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ORTA SEREBRAL ARTER INFARKTLARINDA QT DiSPERSIYONU VE PROGNOSTIK ONEMI

M. Akif TOPCUOGLU, Adnan ABACI, Esen SAKA, Daryus HAYDARI
Giray KABAKCI, Okay SARIBAS

Hacettepe Universitesi T1p Fakiiltesi Néroloji ve Kardiyoloji Anabilim Dali, Ankara

OZET

Ani veya beklenmeyen &liim, akut iskemik inmeli hastalarda erken dénemde, yaklagik %6 oraninda gériilmektedir. Bu
caligmada iskemik inmeli hastalarda, bir EKG parametresi olan QT dispersiyonu 6lglimii kullarularak ani 6liimiin
kardiyak belirtecleri aragtinlmustir. Ayrica ilk hafta iginde QT parametrelerinin zamansal degisimi incelenmis ve ani
8liim ile ventrikiiler tagiaritmi agisindan en hassas periyod belirlenmeye ¢alisitmgtir.

Orta serebral arter alarunda infarkt (MCAO) saptanan 30 pesisira hastanin QT dispersion siireleri, kontrol grubu olarak
Uist gastrointestinal sistem kanamas1 nedeniyle bagvuran 21 hastanin degerleri ile kargilaghnilmigtir. QT ve RR mesafeleri
tanuy1 bilmeyen bir kardiyolog tarafindan dlgiilerek, her EKG igin QT dispersiyonu (QTd), "diizeltilmis" (corrected) QT
dispersiyonu (QTcd) ve "adjusted” QTc dispersiyonlar: (aQTcd) hesaplanmigtir. MCAO grubunda ortalama QTd, QTcd
ve aQTcd degerleri sirastyla 63.3(19.7, 56.0+15.2 ve 45.3+16.4 olup kontrol grubundan (siras: ile 42.4+14.1, 47.2+7.6 ve
27.6+11.8) uzundur. MCAO grubunda aritmi geligen 4 ve ani 6liim ile kaybedilen 2, toplam 6 hastanin ortalama QTd,
QTed ve aQTcd degerleri ise, bu durumun saptanmadigi hastalara gére bariz olarak daha uzun bulunmustur (Aritmi
ve/veya ani 6liilm grubunda siras ile 90.0+8.9, 61.4+18.6, 65.1+10.4 ve aritmisiz MCAO grubunda 56.3x14.1, 54.4+14.8 ve
40.0£13.2). QT parametreleri sag tarafli MCA infarkt: grubunda soldan daha uzun olmakla birlikte, bu durum istatistiksel
olarak anlamh diizeyde degildir. MCAO grubunda, QT dispersiyon parametrelerinin giinliik izleminde ilk haftanin
birinci yansinda giderek artig gdsterdikleri ve 3. giin pik degere ulagtiklari ve bu piklegmenin sag tarafta daha belirgin
oldugu goriilmiigtiir.

QT dispersiyonu myokardin elektriksel instabilitesi hakkinda bilgi verir. Ani beklenmeyen 6liimle kaybedilen inmeli
hastalarda saptanan uzun QTd degerleri, yiiksek risk tagtyan hastalarin belirlenebilecegini diigiindiirmektedir. Bu basit,
noninvazif ve oldukga tekrarlanabilir olan test yardimyla yiiksek riskli hastalar erken devrede belirlenip, en azindan
riskin yiiksek oldugu dénem boyunca, devamh kardiyak monitdrizasyonla takip edilmelidir.

