ardindan DM
(B: 0,355, p<0,01) ve KKY (B: 0,321, p<0,01)'nin etki
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orani yiiksek olarak saptandi. CHA;DS;VASC skoru ile
NIHSS, ASPECT ve mRS arasinda anlamli iligki bulunmadi
(p>0,05). Ancak NIHSS, ASPECT ve mRS arasinda anlaml
iliski bulundu (p<0,05).

Sonug: Calismamizda CHA;DS,;VASC skoru iizerinde en
etkili faktoriin yas oldugu saptandi. Bu da nedeni
bilinmeyen inme hastalarinda 24 saatlik ritim holter EKG

de PAF saptama oraninin yas arttikca arttigini
gostermekteydi.
EP-038

BUYUK ARTER ATEROSKLEROZUNA BAGLI AKUT
ISKEMIK INMEDE POSTERIOR DOLASIMDA V1
DARLIGI

Turgut Sahin, Seyda Erdogan, Mine Hayriye Sorgun,
Fatma Tugra Karaaslan, Abdullah Yasir Yilmaz, Zehra
Yavuz, Omer Eray Yalap, Canay Onder, Biisra Olmez,
Aygil Nadirova, Onur Bulut, Tehran Allahverdiyev, Zerin
Ozaydin Aksun, Canan Togay Isikay

Ankara Universitesi Tip Fakiiltesi, Néroloji Anabilim Dali,
Ankara

Giris ve Amag: Vertebral arterin V1 segmenti biiylk
arter  aterosklerozu  (BAA) i¢cin  yaygin  bir
lokalizasyondur. Posterior dolasim inmelerinin %20
kadarina neden olmaktadir. Bu ¢alismanin amaci BAA'ya
bagh akut iskemik inmede V1 darliginin risk faktoérlerini,
yayginligini ve prognozunu saptamaktir.

Yontem: Ocak 2011 ve Mayis 2017 arasinda akut
iskemik inme ile basvuran 957 hastanin Kkayitlar
taranmistir. Demografik bilgiler, basvurudaki NIHSS
skorlari, BAA nedeniyle posterior dolasim inmeleri ve
takip mRS skorlan kaydedilmistir. Etyolojik inme alt-
tipleri otomatize Nedensel Siniflandirma Sistemi
(Causative Classification System, CCS) ile belirlenmistir.
Bulgular: Toplam 80 hasta (%8.36) BAA nedeniyle
posterior dolasimda akut iskemik inme gecirmistir. Otuz
hastada (27 kadin (%90), ortalama yas 67.4 *14.3)
semptomatik V1 darhigi ve 15 hastada (13 kadin (%86,7),
ortalama yas 68.2 + 18.05) izole V1 stenozu mevcuttur.
Vaskiiler risk faktori oykiisi ve takip mRS skorlari icin
gruplar arasinda istatistiksel olarak anlamlh farkhilik
saptanmamistir (p>0.05). Bagvuru NIHSS skoru V1
stenozu olanlarda daha ytiksek saptanmistir (p=0.049).
Sonug: Bizim kayitlarimizda BAA’ya bagh posterior
sirkiilasyonda akut iskemik inme orani %37.5 olarak
saptanmustir. V1 darliklar1 siddetli inme ile iliskili
olabilir.

EP-039

ERITROSIT DAGILIM GENIiSLiGININ ARTISI (RED
CELL DISTRIBUTION WIDTH-RDW) AKUT ISKEMIK
INME RiSKINi ARTIRIR MI?

Tiirkan Acar, Yesim Giizey Aras, Bilgehan Atilgan Acar,
Dilcan Kotan Diundar, Mustafa Karabacak, Sena

Boncuk, Yonca Unliibas

Sakarya Universitesi Tip Fakiiltesi, Noroloji Anabilim
Dali, Adapazari

Giris ve Amag: Kirmizi1 kan hiicresi dagilim genisligi
(RDW), kirmizi kan hiicresi hacmindeki degisimin bir



Olclisiidiir. RDW  seviyeleri hamilelik, trombotik
trombositopenik purpura ve enflamatuar barsak
hastaliginda artis gostermekle birlikte, hipertansiyon,
erken evre bobrek fonksiyon hasari;, miyokard
enfarktiisii, kalp yetmezligi ve karotis arter stenozu gibi
birgok olay ile de iliskilendirildigi yayinlar mevcuttur (1-
3). Bu calismadaki amacimiz ateroskleroza sekonder
iskemik inme hastalarinda RDW degerinin éngoriilebilir
bir deger olup olmadigini arastirmaktir.

Yontem: Retrospektif olarak yapilan calismada 260
iskemik inmeli hastanin RDW degerleri 200 kontrol
grubu ile karsilastirildi.

Bulgular: Hasta grubunda ortalama RDW degeri
15,9+1,4, kontrol grubunda 14,5+0,8 olup hasta
grubunda belirgin olarak yiiksekti (p<0,001).

Sonu¢: Anemi disindaki hastaliklarda, yiiksek RDW
seviyelerinin prognostik 6nemi daha once bilgi eksikligi
nedeniyle yeteri kadar dikkat ¢ekmemistir. Bununla
birlikte yiiksek RDW diizeyleri, akut miyokard
enfarktiisli, inme ve periferik arter hastaligl gibi bazi
bozukluklarda kotii prognoz ile iligkilidir ve RDW,
kardiyovaskiiler hastaligl, kanseri, kronik akciger
hastaligl, semptomatik kronik konjestif kalp yetmezligi
olan hastalarda mortalitenin bir gostergesi olabilecegini
gosteren yayimnlar mevcuttur (4). Inflamasyon iskemik
inme, ateroskleroz ve iskeminin gelisiminde dnemlidir.
Enflamasyon belirteci olarak RDW, CRP gibi diger
enflamatuar belirteclerle koreledir. Enflamasyon, kemik

iligi  fonksiyonunu ve demir metabolizmasini
etkileyebilir. Enflamatuar sitokinler, kirmizi hiicre
olgunlasmasini  6nleyerek ve yeni ve Dbiylk

retikillositlerin dolasima salinmasim saglayarak RDW
seviyelerinin yiikselmesine neden olabilir (5,6). Bu
etyopatogenez de calismamizda oldugu iskemik inme

gelisme riskini artirabilir  RDW seviyesinin artisi
iskemik inme i¢in Ongorilebilir faktér olarak
degerlendirebilir.

Kaynaklar:
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EP-040

EDOKSABAN KULLANINIMA
SUBARAKNOiID HEMORAJi OLGUSU

BAGLI  GELISEN

Serdar Barakli, Esra Demir, Hesna Bektas, Omer Anlar

Ankara Yildinm Beyazit Universitesi Tip Fakiiltesi,
Noroloji Anabilim Dali, Ankara

Giris: Yeni oral antikoagiilan (YOAK) ilaclar trombin
(Faktor Ila) ve aktive Faktor Xa lzerine selektif ve
spesifik etkili ilaclar olup non valviiler atriyal
fibrilasyonda (NVAF) stroke ve sistemik emboliyi

o6nleme, vendéz tromboembolizm  profilaksisinde
kullanilmaktadir. Edoxaban, dogrudan faktorli Xa
inhibitorii ajan olup daha az kardiyovaskiiler

komplikasyon ve kanama riski nedeniyle 6zellikle
NVAF’li hastalarda warfarinin yerini almistir.Bu
calismamizda edoksaban kullanimina bagl intraserebral
hemoraji (ICH) olgusuna yer verdik.

Olgu: 79 yasinda erkek hasta tarafimiza yeni baslayan
siddetli bas agris1 ve alti giindiir devam eden viicutta
yaygin ekimotik lezyonlar sikayetiyle basvurdu.
Ozgecmisinde bilinen hipertansiyon ,astim oykiisii olan
hastaya on giin dnce carpint1 sikayetiyle basvurdugu
Kardiyoloji Poliklinigi'nce ritm bozuklugu nedeniyle
edoksaban tedavisi baslanmisti. Acil servise basvurusu
sirasinda bilinen travma ya da anevrizma oyKkiisii yoktu.
Norolojik muayenesinde kisi-yer-zaman oryantasyon
bozuklugu mevcuttu. Beyin tomografisinde (BT) sag
frontal ve sol temporal lobda sulkuslarda, her iki lateral
ventrikiil oksipital hornlarinda seviyelenme gosteren
subaraknoid kanamaya (SAK) ait hemorajik dansiteler
goriildii. Beyin BT anjiografisinde anevrizma olmayan
hastanin ana damar yapilar acgik olarak izlendi. Hasta
yogun bakim {initesinde takibe alindi. Hastanin 24 saat
sonra kontrol BT’sinde bir 0dnceki BT’sinde
goriilen SAK’a ait hiperdens goriiniimlerin azaldig
veher iki lateral ventrikiil oksipital hornlarinda
seviyelenme gosteren hemorajik dansitelerin
kayboldugu goriildi. CHADSVASC skoru 3 olan hasta
Kardiyoloji ve Beyin Cerrahi konsultasyonlarindan sonra
enoksaparin 0,4 cc tek doz olarak baslandi. Takibinde
ekimotik lezyonlar1 ve klinik sikayetleri gerileyen
hastanin enoksaparin tedavisi altinda taburculuguna
karar verildi. Hastanin bir ay sonra c¢ekilen BT’sinde
SAK’a ait bulgularin tamamen rezorbe oldugu gorildii.
Sonug: Yeni oral antikoagulan ilaglarin daha az hemoraji
komplikasyonuna neden oldugu bildirilse de takip
sirasinda ICH ve SAK komplikasyonu olabilecegi akilda
tutulmalidir.

EP-041 GERI CEKILMISTIR



EP-042

GEC TANI ALAN BiR OLGUNUN BiR BUCUK
SENDROMUNDAN DOKUZ PLUS SENDROMUNA
DONUSMESI

Tiilin Coskun!?, Necati Kaplanz

1 Reyap Hastanesi, Noroloji Klinigi, Corlu, Tekirdag
ZReyap Hastanesi, Beyin Cerrahisi Klinigi,
Tekirdag

Corlu,

Giris: Bir buguk sendromu ilk olarak 1967°'de Fisher
tarafindan bildirilen, goéz hareketleri bozuklugu ile
karakterize bir sendromdur. Unilateral pons tegmentum
lezyonunda, paramedian pontis retikiiler formasyon
(PPRF) ve mediyal longitudinal fasikiiliis (MLF) liflerinin
birlikte tutulmasi sonucu olusan, nadir goriilen bir
hastaliktir. Burada; goriintiilenmenin 2 giin siiresince
negatif olmasi nedeniyle tanis1 geciken ve sikayetleri
ilerleyen hastanin, literatiirde tanmimlanmayan farkl
semptomlar kombinasyonun oldugu, farkli bir olgu
sunumu yapilmasi amag¢lanmistir.

Olgu: 55 yasinda kadin hasta, bir giin 6nce baslayan cift
gorme sikayeti nedeniyle dis merkezde bir hastaneye
basvurmus ve ¢ekilen Kraniyal MRI incelemesinde bir
o6zellik saptanmamasi lizerine tabucu edilmis. Cift gorme
sikayetine, agizda kayma, sag goz kapaginda diisme ve
ataksik ylris eklenmesi {izerine acil servisimize
basvurdu. Ancak ikinci kez c¢ekilen kraniyal MRI
incelenmesinde bir 6zellik saptanmamasi lizere hastanin
yatist yapildi. Olas1 bir intrakraniyal hemorajiyi ekarte
etmek amaciyla kraniyal BT ¢ekildi. Tedavi amach
asetilsalisilik asit ve diisiik molakil agirlikli heparin
baslandi. Yatisinin ikinci giliniinde {g¢lnci kez
noérogorintilleme tekrar edildi. Sol paramedian dorsal
pontin bolgede akut infarkt ile uyumlu iskemik alan
saptand1 ve hastanin serebrovaskiiler olay etyolojisine
yonelik ileri tetkikler planlandi. Hastanin 6z gegmisinde
diyabetes mellitus ve hipertansiyon oOykiileri vardi.
Norolojik muayenesinde bilin¢ agik, koopere, oryante,
verbal ¢ikisti dogal, kraniyal sinir muayenesinde sol
nazolabiyal olukta silinme, sol gbz kapagin1 kapatamama
(solda periferik tip fasiyal paralizi ile uyumlu), sag goz
kapaginda diisme vardi ve sag g6z disa deviye idi (sagda
occulomotor sinir tutulumu). Hastanin horizontal bakisi
kisith ve sag gozde nistagmusu mevcuttu. Kas kuvveti
tam ve duyu muayenesi normaldi. Sag list ekstremitede
dismetri ve disdiadokinezi saptandi (kontralateral
serebeller bulgular). Yiriytsinin ataksik oldugu
gorildi.

Sonug: Bir bucuk sendromu iyi lokalize kiiciik pons
lezyonlarinda, en sik olarak enfarktlar ile birlikte
tanimlanmis nadir bir tablodur. Hastamizin ilk sikayeti
de bu duruma uymakta idi. PPRF lezyonundan dolay1
gozler lezyon tarafina horizontal bakis yapamaz (bir),
MLF tutuldugu icin lezyon tarafindaki goz ice bakamaz
(buguk) (bu durumda horizontal goéz hareketlerinden
sadece diger gozdeki abduksiyon hareketi korunmustur).
Sikayetlerin ~ progrese olmasi iizerine eklenen
semptomlar dokuz sendromunu diisindirmiistur;
Ipsilateral tarafta fasiyal fasikiiliin tutulumuna baglh
yedinci sinir paralizisi ve inferior serebellar pedinkiiliin
etkilenmesine bagh goriilen kontralateral hemiataksi
dikkati ceken diger semptomlardi. Hastamizda ayrica sag
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gozde pitozis vardi. Kontralateral pitozisin muhtemel
nedeni, ociilomotor niikleusun tutulumundan ¢ok, sinirin
alt motor noéron liflerinin tutulumuna bagh oldugu
distintildii. Ayrica ¢ekilen kraniyal mri goriintiisiinde
orta beyin lezyonuna ait bir bulgumuz yoktu. Bu duruma
dokuz plus sendromu olarak nitelendirildi. Bildigimiz
kadariyla bu olgu; birabuguk sendromu, fasiyal sinir
paralizisi, octlilomotor sinir paralizisi ve hemiataksi
seklinde bildirilen ilk olgudur.

EP-043

METFORMIN VE DIiGER ANTIDIYABETIK iLAC
KULLANIMININ AKUT iSKEMIiK iNMEDE SiDDET VE
PROGNOZ UZERINE ETKiSi

Tehran Allahverdiyev, Mine Hayriye Sorgun, Omer Eray
Yalap, Canan Togay Isikay, Canan Yiicesan

Ankara Universitesi Tip Fakiiltesi, Néroloji Anabilim Dali,
Ankara

Giris ve Amag: Diabetes mellitus (DM), beyin damar
hastaliklar1 (inme) i¢in 6nemli bir risk faktoriidiir, uygun
antidiyabetik tedavi baslanmasi oziirlilik yaratacak
siddette inme gecirmeyi dnleyebilir. Bu ¢alismanin amaci
metformin ve diger antidiyabetik ila¢ kullaniminin, akut
iskemik inmenin siddeti ve pronozu iizerine etkisini
arastirmakdr.

Yontem: Calismaya; Ocak 2017 ve Nisan 2019 tarihleri
arasinda Ankara Universitesi Tip Fakiiltesi ibni-Sina
Hastanesinin ndroloji klinigine akut iskemik inme tanisi
ile yatan ve c¢alismaya katilmay1 kabul eden hastalar
dahil edilmistir. Hastalar ii¢ gruba ayrilmistir: grup 1-
metformin veya metforminle beraber diger antidiyabetik
ilag kullanan hastalar; grup 2-metformin disinda
antidiyabetik ila¢ kullanan hastalar; grup 3-hicbir
antidiyabetik ila¢ almayan tip 2 DM tanis1 olan ve
olmayan hastalar. Hemorajik inme geciren hastalar, Tip 1
DM hastalari, ciddi bobrek yetmezligi olan hastalar, inme
oncesi gilinliik yasam aktivitelerinde ciddi bozulma olan
hastalar (mRS>=3) c¢alismaya dahil edilmemistir.
Hastalarin NIHSS skorlar1 ve taburculuk sirasindaki mRS
skorlar1 hesaplanmistir. Gruplar akut iskemik inme
siddeti ve prognozu agisindan karsilastirilmistir.
Bulgular: Bu calismaya 156 hasta (kadin; n=69 (%44.2),
erkek; n=87 (%55.8)) alinmistir; grup 1’de 42 hasta
(%26.9), grup 2‘de 17 hasta(%10.9); grup 3’'de 97 hasta(
%62.2) vardir. Gruplar arasinda iskemik inme siddeti
(giristeki ortalama NIHSS skorlar grup 1; 4,38 +3.77,
grup 2; 576 £3.83, grup 3; 479 +$4.33)
ve prognozu (taburculuktaki ortalama mRS skorlar1 grup
1; 1,95 + 1,41, grup 2; 2,71 + 1,49, grup 3; 2,25 *
1,35) acisindan istatistiksel olarak anlamhi bir fark
gorilmemistir (p>0.05).

