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OZET

Serebral hemisferler ile yogun baglanulan olan talamusun lezyonlar zengin klinik semptomatolcjiye sebep olurlar.
Farkl lezyonlar sonucu talamusun direkt olarak etkilenmesi veya beynin diFer alanlar: ile olan baglantilarmn kesilmesi
nedeniyle; sensorimotor bozukluklar, goz kiiresi hareket bozukluklari, pupilla anormaliteleri, suur ve lisan bozukluklars
gibi klinik bulgular goriilebilir. Bu caligmada talamusta hematom saptanan 54 olguda hematomun lokalizasyonu ile guur
bozuklugu, motor gii¢ kaybi, gz hareket bozukluklan ve lisan bozukluklan gibi klinik bulgular ve prognoz arasindaki
iligkiter incelendi. Talamusta lokalize olan hematomlar bilgisayarli kranial tomografilerindeki gériintimlerine gore 4
farkh topografik blgeye ayrildi. Talamusun posterclateral kismumin hematomun en sik yerlesim yeri oldugu, motor giig
kayiplan ve %:':'oz kiiresi hareket bozukluklan gibi klinik semptomlann bu bblgede en sik gorilldugii saptand. Guur
azuklugu ile hemorajinin ventrikile agiim da klinik bulgularn ciddiyetini arttiran ve prognozu kétiilegtiren 6nemli
etkenler olarak deferlendirildi.

Anahtar Kelimeler; Talamik Hematom, Klinik bulgular.

AN INTERRELATION BETWEEN LOCALISATION AND CLINICAL SIGNS ON THALAMIC HEMATOMAS

The thalamic lesion, cause rich clinical symptoms because of their intensive connections with the cerebral hemispheres.
Different lesions effecting the thalamus and disconnecting the thalamus from the other brain areas, can cause
sensorimotor disturbances, ocular movement disorders, pupillary abnormalities, conciousness and language disorders.
The interrelation between the localisation of the thalamic hematoma and clinical symptoms such as motor deficits, ocular
movement and language disorders and prognosis have been studied in 54 thalamic hematoma patients.

Thalamic hematoma have been localised into four different topographic regions according to their CT scan.
Posterolateral localisation was the most common and associated one with the motor deficit and ocular movement
disorders. Conscious disorders and opening into the ventricles are the risk factors increasing the severity of the clinical
symptoms and are in favour of a bad prognosis.

Key Words: Thalamic Hemorrhages, Clinical signs,

GiRiS

Talamus serebral hemisferlerin  derininde amacland,
yerlesmig, hem kendi iginde hem de kortikal .
alanlarla afferent ve efferent baglantilar: olan beg GEREC VE YONTEM

énemli ¢ekirdek gurubundan olugan bir yapidir(1).

CEkirdek gruplarmm fonksiyonlarl Bu g:al].ﬁma Uludag universitesi TIP Fakiiltesi

incelendiginde, anterior talamik ¢ekirdek grubu
limbik sistemle, medial grup frontal korteks ile,
orta hat grubu daha ¢ok visseral fonksiyonlarla,
intralaminer grup periferden gelen duyularn
kortekse iletimi ile lateral talamik grup ise hem
duyu hem de motor sistemin. fonksiyonlan ile
iliskilidir(2). Talamusu direkt olarak etkileyen
veya beynin difer alanlar ile olan baglantlarin
kesen lezyonlar klinik semptomlar ortaya
gikarirlar(3). Hemorajiler talamusu  etkileyen
onemli bir etyolojik fakt6r olup tiim intraserebral
hemorajilerin yaklagik %27-35'ini olugtururlar (4).
Talamik  hemoraji  sendromunun  kardinal
bulgulari sensorimotor defisitler, okiiller motor
bozukluklar ve disfazidir (3-6).

Bu galigmada talamik hemorajilerin
lokalizasyonu ile karakteristik nérolojik bulgular
ve prognoz arasindaki iligkilerin incelenmesi

Néroloji klinigine strok nedeniyle getirilen ve
Bilgisayarli Tomogtafilerinde(BT) Talamik bdlgede
hemoraji tespit edilen 54 hastada yapilds
Calgmaya yaglar 18 ile B4 arasindaki(ort. 59.75)
25" i kadin, 29' u erkek hasta alindi. Hastalarin
sistematik fizik ve ndrolojik muayenelerini takiben
kranial BT leri ¢ekildi. Hastalarin suur diizeyleri
Glasgow koma skalasma gore degerlendirildi.
Motor gii¢ kayiplan ve goz kiiresi hareket
bozukhiklari ile pupilla anormaliteleri kaydedildi.
Hastalarin lisan bozukluklari konugma, duyarak
ve okudugunu anlama, okuma, tekrarlama, yazma
ve isimlendirme fonksiyonlarini igeren Giilhane
Afazi Testi{GAT) ile degerlendirildi BT'lerdeki
talamik bolge hemorajileri Kawahara ve ark.(7)
tarafindan onerilen anterolateral{AL),
posterolateral(PL), medial(M) ve dorsal{D) fip
olmak lizere déirt ayn lokalizasyonda incelendi
{sekil 1). Hematomlar ¢aplarma gore kiigiik (10-19
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Bakar ve ark.

Sekil I: Talamik Hematomlann Lokalizasyonu

mm.), orta (20-39 mm.) ve bayuk (40 mm. ve {izeri)
olarak klasifiye edildi.

BULGULAR

Olgularimuzin BT lerinde 28 olguda sol, 26
olguda sag talamik hematom saptandi. Lezyon
buyiikligine gore 4 olguda kiigiik, 42 olguda orta,
8 olguda  biyiik hematom  mevcuttu.
Olgulaninuzin lezyon lokalizasyonlarna, lezyon
blyikligine ve ventrikille agiimina gére
klasifiye edilen suur bozukluklan, meotor giic
kayiplari, g8z kiresi hareket ve pupilla
anormaliteleri ile lisan bozukluklan arasindaki
iligkiler tablo 1 de ayrintih olarak takdim edildi.

TARTISMA

Talamus afferent ve efferent talamokortikal
yollar aracilig ile korteks ile baglanti halindedir
{2). Talamusta yerlegen lezyonlar bu baglantlarda
kesintiye yol agarak klinik semptomlan

AL: Anterolateral D: Dorsal olugtururlar(4). Talamusta hemorajik lezyona yol
PL: Posterolateral ~ M: Medial acan etyolojik faktdrler bagta hipertansif
Table 1: Talamik hematomun Lokalizasyonu ile Klinik Bulgulann Dokiimii
Klinik Toplam PL AL D M Kiigiik Orta Biiyiik
Bulgular (%) n=31 n=7 n=3 n=13 10-19 20-39 40mm
suur 32(%59) 20 5 . 7 1 | = 8
Bozuklugu
Metor Giig 46(%86) 26 6 3 11 3 40 3
Kayb
Afazi 13(%24) 11 1 - 1 - 12 1
Dizariri 5(%9) 2 1 2 - 1 4 -
Yukan Bakig 11(%20) 7 2 - 2 . 6 5
Kisat.
Konjuge 8(%14) 4 1 - 3 - 6 2
Bakig Kisit.
Zorunlu Lat. 6(%11) 4 1 - 1 - 6 -
Konj.Devias
Zorunlu 5{%9) 2 1 - 2 - 3 2
Asagy Devias
Myozis 21(%38) 12 2 - 7 - 19 2
Isik Reak. 16{%29) 8 3 - 5 1 11
Kayln !
Ventrikiile 37(%68) 21 6 - 10 1 31 5
Agihm
Prognoz 14(%25) 9 2 - 3 1 9 4
(Eksitus)
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hemorajiler olmak iizere, anevrizma riptiird,
vaskiiler malformasyonlar, hemorajik neoplazmlar
ve koagiilasyon hastaliklandir(5). Risk faktdrleri
arasinda hipertansiyon farkl: serilerde %84 e varan
oranlarda rapor edilmis, bizim ¢ahsmamizda bu
oran %92 clarak bulunmustur(4,5,7).

Talamusun  posterolateral  béliimii diger
serilerde ve bizim galismamizda en sik saptanan
hematom lokalizasyonu olup bu yiiksek oran
bélgenin posterolateral inferior talamik arterler
olan talamogenikulat arttr ve talamoperforat
arterler gibi arter kaynaklarindan beslenmesine
baglanmaktadir(8).

Motor gii¢ kayb: yapilan ¢alismalarda % 100 e
varan defisik oranlarda saptanmigtir(4,5,7,8,9,10),
Caligmamuzda bu bulgu olgularimizin % 86 sida
ve en sikhkla PL tip hemorajilerde gériilmiistiir.
PL tip hemorajisi olan 31 olgunun 27 sinde cegitli
diizeylerde motor gii¢ kayiplari saptanmugtir. Bu
tip hemorajide motor giic kaybmun yiiksek oranda
olmast hemorajinin internal kapsiile yayilim veya
internal kapstliin posterior bacagiun 1/3 orta
kismuna bas: etkisine baghdir(8,9).

Talamik hemorajilerin diger 6nemli bulgular
okiiler ~ bulgular olup en karakteristik
kombinasyon myotik, 113a cevapsiz pupilla ile
yukari bakig  ksithligidir(9,11,12). = Parinaud
sendromunun  elementleri olan bu bulgular
talamik hematomun {ist midbrainin tektumuna
kompressif  veya  destriiktif  etkileri ile
agiklanmaktadir (6,8,9,12). Yapilan galismalarda %
13 ile % 100 arasmda saptanan okdiler bulgulara
bizim qalismamizda % 59.2 oraninda rastlanmugttr
(4,5,7,8,10). Caliymanuzda okiiler bulgu saptanan
32 olguda (% 59.2) 70 elemanter okiiler bulgu
saptanrrug bazi olgularda birkac okiiler motor
bozukiuk ve pupilla anormalitesi aymi anda
gozlenmistir. Vertikal veya lateral konjuge bakig
kasithih ile hematoma ipsilateral myozis ve buna
eglik edebilen 151k reaksiyonu kaybi en sik birlikte
olan bulgulardir {12). Vertikal géz hareketleri
rostral mezensefalik tegmentumda yer alan
Cajal'in interstitie] nukleusu ve rostral interstitiel
Medial Longitudinal Fasciculus (riMLF) ile ilgili
olup yukar: bakig paralizileri riMLF ve posterior

komissiird  etkileyen bilateral, nadiren de
unilateral lezyonlarla ortaya ¢gtkar
(6,12,13,14,15,16). Horizontal konjuge bakig

hareketleri ise frontal bakiy merkezlerinden
ipsilateral kapsula interna &n bacagi yolu ile
mezensefalona dogru inen liflerin bast veya
destriksiyonuna baghdir(12,17). Farkl
¢ahsmalarda konjuge balag lkisithligs %38-50,
yukar1 bakig kisithligi %35-94, 1k reaksiyonu
kayb1  %13-62, miyozis %70-100 oramnda
bulunmustur(4,5,7,8,10). Caligmamizda bu
bulgular siras1 ile %14, %20, %29 ve %38
oranlarinda saptanmis, okiiler bulgularin en sik PL
tip hemorajide oldugu gézlenmistir. Hematomun
ventrikille agimi okiiler bulgular arttiran bir
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faktérddir(11). Calymamizda da ventrikiile agithm
saptanan 37 olgunun hepsinde bir veya birden
fazla okiiler bulgu saptanmus, okiiler bulgularm
hemen tiimiiniin hemorajinin ventrikiile agumis
oldugu olgularda goriildugi tespit edilmistir,
Lokalizasyona gore okiiler bulgular
degerlendirildifinde PL tip hematomu olan
olgularin 19 unda okiler bulgular saptanirken D
tip hematomlu olgularda okiiler bulguya
rastlanmamigtir, Kawahara wve ark. nin
calgmalarmnda da bizim ¢ahsmanuzda oldugu gibi
okiiler anomaliler en siklikla PL tip, daha sonra
swrasi ile M ve AL tiplerde rastlanmig bu caligmada
da D tipte okiiler anomali tespit edilmemistir(7,8).

Talamik patolojilerde diger énemli bir bulgu
lisan  bozukluklanidir.  Dominant  talamik
lezyonlarda gérillen bu bulgunun nispeten az
oranda  gortilmesi bu  hemorajilerin suur
bozukluklan ile birlikte olmasina baglanmighir(12).
Pur talamik blge patolojilerinde konusma akici
fakat belirgin ~ olarak ~ parafaziktir. Belirgin
isimlendirme bozuklugu yanunda tekrarlamann
korunmus olmasi ve hafiza bozuklukian
sendromun  énemli  &zelliklerini olusturur
(18,19,20). Lezyonlarin genellikle bu alanda cok
suurli kalmayip internal kapsiile ve putamene bas:
etkileri dizartriye, kortikal alanlarla olan
konneksiyonlarm kesilmesi ise farkl tiplerde lisan
bozukluklarina yol agar(18,19,21). Bizim
¢aliymamizda da sol talamik hematom olan 13
olguda degisik tiplerde lisan bozukluklari, 5
olguda da dizartri saptarurustir. Olgularimizin 4
unde tutuk, 9 unda ise akici fakat parafazik
konusma saptanmig, anlama fonksiyonunun iyi
diizeyde  korunmug  oldugu gorilmustir.
Tekrarlama fonksiyonlari hemen hemen tém
olgularda normale yakin olarak korunmug
oldufundan bu bblge lezyonlar: ile transkortikal

afaziler  clabilecegi  diigiiniilebilir.  Ancak
olgulanmizda kisa dénem kelimesel bellek
bozukluklarnin ve iyilegsme kotlegme

donemlerinin olmayigi transkortikal afazilerden
ayiricl tanyi olugturur.

Suur bozuklugu incelenen galiymalarda %
58-94 arasinda rapor edilmistir(4,5,7,10). Bu bulgu
galismamizda 32 olgumuzda(% 59) tespit
edilmigtir. Suur bozuklugu olan olgular lezyon
lokalizasyonuna gére degerlendirildifinde” 5
olguda AL, 20 olguda PL, 7 olguda M tipte
hematomun oldugu, D tip hematomlarin ise suur
bozukluguna yol agmadiklan saptanmustr.
Kawahara ve ark. nin galigmalarinda da  suur
bozuklugu  PL lokalizasyonda en sik bulgu olup
D lokalizasyonda bu bulguya rastlanmamustir(7,8),
Caligmamizda guur bozuklugu olan 32 olgunun 14
u exitus olmughir. Exitus olan olgularm 9 unun
PL tipte hemoraji saptanan olgular olduu
gbzlenmis ve bu tip hemorajilerde hem suur
bozuklufu hem de mortalitenin daha fazla
oldugu, ayrnica suur bozuklugu ile mortalitenin

Beyin Damar Hastahklan Dergisi 1995, 1(2):87-91
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iliskili oldugu saptanmstir.

Hemorajinin ventrikiile agilimu dnemli bir
bulgu olup kotli prognoza isaret etmektedir(11).
Weisberg ‘in galigmasinda hemorajisi ventrikdile
acilan 19 olgunun hepsi exitus olurken diger
caligmalarda ventrikiile aqihm ve mortalite iligkisi
%o 39-50 olarak bulunmuﬁtur(ﬁl,fij,10,]2).
Cahsmanmuzda 37 olguda (%68.5) hemorajinin
ventrikiile acilmig oldugu ve bu olgulardan 14
(%37) tniin  exitus oldugu saptanmughr.  Diger
cabismalarda intraventrikiller hemorajisi olan
olgularda mortalite oram %44-100 arasinda
bulunmustur(4,5,10,11,23). Cahgmamuzda PL tip
hemorajisi olan 19 olguda hemorajinin ventrikiile
acildig gozlenmis, D tip hemorajili olgularda ise
bu bulguya rastlanmanmustir. Ventrikile agihm
saptanan PL tip hemorajisi olan 19 olgunun 9
unda ve M tip hemorajisi olan 9 olgunun da 3
iinde mortalite saptanmus, ventrikiile acihimin
gerek suur bozuklugu gerekse mortalitede énemli
etken oldugu anlasilmistir. Calismalarda
hematomun ¢ap: da suur dizeyi, klinik bulgular
ve prognozu etkileyen &nemli bir faktor olarak
degerlendirilmig ve 3.3 em. lik cap kritik diizey
olarak bulunmustur(5). Daha sonra yapilan
caligmalarda 4 cm capindaki hemorajilerle yasayan
olgular bildirilmistir(8). Tuam calismalar dikkate
almdiginda hematom gapinin artiginmn hem sekel
nérolojik bulgulari hem de mortaliteyi arttirdag
gozlenmistir(1,5,7,8,9).

Sonug olarak talamik hemorajilere en siklikla
posterolateral lokalizasyonda rastlandigy,
talamusun direkt olarak etkilenmesi veya diger
alanlar ile olan baglantilarmin kesilmesi ile suur
bozukluklari, motor giig kaybs, okiiler semptomlar
ve degisik ornekte lisan bozukluklarinin ortaya
ciktigi, hematomun biytikligi ve ventrikiillere
aglminin  da suur bozuklugu ve mortaliteyi
arttirdig1 saptanmugtir.

UMTE

TP FavieETERT

pngea

Resim 1: Postro lateral tip hematomlu bir olgunun BT
goriinumii
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Resim 3: Dorsal tip hematomlu bir olgunun BT gérinumu
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AKUT iSKEMIK STROK TEDAVISINDE HEMODILUSYON'UN ETKINLIGI*
(Prospektif, Randomize, Kontrollu Caligma)

Zeki OZONER, $iikrii TORUN, Nevzat UZUNER, Demet GUCUYENER, Seval UYSAL, Gazi OZDEMIR

Osmangazi Universitesi Tip Fakiiltesi, Noroloji AD., Eskigehir
OZET

Akut iskemnik strok'un erken fazinda, %6'hk hidroksietilstarch (HES) 200/0.5 ve veneseksiyon kombinasyonuyla
gerceklegtirilen hemodiliisyon tedavisi prospektif, randomize, kontrollii cahgmayla degerlendirildi. 95 hasta (ort. yag
614 ¢ 11.7) hemodiliisyon tedavi grubuna (HG), 84 hasta (ort. yag 62,3 + 13,5) ise kontrol grubuna (KG) ahnd.
Caligmada yeralan hastalar cinsiyet, yag, medikal 6yki, semptomlarn ortaya gikigi ile tedaviye baglama arasindaki siire,
atrial fibrilasyon varhg, hastanede kalg siireleri ve BT'dek: infarkt lokalizasyonlanna gire ayrilarak &léim oranlan ve
norolojik iyilegme sonuglan apsindan analiz edildi. Tedavinin 3. gilintinde HG hastalannun %81 'inde norolojik skorlarda
lyilesme gozlenirken bu oran KG'da %63 hastada goriildi: (p<0.05). Besinci gitnde HG hastalarmin %83'ilinde, KG'nun ise
%76'sinda iyilegme saptandi (p<0.05). Gruplar arasindaki bu anlaml iyilesme farks 3. aydaki prognostik skorlara
yansimadh. Ugtincli ayda HG hastalanmn %92'sinde, KG hastalarmin ise %86'sinda ivilesme vardi {p>0.05).
Hemodiliisyon tedavisi uygulanan AFlu hastalarn KG'daki AFTu hastalara gore iigitncii ay sonunda daha yiiksek
diizeyde iyilesme gosterdikleri belirlendi,

Anahtar Kelimeler: Strok, hemodiliisyon

THE EFFECTS OF HEMODILUTION IN ACUTE ISCHEMIC STROKE

The effects of isovolemic hemodilution (IVHD) in patients with acute ischemic stroke (AIS) were studied in a
randomized, controlled, clinical, single - centre trial. Patients with hematocrit levels between 38% and 50% were
randomized within 48 h of onset of symptoms to treatment with venesection and concomitant hydroxyethyl starch (HES
200/0.5) administration, or to a control group. Exclusion criteria were deep coma, dependence prior to stroke,
intracranial haemorrhage, myocardial infarction within last eight weeks, renal failure, terminal systemic illness, and to
be on anticoagulant treatment. The study involved 179 patients (95 patients in the treatment group, 84 in control
group).In the treatment group, the IVHD procedure reduced mean hematocrit from 45.4+ 3.3% at entry to 37.6+2.6%
over the first three days and was maintained at this level throughout the first 10 days. Mean hematocrit level was
essentially unchanged in control patients in this period. The only difference between the hemodiluted group and control
group was seen in neurological score over the acute period. The proportion of patients who improved was significantl
greater in hemodiluted than in non-hemodiluted patients (81% vs. 63% on day 3, and 83% wvs. 76% on day 5).
Neurological scorin% and activity of daily living performance at the third month was not significantly improved by
hemodilution. Case fatality rate was not significantly affected by IVHD. Among hemediluted patients, 2 small subgroup
with atrial fibrillation (AF) showed better long-term neurological outcome than patients without AF. As a conclusion,
although it cannot be recommended for routine use. IVHD may have a beneficial effect in some selected patients with
AlS

Key Words: Stroke, hemodilution

GIRig

Hemoreolojik faktdrlerin  degistirilmesinin,
serebral kan akimu (SKA)run arttinlmas: yolu ile
serebral  iskemi de yarar saglayacaf
varsaylmaktadir (1). Kanin viskozitesini etkileyen
faktérler arasinda Het, fibrinojen konsantrasyonu,
eritrosit agregabilitesi, eritrosit deformabilitesi,
trombosit agregasyonu ve karun akig huza (velocity
gradient = bigimsel degisim hizi, shear rate=
kayma hizi) sayilabilir. Kan non-Newtonian bir
siv1 oldugundan viskozitesi sabit olmayip, aksg
hizma gre degigir. Kan viskozitesinin azaltilmasi
SKA'M1 arthrir (1,2). Hemoreolojik faktdrlerin
olumlu yénde diizeltilmesi Heti digiirerek,
fibrinojen konsantrasyonunu azaltarak veya
eritrosit deformabilitesini arttirarak elde edilebilir,
Yiiksek swurdaki Hct, artmug kan viskozitesi,
azalmig SKA ve infarkt genigliginin artmas: ile
baglantilandmlmgtir (3).

Cabsmamzda bu bilgilerden yola gikarak, akut
iskemik strok tarusi almig hastalarda, tedavi
kombinasyonlart iginde énemli bir yer tutma
potansiyeli bulunan hemodillisyon uygulamasmn
etkinligini aragtirmay: amagladik.

GEREC VE YONTEM

Cabgmamiza Osmangazi Universitesi Tip
Fakiiltesi Hastanesi Noroloji Klinigine fokal
norolojik defisit nedeni ile bagvuran ve
etyolojisinde serebrovaskiiler olay digiiniilen 426
hastadan 179'u kahldi. Bu hastalar HG ve KG'na
sirayla ve rastgele dahil edildiler. Galigmaya
aldifimuz 179 hastadan 95 hasta HG'da, 84 hasta
ise KG'da yer aldi. HG'daki hastalarin yag siurlan
24-81 (ortalama 61.4 + 11.7). KG'daki hastalarmn yas
sinurlar 25-90 (ortalama 62.3 £ 13.5) idi.

Yazigma Adresi: Ozbner Z. Osmangazi Universitesi Thp Fakiltesi Néroloji ABD
* Bu caligma 1 st Congress of the Emopean Federation of Neurological Societies, Mameille, France 9-14 September 1995'te sunulmustur.
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Galismaya kabutl kriterleri

1. Nérolojik semptomlarin olusumundan sonraki
48 saat i¢inde tedaviye baglanmug olmasi,

2. BT ile intrakranial hemorajinin ekarte edilmis
olmast,

3. Het seviyesinin %38.0-50.0 arasinda olmasi,

4. Sistolik kan basincinin £ 250 mmHg, diastolik
kan basincinun €130 mmHg olmass,

5. Strok baslangicindan onceki 1 ay iginde MI,
siddetli angina pektoris, kontrolsiiz aritmi ve ciddi
sol ventrikiil yetmezligi olmamasi,

6. Anttkoagulan tedavi almiyor olmas,

7. Renal yetmezlik olmamasi,

8. Terminal dénemde bir hastalik oimamas,

9. Stork 6ncesinde giinlitk yagam fonksiyonlarinda
ve nirolojik durumda ileri derecede yetersizlige
neden olacak bir bozuklugun olmamas,

10. Agnh uyarana vyanitsiz derin koma
durumunun olmamasi,

HGna alnan 95  hastaya klinigimizce
gelistirilmis  olan  dinamik  hemodiliisyon

protokolii uygulandi. Het degeri %42.0'den fazla
olan ve sistolik kan basmc 130 mmlHg olan
hastalardan ilk iki giin veneseksiyon yoluyla 500
ml, Hct degeri %38.0-41.90 olanlardan ise 250 ml
kan alndi. Hastalara e§ zamanh olarak diger
koldan olmak {izere total 500 ml %67k HES
200/0.5 infiizyonu saglanda.

Ug, dért ve besinci glinler hicbir hastaya
veneseksiyon yapilmad:. Fakat tiim hastalara 500
ml %6'hik HES 200/0.5 inflizyonu uygulands. Tam
hastalarn tam kan degerleri 10 giin boyunca
giinliik olarak kaydedildi.

Norolojik degerlendirme, Robert ve ark.nin
ortaya koydufu Hemisferik Srok Skalasi
kullaralarak yapilda (4).

Verilerin gruplar arasinda kargilagtirilmasi igin
studenk t testi ve Khi kare testleri kullanildu.

Subgrup Analizleri

Hastalar ayrnica cinsiyet, yag, medikal oyki,
sigara aligkanhgi, tedaviye baglama zaman,
giristeki Hct diizeyi, veneseksiyon volumii, atrial
fibrilasyon (AF) varh$1i ve beyin infarkt
lokalizasyonlarina géire subgrublara ayrihp, bu
grublardaki iyilesme ve wvaka &lim oranlan
agismdan araghrild:.

BULGULAR

Calismaya aldiguimuz akut iskemik strok taruli
179 hasta (HG n=95, KG n=84)'min yas, cinsiyet ve
prognostik risk faktdrleri agisindan durumlan
Tablo I'de gosterilmig olup gruplar arasinda tim
bu degiskenler acisindan istatistiksel olarak énemli
bir farkhlik yoktu.