Anahtar Sézciikler: Orta serebral arter, Inme, EKG, QT dispersiyonu, Prognoz

QT DISPERSION IN MIDDLE CEREBRAL ARTERY TERRITORY INFARCTION:
PROGNOSTIC SIGNIFICANCE

Sudden or unexpected death may occur approximately in 6% of patients with acute ischemic stroke during early period.
This study was designed to define cardiac predictors of sudden death in patients with ischemic stroke by using QT
interval dispersion on the surface electrocardiogram (ECG). Also, we assessed temporal variation of QT dispersion
during the first week. We aimed to find the most vulnerable period to sudden death and ventricular tacharrhythmia.
Thirty consecutive patients with MCA-territory infarction (MCAO) were compared with a control group of 21 patients
with upper gastrointestinal system bleeding. A cardiologist, unaware of diagnosis, measured QT and RR intervals in all
leads of ECGs if possible and calculate QT dispersion (QTd), corrected QT dispersion (QTcd), and adjusted QT dispersion
(aQTcd) for each. The average QTd, QTcd, and aQTcd in patients with MCAO were 63.3+19.7, 56.0+15.2 and 45.3+16.4
millisecond (ms) respectively and higher than controls (42.4x14.1, 47.2+7.6 and 27.6211.8). In 4 patients with sudden
cardiac arrest and 2 patients with ventricular tacharrhythmia in MCAO group, mean QTd, QTcd, and aQTcd were
(90.0+8.9, 61.4+18.6, 65.1+10.4 ms respectively) significantly greater than survivors (56.3+14.1, 54.4+14.8, 40.0+13.2).
Average QT dispersion parameters showed a nonsignificant tendency of augmentation in right MCAO with respect to
left. In MCAO group, the QT dispersion parameters gradually prolonged during first half of first week and it reached the
peak value on third day .This was more evident in right than left.
QT dispersion is a marker of myocardial electrical instability. The increased QTd in stroke patients with unexpected
death suggests that patients at high risk could be identified. This simple, noninvasive and mostly reproducible test allow
early identification of these high risk patients and continuous cardiac monitoring may be advisable in most susceptible
eriod.
Eey Words: Middle Cerebral Artery, Stroke, ECG, QT dispersion, Prognosis

GIRIS alan kardiyak arrestlerdir. Bu mekanizma erken
dénemde takriben hastalarin %6' mna kadar

Serebrovaskiiler olaylarda hospitalizasyon yikselebilen oranda élimden sorumludur (1,2).
periyodunda en 6nemli 6lim nedenlerinden biri, Akut myokard infarktiisli, dilate kardiyomyopati,
muhtemelen ani ventrikiiler aritmilerden koken kronik kalp yetmezligi, uzun QT sendromu gibi
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da kismen sunulmugtur.
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kardiyak hastaliklarda ani oliimlere yol agan
ventrikiiler tagiaritmiler igin QTc dispersiyonu
uzamasinin iyi bir prediktor oldugu gosterilmigtir
(3-8). Iskemik serebrovaskiiler olaylarda basta
repolarizasyon bozukluklar1 olmak iizere gesitli
EKG degisiklikleri olabilmektedir (9,10). Ancak
bunlarin prognostik 6nemleri konusunda fikir
birligi yoktur. Iskemik inmenin QT dispersiyonu
iizerine olan etkisi ise bilgimize gore daha 6nce
incelenmemigtir. Bu ¢ahgmada orta serebral arter
alaninda insiiler korteksi de igerecek sekilde
enfarkt olan hastalarda QT dispersiyonu degisimi
olup olmadig ve bunun ani 6liim veya ventrikiiler
tagiaritmi geligimi ile olan iligkisi incelenmektedir.

METOD

Hacettepe Universitesi Noroloji Servisinde
hospitalize edilen ve kranial CT ve/veya MRI ile
dogrulanmis olan orta serebral arter (MCA)
alaninda infarkti olan 30 hasta (ortalama yas:
68.15+12.44 ve kadin/erkek oram=8/22) cahigma
kapsamina dahil edilmigtir. Ust gastrointestinal
sistem kanamasi nedeniyle dahiliye bdliimiince
izlenen 21 hasta da kontrol grubu (ortalama yas:
64,52+20.62 ve kadin/erkek oranu 10/11) olarak
alinmigtir. MCA infarkth gruptan beklenmeyen
olim ile kaybedilen 4 ve siireksiz ventrikiler
tagikardi atag saptanan iki olmak iizere toplam
alth hastamin degerleri ayrica incelenmigtir. Tim
hastalar hospitalizasyon siiresince devamh kardiak
monitorizasyon ile takip edilmiglerdir.