Sonug: Metformin ve diger antidiyabetik ilag
kullaniminin, iskemik inme siddet ve prognozu iizerine
herhangi bir etkisi bulunmamistir. Ancak daha fazla
sayida hastay1 iceren, ¢ok merkezli yeni calismalara
ihtiyac vardir.



EP-044

CONTROLLING NUTRITIONAL STATUS (CONUT)
SCORE PREDICTS IN-HOSPITAL MORTALITY IN
ACUTE iSCHEMIiC STROKE

Arsal Acarbas,

Mugla Sitki Kogman Universitesi Tip Fakiiltesi, Beyin
Cerrahisi Anabilim Dali, Mugla

Introduction and Aim: The association between the
nutritional status and outcomes in acute ischemic stroke
(AIS) is unclear. Therefore, we aimed to assess the
association between Controlling Nutritional Status
(CONUT) score, and in-hospital mortality in patients
with AIS.

Methods: We retrospectively reviewed the records of all
adult patients with AIS hospitalized through our ED.
Demographic, clinical, and laboratory data on admission
were recorded. Nutritional status was assessed with the
CONUT score, which is calculated by the albumin, total
cholesterol, and lymphocyte counts (Table). The primary
endpoint of the study was in-hospital mortality.

Table: Definition of controlling nutritional status score.

Variables

Serum albumin

3.5 3.0-3.49 25-299 <25
(g/ml)
Score 0 2 4 6
Total cholesterol 14, 140179 100-139 <100
(mg/dl)
Score 0 1 2 3
Lymphocytes 21600  1200-1599 800-1199 <800
(count/ml)
Score 0 1 2 3

Results: A total of 308 consecutive patients (mean age
70.2 £ 12.7 years, 53.9 % female) were included, and 35
of the patients (11.4%) died during their in-hospital
course. Multivariate analysis older age(OR 3.16, 95% CI
0.76-5.54, p< 0.001), presence of heart failure (1.45, 95%
CI 0.77-3.45, p= 0.03), and CONUT score> 4 (OR 2.34,
95% CI 1.23-3.65, p= 0.01) were independent predictors
of in-hospital mortality.

Conclusion: The present study indicates that the
presence of malnutrition defined by the CONUT score
predicts in-hospital mortality following AIS.

EP-045
ISKEMIK iINME KLiNiGi ILE PREZENTE OLAN
SEREBELLAR ABSE OLGUSU

Serap Kokoglu, Musa Temel, Nuriye Kayali, Riistii Kog,
Omer Karadas,

Saglk Bilimleri Universitesi Giilhane Egitim ve Arastirma
Hastanesi, Noroloji Klinigi, Ankara

Olgu: 53 yasinda erkek hasta aniden baslayan bas
donmesi, denge kaybi ve boyun agnis1 sikayetleriyle
merkezimize basvurdu. Daha 6nce bilinen kronik bir
hastaligt olmayan hastanin ndrolojik muayenesinde
sagda serebellar testlerde basarisizlik izlendi. Ek olarak
ataksik ylriiyiis paterni mevcuttu. Hastanin difiizyon MR
goriintiilemelerinde sag serebellar hemisferde difiizyon
kisithhg: izlendi. Ilgili alan tomografide hipodens olarak
goriildi. Laboratuar tetkiklerinde hafif 16kositoz disinda
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ozellik arz eden bir patoloji izlenmedi. Hasta ilk olarak
serebellar iskemi olarak degerlendirildi. Hastanin
vaskiiler goriintiilemesi (bt anjiografi) degerlendirildi.
Mevcut lezyona sebep olarak vaskiiler patoloji izlenmedi.
Lezyon bolgesi belli bir vaskiiler sulama alanina
uymayan ve Kklinik olarak iskemide beklemedigimiz
sekilde bas agrisi tarfileyen hasta icin konvansiyonel MR
planlandi. MR’da dura ile temas eden, halkasal olarak
kontrastlanan, abse ile uyumlu goriiniim izlenmesi
lizerine beyin cerrahisi ile goriisiilerek hasta opere
edildi. Abse materyalinden muhtemel odag1 i¢ kulak
oldugu diislinlilen streptocoocus intermedius etkeni
izole edildi. Drenaj ve antibiyotik tedavisi ile tam klinik
regresyon saglandi.

Sonug: Serebellar abseler genel olarak travmaya
sekonder olarak gelisen, klinik olarak subakut seyirli,
tedavi edilememesi halinde mortal seyredebilen enfektif
bir hastakliktir. Olgumuz akut baslangich klinik ve
radyolojik olarak iskemik inmeyi taklik edebilen ve
oncesinde herhangi bir travma 6ykiisii olmayan bir olgu
oldugu i¢in sunmaya deger gordiik.

EP-046

CADASIL: KLINiK, GORUNTULEME
INCELEME ISIGINDA OLGU SERISi

VE GENETIK

Biigra Sumeyye Arica Polat, Nuriye Kayal, N. Tugce
Bilbay, Riistii Kog, Serap Kokoglu, Omer Karadas

Saglik Bilimleri Universitesi Giilhane Egitim ve Arastirma
Hastanesi, Noroloji Klinigi, Ankara

Giris ve Amag: Serebral otozomal dominant arteriyopati
ile subkortikal infaktlar ve l6koensefalopati (CADASIL) ,
geng yaslarda inmeye neden olan, nadir gortilen, kalitsal
bir kiicik damar hastaligidir. Aurali migren, gecici
iskemik ataklar ya da subkortikal iskemik inmeler, apati
basta olmak tizere duygudurum ve psikiyatrik
bozukluklar, ilerleyici bilissel yikim ve sonrasinda
demans tablosu hastaligin temel o6zellikleridir.
Hastaliktan 19 nolu kromozom {izerindeki NOTCH3
genindeki mutasyonlarin sorumlu oldugu bilinmektedir.
Ayrica sporadik olgular da bildirilmistir. Ulkemizdeki
goriilme siklig1 tam olarak bilinmemektedir.

Yontem: Bu calismada CADASIL tanist almis bes olgu
klinik 6zellikleri, beyin goriintiileme ve genetik inceleme
sonuglari ile sunulmaktadir.

Olgu 1: 30 yasinda erkek hasta sol kol ve bacakta
uyusma sikayeti ile basvurdu. Hastanin yaklasik 6 ay
once de benzer sikayetleri oldugu ve bir giin icinde
hastaligl yoktu. Sigara kullanmaktaydi. Soygecmisinde
anne, teyze, day1 ve anneannede erken yaslarda
gecirilmis inme ve unutkanlik sikayeti vardi. Norolojik
muayenesinde; sol hemiparetikti, solda Babinski
mevcuttu. Diffizyon MRG’sinde sag kapsula eksternada
akut infarkt saptandi ve ASA 100 mg/ giin basland
Yatis1 sirasinda  dengesizlik ve bas donmesi
sikayetlerinin olmasi ve norolojik muayenesine ataksi ve
sol ust ekstremitede dismetri tablosunun eklenmesi
tizerine Difflizyon MRG’si tekrarlandi. Sag orta serebellar
pedinkiill mediyal kisminda akut iskemi go6zlendi.
Tedaviye klopidogrel 75 mg/giin eklendi. Kraniyal
MRG’sinde; bilateral frontopariyetal subkortikal ve derin



beyaz cevherde yaygin hiperintens lezyonlar goruldii.
Genetik incelemesinde NOTCH3 geninde heterozigot
degisim saptandi.

Olgu 2: Ug¢ yildir olan unutkanlk, bulundugu yeri
karistirma ve yiirime bozuklugu sikayeti ile poliklinige
basvuran 54 yasindaki kadin hastanin 2016 yilinda sol
migren ve HT tanilar1 mevcuttu. Sigara kullanmiyordu.
Soygecmisinde Ozellik yoktu. Norolojik muayenesinde;
ciddi apatik oldugu gozlendi. Konusmasi dizartrikti.
Solda hemiparezisi vardi. Kraniyal MRG’de her iki bazal
ganglionlar, sentrum semiovale, derin beyaz cevher ve
subkortikal beyaz cevherde yaygin birbiriyle birlesmis
gliozis ve lakuner infarkt alanlar1 gézlendi. Standardize
Mini Mental Durum Degerlendirmesi’'nden (SMMDD)
13/30 puan ve BDO 41/63 puan aldi. Genetik inceleme
planlandi ve ASA 100 mg/ giin ile memantin 20 mg/gilin
tedavisi verildi.

Olgu 3: Dort y1l 6nce baslayan ve giderek ilerleyen denge
problemleri, konusmada ve algillamada yavaslama
sikayetleri ile basvuran 48 yasindaki erkek hastanin
aurasiz migren ve HT oykiisii oldugu, sigara kullandig:
6grenildi. Soygecmisinde 6zellik yoktu. Hasta 3 ay once
sol kolda gii¢ kayb1 ve konusmada bozulma nedeniyle
degerlendirilmis ve sag putamende akut iskemi ile
ponsta lakuner infarkt alami saptanmisti. Norolojik
muayenesinde; solda nazolabiyal oluk silik, sol
hemiparetik ve solda Babinskisi mevcuttu. Klopidogrel
75 mg/gin ve donepezil/memantin 10/20 mg/ giin
kullanmaktaydi. Kraniyal MRG’sinde; bilateral
frontopariyetal ve serebellar hemisferlerde yaygin
hiperintens lezyonlar, sol lateral ventrikiill korpusu

posterior komsulugunda ve sag talamus
anterolateralinde kronik infarktlari vardi. Kraniyal FDG-
PET incelesinde; yukarda belirtilen alanlarda

metabolizma azalmasi saptandi. MoCA 12/30 puan
olarak degerlendirildi. Genetik incelemesinde NOTCH3
geninde heterozigot degisim goriildu.

Olgu 4: 65 yasinda erkek hasta, yaklasik iki y1ldir olan ve
giderek artan wunutkanlik sikayeti ile poliklinige
basvurdu. Hastanin 3 yil 6nce konusmada bozulma ve
sag tarafinda gii¢ kayb1 seklinde bir kez inme gecirdigi
ogrenildi. Ozgecmisinde aurali migren, hipertansiyon,
koroner arter hastaligi ve diyabeti vardi. Hasta sigara
kullanmiyordu. Apatisi yoktu. Ofke kontrol problemleri
ve asirt sinirlilik nedeniyle yaygin anksiyete bozuklugu
tanis1 almist1 ve anksiyolitik tedavi alindaydi. Annesinde
unutkanhk ve erken yasta gecirilmis inme &ykiisi
mevcuttu. Norolojik muayenesinde; konusma igerigi ve
akigl azalmisti. isimlendirmesi bozuktu. Beyin MRG’de
bilateral frontotemporopariyetalde, bilateral serebellar

hemisferde ve periventrikiiler alanlarda yaygin
hiperintens lezyonlar gozlendi. Kraniyal FDG-PET
incelemesinde bilateral pariyetal ve temporal lob

anterior kesimlerde hafif diizeyde metabolizma azalmasi
bulundu. Montreal Bilissel Degerlendirme Olgegi (MoCA)
12/30 ve Beck Depresyon Olcegi (BDO) 33/63 olarak
saptandi.  Genetik inceleme planlandi. Hastaya
asetilsalisilik asit (ASA) 100 mg/giin ve donepezil 10
mg/ glin tedavisi basland1.

Olgu 5: 41 yasinda kadin hasta tek tarafli zonklayici
vasifta bas agris1 sikayeti ile poliklinige basvurdu.
Hastanin bas agrilar1 oncesinde gorsel ve duyusal
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auralan oldugu anlasildi. Birka¢ kez bas donmesi ve
dengesizlik seklinde sikayetlerinin oldugu ve bir giin
tanist almisti ve sertralin 50 mg/giin kullaniyordu.
Herhangi bir risk faktorii yoktu. Soy gecmisinde; babasi
gen¢ yasta inme gecirmisti, ablasi erken baslangich
demans etiyolojisi arastirilmasi sonrasi CADASIL tanisi
almistt ve kardesinde de benzer sikayetler vardi.
Norolojik muayenesi normaldi. Kraniyal MRG’sinde; her
iki frontoparietooksipital lob subkortikal ve derin beyaz
cevherlerinde, her iki lateral ventrikiil cevresinde genis
hiperintens lezyonlar gézlendi. Genetik inceleme sonucu
NOTCH3 geninde heterozigot degisim saptandi. ASA 100
mg/glin tedavi baslandi ve takibe alindi.

Sonug¢: Gen¢ inme olgularinda, 6zellikle aurali migren
varligit ve unutkanhk sorgulanmal, aile Oykisi
arastirtlmali ve CADASIL i¢in ayrintili ndropsikolojik
degerlendirme, goriintilleme ve genetik incelemeler
yapilmaldir.

EP-047

NADIR GORULEN AKUT SEREBELLAR SENDROM:
AKUT SEREBELLIT OLGUSU

Riistii Ko¢, Musa Temel, Serap Kokoglu, Javid Shafiyev,
Nuriye Kayal, Omer Karadas

Saglik Bilimleri Universitesi Giilhane Egitim ve Arastirma
Hastanesi, Noroloji Klinigi, Ankara

Olgu: 40 yasinda kadin hasta 1 haftadir devam eden bas
agrisi, denge bozuklugu ve bakis kisithlig1 sikayetleriyle
merkezimize miiraacat etti. Ik degerlendirmede genel
durumu iyi, suuru agik, koopere oryante oldugu izlenen
hastanin konusmasi dizartrik ve ytiriimesi ataksik olarak
degerlendirildi. Gozlerde asagi bakis kisithiligi mevcuttu.
Diger kranyal sinir muayeneleri ve periferik sinir
muayeneleri normaldi. Santral gériintillemesinde akut
iskemi veya hemoraji diisiinidiirecek bulgu izlenmemis
olup serebeller bolgede diflizyon agirlikli goriintiillemede
hafif intensite artis1 izlendi. Laboratuar incelemelerinde
hafif beyaz kiire artis1 disinda anlamh patolojik deger
gorilmedi. ileri inceleme amagh hospitalize edilen
hastanda yatisinin 2. giiniinde biling diizeyinde
kotiilesme ve dispne gelismesi iizerine hasta yogun
bakima yatirildi. Norolojik muayenesinde bilinci letarjik
olarak degerlendirilen hastada bilateral babinski
pozitifligi gorildii. Santral goriintiilenmesi tekrarlanan
hastada ventrikiillerde genisleme serebellar
hemisferlede 6dem ve serebellar tonsilde 1,5 cm’lik
herniasyon goriintiisii izlendi. Hasta mevcut klinik ve
goriintilemeler 1s18inda  akut serebellit olarak
degerlendirildi. Tonsiller herniasyon riski sebebiyle
lomber ponksiyon yapilamadi. Antiddem tedavisi ile
ampirik antiviral/antibiyotik tedavi baslandi. Tedavinin
ilk giliniinden itibaren klinik diizelme izlenen hastada
tedavinin 7. giiniinde tam klinik regresyon izlendi.
Kontrol goriintilemede serebellar 6demin ve
ventrikiiler dilatasyonun azaldig, tonsiller herniasyonun
0,7 cm’ye geriledigi gorildii. Hasta tam sifa ile taburcu
edildi.

Sonug: Akut serebellit ¢ok nadir gorilen ve
komplikasyonlar:1 sebebiyle mortal seyredebilen santral
sinir sisteminin enfeksiydz bir hastaligidir. Klinik olarak



infratentorial bolge inmelerini taklit edebilir. Akut
serebellar sendromla miiraacat eden hastalarda akilda
tutulmasi gereken klinik bir durumdur.

EP-048

RELATIONSHIP BETWEEN FRONTAL QRS-T ANGLE
AND STROKE SEVERITY IN PATIENTS WITH ACUTE
ISCHEMIC STROKE

Unal Ozturk?, Onder Ozturk?, Ahmet Adiguzel?,

1Health Sciences University, Diyarbakir Gazi Yasargir
Education and Research Hospital, Department of
Neurology, Diyarbakir

ZHealth Sciences University, Diyarbakir Gazi Yasargi
Education and Research Hospital, Department of
Cardiology, Diyarbakir

Inroduction and Aim: The cardiovascular
manifestations of acute ischemic stroke have been well
known. Clinical studies have shown that
electrocardiographic (ECG) abnormalities are frequently
found in stroke patients. Apart from preexisting cardiac
disorders, these abnormalities are most likely mediated
by an increased sympathetic activity. However, it is
uncertain whether repolarization parameters are related
with stroke severity. A wide QRS-T angle has emerged as
an abnormal electrocardiographic repolarization marker
in stratifying cardiac risk in various study populations. In
this study, we aimed to investigate the relationship
between frontal QRS-T angle and stroke severity in
patients with acute ischemic stroke.

Methods: A total of 192 patients (104 men, 88 women,
68 * 14 years) with acute ischemic stroke were included
in the study. Patients were divided
into two groups based on the calculated NIHSS
score (Group 1, NIHSS score < 16;Group 2, NIHSS score =
16). Demographic, clinical, and laboratory data for all
patients were collected. ECG was received from the
patients in the first hour after the admission to
neurology care unit. Frontal QRS-T angle were
calculated. Cardiac function was
evaluated by transthorasic  echocardiography within
48 hours of admission to theneurology care unit.
Results: There were no significant differences among
clinical parameters of patients. Frontal QRS-T angle
value were significantly higher in Group 2 patients than
Group 1 (87+39.7 vs 42.3+22.9, p<0.05).