HG'da veneseksiyon ve %6'lik HES 200/0.5

infiizyonu sonrasinda Hct degeri ortalama %454 +

3.3'den ortalama %37.6 + 2.6'ya distii (p<0.05}.
Sifirma  gin  norolojik  defisit skoru; HG'da
ortalama 456 puan, kontrol grubunda ise 50.4
puandi. Uglincii giin yapilan degerlendirmede
HG'daki 92 hastanim (3 hasta eksitus) 75'inde (%81)
diizelme mevcuttu. KG'de ise 82 hastarun (2 hasta
eksitus) 52'sinde {%63) diizelme gorildii. Ugiincii
giindeki ortalama nérolojik defisit skoru HG'da
39.6, KG'da 48.2 puand:1 (p < 0.001} Besinci giin
yapilan degerlendirmeye gore ise HG'daki 91
hastanin (%76) 76'sinda, (%83} KG'da ise 80
hastadan 61'inde (4 hasta eks) skor diizelmesi
goriildii. Ortalama skorlar HG'da 35.5 KG'da ise
43.2 olarak degerlendirildi (p< 0.05). (Tablo II}

Ugiincii ayda yapilan degerlendirmelere gore,
HG'daki 83 hastarun {12 hasta eks) 77'sinde, (%92)
KG'daki 72 hastanun (12 hasta eks) 62'sinde, (%86)
nirolojik defisit skorlann agisindan  diizelme
gozlendi. Ortalama nérolojik defisit skorlar1 HG'da
26.9, KG'da ise 31.7 puand1 (p>0.05).

Tablo I: Yag, cinsiyet ve medikal dykiye gére 95 hemodiliisyon ve 84 kontrol hastasinin verileri.

HG KG
Yas (Yil) ortalama 614 11.7 623 135
yag sinurlan 24-81 25-90
Erkek /Kadin {%) 54/46 51/49
Medikal &ykii (%) Hipertansiyon 65 51
Diyabetes Mellitus 17 21
Serebrovaskiiler Hastalik 19 12
Atrial Fibrilasyon 21 21
Kalp Hastahig 43 46
Sigara Aligkanhgt (%) 41 31
Alkol Ahskanhig (%) 9 4
Horlama (%) 39 30
Genel Anestezi C-)ykiisii (%) 31 21
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Tablo 11 : Hastalarin calisma stresi boyunca (0., 3., 5. giinler ve
3. ay) hemisferik strok skalasina giire aldiklam puanlar
{ortalama olarak)

0. giin 3. giin 5. gln 3.ay
HG 45.6 39.6 35.5 269
KG 50.4 48.2 43.2 3.7

Hastalarin  skorlarindaki  diizelme miktan
(giristeki nérolojik skor ile {Gglincli aydaki
norolojik skor arasmdaki fark) agisindan gruplar
arasindaki farklar onemli olmadify gortildia
(t:0,005, 50: 10.638, p:0.0996 > 0.05) (Tablo III).

Tablo LI : Hastalarin galigmaya girig nérolojik skoru ile 3. giin,
5. giin ve 3, ay niirolojik skorlar arasindaki farklar.

3. gun 5. gun 3. ay
HG 6.0 10.1 18.8
KG 2.2 7.2 18.7

Akut Iskemik Strok Tedavisinde Hemadiliisyon'un Etkinkigi

goriilmedi. Tablo IV de goritlecegi gibi titm
subgruplarda ilk ii¢ ayda norolojik skor
yiikselmesine ragmen ndrolojik defisitlerdeki
iyilesme miktan acisindan HG ile KG hastalan
arasinda AF'lu hastalar disinda Snemli farklilik
bulunamadi. HG'dak: . AF'[u--hastalar,r KG'daki
AFl: hastalara gore daha fazla nérolojik
iyilegmeye sahipti (p<0.01).

HG'daki hastalar tablo V'te goruldtgi gibi
tedaviye baglama zamanna gore 3 ayn subgrupta
incelendiginde jlk 12 saat icinde tedaviye almnan
hastalar (1. subgrup} ile diger subgrup hastalan
arasinda norolojik iyilesme skoru agQsmdan
istatistiksel olarak onemli bir farkhltk bulunamadi
{p>0.05). (AF'li hastalar dahil)

Hastalar serebral infarkt lokalizasyonuna gore
kortikal {bityiik damar) ve derin (kiigiik damar)
infarkti olarak 2 subgruba ayrildi. Bu subgruplara
gore de tablo VI'da gorilebilecegi gibi ne norolojik
lyilesme, ne de mortalite acisindan subgruplar
arasinda Onemli bir istatistiksel farklihk
bulunamadh {p=0.05).

Tablo IV : Akut iskemik stroklu 95 Hemodiliisyon ve 84 kontrol hastasinda cinsiyet, yag ve risk faktérlerine gére klinik sonuglar.

Say1 Oliam Oraru (%) Iyilegme Puam
HC KG HG KG HG KG
Cinsiyet
Erkek 54 43 63.6 50.0 18.6 18.2
Kadin 41 41 36.4 50.0 17.7 19.3
Yag
66 62 44 72.7 58.3 18.8 19.3
66-74 25 | 27 | 272 33.4 18.1 169
75 8 13 0.0 8.3 19.7 17.4
Medikal Oykii
Strok 18 10 27.2 33.3 204 22.0
Hipertansiyon 62 43 727 58.3 165 17.4
Kalp Hastalifn 41 39 54,5 58.3 19.8 20.3
Diyabetes Mellitus 16 13 18.1 333 18.0 23.4
Atrial Fibrilasyon 20 18 36.3 41.6 27.0 19.3
Sigara 39 26 58.3 41.6 17.5 18.7

Uglincii ayhk izleme démemi sonunda vaka
Slam orant HG'da %12.6, KG'da ise %14.2 idi
(p=>0.05). Ortalama hastanede kabg siresi HG
hastalarinda 12.3 giin, KG'da ise 14.4 giin olup 2
grup arasinda énernli bir farklilik yoktu (p>0.05).

Subgrup Analizleri
Vakalarm oliim oram: yas, cinsiyet ve risk

faktorleri subgruplarina gére degerlendirildiginde,
HG ile KG hastalan arasinda onemli farklihk

95

Tablo V : 95 HG hastasimnda tedaviye baglama zamamna géire
hasta sayis1 ve niirolojik tyilegme puani.

Tedaviye Baglama| Hasta Iyileslesme

Zaman (saat) | Sayisi puani (3. ay)
1. subgrup 12 29 20.5
2. subgrup 13-24 41 17.6
3. subgrup 25-48 25 18.5

Beyin Damar Hastaliklan Dergisi 1995, 1(2):93-97
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Tablo VI : HG hastalarn arasinda serebral infarkt lokalizasyonuna gore ortalama nérolojik iyilesme miktart ve vaka &lém oranw

BT Bulgusu Hasta Sayis1 | Oliim Orani (%) | Ortalama Nérolojik Iyilesme Puan
1. subgrup Kortikal Infarkt 63 12.6 19.8
{bityik damar)
2. subgrup Derin Infarkt 32 12.5 16.6
(Kiigiik damar)
TARTISMA
Iskemik stroklz hastalarda hemodiliisyon kardiyak output'da %25 ile %33 arasinda gozlenen
uygulamas1 ile ilgili eski kontrolli klinik bir azalma ile birlikte oldugu gosterilmigtir (13).

aragtirmalar geligkili sonuglar vermektedir. 1970'li
yllarin sonlarina kadar gergeklestirilen ve hepsi
hipervolemik &6zellikler tasiyan bu hemodiliisyon
calismalannin  higbirinde Het ‘teki  degigmeler
rapor edilmemistir.

Strand ve ark. (5} kontrolli, randomize
prospektif bir cahgma ile veneseksiyon ve dekstran
40 uygulamasin sonuglarim araghrmiglardir. Bu
calisma izovolemik hemeodiliisyon uygulamasina
yer verilen ilk kontrolli caligmadir. Aragtirmacilar
calisma sonunda %2-8 arasinda mortalite azalmas:
ile %20 oraninda daha yiiksek diizeyde ndrolojik
iyilesme  gozlemlemislerdir. Ancak  ayn
aragtirmacilar bu  yararh etkileri multisentrik
olarak gerceklegtirdiklert ¢aliyma ile tekrar elde
edememiglerdir (6).

Bizim calismamizin genel strok
populasyonumuzun %42'si (426 stroklu hastanin
179'u) gibi oldukca bilyiik bir kismim igermesi
sonuglarmmizin - gegerliligi agisindan Gnemli bir
avantaj saglamaktadar.

Cahgmamizda kullandigimiz HES 200/0.5
ozellikle son yillardaki hemodiliisyon
cahiymalarinda sikga kullanilan kolloid bir ajandir
(7,8). %6 ve %10k sclisyonlar: dekstran 40'in
reolojik etkilerine benzer sonuglar vermektedir.
Bunun yaninda keagiilasyon sorunlan ve allerjik
reaksiyon insidensi dextran’dan daha dusiiktir.
Tekrarlanan inftizyonlan plazma
akiimillasyonuna ve viskozite arhigmna sebep
olmamaktadir (9).

Deneysel caligmalar Hct diizeyinde bazal

diizeyinin en az %151 kadar bir azalma
saglamamn viskoziteyi azaltp SKA'da artig
saglayacafim  gdstermektedir  (10).  Bizim
gahgmamuzda %I7.1 oraninda ger¢eklesen Het
azalturu bu veriler dogrultusunda
degerlendirildifinde anlamli ve baganhh bir
diizeydedir.

Hemodiliisyon girigimi uygulanan hastalarda
tedavinin akut doneminde (ilk beg gun)
saptadifimiz norolojik  diizelme Grotta (7),
Goslinga (11) ve Koller'in {12) ¢aliymalarinda da
ortaya gtkarus olup literatiirle uyumludur.

Kronik AF'lu hastalarda SKA'min azaldig: ve bu
azalmann atriyumlardaki sistol kaybmdan dolay
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Kronik AF'da ortaya gikan SKA azalmasimn kigiyi
serebral iskemik hasara daha yatkin bir hale
getirmesi olasidir. Hemodiliisyon girigimi, azalmisg
kardiyak output'v ve SKA'y1 arthrarak AFIu
hastalarimizdaki  pozitif sonuglari  dofurmug
olabilir. Ancak AF'l1 hastalarda yararl etkinin ilk
glinlerde degilde 3. ayda goriilmesine yénelik bir
aciklama yapamadik.

AF'lI hastalarda kronik serebral perfiizyon
yetmezligi belki serebral kollateral yetersizligi ile
birlikte bulunmakta olup hemodiliisyon ile
serebral kalloteral rezerv kapasite aktif hale
gelmekte ve bu degisim tedavinin ilk ginlerinde
degil de 3. aydaki klinik iyilesmeye yansimaktadir
(Uzun bir slre sonu klinik iyilesmeye yansiyan
yararl: etki). .

Iskemik  strok'ta  hemoreolojik  tedavi
prensiplerinin  gegerlili§i icin kollateral kan
desteginin varhgina ihtiya¢ duyulur (14). Biiyiik
damar oklizyonlu hastalarumizda  iyilegme
skorlarimin istatistiksel olarak anlamh olmasa da
daha yiksek bulunmasi tedavinin etkinliginde
kollateral kan dolagimi varlifma olan ihtiyac
destekler niteliktedir.

Sonug olarak, cahgmamizda akut iskemik
stroklu hastalarda izovolemik hemodiliisyon
girigiminin ~ AFlu  hastalar diginda  uzun

doénemdeki sonuglan iizerine olan pozitif etkinligi,
iskemik penumbra boélgesinde daha ¢ok bu
dénemde gézlenen hipoperfiizyon durumunun
diizeltilmesi ile ortaya gkmaktadir. Akut
donemde gézledigimiz pozitif sonuglarn, uzun
ddnem sonuclarina yansimamig olmasi
hemodiliisyon tedavi siiresinin yetersizligi ile
iligkili olabilir. Bu durum daha uzun etkili plazma
genigleticiler kullamlmas. veya tedavi suresinin
uzatilmas: ile aragtirlmalidir.
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BEYINICI KANAMALARDA BILGISAYARLI TOMOGRAFI
OZELLIKLERI ILE OLUM ORANI ILISKisi

Atilla OGUZHANOGLU, Tiirker SAHIMER, Tiilay KUAT, Giines PAY

Pamukkale Universitesi Tip Fakiiltesi Néroloji AD., Denizli

OZET

Klinigi akut strok gériiniimiine uyan ve bilgisayarh tomografi ile kanitlanan toplam 62 beyinigi kanama olgusu BT
tzellikleri ve mortalite yoniinden kargilagtinildi. lleri yas, hematom biiytkligi, ventrikiil igine kanama ve sift varliginin
oliim oramum arttirdigy; hipertansiyonun ise azalttig) belirlendi. [lgili literatiir gozden gegirildi.

Anahtar kelimeler: Beyinigi kanama, Bilgisayarh beyin tomografisi, liim orani.

COMPUTERIZED TOMOGRAPHIC PROPERTIES OF INTRACEREBRAL
HAEMORHHAGE AND RELATION TO MORTALITY

Sixty-two patients with intracerebral haemorrhage were evaluated in respect to computed tomography(CT) findings
and mortality. Advanced age, large hematom size, intraventricular extension of haemorrhage and existence of midline
shift increased the mortality, while associated hypertension decreased.

Key words: Intracerebral haemorrhage, Computed cerebral tomography, mortality.

GIRiS

Bilgisayarll beyin tomografisinin (BT) rutin tip
uygulamasmna girmesinden o6nceki dénemlerde
akut strok olaylarmin hemorajik ya da iskemik
oldugu bicimindeki ayrim temel olarak klinik
verilere dayanmaktaydi. Bilgisayarh tomografinin
rutin kullamimu ile beyin i¢i kanama olaylarimin
tarus1 ve gercek insidansi eskiden olduguna gore
daha iyi ve tam kesinlikle yapilabilmektedir (1-10).
Eski dénemde insidans ¢aligmalan nekropsi
olgularina dayanmaktayken BT caginda artik,
yagayan beyin kanamali olgular da tanmabilmekte
hatta klinik olarak sessiz kalabilen ya da eskiden
iskemik oldugu samlan (15) olgular da
saptanabilmektedir (4-7-8).

Cesitli calismalarda bildirilen beyini¢i kanama
insidensi yilda 100 000 de 12-35 dir (6-9-12). Ttim
strok olaylar: igindeki orani ise % 10-25 olarak
bildirilmektedir (5-9-11-13).

Beyini¢i kanamalarda 6liim, infarktlara gore
daha erken donemde ve ilk giinler iginde ortaya
cikmaktadir. Bu donemde hematomun yeri,
biiyiikliigli, ventrikiil icine kanamanmn ya da orta
hat yapilarinda  siftin  olup  olmadiginin
belirlenmesi hastaya klinik yaklasimda oldukca
dnem tasimakta ve sagaltimin konservatif ya da
cerrahi olup olmayacagi konularinda karara
gotiirtici olmaktadir. BT yardim ile en erken
dénemde beyinigi kanama ile ilgili soz konusu
ézellikler saptanabilir. BT gorinimti ile mortalite
hakkinda fikre sahip olunabilir.

GEREC VE YONTEM

1990-1995 yillarinda Elazi§ Devlet Hastanesi ve
Pamukkale Universitesi Tip Fakiiltesi Noroloji
boliimlerine basvuran, klinigi akut st'rok‘ 1113
uyumlu olan ve BT ile kamitlanan 62 beyinigi

kanama olgusu, BT ozellikleri ve olim oram
yontinden degerlendirildi. Travma, anevrizma ya
da infarkta bagh olabilecegi diigiiniilen olgular
cahsmaya alinmadi. Ttm olgular, hipertansiyon
(HT) basta olmak tizere eslik eden diger sistemik
hastaliklar yoninden degerlendirildi. Oykide
hipertansiyonu  oldugu  saptananlar  kronik
hipertansiyon; saptanmayanlar ve akut donemden
sonra antihipertansif sagaltima gerek goriilmeyen
ancak akut evrede kan basinci Ol¢umleri 140790
degerlerinden yuksek  bulunanlar akut
hipertansiyon olarak tanimlandi.

Klinige alindiklar1 andaki nérolojik durumlart
g6z oniine alinmadan tiim BT 'ler, kanamanin yeri,
en biiyiikk gorindugi kesitteki hematom alani,
ventrikiil icine kanamamn olup olmadig: sift ve
hidrosefalus varlig yonlerinden degerlendirildi.

Hematom alanlarinin hesaplanmasi su bigimde
yapildi: negatoskopa takili BT filmi tizerine yari

saydam milimetrik bolmeli kagit konularak
hematom  kenarlari  kagit  tizerine  cizildi,

milimetrik kareler sayilarak gercek biuytklige
santimetre kare olarak gevrildi(Ornegin: 63 kare
sayilmigsa ve film Gzerindeki 5 cm.lik lgek cetvel
ile 15 cm o&lciilmiigse: hematomun gergek
biiyiikligi = 63 x (50 /15)%= 63 x (100 /9 ) = 700
mm?= 7 em?2). Tim olgular yatarak ya da taburcu
edildikten sonra ayaktan en az bir ay sire ile
izlendiler. Tiimiine uygulanan sagaltim semasi
ayni idi. Ek olarak sistemik bir hastalik varsa
gerekli 6zgtil sagaltim aynca uygulandi.

Elde edilen sonuglar Macintosh  LC
bilgisayarda Statview the interactive Statistics and
Graphics paket progranuyla chi kare, Mann-
Whitney U ve Kruskal Wallis testleri ile
degerlendirildi.
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A. Ofuzhanoglu ve ark.

BULGULAR

Yag ortalamasi (Standart kayma) 60,45( 12,74)
olan 62 (37 kadin yag ort:59,76; 25 erkek yas ort:
6148) olgu c¢ahgmaya alindi. Kanamanin
baslangicindan sonra BT c¢ekim siiresi ortalama
olarak 2,28 giin idi. Bir aylk izleme stiresi
sonunda 20 hastanuin 6lduigi 42 hastarun ise tam ya
da lismen diizeldifi gozlendi (6lenderin 12'si
kadin, 81 erkekti, 8lim oram: % 32,26). Cinsiyete
gére oliim oram agisindan bir fark saptanmadi
(p=0,9715).

Hematom alanlar ile 6liim oram iligkisi tablo
1'de gdsterilmigtir. Alanlar yoniinden élen ve sag
kalanlar karsilagtirldifimda son iki grubun liim
oranlari anlamh olarak daha fazladir(X2=11,338

p=0,01 ve X2=8,804 p=0,015).

Table 1: Hematomn alanlan(Ceyrekler) ve len olgular

Olii(Say1) Sag(Say1)
A(0.45-2.25) 1 15
B(2.26-4.55) 3 12
C(4.56-8.70y** 8
D(8.71-18.00)* 8 7
Toplam 20 42

*c2=11,34 p=0,01
*.2=841 p=0,015

Olen ve saf kalanlann yag ortalamalari farki

anlaml buiundu (Mann - Whitney U 2 = -2,409

0=0,016). Ceyreklere (quartile) ayirarak yasa gore
mortalite incelendiginde (tablo - 2) yag gruplan
arasindaki olim orami fark: 71-90 yag grubu igin
anlamlydi(X?=9,99  p=0.0187). Diger gruplann
farka anlamli degildi{(X?=1,85 p=0,3959).

Tablo 2: Yaga gdre 8liim oraru

Yag(Ceyrek) Sag Olen
21-53 15 3
54-63 9 5
64-70 13 3
71-90 5 9
Toplam 42 20

Olen 20 olguda dliimlerin ortaya ¢ikma siiresi
ortalamas: 8,6 (2-29) giin olup (Grafik-1) % 80 ilk
12 ginde gergeklesmigtir. Olen olgularn 7
tanesinde hipertansi varken 13 olguda
hipertansiyon saptanmamistir. Bu olgularin 6lim
streleri kargilagtirldiginda HT'lu olgular (6liim
siresi ortalamasi :13 giin}, HT'u olmayanlardan
(8liim sdiresi ort:6.1 giin} daha uzun yasamuglardir
(Mann-Whitney U , U=73,5 p<0,05). Hematom
alanlan  yéniinden HTIu olgularla HT'suz
olgulanin  alanlan  farki  anlamh  degildir
(Mann-Whitney U Z=-1,805 p<0,064).5ifti olan 15
olgunun 8lim siiresi(ort:8,87), olmayan 5 olgunun
stresinden {ort:13,4) farkh degildir(U=47 p>0.05).
IVK hematorn alari, &6lim  siiresine etkide
bulunmarmustir (X2=3.585 p=0.1665). (Grafik-2)

Oliim says)
[p %]

i1 3 5 7 9 11 13
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Grafik-2: Tim olgularda hematom alanlannin dagilimi{len olgulardaki en diigiik hematom alan degeri 2 cm? dir. Bu degerden daha

diigiik degerde yasayan 7 olgu vardir.

Ventrikil igine kanamamin varhi (tablo 3)
anlamh oranda 6lim oram farkina yol agarken
(X2=3,939 p=0,0472), oliime degin gegen siire
agismdan anlamli bir fark ortaya gikarmamugtir
{(IVK'l1 13 olgunun 8liim siiresi ortalamasi 7,87 giin
ve IVK olmayan 7 olgunun 6liim siiresi ortalamasi
987 gin; U=62,5 p>0,03).Ventrikul igine
kanamanin  alanlani  kargilagtinldiginda  élen
e}ﬁ?]arm alanlarmun ertalamasi (13 olgu) yagayan

‘'l olgularin (16 olgu) hematom alanlarn
ortalamasmdan farkl bulunmamustir.

Tablo 3: HT, VIK ve §ifte giire Glen ve yagayan olgu sayilan

VIK HT Sift
Var Yok Var Yok Var Yok
Sag 5 26 29 13 19 23
Olen 13 7 7 13 15 5
Top. 28 33 36 26 4 28

Akut ya da kronik hipertansiyon saptanan 36
olguda (% 58,06) dlen ve saf kalanlar tablo 3'de
gosterilmigtir. HT'u olup sag kalan olgular HT'u
olmayanlara gore anlaml: lgiide fazladir(X2=645
p=0,0111). Hipertansiyonlu olgulardaki hematom
yerlegimi tablo 4'te goriilmektedir. Derin ve lober
yerlesim kargilagtirildifinda HT'lu olgularda derin
yerlesim (bazal ganglionlar ve talamus) daha
fazladir (X2 = 27,274 p = 0.0001). HT varhg),
ventrikdil icine kanama ydniinden anlamh bir fark
yaratmamaktadir {X?=2,144 p=0,1431). VIK alam
acisindan HT olan ve olmayan olgular

kargilaghirilacak olursa HT'u olan olgulardaki VIK
alanlar1  ortalamass da  farkh  degildir
(Mann-Whitney U Z=-1,369 p>0,05).

Tablo 4: Hematom yerlegimine gore ventrikiil igine kanama,
hipertansiyon, sift sonuglan.

ViK HT Sift
Var Yok Var Yok Var Yok n
Lober(19) odlen 2 2 0 4 4 0 4
%3064 Sag 5 10 11 4 510 15
Derin(36) Olen 10 4 6 8 9 5 14
%5806 Sag 9 13 15 7 g 13 22
Lob+Der(3)Glen 1 1 1 1 2 0 2
%484 Sag 1 0 1 0 1 0 1
infin(@) Olen ¢ 0 0 0 0 0 0
%645 Sag 1 3 2 2 4 0 4
Hematom lateralizasyonu agisindan  6liim

oranlan arasinda bir fark yoktur.

Lokalizasyon yoniinden bakildiginda
oranlan arasinda bir fark saptanmamigtir
(X2=1.797 p=0,1801)(Tablo 5). Lober(% 30,64) ve
derin (% 98.06) hematomlarn wventrikill igine
kanamaya yol agmalan yoniinden de bir fark
saptanmamstir(Lober 7 olguda; derin 19 olguda
IVK saptanmustir , (X2=1,267 p=0,2603). Yine
lokalizasyon yoniinden sifte yol agma farki olup
olmadigina bakildigmda (tablo 4) anlamh bir fark
bulunmamstir {Lober ¢ olguda; derin 18 elguda
sift bulunmugtur, X2=0.034 p=0,8527).

oliim
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Tablo 5: Kanama yerlegimine gére ¢liim oram

Yerlesim dlen(Savi) Sag{Say1)
Lober 4 15
Derin 14 22
Lob+Der 2 1
Infratnt 0

Ug milimetreden daha az olan olgularin sifte
yol agmadif kabul edilmig, 3 ve daha fazla mm
gifti olan olgular degerlendirildiginde: len olgular
arasinda yasayanlara gore daha ok sayida siftli
(tablo 4} olgu saptanmustir (X?=8,373 p=0,0038).
(Olen olgulann sift miktan ortalamas: { 2,966mm)
yasayan olgularin sift ortalamasindan(1,69 2,404
mm) daha biyiik bulunmugtur (Mann-Whitney U
Z=-2,914 p=0,0036).

TARTISMA

Bu ¢aligmada bir ayhik siire sonunda % 32,26'hk
bir 6ltim orani bulunmusgtur. Bu oran literatiirde
belirtilen baz1 oranlardan yiiksek (2,4,17)%;
digerlerinden ise digiiktir (5,7,8,9,14,16). Cinsiyet
ile 6ltim oraru iligkisi diger yaymnlarda da oldugu
gibi anlamli degildir,

Olen ve yasayan olgularn yag ortalamalan
kargiastinldiginda élenlerin ortalamas: anlamh
olarak daha biyiuktir(p<0,05). Literatirde bu
bulguyu ayni bicimde destekleyen c¢aligmalar
(15,17} oldugu gibi 6 aylik siirede(2} ya da 2 giin
ile bir y1llik siirede etkili oldugunu(16) dne siirerek
destekleyen caligmalar vardir.Tam aksine yagin
mortaliteye etkisi olmadi§l da one siiriilmiistiir
4,7.8). Ceyreklere aynlarak yas gruplan kendi
aralarinda dltim oraru yoniinden
kargilaghimldiginda 71-90 grubunda daha fazla
6lum vardar

Hematom  biiytikltigi literatiirde  gesitli
bigimnlerde hesaplanmustir. Yalruzca en biiyiik ¢ap1
degerlendirenler(15,17) oldugu gibi en biiyiik
kesitteki gaplarin ortalamasini alanlar(2,3,18), alan
hesaplayanlar{17) ve hacim hesaplayanlar
(4,8,10,11,14,16) olmusgtur. Bizim c¢alismamz ile
birlikte hemen tiim caligmalar hematom
blyiikliigiiniin bir ayhk &lim oranma olumsuz
etkisi oldugunu ortaya koymaktadirlar. Biz 4,56
em? den biiyilk hematomlarin élim oranim
arthrdifoimu  saptadik. Olen olgularm en digiik
hematom alaru ise 2 cm? dir.Oysa yagayan
olgulann yedisinde alan 2 em? den daha kiigiiktiir
ve hematom:alanlarmin.: ilk ¢eyreginde (yani 2,25
cm? den daha kiigiik alana sahip) 15 olgu
bulunmaktadir. Bu, kiigtik boyuttaki
hematomlarn iyi prognoza sahip olduklarimin bir
gostergesidir (17).