Hastalara ilk giin 6 saatte bir, ilk hafta icinde
izleyen diger giinlerde iki kez/giin 12 deviasyonlu
es zamanh elekirokardiyografi (EKG) kagit iz 25
mm/sn olacak gekilde ¢ekilmis, bu EKG' ler,
fotokopik olarak iki kat buiyiitiildiikten sonra, kér
olarak bir kardiyolog tarafindan
degerlendirilmigtir. Eger ol¢iim kaliteli ve QT
parametrelerinin dlgiimii igin elverigli ise analiz
igin saklanmigtir. Yetersizse hemen yeni bir EKG
elde olunmustur. Bu iglem yeterli kalitede EKG
cekilinceye kadar tekrarlanmugtir. Tiim olgiimler
tamamlandiktan sonra diger bir kardiyolog yine
kér olarak EKG' leri degerlendirmistir. Her bir
EKG' den RR, QTmax, QTmin, QTd, QTcmin,
QTcmax, QTcd, aQTcd degerleri hesaplanmstir.
Biitiin  deviasyonlarda QRS  kompleksinin
baglangig noktas1 ile T dalgasiun TP izoelekirik
gizgisine doniig noktasi el ile igaretlenerek aradaki
mesafe QT arabg olarak olgilmiistiir. Eger U
dalgas1 var ise T ve U dalgalarimin birlegme
kisounin en alt noktas: T dalgasimun biti noktasi
olarak alinmgtir. Eger T dalgasinun bitisi net olarak
ortaya konulamamus ise o deviasyon gahgma dis1
birakilmigtir. En az 3' i gogiis deviasyonu olmak
iizere en az 7 deviasyonda Olgiim yapilabilen
hastalar alinmstir.
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EKG' lerde ayrica her bir deviasyon igin RR
degeri hesaplanmig, her bir EKG' de her bir
deviasyon igin hesaplanan QT siireleri kalp hizina
gore Bazzet Formiilii [QTc=QT x (RR) /2 (saniye)]
kullanilarak "diizeltilmis (corrected) QT" (QTc)
degerleri belirlenmigtir. Bu sekilde olgiilen QT
siirelerinin en uzunu "QTmax", en kisa olam ise
“QTmin" olarak belirlenmistir. "QTmax-QTmin"
degeri ise "QT dispersiyonu” (QTd) olarak
saptanmstir. Aym sekilde "QTc dispersiyonu”
(QTcd) hesaplanmistir (QTcd=QTcmax-QTemin).
Ayrica gogus deviasyonlarinda komsu veya
ardigik deviasyonlar arasindaki en biiyiik QTc
interval farki maksimum komsu (adjusted) QTc
dispersiyonu (aQTcd) olarak ayrica hesaplanmugtir
(11-13).

Hasta ve kontrol grubunda bir hafta boyunca
gekilen EKG' lerde olgiilen QTd' lerin maksimum
degeri karsilagtirma igin ele alinmg ve o EKG' deki
QTcd ve aQTcd' larmin  ortalamalan
hesaplanmugtir. Tiim degerler “ortalama + standart
sapma” olarak verilmistir. Bu degerler agisindan
hasta ve kontrol grubu Systat for Windows 3.1
programu yardimi ile Mann Whitney U ve t testi
kullanarak  kargilastirilmigtir.  Ayrica  erken
dénemde ani kardiak oliim ile kaybedilen 4 hasta
ile devamh monitorizasyon esnasinda ventrikiil
tagikardisi (VT) gelisen ve tedavi edilebilen 2
hastanun degerleri kontroller ve VT saptanmayan
hastalarin degerleri ile kargilagtinlmstr (Mann
Whitney U testi ile). Ayrica MCA infarktinin
lateralizasyonu ile QT dispersiyonu uzamasi
arasinda iligki olup olmadigi da test edilmistir
(Mann Whitney U testi).