Conclusion: Our results suggested that, repolarization
parameters are associated with stroke severity on
admission in patients with acute ischemic stroke.

EP-049

AKUT ISKEMiK INME iLE PREZANTE OLAN BIR
SEREBRAL ANEVRIZMA OLGUSU: KLiNiK SEYRi VE
TEDAVISI

Asuman Ali, Cemile Haki

T.C. Saghk Bilimleri Universitesi, Yiiksek Ihtisas Egitim
ve Arastirma Hastanesi, Noroloji Klinigi, Bursa

Giris: Fokal norolojik defisitlere yol agan riptiire
olmamis anevrizmalarda spontan tromboz gelismesi az

156

bilinen bir konudur. Kiiciik anevrizmalar tromboze
olmaya, rekanalize olmaya daha yatkinken biiyiik
intrakranyal anevrizmalar daha ¢ok riptiire olmaya,
kitle etkisi yapmaya ve biiylimeye egilimlidirler. Az
bilinen bu konuda bir olgunun klinik seyrini ve
radyolojik profilini tanimlamay1 veoézellikle tedavi
protokoliinii belirlemeyi amagladik.

Olgu: 53 yasinda erkek hasta, yavas yavas baslayip
ilerleyen hafif motor disfazi ve solda yiizii de i¢ine alan
kolda distalde belirgin hemiparezi klinigi ile noroloji ve
noéroradyoloji tarafindan degerlendirildi. Kliniginin ikinci
glinlinde yapilan dijital “substraction” anjiografide (DSA)
;sag orta serebral arter alt trunkusta okliizyon ve 1
cm.lik tromboze anevrizma saptandi. Yine solda orta
serebral arter biflirkasyon yerinde 1 cm.lik anevrizma ve
anterior kommunikan arter de 1mm.lik anevrizma
saptandi. Diflizyon MR da ise sag hemisferde orta
serebral arter sulama alanina uyan alanda difiizyon
kisitlamasi goriililyordu. Kliniginin 3.giinlinde hasta
fokal baslangicl jeneralize nébet gecirdi ve yapilan beyin
BT’inde subaraknoid kanama ve reperfiizyon hemorajisi
saptandi. Olgu beyin cerrahisine devredilerek sagda
tromboze olan anevrizma ile ACA (anterior komiinikan
arter) anevrizmasina cerrahi miidahele yapildi. Soldaki
anevrizmaya ulasilamadi. Olgu solda diisiik el disinda
norolojik  defisit  gelismeden  taburcu edildi..
Ozgecmisinde hipertansiyon diginda ézellik yoktu.
Sonug; Boyle hastalarin tedavileri i¢in belirlenmis
kilavuzlar yoktur. Biz, baslangicta iskemik inmeye sebep
olan intrakranyal spontan tromboze anevrizma
olgusunun Kklinik seyrini ve radyolojik bulgularini takdim
ettik. Nadir goriilen tromboze anevrizma olgusunun
iskemik inme ile kendini gdstermesi ve klinik takip
sirasinda parsiyel kanayarak subaraknoid kanamaya

sebebiyet vermesi oOnemlidir. Ciinkii anevrizmanin
spontan tromboze (parsiyel veya tam) olma
orani, anevrizmanin yerlesimine, boyutuna ve

kaynaklandig1 yere (orijinine gore) degismektedir.

EP-050

INME HASTALARINDA BESLENME YAKLASIMI:
RETROSPEKTIiF DEGERLENDIRME

Biisra S. Arica Polat, Nuriye Kayali, Serap Kokoglu, Ristii
Kog, Omer Karadas

Saglik Bilimleri Universitesi Giilhane Egitim ve Arastirma
Hastanesi, Noroloji Klinigi, Ankara

Giris ve Amag: Inme gecirmis hastalarda biling
degisiklikleri, yutma fonksiyon bozuklugu, agir afazi,
motor kayip ile uygun postiiriin saglanamamasi, iletisim
problemleri,  depresyon ve  bilissel yetilerin
kisitlanmasina bagh azalmis besin alimi  sonucu
malniitrisyon sik karsilasilan bir durumdur. Cesitli
calismalarda akut inme hastalarinda malniitrisyon
oraninin  %3,8-32 arasinda oldugu Dbildirilmistir.
Inmeden sonraki iki hafta icinde bu oranda yaklasik iki
kat artis gorilmektedir. Kronik ddnemde ise
malniitrisyon oram1 %30-49’a ¢ikar. Hastanede yatisi
sirasinda yeterli beslenemeyen ve malniitrisyon gelisen
hastalarin ~ yatis  siirelerinin  uzadig,  hastane
maliyetlerinin arttig1 ve gelisen komplikasyonlara bagh
olarak prognozlarinin daha kéti oldugu bilinmektedir.



Inme hastalarinin uygun sekilde beslenmesi ve yeterli
kalori alimlarinin saglanmasi klinik iyilesme iizerinde
olumlu etki sagladig1 gibi hem hastalarin hem de bakim
verenlerin yasam kalitelerini arttirir. Disfaji inme sonrasi
sik goriilen bir problemdir ve mutlaka
degerlendirilmelidir. Disfajinin erken saptanmasi basta
pnomoni olmak tizere gelisecek komplikasyonlarin
onlenmesinde énemlidir. inme gegiren tiim hastalarin
beslenme durumu en erken zamanda degerlendirilmeli
ve uygun beslenme plani yapilmalidir. Hastalarin su ve
enerji ihtiyact belirlenirken; c¢esitli klinik o6lgekler,
laboratuvar testleri, antropometrik Ol¢liimler ve
niitrisyonel parametreler kullanilabilir. Yutma islevi
saglam olan hastalara uygun pozisyonda ve gozlem
altinda oral beslenme bir an dnce baslanmal, oral alimin
miimkiin olmadig1 inme hastalarina ise enteral niitrisyon
kullanilmahidir. Oral ya da enteral beslenmenin
kontrendike oldugu veya bu beslenme ydntemleri ile
istenen beslenme hedeflerine ulasilamadigi durumlarda
parenteral beslenme akla gelmelidir.

Yontem: Bu ¢alismada Ocak - Temmuz 2019 tarihleri
arasinda Giilhane Egitim ve Arastirma Hastanesi Noroloji
Kliniginde inme tanisi ile yatarak tedavisi diizenlenen
141 hastanin hastane kayitlar1 incelenmis ve beslenme
sekilleri ile bununla iligkili durumlar degerlendirilmistir.
Bulgular: Akut inme tamisi almis 141 hastanin 901
erkekti. Yas ortalamas1 71,74 (+10,78) y1l idi. Hastalarin
% 93,6’s1 iskemik inme ge¢irmisti. National Institutes of
Health Stroke Scale (NIHSS) ortalamasi 3,58 (£3,32) ve
Modifiye Rankin Skoru (mRS) ortalamasi 1,75 (*0,38)
idi. Inmelerin biiyiik c¢ogunlugu parsiyel anterior
sirkiilasyon lokalizasyonundayd: (% 68,4). Hastalarin
yaklasik yarisinda etiyolojide kii¢iik arter okliizyonu
vardi (%50,4). 13 hastaya intravendz trombolitik tedavi
verildi. U¢ hastaya mekanik trombektomi yapildi 11
hastaya ise revaskiilarizasyon uygulandi. Cogu hasta
antiagregan tedavi kullaniyordu ( 117/141). Ortalama
serum albiimin dizeyleri 3,63 (%0,68) g/dl idi.
Hastalarin %97,2’sinin beslenmesine inme sonrasi ilk
glin baslandi. 23 hastaya disfaji degerlendirilmesi
amaciyla yutma testi yapildi ve yutma giicligii saptandu.
Yatislar1 boyunca 117 hasta oral, 23 hasta enteral ve 1
hasta da parenteral yolla beslendi. 13 hastada kivam
arttiricl gidaya ihtiya¢ duyuldu. Enteral yolla beslenen
hastalardan sekizinde, araya giren enfeksiyon, rekiirren
inme, bilin¢ degisikligi nedeniyle yogun bakim iinitesine
alinma ve aspirasyon gibi sebeplerle gecici siire
parenteral beslenmeye gecildi. Mevcut durumun
iyilesmesi sonrasinda enteral beslenmeye devam edildi.
Bahsedilen nedenlerle hastalarin %12,1’'inin yatislari
stirecinde beslenme sekli degistirildi. 3 hastaya ortalama
19,6 (15-25). yatis giiniinde PEG acildi. Total anterior
sikiilasyon lokalizasyonlu hastalarin %8,13’t0 oral,
%29,4'0 enteral yolla beslenmisti ve bu sonug
istatistiksel olarak anlamli bulundu (p:0,026). Enteral
yolla beslenen hastalarin NIHSS ve mRS puanlari anlamh
olarak daha ytiksekti (p: 0,000, p:0,000). Beslenme sekli
ile; inme tipi, yas, cinsiyet, etiyoloji ve uygulanan
tedaviler arasinda iliski yoktu. Aymi sekilde enteral
beslenme c¢esidi ile yas, cinsiyet, inme tipi, inme
lokalizasyonu, etiyoloji ve tedavi arasinda da anlamh
fark saptanmadi.
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Sonu¢g: Akut inme geciren hastalarin malniitrisyon
acisindan ayrintih  olarak degerlendirilmeleri ve
miimkiin olan en kisa zamanda ve en uygun yolla
beslenme programlarinin diizenlenmesi inme tedavisi ve
rehabilitasyonunda  olduk¢a  Onemlidir.  Secilecek
beslenme seklini etkileyen hasta ile iligkili faktorlerin
anlasilmasi icin laboratuvar testleri ve niitrisyonel klinik
6lceklerle desteklenmis ¢alismalara ihtiya¢ vardir.

EP-051

GORUNTULEMESINDE SIVI-SIVI SEVIYESi GOSTEREN
INTRASEREBRAL KANAMALI HASTALARIN KLINiK VE
RADYOLOJiK OZELLIKLERI

Umit Saylik, Ulker Anadol Kelleci, Yunus Diler, Ayse
Destina Yal¢in

Umraniye Egitim ve Arastirma Hastanesi, Noroloji
Klinigi, Istanbul

Giris ve Amag: Non-travmatik serebral kanamalarda
hematomun lokalizasyonu ve radyolojik 6zellikleri
kanamanin etyolojisi hakkinda klinisyene bilgi
verebilmektedir. Bilgisayarl beyin tomografisinde (BBT)
S1V1-s1vl seviyesi veren intraserebral kanamalar siklikla
hastada var olan bir koagiilopatiye isaret eder.
Koagiilasyon bozukluklar1 haricinde tiimérler ve
arteriyovendz malformasyonlarda sivi-sivi  seviyesi
gosteren kanamalarin etyolojisinde yer almaktadir. Sivi-
siv1 seviyesi veren intrakraniyal kanamalar hematom
ekspansiyonu ve kotii prognoz ile iligkilidirler. Bu
calismada T.C. Saghk Bilimleri Universitesi Umraniye
Egitim ve Arastirma Hastanesi acil servisine
basvurusunda BBT’sinde sivi-sivi seviyesi gosteren
hastalarin klinik ve radyolojik 6zelliklerini sunmayi
amagladik.

Yontem: BBT’sinde sivi-sivi seviyesi saptanan dokuz
hastanin dosya bilgileri retrospektif olarak incelenerek
vaskiler risk faktorleri, klinik o6zellikleri, kisa dénem
prognozlari ve radyolojik 6zellikleri degerlendirildi.
Bulgular: Hastalarin 7si (%77.7 ) kadin, 2si (%22,2)
erkekti.Yas ortalamalar1 67,6 yil idi. En sik basvuru
sikayetleri motor defisit (n=4, % 44.4), konusma
bozuklugu (n=3, %33.3), genel durumda bozulma (n=3,
%33.3), basagrist (n= 1, %11.1) idi. Klinik takipleri
esnasinda 4 hastada epileptik ndbet gozlendi (%44.4).
Hastalarda en sik saptanan vaskiler risk faktorleri
hipertansiyon (n=5, %55) ve diyabet (n=5, %55) idi. 3
hastanin kronik renal yetersizligi vardi (%33.3). Higbir
hastada malinite Oykisii yoktu. Hastalarin tiimiinde
koagiilopati saptandi. Bunlarin tamami ilaca bagh
koagiilopati idi ve takiplerinde karaciger yetersizligine
dair bulgu saptanmadi. Antikoagiilan kullanim
endikasyonu 3 hastada (%33.3) kalp kapak replasmanyi,
5 hastada (%55.5) atrial fibrilasyon, 1 hastada (%11.1)
pulmoner tromboemboli idi. 6 hasta (%66.6) varfarin, 3
hasta (%33.3) diisik molekill agirhikh heparin
kullanmakta idi. Basvuru esnasindaki ortalama INR:3.3,
protrombin zamani 34.6 sn (11-16) idi. Hastalarin 1.
hafta  sonundaki ortalama mRS: 4  olarak
degerlendirildi.4 hastada serebellar, 5 hastada lober
hematom tespit edildi.

Sonug: Calisma sonuclarimiz literatiire benzer seklilde
BBT’sinde sivi- sivi  seviyesi gosteren serebral



kanamalarin kétii prognoz ile iliskili oldugunu, hemen
hemen daima altta yatan bir koagiilopatinin var
oldugunu gostermistir.

EP-052

ENDOVASKULER YOLLA TEDAVi EDIiLEN INTERNAL
KAROTIS ARTER TEPE OKLUZYONLARINDA RiSK
FAKTORLERIi VE FONKSIYONEL SONLANIM

Nihat Sengeze?, Semih Giray?

1Siileyman Demirel Universitesi Tip Fakiiltesi, Noroloji
Anabilim Dali, Istanbul

2Gaziantep Universitesi Tip Fakiiltesi, Noroloji Anabilim
Dali, Gaziantep

Giris ve Amag: internal karotis arter (IKA) terminal
(tepe) okliizyonlar siklikla kotii fonksiyonel sonlanim ve
yiiksek mortalite oranlan ile iligkilidir. KA tepe
okliizyonlarinda intraven6z trombolitik tedavi ile basari
oranlar1 olduk¢a disiiktiir ve bu nedenle endovaskiiler
tedavi Onerilmektedir. Biz ¢alismamizda endovaskiiler
yolla tedavi edilen IKA tepe okliizyonu olan hastalarda,
iskemik inme risk faktdrlerini, rekanalizasyon basarisini
ve 3. aydaki klinik sonlanimi1 incelemeyi amagladik.
Yéntem: Calismaya 2016-2019 yillan1 arasinda IKA tepe
okliizyonu ile hastaneye basvuran ve endovaskiiler yolla
tedavi edilen 32 hasta ¢alismaya dahil edildi. Calismaya
alinan biitiin olgularin hemogram, rutin biyokimyasal
inceleme (aghk kan sekeri, iire, Kkreatinin, BUN),
sedimentasyon degeri, pihtillasma zamani (PT), aPTT,
INR degerleri ve serebrovaskiiler hastalik acisindan risk
faktorleri incelendi. Hastalarin Dijital substraksiyon
anjiografi (DSA) sonucunda rekanalizasyon oranlari,
basarili  rekanalizasyon  oranlar,  Ugiinci  ay
sonundakimortalite ve 3. Ay sonunda iyi klinik sonlanim
(mRS<2) olan hasta oranlari, tedavi sonrasi hemorajik
transformasyon gelisimi incelendi.

Bulgular: Calismaya dahil edilen 32 hastanin % 62.5
(n=20) kadindi. Tim hastalarin yas ortalamasi 65.7
*+15.4 idi. Calismaya alinan hastalarin 16 (%50)'t sag
taraf inme gecirmisti. Hastalarin basvuru aninda NIHSS
skoru ortalamasi 17.2 *4.1 idi. Hastalarin dgilincii ay
sonunda 15 (%46.9)'inde mortalite gerceklesmisti.
Ugiincii ay sonunda iyi klinik sonlaninm (mRS<2)
hastalarin 7 (%21.9)’sinde izlendi. Endovaskiiler islem
sonunda en az TICI 2b rekanalize olan hasta grubunda
21 ( %65.6) hasta vardi. Tek sefer trombektomi (ilk
pass) sonrasi TICI 2b ve iizeri basarih rekanalizasyon
hastalarin 10 (%31.3)’iinde izlendi. Isleme alinan
hastalarin 6 (%18.8) inde hemorajik transformasyon
gelismisti.

Sonug: Liebeskind D. S. ve ark. 2015 yilinda yayinladig
72 ICA tepe okliizyonu olan ¢alismasinda hastalarin %32
sinde IV tPA kullamlmisti, %28 inde mRS<2 iyi klinik
sonlanim izlenmisti ve ¢ aylik mortalite %51 olarak
belirtilmisti. Lee ]S ve ark 2013 yilinda yayinlanan 10
hasta ile yaptigi calismada, mekanik trombektomi
cihazlarinin ~ rekanalizasyon icin IA  iirokinaz
inflizyonundan daha etkili oldugunu, ancak yine de
yuksek oranda kot sonuglara yol actigini tespit etmistir.
Hastalarin %80 nide TICI 2b-3 rekanalizasyon elde
edilmis ancak hastalarda ii¢ ay icinde %40 oraninda
mortalite gelismistir. Calismaya alinan hastalarin
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literatiir verileri ile uyumlu olarak yaklasik %47 sinde
liclinci ay sonunda, yiiksek bir oranda mortalite
gerceklesmisti. Hastalarin % 65.6’sinda, yliksek bir
oranda basarili rekanalize edilmesine ragmen, tek sefer
trombektomi (ilk pass) ile rekanalizasyon orani yaklasik
bu hastalarin yarisinda gerceklesmisti. Sonug olarak IKA
tepe okliizyonlar1 IV tPA yaniti iyi olmayan, cogunlukla
endovaskiiler yolla tedavi edilmesi gereken ve hastalarin
az bir kisminda iyi klinik sonlanim elde edilebilen biiyiik
damar okliizyonlaridir.