Serimizde 2. giiniin sonunda &limlerin %20'si
3. giniin sonunda % 40'1 ve 9. giinin sonunda %
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75'i gozlenmigtir. Kanamay: izleyen ilk giinlerde
yiiksek oranda dlam goézlendifi sikca bildirilmigtir
(3.4,5,89,14,16). Bu cahigmamin bulgular: da bu
dogrultudadir ve kanamayi izleyen ilk iki haftanin
onemini goéstermektedir. Olgulann  bagvurma
surelerinin gérece geg olmast ve bagvuran
olgularda BT ¢ekiminin gorece geg yapilmig olmasi
fatalitesi yiiksek olan (4917) beyin sap:
olgularmn serimizde daha az temsil edilmesine ve
boylelikle ilk giinlerdeki &lim orammnin daha
digitk goriinmesine yol agmus olabilir.

Serimizde akut ya da kronik hipertansiyon
orani % 58,06'dir. Hipertansiyonu olup ta yasayan
olgu sayisi Dlenlere oranla anlaml dlglide fazladir
(p<0,05). Olen olgular arasinda hipertansiyonu
olanlar olmayanlara gére daha uzun bir siire
sonunda dlmiiglerdir { p<0,05). BIK basglangicindan
sonraki ilk 24 saat icinde ortaya qikan nérolojik
kotiilesmenin olasi1 nedenleri olarak hematomun
kitlesel biiylimesi, kafai¢i basmncin artima ve
gevredeki beyin dokusunda ortaya qikan ikincil
iskemi sayilabilir. Hipertansiyen(1,6), 6zellikle
akut bigimi (20} ile beyinigi kanamann en énde
gelen nedenidir. Ancak beyini¢i kanama bir kez
ortaya gikbktan sonra hematomun geperlere
yaph@ basmun yarattig lokal ; ve hematom kitlesi
ile édemin yol aghg kafa i¢i basincimn yarattif
global iskemits), serebral perfiizyon basincinm
yukselmesine; bu da sistemik kan basincinin
ylikselmesine yol acar (Cushing etkisi). Bu durum,
kanamanun akut déneminde hipertansiyonun
neden birden ve hizla diglirilmemesi gerektigini
gosterir (1920). Bu caligmadaki hipertansiyonlu
olgularn yasama siiresinin ve orammn yaksek
olugu, hipertansiyonun iskemi olusumuna karsi
belli

Olglilerde  koruyucu rol oynamasma
baglanabilir.

Hipertansiyonlu clgulardaki hematom

yerlesimi cofunlukla derin (p=0,0001)

yerlesimlidir ki bu bulgumuzu desteklemeyen
(16,17) yaymlarm yamswra destekleyenler de
(1,7,18) vardur.

Lober ve derin yerlesimli hematomlar
kargilagtiran caligmalarda (1,18) ventrikiil igine
kanamanin derin yerlestmli olanlarda anlamh
olgiide fazla oldugu wvurgulamirken bizim
olgularmmizda farksiz gikmagtir.

Ventrikiil icine kanama anlaml élgide fazla
oltim oramna yol agmugbr. Bu bulgumuz , ViK'nin
6lim oramm artbirdigim belirten  ¢aligmalarla
(24,9,15) uyumiudur. VIK alanlar ortalamasinm
Olen olgularda biyiik olmas: da ventrikiil igindeki

__kan hacminin o6liim oramm arttirdigini belirten
cahigmalarla(3,8,10,14) uyumlu goriinmektedir.

Sift varhfinun ve nicel fazlahgmun 8liim oranmmni
arthirdig: da yine difer galigmalarla(2,8,16) aym
dogrultudadir.

Ozetle belirtilecek olursak ileri yas, hematom
blytklagi, ventrikill icine kanama ve kanama



alarumin biiyiklugi, gift varhg ve biiyiikligii ilk
30 gimlitk dliim orarum artticy; hipertansiyonun
varhig1 ise azaltic: etkide bulunmaktachr. Hematom
alan1 ya da hematom hacmini hesaplamanin éliim
oraruru belirlemek yéniinden birinin digerine
ustinliighini  gostermek icin bagka c¢alismalar
gereklidir.
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SEREBROVASKULER ATAKLARIN BASLANGICININ
GUN iCl DAGILIMI*

Siilleyman KUTLUHAN, Yiiksel SANDIKCI
Kiitahya Devlet Hastanesi Noroloji Klinigi, Kitahya
OZET

Bu gahgma, serebrovaskiiler atak (SVA) baglangicinin giin isi dagiiminu araghrmak amaciyla yapibmstir. U yil
siiresinde (1992-1994 ) Kitahya Devlet Hastanesi Néroloji Kliniginde yatarak tedavi géren 348 SVA’h hasta analiz
edilmigtir. Tim SVA'lar sabah saatlerinde (06:01-12:00) daha sik (%42.5) ortaya gikimigtir. Iskemik stroklar da en fazla
{%49.4) sabahleyin gdrillmilg ve bu fazlalk istatiksel olarak anlamli (p<0.001)bulunmustur. Intraserebral hemoraiji (ISH)
ler ise &fle saatlerinde daha ¢ok (%31.2) ortaya ¢ikmustir. Fakat giinitn diger zamanlannda olusan 1SH’lerle Bfle
saatlerindeki fazlahk arasinda istatistiksel bir anlam saptanmamgtir. Sabah saatlerinde iskemik stroklarin fazla
goriilmesi aym saatlerde kan basincinda da gérilen yiikselmege bagh olabilir. Riskli zaman peryodlaninin gézéniinde
bulundurulmas: vaskiiler hastali: olan kigilerin tedavisinde Snemli olabilir.

Anahtar kelimeler : Serebrovaskiiler atak, serebral infarkt, intraserebral hemoraji, giin igi dagilim

DIURNAL VARIATION OF ONSET OF CEREBROVASCULAR ATTACKS

The aim of this study was to determine whether diurnal variations occured in the onset of cerebrovascular attacks (CVA)
We analyzed retrospectively 348 treated patients with CVA in Neurology Clinic at Kiitahya State Hospital during three
years { 1992 - 1994). For all CVA types there was a significant {%42.5 - p<0.001) diurnal variation with a morning peak
between 06:01 am and 12:00 am. The frequency onset of stroke was found to be highest (%49.4) in the morning at the
patient of cerebral infarct, and this variation was also a significant (p<0.001) result. Intracerebral hemorrhage (ISH)
occurred more frequently (% 31.2) in the afternoon (00:01 pm. - 06:00 pm.), but there were no significant differences
between other time periods. An increased incidence of ischaemic strokes in the morning might be due to increasing of
arterial blood pressure at that time the knowledge of the stroke occurence in the day time periods is very important for
therapeutic strategies

Key words : Cerebrovascular attack, ischaemic stroke, intracerebral haemo rrhage, diurnal variation.

GIRiS
Serebrovaskiiler atak (SVA) baglangicinin giin

ici daghmlannin  sirkadian  bir varyasyon
gosterdigi  degisik  aragtirmacilar  tarafindan

gruplandirdmigir,  Kesin  atak  baglangia
saptanamayan 118 olgu ve TIA’h hastalar ¢aligma
dig1 birakilmustir. Sonugta , 241 SI'l, 96 ISH'li ve 11

bildirilmistir, flk yapilan caligmalarda, SVA‘larm
gece saatlerinde yogunluk gosterdigi
bildirilmesine (1,2,3) karsm, sonraki ¢alismalarda
sabah saatlerinde daha sik ortaya cikhigi rapor
edilmigtir (4-6) . [skemik ataklar sabah saatlerinde
cok goriliip sirkadian bir ritme sahip olmasmna
kargin {4-5-9), intraserebral ve subaraknoid
hemorajilerde sonuglarin dagnik oldugu dikkati
cekmektedir (2-5-7-11-13).

Bu ¢aliyma retrospektif olarak, 1992-1994 yillar1
arasinda Kiitahya Devlet Hastanesi Noroloji
Kliniginde tedavi edilmis SVA’ I hastalarin atak
baglangi¢  zamanlarun gin  igi  dagilm
6zelliklerini aragtirmak amac ile yapilmustir.

GEREC ve YONTEM

Olgular 1992 - 1994 yillaninda, SVA nedeniyle
Kiitahya Devlet Hastanesi Noroloji klinigine
yatrilan hastalar arasindan segilmigtir. Olgular
nérolojik muayene, bilgisayarls beyin tomografisi
ve gerekince lomber fonksiyon sonuglarina gore;
serebral infarkt (SI), intraserebral hemoraji (ISH)
ve subaraknoid kanama (S5AK) olarak

SAK'l1 olmak iizere toplam 348 olgu caliyma
materyalini olugturmustur.

Atak baslangiclannin  dagihuma; sabah (06.01
-12.00), 6gle (12.01 - 18.00), aksam (18.01 - 24.00) ve
gece (00.01 - 06.00) olmak tizere 4 zaman dilimine
gore yapilmstir.

Ayrica, SVA’lanin  baglangiglann  Klinik  ve
laboratuar incelemeleri ile saptanan etyolojilerine
gore de degerlendirilmistir.

Elde edilen sonuglar, X? testi ile istatistiksel
olarak degerlendirilmistir.

BULGULAR

Si’llar 241, ISH'liler 96 ve SAK’hlar 11 olgu
olmak iizere toplam 348 hasta degerlendirmege
ahinmughr. Tim olgulann 187 si kadm, 161 i
erkektir.

Tiim SVA baglangiclanimun giin iginde dort
zaman dilimine gore dagthmi tablo - 1 ve grafik -
l'de gosterilmistir. SVA’ m en fazla (148 olgu -
%42.5) 06.01 - 12.00 saatleri arasinda ortaya gikfig

Yazigma Adresi: Dr. Sileyman Kuthshan Devlet Hastanesi Noroloji Klinigi Tel 0 (274) 223 60 53 Fax: 0 (274) 223 60 5% KUTAHYA
* Bu caligma XXX1 Ulusal Néroloji Kongresinde poster olarak sunulmustur.
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dikkati g¢ekmistir. Sabah saatlerinde gorilen
fazlalik istatistiksel olarak da anlamh bulunmustur

Tablo -1 SVA'larin giin ici genel dagilhm

(p< 0.001). Si'larin da sabah saatlerinde daha cok Sabah Ople Aksam Gece
meydana geldigi (119 olgu - % 49.4) gorilmisg n |% |n |% | n % %
olup bunu sirayla 6gle (%18.3), aksam (%17.4) ve Toplam | 148 [425| 75 |21.6| 70 |202| 55 |157
gece saatleri (%14.9) izlemistir. Bulgularin
istatistiksel olarak anlamli oldugu (p<0.001) Si 119149.4| 44 |13.8( 42 |174( 36 |14.9
saptanmushir. ISH'ler ise ogle saatlerinde daha iSH 26 | 27 =
fazla gorilirken (%31.2 - 30 olgu) bunu sabah 1100 92 %199 | 16 pIeF
(%27.1 - 26 olgu) ve aksam saatlerinde  ( % 25 - SAK 3191 1 ]191] 4 |303]| 3 |273
24) ortaya gikanlar izlemistir. ISH en az gece
saatlerinde (%16.7 - 16 olgu) goriilmiigtir. Fakat
ISH'lerin dagiimu istatiksel olarak anlamh
bulunmamustir.
Sabah
n Ogle
[] Aksam
. Gece
SVA si ISH SAK
Grafik - 1 SVA'lanin gin ici genel dagilim
Tablo -2 Si'lerin etyolojiye giire giin ici dagilimi
Sabah Ogle Aksam Gece Toplam
n Yo n %o n Yo n Yo n
HT 47 39.17 30 25.00 20 | 1967 23 | 19.16 120
Ateros 27 58.69 19.57 6 ‘ 13.05 4 8.69 46
Atr.Fib 37 63.79 3.45 12 20.69 7 12.07 58
DM 4 40 3 30 2 20 1 10 10
Ety? 4 57.15 0 0 2 28.57 1 14.28 7
Toplam 119 49.4 44 18.3 42 17.4 36 14.9 241

SI'lh olgulardaki ataklarin etyolojilerine gére
dagilimi tablo - 2 ve  grafik - 2' de sunulmustur.
Hipertansiyon (HT), ateroskleroz, atrial fibrilasyon
(AF) ve diabetes mellitus (DM) zemininde gelisen
Sl'larin sabah saatlerinde daha sik ortaya ciktig
dikkati ¢ekmistir.
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HT akgam, AF G&gle saatlerinde en az SI nedeni
olurken, ateroskleroz ile DM gece saatlerinde en
az SI  sebebi olmustur. Ateroskleroz ve AF
zemininde gelisen Sl’larin sabah saatlerinde sik
goriilmesi istatistiksel olarak da anlaml (p<0.001)
bulunmustur.
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Grafik - 2: Sl'lerin etyolojive gire gin ici dagilimi

ISH'li hastalarimizdan 86 sinde (%88) HT, 3 iinde
DM, 3 iinde ateroskleroz saptanmustir. 4 hastada
ise herhangi bir risk faktorii tesbit edilememistir.
HT'a gore dagihm ile genel dagilim arasinda
paralellik goriilmiistiir, Aksam saatlerinde ortaya
cikan ISH olgularinin tiimiinde etyoloji olarak HT
saptanmistir,

11 hastaya SAK tanis1 konulmustur. Olgu sayisi
degerlendirme igin yetersiz oldugundan saghkl
sonu¢  bildirmek mumkin olmanustir. Bu
hastalarin dagilimi, tablo- 1' de gosterildigi gibi
sabah 3, 6gle 1, aksam 4 ve gece 3 olgu seklindedir.

TARTISMA

SVA baslangicinin giin i¢i dagilimu ile ilgili cok
sayida caligma yapilmistir. Bu konudaki ilk
araghirmalar  Agnoli  ve Marshall tarafindan
yapilmig ve SVA’larin gece saatlerinde daha sik
ortaya qiktigt  gordlmustiar  (1,2).  Sonraki
calismalarda c¢ogunlugun sabah saatlerinde
oldugu rapor  edilmistir  (5,7,11). Bizim
olgularimizin cogunda da (%42.5) SVA baslangici
sabah saatlerinde fazla saptanmugtir. Bununla
birlikte, Tsementzis ve ark’it 6gle saatlerinde (4),
Pasqualetti ve arkt da Marshall gibi gece
saatlerinde ¢ok gortldigunu bildirmislerdir (12).
Konuyla ilgili yapilan arastirma sonuglan tablo-3
de topluca gosterilmistir.

Tablo -3 : SVA'larin giin igi dagihmu ile ilgili caligma sonuclan

(% olarak). o
Sabah Ogle Aksam Gece

Marshall Euw-?mw:mam 255 174 21.7 364
Tsementzis-1985-Ingiltere13.6 314 24.7 30.3
Pasqualetti-1990-Italya 273 223 21.0 294
Arboix 1990-Ispanya 34 26 13 27

Wroe 1992-Ingiltere 48 25 17 10

Gallerani 1993-Italya 39 30 195 115
Kutluhan (Caligma) 425 215 201 159
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Iskemik stroklarda atak baslangiciun daha gok
sabah saatlerinde oldugu ve sirkadian bir dagihm
gosterdigini bildirenler cogunlugu teskil ederken
(3,59), gece saatlerinde ( 1,2,410) ve dgle
saatlerinde (14) sikhik gosterdigini saptayanlar da
bulunmaktadir. Bizim yaptgimiz calismada da
SI'larin sabah saatlerinde daha sik ortaya ciktigi
saptanmis olup bu sonug istatistiksel olarak da
%49.4) anlaml bulunmustur. Tablo - 4 de konuyla
ilgili  calismalardan bazilarinin sonuglari
sunulmustur.

Tablo - 4: S ile ilgili calismalardaki gtin igi dagilimlar
(% olarak).

Sabah Ogle Aksam Gece
Marshall 1977-Ingiltere 25 16 19 40
Tsementzis 1985-Ingiltere 37 25 19 17
Pasqualetti 1990-Italya 28 2 20 30
Argentio 1990-Italya 561 82 155 202
Marsh 1990- USA 57 1 16 13
Arboix 1990-[spanya 25 27 15 33
Toni 1991-Italya 45 226 313 122
Wroe 1992-Ingiltere 487 254 159 10
Ince 1992-Tiirkiye(lstanbul) 34.0 384 142 131
Karaman 1992-Tirkiye(Kayseri) 37.17  27.23 15.71 19.90
Gallerani 1993-Italya 39 28 18 15
Torun 1994 Tiirkiye(Eskisehir) 304 3 17 49.2
Kutluhan (Caliyma-Kitahya}49.4 183 174 149

SI'li olgularimizin %50 sinde HT saptannustir.
HT'a bagh Sl'lar sabah saatlerinde daha fazla
(%37.7) ortaya cikmustir. Marshall'in
arastirmasinda en c¢ok gece saatlerinde (%41.4),
ardindan sabah saatlerinde (%25.6) (2); Tsementzis
ve ark. sabah saatlerinde HTa bagh iskemik
stroklarin daha ¢ok gorildugiint bildirmiglerdir
(4). Basglangicta tromboembolik infarktlarin gece,
embolik infarktlarin sabah meydana geldigi
gorisu egemen olmasma ragmen, Marsh ve ark’
nin ¢alismasinda hem aterotrombotik hem de
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kardipembolik infarklarin sabah saatlerinde daha
gok goriildigii rapor edilmistic (9). Bizim
hastalanmmizda da ateroskleroz (%55} ve atrial
fibrilasyon (%73) sabah saatlerinde daha gok SI
nedeni olmustur.

ISH'run giin igi dagilimuyla ilgili aragtrmalarda
sabah saatlerinde daha ok gorildiginua (3-6)
rapor edenler yarunda gece saatlerinde daha fazla
ortaya cikbgin bildirenler de vardir (2,10).
Ulkemizde yapilan arastirmada ise, Duman ve ark.
ISH'nin 6¢le saatlerinde daha ok geligtigini rapor
etmiglerdir (11). Bizim ¢ahsmamizdada ogle
saatlerinde daha gok oldugu goriilmiigtar.

Tablo - 5; ISH'nin giin igi dagilimi (% olarak) ile ilgili

cahgmalardan bazilan .
Sabah leg Akgam Gece

Marshall 1977-Ingiltere 18 28 24 30
Tsementzis 1985-Ingiltere 31.5 272 247 166
Pasqualetti 1990-Italya  23.9 245 233 283
Arboix 1990-Ispanya 635 213 122 3
Wroe 1992-Ingiltere 41 28 20 11
Gallerani 1993-italya 0 24 26 10
Duman 1994-Tiirkiye 293 311 236 142
Kutluhan (Caligma) 271 312 350 167
Marshall, gece boyunca kan basmcun

diigmesine baglt olarak  yashlarda serebral
otoregiilasyonun  bozulabilecegini ve bunun
sonucunda serebral kan akimunn azalmastyla
iskemik stroklarin ortaya ¢ikacagimu savunarak
calismasinda gece baglayan iskemik ataklann
goklugunu acgiklamighr (2). Torun ve ark. 04.00 -
06.00 saatlerindeki SI siklifmun, yagh olgularin
sabah namaz icin erken saatlerde uyanmalarina
bagh olabilecegini vurgulamglardir.{3)

kemik infarktlarn sabah saatlerinde daha ¢ok
gorilmesi, aragtwmacldar tarafindan degisik
gekillerde izah edilmeye ¢abgilmugtr. Kan
basincirun giin i¢i varyasyon gosterdigi degisik
calismalarda bildirilmig olup en yiiksek degerler
10.00 - 12.00 saatlerinde, en diigiik degerler de
02.00 - 06.00 saatleri arasinda saptanmigtir. Giin
i¢inde ikinci yiikselme ise 06.00 - 20.00 saatlerinde
gorilmiigtiir  (15). Kan basncindaki ylikselme
aterom plaklan iginde mikro kanamalar olusturur.
Kanama plagin hacmini biiyiterek stenozu
artrdis gibi  pihtillagma  mekanizmasint  da
baglatabilir. Her iki sonuca bagh clarak iskemik
infarkt meydana gelebilir (9). Diger taraftan, sabah
saatlerinde  fibrinolitik  aktivitede  azalma,
trombosit aggregasyonunda artma, antitrombin
I’ de azalma, kan viskositesinde artma sabah
saatlerindeki iskemik olaylann artmasina neden
olabilir (7,9,12,16). Sabah saatlerinde plazma
kortizol, epinefrin ve noradrenalin diizeylerinin
artarak kan basinciru etkilemesi de iskemilerin
sabah daha sik goriilmesinin nedenleri arasinda
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sayilabilir (7,8,10) . Dopamin salmminda saptanan
sirkadian ritm de iskemik infarktlann olusumunu
etkileyebilir (17) .

ISH olugmasi kan basinaiyla dogrudan ilgilidir.
Hipertansif krizden bagka, arter sempatik
tonusuna etki eden fiziki ¢abgma, spor, seksiiel
aktivite ve alkol ahmm gibi faaliyetler sonucu da
ISH gorildagi bilinmektedir. Bundan dolayi ISH
ile ilgili aragtrmalarda sirkadian bir varyasyon
yerine  degisik  dagihmlar  gorilmektedir
(4,7,12,13).

Sonug olarak, serebral iskemiler giin igi
dagihimda sabah saatlerinde anlamh olarak fazlalik
gostermekte, ISH ise degisik dagilimlar
sergilemektedir. Bu bulgular 1g1ifinda, SVA riski
tagiyan kigilere uygulanan tedavilerde ilaglarin
farmakokinetik  &zelliklerinin  gbz  dmiinde
bulundurulmasinin, ataklarmn énlenmesinde roki
olabilecegi kanaatine varilmmshr.
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KARDIOPULMONER ARRESTE BAGLI AMNESTIK*
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OZET

Preeklampsi nedeniyle yapilan sezaryen operasyonunu takiben kardiak ve solunum arresti ve dissemine intravaskiiler
koagiilasyon gelisen bir olguda amnestik sendrom saptandi. Amnestik sendromlara yol agan etyolojik faktorler ile bu

tablonun klinik ve noropsikelojik bulgulary incelendi.

Anahtar Kelimeler; Kardiopulmoner arrest, Amnestik sendrom.

AMNESTIC SYNDROME FOLLOWING CARDIOPULMONARY ARREST

We established an amnestic syndrome in a case with cardiac and respiratory arrest and disseminated intravascular
coagulation following sexio operation due to preexlampsia. Etiologic factors which cause to the amnestic syndromes
and their clinical and neuropsychologic findings were investigated.

Key Words; Cardiopulmonary arrest, Amnestic syndrome.

GIRIS

Amnestik  sendrom  jeneralize  kognitif
disfonksiyon olmaksizin selektif veya global hafiza

bozuklugudur(1). Hafizanin olusumunda
hipokampus  mamiller cisimler, talamusun
dorsomedial, anteroventral, ve pulvina

nukleuslar:, forniks ve singulat girus ile bazal
frontal korteks yapilarnn onemlidir(2,3,4). Papez
halkas1 adi verilen donglide hipokampustan
forniks ve mamiller cisimlere ve singulat girusa
giden projeksiyonlar, talamusun anteroventral
nukleusundan gerive dénerek tekrar hipokampal
komplekse gelirler(3,4,5). Amnezilere yol acan
noropsikolojik mekanizmalar; alinan bilgilerin
kodlanmasi, depolanmasi veya geri
cagrimasindaki defektleri kapsar(6,7). Klinik
olarak hafiza bozuklugu, hastaligi takiben ortaya
cikarsa anterograd, onceki bilgileri cagrishrmada
giicligli de kapsarsa retrograd amnezi olarak
adlandirilir(6,7).

Bu calismada kardiopulmoner arreste bagh
serebral hipoksi/anoksi nedeniyle amnestik
sendrom gelisen bir olgu takdim edildi.

OLGU

LK. 28 yasinda bayan hasta, preeklampsi
nedeniyle yapilan sezaryen operasyonunu takiben
solunum  gliglligli, dissemine intravaskuler
koagiilasyon ve kardiopulmoner arrest gelisti ve
resisitasyon  ile  geri dondi.  Norolojik
muayenesinde solda frist hemiparezi vardi,
uygulanan  Giilhane  Afazi = Testinde(GAT)
konugma, duyarak anlama ve tekrarlama normal,
spontan yazma harflerin dismorfik olusu disinda
normal, obje ve renk isimlendirme, kelimesel ve

sayisal bellek ileri derecede etkilenmisti. BT, MR
ve VEP tetkikleri normaldi. SPECT tetkikinde
bilateral parietal ve parictooksipital alanlard:
perfiizvon defektleri saptand (Resim 1)

e

Slhrd SRECT 26 Apr 1995 x &  9:43
Resim 1D Qlgunun SPLC | gorunumu: Sagda belirg
parietooksipital perflizyon defekl.

wy bilateral

3 ay sonraki kontrolde nérolojik defisiti yoktu.
Noropsikolojik  testlerinde konusma, anlama,
okuma, yazma ve tekrarlama normal, obje ve renk
isimlendirme normale yakin idi. Yer ve zaman
oryantasyonu bozuk, verbal akicilik ve kelimesel,
sayisal, sekil belleginin hala defektif oldugu,
obijeleri ti¢ boyutlu olarak taniyabildigi halde aym
objenin resmini gorap taruyamadig gozlendi. 6.
ayda tiim lisan komponentleri normal idi. Praksi
kusurlart azalmakla birlikte devam ediyordu.
Kelimesel sayisal ve sekil bellegi bir onceki teste
oranla diizelmisti. Hasta cisimlerin resimlerini
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tammayip objenin  kendisi  gosterildiginde
tatyamiyordu. Kontrol SPECT inde aym

alanlarda fakat daha az oran ve lokalizasyonda
perfiizyon defektleri saptandi.