QT dispersiyonu parametrelerinin zamansal
degisimini incelemek amacyla hasta ve kontrol
grubu igin ilk giin 6 saatlik izleyen giinlerde ise 12
saatlik araliklarla ortalama QTd, QTcd ve aQTced
stireleri hesaplanarak karsilagtinlmigtir. Bu iglem
igin iki EKG' si elde edilemeyen sol MCAOQO' lu bir
hasta dahil edilmemistir. Ayrica kontrol grubunda
sadece EKG takibi yapilabilen 11 hasta analize
almmigtir.  (Bu  hastalarin  yas  ortalamas:
67.33+16.98' dir.) Burada hasta ve kontrollerin
ginlik degerleri birbiriyle kargilaghnlmugtir.
Ayrica giinlik degerlerin MCAO' nun sag veya
solda olugu ile degisimi- de test edilmigtir. Ttm
giinlerde olgiilen degerlerin ortalamalarinin farkh
olup olmadigr ise ANOVA-Friedman testi ile
arastirilmastir.

Caligmaya alinan EKG' lerden 50 tanesi rastgele
secilerek, degerlendirmeyi yapan kardiyologun
olgiimleri arasinda farkhilik  (intra-observer
variabilite) olup olmadiginn belirlenebilmesi icin,
ilk analizden 45 giin sonra tekrar degerlendirilmis

ve olgiilen QT parametrelerinin degerlerindeki.

farkliik  Pearson' un  korelasyon  analizi
uygulanarak aragtinlmgtir. ki 6lglim arasindaki

)
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Orta Serebral Arter Infarktlarinda QT Dispersiyonu ve Prognostik Onemi

uyum ayrica QT parametreleri igin "% relatif hata”
(1/2(A-B)/(A+B) formiilii ile A: llk 8lgiilen deger
ve B: Ikinci 6l¢iim olmak iizere] ve "%
Degerlendirilebilme Orami” veya "Intra-observer
kalite kontrol oram”" [% (lkinci &lgiimde
degerlendirilmeye uygun bulunan EKG sayis1)
/50] ile de degerlendirilmistir. Aym sekilde
“inter-observer kalite kontrol orari” da (% (Ikinci
kardiyolog tarafindan degerlendirilmeye uygun
bulunan EKG sayis) /706] formili ile
hesaplanmigtir. Sonuglarda sadece P<0.05 olanlar
anlamli olarak kabul edilmigtir.

Caligmaya sadece inmenin gelistifi zamanin
kesin olarak belirlenebilmis oldugu ve kranial MRI
veya kontrol kranial CT' de 3 cm' den biiyiik gap1
olan enfarkt saptanan hastalar alinmgtir. Akut
myokard infarktiisii ve anjina pektoris dahil her
cesit iskemik koroner arter hastalifi, uzun QT
sendromu, idyopatik hipertrofik kardiyomyopati
ve  konjesif kalp yetmezlifi (ejeksiyon
fraksiyonu<%35) gibi kalp hastah@: tarusi veya
oykiisii olanlar ile EKG ve/veya ekokardiyografi
ile belirlenmis sol ventrikiil hipertrofisi, kardiyak
duvar hareket bozuklugu veya anevrizma olan
hastalar aligmaya alinmamustir. Aynca atrial
fibrillasyon ve dal bloklar1 dahil her tirlii bilinen
aritmi olan hastalar ile herhangibir gegit
antiaritmik ila¢ kullanan hastalar da ¢alisma dis1
birakilmugtir. Yine Bblokerler ve QT mesafesini
etkiledigi bilinen ilaglan alanlar ¢ahsmaya dahil
edilmemistir.  Hipokalsemi  gibi  elektrolit
dengesizligi saptananlar ile diabetes mellitus ve
bobrek fonksiyon bozuklugu oldugu belirlenen
hastalar da ¢alismaya alinmamustir.