EP-053

VERTEBRAL ARTER HIPOPLAZISI VE ARKA SISTEM
INME ILiSKisi

Yiiksel Erdal!, Ahmet Batuhan Ciplak? Cagla Sisman?,
Banu Bayramoglu?, Ufuk Emre?,

IMardin Kiziltepe Devlet Hastanesi, Noroloji Klinigi,
Mardin

2[stanbul Egitim ve Arastirma Hastanesi, Néroloji Klinigi,
Istanbul

Giris ve Amag: Vertebral arter hipoplazisi (VAH) yaygin

goriilen bir durum olmakla birlikte arka sistem
inmelerindeki rolii tam olarak ortaya
konamamistir/aydinlatilmamistir. Birgok calisma

aterosklerotik risk faktorleri eslik ettiginde VAH’nin
inme icin bir predispozan faktér olabilecegini one
stirmiistiir. Bu calismada VAH ve arka sistem inme
iliskisini degerlendirmeyi amagladik.

Yontem: Calismaya Ocak 2017-Ocak 2019 tarihleri
arasinda noroloji servisinde yatarak tedavi goren arka
sistem inmeli 178 hasta dahil edildi. Hastalarin
demografik o6zellikleri, risk faktorleri, inme paternleri,
modifiye rankin skorlar1 kaydedildi. BT anjioda VA ¢ap1
<2.5 mm olan hastalar VAH grubuna dahil edildi.
Bulgular: Calismaya 115 kadin ve 63 erkek dahil edildi.
Hastalarin yas ortalamast 65.8+12 idi. Hastalarin
74’inde (%41.6) VAH mevcutken, 104’iinde (%58.4)
VAH yoktu. VAH olan ve olmayan grupta cinsiyet ve yas
bakimindan anlamh fark saptanmadi (p=0,310,p=0,676).
Risk faktorleri bakimindan her iki grup arasinda
istatistiksel olarak anlamh fark yoktu (p>0,05). inme
oykiisii VAH olan grupta olmayan gruba gore istatistiksel
olarak daha ytiiksek saptandi (p=0.039). VAH olan grupta
modifiye rankin skoru, olmayan gruba gore istatistiksel
olarak anlamli yiiksekti (p=0.018). inme paternleri
bakimindan VAH olan grupta lakiiner inme paterni,
olmayan gruba gore istatistiksel olarak anlaml yiiksek
saptanirken (p=0.045) diger inme paternleri her iki
grupta benzerdi (p>0,05).

Sonug: Calismamizda arka sistem inmesi ve VAH olan
grupta diger calismalarin aksine aterosklerotik risk
faktorleri bakimindan anlamh iliski saptanmazken,
VAH’nin klinik inme siddetini olumsuz yonde etkiledigi
ortaya konmustur.



EP-054
SEREBRAL KOLLATERALLERIN SUBARAKNOID
KANAMALARDA  SEREBRAL  VASOSPAZM VE

SEREBRAL GECiKMIi$ iSKEMi UZERINE ETKIiSi

Ali Yilmaz!, Ayca Ozkul2, Mehmet Eskici2, Murat Ozcan
Yay?

1Adnan Menderes Universitesi Tip Fakiiltesi, Norosirurji
Anabilim Dali, Aydin
2Adnan Menderes Universitesi Tip Fakiiltesi, Noroloji
Anabilim Dali, Aydin

Giris ve Amag: Serebral kollateral dolasim subaraknoid
kanamalarda (SAK) serebral vazospasma bagl gecikmis
serebral iskemiyi etkileyebiir. Bu ¢alisamada amacimiz
kollateral durum, vazospasm ve gecikmis serebral iskemi
arasindaki ilskiyi anevrizmal ve nonanevrizmal
subaraknoid kanamali hastalarda incelemekti.

Yéntem: 2015-2018 yillar1 arasinda anevrizmal ve
nonanevrizmal SAK hastalarinin verileri retrospektif
olarak incelendi. Her hastada serebral anjiografi
yapilarak serebral anevrizma, vazospasm ve kollateral
dolasim degerlendirildi. Gecikmis serebral iskemi tanisi
kontrol beyin tomografisi veya MR verileri ile kondu.
Serebral vazospasm 4-7. giinlerde uygulanan serebral
anjiografi verileri ile degerlendirildi ve kollateral
dolasim ASITN/SIR skalasina gére yorumlandu.

Bulgular: Toplam 59 hasta verisi yorumland.
Anevrizmal ve nonanaevrizmal SAK hastalar1 demografik
veriler acisindan farkhilik gortilmedi ancak anevrizmal
SAK hastalar1 daha yiiksek Fisher skoruna sahipti
(3.4+0.57 vs 2.5+0.67 p=0.004). Iyi kollaterali olan (evre
3,4) ve (0,1,2) gruplar karsilastirildiginda demografik
veri, Fisher skor, ve mortalite agisindan anlamlh fark
saptanmadi. Ancak koétii kollaterali olan hasta grubunda
daha sik gecikmis serebral iskemi izlendi (25 (%55.26)
vs 7 (%33.3), p:0.017).

Sonug: Kot kollaterali olanlarda gecikmis serebral
iskeminin daha sik olmasi nedeniyle bu hastalarda
serebral iskemi yoninden dikkatli davranilmasi
gerektigini disiinmekteyiz. Bununla birlikte vasospazm
ve serebral iskemi arasinda net bir iliski ortaya
konulamamis olup daha genis serili ¢alismalara ihtiyac
oldugu kanaatindeyiz.

EP-055

AKUT ISKEMIK iINMELi iKi OLGUDA MEKANIK
TROMBEKTOMI SONRASI KONTRAST
EKSTRAVAZASYONU

Handan Teker, Muhammed Nur Ogﬁn, Murat Yilmaz

Abant izzet Baysal Universitesi Tip Fakiiltesi, Néroloji
Anabilim Dalj, Bolu

Girig: Inme tiim diinya da 6liim nedenleri arasinda 3.
siray1 almakta ve morbitenin de basta gelen
nedenlerindendir. Tim inmelerin %80’den fazlasi
iskemik kokenlidir. Intravenéz trombolitik tedavi ve
endovaskiiler rekanalizasyon tedavisi akut iskemik
inmede hayat kurtarica tedavilerdir. Endovaskiiler
rekanalizasyon tedavisi yapilan akut iskemik inmeli
hastalarda postterapotik bilgisayarli tomografi (BT)
goriintiilemelerde intraparankimal hiperdens alanlar
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gozlenmebilmektedir. Bu hiperdens alanlar hemoraji ile
iliskili olabildigi gibi mikrovaskiiler hasara bagh kontrast
madde ekstravazasyonu ile ortaya ¢ikan bir goriintii de

olabilmektedir. Endovaskiiler rekanalizasyon
tedavisinde, en o6nemli komplikasyonlardan biri
hemorajidir. BT’de goriilen hiperdens bolgelerin

hemoraji goriintiisii ile olan benzerligi dogru tam ve
tedavinin engellenmesi nedeniyle 6nem kazanmaktadir.
Bu iki olgu sunumunda endovaskiiler tedavi sonrasi
kontrast stazinin olusturdugu parankimal hiperdensite
ornegi sunmak istedik.

Olgu 1: Bilinen hipertansiyon, atriyal fibrilasyon,
konjestif kalp yetmezligi tanili 58 yasinda kadin hasta
sag kol ve bacak giigsizliigli ve konusamama ile
sikayetlerinin 75.dakikasinda tarafimiza konsulte edildi.
Basvuru Nihss 22 olarak saptandi. Hastamin MR
diffuzyon goriintillemesinde akut sol MCA enfarkti, BT
anjiografisinde sol median serebral arter M1 okliizyonu
goriildii. Hasta Anjio Suitine alinarak Endovaskiiler
rekanalizasyon islemine alindi. Hasta da TICI Grade 2b
rekanalizasyon saglandi. Hastanin revaskiilarizasyon
sonrasl yapilan 24. saatindeki gorintilemesinde
intraparankimal ve Kkortikal sulcuslarda hiperdens

goriiniim izlendi. Ardindan 48.saatinde yapilan kontrol
goriintillemede hiperdensite rezorbe oldugu goézlendi
(Resim 1).

\ /)
Resim 1: Hastanmin islem sonrasi ve kontrol BT
gorintileri.

Olgu 2: Bilinen larinks kanseri, kronik obstriiktif akciger
hastaligy, hiperlipidemi tanili 70 yasinda erkek hasta sag
kol ve bacak gii¢siizligii ile acil servise sikayetlerinin
55.dakikasinda basvurdu. Basvuru Nihss 9 saptandi. MR
diffuzyon’da sol MCA sulama alaninda akut enfarkt ve BT
anjiografide sol ICA tepe T okliizyonu gozlendi. Hastaya
intravendz tromboliz uygulandi, ardindan Endovaskiiler
rekanalizasyon islemine alindi. TICI Grade 3
rekanalizasyon saglandi. Endovaskiiler rekanalizasyon
tedavisi sonrasi 24.saatte cekilen BT’de sol paryetal
lobda intraparankimal diizensiz sinirli hiperdens alan
gozlendi. Kontrol degerlendirilmesinde hiperintens
goriintli tamamen rezorbe oldu, yerini fokal iskemiye
birakti (Resim 2).

Sonug: Endovaskiiler rekanalizasyon sonrasi kontrol BT
goriintiilemelerinde parankimal hiperdansite 6nemi iyi
anlasilamamis olduk¢a sik rastlanan bir bulgudur.
Anjiografi islemi sirasinda ortaya c¢ikan kan beyin



bariyeri  bozukluguna baghh kontrast maddenin
enjeksiyon sirasinda endotel siki baglantilarindan
sizarak ekstravaskiiler alanda hiperdens goriiniim
olusturabildigi ongoriilmektedir. Endovaskiiler
rekanalizasyon tedavisinde en sik goriilen
komplikasyonlarindan biri hemorajidir. Endovaskiiler
tedavinin hastalarda %39 kadar yliksek intraparenkimal
hemoraji insidansi oldugu gosterilmistir. Hemoraji ile

kontrast maddenin olusturdugu gorinti
karsilastirildiginda biribirine yakin Hounsfield unit
degerleri olusmaktadir. Tekrarlayan kontrol BT

goriintiilemelerde hiperdens gorinti yaklasik 24-48
saat icinde rezorbe olmakta yerini fokal iskem
gorilintiisiine birakmaktadir. Sundugumuz iki hastada da
kontrol BT degerlendirilmesinde kontrast maddenin
hizla  yerini fokal iskemi alanina  biraktigi
gozlenmektedir. 24 saatten uzun siiren hiperdansite ise
hemorajik transformasyon icin yiiksek risk olarak
degerlendirilmektedir. Mericle ve arkadaslar1 yaptig1 bir
calismada kan ile kontrast maddenin birbirinden
ayrimini agiklamak ig¢in bir sinirlandirma semasi ileri
stirmislerdir. 10 hastanin verileri retrospektif olarak
incelenmis ve hiperdensite >150 hounsfield unit (HU)
oldugu durumda kan ekstravazasyonu Ongoriilmesi
onerilmistir.  Kontrastsiz BT acil posttromboliz
degerlendirmesi i¢in degerli bir tekniktir. Onemli bir
kitle etkisi olmadan, reperfiize edilmis bir alanda bir

hiperdens bélgenin varligi biiyilk olasihkla MR
goriintiilemede difiizyon kisitlama alamn ile iligkilidir ve
inme anlamina gelirr Bu olgu sunumunlarinda
Endovaskiiler rekanalizasyonu takiben yapilan BT
goriintillemedeki hiperdens alanlarin her zaman
hemoraji ile iligkilendirilmemesi gerektigine dikkat
¢cekmek istedik.

Resim 2: islem sonrasi ve kontrol BT goriintiileri.

EP-056

MEKANIK TROMBEKTOMi YAPILAN BAZILER TEPE
SENDROMU OLGUSU

Hesna Bektas, Serdar Barakh
Ankara Sehir Hastanesi, Noroloji Klinigi, Ankara

Giris: Tim serebrovaskiiler hastaliklarin %80’i iskemik,
%20’si hemorajik tiptedir. Iskemik inmeler iginde arka
sistem enfartlann (POCI) %16.5 ile %39.8 oraninda
goriilmektedir. Vertebrobaziler iskeminin en sik
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nedenleri embolizm, biiyilk arter aterosklerozu,
penetran kiiciik arter hastaligi ve arteryel diseksiyondur.
Burada mekanik trombektomi yapilan baziler tepe
sendromu olan bir olgu sunulacaktir.

Olgu: 42 yasinda erkek hasta acil servise konusmada
pelteklesme ve sag kolda kuvvetsizlik sikayetiyle
basvurdu. Hastanin bilinen kronik bir hastalig1 yoktu. 10
y1l 6nce kardiyak hidatik kist nedeniyle opere olan ve o
zamandan bu yana aspirin 100 mg/giin kullanimi olan
hasta 15 giin oOnce septoplasti ameliyati olmustu.
Hastanin 25 paket y1l sigara ve ara sira alkol kullanimi
vardi. Olayin ilk olus aninda tansiyonu 170/100 mm Hg
olarak o6l¢iilen hastanin acil servisteki tansiyonu 120/70
mm Hg olarak 6lgiildii. Acil servisteki ilk muayenesinde
hafif dizartrik konusmasi ve sagda pozitif babinski
refleksi vardi. Hastanin beyin BT’sinde belirgin akut
patoloji goriilmedi. NIHSS: 1 olarak hesaplanan hastanin
cekilen difiizyon MRG’sinde sag serebellar hemisferde ve
vermis diizeyinde genis, sol serebellar hemisferde kiigiik
olmak tizere akut kisith difiizyon bulgusu goritildii. Acil
servisteki takibinde sag gozde disa bakis kisithligi, sol
gozde pitozis ve sagda serebellar testlerde beceriksizlik
goriildi. Yeni NIHSS: 6 olarak hesaplandi. Hastanin sag
serebellar hemsiferdeki enfarkt koru biiytik oldugundan
hastaya IV trombolitik tedavi uygun goriilmedi. Heparin
infiizyonu baslanan hasta tanisal DSA islemine alindi.
Yapilan 4 sistem selektif serebral anjiyografide baziler
tepe ve sag PCA-PICA diizeylerinde akut tromboemboli
izlendi. Hastaya mekanik trombektomi yapildi. Islem
sirasinda ve sonrasinda komplikasyon olmadi. Hastaya
islem sonrasi kontrol beyin BT c¢ekildi. Hasta entiibe
olarak yogun bakim iinitesine alindi. Takibinde néroloji
servisine alinan hasta inme etyolojisi acisindan
arastirildi. Hasta aspirin 100 mg/giin ve klopidogrel 75
mg/giin ile takip edildi. 24 giinliik yogun bakim ve servis
takibinin ardindan hasta yardimsiz yiiriimesine izin
vermeyecek derecede olan ataksi (SARA skalasina gore
demars 7/8) ve dizartrik konusma ile taburcu edildi.
Yaklasik 6 ay sonraki kontrol muayenesinde Modifiye
Rankin Skoru 1 olan hasta yardimsiz mobilize
olmaktaydi. Ataksisi belirgin olarak diizelmis olan
hastanin (SARA skalasina gore demars 0/8) hafif
dizartrisi mevcuttu. Hastanin takibine klopidogrel 75
mg/giin ile devam edilmektedir.

Sonug: Baziler arter okliizyonuna baglh akut inmede
mekanik trombektomiye dair randomize kontrollii bir
calisma bulunmamaktadir. Cesitli retrospektif
calismalarda ise arka sirkiilasyon inmelerinde mekanik
trombektominin, 6n sirkiilasyon inmelerine goére daha
disiik semptomatik intrakranial hemoraji riskine sahip
oldugu ve benzer etkinlik gosterdigi belirtilmistir.

EP-057

SEREBRAL VENOZ TROMBOZ OLGULARININ KLiNiK
OZELLIKLERI

Unal Oztiirk, Pinar Aydin Oztiirk, Ahmet Adigiizel

T.C. Saglik Bilimleri Universitesi Diyarbakir Gazi Yasargil
Uygulama ve Arastirma Merkezi, Noroloji Klinigi,
Diyarbakir

Giris ve Amac: Serebral venéz trombozunun (SVT)
altinda yatan nedenleri, hastaligin karsimiza ¢ikis



ozelliklerini, tedavi
sonraki klinik

sekillerini, goriintiileme
uygulamalar1 ve hastalarin tedavi
durumlarini arastirmayi amagladik.
Yéntem: T.C. Saghk Bilimleri Universitesi Diyarbakir
Gazi Yasargil Saghik Uygulama ve Arastirma Merkezi
Noroloji ~ kliniginde  Temmuz  2015- Temmuz
2019 tarihleri arasinda SVT tanisi ile takip ettigimiz
hastalarin demografik verileri, basvuru belirti ve
bulgulari, nérogoriintiileme ve laboratuvar incelemeleri,
hastaligin altinda yatan nedenleri, tedavi sekillerimiz ve
yine  hastalarin  taburculuk  siradaki = norolojik
fonksiyonlari geriye dontik olarak incelendi.