TARTISMA

Hafiza, kisaca hatirlayabildigimiz tecribeler
olarak tanimlanabilir(7). Kafa travmalan,
dejeneratif hastalikiar, infeksiyonlar,

intoksikasyonlar, karsinomlarin uzak etkileri,
elektrogok tedavisi, temporal lobektomiler, orta
hat timérleri, alkol ahmi ve niitrisyonel
bozukluklar ile psikojenik sebepler gibi etyolojik
fakttrler amnestik sendromlara yol agabilirler
(1,2,6,8,9). Iskemik beyin damar hastaliklari,
kardiak aritmi veya arrest sonucu olusan global
serebral hipoksi ve anoksi amnestik sendroma yol
acan diger sebeplerdir(6,10). Serebral anoksinin
siresi ve giddeti amnezinin ciddiyeti ile
orantihdir(7,11,12). Kardiopulmoner arrest
nedeniyle &len olgulann otopsilerinde anterior
talamus, serebra] korteks ve  Gzellikle
hipokampusun CA1l bdlgesi ile parahipokampal
girus ve amigdalde anoksik néronal hasar
saptanmig ve hipokampusu etkileyen anoksik
hasarin hafiza bozukluguna yol agan en énemli
faktdr oldugu disgliniimiigtir(11,13,14). Bizim
olgumuzda da kardiopulmoner arresti takiben
amnestik sendrom gelismis ve olugan amnezi
retrograd ve anterograd hafiza béllimleri ile kisa
sureli, yakin ve uzak hafizay1 ve kelimesel, sayisal
ve sekil bellegi olmak dgzere tim bellek
modalitelerini  etkilemig idi. Olgumuzda elde
edilen bulgular lokalizasyon itiban ile SPECT’te
tespit  edilen hipoperfiizyon alanlan ile
uyumludur. Olgumnuzda saptanan asosyatif viziiel
obje agnozisine dnceki literatiirde kardiopulmoner
arrest nedeni ile amnestik sendrom geligen
olgularda rastlanmamighr. Bu bulgu, intakt
girmeye ragmen gekillerin tarunmayip ayni seklin
objesi  gisterildiginde tarumayr igeren bir
bulgudur. Posterior sirkiilasyonun bozuklugu

nedeniyle ortaya qkan bu bulgu bir
diskonneksiyon sendromu olarak ele
almmaktadir(15). Kardiak arrest sonrasinda

amnezi gelisen olgularda yapilan Pozitron
Emission Tomografi(PET) gahgmalarinda mezial
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temporal  loblarda ve parietooksipital
bélgelerde  belirgin  metabolizma  azalmas:
saptanmig, bu bulgu bizim olgumuzim SPECT
lerinde saptanan bulgular ile uyumlu olarak
degerlendirilmigtir(16).

Sonug  olarak  kardiopulmoner  arrestin
amnestik sendroma yol acan onemli bir etken
oldugu, geri déniigiin iskeminin siire ve giddeti ile
iliskili oldugu ve bu olgularin néropsikolojik
agidan  dikkatli degerlendirilmeleri ~ gerektigi
dasginiilmagtiir.
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INTRASEREBRAL HEMORAJIDE PROGNOZ
Klinik ve BT Bulgulan

K. Sibel VELIOGLU, Mehmet OZMENOGLU, ismail BULBUL,
Zekeriya ALIOGLU, Okan BOLUKBASI

Karadeniz Teknik Universitesi Tip Fakiiltesi, Noroloji AD., Trabzon
OZET

1992-1994 yillan arasinda klinigimizde yatarak takip edilen 100 intraserebral hemorajili (ISH) hastarun klinik
semptomlan ve kraniyal BT (Bilgisayarh Tomografi) bulgulari ve bunlarm prognozu tahmin etmedeki énemleri
degerlendirildi. Lokalizasyonlar 43 hastada loblarda, 34'finde bazal gangliyonlarda, 13'iinde serebellumda, 6'sinda pons
ve beyin sapinda saptandi, Baglangictaki biling kaybina(n=53} en siklikla beyin sapindaki{n=6} ISH'lerde rastlaruld:.
Epileptik ndbetler (n=13), en sikhikla pariyetal lobdaki {n=4) hematomlarda saptandi. Mortalite{n=36), beyin sapindaki
hematomlarda en yiiksek orandaydi (%383,3). Kraniyal BT de, boyutu S5em ve tizerinde ve ventrikiiler hemoraji ile birlikte
olan [SH’ler kiti prognoz gosterdiler. Baglangictaki biling kaybimin varhg ve komamin 24 saatten uzun strmesi,
prognoz tahmininde degerli bir gbsterge olarak saptand..

Anahtar kelimeler: Kraniyal computarize tomografi, intraserebral hemoraji, mortalite, biling bozuklugu, ventrikiil
hemorajisi

THE PROGNOSIS IN INTRACEREBRAL HEMORRHAGE

Clinical symptoms and findings in eranial computed tomography (CT) were evaluated in 100 patients with intracerebral
hemorrhage (ICH). for prognostic values Localizations of ICH were the lobes (n=43), the basal ganglia {n=34), the
cerebellum (n=13} and the brain stem {n=6). An initial corna (n=53} was most frequent in ICH of the brain stem (n=6).
Epileptic seizures (n=13) were most common in hematomas of the parietal lobes (n=4}. Mortality {(n=36) was high with
ICH in the brain stem (%83.3). A size of the ICH 5 cm and more in cranial CT and an associated ventricular hemorrhage
had a bad outcome. An initial disturbance of conscicusness and a coma of more than 24 h were the reliable clinical
predictors of outcome (chi-square, p<0.0001).

Keywords: Cranial computed tomography, intracerebral hemorrhage, mortality, disturbance of consciousness,
ventricular hemorrhage

GIRiS

iSH’lerde prognoz ézellikle kanamanmn yerine,
boyutuna ve etyolojisine baghdir. Prognoz igin
olasi  diger etkenler ise hastanin yas,
hipertansiyon oykiisii ve birlikte intraventrikiiler
hemorajinin varhigidir (1-6). Herniasyon nedeni ile
hematomun kitle etkisi akut Sliimlere yol agabilir:
posterior fossa hemorajilerinde beyin sap1
kompresyonu yaygindw. ISH’lerin ortalama
mortalitesi %12-80 olarak verilmektedir (7}.

[SH'lerin tarusinda kraniyal BT temel olusturur.
Akut donemde, hastarun klinik durumu ve
kraniyal BT iki énemli saptayici faktérlerdir. Biz
klinik semptomlarin ve kraniyal BT bulgularimn
prognostik ¢nemini retrospektif olarak 100
intraserebral hemorajili hastada degerlendirdik.

GEREC VE YONTEM

1992-1994 yillari arasinda klinigimizde yatarak

takip edilen 100 ISH'li hastarun klinik semptomlan
ve kraniyal BT bulgulan degerlendirildi. Bu siire
zarfinda strok ile bagvuranlann hepsi ilk 24 saat
icinde BT ile incelendiler. Hematomun boyutu,
BT'de ISH'nin maksimum gap1 dlgiilerek saptands.
Klinik veriler hastane kayitlarmdan ahnd.
Travmatik  hemorajiler calismaya alinmads.
istatistiksel  degerlendirmede  ki-kare  testi
kullaruldi. 6 ay-2 yil takipleri boyunca 64 hastanin
nérolojik muayeneleri yapildh ve hastalar normai,
hafif norlojik defisitli, kismen bagmmsiz ve tam
bagimhihk geklinde degerlendirildi Bu siire
zarfinda dlen hasta tespit edilmedi.

SONUCLAR

GCaligma gurubundaki 100 hastada ISH
lokalizasyonlan tablo.1'de goriilmektedir.
Lokalizasyonlar, 43 hastada loblarda, 34 hastada
bazal gangliyonlarda, 13 hastada serebellumda, 6
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hastada beyin sapinda saptandi 4 hastada ise
multiple hematom vard:.

Akut donemde 36 hasta (%36), ortalama 7,6

{1-30) giin iginde &ldiiler. Oliim oraru 81-91 yag
gurubunda en fazla idi (%60) .
_ Hipertansiyon(HT), 69 hastada saptandi (%69).
Olitm oran1 normotansif hastalarda {%38,7)
hipertansif hastalardakinden (%34,8) anlaml
olmayarak ylksek bulundu (chi-square = .0,14,
p>0,05).

Baglangigtaki biling kaybimin varligs, prognozu
belirlemede iyi bir gosterge oldu. Baglangicta
biling kayb1 olan 53 hastarun 30'u (%56,6) dliirken,
baglangicta biling kaybi olmayan 47 hastanin 6's:
(%127 )olmistii  (ki-kare=20,78, p<0,0001)
(Table.2). Baglangictaki biling kayby, infratentoriyal

Tablo. 1. iSH"larda Lokalizasyon, semptom ve prognoz

hematomlarda lober hematomlardan biraz daha
yiksek bulundu, siwrasiyla %68 (13/19) ve %63
(27/43). Infratentoriyal hematomlarda aym
zamanda daha yitksek &liim oram gosterdiler:
Lober hematomlarda bu oran %37, serebellar %46
ve beyin sapi hematomlarinda %83 olarak
bulundu{Tablo.1).

Epileptik nobete 13(%13} hastada, ozellikle
paryetal (%24} ve temporal (%22)hematomlarda
olmak iizere rastland: (Tablo.1). Epileptik nébetin
varlig, prognozda yol gisterici olmad: (Tablo.2).

24 saatten daha uzun siire komada kalan
hastalarin %81 (30/37)'i Sliirken, komanin 24
saatten daha az slrdiigli hastalarda mortalite
orani %37,5 (6/16) olarak bulundu (ki-kare =51,30,
p<0,0001).

Lokalizasyon | Hipertansiyon Naobet Oliim oran: Baglangig biling kayb:
{n=100} (n=69) (n=13) (n=36) {n=53)
n % n Y% n % n Yo n %
Lober 43 43 30 68.8 9 209 18 37.2 27 62.8
Frontal 11 11 2 181 2 181 7 54.5 7 63.6
Temporal 9 9 2 222 2 22.2 4 444 8 88.8
Paryetal 17 17 4 235 4 235 & 352 9 525
Oksipital 6 6 1 16.6 1 16.6 1 16.6 3 50.0
Bazal ganglivon 34 34 24 70.5 1 29 5 17.6 10 29.4
Beyin sap1 6 6 4 66.6 1 1.6 5 83.3 6 100.0
Serebellum 13 13 1 846 1 7.6 6 46.1 7 53.8
Mutiple 4 4 - - 1 25 2 50 3 75
Tablo. 2: Klinik veriler, BT bulgular ve mortalite
Olen (n=36)  Yasayan (n=61 ki-kare P
Yok (n=47) 6 41
Biling kayb1 20.78 p<0.0001
Var (n=53) 30 23
Yok (n=63) 6 57
Koma>24 h. 51.80 p<0.0001
Var (n=37) 30 7
Yok (n=87) 12 19
Hipertansiyon 0.14 p<0.05
Var{n=69) 24 45
Yok (n=87) 54 54
Nibet 1.08 p>0.05
Var (n=13) 10 10
BT Yok (n=65) 14 51
Ventrikiil hemorajisi 16.96 p=<0.00M
Var (n=35) 22 13
Yok (n=73) 18 55
Hematom gap1 5 cm 15.10 p<0.0005
Var {n=27) 18 9
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Loblardaki hematomlarin ortalama bilyiiklagi
4,6 cm (2-8), bazal gangliyonlardakilerin ise 2,8 cm
(1-7) olarak bulundu. Hematom capt 5 cm ve
iizerinde olanlarin %66,6 (18/27)'s1 ve 5 cm den
kii¢iik olanlann ise %24,6 (18/73)'s1 kétii prognoz
(exitus) gasterdiler. Sonugta hematom ¢ap1 5 cm ve
iizerinde olanlar, 5 cm den kiigiik olanlara oranla
istatistiki olarak anlamh derecede kétii prognoz
gosterdiler (chi-square=15,10, p<0,0005).

Ventrikiile a¢llmis hemorajisi olan 35 hastarun
22'si (%62,8) ve ventrikille agimig hemorajisi
olmayan 65 Thastaman 14U (%21,5) 6ldii
(ki-kare=16,86, p< 0,0001). Sonugta ventrikiile
acimug hemorajinin  varhg: koth prognoz ile
birlikte idi.

Ventrikille agilmig hemorajili  hastalarda,
hematomun boyutu 1-3 cm arasinda olan 13
hastanin 6'smda  (%46,1), 45 cm olanlarm
%64,2'sinde (9/14) ve 6-8 cm olanlarn  da
%87,5'unda (7/8) prognoz kéti oldu (Tablo.3).
Sonugta  ventrikiller  hemorajili  vakalarda
hematomun boyutundaki biiytiklik ile prognoz
paralellik gostermistir.

Tablo. 4: ISH: Boyut, semptom ve prognoz

Intraserebral Hemorajide Prognoz

Tablo. 3: Ventrikiile agilmis hemorajisi clanlarda hematomun
capi ile prognoz arasmdaki ligki

ISH OLUM ORANI

(l"l 9"0)

1-3 cm (n-13) 6 46.1

4-5 cm {n=14) 9 875
6-8 cm (n=8) 7 875

serebellar bulgular (n), hemianopi (n=2) ve
monoparezi olarak saptandi. Uzun dénemdeki
prognoz bazal gangliyonlar ve serebellar
hematomlarda daha iyi idi. Bazal ganliyonlarda
hematomu olan hastalarin %38'i normal veya hafif
norolojik defisitli kalirlarken, serebellar ve lober
hematomlularda bu oranlar sirasiyla %31 ve %26
olarak bulundu [Lober hematomlu 43 hastanmn 11'i
(Frontal: 2/11, pariyetal:3/17, temporal:3/9,
oksipital:1/4), bazal gangliyon hematomnlu 34
hastanun 13 1, serebellar hematomlu 13 hastarn 4
i, beyin sapt hematemlu 6 hastarun higbiri,
multiple hematomlu 4 hastarun 1 i].

ISH'lerin prognozunda baglangictaki  biling

ISH boyutu (n=100) | Biling Kayb1 | Koma>24 saat Nibet Hipertansiyon Oliim Oram
n % (n=53) (n=37) (n=13) (n=69) (n=36)
13cm 58 58 | 25(%43.1) 12 (%20.6) 9(%15.5) 41 {%70.6)* 12(%20.6)
45em 30 30 |18(s0) 16 (%53.3) 4{%53.3) 19 (%63.3) 14(%46.6)
6-8cm 12 12 10 (%83.3)* 9 {75y - 9 (%75 10{%83.3)*
¥ X2 19.05 P<0.0001 kaybimin varh§, koma siiresinin 24 saatten uzun
®* = X2 073 P>0.05 olmasi, ventrikiiler hemorajinin eslik etmesi ve
“e o X2 1749 P<0.0005 hematomun gapiun 5 cm ve tizerinde olmas etkili
ey X2, 730 P<0.05 faktdrler olarak bulundu.

Ventrikile ac¢ilmg hemorajinin varh§ ile
hipertansiyon (HT) arasinda anlamh bir iligki
bulunamad:. HT ‘lu hastalarda ventrikiile agilmg
hemorajiye %33,3 (23/69), normotansif hastalarda
isa %32,2 (10/31) orarunda rastlanch (ki-kare=0,01,
p> 0,05).

Hematomun gap1 6 cm ve Gizerinde olanlarda,
HT ‘a %75 oraninda rastlandi. Bu oran
digerlerinden yiiksek olmakla birlikte, bu
yiikseklik istatistiki olarak anlamli bulunmadi
(p>0,05) (Tablo.4).

En az 6 ay, en uzun 2 yl takipleri boyunca
norolojik muayeneleri yapilarak izlenen 64
hastarun 29'u normal veya hafif nérolojik defisithi
kaldilar. 18'i kismen, 17'si ise total olarak bagmmh
hale geldiler. Nérolojik semptomlar, hemiparazi
{n=25), hemipleji (n=14), afazi (n=6), dizartri veya
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TARTISMA

Calismamizda kanamalarn en yiiksek oramni,
Hungerbiihler ve ark.(1983) ve Thie ve ark.(1988)
gibi lober hemorajilerde saptadik(8,9). Kase ve
ark.(1982) ise yiiksek oraru bazal gangliyonlarda
saptamislardir(10).

{SH’lerin prognozu iizerine yapilmug genis
¢abhgmalarda o&lim oraru sirasiyla %33,5 ,%36 ve
%52,8 olarak bulunmugtur(3,8,11}, Daha eski
cahsmalarda %8('in izerindeki yiuksek &lim
oranlan, BT dncesi cahigmalar nedeniyle iskemik
strok olarak siuflandinlan kigiitk hematomiarn
diglanmasindan kaynaklaruyordu. Bizim
galigmamuzda 8liitm orar %36 olarak saptandi.

Lokalizasyon  haric  birakilmrsa,  BT'de
hematomlann biiyikligi ve birlikte ventrikiiler
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hemorajinin olmasi kétii gidis igin bir gostergedir.
Kiigitkk serebellar veya pontin hematomlar genel
olarak ciddi prognoz gosterirken, supratentoriyal
kanamalarmn hacmi eger kii¢likse hastalar siklikla
saf kalmaktadur. Birgok ¢alisma pontin hemorajiler
i¢in 5 ml, serebellar i¢in 20 ml, bazal gangliyon ve
lober hemorajiler igin 30-50 ml hacmin %50 &lim
oram gosterdigini bildirmektedir (8,10,12,13,14,15).
Biz hematomun boyutu ile &liim orani arasinda
yiksek derecede anlaml: korelasyon bulduk (P<
0,0005). Bu bulgular Helweg-Larsen ve ark.(1984)
ve Bolanier ve ark.(1983) mn bulgular ile
uyumluydu(5,16). Supratentoriyal kanamalarin
erken mortalitesi, BT'de gozlenen 5 cm veya
tizerindeki kanamalarda yiiksektir.

Bazal gangliyon veya lober hemorajilerin
cerrahi tedavisi igin net bir éneri yokken, gesitli
arashricallar 3 ¢cm  veya daha biylik caph
infratentoriyal hematomlarda cerrahi yaklagm
tnermektedirler (14,17,18). Caligmamizda cerrahi
uygulamalar yapimarustir. .

Calgmamizda ISH'lerde eger eslik eden
ventrikiiler hemoraji de varsa prognozun daha
kéoti oldugu saptand:. Kanmnn pihtilagmas: ile
birlikte artan intraventrikiiler basincin buna neden
oldugu  disiiniilmektedir{19,20).  Ventrikiile
acilmig hemorajili hipertansiflerin normotansiflere
gore daha kot prognoza sahip olmadiklar: gesitli
caligmacilar tarafindan bildirilmekiedir (21,22).
Nitekim biz de ¢abhgmamizda ventrikiiler
hemorajiyi normotansiflerde %32,2 ve
hipertansiflerde ise %33,3 oraninda saptadik
(P>0,05). Berlit ve ark. (1994) ise ventrikiiler
hemorajiyi hipertansiflerde, normotansiflere gore
daha yaygin olarak saptarmglardir(11). Ventrikiile
aglmig hemoraji ve hastahfin gidisi arasindaki
anlamli iliski cap1 6 cm ve iizerinde olan
hematomlarda saptanda.

Bu gahgmada, hastaligin gidiginde klinik olarak
belirleyici bir faktor biling bozuklugu oldu
{P<0,0001). Nérolojik semptomlar, yas, nébet veya
hipertansiyon varhifi ile hastalifin gidisi arasinda
anlamli bir korelasyon bulunmadi. Bilincin kisa
siireli kaybi bile prognozda anlamlt bir gosterge
oldu(P< 0,0001). Koma siiresi 24 saatten uzun
siiren 37 hastanmn sadece 7 tanesi yagadilar. Diger
cahgmacilar tarafindan da, sonuglanimizla uyumlu
bulgular bildirilmektedir (23,24,25,26,27).

Biz supratentoriyal hematomlar ve biling
diizeyi arasmnda net bir iligki bulamadik.
Baglangictaki biling kaybn igin diger &énemli
faktorler, ISH'nin lokalizasyonu (infratentoriyal /
supratentoriyal) ve  birlikte  ventrikiiler
hemorajinin olup olmamasidir.
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ISHlerin uzun dénemdeki prognozlan
hakkindaki veriler belirgin degildir. Onceki
raporlar 24 ay civan ile siwurhdir (15). Berlit ve
ark.(1994) ise hastalarimi ortalama 5,2 yil takip
etmiglerdir (11). Bizim hastalarimizi takip siiremniz,
6ay-2y1l arasindaydi. Bu dénemdeki prognoz bazal
gangliyon ve serebellar hematomlarda daha iyi
bulundu. Bu konudaki bilimsel sonuclar igin
hastalarin daha uzun sreli takibinin gerektigi
fikrindeyiz.

Tam bir Glasgow Koma skoru olmaksizin dahi,
baglangig ve zellikle uzayan biling kaybimn
varhg ISHlerin prognozunda iyi bir
gostergedir. Akut donemde kraniyal BT, (boyut,
hematom lokalizasyonu ve eslik eden
ventrikiller hemorajinin varhini gostererek)
yararh prognostik bilgi saglamaktadar.
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PRIMER PROGRESIF AFAZILI OLGU SUNUMU
Ufuk UTKU, N. AYDIN, C. TUSLU, F. ERDOGAN, A. SARIKAYA
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OZET

Primer progresif afazi, son zamanlarda tammlanan, klinik sirurlan ve etyolojisi belli olmayan nadir bir konugma bo-
zuklugudur. Poliklinifimize yaklagik iki yildir giderek artan konugma glicliigis gikayeti ile bagvuran, 55 yaginda, sag eli-
ni kullanan erkek hastada nérolojik muayenede sadece tutuk afazi saptandr.Yapilan BT incelemesinde &zellikle sol sil-
vian fisslir ¢evresinde atrofi, SPECT goriintillemede ise sol posterior temporal bdlgede perfiizyon defekti
gosterildi. Hastaya uygulanan gorsel motor, gbrsel uzamsal ve gorsel bellek testlerinin normal bulunmasy, afazinin pro-
gresif clmas ve 2 yildan beri diger kognitif bozukluklarin eklenmemesi nedeniyle primer progresif afazi diigliniildil.
Hastahgin tar kriterleri ve ndroradyolojik bulgulars tartigild.

Anahtar Kelimeler: Afazi, demans, BT, SPECT

CASE REPORT WITH PRIMARY PROGRESSIVE APHASIA

Primary progressive aphasia is a recently defined rare speech disorder with an unclear eticlogy. A 35 year - old man was
admitted to our hospital with gradually progressive speech disorder. The patient was right- handed and only non-fluent
aphasia was found in neurological examination. The CT study revealed atrophy especially around the left silvian fissur
and the SPECT demonstrated a perfusion defect in the left posterior temporal region. Primary progressive aphasia was
considered because visual motor, visual spatial and visual memory tests were normal although aphasia was progressive.
Diagnostic criteria and neuroradiclogical findings of the disease are discussed.

Key words: Aphasia, dementia, CT, SPECT

GIRIS

Primer progresif afazi (PPA), itk kez 1982'de
Mesgulam tarafindan tanumlanmug olup, baghca
klinik kriterleri, diger kognitif bozuklukiar
olmaksizin, en az 2 yidan beri devam eden
pregresif konusma bozuklugu olmas: ve hastanin

mustahdem olarak yaptfi gérevini halen
surdiirdigi dgrenildi.

Ozgegmiginde &énemli bir hastalik odykisi,
serebrovaskiiler hastalik risk faktérii bulunmayan
hastarun  soygecmiginden, ge¢ yasta Olen

giinliik aktivitelerini bagumsiz olarak annesinde ve ablasinda demans Gykisii
slirdiirebilmesidir (1, 2). Bugime kadar 60 bulundugu 6grenildi.

civarinda  hasta  tarumlanmakla  birlikte, Norolojik muayenede, saf elini kullanan
histopatolojik ve nororadyolojik  c¢aligmalar hastada biling agiktr. Konugmas: ileri derecede

oldukca siirh oldugundan, PPA‘run ayri bir
hastahk oldugu kugkulu olup, son zamanlarda, bir
sendrom olarak tammlanmasi daha uygun
goriilmektedir (2, 3, 4).

Bu galismada, 2,5 yildan beri giderek artan
konugma bozuklugu sikayeti olan bir hastada PPA
sendromu  diginiillmily ve ndroradyolojik
bulgulan ile sunulmustur.

OLGU

55 yasinda, erkek hasta, 2 yildan beri giderek

artan konusma bozuklugu nedeniyle
poliklinigimize  kizi  tarafindan  getirildi.
Oykiisiinden, dnceleri kelime bulmada

glighiigiiniin oldugu, giderek daha az sayda
kelime cikartabildigi, tarudify kigi ve cisimlerin
isimlerini  sbyleyemedi$i, bununla birlikte
anlamasinun gok iyi olduf, hesap yapabildigi, ilk
yil okuma ve yazmasinmn iyi iken, giderek okuma
ve yazmasmmn da bozuldugu, bir dairede

tutuk olup, tekrarlama ve isimlendirmesi de
bozuktu. Basit emirleri anliyor, kompleks emirleri
tekrarlaninca ve zorlukla yerine getirebiliyordu.
Nadiren parafazi ve perseverasyonlar1 da ortaya
giayordu. Dikte edilerek yaz1 yazmas: oldukga
iyi olmakla birlikte, okumas: daha giictii. Hesap
yapma normal olup, praksi ve yon bulma
bozuklugu aptanmadi Diger nérolojik muayene
bulgulart normal bulundu.

Bu bulgularla “tutuk afazi” etyolojisi
araghrilmak {izere incelenen hastarun rutin
biyokimya, EKG, hematolojik tetkikleri, T3, T4,
TSH, B12 vit. diizeyleri, BOS incelemesi normal
bulundu. EEG normaldi. Bilgisayarh beyin
tomografisinde sol Silvian fissirde genigleme
tespit edildi. (Resim 1). Yapilan SPECT tetkikinde,
sol temporooksipital bdlgede hipoperfiizyon alam
saptandi (Resim 2 ).

Hasta, Bender-Gestalt (viziiel-motor test) ve
Benton testi (viziiospasyal test) ile incelendiginde,
normal performans gédsterirken konusulanlan

Yazigma Adresi: Prof.Dr.Ufuk Utku Trakya Universitesi Tip Fakiiltesi Noroloji ABD EDIRNE. Tel :0-284-2357641
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Resim 1: BT 'den sol Silvian fisstirde conisleme eiriilmektedir

WRENET TUGRUL," 368, RAINSTGERL, D, 23-0595 o

Resim 2 SPECT mceelemede sol temporooksipital bilgede
hipoperfiizyon alan goriilmektedir.

anlama muayenesi (KAM)'de, verbal komutlara
dayandigindan, hi¢ puan alamadi. Bu bulgularla
PPA o6n tams: alan hasta, diizenli araliklarla
kontrole gelmek tizere taburcu edildi.