SONUCLAR

MCAO grubunun tamamu igin yas ortalamasi
68.1£124, ani kardiak arrestle olen ya da VT
saptanan hastalarda 64.0+16.7 ve kontrol grubunda
64.5£20.6 olup, hasta grubunda yas ortalamasi
hafife yiiksektir (p=0.048) ancak kétii prognostik
grup ile kontrol grubu arasinda fark yoktur
(p=0.081).

Toplam 706 EKG degerlendirilmistir. Hastalarin
maksimum QTcd degerlerinin o&l¢iildiigii EKG'
deki QTd, QTcd, aQTcd degerleri Tablo-1' de
gosterilmigtir. Orta serebral arter infarkti olan tiim
hasta grubunda QTd, QTcd, aQTcd siireleri
swrasiyla 63.3x+19.7 milisaniye (msn), 56.0+15.2 msn
ve 453+16.4 msn olup kontrollerden uzundur.
Hospitalizasyon siirecinde devamli kardiak
monitdrizasyon ile izlenip VT saptamp tedavi
edilebilen iki hasta ile ani kardiak olim ile
kaybedilen dort hasta icin ise QTd, QTcd, aQTcd
siireleri siras1 ile 90.0(8.9 msn, 61.4+18.6 msn ve
65.0+13.2 msn olup bu komplikasyonlarin
gozlenmedigi diger MCAO grubu hastalarinin
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degerlerinden anlamli1 derecede uzundur (Tablo-1).
Orta serebral arter infarktinin lateralizasyonu ile
kardiak etkilenim arasindaki iligkiye ayrnca
bakildiginda QTd, QTed, aQcTd degerlerinin sag
tarafta lezyonu olan hastalarda daha uzun oldugu
ancak bunun istatistiksel ~diizeyde anlam
bulmadig goriildi (Tablo-1).

Tablo-1: Hasta ve kontrol grubunda QT parametreleri

QTd QTed aQTcd

Kontrol (n=21) 424+141 472476 2761118
Hasta (n=30) 63.3£19.7 560152 45.3:164

p <0.005 <0.01 <0.01
MCAO(n=24) 56.3+141 5441148 40.0+13.2
MCAO+VT/VF(n=6) 90.0+89  61.4x186 65.1:104

p <0.01 <0.05 <0.02
SolMCAO(n=17) 6124221  55.0£19.1 43.5+17.8
Sag MCAO(n=13) 66.2¢166 59.0:142 4424132

p 0423 0.324 0.529

QT parametrelerinin MCAO ve kontrol
grubundaki ortalamalarimin giinlilk  degisimi
Sekil-1' de gosterilmigtir. 1lk 4 giin icinde
parametrelerin tamami kontrol grubuna gore
anlamh olarak uzundur. Gériildiigii gibi MCAO
grubunda en biiyiik artig 3. giin olmustur ve
kontrol grubunda giinliik degerlerin degigimi
rastgeledir. Enfarkt lateralizasyonu ile QT
parametrelerinin zamansal degisimi gekil-2' de
gosterilmistir. 1lk 3 giinde tim QT parametreleri
sagda sola gore uzundur. Uglincii giin olan
piklesme sag tarafta sola gore belirgindir.
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Sekil-1: QT parametrelerinin giinlitk degigimi

Rastgele segilen 50 EKG ilk degerlendirmeden
45 glin sonra aym kardiolog tarafindan tekrar
okunmus olup intra-observer degiskenlik QTd,
QTcd, aQTcd degerleri igin sirasiyla r=0.89, r=0.76
ve r=091'dir. lki 6lgiim arasindaki % relatif hata
%8.7 ve % degerlendirilebilme orami %90.7' dir.
Inter-observer degerlendirilebilme orami ise %94
olarak tespit edilmistir.