Bulgular: SVT tanihi 47'i kadin toplam 51 hasta
calismaya dahil edildi. Hastalarin yas ortalamas: 31,88
idi (degisim araligi: 18-71). Hastalarin gelis sikayetleri
bas agrisi (en sik), gorme bulanikligl, nébet , hemiparezi
idi. Altta yatan nedenler gebelik ve lohusalik, herediter
trombofili  olarak  gozlendi. En stk tutulan
sinilis transvers siniis idi. Hastalarin tamami dusiik
molekiil agirlikli heparinle birlikte- coumadinize edildi.
Hastalarin taburcu edildikleri siradaki Modifiye Rankin
Skala skorlarinin 2 ya da altinda oldugu gértldii.

Sonug: Bu calismada noéroloji servisinde takip ettigimiz
SVT tamili hastalarin klinik 6zelliklerini inceledik ve
hastalarin takiplerinin 6nceden sanilanin aksine iyi
oldugunu gosterdik. Ancak, tedavi sekilleri ve hastaligin
akibeti ile ilgili daha kesin sonuglara ulasabilmek icin
daha genis kohortlu ileriye doniik calismalara ihtiyag
vardir.

EP-058

INTRAKRANIYAL HIPOTANSIYONA  SEKONDER
GELISEN KORTIKAL VEN TROMBOZLU BiR OLGU

Serap Zengin Karahan, Elif Gokgen Koktiirk, Sibel
Gazioglu

Karadeniz Teknik Universitesi Tip Fakiiltesi, Noroloji
Anabilim Dali, Trabzon

Giris: Intrakraniyal hipotansiyon, kortikal ven
trombozunun nadir goériilen nedenlerinden biridir.

Olgu: 51 yasinda erkek hasta, sag kolda, yaklasik 15
glindiir, ara ara olan, kisa siireli uyusma, karincalanma
ve basvurdugu giin gelisen, 15 dakika siireli, yine ayni
kolda, kuvvet kaybi sikayetiyle acil servise basvurdu.
Hastanin, yaklasik 1 aydir frontal bélgede, zonklayici,
ayaga kalktiginda artan, istirahatle azalan bas agrisi
sikayeti de mevcuttu. Hastanemiz acil servisinde
degerlendirilen hastanin noérolojik muaynesi normaldi.
Hastaya yaklasitk 1 ay oOnce bas agrisi nedeniyle
hastanemiz beyin cerrahisi klinigi tarafindan araknoid
kist riiptiiriine bagh gelisen subdural higroma nedeniyle
once bosaltici girisim yapildigi, 2 hafta sonrasinda da,
sikayetlerinin tekrar baslamasi nedeniyle
kistoperitoneal shunt takildigi 6grenildi. Cekilen beyin
MR ve MR venografi tetkiklerinde, bilateral dural
kalinlasma (intrakraniyal hipotansiyon), sol
frontoparietalde kortikal ven trombozu ve sulkal kanama
ile uyumlu bulgular, sag orta kraniyal fossada araknoid
kist ve sag konveksitede subdural efiizyon tespit edildi.
Hastada, intrakraniyal hipotansiyona sekonder kortikal
ven trombozu disiiniildi. Beyin cerrahisi tarafindan
shunt kateteri ¢ikarilan hasta ndroloji servisine kabul
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edildi. Noroloji servisindeki 8 giinliik takibinde herhangi
bir sikayeti olmayan hasta kumadinize edilerek taburcu
edildi.

Sonug: intrakraniyal  hipotansiyon  kortikal ~ ven
trombozu icin nadir fakat akilda tutulmasi gereken bir
tanidir.

EP-059
PERCHERON ARTER ENFARKTI

Enes Tarik Inci, Seyfi Emre Aksoy, Levent Ertugrul inan

Ankara Egitim ve Arastirma Hastanesi, Noroloji Klinigi,
Ankara

Giris: Percheron arteri, posterior serebral arterin
proksimal kesiminden orijin alan iki tarafli rostral
mezensefalon ve paramedian talamusu besleyen nadir
bir anatomik vaskiiler varyanttir (1-2). Genellikle okiiler
hareket bozuklugu ve uyku halinden komaya kadar
uzanan biling bozuklugu ile karsimiza ¢ikar (3). Bu olgu
sunumunda, vertikal bakis paralizisi ve bilinci
hipersomnole olan bir Percheron arter enfarkt tanili olgu
tartisilmaktadir.

Olgu: 47 yasinda kadin hasta yaklasik sekiz saat once
baslayan bas donmesi sonrasi uyku hali nedeniyle ile acil
servisimize getirildi. Acil servise getirildiginde hastanin
kan basinc1 136/76 mmHg, kalp atim sayis1 dakikada 84,
solunum sayisi dakikada 22 idi. Nérolojik muayenesinde
siddetli vokal ve agrili uyarana yanit veren uyku hali ve
vertikal bakis paralizisi mevcuttu. Fokal duyu veya
motor defisit saptanmadi. Derin tendon refleksler
normoaktifti. Pupiller izokorik ve miyotik olma
egilimindeydi. Iki tarafli pupil 151k refleksi ahmmiyordu.
Oykiisiinde 7 yildir diyabetes mellitus tip 2, 5 yildir
hipertansiyon ve 2 yildir koroner arter hastaligi oldugu
6grenildi. Metformin 2000 mg/gln po,
Telmisartan/Hidroklorotiyazid 80/12.5 mg/giin po
ve Amlodipin 10 mg/giin po kullaniyordu. Rutin kan ve
idrar tetkiklerinde anlamli patoloji saptanmadi.
Elektrokardiogram (EKG) ve arteriyal kan gazi analizi
normal sonuglandi. Beyin tomografi gorintiilemesinde
akut patolojiler dislandi. Kranyal diffiizyon manyetik
rezonans gorintilemesinde iki tarafli paramedian
talamus ve rostral mezensefalonda akut diffiizyon
kisitlamalar1 saptandi. Hastanin semptomlar1 sekiz
saatlik zaman diliminde olmasi nedeniyle trombolitik
tedavi uygulanamadi. Asetilsalisilik asit 300 mg/giin po
ile tedavisine baslandu.

Sonug: Genellikle mezensefalon ve talamus hem anterior
hem posterior sirkiilasyondan beslenir (4). Talamusun
paramedian bolgeleri posterior serebral arterin P1
segmentlerinden koken alan talamoperforan arterler
tarafindan beslenir. Percheron arteri ilk kez 1973’te
baziller arter ve posterior kominikan arter arasindaki
posterior serebral arterden orijin alan, iki tarafli rostral
mezensefalon ve paramedian talamusu besleyen tek bir
talamik perforan arter anatomik varyanti olarak
tanimlanmistir. Bu arterin tikanmasinda bilateral
paramedian talamik enfarkt gelisir (5). Percheron,
paramedian talamusun vaskiiler beslenmesinde ii¢
varyasyon tanimlamistir. Tip 1 en sik goriilen tipidir ve
her bir P1 segmentinden bir perforan arter orijin alir.
Tip 2, yalnizca bir P1 segmentinden kaynaklanan, iki



tarafli paramedian talamus ve rostral mezensefalonu
besleyen Percheron arteridir. Tip 3'de ise iki tarafli P1
segmentlerinden baglayan arter arki mevcuttur (6).
Bilateral talamik enfarktlar nadir goriiliir ve tiim talamik
enfarktlarin %22-35’ini olusturur (7). Tum iskemik
inmelerin %0.1-2’sini olusturur. Erkeklerde goriilme
orani biraz daha fazladir. Bir¢ok calismada raporlanan
biling bulanikhigi, vertikal bakis paralizisi ve hafiza
bozuklugu semptomatik triadi goriiliir. Bunlarin
haricinde motor, viziiel, duyusal, serebellar ve
davranigsal bozukluklar goriilebilir (8). Pupiller siklikla
etkilenmistir. Edinger-Westphal niikleusun
etkilenmesine baglh olarak pupil caplar1 degisiklik
gosterebilir (9). Bilateral talamus enfarkti uyku halinden
komaya kadar genis bir yelpazede biling bozuklugu ile
karsimiza cikabilir. Siddetli vokal veya agrili uyarana
cevabin olmadigi durumlarda ve klasik inme
bulgularinin yoklugunda acil sartlarinda tam1 koymak
zaman alabilir. Trombolitik tedavi acisindan hizli tani
gereken bu olgularda tam ve tedavi gecikebilir, koti
prognozla iliskilidir. Vakamizda hipersomnolansa eslik
eden vertikal bakis kisitlilig1 olmasi erken tani acisindan
zaman Kkazandirmistir. Fakat trombolitik tedavinin
endikasyon zamani ge¢cmesi nedeniyle bu tedavi
uygulanamamustir. Ayirict tamida 6zellikle baziler tepe
sendromu, serebral venoz tromboz, toksik ensefalopati,

intrakranyal hemoraji, subaraknoid hemoraji,
nonkonvulzif status epileptikus, Creutzfeldt-Jakob
hastalig, = Wernicke  ensefalopatisi,  ekstrapontin

miyelinolizis, Wilson hastalig1 ve bilateral talamik gliom
disiiniilebilir (10). Baziller tepe sendromunda genellikle
talamik niikleusa ek olarak serebellar ve pontin alanlar
da etkilenir. T2 agirlkh  manyetik rezonans
goriintillemesinde baziller arterde akim izlenmemesi
baziller tepe sendromunu daha olasi kilar (6). Nadiren
venoz sinilis trombozlari, 6zellikle straight siniis, internal
cerebral venlerin okliizyonundan kaynaklanan izole
bilateral talamik enfarkt olarak karsimiza ¢ikabilir.
Kliniginde intrakranyal basing artisi bulgular1 olan bas
agrisi, bulanti-kusma, papil 6dem goriilmesi ve beyin
manyetik rezonans venografi gorintiilemesiyle ayirici
tan1 yapilmalidir. Bilateral talamik gliomlar, diffiizyon
agirlikli manyetik rezonans goriintiilemesinde diffiizyon
kisitlamamasi ve klinigi ile Percheron arter enfarktindan
ayrilabilir. Bizim olgumuzda kan tetkiklerinde
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elektrolitler, bobrek fonksiyon testleri, Kkaraciger
fonksiyon testleri ve idrar testleri sonuglari normal
gelmisti. Olgumuz kan, idrar sonuglariyla ve
norogorintiilemelerinde baziler arter trombozunu
diistindiiren bulgu saptanmamasi nedeniyle Percheron
arter enfarkti ile uyumlu bulunmustur (10). Literatiire
gore, Percheron arter enfarkt tanisi i¢in altin standart
goriintileme yontemi diffizyon agirhkli manyetik
rezonans goriintiilemesidir. Bircok c¢alismada da
gosterildigi lizere, bazal manyetik rezonans goriintiileme
veya konvansiyonel anjiografi Percheron arterini
ayrintili bir sekilde gdsteremeyebilir. Beyin tomografi
anjiografi goriintiilemesi daha diisiik duyarliliga sahiptir
(11). Bizim vakamizda Kklinik ve diffiizyon agirlikl

manyetik rezonans goriintilemeleri ile
degerlendirildiginde Percheron arter enfarkti
distiniilmiistiir.  Etyolojide en sik kiicik damar

hastaliklar1 ve kardiyoembolizm yer alir. Diger etyolojik
nedenler arasinda vertebral arter diseksiyonu, internal
karotis okliizyonu, hiperkoagiilabilite, iatrojenik ve
otoimmiin patolojiler diisliniilmedilir (12-16). Tedavide,
akut fazda intravendz heparin veya doku plazminojen
aktivatori iyi prognozla iliskili bulunmustur, uzun
donem tedavide ise altta yatan nedene yonelik tedavi
uygulanmalidir (11). Percheron arter enfarkti prognozu
genel olarak iyi seyretmeye meyillidir. Koma ya da biling
bulanikligt durumlar birka¢ saat igerisinde ¢oziiliir.
Okillomotor defisit ve noropsikiyatrik degisim uzun
zaman kalic1 olabilir. Hastalarin yogun bakim {initesinde
takibinin sagkalimi arttirdigr  gosterilmistir (17).
Percheron arter enfarkti genellikle biling bozuklugu,
okillomotor tutulum ve hafiza bozuklugu triadi ile
prezente olan nadir bir vaskiiler anatomik varyant
sonucunda gelisir. Akut fazda yalnizca uyku halinden
komaya kadar uzanan biling bulanikligi olmasi ve klasik
inme bulgularinin gériilmemesi halinde tanisi giig
olabilir. Tan Kklinik, altin standart olan kranyal diffiizyon
manyetik  rezonans  goriintilemede iki  tarafl
paramedian talamus ile rostral mezensefalonda akut
diffizyon kisitlamalarinin  gosterilmesi ve ayiric
tanilarin dislanmasi ile konur. Etyolojide en sik kiiciik
damar hastaliklar1 ve kardiyoembolizm yer alir. Akut
fazda  doku  plazminojen  aktivatori  tedavisi
uygulanabilir. Uzun doénemdeki tedavisi altta yatan
nedene yonelik degerlendirilmelidir.

Kaynaklar:

1. M.G. Matheus, M. Castillo. Imaging of acute bilateral
paramedian thalamic and mesencephalic infarcts. AJNR
Am ] Neuroradiol, 24(2003), pp. 2005-2008.

2. Percheron G. The anatomy of the arterial supply of the
human thalamus and its use for the interpretation of the
thalamic vascular pathology. Z Neurol 1973;205:1-13.

3. N.A. Lazzaro, B.Wright, M. Castillo, et al. Artery of
Percheron infarction:imaging patterns and clinical
spectrum. AJNR Am ] Neuroradiol, 31(2010), pp. 1283-
1289.

4. Carrera E, Michel P, Bogousslavsky ]. Anteromedian,
central and posterolateral territory infarcts: three
variant types. Stroke. 2004;35(12):2826-2834.

5. Percheron G. Arteries of the human thalamus: IL
Arteries and paramedian thalamic terriroty of the
communicating basilar artery. Rev Neurol(Paris)
1976;132(5):309-324.



6. Matheus, MG, Castillo, M. Imaging of Acure Bilateral
Paramedian Thalamic and Mesencephalic Infarcts.
American Journal of Neuroradiology. 2003 Nov-
Dec;24(10):2005-8. PMID 14625223.

7. Cassourret G, Prunet B, Sbardella F, Border ], Maurin
O, Boret H. Ischemic Stroke of the Artery of Percheron
with Normal Initial MRI: A Case Report. Case Report
Med. 2010;2010:425734. PMID: 20300550.

8. J.A. Waterston, RJ. Stark, B.S. Gilligan. Paramedian
thalamic and midbrain infarction: the
“mesencephalothalamic syndrom”. Clin Exp Neurol,
24(1987), pp. 45-53.

9. Thurtell M], Halmgayi GM. Complete ophthalmoplegia
and unusual sign of bilateral paramedian midbrain-
thalamic infarction. Stroke. 2008;39(4):1355-1357.

10. Hedge, A, Mohan, S, Lath, N, Lim, CC, Differantial
Diagnosis for Bilateral Abnormalities of the Basal Ganglia
an Thalamus. Radiographics. 2011 Jan;31(1):5-30.
PMID:21257930.

11. Li X,, Agarwal, D.R. Hansberry, et al. Contemporary
therapeutic strategies for occlusion of the Artery of
Percheron: a review of the literature. ] Neurointerv Surg,
7(2015), pp. 95-98.

12. P.E. Jiménez Caballero. Bilateral paramedian thalamic
artery infarcts: report of 10 cases. ] Stroke Cerebrovasc
Dis, 19(2010), pp. 283-289.

13. P.D. Charles, G.M. Fenichel. Sneddon and
antiphospholipid antibody syndromes causing bilateral
thalamic infarction. Pediatr Neurol, 10(1994), pp. 262-
263.

14. M.Albakaye, N. Adali, L. Nissrine, et al. Occlusion of
the artery of Percheron revealing a vasculo-Behcet. Rev
Neurol(Paris), 169(2013). pp. 1016-1017.

15. L. Rangel-Castilla, ]. Gasco, B. Thompson, et al.
Bilateral paramedian thalamic and mesencephalic
infarcts after basillar tip aneurysm coiling: role of the
artery of Percheron. Neurocirugia(Astur), 20(2009), pp.
288-293.

16. S. Mujeeb, S. Bruhl, H. Elsamaloty, et al. Symmetric
bilateral thalamic infarcts. a rare complication of cardiac
catheterization. Internet ] Cardiol, 7(2008).

17. N. Zappella, S. Merceron, C. Nifle, et al. Artery of
Percheron infarction as an unusual cause of come: three
cases and literature review. Neurocrit Care, 20(2014),
pp- 494-501.