TARTISMA

Primer progresif afazi, oldukga iyi tammlanmig
klinik bir sendrom olmakla birlikte, vakalarin bir
kisminda  ileri  yillarda  diger  kognitif
bozukluklarin eklenmesi ve global demansin
ortaya gikmasi, az sayida otopsi calismasinda da
Alzheimer hastahigi (AD) veya Pick hastalhig ile
uyumlu bulgularin bulunmas: nedeniyle, global
demansin prekiirsorii veya ayri bir hastalik olup
olmadigi  tarbgmahdir  (2-5). Néropatolojik
bulgularin farkhiliklar gostermesinden dolayi, bu
hastaliklarda goriilen afazinin tipi, klinik ayrimda
onem kazanmaktadir. Cahsmalarin  ¢ogunda,
PPA’'da goriulen afazinin, tutuk, “kendini ifade
etmede bozukluk” ve anominin 6n planda oldugu
bir afazi oldugu belirtilmistir (2-8). Buna karsilik,
Beyin Damar Hastahklar Dergisi 1995, 1(2):117-118
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AD'de ise, siklikla akici, parafazinin  hakim
oldugu, Wernicke veya transkortikal sensoriyel
tipte bir afaziden soz edilmektedir (2, 5, 9). Ayrica

e

sozel testlerin diginda, gérsel - uzamsal ve
gorsel-motor testlerin, PPA’'L vakalarda uzun
ylar normal bulunmast da ayiricr  tamda

yararhdir (2, 5). Tanumladigimiz vakada da, gerek
afazinin 6zelligi, gerekse diger non-verbal testlerin
normal bulunmasi, bu calismalardaki olgularla
uyumludur. Literatiirde PPA’ll hastalarda en sik
bulunan néroradyolojik bulgu, BT veya MR'de sol
Silvian fisstiriin geniglemesi ve sol temporal ve

inferior frontal girusta atrofidir (5, 8). Bir
cahsmada 2 vakada, aym bélgede PET’de
hipometabolizma  bulunurken (6),  diger

calismalarda SPECT’de sol inferior frontal ve
temporal bolgede hipoperfiizyon bulunmustur
(8,10). Bu bulgular, tanimladigimiz olgunun BT ve
SPECT tetkikleri ile uyumludur.

Olgunun bir diger 6zelligi, annesinde ve
ablasinda, etyolojisi iyi incelenmemis olmakla
birlikte, demans dykiisii bulunmasidir. Kertesy ve
arkadaslar da, tamimladiklar1 3 PPA’li hastanin
l'inde, “familyal AD” 6ykiisii bulmuslardir (4). Bu
hastalarin otopsilerinde de Pick hastahigi ile benzer
gorinim bulunmasi ve her iki hastaligin da ailevi
ozellik gostermesi nedeniyle, PPA'nin, bagimsiz
bir hastalik olmaktan ¢ok, frontal lob demansi, AD
ve Pick ile icice gecen hastaliklar oldugunu ileri
surmisglerdir (4). Diger ¢alismalarda da, otopsi
yapilan PPA 6n tanili vakalarda Pick veya AD ile
benzerlikler goralmustiir (3, 5).

Sonugta, PPA tanisimin, néropatolojik bulgular
olmaksizin, sadece bir klinik sendrom olarak kabul
edilmesini  ve bu vakalarda ayrintili aile
dgyktstnin alinmasini, ayrica bu vakalarin, olas
“global demans” yoniinden uzun siire izlenmesi
gerektigini soyleyebiliriz.
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AKUT STROKTA LiPiD PROFILI, APOLIPOPROTEIN A-1
VE APOLIFOPROTEIN B*

Tagkin DUMAN, Serefnur OZTURK, Sabahat GURCAY

¥ wer b

Ankara Numune Hastanesi, Noroloji Klinigi, Ankara
OZET

Serebrovaskiler hastaliklarda serum lipidleri ve lipoproteinleri arasindaki iligki koroner aterosklerozdaki kadar acik
degildir. Apolipoproteinler veya lipoproteinlerin protein komponentlerinin aterogenezisde, lipid komponentinden daha
dnemli oldugunu bildiren ¢alismalar mevcuttur. Strok degigik etyolojilerle olugan heterojen bir durum oldugundan
hemorajik ve iskemik strok gruplarinda akut dénemde plazma lipid faktdrlerini ve hipertansiyon, atrial fibrilasyon,
iskemik kalp hastaligy, diabet, yas gibi bilinen risk faktorieri dle iligkiyi aragtirdik.

22 hemorajik, 51 fskemik olmak tizere 73 akut strok hastasinda strok sonras: 48 saatteki total lipid, total kolesterol,
trigliseridler, HDL kolesterol, LDL kolesterol, VLDL kolesterol, apolipoprotein A-1 ve apolipoprotein B serum diizeyleri
lgiildii. Iskemik grupta Apolipoprotein B ile total lipid ( ri},73 p< 0,001), total kolesterol {r:0,66 p<0,001), tripliserid
(r:0,51 p<0,001), LDL kolesterol (r:0,58 p<0,001) ve VLDL kolesterol (r:0,35 p<0,01) arasinda pozitif korelasyon varken ,
HDL ile Apolipoprotein B arasinda anlamli korelasyon bulunmadi. Apolipoprotein A-I ile total lipid (r:-0,24 p<0,05),
total kolesterol {r:-0,38 p<0,01)}, LDL kolesterol (r:0-0,37 p<0,01) arasinda negalif korelasyon varken, trigliserid, HDL
kolesterol, VLDL kolesterol arasinda anlamle korelasyon yoktu. Hemorajik grupta Apolipoprotein A-l ile total lipid
{r-0,48 p<001), total kolesterol (r-0,51 p<0,01), LDL kolesterol (r:-0,5¢ p<0,01), negatif korelasyon gosterirken,
trigliseridler ve VLDL kolesterol ile anlaml iligki yoktu. HDL ile Apolipoprotein A-l arasinda pozitif korelasyon (r:0,83
p<0,001) bulundu.

Anahtar Kelimeler: Hemorajik strok, iskemik strok, apolipoprotein A-1, apolipoprotein B

LiPiD PROFILE, APOLIPOPROTEIN A-1 AND APOLIPOPROTEIN - B
IN ACUTE PERIODE OF THE STROKE

The relation between serum lipids and lipoproteins in cerebrovascular disease is not as clear cut as in coronary
atherosclerosis. Some studies suggest that apolipoproteins or protein components of lipoproteins are more important
than lipid components. Since stroke a heterogen condition that oceurs because of various etiologic causes, we examined
risk factors including lipid factors, hypertension, atrial fibrillation, ischaemic heart disease, diabetes mellitus and age in
acute stage of hemorrhagic and ischaemic stroke. Serum levels of total lipid, total cholesteral, triglicerids, HDL
cholesterol, LDL. chelesterol, VLDL cholesterol, apolipoprotein A-1 and apolipoprotein B were measured in 22
haemorrhagic and 51 ischaemic acute stroke patients within 48 hours. In the ischaemic group, no meaningful correlation
was found between HDL cholesterol and Apolipoprotein B while a positive correlation was found between
Apolipoprotein B and total lipid (r:0,73 p<0,001), total cholesterol (r:0,66 p<0,001), trighicerid (r:0,51 p<0,001), LDL
cholesterol {r:0,58 p<0,001) and VLDL cholesteral (r:0,35 p<0,01). No meaningful correlation was found Apolipoprotein
A-1 and triglicerid, HDL cholesterol, and VLDL cholesterol. A negative correlation was found between Apolipoprotein
A-1 and total lipid (r-0,24 p<0,05), total cholesterol {r:-0,38 p<0,01) and LDL cholesterol (r: -0,37 p<001}. In the
hemorhagic group, a negative correlation was found between Apolipoprotein A-1 and total lipid (r:-048 p<0,01), total
cholesterol {r-0,51 p<0,01), LDL cholesterol (r:-0,54 p<0,01). No meaningful correlation was found between
Apolipoprotein A-1 and triglicerids , and VLDL cholesterol. HDL cholesterol showed positive correlation with
Apolipoprotein A-1 (r:0,83 p<0,001).

When biochemical variables were compared the cases with hemorrhagic and infarcts, no differences were found for total
fipid, total cholesterol, triglicerides, HDL-C, LDL-C, VLDL-C, Apolipoprotein A-1, and Apolipoprotein B levels. In
conclusion, our results indicate that alterations in lipid profile is primary risk factor in hemorrhagic stroke as well as in
ischemic stroke,

Key Waords: Haemorrhagic stroke, ischaemic stroke, apolipoprotein A-1, apolipoprotein B

GiRIS

Serum  lipidleri  veya  spesifik  lipid transportunda  apolipoproteinlerin  roliiniin
subfraksiyonlar;, intrakranial ve ekstrakranial anlagilmass bu konuda oOnemli geligmelerin
arterlerde, kiiciik ve genis intrakranial damarlarda baslangici  olmustur  (12).  Lipoprofeinlerin
ateroskleroz olusumu yoéninden farkh etkiye karaciger ve barsakta sirkiilasyona girebilmesi ve
sahip  olabilir. Lipoproteinler,  koroner dokulara  almmasi1  igin  hazirlanmasinda

ateroskleroz igin lipidlerden daha iyi belirleyici
olarak tespit edilmeleri ile (1-8), son zamanlarda

iskemik serebrovaskiiler hastaliklarda
lipoproteinlerin  protein  komponentine  ilgi
artmighir (9-11). Plazma lipidlerinin

apolipoproteinler esastir. Serum lipoproteinlerinin
aterogenezisteki onemli rolii bilindigine gore,
serum  apolipoproteinlerinin  serebrovaskiiler
hastaliklarda, bir prediktér olarak Onemi
aragtinimaktadir. Bu konuda apolipoprotein A-I

Yazisma Adresi: Dr. Tagkin DUMAN Ankara Numune Hastanesi Noroloji Klinigi ANKARA
* Bu galisma “3rd International Conference on Strake (18-21 Octaber 1995 Prague, Czech Republic)'de sunulmustur.
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ve apolipoprotein B strok riski yéniinden dnem
tagidiklar1 disiinitilen  apolipoproteinlerdir. Bu
caliyma, akut strok hastalaninda hemorajik ve
iskemik strok tiplerinde plazma lipid, lipoprotein
ve apolipoproteinleri ile bunlarm aralarindaki
iligkileri incelemek amaciyla planland.

GEREC VE YONTEM

Bu ¢ahigmada akut strok nedeniyle 1 Eyliil 1992
- 30 Nisan 1993 tarihleri arasinda klinigimizde
yatan ve strok baglangicmndan itibaren ilk 48 saatte
bagvurmug olan hastalar degerlendirildi. Biitiin
hastalarda strok tiplendirmesi klinik muayene ve
BT ile yapilds. Gegici iskemik atak ve subaraknoid
hemorajiler ¢alismaya dahil edilmedi. Serum
lipidleri etkilenebileceginden malignensi, hepatik,
renal, bilier veya tiroid hastalig: olanlar galisma
dig1 birakildi. Her hasta igin aile dykiisii, sigara ve
alkol aligkanhgr, DM, kalp hastah: ve daha énce
serebrovaskiiler hastahk déykiisa kaydedildi.
Hastalardan, stroku izleyen ilk 48 saat igerisinde
12 saatlik aghik sonrasi alinan venz kan érneginde
glukoz, elektrolitler, {irik asit, iire, kreatinin, total
protein, albumin, globulin, KC fonksiyon testleri,
SGOT, SGPT, LDH, total bilirubin, direkt ve
indirekt bilirubin, total lipid, total kolesterol,
trigliseridler, HDL kolesterol, LDL kolesterol,

VLDL  kolesterol, Apolipoprotein  A-1  ve
Apolipoprotein B diizeylerine bakild:.
Apolipoproteinlerin dlgiimiinde

immunoturbidometrik yontem, lipid, gliserid,
kolesterol icin enzimatik yéntem kullanildi.

Verilerin istatistiksel degerlendirilmesi igin
gruplarin kargilagtnlmasinda; tek yénli varyans
analizi, degiskenler ile Apolipoprotein A-I ve
Apolipoprotein B arasindaki iligkiyi incelemede
students t testi , x? testi ve korelasyon analizi
kullanilda.

BULGULAR

Cahsmaya dahil edilen 73 hastadan 51
iskemik (30 erkek 21 kadin), 22isi (12 erkek 10
kadin ) hemorajik strok tarus: aldi, Akut iskemik
ve hemorajik stroklu hasta gruplarina ait ézellikler
tablo I'de, total lipid, total kolesterol, trigliserid,
HDL kolesterol, LI*L kolesterol, VLDL kolesterol,
Apolipoprotein  A-1 ve Apolipoprotein B
ortalamalan tablo Ilide gdsterilmigtir. Total
kolesterol igin 250 mg/dl, trigliserid i¢in 160
mg/dl tist siurlan kabul edildiginde iskemik
stroklu hastalarin %54 (i hiperkolesterolemik, %36
s1  hipertrigliseridemik bulundu. Hemorajik
grubun ise %54.5 i hiperkolesterolemik, %455 i
hipertrigliseridemik  idi.  Hiperkolesterolemik
hastalarda Apolipoprotein A-l dizeyleri anlamh
derecede diigiik (p < 0.01) iken, Apolipoprotein B
diizeyleri ise anlamh olarak yiiksekti (p < 0.001).
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Table 1. iskernik ve hemarajik strok gruplarmin 8zellikleri.

Iskemik stroklu | Hemorajik stroklu
hasta grubu hasta grubu
(n:51) {n:22)

Yag 61,34+14,35 £6,7719,66
Kalp hastalig 2 5
Hipertansiyon 33 17
Gegirilmig strok 14

DM 13

Sigara igen 12

Sigaray1 biraknmug 3

Sigara igmeyen 36 15
Mormal EKCG 15 14
Iskemik EKG 26 5
Aritmik EKG 10 3

Tablo 2. Iskemik ve hemorajik strok gruplarina ait ortalama
degerler.

hskernil-: stroklu |Hemorajik stroklu
hasta grubu hasta grubu
{n:51) {n:22}

Total lipid (mg/dL} | 909.24+258.41 | 933.631+224.32
Total Kolesterol {mg/dL) | 261.14+71.00 258.95+63.25
Trigliserid {mg/dL) 167.14+97.65 169.54£97.31
HDL (mg/dL) 48.12426.39 44.7718.18
LDL (mg/dL) 174.32477.10 177.09+66.98
VLDL (mg/dL) 35.77122.25 35.63x18.93
Apo A-1(g/L) 1224027 1.19+0.23
Apo B (g/L) 1.68+0.63 1.82+0.56

Hipertrigliseridemik hastalarda Apolipoprotein
A-I diizeyleri normotrigliseridemik hastalara gore
farkhilik gstermiyorken (p > 0.05), Apolipoprotein
B diizeyi  hipertrigliseridemik  hastalarda
normotrigliseridemiklere gére daha yiiksekti (p <
0.001 ). Hemorajik ve iskemik gruplarda verilerin
istatistiksel analizi, bu parametreler yéniinden
iskemik ve hemorajik stroklu gruplar arasinda
anlamh fark bulunmadiini gésterdi (p> 0.05).

Iskemik grupta Apolipoprotein A-I ile, total
lipid ditzeyi arasinda negatif korelasyon (r:-0,24
p<0.05), total kolesterol ile negatif korelasyon
(r-0,38 p<0.01 ), LDL kolesterol ile negatif
korelasyon (r:-0,37 p<0.01 ), Apolipoprotein B ile
negatif korelasyon (r-0,33 p<0.01 ) vardu



Apolipoprotein A-l ile trigliseridler, HDL ve
VLDL kolesterol arasinda anlamli  korelasyon
yoktu. Iskemik grupta Apolipoprotein B diizeyi,
total tipid ditzeyi ile pozitif korelasyon (r:0,73
P<0.001 ), total kolesterol ile pozitif korelasyon
(r:0,66 p<0.001) rigliserid ile pozitif korelasyon
(r:0.51 p«0.001), LDL kolesterol ile pozitif
korelasyon (r:0,58 p<0.001), VLDL kolesterol ile
pozitif korelasyon (10,35 p<0.01) gosteriyordu.
Apolipoprotein B ile HDL kolesterol arasinda
anlaml korelasyon yoktu.

Hemorajik grupta Apolipoprotein A-l, total
lipid diizeyi ile negatif korelasyon (r:-0,48 P<0.01 ),
total, kolesterol ile negatif korelasyon (r:-0,51
p<001 }, LDL kolesterol ile negatif korelasyon
(r:-0,54 p<0.01), Apolipoprotein B ile negatif
korelasyon {r:-0,53 p<0.01 ), Apolipoprotein A-lile
HDL kolesterol arasinda pozitif korelasyon (r:0,83
p<0.001) bulundu. Trigliseridler ve VLDL ile
Apolipoprotein A-1 arasinda anlamli korelasyon
yoktu. Hemorajik grupta Apolipoprotein B diizeyi
ile total lipid diizeyi arasinda pozitif korelasyon
(r:-0,78  p<0.001), total kolesterol ile pozitif
korelasyon (r: 0,82 p<0.001 ), LDL kolesterol ile
pozitif korelasyon (r:0,78 p<0.001 ), HDL kolesterol
ile negatif korelasyon (r:-0,74 p<0.001) wvard
Apolipoprotein B ile VLDL ve trigliseridler
arasinda anlaml korelasyon bulunmadi.

TARTISMA

Strok gesitli patogenetik mekanizmalarla
olugan heterojen bir sendrom oldugundan, spesifik
lipoproteinlerin de risk faktér indikatorii olarak
farkh éneme sahip olacag diigiintilebilir.

Apolipoprotein A-I, HDL nin major proteinidir.
Hem karaciferde hem de barsakta sentezlenir.
HDL kolesterol koroner kalp hastalig: icin riskle
ters bir korelasyon gosterir (13). Bu iligkinin
nedeni tam bilinmemektedir. Ancak kismen HDL
nin damar duvanndan kolesterolii mebilize etme
yetenegine baglanabilir. Buna gore Apolipoprotein
A-I in bu mobilizasyona neden olan aktif faktor
olabilecegi ve koroner kalp hastabffi riskini
belirlemede Apolipoprotein A1 in, HDL
kolesterolden daha iyi bir gosterge olabilecegi ileri
siiriilmiigtiir (12). Son zamanlarda Apolipoprotein
A-T'in protektif etkisinin prostasiklin stabilizan
faktor olarak tarumlanmasindan dolay1 vaskiiler
hasar bélgesinde platelet birikimine kargi hareketi
ile baglantih oldugu ileri stiriilmiigtiir {14).

Apolipoprotein B, VLDL ve LDL nin major
yapisal apoproteinidir. Hem VLDL, hem de LDL
aterogenezisle ilgili bulunmustur (12} Bu
lipoprotein  partikiillerinin  herbiri igin  bir
Apolipopretein B molekiilii vardir ve béylece total
serum Apolipoprotein B diizeyinin saptanmasi
sirkiilasyondaki VLDL ve LDL nin belirlenmesini
saglar. Bazi galigmalar koroner ateroskleroz riskini
belirlemede Apolipoprotein B diizeyinin total
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kolesterol ve lipoprotein diizeylerinden daha iyi
bir indikatdr oldufunu gostermigtir (16-23}).
Apolipoprotein B seviyesi  yiiksek  olan
hipertrigliseridemili kisilerin Apolipoprotein B
seviyesi normal olanlara gore daha yiiksek
koroner kalp hastal: riskine sahip olduklar
belirtilmistir {23).

fskemik serebrovaskiiler hastaliklarda HDL
kolesterol (25-28) ve Apolipoprotein A-I diisiik,
total kolesterol wve LDL kolesterol yiiksek
bulunmugtur (28). Ancak, strokta total kolesterol
ve LDL kolesterol degerlerinin kontrollerden
yiiksek olmadifimi bulanlar da vardw (29-31 ).
Yitksek total kolesterol (32,33) ve total trigliserid
(34) ile strok arasinda baglanti bildirilmigtir (33,
34). Total trigliserid ile strok arasinda baglant
bulmayan galismalar da vardir (35, 36). Iskemik
stroklu hastalarda HDL kolesterolii diigiik bulan
(25-28-37-38) kontrollerden farksiz bulan {36)
calismalar da vardir. Total kolesterol ve LDL
kolesterol igin de farkh sonuglar mevcuttur. Total
kolesterol ve LDL kolesterol bazi calismalarda
kontrollerden farkh bulunmamugtir (29, 30, 31, 37,
39, 40}, fakat LDL kolesterol {28} wve
totalkolesteroltn (41} iskemik strokta yliksek
oldugunu bildiren cahsmalar da vardir. Ayru
seklide, iskemik strokta total trigliserid yiiksek
bulunurken (33,34), total trigliserid ile strok
arasinda baglanti bulamayan galigmalar mevcuthur
(35, 36). Yiiksek serum lipoprotein diizeyleri ve
ara dansiteli lipoprotein diizeyindeki
anormallikler HDL diizeyinin azalmas: ile birlikte,
normokolesterolemik ve normotrigliseridemikler-
de bile iskemik serebrovaskiiler hastalik igin major
risk faktorii olarak bildirilmigtir (28). Koroner
kalp hastah@ ile digik HDL ve yiiksek LDL
arasinda iliski bulunmusgtur (42, 43, 44). Serum
kolesterolii, LDL  kolesterol wve  serum
Apolipoprotein B dizeyi ile korele olarak tespit
edilmigtir  (28).  Apolipoprotein ~ A-I  ve
Apolipoprotein B konsantrasyonu  iskemik
serebrovaskiiler hastalikta normal bulunmustur
(9), ancak Apolipoprotein A-I de azalma
bildirenler de vardir (10,28). Total kolesterol ve
Apolipoprotein B arasinda belirgin korelasyon
bulurenustur (45). Akut strok fazinda total
kolesterol ve LDL kolesteroliin muhtemelen akut
stres etkisine bagh olarak distiigii ifade edilmistir
(46, 47). Bu nedenle iskemik stroklu hastalarin
verilerini aymn1 fazda bulunan hemorajik stroklu
hastalarla karsilagtirdik.

Lipid profili agsindan degerlendirildiginde
hemorajik ve tromboembolik grupta total lipid,
total kolesterol, trigliserid, HDL, LDL, VLDL
kolesterol, Apolipoprotein A-I ve Apolipoprotein
B diizeyleri arasinda anlaml fark yokken, iskemik
grupta Apolipoprotein B nin, T. lipid, T. kolesterol,
trigliserid, VLDL ve LDL ile pozitif kerelasyon
gosterdigi, HDL ile anlamh bir korelasyon
gostermedigi goriildi.
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Apolipoprotein A-I ile iskemik grupta total
lipid, total kolesterol, LDL arasinda negatif
korelasyon varken trigliseridler, HDL ve VLDL
arasinda anlamli korelasyon yoktu. Bu da
tromboembolik grupta Apolipoprotein B'nin daha
glvenilir hiperlipidemi gostergesi oldugunu
diiglindiirdii. Caligmamuizda hipertrigliseridemik
hastalarda Apolipoprotein A-1 duzey: nor-
motrigliseridemiklere gére farklilik gostermezken,
Apolipoprotein B diizeyinin hipertrigliseridemik
hastalarda normotrigliseridemiklere gore yiiksek
bulurunas1 da Apolipoprotein B nin daha iyi
marker oldugunu diigiindiirdi.
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BENIGN POZISYONEL VERTIGO VE SAFRA KESESI MOTILITESI**
Nevzat UZUNER, Erkan VARDARELI, Demet GUCUYENER, Gazi OZDEMIR

Osmangazi Universitesi Tip Fakiiltesi Noroloji ve Niikleer Tip AD'lar1, Eskigehir

OZET

Benign pozisyonel vertigo’lu (grup I) 14 hasta ile saghkli 17 hastarun (grup II) safra kesesi motiliteleri, serum total
kolesterol ve trigliserid seviyeleri kargilastinldi. Ust abdeminal ulirasonografi tetkiki her iki grupta da normaldi. Safra
kesesi kontraktilitesi kolesintigrafi ile degerlendirildi. Yag, cinsiyet, serum total kolesterol ve trigliserid seviyelerinin
degerendirilmesinde her iki grup arasinda anlamh farkhlik bulunmad. Grup I'de ejeksiyon periyodu 69.3 £ 3.2 ve
gjeksiyen huzi 0.55 £ 0.08 idi. Grup 1I'de bu degerler sirasiyla 58.7 + 2.3 ve 0.78 £ 0.07 olarak bulundu. Heriki grup
arasinda belirgin farkhhk (p<0.05} saptandi. Azalmig safra kesesi motilitesi safra tagi olugumunda énemli rol oynar.
Vertigolu hastalarda parasempatik aktivitenin baskilanmg oldugu gosterilmis olup, bu da safra kesesinin kasumasim
tif yéinde etkilemekte ve tag olugumunu kolaylaghirabilmektedir. Benign pozisyonel vertigo’nun safra kesesi taglan
ile birlikte bulunmasim bu nedene baglamaktayiz.
Anahtar kelimeler: Benign pozisyonel vertigo, safra kesesi motilitesi, safra kesesi taglan, otonomik sinir sistemi

BENIGN POSITIONAL VERTIGC AND GALLBLADDER MOTILITY

Gallbladder motility, serum total cholesterol levels, and serum triglyserid levels were compared between fourteen
patients with benign positional vertigo (group 1) and seventeen healthy subjects (group Il). Upper abdominal
ultrasonography were normal in both groups, Gallbladder motility was estimated by chotesintigraphy. No significant
difference was found between both groups as assessment of age, sex, serum total cholesterol levels, and serum
triglyserid levels. In group 1, ejection period was 69.3 £ 3.2, and ejection rate was 0.55 + 0.08. In group II (control group)
these values were 58.7 £ 2.3, and 0.78 + 0,07, respectively. There is a significant difference (p<0.05) between two groups.
The diminished motility of gallbladder is played an important role in raising gallbladder stones. Autonomic nervous
system that effects on the gallbladder motility is known to be impaired in vertiginous patients. The decreased
parasympathetic activity in vertiginous patients effects negatively on the contraction of the gallbladder muscles. We
concluded that benign positional vertigo is probably accompanied with gallbladder stones due to this cause.

Key words: Benign positional vertigo, gallbladder motility, gallbladder stones, autonomic nervous system.