Tiirk Beyin Damar Hastahklar: Dergisi 1999, 5:3; 63-68
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Sekil -2: Enfarkt lateralizasyonu ve QT parametrelerinin
zamansal degigimi

TARTISMA

Akut serebral infarkt sonrasi EKG' de QT
uzamasi, T sivrilesmesi veya inversiyonu ya da
anormal U dalgalann geklindeki repolarizasyon
bozukluklanimin goriilme orami %5-17 olup, bu
degisikliklerin gorildigii hastalarda daha yuksek
oranda olmak tiizere ortalama %25 yeni aritmi
gozlenir (9,10). Ventrikiil tagikardisi (VT) ataklan
genellikle kisa sureli oldugundan holter
calismalarinda, inmenin indiikledigi Ozellikle
ventrikiiler kokenli aritmilerin  belirlenebilme
oranlann artmaktadir. Ozellikle QT uzamasi
gbzlenen hastalarda ventrikiiler aritmi geligimi
daha siktir ve bunlarin bir kismu unsustained VT
ve torsade de pointes gibi malign tiplerde
olmaktadir (14).

Bu calismada akut orta serebral arter infarktlan
sonrasinda QTcd iist GIS kanamali hastalardan
daha uzun bulunmusgtur. Hastalarda bu uzamay:
agiklayacak elektrolit bozukluguy, ilag kullanum ya
da onceden kalp hastali olmamasi nedeniyle
serebrojenik orijinin varhgm telkin etmektedir.
Hastalarin 6' sinda (%20) ani 6liim ya da ventrikiil
tagikardisi geligmis olup bu hastalarda QTd, QTcd,
aQTed siireleri hem kontrollerden hemde bu
komplikasyonun goriilmedigi inmeli hastalardan
uzundur.

Iskemik inmelerde ventrikiiler tagiaritmi ve
fibrillasyon gibi yasamu tehdit eden ciddi kardiak
komplikasyonlarin  dnceden tahmin edilmesi
onemli oldugu agiktir. Ozellikle iskemik koroner
hastaliklarinda bu aritmiler igin risk altinda olan
hastalann tahmin edebilmek amaciyla holter
monitorizasyon, sinyal ortalamali EKG ve Kalp
luza  degiskenligi (HRV) gibi yontemler
geligtirilmigtir (15,16). Ancak daha ¢ok otonomik
durumun gostergesi olan bu teknikler ventrikiil
repolarizasyon  bozuklugu ve  dengesizligi
hakkinda daha ileri bilgi vermezler (17,18). QT
dispersiyon analizi ise kalpde ventrikiil yiizeyinin
repolarizasyon farklibklarin1 yansitmaktadir. Bu
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farklihiklar ise ventrikiiler aritmojenezde énemli rol
oynamaktadir (19-20). Ayrnca ekstra cihaz
gerektirmemesi ve basitce hasta baginda
hesaplanabilirligi avantajlaridir. Bu ¢ahsmada
hasta sayis1 kisith olsa da orta serebral arter
stroklarinda QT dispersiyon 6lgiimii ile ventrikiiler
aritmi  gelisme  riski  olan  hastalarn
belirlenebilecegi sonucu gikmaktadir.