EP-060

TRAVMATIK VE SPONTAN GELISEN VERTEBRAL
ARTER DiSEKSiYONLARI

Ahmet Adigiizel, Unal Oztiirk

T.C. Saglik Bilimleri Universitesi Gazi Yasargil Egitim
Arastirma Hastanesi, Noroloji Klinigi , Diyarbakir

Giris: Vertebral arter diseksiyonu nadir goriilmekle
birlikte son yillarda sik karsilasilan geng¢ inme nedenleri
arasindadir. Hastalarda serebellar ve/veya beyin sapi
bulgular1 goriilir. Burda wallenberg sendromu ve
serebellar bulgularla prezente olan iki gen¢ olgudan
bahsedecegiz.

Olgu 1: ilk olgu 36 yasinda sag el dominans, erkek,
bilinen bir hastalik oykisii yok. Aliskanhklarinda risk
faktorii olarak 15 yillik sigara kullanimi var. Miniibiis
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soforliigii yapiyor. Trafikteyken ani kafa hareketi sonrasi
siddetli bas agris1 baslamis sonrasinda bulanti ve denge
bozuklugu ile acile gelmisti. Muayenesinde solda ptozis,
miyozis, ¢ift gorme, vertikal-horizontal nistagmus, yutma
refleksi zayif,sol hemiparezi, sag hipoestezi, yiirime ve
govde ataksisi ve hickirik vardi. Hastamin c¢ekilen
diffiizyon agirlikli MR goériintiisiinde (DWI) bulbus sol
yarimda akut iskemik enfarktla uyumlu iskemisi vardi.
Olgu 2: Diger hasta 39 yasinda sag el dominans, erkek,
6zgecmisinde ve aliskanliklarinda 6zellik yoktu. Meslegi
memurdu. Hasta gozde kararma, bulanti, bas donmesi
sonrasinda yere diisme, kisa siireli biling kayb1 nedeniyle
acilde degerlendirildi. Travma 6ykiisii yoktu. Muayenede
bilinci acgik, vertikal- horizontal nistagmusu, yutma
gucliigli, hickirigl, sol hipoestezisi ve belirgin ataksisi
vardi. Cekilen DWI MR da bilateral serebellar akut
iskemiyle uyumlu diffiizyon kisitlamalar1 vardi. Her iki
olguda cekilen kontrastli beyin BT anjiografide ilk
hastada sol vertebral, ikincisinde sag vertebral arterde
diseksiyonu izlendi. Hastalara antikoagiilasyon yapildi ve
varfarin sodyumla taburcu edildiler. Vaskiiler yapida
intimal yirtilma sonucu yalanci liimen olusur, aksial
planda aliman BT anjiografide diseksiyon icin tipik
goriilen kresent (hilal) goériiniimii bu iki olguda belirgin
bir sekilde vardi.

Sonug: Vertebral arter diseksiyonu iskemik inmelerin
yaklastk %2 sini olustururken yillik insidansi
2.6/100.000 olarak goriilmektedir. Spontan gelisen
diseksiyon nedenleri genetik yatkinlik, sigara, oral
kontraseptif ilaglar, fibromuskiiler displazi, migren,
hiperhomosistinemi, gebelik, hipertansiyon iken
travmatik nedenleri ani bas hareketleri, 6ksiirme, kusma,
entiibasyon diyebiliriz. Serebrovaskiiler hastaliklar
genelde ileri yaslardaki bireylerde gormeye aliskiniz,
ancak gen¢ ve orta yas grubunda beyin sap1 ve
serebellar bulgularla gelen hastalarda ayirici tamida
vertebral arter diseksiyonu olabilecegini diisiinmek
gerekir.

EP- 061

TEKRARLAYAN iSKEMIiK  iNMELI
SEKONDER AMILOIDOZiS: OLGU SUNUMU

HASTADA

Muhammed Duran Bayar, Aysel Biisra Sisman, Ezgi
Bakircioglu Duman, Egemen Cebeci, Birgiil Bastan, Ayse
Ozlem Cokar

Haseki Egitim ve Arastirma Hastanesi, Noroloji Klinigi,
[stanbul

Giris: Iskemik inme etyolojisinde atriyal fibrilasyon
saptanmasi antikoagiilan tedavi endikasyonudur. Bu
hastalarda, etkin antikoagiilan tedaviye ragmen iskemik
inme rekiirensi goriildiigiinde kardiyoembolik etyoloji
disindaki inme nedenleri ya da tromboza meyil yaratan
diger sistemik hastaliklar arastirilmaldir. Burada, etkin
oral antikoagiilan tedaviye ragmen iskemik inme
rekiirensi olan bir olguyu paylasmak istedik.

Olgu: Yetmis yas erkek hasta konusma giicligl, sag
kolda giigsuzliik sikayeti ile basvurudugunda yapilan
norogoriintilemelerinde sol orta serebal arter enfarkti
saptandi. Bilinen bronsektazi, kalp yetmezligi, kronik
bobrek yetmezligi olan hastaya dort ay once gecirmis
oldugu iskemik inme etyolojisinde atriyal fibrilasyon



saptanarak apixaban tedavisi baslanmis, takibinde
iskemik inme tekrarlamasi lizerine warfarin tedavisine
gecilmis. Rekiiren iskemik inme ile {ig¢lincii
basvurusunda INR degeri 2,05 saptandi. Transtorasik
ekokardiyografisinde  akut trombiis saptanmadi.
Norovaskiiler goriintiilemelerde patoloji saptanmadi.
Yapilan tetkiklerinde serum alblimin: 1,8 g/dL ve spot
idrarda 21 gram/giin proteiniiri saptandi. Agir nefrotik
sendrom komplikasyonu olarak tromboembolizm
olabilecegi diisiiniiliip nefrolojiye konstlte edildi.
Hastanin bronsektazi anamnezi nedeniyle sekonder
amiloidoz 6n tanisiyla rektal biyopsi yapildi. Rektal
biyopsi patolojisinde AA amiloidozis saptandi.

Sonug: Bu olgu ile, etkin antikoagiilan tedaviye ragmen
iskemik inme rekiirensi saptanan AF’li hastalarda
ayrintili etyolojik arastirmanin 6nemini vurgulamak
istedik.
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THROMBOTIC THROMBOCYTOPENIC PURPURA AND
TIA: A CASE REPORT

Tugce Saltoglu, Zeynep Nese Oztekin, Ayse Pinar Titiz
Ankara City Hospital, Neurology Clinic, Ankara

Introduction: Thrombotic thrombocytopenic purpura
belongs to the group of microangiopathic hemolytic
anemias and is a multisystem disease with
thrombocytopenia, neurological findings, renal failure
and fever. In this disease, adamst-13 metalloproteinase
deficiency, which breaks down the wonvillebrand factor
involved in hemostasis, and microinfarcts are seen in
arterioles, venules and capillaries. Neurological findings
include a wide range from headache to coma.In this
article, we present a case of TTP presenting with isolated
TIA. Thrombotic thrombocytopenic purpura (TTP) was
first described by Moschowitz in 1925 with the sudden
death of a young girl with TTP findings and biopsy
findings. In 1947, it was named as TTP by Singer et al.
(8). Thrombotic thrombocytopenic purpura is an
immune-mediated, acquired form of microangiopathic
hemolytic anemia seen in 3 million people per year.
Pathological response is microvascular thrombus in the
arteriole and capillary walls (2). Microvascular thrombi
in the arterioles and capillary walls cause cerebral
microinfarcts. Cerebral microinfarcts are the basis of
neurological symptoms. Neurological findings include
headache, confusion, focal neurological deficits, seizures,
transient ischemic attacks and even symptoms including
coma (1).

Case: A 35-year-old male patient was admitted to the
emergency department with complaints of impaired
speech and numbness in his right arm. The patient had
no history of disease and had no regular medication, and
his numbness in his right arm improved within 1 hour,
and his speech tended to improve according to the onset
of symptoms. Hemoglobin and platelet deficiency were
detected in the blood tests. The patients physical
examination revealed bilateral petechial rashes on the
lower extremity and forearm flexors. Hematology was
consulted. Vital signs of the patient were stable. Platelet
23000, hemoglobin 10 g / dl, d-dimer 1,49 units and
fibrinogen 289 mg / dl were detected. Cranial magnetic
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resonance imaging (MRI) showed no acute diffusion
restriction. Karotis and vertebral doppler ultrasound
showed normal flow fractures. Echocardiography was
performed and ejection fraction was 70% and normal
wall structures. Lupus anticoagulant, anticardiolipin
antibodies, Factor V Leiden mutation, prothrombin gene
mutation was examined. No pathology was observed.
The patient was diagnosed as TTP by the hematology
clinic and underwent emergency plasmapheresis.
Meanwhile, ADAMST-13 activity, antigen and inhibitor
levels were requested. The patients ADAMST-13 activity
was <0.20 (decreased), ADAMST13 antigen was 0,09
(decreased) and ADAMST13 inhibitor levels were 60,31
(increased). The patient was diagnosed as TTP. She was
treated with 9 «cycles of plasmapheresis and
prednisolone at a dose of 1 mg/kg, simultaneously
receiving clexane® 2x0,4. After the first plasmapheresis,
the patients neurological findings were completely
improved. Platelet levels were significantly increased in
the patient who had no additional complaints during
follow-up. The patient was transferred to the
hematology service.

Conclusion: TTP is a serious microvascular thrombotic
microangiopathy characterized by systemic platelet
aggregation, organ ischemia, deep thrombocytopenia,
and breakdown of erythrocytes. The findings include a
pentadine of thrombocytopenia, microangiopathic
hemolytic anemia, neurological disorders, renal
dysfunction and fever. Erythrocytes passing through the
turbulent regions of the microcirculation partially
blocked by platelet aggregates are fragmented and are
called schistocytes. The presence of schistocytes in blood
more than 1% of total erythrocytes is indicative of
microangiopathic  hemolytic anemia.In  addition,
increased levels of lactate dehydrogenase in serum is an
important indicator of TTP and is caused by ischemic or
necrotic tissue with impaired blood supply. In the TTP
table, platelets are generally expected to be below
20000. In clinical practice, thrombocytopenia, as well as
schistocytes in peripheral blood and elevated LDH levels
support the diagnosis to a great extent and treatment is
initiated (4). The pathophysiology is Adamstl3
deficiency, which breaks down von Willebrand factor
multimers, a plasma metalloproteinase that plays an
important role in coagulation (5). Wvf is a multimeric
molecule synthesized in endothelial cells and
megakaryocytes. Large multimers are chiped away by
proteases in the circulation. In the absence of a specific
circulating protease, ADAMST-13, large Wvf multimers
accumulate in the circulation. Wvf provides platelet
adhesion and aggregation by binding to gpla receptors
of collagen tissues and platelets in the endothelium while
activating coagulation and activating fibrin. This
multifunctional function of Wvf is due to its multimeric
structure. Another function that is independent of the
multimeric structure of Wvf is that it inhibits
inactivation by binding factor VIII (6). The most common
neurological symptoms in TTP are headaches, motor
deficits, seizures and coma. Generally, coma is more
common than other neurological findings, but other
findings are common. The cause of neurological
symptoms in TTP is cerebral angiopathy that causes
cerebral hypoperfusion associated with endothelial



dysfunction, impaired intravascular blood volume due to
vasogenic edema in small cerebral arteries prevents
cerebral nutrition and also periventricular areas fed by
large veins can also be involved. Sometimes hemorrhagic
transformation sites and parenchymal hemorrhages can
also be seen in ischemic areas involved (7).In this
article, a case of TTP presented with TIA without all
these findings is presented to draw attention to TTP
cases that may present with neurological findings.
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CADASIL TANISINDA NOTCH3 GEN
MUTASYONLARININ YORUMLANMASI

Nazli Durmaz Celik?, Ozlem Aykac?, Ebru

Erzurumluoglu?, Sevilhan Artan?, Serhat Ozkan!, Atilla
0Ozcan Ozdemir

1Eskisehir Osmangazi Universitesi Tip Fakiiltesi, Néroloji
Anabilim Daly, Eskisehir

2Eskisehir Osmangazi Universitesi Tip Fakiiltesi Tibbi
Genetik Anabilim Dal, Eskisehir

Giris: CADASIL (cerebral autosomal dominant
arteriopathy with subcortical infarcts and
leukoencephalopathy) otozomal dominant gecisli

serebral subkortikal infarktlar ve lokoensefalopati ile
seyreden bir arteriyopatidir. Ozellikle gen¢ yaslarda
aurall migren, gecici iskemik ataklar, davranis
bozukluklar1 ve bilissel degisikler ile kendini
gosterebilir. Beyinde kiiciik arterlerde bozulma ile
karakterizedir ve ilerleyicidir. 19. kromozomun kisa
kolunda localize NOTCH3 geni sorumlu tutulmaktadir.
Hastalarin T2 agirhiklh ve FLAIR goriintillerde beyaz
cevherde hiperintens lezyonlar tipiktir. Bu bildiride
klinigimizde takipli dort CADASIL klinik, genetik ve
norogorintilleme ozellikleri ile tartisilmak {izere
sunulmustir.
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Hasta Bagvuru Beyin
Yas Cinsiyet 5 Mutasyon goriintiileme
No yakinmasi
bulgulari
NOTCH3 geni Periventrikiiler

1 44 Erkek  Gozde agri c1345>T(p.Arg449Cys hiperintens

Heterozigot lezyonlar
Aurali NOTCH3 geni Periventrikiiler
2 28 Kadin migren IVS 11+9G>A lezyonlar
Egirdz NOTCHS3 geni Subkortikal
3 49 Kadin Htrem €.1606+3G>A hiperintens
unutkanlik ;
Heterozigot lezyon
Depresyon
Bas donmesi p-R1231C .Yaygl.n .
(c.3691C>T) periventrikiiler
4 69 Kadin denge kayby, . -
; Homozigot hiperintens
ataksi
lezyonlar

EP-064

PREGABALIN VE ALKOLUN BIRLIKTE KULLANIMI
SONRASI GELISEN SEREBELLAR HEMATOM

Pinar Aydin Oztiirk, Unal Oztiirk, Ahmet Adgiizel,
Saghk Bilimleri Universitesi Gazi Yasargil Egitim
Arastirma Hastanesi, Noroloji Klinigi, Diyarbakir

(SVH) alkol

Giris: Serebrovaskiiler  hastaliklarda
kullanomi  daha az kesinlesmis risk faktorleri
grubundadir. Pregabalinin alkol iceren iceceklerle
birlikte kullanilmas1 sersemlik ve uyku hali goriilme
riskini arttirabilecegi bildirilmistir. Ancak pregabalin ve
alkoliin birlikte kullanilmasi SVH ile
iliskilendirilmemistir. Biz alkol ve pregabalin kullanimi
sonrasi serebellar bolgede gelisen bir hemorajik SVH
olgusu bildirerek alkol ve ila¢ etkilesimlerine dikkat
cekmeyi amagcladik.

Olgu: 48 yasinda erkek hasta, aksam saatlerinde 100 mg
pregabalin aldiktan sonra alkol kullanimi1 ve ardindan
birka¢ saat icinde de bas donmesi ve bulanti
sikayetlerinin olmasi tzerine acil servise basvurmus.
Hastanin nérolojik muayenesinde ataksi disinda bulgu
saptanmadi. Vital bulgulan stabil, tansiyonu 130/90
olarak saptandi. Hastanin bilinen kronik hastalik dykiisii
yoktu. Uykusuzluk sikayeti oldugu icin kendisine ait
olmayan pregabalin etken maddesini ilk kez kullanmis.
Cekilen bilgisayarl tomografide sag serebellar bolgede
33x22 mm boyutunda, ventrikiile bas1 yapan hemorajik
SVH saptandi.

Sonug: Her ne kadar alkol ve pregabalin birlikte
kullaniminin kesinlesmis bir SVH risk faktorii olmadig
bilinse de hastada diger risk faktorlerinin olmamasi alkol
ila¢ etkilesiminin 6n planda oldugunu diisiindiirmiistiir.
lla¢ alinmas gerektigi durumlarda alkol kullanimindan
kacinilmasi o6liimciil komplikasyonlarin  gelismesine
engel olabilir. Ozellikle ila¢ kullanan bireylerin alkol-ilag
etkilesimi konusunda bilgilendirilmesi mortalite ve
morbiditeyi azaltacaktir.
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TURKIYE'DE TROMBOLITiK TEDAVI:
CALISMALARIN META-ANALIZi
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Topguoglu?
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Giris ve Amag: Akut iskemik inmede ilk 4,5 saat
icerisinde doku plazminojen aktivatorii ile intravenoz
trombolitik tedavi etkili ve giivenli bir tedavidir. Uygun
hastalara verilen tedavi olusabilecek sakatlilig1 azaltir.
Ulkemizde yaymlanmis olan tek veya ¢ok merkezli olgu
serilerinin ve sunumlarinin meta-analizi ile akut inme
klinik  pratiginde intravenéz doku plazminojen
aktivatorii  uygulamalarinin  degerlendirilmesi  ve
sonuglarin literatiir ile karsilastirilmasi amag¢lanmistir.
Yéntem: Akut inmede intravenéz trombolitik tedavi
uygulamalar ile ilgili son 10 yil i¢inde yayinlanmis
Tiirkiye adresli olgu serilerinin meta-analizi yapilmistir.
Bu calismada PRISMA (Preferred Reporting Items for
Systematic Reviews and Meta-Analyses) klavuzuna
uyulmustur. Literatlir  taramasit Temmuz 2019’da
Pubmed, Google Scholar, SCOPUS, Web of Science ve
Turk Medline veri bankalarinda online yapilmigtir. lyi
prognoz, doku plzminojen aktivatorii tedavisine bagh
serebral kanama ve mortalite analiz edilmistir. Meta-
analiz i¢cin random-effect model kullanilmis olup Q test
ve I2hesab1 ile c¢alismalar arasindaki heterojenite
degerlendirilmistir.