GIRIS

Safra tag: olusumunda ana faktérler safranin
kolesterol ile siipersatiire hale gelmesi (1), anormal
sekilde huzh kolestero] kristal niikleizasyonu (2) ve
stazdir (3). Aym zamanda kolesterol kristal
niikleizasyon stimulatérleri ve inhibitérleri de
etkili olmaktadir {4,5). Diger taraftan yas, cinsiyet,
genetik yatkmlik, obesite, diyet, serum gliserid ve
kolesterol  seviyeleri de tag olugumunu
arttirmaktadir {6-13}. Son yillarda safra tas
patogenezindeki cahgmalar safra  kesesinin
mukozal wve muskuler yapisi  iizerinde
yogunlagmighr (1,3,11,12,14). Degisen safra kesesi
motilitesi nedeniyle safra kesesinin tam olarak
bosalamayis safra stazina yol agmakta, bu da tag
olusgumunu  kolaylagtirmaktadir.  Safra  kesesi
motilite bozukluklarn niikleizasyonu
hizlandirmakta ve safra ile kese mukozasindaki
uzamig temas tag olusumunu bir adun ileri
gotiirmekiedir. Vertigolu hastalarda saptanan
otonomik fonksiyon bozukluklar: da safra kesesi
metilitesini etkilemektedir Bu gahgmanin amac
benign pozisyonel vertigolu (BPV) hastalarda safra

esesinin motilitesini  incelemek ve her iki
bozukluk arasindaki iligkiyi aragtirmaktir.

GEREC VE YONTEM

Safra kesesi motilitesi, fizik muayene bulgulan,
laboratuvar incelemeleri wve st abdominal
ultrasonografileri normal olan BPV'Iu 14 hastada
ve 17 saghkh olguda uygulandi. Ust abdominal
ultrasongrafilerinde safra kesesi tasi saptanan
BPV'lu 9 hastaya safra kesesi motilite testi
yaptlmadi. Serum total kolesterol ve serum
gliserid seviyeleri dlgiimii igin vendz kan drmekleri
12 saatlik achg takiben alindi. Bir gecelik achg
takiben radyoniiklid kolesintigrafi olgulara
uyguland.. Hasta sirtiistli pozisyonda diigtik
enerji, genel amagl kolimatdér takilmig gamma
kamera ( GE 400 AC/T ) detektdrii altina yatinld
185 Mbq Tc-99m iminediasetik asit (IDA) derivesi
periferik venden enjekte edilerek 1’er dakikalik
dinamik  gériintiller 120 dakika boyunca
hilgisayara (GE Starcam 4000I) kaydedildi. &0
dakika sonunda, safra kesesi gevresinden ilgi alam
{(ROI) cizildi. Bu ROI'den bilgisayarda
zaman-aktivite egrisi elde edilerek peak’e ulastif1
zaman (Tmax), maksimum aktivitenin yarilanma
zamani (T1/2), latent period (LP:peak aktivite
zamanmdan kesede bosalmanin baglangicina
kadar gegen  siire), ejeksiyon  periodu
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(EP:Tmax’dan c¢algmarun sonuna kadar gegen
sure), ejeksiyon fraksiyonu (EF: maksimum
sayium-minimum sayum/maksimum sayimx100) ve
gjeksiyon hizi (ER:EF/EP} bulundu. Hepatik
ekstraksiyon indeksi (HEI) ve hepatik mean transit
time (HEMTT) é&lglimleri yapildi. istatistiksel
degerlendirmelerde Fisher tam olasilik testi ve
student’s t testi uygulandi.

BULGULAR

Safra kesesi motilite testi yapilan kontrol ve
hasta grubunun cinsiyet, yas, serum gliserid ve
total kolesterol degerleri bakimindan iki grup
arasinda anlamh farkhihkk bulunmadi Safra
kesesi tagi saptanan hastalarda safra kesesi

Tablo-1: Olgularin genel bilgileri ve laboratuvar degerleri

Hastalarin  higbirisinde anemi, hiper veya
hipoglisemi saptanmadi, Safra kesesi motilitesini
etkileyen karaciger fonksiyon bozuklugunu erken
donemde ortaya gikarabilen hepatik ekstraksiyon
indeksi ve hepatik mean transit time normal
bulundu (Tablo-2).

Diger laboratuvar incelemelerinde, rutin
karacifer fonksiyon testleri, bobrek fonksiyon
testleri, akciger grafileri, servikal grafileri,
EKG'leti, kranyal BT'leri, kranyal MR], odiegram,
abdominal ultrasonografileri normal bulunmustur.

Motilite testi yapilan

Motilite testi yapilmayan Kontrol grubu

hasta grubu(n=14) hasta grubu{n=9) (n=17)
Kadwn / Erkek 11/3 72 9/ 8
Yag 50,9213.25 42661473 41.29 +7.43
Serum trigliserid %mg 156.64 £23.32 172.44 £17.74* 119.63 £12.68
Serum kolesterol %mg 193.50 +11.01 21044 +14.79 183.00 1 48.55
* Student’s testi p<0.05 (kentrol grubu ile arasinda)
Tablo-2 : Karaciger fonksiyon testleri
motilitesinin bozulmug oldugunu gésteren bir¢cok
gahgma vardir (1,3,11,14,15). Bu nedenle tagh HEI HEMTT
olgularda safra kesesi motilite testi yapmadik.
Safra kesesi tasn saptanan hasta grubu ile safra Hasta Grubu 139.4 93 105 +07
kesesi ta;1 saptanmayan hasta grubunun
laboratuvar degerleri arasinda da istatistiksel Normal degerler 100 > 14 <
olarak anlaml farkhihk bulunmarmughr . Safra tas
saptanip ve safra kesesi motilite testi yapilmayan , o
olgular ile kontrol grubunun laboratuvar degerleri BPVIu ~ grupta  kolesintigrafik  bulgular

karsilagtinldiginda serum total kolesterol degerleri
arasinda anlamh farkhlik bulunmarug, buna
kargin serum trigliserid degerleri hasta grubunda
kontrol grubuna gére anlamh derecede yiiksek
bulunmustur {p<0.05) (Tablo-1).

icerisinde;maksimun  aktivite zamam azalmig
(p<0.05), safra atihm zamam uzamug (p<0.05) ve
safra atthm hizi uzamistir (p<0.05) (Tablo-3).

Tablo-3: Hasta ve kentrol grubu olgularinda kantitatif kolesintigrafik parametreler

Tmax (dak}) LP {dak) EP (dak) EF (%) ER
Hasta grubu (n=14) 50.7+3.2 61105 69.3+3.2 403 +6.7 0.55 +0.08
Kontrol grubu (n=17) 612+23 77+14 77+14 458+ 46 0.78 £0.07
p degeri <0.05* > 0.05 < 0.05* > 0.05 < 0.05*

*Student’s testi
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TARTISMA

Safra kesesi motilitesi azalmig olmasma ragmen
safra tag1 olmayan olgulardaki serum kolesterol ve
trigliserid degerleri kontrol grubuna gore yiiksek
olmasina karsin anlamli farklibhk gdsterilememistir.
Safra kesesi tas1 saptanan olgular ile kontrol grubu
arasinda serum trigliserid seviyeleri agisindan ise
anlamh farklilik bulunmusgtur ve bu da safra tag
olusumunda serum kolesterol diizeyi yerine
trigliserid dlzeylerinin daha &nemli oldugunu
isaret eden yazarlar1 desteklemektedir (6-9,15).
Benign pozisyonel vertigolu hastalarda serum
kolesterol ve/veya trigliserid diizeylerinin
yikseldigi konusunda literatiizde bir calismaya
rastlanmamistir. Benign pozisyonel vertigo, giinler
veya haftalar siiren ataklar seklinde ortaya cikan,
bag hareketleri ile bagdénmesinin artmasi ve
nistagmusun gésterilmesi, Nylen-Barany testinin
pozitif olmast ile klinik elarak taru konulabilen bir
bozukluktur. Hastahgin altinda yatan nedenin
utrikiil’daki proteinakéz ve mineral karigimundan
olugan otolitik membranin partikiiller halinde
posterior  semisirkiiler kanala dogru yer
degistirmesi oldugu ileri siiriilmektedir (16,17,18).
Aynica vertigolu hastalarda otonomik sinir sistemi
bozukluklan da  gosterilmistir;  istirahatte
parasempatik aktivite, pasif harekete kars
sempatik aktivite azalmig olarak saptanmstir
(19,20). Bundan bagka Diabetes Mellitus gibi
otonomik ndropati olusturan hastaliklarda da
safra kesesi motilitesinin azaldif bilinmektedir
(21,22,23). Safra kesesinin motilitesini etkileyen
faktérlerden en Snemlisi kolesistokinin
hormonudur.  Kolesistokinin ~ etkisi  néral
mekanizmalarla birlikte gitmektedir ve hem direkt
olarak safra kesesi kasindaki reseptérler yolu ile
hem de parasempatik aktivite ile safra kesesinin
kasimasi saglamaktadar. (24,25,26). Benign
pozisyonel vertigolu hastalardaki etyolojik faktér
olan yer degistiren kanalitler ile safra kesesi
motilitesinin  bozulmast wve safra tfaglarinm
olugumu hakkinda direkt baglanti kurulamamakla
beraber , bu hastalarda gosterilen otonomik
disfonksiyonun safra kesesi motilitesi Gzerine hem
direkt néral etkiyle hem de indirekt olarak
kolesistokinin {izerinden negatif etkisi oldugu ileri
stiritlebilir. Bu da daha énceden de bildirildigi gibi
safra kesesinde staz ve tag olusumunda rol
oynayabilir. Biz bu ¢ahgmada benign pozisyonel
vertigolu hastalarda hem safra kesest motilitesinin
azalmiy oldufunu hem de safra kesesi tas
olusumunun sikhifina gostermis olduk. Ancak
daha yiiksek hasta sayidan ile yapilacak
¢zligmalara ve bu hastalarda serum kolesistokinin
seviyelerinin  olctimii, wtrikiil'deki  otolitik
membranm igeriginin degisiklikleri gibi daha ileri
caligmalara gerek vardir.
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NORMAL VE PATOLOJIK BOS’DA NMR T1 DURULMA
ZAMANLARININ KARSILASTIRILMASI

Nebahat TASDEMIR, Ali YILMAZ
Dicle Universitesi Tip Fakiiltesi, Noroloji ve Fizik AD"lar, Diyarbakar
OZET

Manyetik rezonans goriintiileme beyin hastaliklarini izlemede yogun olarak kullanilmaktadir. Kontrast manyetik
rezonans goriintiileme, kismen NMR rélaksasyon parametreleri olan T1 ve T2'ye baghdir. Bu nedenle beyin omurilik
svis{BOS)ndaki riflaksasyon &lgiimleri Gnemli clmaktadir. Bu caligmada serebral iskemi, hemorajili hastaiar ve normal
BOS'da rélaksasyon zamanlan 60 mHz ¢aligan proton FT NMR spektrometresi kullanularak yapildi. Inversiyon recovery
puls atiru 0,5 sn.den 15 sn.ye kadar degigtirildi. Normal grubun ortalama T1 degeri 2,607 £ 0,02 sn. iken, iskemi ve
hemorajiler igin degerler sirasiyla 2,57 £ 0,07, ve 2,5% £ 0,07 idi. Normal grubun ortalama T1 degeri kanamah gruptan
anlamhca yiiksekti. Ancak BOS'daki kan seviyesinin azalmasina bagh olarak hasta ve normal gruplar arasinda cakisma
vardi. Sonug olarak, bu galigma BO5'da NMR &lglimlerinin belli bir haskalik igin 6zel bir anlam tasimakla birlikte, NMR
ile yapilacak taru amagh T1 dlgiimlerine zemin hazirlayic bir nitelik sergilemistir.

Anahtar Kelimeler: Beyin Omurilik Sivisi, NMR Spektrometresi

SCOMPARISON OF NMR T1 RELAKATION TIMES IN NORMAL AND
PATHOLORICAL CEREBRAL FLUID

Magnetic Resonance Imaging MRI is extensively being used for monitoring brain diseases and MRI contrast is
dependent, in part, on NMR relaxation parameters (T1,T2). Therefore, relaxation measurements in CSF is becoming more
important. In this work, the spin-lattice relaxation times in CSF from healthy control and patients suffering from
hemorrhagia and cerebral ischemia were measured in-vitro, using a FT-MRI spectrometer operating at 60 Mhz for
protons. The inversion recovery pulse sequence was used with pulse spacing, being varied from 0.5sec to 15sec. The
mean T1 value of control group was 2.607 * 0.02s, whereas the values for hemorrhagic and ischemic CSF were 2.57 +
0.07s. and 2.5% + 0.0.068, respectively. The mean T1 value for healthy group was significantly longer than that of
hemorragic. However, there was overlap between control and pathological groups, depending on the decrease of blood
level in CSF. In conclusion, this work suggests that MR] T1 measurements in CSF in-vitro is not specific marker for a
certain disease, but may have a potential for clinical use, especially with MRI.

Key Words : Cerebrospinal Fluid, NMR - Spectrometer.,

GIRIg

Subaraknoid mesafeye agilmayan lokalize
infrahemisferik kanamali; dykiisinde emboli
odagt saptanan bulant ve kusmas: olmayan, hafif
biling kayba ve hemiparezi - pleji gosteren,

Néroloji kliniginde (yogun bakim Gnitesi digmda)
yatarak tedavi gérmekte olan, g6z dibi bulgulan
normal toplam 67 bireyin BOSlan lomber

serebrovaskiiler embolili; ve yine genellikle
prodromal belirtiler gosteren vyavag geligen,
bulantt - kusmast olmayan bilinci normal
hemiparezi - plejili serebrovaskiiler olgularda,
bagka yardimc: tar1 yontemleri olmadan klinik
bulgulara ve BOS degerlerine gore, kesin tamya
varmak ¢ogunlukla miimkiin degildir. Bdyle
olgularda, ayina tanida gdrintiileme yontemleri
arasinda tarhgmasiz  yeri olan bilgisayarh
tomografiye segenek olabilecek baska laboratuvar
inceleme yontemlerinin varligiu arastirmak igin,
normal ve patolojik BOS’larin T1 rélaksasyon
siireleri arasinda taniya yon vermesi agisindan bir
fark olup olmadigi NMR spekirometresi ile
incelendi.

GEREC VE YONTEM

Caligmamuzda, Dicle Universitesi Tip Fakiiltesi

ponksiyon yapilarak, NMR spektrometresinde
spin-lattice rblaksasyon zamanlari (T1:
Longitudinal niikleer manyetik rezonans durulma
Zzamaru) Olcildi. Bu 67 olgunun 22'si
intrahemisferik hemoraji, 25i serebrovaskiiler
okliizyon kesin tarus: ile yatarak tedavi gordii.
Arta kalan 20 olgunun beyin omurilik sivisi
meningismus ve psédotiimir serebri nedeniyle
tedavi goérmekte olan hastalardan secildi.

10 mm. ¢aph NMR ttiplerine alinan BOS'larda
T1 degerlerinin olgiilmesi Universitemizin Fen
Fakiiltesi Fizik biriminde meveut olan FX-
FT-NMR spektrometresinde yapildi(l). Cahsma
frekans1 60 mHz idi. Rolaksasyon degerleri,
inversiyon recovery tekmigi ile &lgilldii. Bu
teknikle 20 sn. olarak secilen puls tekrarlama
zamam magnetizasyonun dengeye gelmesi igin
yeter derecede uzundu. 0.5 saniyeden 15 saniyeye
kadar defisen bekleme zamantarina kargilik gelen
10 adet muknatislamamin logaritmik egrisinden
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bilgisayar yardimi ile T1 degerleri saptandi. Prop
sicakligt VT-3C otomatik sicaklik kontrol birimi
yolu ile 20 =+ 05° C'de sabit tutuldu.
Magnetizasyon bozunumu  single expansiyonel
degisim egrisine uygundu. Olgiimler &rnekler
alindiktan hemen sonra yapild..

BULGULAR
Gabsmamiza alnan olgularn  bazilarinin
BTleri  ve bunlara karsilik gelen NMR T1

degerleri asagida sirasiyla sekil-1 ve sekil-2'de
gosterilmistir.

Sekil -2: AY., 30 v, a0 intrahemisferik hemoraji T1 = 2.58

Her ¢ gruptan elde edilen T1 wverilerinin
ortalamalar: Tablo-1'de gésterilmistir. Ortalama T1
degerleri, normal igin 2.607 + 002 sn. iken,
trombo-embolilerde 2596 + 0.067 sn. ve
intrahemisferik hemorajilerde ise, 2.574 + 0.07
sn./dir. Gorialdugi  gibi patolojik  degerlerin
ortalamasi normal degerlerin ortalamasindan
anlamlica kisadir. Student-t testi ile yapilan
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degerlendirmeler Tablo-2'de gosterilmistir.

Tablo-1:Gruplarin T1 Ortalama degerleri ve Standart Sapmalan

Gruplar X 5D
Intrahemisferik Trombo-Emboli | 2.596 0.068
Normal 2.607 0.022
Intrahemisferik Hemoraji 2.574 0.072
Tablo-2 : Student-t testi sonuglan

Kargilagtinlan Gruplar t i
inahentifertke | g 079 | P>005
[ntra Hemisferik | intrahemisferik

Trombo-Emboli Hemoraji 1.099 | P>0.05
e (:f:j?”'“*ft‘”k Normal 2042 | P<0.05

Intrahemisferik  hemoraji  grubu  normal

gruptan istatistiksel olarak farklidir(P<0,05). Diger
gruplar, birbirinden ve normalden anlamhca farkls
bulunmadi(P>0,05).  Sonugta  Intrahemisferik
hemoraji grubunun ortalama T1 degerinin, normal
grubun T1 degerinden farkimn istatistiksel olarak

onemli oldugu saptandi. Normal gruba gire
intrahemisferik  trombo-embolilerin  ve hasta

gruplarin biribiriyle kargilagtirilmasinda ortalama
T1 degerleri arasmndaki farkin énemli olmadig:
anlasildi. Ug gruptan elde edilen T1 degerlerinin,
qagllma grafiginde (Tablo-3) izlenmesi dummtmda
gerek hemorajilerde ve gerekse enfarktlara ait bir
gok Ornegin T1 degeri normallerden oldukca
kisadir.  Fakat  hemorajilerin  T1 degerl
infarktlarinki ile cakigmaktadir. Bunun yanisira
gerek infarktlarin ve gerekse hemorajilérin bazi T1
degerleri normallerle q1k1§maktayd1.
Gozlemlerimize gore bu tip érneklerin icindeki
kan miktar: son derece azd. Diger bir deyigle, eger
bir hastanin BOS'una ne kadar az kan bulagmissa,
T1 degeri o kadar normale yakind:.
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Tablo-3: Gruplann Tl'e gore frekans daghmlan grafigi
X’lerin sayist hasta frekansim gostermektedir.

T
2.72- xX
2.69 XXX
268 X X
2,65 [X X
264 | XX
2.63 |X X
2.62- [ XX X XXX
261- 200K XX XXX
2.60-
2.59- [2C0000KX Y X XXXX
2.58- |X XHXXX
2.56- X X
2.55- XXX XX
2.52-
2.51- X XXX
2.50- X
2.49-
2.48- XX X
2.43- XX
242-
Normal Hemoraji Infarkt
TARTISMA

1970'li yillarn bagndan bu yana, biyolojik
dokularm  NMR  spekiroskopisinde  proton
spin-lattice rblaksasyon zamam (T1) ve spin-spin
rolaksasyon zamanwun (T2) tayini, klinik
bulgularla belirli bir korelasyon icerisindeydi (2,3)
Serebrospinal  sivinin - manyetik  rezonans
rélaksasyon zamanlarinin Slglimleri (T1 ve T2), 6
mHZ'lik bir spekirometrede yapilmig ve sonugta
T1 igin 3.000 ms. T2 igin ise, yaklastk 2.000 ms.
bulunmusg ve BOS ile diger dokularin rélaksasyon
zamanlar1 arasinda genig farklar oldugu tespit
edilerek, tam igin genig bir olanak oldugu
vurgulanmigtir{4).

Chakeres ve Bryan(5), akut subaraknoid
hemorajiyi invitro manyetik rezonans ve BT'de
kiyaslayarak tartigmig, normal BOS ina heparinize
edilmig insan kam karighirarak hazirlanan karigim
orneklerinin T1 rolaksasyon degerinin BOS'daki
kan miktarma bagh olarak  kisaldifim
gozlemiglerdir (5). Bu gahgma ne kadar az kan
BOS'a kansmugsa T1 deferleri o kadar normale
yakindar tarzindaki yorumumuzu desteklemistir.

NMR cihazlannda yeni yeni iglerlik
kazanmakta olan rdlaksasyon Olglimleri ve
bununla elde edilen T1-Map denilen rélaksasyon
haritass normal ve patolojik bulgulariun
karsilaghnlmasinda yeni yeni kullamlmaktadir(6).
Tl-map, inversion recovery ve spin-echo adimlan
kullarularak yapilmaktadir. Bu adimlar inversion
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zamarnu (T1) ve puls tekrarlama zamanma (TR} ye
baghdir(7,8,9). Bu zamanlar da T1 ile ilintilidir. O
halde BOS'da invitro olarak yaphgimz TI
olgiimleri invivo NMR igin yararh bilgiler
saglamaktadir. Ote yandan Dewitt, hemorajik
infarkt ve hematomal olgularda néropatolojik
iligkilerin NMR parametrelerini aragtumig ve
bunlarin BOS’lanmin  rélaksasyon zamanlarm
normal BOS'daki rélaksasyon zamanlarmdan
anlamlt olgiide farkh bulmustur(10} Bradley ve
W-G de BOS anormalliklerini NMR yolu ile tespit
etmigtirll). Dewitt'in ve Bradley’in sonuclar,
bizim NMR yolu ile bulduklartmiza NMR igin
potansiyel bir deger tasidigina ima etmekiedir.

Bu g¢ahsmamuzin sonunda, ventrikille ve
subaraknoid aralifa agqlmams, intrahemisferik
hemorajili olgular ile tromboembolili olgulardan
aldigimiz serebrospinal sividaki T1 rélaksasyon
zamanlan arasinda belirgin bir fark olmadigu
saptadik. Bu nedenle subaraknoid aralifa
aglmamig  intrahemisferik  hemoraji  ve
tromboembolili olgularm ayirt edici tarusinda
BOS'nin NMR spektrometresinde T1 rolaksasyon
siirelerinin tanisal degerinin olmadigi, bununla
beraber normal ve mtrahemisferik hemoraji
arasindaki anlaml farkin NMR icin potansiyel bir
defer tagidigm gozledik.
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AKUT STROKTA KONJUGE GOZ DEVIASYONU
VE “WRONG WAY EYES™

Tagkin DUMAN, Serefnur OZTURK, Sabahat GURCAY

Ankara Numune Hastanesi, Noroloji Klinigi, Ankara
OZET

Konjuge Eﬁz deviasyonu (KGD), akut strokta degisik anlamhlikta degerlendiritmis bir bulgudur. Bu galismada KGD'yi
degerlendirmek lizere 179 akut strok hastasi incelendi. KGD varhg ile biling diizeyi, parezi derecesi, patolojik refle
varhg, pupil degigikligi ve erken mortalite arasindaki iliski aragtinidi. Aynca lezyon tipi, lateralizasyonu, lokalizasyonu,
lezyonun gevresindeki ddem ve lezyonun kitle etkisi ile KGD arasindaki iliski degerlendirildi. incelenen 179 hastadan
30'unda KGD saptand.. (18 erkek, 12 kadin, ortalama yag 64,90 + 13,38). 26 olguda KGD ipsilateral 4 olguda ise “wrong
way eyes” dzelligindeydi. KGD'li 30 olgudan altsinda frontal géz alani, 17 olguda inferior parietal lobiil, 5 olguda
prefrontal alan, 12 olguda talamus, 7 olguda ise kapsula interna lezyona kahlmugtt. Bu cranlanmuz “frontal géz alaninin
KGD ortaé/a gikiginda temel olmadifr” seklindeki goriigli destekler niteliktedir. Bulgularin deZerlendirilmesinde lezyon
tipi ile KGD ortaya qikigi arasinda anlamb iligki yoktu {p=0.70). KGD varlif ile biling diizeyi (p=0.003) ve lezyonun
odern etkisi arasinda anlamh iliski izlendi (p=0.01). Biling diizeyinde gerileme sola KGD olanlarda saga dogru
olanlardan daha fazla bulundu (p=001).

Anahtar Kelimeler: Konjuge gtz deviasyonu, strok, frontal géz alam

CONJUGATE EYE DEVIATION
AND “WRONG WAY EYES” IN ACUTE STROKE

Conjugate eye deviation (CED} which is seen as a finding in acute stroke has been evaluated in various aspects.
Damage of the frontal eye field or its corticopontine projections is considered responsible for CED. In this study, 179
acute stroke patients were investigated for the evaluation of CED and * wrong way eyes”. CED was found in 30 patients.
26 of them were ipsilateral and 4 were contrlateral to the lesion. Six patients of 30 patients with CED had lesions in the
frontal eye field, 17 patients had lesions in the inferior parietal lobule, 5 had lesions in the prefrontal region 12 had
thalamic lesions and 7 had lesions in internal capsule. When findings were evaluated, there was not a meaningful
relation between lesion type and the occurrence of CED ( p: 0.70). A significant relation was found between the presence
of CED and regression in conscious (p: 0.003). The relation between CED and lesion associated edema on computed
tomography was meaningful { p: 0.01}, and regression in conscious was more significant in the patients with left
conjugated eye deviation than the patients right conjugated eye deviation (p=0,01)

Key Words: Conjugate eye deviation, stroke, frontal eye field

GIRIg

Prévost(1865) tarafindan tarumlanmasindan bu tarafa olmak (zere horizontal planda sabit

yana KGD'nin dzellikleri ve serebral lezyon
lokalizasyorm ile iligkisi konusunda degisik
goriigler ortaya Xkonulmustur. Konjuge g6z
hareketleri ile ilgili oldugu diigiiniilen anatomik
olugumlar bu konuda degisik derecelerde sorumlu
gorilmiistir.

Bu ¢ahgma, akut strok olgularinda KGD'ye
iligkin &zeliklerin lezyon lokalizasyonu ve
lateralizasyonu dikkate alinarak degerlendirilmesi
ve KGD saptanan strok olgularun stroka iligkin

dzellikler  agsindan  incelenmesi  amaciyla
planland:.