Literatiirde hemisferik inmenin lateralizasyonu
ile kardiak aritmiler arasindaki iligkiyi inceleyen
caligmalarda degigsik sonuglar yaymnlanmugtir
(21-24). Lane ve arkadaglar1 (21) yaptiklar1 holter
calismas: sonucunda supra-ventrikiiler tagikardi
ataklarimin sagda daha sik oldugunu ancak sol
tarafli inmelerde daha agir ventrikiiler aritmilerin
goriuldigini  bildirmiglerdir. ~ Yazarlara gdre
infarkt ile ipsilateral olarak parasempatik (PS)
tonus azalmakta ve sempatik (S) tonus dominant
hale ge¢mektedir. Kalbin periferik otonomik
inervasyonu sentral kisma goére daha iyi
bilinmektedir. Sino-atrial (SA) nod esas olarak sag,
atrio-ventrikiiler (AV) nod ile, His hiizmesi ise sol
vagustan inerve olurlar (22). Ayrica parasempatik
inervasyon atriumda dominant iken sempatik
inervasyon ventrikiilde ~dominanttir. ‘Sentral
otonomik inen yollarin ise kesin olarak capraz
yapmadiklar1 bilinmektedir (25). Dolayisiyla
kardiak otonomik inervasyondan sorumlu sentral
yapilanin da asimetrik fonksiyon gordiigii agiktir.
Zaten gerek preklinik gerekse klinik ¢aligmalarda
boyle oldugu gosterilmistir. Eger infarkt sonrasi
ipsilateral parasempatik aktivite azahyorsa sag
hemisfer lokalizasyonunda SA nod tzerindeki
parasempatik aktivite azahr. Atriumda belirgin
olarak sempatik denge sempatik tonus lehine
bozulur ve supraventrikiiler tagikardi (SVT) tarz1
aritmiler sik goriiliir. SVT gelisiminde en 6nemli
mekanizma “re-entry” dir. Sempatik tonus
asimetrisi re-entry' i artirir. Diger mekanizmalar
ise artmig otomatisite ve tetiklenmis otomatisite
olup muhtemelen daha az oénemlidirler. Infarkt
solda ise bu sefer AV nod iizerinde parasempatik
tonus azalir ve 6zellikle ventrikiil Gizerinde artmug
sempatik etki nedeniyle ventrikiiler aritmiler (VT)
sik gorilir. 1k bakigta bu akil yiiriitme eksiksiz
goriinmektedir. Ancak ozellikle “power spektral
kalp luz1 degisimi (HRV)” caligmalar (22-24) ile
desteklenmemigtir. Bir kere Lane ve ark.
caligmalarinda sag taraftan infarkt geciren
hastalarin daha fazla 8-bloker kullanmalarinin bu
sonuca etkisini yeterince dikkate almamuglardir.
Ikincisi bir tarafta PS/S dengesi bozulurken aym
zamanda iki taraf arasindaki PS/PS ve S/S
dengeleri de bozulmaktadir. Dolayisiyla mesela
sag tarafh inmelerde sagda PS aktivite azalirken, S
aktivite artmakta ancak S aktivite goreceli olarak
karsida azalmaktadir. Solda azalan sempatik
aktivitenin de VT' ye yatkinlik olusturmasi en
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azindan artmayabilir. Burada nemli olan bir diger
nokta da aritmilerin kokeninde sadece noral
mekanizmalarin degil, sistemik degisimlerin rol
oynayabilecegidir. Inmeden sonra sempatoadrenal
hiperaktivite oldugu ve noradrenalinin artthg
saptanmugtir (26). Bu arhig kardiak myositolizis'
den sorumlu-dur. Myositolizin nispeten yaygn bir
degisiklik olmasi ve plazma norepinefrin
diizeyiyle korelasyon gostermesi ancak epinefrin
ile korele olmamasi altinda  norojenik
mekanizmalarin da yathgm diigiindiirmektedir
(12). Myositoliz sonucu ventrikiilde
depolarizasyonda lokal farkhiliklar, ventrikiiler
ektopi arti;t ve sonugta aritmojenez beklenen
bulgu olmaktadir. Bu durum hem sol hem de
sagda yerlesik infarktlar sonucunda geligebilir.
Zaten pek gok bagka holter, power spektral
HRYV analizi klinik ¢aligmalarinda (22-24,27) ve bir
cok preklinik (28-31) gahgmada sag insuler kortikal
inmelerde ciddi kardiak aritmilerin daha sik
olabilecegi bildirilmigtir. Caligmamizda sag MCA
alani inmelerinde QT dispersiyonlarinin daha
uzun olma egiliminde oldugunu bulduk. Bu
cahgmada QRS dispersiyonu degigimini ayrica
incelemedigimiz i¢in bu uzamamn ventrikiil
repolarizasyon dagilimi bozuklugundan mu yoksa
kardiak iletim sistemindeki otonomik
etkilenimden mi kaynaklandigin séyleyemiyoruz.
Bu calismada QT dispersiyon parametrelerinin
ilk hafta iginde 3.-4. giinlerde pik yaptgimu
belirledik. CPK-MB diizeyi takibi ile yapilan bir
caligmada ise (32) enzim diizeyinin inmeyi takiben
4. gin pik yaphg gosterilmigtir. Bu sonuglar
ozellikle inmeyi takiben ilk haftanin ortasinda
aritmi  riskinin en  yiiksek  oldugunu
gostermektedir. Dolayisiyla baglangigta yapilan
olciimlerin bu giinlerde de tekrarinda yarar vardur.
AMI sonras1 QT dispersiyonu ilk 3 giin en yiiksek
diizeydedir (33). Iskemik inmeyi takiben daha geg