Bulgular: Bu meta-analizde toplam 21 makaledeki 2349
olgu (%52 kadin, yas 65 = 12) incelenmistir. Ortalama
semptom-igne zamani 111 * 16 dakika;NIH inme 6lcegi
skoru 13,8 + 4,2 idi. Calismalarda verileri sunulmus olan
2179 olgunun 12981 (%59,6;%95 giiven aralig1:%38,1-
%380,1) intravendz doku plazminojen aktivatérii tedavisi
ile iyi fonksiyonel sonlanim (modifiye Rankin Skoru @2)
gostermistir. 2249 olgunun 132’sinde trombolitik ile
iliskili semptomatik kanama tespit edilmis olup sikligi
%5,6 (%95 giiven araligt (-0,7%-12,4%))’dir. 2122
olgunun 350’si (%16,5, %95 giiven araligit %2,3-30,7)
kaybedilmistir. ~Seriler arasinda yiiksek dereceli
heterojenite olmadigi gorilmiistiir.

Sonug: Tirkiye kaynakli trombolitik olgu serilerinde
yayinlanmis sonuclar giincel diinya standartlarim
karsilamaktadir. Akut iskemik inmede secilmis
hastalarda semptom baslangicindan sonra ilk 4,5 saat
icerisinde uygulanan doku plazminojen aktivatori
tedavisinin glivenilir ve yararl oldugu tilkemiz kaynakl
calismalarla da gosterilmis olmaktadir.
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INME iLE PREZENTE OLAN TAKAYASU ARTERITI
OLGU SUNUMU

Saziye Melike Isik, Gokhan Ozdemir

Selcuk Universitesi Tip Fakiiltesi, Néroloji Anabilim Dals,
Konya

Giris: Takayasu Arteriti, aort ve ana dallarin1 tutan
idiopatik grantilamatéz bir vaskiilittir. Hastalik nadir
goriilse de hayati tehdit eden komplikasyonlara yol
acabilir.  iskemik inme bu hastahgin  ciddi
komplikasyonlarindan biridir. Bu vaka sunumunda
iskemik inme ile prezente olan bir Takayasu Arteriti
olgusunu literatiir esliginde tartismay1 amacladik.

Olgu: 19 yasinda kadin hasta basvurusundan 6 saat 6nce
ani gelisen konusma bozuklugu ve sag tarafinda
kuvvetsizlik yakinmas: ile acil serviste degerlendirildi.
Yaklasik bir ay once sag agiz kenarinda egilme ve
konusma bozuklugu sikayeti oldugu, yarim saat
icerisinde Kkendiliginden diizeldigi icin hastaneye
basvurmadigl 6grenildi. Norolojik muayenesinde; miks
afazik, sag tarafta kas giici 2/5 ve sagda taban derisi
refleksi ekstensor bulundu. Cekilen difiizyon Manyetik
Rezonans Goriintiileme (MRG) tetkikinde sol bazal
ganglion diizeyinde akut enfarkt ile uyumlu goérinim
izlendi. Solda radial nabiz palpe edilemedi. Cekilen beyin
Bilgisayarli Tomografi (BT) Anjiografi'de sol internal
karotis arterde siipheli okliizyon ve damar duvarinda
duzensizlik izlendi. Hastaya Takayasu Arteriti 6ntanisi
ile diyagnostik Dijital Substraksiyon Anjiografi (DSA)
yapildy; sol ana karotis arterde ve sol subklavian arterde
dolum izlenmedi, sag internal Kkarotis arterde
diizensizlikler izlendi. Cekilen torakal ve abdominal BT
Anjiografi’de torakal aort ve abdominal aort duvarinda
diffiiz kalinlasma, sol renal arter proksimalinde ciddi
darlik, ¢élyak trunkus orjininde aorttaki inflamasyon ve
kalinlasmaya bagh darlik izlendi. Hastamizin geng yasta
olmasi, solda radial nabizin alinamamasi ve tipik
anjiyografi goriintileri izlenmesi {Uzerine Takayasu
Arteriti tanis1 koyduk. Romatoloji boliimi ile konsulte
ederek; steroid tedavisi ve metotreksat basladik. Motor
afazisi tamamen iyilesen, kas giicii 4/5’e ilerleyen
hastay1 takiplerine devam edilmek iizere romatoloji
poliklinigine yonlendirdik.

Sonug: Sonu¢ olarak iskemik- hemorajik inme ya da
gecici iskemik atak semptomlar ile basvuran 6zellikle
genc hastalarda; periferik nabizlarin muayenesi, her iki
koldan kan basinc dlgiimii ve oykiide kladikasyo ve
diger semptomlar sorgulanmali, etyoloji arastirihrken
Takayasu Arteriti de ayirict tanilar arasinda
bulundurulmalidir. Erken tani ve dogru tedavi ile bu
gen¢ hastalarin mortalite ve morbiditesini azaltmak
miimkiin olabilir.
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KAROTIS ANJiOPLASTi YAPILAN HASTALARIN OPTiK
KOHERENS TOMOGRAFi iLE  RETINALARIN
DEGERLENDIRILMESi

Gokhan Ozdemir?, Sansal Gedik?

1Selcuk Universitesi Tip Fakiiltesi, Noroloji Anabilim
Dali, Konya

2Selcuk Universitesi Tip Fakiiltesi, Goz Hastaliklar
Anabilim Dali, Konya

Giris ve Amag: Karotis anjioplasti yapilan hastalarin
optik koherens tomografi ile retinalarin
degerlendirilmesi amaglandi. Karotis arter tikaniklig
tanisiyla perkutan karotis arter stent uygulamasi yapilan
hastalarin normal kontrol grubuyla ve kendi igerisinde
stent uygulanan taraf ve uygulanmayan taraflar arasinda
optik koherens tomografi retina sinir lifi (RNFL)
kalinligi, makula kalinlig1 ve koroid kalinhigr ol¢timleri
agisindan fark olup olmadiginin arastirilmasi amaglandi.
Yéntem: 2018-2019 yillar1 arasinda karotis arterlerinde
%70-%99 arasinda tikanikligl ve semptomlar: olan ve
peruktan stent uygulanacak 15 hastanin islem dncesinde
Swept-Source DRI OCT sistemiyle RNFL, makula ve
koroid kalnlik élgiimleri yapildi. Ilave olarak yas ve
cinsiyet uyumlu 15 konrole de ayni 6lgiimler yapildi.
Bulgular SPSS-16 ile Mann Whitney U testi kullanilarak
karsilastirildi.

Bulgular: Karotis arter stent uygulanan hastalarda aym
taraf OCT RNFL, makula ve koroid kalinliklar1 sirasiyla,
95.57£29.42 pm; 222+25.62 pm; 418.43+149.64 um;
karsi goz degerleri ise sirasiyla 95.57+21.10 pm,
237.14+38.40 um; 465.14+190.43 pum olarak bulunmus
ve degerler arasinda istatistiksel olarak anlamh fark
saptanmamistir (p>0.05). Stent takilan hastalar hastalar
ile kontrol grubu (RNFL: 113.30+8.25 pm; makula:
237.35+23.68 pm; koroid: 338.20+72.13 ym) arasinda
ise sadece RNFL degeri agisindan istatistiksel olarak
anlaml fark bulunmustur (p:0.004).

Sonug: Karotis arter tikanikligi ile stent uygulamasi
yapilan hastalarda retina sinir lifi incelmesi hastaliga
eslik etmektedir.

EP-068

BIRINCI DERECE YAKINLARI INME GECIREN
BIiREYLER iLE YINE BIRINCi DERECE YAKINLARI

INME GECIRMEYEN BIREYLERIN INME
FARKINDALIGININ KARSILASTIRMALI
DEGERLENDIRILMESI

Cemile Haki, Asuman Alj,

T.C. Saghk Bilimleri Universitesi Bursa Yiiksek ihtisas
Egitim ve Arastirma Hastanesi, Noroloji Klinigi, Bursa

Giris ve Amag: Beyin damar hastaligina bagh olarak
gelisen ve aniden ortaya ¢ikan inme, sik goriilen bir
norolojik hastaliktir. Bu hastalikla miicadele etme
konusunda herkese gorev diismektedir. Ciinkii biitiin
diinyada engellilik  yaratan  ve/veya olimle
sonuglanabilen ciddi bir saghk sorunu olmaya devam
etmektedir. Inme ile miicadelenin belki de ilk basamag
farkindalig1 arttirmaktir. inme gecirmis hastalarin birinci
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derece yakinlarinda, inme hastaligina iliskin hastalik
algilarin1 tamimlamak, tespit etmek ve birinci derecede
yakinlar1 inme gecirmeyen bireylerin hastalik algisi ile
kiyaslamak ve inme ile ilgili farkindalik sonuglarim
karsilastirmali olarak ortaya koymaktir.

Yéntem: T.C. Saglik Bilimleri Universitesi Bursa Yiiksek
Ihtisas Egitim ve Arastirma Hastanesi Noéroloji Klinigi'ne
yatirilarak tedavi edilen inme hastalarinin birinci derece
yliz (100) yakini ile yine birinci derece yakinlarinda
inme olmayan yiiz (100) bireye 23 (yirmi ii¢) sorudan
olusan anket uygulanmistir. On sekiz(18) yas ve lzeri
bireyler calismaya alinmis ve goriisme oncesinde yazili
bilgilendirilmis onam formu imzalatilmistir.  Ayrica
anket formu’'ndaki sorularin anlasilabilirligini saglamak
amaciyla, arastirma oOncesi goriisiilerek 6n uygulama
yapimis, sorular yeniden diizenlenmistir. Anket formu;
inmenin tanmimi, klinigi, yonetimi ve tedavi o6zellikleri
konusunda “PubMed”; “Web of Science”;”Cochrane” ve
“National Institute for Health Research Economic
Evaluation Database’e (NHS EED) bagh kalarak yapilan
arastirma sonuglarina gore ve uluslararasi kabul gérmiis
kilavuzlar kullanilarak hazirlanmistir. Tiim katilimcilarin
farkindaligr ve bilgi diizeyini degerlendirmek icin doért
bélimden olusan kapali u¢lu bir anket kullanilmistir.
Inme degerlendirmesinde bilgi dogru-yanhs sorularla
gerceklestirilmistir (puanlama: 1 = dogru cevap ve 0 =
yanlis cevap ve bilmemek). Katilimcilar tarafindan
anketlerin tamamlanmasi 20 dakika siirmiistiir. Ayrica
bireylerin inme farkindalig1 konusunda kendi kendilerini
degerlendirmeleri istenmistir.

Bulgular: Birinci derece yakini inme gegiren bireylerin
%92’si, birinci derecede yakinlari inme gec¢irmeyen
bireylerin %93.9 ‘U inme (fel¢g) hastaligin1 duydugunu
ifade ettiler. Fakat “inmede etkilenen orgam” her iki
grubun biiylik ¢ogunlugunun bilmedigi saptanmistir.
Inme alarm belirtilerine, inme gecirmis hastalarin
birinci derece akrabalar: siklik sirasina gére konusma
bozuklugu, kol ve bacakta gii¢siizlik, agizda kayma
derken; birinci derecede yakinlari inme gecirmeyen
bireyler ise siklik sirasina gore kol ve bacakta
giicstizliik, agizda kayma, konusma bozuklugu cevabim
vermislerdir. iki grup arasinda inme alarm belirtilerine
yonelik cevaplarda istatistiksel acidan fark
saptanmanustir. iki grupta da stres ¢ok yiiksek oranda
risk faktorii olarak degerlendirilmistir. Katihmcilara
inme hakkindaki bilgi kaynaklar1 soruldugunda, her iki
grupta da en yliksek oranda akraba ve arkadaslari olarak
ifade etmislerdir. iki grup arasinda birinci derece yakini
inme geciren bireyler, diger gruba gore saglk
calisanlarindan (hekim ve hemsire) daha yiiksek oranda
inme hakkinda bilgi aldiklarini ifade etmislerdir. Bu da
istatistiksel acidan anlamh bulunmustur. Diger inme
hakkindaki bilgi kaynaklari acisindan her iki grup
arasinda fark gozlenmemistir. Katihmcilarin biiyiik
cogunlugu inmenin 6nlenebilir ve tedavi edilebilir bir
hastalik oldugunu, hizli miidahale gerektigini, inmenin
hayati tehlikesi oldugunu diistinmislerdir. Her iki grup
arasinda istatiksel acidan anlamlh fark bulunmamistir.
Inmenin en korkulan komplikasyonu ise her iki grupta
en yliksek oranda, bakima muhta¢ olunmasi olarak
degerlendirilmistir. Katilimcilara  akut  inme
semptomlart olan biriyle karsi karsiya gelmeleri
durumunda ilk dnce ne yapacaklart soruldugunda iki



grupta da en siklhikla ambulans arayacaklarin
belirtmislerdir. Katilimcilardan inme hakkindaki kendi
farkindaliklarini degerlendirmemizi istedigimizde ise
inme gecirmis hastalarin birinci derece yakinlari,
kendilerini daha yiiksek puan vermislerdir. Bu da
istatistiksel agidan anlamli bulunmustur.

Sonu¢: inme tedavisindeki son gelismelere ragmen
inmeli hastalarin ¢ogu acil inme tedavilerini alamazlar.
Inme semptomlarinin erken taminmasi ve hastaneye
erken varis, etkili bir inme yonetimi icin daha fazla firsat
saglayacaktir. Yapilan g¢alismalar, toplumda inme ile
ilgili ~ farkindaligin  zayif oldugunu gostermistir.
Calismamizda, inme alarm belirtileri ve inme risk
faktorlerine yonelik bilgi ve farkindaligin birinci derece
yakini inme geciren bireylerde bile istenilen diizeyde
olmadigl sonucuna varillmistir. Kamuda bu bilinci
artirmak i¢in ¢ok daha fazla egitime ihtiya¢ vardir.
Katilmcilarin biiylik ¢ogunlugunda ise, inmenin erken
miidahalesinin farkindaliginin yiiksek oranda oldugu
saptanmistir. inme hakkindaki bilgi kaynaklarinin daha
siklikla akraba ve arkadaslar oldugu goriilmiistiir. Bir
aile icinde bir kisinin bile egitilmesi, hastaliga iliskin
kamu bilincinin arttirlmasinda 6nemli bir rol
oynayabilir.

EP-069

MIDE ADENOKARSINOMU TANISIYLA OPERASYON
OYKUSU BULUNAN HASTADA YUZ GULDURUCU
INTRAVENOZ TROMBOLITIK TEDAVISIi

Zahide Betiil Giindiiz, Filiz Aktas

Saghk Bilimleri Universitesi Konya Egitim ve Arastirma
Hastanesi, Noroloji Klinigi, Bursa

Giris: Intravenéz trombolitik tedavi secilmis hasta
gruplarinda giivenle kullanilabilir. Akut iskemik inme
tanisiyla intravendz trombolitik tedavi uygulanan, opere
niikks mide adenokarsinomlu olgunun paylasiimasi
amaglanmistir.

Olgu: 52 yasinda kadin hasta onkoloji kliniginden sag
tarafinda tutmama, konusamama sikayeti ile klinigimize
konstilte edildi. Sikayetlerinin 1,5 saat once aniden
ortaya ¢iktig1 6grenildi. Norolojik muayenesinde bilinci
acik, kooopere ancak motor afazik idi. Sagda santral tipte
fasial paraliziye ek olarak hemipleji (0-1/5) ve plantar
refleksi ekstansor olarak degerlendirildi. NIHSS 12

olarak  hesaplandi. Tansiyonu 160/80 mmHg
idi.Ozgecmisinde hipertansiyon, 6 yil o6nce mide
adenokarsinomu tanisi (o doénemde subtotal

gastrektomi ve kemoterapi uygulanmis) ve 14 hafta
once niiks sebebi ile cerrahi (total gastrektomi +
splenektomi + distal pankreatektomi + segmenter
incebardak rezeksiyonu+segmenter kolon rezeksiyonu)
uygulanmis, halen kemoterapi almaktaydi. Acil yapilan
norogorintilemede Beyin BT de periventrikiiler iskemik
gliotik  degisiklikler, difiizyon @~ MRG de sol
parahipokampal bélgede lentiform niikleus inferiorunda
ic kapstl arka bacagina da uzanan, ADC de hipointens
karsihigi bulunan hafif difiizyon kisitlanmasi izlendi.
Laboratuar tetkikleri normal sinirlardaydi. Hastaya akut
iskemik inme tanis1 kondu, endovaskiler tedavi DSA
arizali oldugu icin uygulanamadi, 3. saatinde 1v
trombolitik tedavi uygulandi (40 kg hasta; 3,6 mg iv
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puse+ 32,4 v inflizyon/saat) uygulama tamamlandiginda
kas gilicii sagda 3-4/5 olarak degerlendirildi, motor
afazisi kelime bulma giicliigli seklinde belirgin diizelme
gostererek devam etmekteydi. Etyolojiye yonelik
tetkiklerinde EKO ve EKG normal siniralrda idi, karotis
vertebral dopler ugs de patoloji saptanmadi. 24. saatte
kontrol BBT de hemoraji gozlenmedi, kas giicii 4/5 idi.
Antiagregan tedavisine baslandi, antihipertansif tedavisi
diizenlenerek onkoloji Kklinigine devredildi. 1. Ayin
sonunda poliklinik kontroliinde afazisi tama yakin
diizelmisti, herhangi bir kas giicli defisiti yoktu. 6. Ayda
poliklinik kontroliinde tekrar goriildii, herhangi bir
yakinmasi yoktu.