GEREC VE YONTEM

3011993 - 1.1.1995 tarihleri arasinda

klinigimizde yatan, akut strok tams: alan ve strok
baglangicindan  itibaren {i¢ giin icerisinde
bagsvurmug olan hastalar KGD  yéninden
degerlendirildi. KGD her iki gbzde esit ve aym

deviasyon olarak tammlanch. Strok tanusi klinik
degerlendirme ve BT ile konuldu. Konjuge goz
deviasyonu epileptik nibet, kafa travmasi veya
metabolik ansefalopatiye bagh olan hastalar ile
akut infeksiyon, bobrek yetmezligi, karaciger
yetmezligi, akut miyokard infarkitisi veya
malignite bulunan hastalar ¢ahgmaya alinmadi.
Daha dnceki strok hikayesi sorularak kaydedildi.
Hipertansiyon, kalp hastalifi, diabetes mellitus
gibi klinik &zellikler anamnez ve klinik takiple
belirlendi.

Norolojik  defisitin  lateralizasyonu, pupil
degigiklikleri, konjuge gtz deviasyonunun yonii,
biling diizeyi, patolojik refleks varhgi ve tarafi
belirlendi. Biling diizeyi agik, somnolans, stupor
veya koma olarak degerlendirildi, Parezi derecesi
S5=tam kuvvet, O=pleji clmak f{izere bes derece
iizerinden derecelendirildi.

Serebral lezyon lokalizasyonu ve lezyonun
tzelliklerinin -~ degerlendirilmesi  igin  strok

Yazisma adresi: Dr. Tagkin DUMAN Ankara Numune Hastanesi, Noroloji Klinigi Ankara
*Bu ¢aligna “Fourth European Stroke Conference 1-3 June 1995 Bordeaux, France” de sunulmugtur
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basglangicindan itibaren 48  saatten sonra gekilen
BT'ler dikkate alindi. BT'de lezyonlar frontal
bélge, talamus, kollikulus superior ve kapsula
internayr  kapsamalarina gore gruplandinldi,
Serebral lezyonun tipi, lokalizasyonu, genigligi,
lezyon gevresindeki tdem ve lezyonun kitle etkisi

kaydedildi. KGD'nin, lezyon tipi ve
lateralizasyonu ile iligkisi, belirlenen
lokalizasyonlara gore dagiumu, sag ve sol

hemisferdeki lezyonlarin hemisfer igi dagilimlan
ifle KGD arasindaki iligki aragtinldr. KGD ile biling
diizeyi, patolojik refleks varlhigi ve strok sonras: 15
giinlik erken mortalite arasindaki iligki
degerlendirildi.

Verilerin istatistiksel analizinde grup oranlan
arasindaki  kargilagtirma  ki-kare testiyle ve
sayillarin yetersiz oldugu durumda Fisher kesin
ki-kare testiyle yapildi. 1ki grup arasinda ordinal
degisken degerlerinin dagihm Mantel - Haenszel
lineer asosiasyon testi ile karsilagtirildi. 1ki grup
yag ortalamalart student t testi ile karsilastirildl
Biitiin degerlendirmeler igin istatistiksel énemlilik
st p<0.05 olarak alinda.

BULGULAR

Calismada, belirlenen 6zelliklere uyan 179
hasta degerlendirildi. 179 hastanin otuzunda KGD
tespit edildi. KGD bulunmayan 149 hastanin
yetmigi erkek, yetmisdokuzu kadind: ve yas
ortalamalar: 64,24 + 12,83 idi. Strok baglangicindan
itibaren 24, ve 72. saatlerde yapilan muayenelerde
KGD tespit edilen 30 hastadan 181 erkek, 12'si
kadind1. Bu grup icin ortalama yas 64,90( 13,38 idi.
KGD bulunan ve bulunmayan hastalar arasinda
yag ortalamalar bakimindan fark yoktu (p>0.05).
KGD bulunmayan 149 hastadan 244, KGD
bulunan 30 hastadan ise 2'st ilk 15 gin iginde ex.
oldu. 1ki grup arasinda erken mortalite ydniinden
fark bulunmada (p>0.05).

179 hasta igin yapilan degerlendirmede, biling
dizeyi bozuklugu ile KGD varhg arasinda
{p<0.05) ve lezyonun ddem etkisi ile KGD arasinda
(p<0.05) andamb iliski bulundu. Akut stroka iliskin
lezyonun tipi ile KGD arasinda (p>0.05), patolojik
refleks varhi ve tarafi ile KGD arasinda (p>0.05),
lezyonun kitle etkisinin olup olmamas: ile KGD
arasmda (p>0.05} anlamli iligki yoktu.

KGD bulunan 30 hastadan 13‘iinde deviasyon
sola, 17'sinde saga dofruydu. 30 hastanin
dérdiinde KGD “wrong way eyes” dzelligindeydi.
Bu 4 hastarun dgiinde iskemik strok, birinde
hemorajik strok tespit edildi. Otuz hastanin
birinde BT normaldi, iki hastada ise BT'de KGD
i¢in degerlendirilen bélgelerde lezyon yoktu. 6
hastada (%22. 2) frontal géz alam, 17 hastada
{(%63) inferior parietal lobiil, 12 hastada (%44.4)
talamus, 7 hastada (%25. 9) kapula interna, 5
hastada (%18.5) prefrontal bélge lezyona igtirak
etmigti. KGD’ye iligskin lezyonu frontalde olan
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hastalarda sola KGD daha fazlayd: (p=0,03).
inferior parietal lezyonu (p=0,64), prefrontal
lezyonu (p=0,07}, kapsula interna lezyonu (p=0,08)
ve talamik lezyonu (p=0,88) olanlarda ise KGD
yoni ile lezyon lokalizasyonu arasinda iligki
yoktu. Daguim ve istatistiksel anlamlihk degerleri
tablo 1. de gosterilmistir. _

Tablo 1. KGD'li hastalarda lezyon lokalizasyonlarimun daglim
ve KGD2 yisni ile iligki

Lokalizasyon IFrontal Inf Prefrontal| Talamus | Kapsula

parietal Intema
KGDoram [%22 [%63 %18 %12 %7
Hasta sayis1 |6 17 5 12 7
KGDyonii  jp:0,03 |p:064 |p:007 |p:0.88 |p: 0008
ile iligki

KGD yoni ile lezyonun kitle etkisi arasinda da
iliski yoktu (p=0,21). Saga KGD olan 17 hastadan
dokuzunda serebral infarkt, altisinda hemoraji,
birinde hemorajik infarkt vardi. Bir hastanin ise
BT'si normaldi. Sola KGD olan 13 hastann
dokuzunda infarkt, dordiinde hemoraji mevcuttit.
Lezyon tipi yoninden iki grup arasinda fark
bulunmadi (p>0.05). Lezyon tiiriine gire KGD
dagilumu tablo 2. de gésterilmistir.

Tablo 2. BT de tespit edilen lezyon tiirt ve KGD dagilim

BT de tezyon | Infarkt | Hemoraji | Hemorajik
yok Infarke
KGD yokl 8 84 |55 2
KGDvar] 1 18 10 1
KGD bulunan grup kendi icinde

degerlendirildifinde lezyona eglik eden &dem
varligi ile KGD'nin yonii arasinda ve prognoz ile
KGD'nin yonii arasinda anlaml iligki bulunmadi
(p=0.06).

TARTISMA

Her iki gozde esit ve aym tarafa olmak izere
horizontal planda sabit deviasyon olarak
tamimlanan KGD, serebral hemisferik stroklu
hastalarin %20 kadarinda (1,2) bildirilen bir
bulgudur. Deviasyonun genellikle lezyonun
bulundugu tarafa dogru oldugn ifade edilmistir
(1,2). Bu bulguya iligkin ilk klinik ¢aligma 1865'de
Prevost tarafindan bildirilmig olup Pravost, korpus
striatum ve pedinkiiler radyasyonun en sik olarak
etkilendigini ileri stirmiigtiir (3.4). KGD igin orta
frontal girusun kaudal pargasinda lokalize olan
frontal géz alam (Brodman'm sekizinci alani) ve
onun kortikopontin  projeksiyonlar1  sorumlu



kabul edilmistir (5). Kortikal ve subkortikal okiiler
motor merkezler olarak frontal géz alam, inferior
parietal lobdil, suplamenter motor alan, talamus ve
superior kollikulus tarumlanmustir (6). Bu hipotez
deneysel olarak frontal goz bdlgesinin elektriksel
stimulasyonu sonucu kontrlateral gbz
hareketlerinin olugturulmasina dayanur. Diger baz:
kortikal yapiarin stimulasyonu ile de g6z
hareketleri olusturulabilir, fakat en digik egik
frontal géz alaninda bulunmugtur (7,8,9).

De Renzi ve ark. hemisferik stroklu hastalarmn
%27.5'inde KGD bulmuslardir. KGD saf tarafta
daha ¢ok postrolandik lezyonlarla, sol tarafta ise
hem anterior hem de posterior yerlegimli
lezyonlarla birlikte bulunmugtur. Bu galigmada
okulomotor merkezin solda diffiiz, sagda fokal
olmak  lizere iki hemisferde  asimetrik
organizasyonda oldugu ileri stirlilmistiir (1).
Hasta grubumuzda frontal lezyonlarda sola
konjuge deviasyon oramirun anlamb derecede
yiiksek (p=0.03) bulunmasmn De Renzi ve ark.in
bu konudaki gorigunii destekler nitelikte
oldugunu diiglindiik. Steiner ve Melamed akut
hemisferik stroktan sonra goz deviasyonu olan 42
hastay1 incelemigler ve akut stroktan sonra olugan
KGD'nin kontrlateral frontal géz bolgesinin
integritesiyle iigili oldugunu ileri siirmiiglerdir
(10). Hemisferik stroklu hastalarda KGD orani igin
bir seride %27.5, bagka bir seride ise %16.1 oranlarn
bildirilmigtir (1,2). Hastalarimizda KGD oranim
%16.8 olarak bulduk. Sag hemisferik lezyonlarda
KGD oramu scla gore daha fazla bildirilmigtir
(1,2,3,4,6). Biihiin galigmalar dikkate alindifinda
sag ve sol hemisfer arasmdaki orarun 1.6/1 oldugu
bildirilmigtir(6). Bizim hastalarimizda bu oram 1.4
/ 1 bulduk,

Neglect sendromu ile KGD arasinda iligki ileri
siimilmiigtiir (11,12). KGD bulunan olgularin
gogunda hastanin kétii klinik durumu ve afazi
nedeniyle bu iligkinin iyi
degerlendirilemeyebilecegi de belirtilmistir (6).
msanda,  yodnlendirilmis  dikkatin  spasyal
dagiliminda sag hemisfer dominans1 mevcuttur
(13). intrakarotid sodyum amital enjeksiyonu ile
yapilan calismalar bakisin serebral asimetrisini
dogrulamistir {14 ). KGD ile ilgili sag hemisfer
lezyonlarimn ¢ogu supramarginal girus yakininda
subkortikal bélgede, kapsula internarun anterior
ve posterior bacaginda bulunmugtur. Onemli
okiiler yollarin gectigi bu yapilar inferior parietal
lobiil ile frontal gbz alam arasindaki bélgeyi (15),
inferior parietal lobal ile stiperior kollikulus
arasindaki bélgeyi (16,17) ve frontal géz alam ile
beyinsap arasmndaki yapudan {superior kollikulus
veya paramedian pontin retiliiler formasyon) igerir
(18,19). Mohr ve De Renzi, olgularinda sol
hemisferdeki lezyonlarin inferior parietal lobili
de igerdigini bildirmiglerdir (1,2). KGD’nin
hemorajik stroklarda infarktlardan daha fazla
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Akut strokta konwuge Géz deviasyonu ve “wrong way eyes”

gorildiigl bildirilmigtir (2). Bizim hastalarummizin
18'inde infarkt, 10'unda hemoraji, 1'inde hemorajik
infarkt vardi. Bir hastada BT normaldi ve bu
durumun fogging effect (sislenme etkisi) ile ilgili
oldugunu dugiindiik. Hastalannmzin ikisinde
lezyon okiiler motor yolu ve ilgili olugumlan
etkilemiyordu.

KGD genellikle lezyon bulunan hemisfere
dogru yonelir, fakat kontrlateral konjuge goz
deviasyonu olgular1 da bilinir ve bunlar igin
“wrong way eyes” (WWE) terimi Onerilmistir.
WWE fenomeninin net bir aciklamasi olmamakla
birlikte genellikle talamik hemoraji olgularinda
rapor edilmis ve r{iptiire anevrizmaya sekonder
perisilvian  kanama ve travmatik frontal
hematomlu olgular bildirilmistir (20-25). Tijssen
tarafindan bildirilen beg WWE olgusunda
hemorajik  lezyonlar tespit  edilmigtir  (6).
mtratalamik hemorajisi olan 23 hastamin %20
sinde, ventrikiile agilmig talamik hemorajisi olan
21 hastanin ise %47 sinde KGD goriiimiis ve bu
hastalardan sadece ikisinde WWE saptanmugtir
(25). Daha once bildirilen WWE olgularinda
lezyon hemoraji oldugu halde bizim dort
olgumuzun iigiinde lezyon infarkt idi.

KGD'li hastalarda mortalite (%41} genel strok

populasyonundan fazla oldugu halde bunun
istatistiksel  olarak  anlamlhilik  gostermedigi
bildirilmistir (26,27). Bizim olgularimizda da KGD
varhigi ile mortalite arasinda iligki yoktu (p=0.18)
KGD ile biling diizeyi arasindaki iligkiyi
degerlendirdigimizde ise KGD bulunan olgularda,
bulunmayanlara gore biling durumunun daha
kétii oldugunu bulduk, BT"de 6dem bulunmast ile
KGD varlin arasinda da anlaml bir iligki tespit
ettik ve bu durumun ddem bulunan hastalarda
biling bozuklugunun daha fazla olmasiyla ilgili
olabilecegini duglinditk. KGD yonit ile mortalite
arasindaki iliski konusunda sola deviasyonu
olanlarda daha kébi prognoz bildirilmistir (6, 28).
Bizim grubumuzda ex. olan iki olgunun da
deviasyonu sola dogruydu.
KGD bulunan olgularda en sik(%70 den daha
gogunda) lezyon yeri supramarginal girusun
anteriorundan  inferior parcasmna kadar olan
subkortikal alanda ve internal kapsiiliin anterior
ve posterior bacaklarinda lokalize bulunmugtur(ll).
Hastalanimizin %63 linde inferior parietal lobil,
%44 diinde talamus, %25.9 unda kapsula interna,
%22.2sinde frontal goz alam, %18.5 inde prefrontal
alan lezyona istirak etmisti. Bulgularimz “frontal
géz alamnin KGD ortaya qlasinda temel
olmadif1” seklindeki gorigii destekler niteliktedir.
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HEMORAJIK SEREBROVASKULER HASTALIKTA
MEVSIMSEL DEGISIKLIK

Ayla SIFOGLU, Birsen INCE, Baki GOKSAN, Hayriinnisa DENKTAS

Cerrahpasa Tip Fakiiltesi Noroloji AD., Istanbul

OZET

Bu caligmada Cerrahpaga Tip Fakiiitesi Néroloji Anabilim Dalinda 1.1.1984-1.1.1994 tarihleri arasinda yatirilarak izlenen
hemorajik serebrovaskiiler hastalik tarusi almig 1735 hasta retrospektil olarak degerlendirilerek hastalik ortaya qkig
ammun mevsimle iligkisi araghulmighr. Hastalarin %81,6's1 intraserebral hemoraji (ISH), % 184'ii subaraknoid hemoraji
(SAHY)dir. 892'si erkek, 843'U kadindur, Yaglari 17-91 arasindadir {Ortalama yag; 59,9+13,3). Calismada ISH'li hastalarda
hastalik ortaya cillaginda aylara gére degigimin belirgin oldugu gozlenmigtir. (X2: 24,43 p<0,01}. En yliksek (%19,8)
Aralik-Ocak, en diisiik (% 13,7) Haziran-Temmuz aylan arasinda ISH goriilmektedir. Kig/yaz oraru 1.35'dir. Hastaligin
ortaya gikig zamaru, Meteoroloji'den elde edilen iklim verileri {atmosfer basinci, nem, giinlitk 1s1) ile kargilagtinldiginda,
nem yiiksekligi ve atmosfer basinci ile dogrudan, giinliik 151 ile tersine bir korelasyon oldugu saptanmighr. SAH'h
hastalarda ise hem mevsimsel hem iklim verileriyle ilgili anlamh bir iligki saptanmamigtir. Her iki grupta da yag
dilimlerine ve cinsiyete gore belirgin bir farkhilik gozlenmemigtir. Bu somuclar, iklim kosullarirun endojen ritmi
etkileyerek patolojik vaskiiler hadiselerin ortaya ikisinda rol oynadigum dilgiindiirmektedir.

Anahtar Kelimeler: intraserebral hemoraji, subaraknoid kanama, mevsimsel degigiklik.

SEASONAL VARIATION OF CEREBRAL HEMORRHAGE

In a retrospectively studied sequential series of 1735 patients with hemorrhagic stroke observed in Neurology
Department of Cerrahpaga Medical Faculty from 1.1.1984 to 1.1.1994, there were 1415 cases of intracerebral hemorrhage
(ICH} and 320 cases of subarachnoid hemorrhage (SAH). In this study we invstigated seasonal variation in the occurence
of hemorrhage. Of these cases, 892 were males and 843 were females. The age range was 17 to 91 years {mean 59.9 13.3)
we found marked monthly variation in the occurrence of ICH (X2=25.43, p<0.01) but not in the occurrence of SAH. The
highest value (198 %) was observed in December-January, and the lowest (13.7%) in June-July. Winter/Summer ratio
was 1.35. When the distribution of cases was evaluated in reference to the climatological data, the occurence of ICH was
found to correlate with atmospheric pressure and humidity while the correation with ambient temperature was inverse,
In conclusion, climatic conditions might influence endogenous rhythms and cause the periodic occurrence of
pathological vascular events. Further studies are needed to explain the influence of climate on the incidence of cerebral
hemorrage.

Key wor%ls: Intracerebral hemorrhage, subarachnoid hemorrhage, seasonal variation.

GIiRis

Serebral hemoraji insidansimn  mevsimsel
degigiklik gosterdigine, kigin en yiiksek, yazin en
disiik ditzeye indigine ilk kez 1935'de dikkat
gekilmis, © zamandan beri degisik iilkelerden
gelen yazilanin bir kisminda benzer bir daglumin
gozlendigi Dbildirilitken(2,3,4), baz: arastincilar
tersine  izlenimlerini  belirtmiglerdir(1,5). Bu
¢alsmada Cerrahpasa Tip Fakiiltesi Noroloji
Anabilim Dal'nda serebral hemoraji nedeniyle
yatan hastalarda, hastalik olug tarihlerinin aylara
ve mevsimlere gbre dagulimi incelenmis, ayrica
daha énce pek az aragtincmnin iizerinde durdugu
hava basmnci, giinlik sicakllk ve nem gibi iklim
degisiklikleri ile ilgisi aragtirilrustir.

GEREC VE YONTEM

Calismaya 1.1.1984-1.1.1994 tarihleri arasinda
Cerrahpaza Tip Fakilltesi Noroloji Anabilim
Dali'nda hemorajik serebrovaskiiler hastalik (SVH)
tarusiyla yatan biitiin hastalar alinmugtir. Hastalar
hastalik ortaya ¢ikig tarihlerine gére kaydedilmis,

yag ve cinsiyet ayirmm gozetilmemistir. Hastalar
intraserebral hematom (ISH) ve subaraknoik
hemoroji (SAH) olarak iki gruba aynimig, titmér
icine kanama ve hemorojik infarktlar caligma disa
birakilmistir. Hastalifin ortaya qiktign tarihe gére
hasta dagilimlan, Istanbul Meteoroloji
Midirlagi'nden alman 10 yilhk, aylara gore
basing, glnlitk sicaklik ve nem ortalamalar ile
karsilagtinlmigtir. Ortalama aktiiel basing degerleri
hektopaskal (Hpa), giinlitk sicakhk santigrad (C),
nisbi nem orarm yiizde (%) olarak bildirilmistir.
ISH1: ve SAH'L1 hastalarda aylara gore dagilimda
ozellik olup olmadigs ve yag ve cinsiyetin bu
dagilma etkisini aragtirmak tzere khi-kare testi
kullaralmisgtir,

BULGULAR

10 yilhk siire icinde Cerrahpasa Tip Fakiiltesi
Noroloji Anabilim Dal'nda izlenen, 14151
intraserebral hemoraji, 320'si subaraknoid kanama
tarusi alan 1735 hastanin yas ve cinsiyet dzellikleri
Tablo 1"de gésterilmistir.

Yazisma Adresi: Ayla SIFOGLU Cerrahpaga Tip Fakiiltesi Naroloji Anabilim Dali
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Tablo 1. Hastalarin Yag ve Cinsiyet Ozellikleri

isH SAH
Hastasayist 1415 (%81.6) 320 (%18.4)
Kadin 660 (%46.7) 183 (%57.2)
Erkek 755 {%53.3) 137 (%42.8)
Yag aralig 17-91 17-85
Ortalamayas  59.9+13.3 52.2+14.5

10 yalhk siire iginde izlenen ISH'li 1415 hastanin
aylara gbre dafiimu grafik 1A ve 1B'de
gorilmektedir. En yiiksek (%19.8) hasta saysi
Aralik-Ocak aylarinda, en diigik (%13.7)
Haziran-Temmuz aylarindadir. Kis/yaz oran:
1.35'dir. ISH'li hastalarda, hastalik ortaya ¢ikiginda
aylara gbre degisim istatistiksel olarak anlamlidir

(X2: 2443, p<0.01). SAH'h hastalarda ise bdyle

anlaml bir dagihim gozlenmemektedir (X2: 18.47,
p>0.05). SAH'li hastalarin aylara gére dagilim
Grafik 2'de goriilmektedir. Meteorolojiden elde
edilen 10 yilhk giinliik sicaklik, basmg ve nem
ortalamalarinan  aylara goére dagilmn  Grafik
3A,B,C'de gosterilmistir. Hastalifm ortaya ¢ikig
zamani meteoroloji verileriyle karsilagtirildiginda
hasta dagilimlanmin nem ve atmosfer basina ile
dogrudan, ginlik sicaklik ile tersine korelasyon
gosterdigi saptanmustir. Aylara gore kadin ve
erkek hasta sayillarna bakildiginda  hem
kadinlarda hem erkeklerde aylara gére dagihimda
anlamli bir degigim gozlenmemektedir (X2: 15.23,
p>0.05). Dagilimlar Grafik 4'de gosterilmistir.

ISH'li hastalarda yas arabgiun genis olmas
nedeniyle, yag gruplarinda aylara gbre dagihmda
anlamh bir farkhiik olup olmadifi arastinlmstir.
Aylara gore dagihmda yag gruplannda anlamh bir
defigim saptanmamughr (X2 2025, p>0.05).
Sonuglar Grafik 5'te gosterilmigtir.
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Grafik 1A; 1SH‘li Hastalarin aylara gre dagibins {1'er ayhk)
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Grafik 2; SAHI hastalarm aylara gére dagiliom
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Hemorajik Serebrovaskiiler hastahkta mevsimsel degigiklik
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Grafik 5; ISH'lt hastalanin yas gruplarinda gore aylar igindeki
dagihim:

TARTISMA

B 9 10 11 12

Gahgmaya alman hastalar, bolgemizdeki
hemorajik SVH'larin az bir kisruni temsil etmekle
birlikte, 10 yillik degerlendirme sonuglarma gore,
intraserebral hemorajilerin ortaya ¢ikiginda yil
iginde sinuzoidal bir ritm izlenmektedir. Hastalik
ortaya gikigmun Haziran-Temmuz aylarnnda en
digiik, Aralik-Ocak aylarinda ise en yiiksek
seviyeye ulagmasi, sofugun ISH olugumunda
olumsuz bir etki gosterdigini diiglindtirmektedir.
Caligmamizda Kig/yaz orami 1.35 bulunmusgtur.
Bu oran Ramirez Lassepas (1.76), Biller (1.62),
Capon (1.38) tarafindan bildirilen oranlardan daha
dusiiktiir(2,3). Ancak sonuglarin ¢ok farkh iklim
kogullarmina sahip bélgelerden geldigi
unutulmamalidir. Bu nedenle daha saghkh
deferlendirme iklim verileriyle kargilagtirmaya
dayanarak yapilmalidir. Briiksel'den bildirilen
caligma sonuglarmna gore, hastahk ortaya cikig
zamanlarl, nem yiiksekligi ve atmosfer basinci ile
dogrudan, giinluk sicaklik ile tersine korelasyon
gostermektedir(2). Blzim ¢ahiymamizda da aym
sonuglar elde edilmigtir. Diger calismalarda ise
bdyle bir ayrintiya rastlamak miimkiin olmarrugtar.
Leigh-Valley bolgesinde yapilan aragtirmada,
gecici iskemik atak ve serebral infarkt olusumunda
mevsimsel degigikligin belirgin oldugu ancak
intragserebral ve subaraknoid hemorajilerde béyle
bir degisime rastlanmadifi bildirilmektedir(5).
Calismada giinltk 151 disinda bir " parametre
dikkate alinmamistir ve galisma bir yillik streyi
kapsamaktadir. Bizim ¢alismamizda da
subaraknoid hemorajilerde anlamh bir mevsimsel
degisiklik gozlenmemigtir. Sonuglarimiz, I1SH'da
belirgin mevsimsel degisim saptayan, buna
karsihik SAH'lanin boyle bir patern gdstermedigini
belirten Shinkawa'nmn sonuglan ile uyumludur{4).
Zaten SAHlann  etyopatogenez  agisindan
ISHlerden farki gézénine almrsa sonuglar
sagtriici olmamakitadir.

Beyin Damar Hastaliklan Dergisi 1995, 1(2)3:137-140
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Sogugun intraserebral hemoraji ~orfaya
gkigindaki rolii heniiz bilinmemektedir. Bazi
aragincilar  sogugun  kan  basmna tzerine
etkisinden, bazilan mevsime gore degigen yiyecek
ahgkanliklannin etkisinden sz etmektedir(1,2).
Bizitn gahgmamuzda yag gruplanna ve cinsiyete
gore  anlamh  bir  dagibm degisikligi
saptanmarmstir. Ancak cinsiyet ve yasa gore
mevsimsel patern degigikligi saptayan aragtiricilar,
bunun serum kolesterol diizeyi veya kan
vizkozitesi, fibrinolitik aktivite gibi hemodinamik
degigiklikler ile ilgili olabilecegini ileri
siirmektedirler(4).