Sonu¢: Major cerrahi oOykiisii olan akut inme
hastalarinda 1ntraarteriyel trombolitik tedavi veya
mekanik trombektomi tedavide ilk seceneklerdir ancak
postoperatif 3.aydan sonra major cerrahinin intravenoz
trombolitik tedavi icin kontrendikasyon olusturmadigi

kabul edilir, diger dislama kriterleri g6z oOniinde
tutularak giivenle kullanilabilir. Olgumuzda tedavi
sayesinde  norolojik ag¢idan  sekelsiz  iyilesme
gozlenmistir.

EP-070

SEREBRAL ARTERIYEL ISKEMIK INMEDE RiSK

FAKTORLERI VE PROGNOZ; BURSA YUKSEK iHTiSAS
EGITIM VE ARASTIRMA HASTANESi NOROLOJi
KLINiGINDE 2011-2013 YILLARI ARASINDA TEDAVI
EDILEN OLGULARIN GERIYE DONUK
DEGERLENDIRILMESI

Asuman Ali, Cemile Haki

T.C. Saghk Bilimleri Universitesi Bursa Yiiksek Ihtisas
Egitim ve Arastirma Hastanesi, Noroloji Klinigi, Bursa

Giris ve Amag: Serebral arteriyel iskemik inmede risk
faktorlerini bilmek ve altta yatan mekanizmalarn
anlamak, inme tedavisini daha dogru yonetmemize
yardimc1 olacaktir. Bu ¢alismada amacimiz, ilk 24 saat
icinde hastanemiz acil servisine basvuran ve akut
arteriyel iskemik inme tanisi alarak néroloji klinigine
yatirilan hastalarda en sik ve yaygin goriilen risk
faktorlerini geriye donik gozden gecirmek ve iyi
prognoz, kot prognoz yoniinden Kkarsilastirmali
degerlendirmekti.

Yontem: Calismaya 2011-2013 yillann arasinda Bursa
Yiiksek ihtisas Egitim ve Arastirma Hastanesi noroloji
klinigine akut serebral arteriyel iskemik inme tanis ile
yatirilmis yiiz yirmi dort (124) hasta dahil edildi. Biitiin
hastalara beyin manyetik rezonans gorintiileme(MR),
diffizyon MR, ekokardiografi, elektrokardiografi
yapilmis ve lipid profili incelenmisti. Diyabet tanisi igin
2006 yilinda yeniden gézden gecirilen Amerikan Diyabet
Cemiyeti (American Diabetes Association, ADA) nin
diyabet tami Oolgiitleri kullanildi. Tim hastalarin
demografik ozellikleri kaydedildi. Antihipertansif ila¢
kullanan veya hastane yatis1 sirasinda ve klinik
takiplerinde tansiyon degeri 2140/90 mmHg olan
hastalar hipertansiyon tanisi aldi. Daha 6nceden Atrial
fibrilasyon (AF) tanis1 olan veya hastaneye basvuru
sirasinda elektrokardiyogramda AF tespit edilen
hastalarda da AF risk faktorii olarak kabul edildi. Her
giin diizenli sigara icen Kkisiler sigara igici olarak



degerlendirildi. Koroner arter hastaligi tanisi olan veya
yatist sirasinda kardiyolog tarafindan koroner arter
hastalig1 tanis1 konan hastalar da ¢alismaya dahil edildi.
Hastalarin hastaneye yatis sirasinda ve taburcu olurken
inme dereceleri, NIHSS (National Institutes of Health)
inme skalasi ile belirlendi. Hastaya ait tanimlanmis risk
faktorleri, hipertansiyon (HT), Diabetes Mellitus (DM),
HT+DM birlikteligi, hiperlipidemi, hiperkolesterolemi,
sigara ve alkol kullanimi, Atriyal Fibrilasyon, koroner
arter hastalign (KAH), kalp yetmezligi, kardiyoembolik
sebepler, kronik obstriiktif akciger hastaligi (KOAH),
kalp pili, kalp kapak hastaligi, tiroid hastaligi, kronik
bobrek yetmezligi (KBY) ve anemi olarak degerlendirildi.
Hastaliga ait tanimlanmis risk faktorleri ise biiyiik damar
hastalig, kiiciik damar hastaligi, ICA stenozu, 6n sistem
ve arka sistem damar hastalig1 olarak tanimlandi. Ayrica
olgular iyi prognoz ve kotli prognoz 6zelliklerine gore
ayrildi. Kotii prognoz olciitleri “exitus, derin koma
gelismesi ve norolojik yogun bakima sevk” ozelligi
tasiyordu. Klinik bulgular ise “Aspirasyon Pnémonisi”,
“Pulmoner Emboli”, “Urosepsis” ve “Diisme” olarak
degerlendirildi. Verilerin tanimlayic1 istatistiklerinde
ortalama, standart sapma, oran, frekans degerleri
calisildi. Hastalar arasindaki farklar “Chi-square” ve
“student’s t-test” kullanilarak degerlendirildi ve oranlar,
anlamlar ve ortalamalar ayr1 ayr1 ortaya kondu.
Istatistiksel analiz “SPSS software version 21.0” p=0.005
kullanilarak tamamlandi.

Bulgular: Olgularimizin %46’s1 (n: 57) erkek, %54’t (n:
67) ise kadin hastadan olusmustu. Erkeklerde ortalama
yas 65 (min-maks: 46-90) iken kadinlarda 74 (min-max:
37-92) idi. Kadin hastalarda yas ortalamasi anlaml
olarak daha yiiksekti (p=0,003). Yiiz yirmi dort (124)
olgunun % 98,4’tinde (n: 122) en azindan bir risk faktori
saptand;, % 1,6'sinda (n: 2) ise risk faktori
belirlenemedi. Hipertansiyon (HT), %76,6 (n: 95) orani
ile en yliksek risk faktoriiydt. Bu risk faktortini %41,9
(n: 52) orani ile kardiyoembolik sebepler takip ediyordu.
Ugiincii sirada ise %34,7 (n: 43) oram ile Diabetes
Mellitus (DM) yer ald1. Diger risk faktorleri ise, HT+DM
birlikteligi %29,8 (n: 37); sigara icme %29,8 (n: 37);
Koroner Arter Hastaligi (KAH) %23,4 (n: 29);
hiperkolesterolemi %22,6 (n: 28); Atriyal Fibrilasyon
%21 (n: 26); Kalp yetmezligi %21 (n: 26); Hiperlipidemi
%17,7 (n: 22); Kalp kapak hastalig1 %17,7 (n: 22) KOAH
%12,9 (n: 16); Anemi %8,1 (n:10); Tiroid hastalig1 %4,8
(n: 6); Alkol %3,2 (n: 4); Kalp pili %2,4 (n: 3); Kronik
Bobrek Yetmezligi (KBY) %2,4 (n:3); Akut Bobrek
Yetmezligi (ABY) %0,8 (n:1) oranindaydi. Hipertansiyon,
iyi prognoz ve kotii prognoz yoniinden iki grup arasinda
anlamh fark gostermedi (p=0,229). Biiyiikk damar
hastaligt bakimindan iki grup arasinda anlamh fark
ortaya cikti. Biiyiilk damar hastaligl orani kotii prognoz
grubunda anlamh olarak daha yiiksek bulundu
(p=0,030). Aspirasyon pnomonisi bakimindan yine iki
grup arasinda anlamli fark mevcuttu ve aspirasyon
pnomoni orani kot prognoz grubunda anlaml olarak
daha ytksekti (p<0,001). Birden fazla risk faktori
olanlar ve risk faktéri olmayanlar iki grup arasinda
karsilastirildiginda, gruplar arasinda anlamh fark ortaya
¢ikmadi (p=0,136).

Sonug: Hastaliga ait risk faktorlerinin kotii prognoz
lizerine etkisi, hastaya ait risk faktorleri ile
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kiyaslanamayacak kadar anlamli ve o6nemli olabilir.
Dolayisiyla serebral arteriyel iskemik inmenin klinik
takibi ve yonetiminde biliyiik damar hastaligi ayr bir
Ooneme sahip olabilir.

EP-071
DEKOMPRESIF KRANIiEKTOMi YAPILAN MALIGN
ORTA SEREBRAL ARTER INFARKTLARINDA
PROGNOZU ETKILEYEN FAKTORLERIN
ARASTIRILMASI

Fatma Altuntas Kaya, Zehra Uysal Kocabas, Ozlem Aykac,
Emre Ozkara, Ziihtii Ozbek, Atilla Ozcan Ozdemir

Eskisehir Osmangazi Universitesi Tip Fakiiltesi, Noroloji
Anabilim Dali, Eskisehir

Giris ve Amag: Genis orta serebral arter (MCA) enfarkti,
iskemik inme geciren hastalarin yaklasik %10'unda
goriilmekte ve yasamu tehdit eden tablolarla
sonuclanabilmektedir. Beyin 6demi ve intrakraniyal
basing artisi agisindan biiylik riske sahiptir. Zamaninda
ve secilmis hastalarda uygulanan dekompresif cerrahinin
mortalite ve oOziirliliik oranimi azalttigl gosterilmistir.
Calismamizda akut major damar okliizyonu nedeniyle

endovaskiiler tedavi yapilan ve kontrol
norogoriintilemede malign MCA enfarkti gelisen
hastalarda kotii prognoz belirteglerini arastirmayi

amagladik.

Yontem: Calismaya Ocak 2010-Agustos 2019 tarihleri
arasinda, Eskisehir Osmangazi Universitesi Tip Fakiiltesi
Inme Merkezi’'nde, akut anterior dolasim major damar
okliizyonu nedeniyle endovaskiiler tedavi uygulanan ve
malign MCA infarkti gelismesi nedeniyle dekompresif
kraniektomi yapilan 59 hasta alindi. Prospektif olarak
toplanan veriler retrospektif olarak degerlendirildi.
Hastalarin demografik verileri, risk faktorleri, inme
etyolojileri, cinsiyetleri, bagvuru ndrogdriintiilemesinde
ASPECT skorlari, basvurudaki NIHSS skorlar1 kaydedildi.
Preoperatif goriintiilemede septum pellisidum ve pineal
gland  herniasyonu, postoperatif goriintilemede
herniasyon miktarindaki azalma incelendi. Tam
rekanalize olup olmadigi ve 3 ay sonraki modifiye
Rankin skorlar1 (mRS) koétii prognostik degerlerin
saptanmasi acisindan karsilastirildi. mRS 0-2 arasindaki
hastalar iyi prognozlu kabul edildi.

Bulgular: Hastalarimizin yas ortalamasi 55 (30-71) olup,
14’0 (%28.8) kadin, 42’si (%71) erkekti. Iyi prognoza
sahip 9 (%15.3) hasta mevcuttu. Yas, dekompresif
kraniektomiye ragmen kotii prognozlu hastalarda iyi
prognozlu gruba gore daha ileri bulundu (p=0.014). Koti
prognozlu hastalarda infarkt volimleri iyi prognozlu
hastalara gore daha yiiksek hesaplandi (p=0.049).
Dekompresif cerrahi oOncesi septum pellisidum
herniasyonu=10 mm {tzerindeki hastalarin tamaminda
kotli prognoz saptandi. Dekompresif cerrahi sonrasinda
yapilan kontrol beyin tomografisinde (BBT) septum
pellisidum  herniasyonunda diizelme izlenmeyen
hastalarda kotii prognoz olasiligl daha yiiksek saptandi
(p=0.026). Gruplar arasinda cinsiyet, dekompresyon
isleminde alinan kemik wuzunlugu, pineal gland
herniasyonu, ASPECT ve basvurudaki NIHSS acisindan
anlamli farkhlik gézlenmedi.



Sonug: Calismamizda dekompresif kraniektominin daha
¢ok genc hastalarda iyi prognoz lizerinde etkili oldugu
goriilmiistiir. Infarkt voliimii yiiksek, septum pellisidum
herniasyonu=10 mm olan ve kontrol BBT'de
herniasyonu gerilemeyen hastalarda dekompresif
cerrahiye ragmen kotli prognoz izlenmistir. Malign MCA
sendromu gelisen, dekompresif hemikraniektomi
yapilan hastalarin, daha gen¢ yasta olmasi, enfarkt
voliimiinlin diisiik saptanmasi, herniasyon bulgularinin
olmamasi o6ziirliilik ve sag kalim iizerine pozitif yonde
etkilidir.

EP-072 GERI CEKILMISTIR

EP-073

ORAL KONTRASEPTIF KULLANIMI SONRASI GELISEN
MIGRENOZ INFARKT

Zahide Betiil Giindiz

T.C. Saghk Bilimleri Universitesi Konya Egitim ve
Arastirma Hastanesi, Noroloji Klinigi, Konya

Giris: Aurali migreni olan hastalarda o6zelikle kadin
cinsiyet, sigara aliskanligt ve oral kontraseptif
kullaniminin ~ iskemik  inme  riskini  artirdigy
bilinmektedir. Oral kontraseptif kullanimini takiben tipik
aurall migren atagl sirasinda tek, tarafl oksipital enfarkt
gozlenen olguyu paylasarak migren hastalarinda oral
kontraseptif kullanimindan kaginilmasi gerektigini
vurgulamay1 amacladik.

Olgu: 44 yasinda kadin hasta 2 giin 6nce bas agrisi
oncesinde baslayan cisimlerin sag yarisini gérememe
sikayetinin tam diizelmemesi iizerine Kklinigimize
basvurdu. Ozgecmisinde 20 yildir analjezik yaniti iyi olan
migrendz vasifta bas agrilarinin ayda 2-3 kez
tekrarladigi, yilda birka¢ kez bas agrilar1 oncesinde
goziinde 151k ¢cakmasi, goriintiide karincalanma, bazen
dar borudan bakar gibi hissetme seklinde 15-20 dakika
siren gorme bozuklugu yakinmalarinin  olup,
kendiliginden diizeldigi 6grenildi. 2 giin dnce baslayan
gorme bozuklugu da 151k ¢akmasi, dar borudan bakar
gibi gorme alaninda daralma gseklinde baslamis
sonrasinda hasta cisimlerin sag yarisini géremedigini
farketmis, benzer sikayetleri genellikle bas agrisi
basladiktan sonra kendiliginden diizeldigi icin bas
agrisinin gecmesini beklemis, bas agrisi1 analjezikle bir
glinde diizelmis, cisimleri yarim goérme yakinmasi
azalmis fakat 48. saatinde heniiz tam dlizelmemisti.
Norolojik muayenede sagda homonim hemianopi
mevcuttu, diger norolojik muayene bulgular1 dogaldu.
Ozgecmisinde gencliginden bu yana yilda 1-2 kez birkag
dakika siiren jeneralize tonik klonik ndbet oykiisii
mevcuttu fakat yan etkileri sebebi ile valproik asit
tedavisini birakmisti. Sikayetinden 3 hafta dnce adet
diizensizligi sebebiyle oral kontraseptif kullanmaya
basladigi o6grenildi. Difiizyon MRG de sol oksipital
bolgede parcal kiiciik difiizyon kisitlanmalar1 gozlendi.
Akut iskemi tamisi ile antiagregan baslandi, oral
kontraseptif kullanimi sonlandirildi. Hastanin yakinmasi
3. glinlinde tamamen dizeldi. Etyolojiye yonelik
kardiyolojik ve hematolojik tetkiklerinde patoloji
saptanmadi, vaskiiler goriintileme normal olarak
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degerlendirildi. Migren proflaksisine yonelik topiramat
baslanarak 100 mg/giin dozuna ¢ikildi. Poliklinik
kontrolii 6nerilerek taburcu edildi.

Sonu¢: Migrendz infarkt nadir gozlenen bir klinik
tablodur, mekanizmasi halen netlik kazanmamistir.
Oksipital bolgeden baslayarak frontale dogru yayilan
kortikal depresyonun, noéromedyatoérler araciligi ile
ortaya c¢ikan hipoperfiizyon ve vazokonstriksiyonun
infarktla sonuglandig1 hipotezi kabul gérmektedir. Tam
icin hastanin daha o©nce deneyimlemis oldugu aura
semptomlarindan en az biri veya daha fazlasi 60
dakikadan daha uzun siirmeli ve beyin goriintiilemesi ile
ilgili bolgede yeni bir infarkt gosterilmelidir. Olgumuzda
tani icin gerekli kriterler saglanmis ve etyolojiye yonelik
tetkiklerde akut iskemi etyolojisini agiklayabilecek baska
bir patoloji ortaya konamamis, yeni bagslanan oral
kontraseptif kullaniminin iskemiyi tetikledigi
distinilmistiir.