Calismamizda elde edilen, hastalk ortaya
clagindaki  sinuzoidal ritm, iklim kogullarirun
endojen ritmi etkileyerek patolgjik vaskiiler
hadiselerin meydana ~gelisinde rol oynadigim

Beyin Damar Hastaliklan Dergisi 1995, 1{23:137-140
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diglindiirmekle birlikte, bu konuda daha ileri
caligmalara ihtiyag oldugu acikhir.
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SON 10 YILDA ERKEN DONEM STROK MORTALITESI
Ayla SIFOGLU, Birsen INCE, Ismail ZILEL], Hayriinnisa DENKTAS
Cerrahpaga Tip Fakiiltesi Néroloji AD., istanbul
OZET

Akut strokda erken dénemde vaka &liim orantari, merkezler ve ¢aligmaya alinan strok subtiplerine gore belirgin farklilik
gostermekte ve son yillarda % 5 ile % 55 arasinda degisen sonuglar rapor edilmektedir. Bu galigmada Cerrahpaga Tip
Fakiiltesi Noroloji A.D.'da 1.1.1984-1.1.1994 yillan arasinda serebrovaskiiler hastalik (SVH) tanusiyla yatan 5559 hastada
yillara ve strok subtiplerine gére erken donem (hastalifin baglangicindan itibaren ilk 4 hafta) vaka &liim cranlan
araghnlmugtir. Vakalann 26281 kadin, 2931'j erkektir. Yaglan 17-101 arasinda degigmektedir. Merkezimizde son 10 yida
tiim 5VH'larda erken dénem vaka Oliim oram % 24,1'dir. 1984'de % 30,1 ofan bu oran 1993'te % 17,5a inmistir. 80'li
yilara gore Sliim orarundaki azalma anlamlider (X2: 35,56, p<0,001). SVH suptiplerine gére ayritdiginda ise, serebral
infarktlarda % 13,3, intraserebral hemorajide % 41,3, subaraknoid kanamada % 22,5, tipi tam belirlenemeyen grupta %
36,1 bulunmugtur. Intraserebral hemorajide tiim yillarda 6liim oram en yiiksek olmakla birlikte 90’ yillardan itibaren
belirgin ditsme gdzlenmektedir. Vaka olim oranlan, yillara gore cinsiyet ve yag dilimlerine gére de ayrca
degerlendiril migtir.

Akut donem strok tedavisindeki gelismelevin ve risk faktdrlerinin kontroliiniin, erken dénemdeki mortalitenin
azalmasina katkist cldugu ancak heniiz istenilen diizeylere ulagilmadig diigiiniimektedir.

Anahtar kelimeler: Strok, mortalite.

EARLY STROKE MORTALITY IN THE LAST 10 YEARS

A 5-55 % early mortality following acute stroke has been reported with a regular decrease in the last years. In this study
we investigated the trend of early mortality. 5559 patients with cerebrovascular disease (CVD) admitted to Neurology
Department of Cerrahpaga Medical Faculty from 1.1.1984 to 1.1.1994 were included in the study. Early case-fatality rate
{EFR) was analyzed for groups of age, years period and stroke subtype. During ten years, 1341 patients died within the
first 4 weeks following acute stroke. EFR was 24.1 %. A significant decrease in EFR was observed in 1991-1993 as
compared to 1984-1987 {p<0.001) Of the 1341 patients who died 55 % had cerebral infarct (CI), 25.6 % had intracerebral
hemotrhage (IH), 5.8 % had subarachnoid hemorrhage (SAH) and 13.6 % was unknown type (UT) CVD,

The highest EFR was observed in patients with TH but the decline in EFR during ten years was significant (1’<0.001) The
same result was observed in patients with SAH (p<0,05). There wasn't a significant decline in patients with CI (p: 0.17)
and UT {p: 0.19). EFR decreased in patients younger than 60 years as well as in those older than 60 years (p<0.005) for
both groups).

The decliife in EFR may be related to diminishing risk factors especially hypertention and to coming in use of brain
computed tomography and magnetic resonance imaging,.

Key words: Stroke, mortality.

GIRIS

Serebrovaskiiler hastaliklara bagh mortalitenin
Bati Avrupa, Kuzey Amerika ve Dogu Asya'da
1970'lerden baglayarak, son yillarda belirgin bir
azalma gdsterdigi, buna karsihk g¢ogu Dogu
Avrupa'da olan tlkelerde mortalite oranlarinin
arttig bildirilmektedir(1,2,3,4,5,6,7). Ay
{ilkelerden gelen bildirilerde erken dénem vaka
élimlerinin son yillarda azalma gosterdii ve
oranlarinin = %  5-55  arasinda  degistigi
belirtilmektedir(1,3,4,5,6,7). Oliim oranlanndaki
azalmanm risk faktorleriyle savastmun, ozellikle
hipertansiyon kontrolimiin daha iyi yapilabiliyor
olmasima, tartismal olmakla birlikte insidanstaki
azalmaya ve  goriintiileme  yontemlerinin
kullanima girmesiyle daha hizh ve dogru tam
konulabilmesine baglanmaktadir(1,2,3,4,7).

Bu g¢algmada, Cerrahpaga Tip Fakiiltesi
Néeoloji  Anabilim  Dalinda  serebrovaskiiler
hastalik tarusi ile yatan hastalarda wiliara goére
erken ddnem vaka &lUm oranlarmnin degisim
gbsterip gostermedigi arastinlmusgtr,

GEREC VE YONTEM

Calsmaya 1.1.1984 - 1.1.1994 arasinda
Cerrahpaga Tip Fakiiltest Noéroloji Dalinda
serebrovaskller hastallk tarmust ile yatan biitiin
hastalar yas ve cinsiyet gézdniine alinmadan dahil
edilmigtir. 10 w1l icinde izlenen 5559 hasta
retrospektif — olarak  deferlendirilerek  strok
alttiplerine gore, her yil igin erken dénem (hastahk
olusundan itibaren ilk dort hafta) vaka éliimleri
belirlenmistir. Hastalar klinik, laboratuar bulgulan
ve beyin tomografisi (BT} ve/veya manyetik
rezonans goriinkileme (MR) sonucglarina gore
serebral infarkt (SI), intraserebral hematom (ISH),
subaraknoid kanama (SAK) olarak ayrilmig; BT
¢ekilemeden kaybedilen hastalar "tam
belirlenemeyen grup” (TBG) olarak
isimlendirilmigtir. Strok alttiplerinden bagka yas
gruplan ve cinsiyet gbézoéniine alinarak yillara gore
vaka Bliimleri belirlenmigtir. Erken dénem vaka
dlimlerinde yillara gore anlamh bir degisme olup
olmadiginin analizi khi-kare testi ile yapilmustir.
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BULGULAR

Gahigmaya alinan 5559 hastanm 2628'i (% 47.3)
kadin, 29311 (% 52.7) erkektir. Yasglarn 17-101
arasinda degismektedir. Bunlarin 627'si (% 46.7)
kadn, 714" (% 53.3) erkektir. B

Erkek doénem vaka 6lim orari (EVOO) tim
strok tipleri igin 10 yilda % 24.1'dir. Bu oran
1984'te % 30.1 iken 1993'te % 17.5'e inmistir. Yillara
gore EVOO larnt grafik 1'de gosterilmistir.
1991-1993 donemi 1984-1982 ile karsilastinldiginda
erken dénem oliimlerde istatistik olarak anlamh
bir azalma gériilmektedir (X2= 35.56, p<0.001).

Cinsiyet gézoniine alndiginda her iki cinste de
EVOO'larinda azalma gérilmektedir (Grafik 2).
1984'te erkeklerde % 32.0, kadinlarda % 27.9 olan
degerler 1993'te sirayla % 15.3 ve % 19.8 olarak
bulunmustur. Erken vaka 6liimlerinde goriilen bu
azalma istatistik olarak anlamlidir (Erkeklerde X2=
11.10 p<0.001; Kadinlarda X2= 12.19 p<0.001).

Caligmaya alinan hastalanin % 55'i, (SI), %
25.6's1 (ISH) % 13.6 s1, (TBG) % 5.8'i subaraknoid
kanama (SAK) tarusi almustir, Strok alt tiplerine
gore degerlendirildiginde EVOO larinin 10 yillik
degerleri Sl'larda % 13.3; ISH'lerde % 41.6;
SAK'larda % 22.5; TBG'ta % 36.2'dir(Grafik 3).
Erken vaka dliimlerinde SI (X2= 1.88 p= 0.17) ve
TBG (X2= 1.69 p= 0.19)'ta anlaml azalma
goriilmemektedir. Buna karsihk SAK (X2= 4.92,
p<0.05) ve tim yillarda éliim oranmun en yiiksek
oldugu ISH (X2= 5595, p<0.01) gruplarinda
goriilen azalma anlamli bulunmustur. Her bir
strok alttipi i¢in EVOO'lanimin  yillara gore
degisimi Grafik 4A, B, C, D'de gosterilmistir.
Hastalar 60 yag alt ve iistii olarak gruplannus ve
olim oranlar1 yillara gére degerlendirilmistir
(Grafik 5). Olumlerde goriilen azalma her iki yas
grubunda da anlamh bulunmustur (Sirasiyla X2=

9.74, p<0.005 ve X2= 18.63 p<0.005).

Erken vaka &lim oranlarn (%)

35
309

25

20

10

5

0 1 1 1 1 1 1 1 1
1984 1985 1986 1987 1988 1989 1990 1951 1992 1993

Grafik 1: Ttim stroklarda yillara gére erken vaka élim oranlan
(n=559)
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Grafik 2: Erkek ve kadinlarda yillara gére erken vaka oliim
oranlan (kim stroklar)
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Grafik 3: Strok alttiplerine gore erken vaka 6liim oranlari (10
yilhik)
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Grafik 4A: Serebral infarktlarda yillara gére erken vaka 6liim
oranlan (n=3063)
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Grafik 48B: Intraserebral hemorajilerde yillara gore erken vaka
dliim oranlan (n=1419)
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Grafik 5: Yag gruplannda yillara gére erken vaka §litm orantare

TARTISMA

Bu caligmada, serebrovaskiler hastahk
nedeniyle izlenen hastalarda 10 yilik ortalama
6lim oram % 24.1'dir. Bu sonug tablo 1'de
gosterilen  degigik  dlkelerin  sonuclanyla
kargifagtirildiginda, Australasia, Finlandiya,
Framingam ve Bethesda calismalarma gére daha
dugiik, Rochester, Taiwan, OCSP (Oxfordshire
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Grafik 4C: Subaraknoid kanamalarda ydlara gére erken vaka
dliéim oranlan (n=320)
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Grafik 4D: Tipi tam belirlenemeyen stroklarda yillara gore
erken vaka 6lim oranlan {n=757)

Comurunity Stroke Project), MONICA
(Multinational Monitoring of Trends and
Determinants in  Cardiovascular  Disease)
gabgmalarina gore daha  yiiksek oldugu
gorillmektedir.
Tablo 1. Degigik gahgmalara gire erken dinem vaka &liim
oranlari

) Erken dbnem vaka
Gahgma odt/ Ulke Dinem oliim oram(%}
North Karelia/Finlandiya(5) 1963-1986 276
Kuopro/Finlandiya(5} 1953-1986 204
Turku/Lotmaa/Finlandiya(5) 1983-1986 279
Bethesdal(5) 1971,1973, 30

1975,1976
Rochester/ ABD(5) 1950-1959 25
1970-1979 17.0

Taiwan/Gin{5) 1986-19%0 17.3
QCSP{5) 1981-1986 19
Morthern Sweden MONICA/
lsveg(6) 1985-1991 21.3
Framingam/ABD{7) 1953-1983 24.6
Australiasia Aucland /
Y Zelanda(1) 1991-1992 21-27

Frken dénem wvaka &limlerinin azalmasmin
strok insidansindaki azalma ile agiklanabilecegi
one siirGlmektedir(7). Ulkemizde yillara gére SVH
insidansim gosteren bilgiler bulunmadigindan bu
konuda yorum yapmak glictiir. Ancak insidansta
degisme olmayan, hatta arhg olan bélgelerde de
EVOOlarinin  azaldifiun  belirtilmesi  bunu
etkileyen basgka faktorler oldugunu
gostermektedir(3,7). Finlandiya kendi tlkesindeki
olim oranlariun yiiksek olmasin genis infarkt ve
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genis  hemoraji oranlanmn  diger strok
alttiplerinden daha fazla olmasina baglamaktadir
(5). Chang de aym saptamada bulunarak, kendi
iilkelerinde ISH'lerin, SI'lardan daha fazla olmas:
nedeniyle o6liim oranlariin Amerika Birlesik
Devletlerinden daha yiiksek oldugunu ileri
surmektedir(2). Bizim ¢absmamzda hastalarin
%25,5'ini olugturan ISH strok alt tipleri iginde
Blim oramn en yiiksek grubu olusturmaktadir.
Ancak yillara gore bakildifinda EVOO'da anlamh
bir diigme goriilmektedir. Aym belirgin diigiig
SAK tarusi alan hastalarda da izlenmektedir. Buna
kargihk SI'larda ve TBG'de belirgin bir degigiklik
saptanmamaktadir, Moncayo'nun galismasinda da
ISH'lerde EVOO'lan yillara gore % 60 azalma
gosterirken aym doénemde SI larda % 31'lik bir
azalma dikkati ¢ekmektedir(4). Hemorajik
SVH'lardaki 6lim oranlarmin  azalmas: yillar
icinde risk faktdrleriyle savagimun, 6zellikle
hipertansiyonun kontrol altina alinmasiun strok
siddetini azalth@ ve iyilegtirme orammn daha iyi

cldugu seklinde aciklanmaktadir(2,4,5.6).
Hemorajik SVH lardaki  &liim  oranlarmm
azalmasnda diger bir fakidriin BT gibi

gbriintiileme yontemlerinin  kullaruma  girmesi
oldugu belirtilmekiedir(3,5,7). Ulkemizde de 80'li
yillarin bagindan itibaren BT, 90 h yillarda ise MR
kullarulmaya baglanrrg ve giderek
yayginlagougtir. Bunun sonuglara etkisi oldugu
digiiniilmektedir. Yag ve = cinsiyete gore
degerlendirme yapildifinda hem kadmlarda hem
erkeklerde, hem de her iki yag grubunda yillara
gdre 8liim oraminda belirgin azalma olmas, ancak
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kendi aralarinda farkhihk goériilmemesi yas ve

cinsiyetin  mortalitede  etkili  olmadigim
dugiindiirmektedir.  Sonuglar dilkelere gore
farkhlhik gostermektedir. Ayru iilkede farkh

bolgelerde cinsiyete gére farkh &lim oranlan
sapatanabildigi gibi, yas ve cinsiyete gére 6liim
oranlarmnin degisiklik gbstermedigi = de
bildirilmektedir(2,3,5,6). Sonug olarak yillar iginde
stroka bagh $liimlerin  azalma géstermesi
sevindiricidir. Ancak heniiz istenilen diizeylere
gelinememistir. Akut donemde tedavi
imkanlannin ve daha Snemlisi primer korumaya
yonelik ¢abalarin artmas: gerekmektedir.
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SEREBRAL INFARKTLI HASTANIN
REHABILITASYONUNDA YASIN ETKisi

Ismail ZILEL], Birsen INCE, Ayla SIFOGLU,
Hayriinnisa DENKTAS

Cerrahpaga Tip Fakiiltesi Noroloji AD., Istanbul

OZET

lleri yas genellikle rehabilitasyon igin sirurlayic bir faktsr olarak goriilmektedir. Bu galigma 1994 yili iginde CTF Noroloji
AD.'da serebral infarkt tarusiyla yatinlarak izlenen 271 hastanin, 6-18 aylik sire sonunda mevcut durumlariu
degerlendirerek hastalarin yaginmn sonuca etkisini belirlemek amaciyla yapilmistir. 271 hastanin 25'i (% 9.2'si) hastanede
yathig siire icinde Slmiistir, Taburcu olan hastalarm 119'una (% 48,3) ulagilabilmis, telefon ile ve/veya klinigimize
gagnlarak son durumian belirlenmis, hastaneden taburcu olduklarindaki Barthel index puarne ile su andaki durumlar
karsilaghrilmugtir. Hastalarin 61' erkek, 58' kadindir. Yaglari 20-94 arasinda (ortalama 66,2412,9'dur). 34 hasta (% 28,5)
taburcu olduktan sonra Slmistir, Slimlerin % 50si ilk bir ay icinde, % 30'n ise ilk 6 ay igindedir. Olenlerin % 35'i erkek
(yag ortalamalar: 71,527,62), % 65% kadindir (Yas ortalamalan 734+12,0). Yagayan hastalarin yas ortalamas. ise
63,4+13,9'dur. 6-18 ayhk izleme siiresi iginde yagayan hastalarin % 49'u taburcu olduktan sonra evde veya bir merkezde
Fizik Tedavi ve Rehabilitasyon (FTR) gormus, % 51'ine FTR programm uygulanmarmgtir. FTR géren hastalarda Barthel
indexi puan kazanim (ortalama 11,446,6), FTR gormeyen hastalardan (ortalama 7,4416,6) belirgin olarak farkhdir
(p<0.01). Cinsiyet farklhg: sonucu etkilememektedir. Yag dilimierine gore degerlendirildiginde, Barthel puan
kazanimlar arasmnda anlamh bir farklilik bulunmarmsgtir. Olen hastalarin yag ortalamalarinin 70'in tizerinde olmasy, ileri
yasin mortalitede etkili oldufunu gostermekle birlikte, yasayan infarkth hastalarda rehabilitasyona karar vermede
siurlayici bir fakidr olmamas: gerektigi sonucuna vanlmsgtir.

Anahtar kelimeler: Serebral infarkt, rehabilitasyon, yaghiik.

THE INFLUENCE OF AGE ON THE REHABILITATION OF THE PATIENT
WITH CEREBRAL INFARCTION

Advanced age is considered a limiting factor for rehabilitation. The purpose of this study was to investigate the influence
of age on the rehabilitation of the patient with cerebral infarction. 119 patients with cerebral infarction admitted to
Neurology Department of Cerrahpaga Medical Faculty in 1994 were included in the study. Of these cases, 61 were males
and 58 were females. The age range was 20 to 94 years (mean 66.2+12.9). Outcome of the patients was evaluated by
Barthel Index (BI) and neurologycal status at discharge, degree of improvement and case fatality rates within 6-18
months after stroke. The degree of improvement was evaluated by gain in total BI scores. Case fatality rate was 28.5 %
within 18 months, mostly in first month after discharge. Half of the patients were rehabilitated at home or &
physiotherapy center. Bl gain of the rehabilitated patients was significantly higher than nonrehabilitated group and there
was no correlation of age with improvement. This study shows that age does not influence the improvement of elderly
patients and should not be a limiting factor for rehabilitation.

Key words: Cerebral infarction, rehabilitation, aging,

GiRiS

Serebral infarkth hastada rehabilitasyonun
amaci, kaybedilen fonksiyonun  miimkiin
olabildigince geri dondiralmesidir.  Ancak
rehabilitasyonun, hem uzun siire emek vermeyi
gerektiren bir tedavi olmasi, hem de rehabilitasyon
imkanlarmin  siurh olmasi, bazen doktoru bu
tedaviden en ¢ok faydalanacak hastalanin segimine
zorlamaktadir.  Strok  gegiren  hastalardan
hangisinin, ne Si¢iide yarar gorecegini dnceden
belirleyen parametreler heniiz ortaya konmamigtir
(1,24). Genellikle ileri yas, rehabilitasyon igin
surlayici bir faktér olarak kabul gérmektedir (5).
Bu ¢alhgmada, rehabilitasyon géren stroklu
hastalardaki diizelmede, yagin etkisinin olup
olmadigr aragtinlmgtir.

GERE(G VE YONTEM

Cahsmaya 1.1.1994 - 31.12.1994  tarihleri
arasinda Cerrahpaga Tip Fakiiltesi Noéroloji
Anabilim Dalinda serebral infarkt tansiyla
yahnjarak izlenen hastalar alinmigbir. Hastalar
yattiklan siire icinde bir fizyoterapist tarafindan
fizik tedavi ve rehabilitasyon (FTR} programuna
almmg ve Barthel indeksi(7) ile
degerlendirilmigtir. Taburcu olan hastalann 6-18
aylk sire sonundaki durumlan, telefon ile
ve/veya Klinigimize c¢agnlarak belirlenmis,
mevcut Barthel indeksi puanlan taburcu olduklan
dénemle karsilagtirilarak, hastalardaki gelismeyi
gosteren puan kazanmmlar kaydedilmigtir. FTR
uygulanan ve uygulanmayan hastalardaki
bulgular "t testi® ile analiz edilmigtir.

Yazisma Adresi: Fzt. Ismail ZILELI Cerrahpasa Tip Fakiiltesi Noroloji Anabilim Dah
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BULGULAR

1994 wili iginde Cerrahpasa Tip Fakiiltesi
Néroloji Anabilim dalinda serebral infarkt
tarusiyla 271 hasta izlenmigtir. Hastalarin 25 (%
9.2) hastanede yatarken akut dénemde olmiigtiir.
8'i erkek, 17'si kadm olan hastalarin yaglan 52-86
arasindadir (Ortalama yas 73,417.6). Geriye kalan
hastalarin 119'una (% 48.3) hastalik olus tarihinden
itibaren 6-18 ayhk siire icinde ulagilabilmisgtir,
Hastalann 61'i erkek, 58'1 kadmdir. Yaslan 20-94
arasinda (ortalama 66.2+12.9) dir. Taburcu olan
hastalarm 34'ii (% 28.5), ilk bir yul icinde Slmiigtiir.
Oliimlerin %50'si ilk ay iginde, % 30 ilk 6 ay
icinde olmustur. Olenlerin % 35 erkek, % 65
kadindir. Hastaneden taburcu olduktan sonra
yasayan ve dlen hastalarm &zellikleri Tablo 1'de

gosterilmistir.

Tablo 1. Yagayan ve Olen Hastalanin Yag ve Cinsiyet Ozellikleri

Yasayan Olen
Say1 85 34
% 715 . 285
Kadmm 36 22
Yag aralif 31-82 35-90
Ortalama 64.1+12.2 73.4+12.0
Erkek 49 12
Yas arahgl 20-94 54 85
Ortalama 63.7£13.8 71.547.62

Yasayan hastalartn % 49'una taburcu olduktan
sonra evde veya bir merkezde FTR uygulanmugtir.
FTR goren ve girmeyen hastalarin Ozellikleri
Tablo 2'de belirtilmigtir FIR uygulanan
hastalardaki  Barthel puan  kazanimlar,
uygulanmayan hastalara gére anlamhi derecede
yiksektir. FTR yapilan hastalarm % 314,
yaplmayan hastalarm % 16's1 yagamlarni tam
bagimnsiz halde stirdiirebilir duruma gelmigtir.

Hastalarin yag gruplarina gore Barthel puan
kazanimlar: ise Tablo 3'de gisterilmigtir.

Tablo 2, FTR Uygulanan ve Uygulanmayan Hastalann Qzellikleri

FTR FTR
Uygulanan  Uygulanmayan

Say1 42 43
% 49 51
Kadin 18 18
Yag araliiz 41-80 31-82
Ortalama 62.4+79.4 65.8£14.6
Erkek 24 25
Yag arahfft 20-85 20-94
Ortalama 62.0413.2 65.4£14.5
Ortalama Barthel
puan kazanum(*) 11.446.6 7.446.6

Tam bagimsez olarak
vagayan hasta sayist 13 7
("p<0.01
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Tablo 3. Yag Gruplanna Gére Barthel Puan Kazammlar

FIR FIR
Yag Uygulanan Uygulanmayan
50y 4 n:12 14.245.0 11.648.1
51-60 y n:12 9.543.1 6.8+4.6
61-70 y n:34 12.446.7 6.715.7
71y {24 7.548.9 7.0475
TARTISMA

Strok gegiren hastalarda fizyoterapinin yarar
tarhsmasizdir. Ancak en uygun zamanlama,
tedavinin sikhifli, yogunlufu, hasta segimi
konusunda  belirsizlikler = bulunmaktadir(1,4).
Hastanm strok sonrasmda kaybettigi
fonksiyonlarim ne dlgtide yeniden
kazanabilecegini ¢nceden belirleme ¢ahsmalan
stirmektedir(6). Strok gegiren hastalarn genellikle
ileri yagta olmalar yarusira bagka hastahklarnun
bulunmasi, mortalitelerinin yiiksek olmasi, ileri
yagin rehabilitasyon igin siurlayicy bir faktor
olarak algilanmasina yol a¢maktadir(3,5).

Bizimm cahgmamizda akut dénemde &len
hastalarin yag ortalamalar (73,447,6), yasayanlann
yag ortalamalarindan (63,2£12,9) daha yiiksek
bulunmaktadir. Ancak mortalitenin daha yiiksek
olmas1, sadece ileri yas ile agiklanabilecek bir
sonu¢ defildir. Cahsmalar yag ile strok tipi,
lokalizasyonu ve infarkt geniglifi arasinda bir
korelasyon olmadigim gostermistir(3). Diger
yandan strok iinitesinde rehabilite edilen yash
hastalarin {75 yag ve izeri), genel servislerde
tedavi edilen daha geng hastalara (75 yag ve alti)
gire daha belirgin diizelme gosterdifi, sadece
hastanede kalma siresinin daha uzun oldugu
belirtilmektedir(3).

Nakayama ve arkadaslarirun caligmasmnda da,
tersine degerlendirmeler olmakla birlikte, " yagin
rehabilitasyon igin bir segim kriteri olarak
kullanilmamast  vurgulanmaktadir(S).  Bizim
calismamizda da Barthel indeksi puan kazarumlar
FTR uygulanan ve uygulanmayan hastalarda
anlamh olarak farklhdir, ancak yag gruplarmna gore
belirgin farkhhk gozlenmemektedir. Onemli olan
hastalarin yagina bakilmaksizin, multidisipliner bir
yaklagimla (norolog, fizyoterapist, aile cevresi,
bakumevi  elemanlari) hastamin  kaybettifi
fonksiyonlaniu  miimkiin  oldugunca  geri
dondiirmeye gahsmakbtr. Bu yolla hastalann
onemli bir kismunin, yasi ne olursa olsun
yagamlaria bafimsiz olarak silirdiirebilir hale
gelmesine katkida bulunulabilecegi
goriiimektedir.

il
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