yikselmesi (2-4.giin) muhtemelen kardiak
myositolizis' in daha ge¢ olugmasindan
kaynaklanmaktadur.

Sonug¢ olarak orta serebral arter alaminda
infarkti olan hastalarda muhtemelen sagda daha
stk olarak ventrikiiler repolarizasyon dagilim
anomalileri gelisir. Ventrikiiler artimi ve ani
oliumler icin risk yaratan bu patolojiyi QT
dispersiyonuna bakarak ongorebiliriz. Siiphesiz ki
inme sonrasi ani Olimiin bashca nedeni olan
ventrikiiler tagiaritmilerin ©6nceden tahmini
hayatidir. Bu hastalarin erken dénemde devaml
kardiak monitorizasyon ile gozlemi geligebilecek
aritmilere erken miidahale edilmesini saglayabilir.
QT dispersiyonu ise bu aritmojenik riski
saptamada kolay, genel olarak dogru sonug veren,
basit ve non-invazif bir tekniktir. Ozellikle bu
riskin daha fazla olabilecegi diigiiniilen sag tarafta
MCA infarkti olan hastalarda ve 2-4. giinlerde
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daha dikkatli olmakta yarar vardur.

KAYNAKLAR

1-Silver Fl, Norris JW, Lewis AJ, Hachinski VC. Early mortality
following stroke: a prospective review. Stroke-1984;15:492-496
2-Oppenheimer S, Hachinski V. Complications of acute stroke.
Lancet-1992;339:721-724

3-Barr CS, Naas A, Freeman M, Lang CC, Struthers AD. QT
dispersion and sudden unexpected death in chronic heart
failure. Lancet-1994;343:327-329

4-Benhorin ], Merr, M, Alberti M, Locati E, Moss AJ, Hall W],
Cui L. Long QT syndrome: New electrocardiographic
characteristics. Circulation-1990; 82:521-527

5-Van de Loo A, Arendts W, Hohnloser SH. Variability of QT
dispersion measurements in the surface electrocardiogram in
patients with acute myocardial infarction and normal subjects.

.Am ] Cardiol-1994;74:1113-1118

6-Glancy JM, Garratt CJ, Woods KL, de Bono DP. QT dispersion
and mortality after myocardial infarction.
Lancet-1995;345:945-948

7-Day CP, McComb JM, Campbell RW. QT dispersion:an
indication of arrhytmia risk in patients with long QT intervals.
Br Heart J-1990; 63:342-344

8-Aksoyek S, Batur MK, Atalar E et al. Akut myokard
infarktiisii sonras1 gelisen ventrikiiler tagiaritmilerde QT
dispersiyonu. Tiirk Kardiol Dern Ars-1996;24:88-92
9-Oppenheimer S, Norris JW. Cardiac manifestations of acute
neurological lesions. In Neurology and General Medicine edt by
Aminoff-1996; Chapter-10: Page-183-200

10-Oppenheimer S,Hachinski VC.The cardiac consequences of
stroke.Neurologic Clinics-1992;10:167-176

11-Cowan JC, Yusoff K, Moore M, Amos PA, Gold AE, Bourke
JP, Tansuphaswadikul S, Campbell RW. Importance of lead
selection in QT  interval measurement. Am ]
Cardiol-1988;61:83-87

12-Sylven JC, Horacek BM, Spencer CA, Klassen GA, Montague
T). QT interval variability on the body surface. ]
Electrocardiology-1984;17:179-188

13-Campbell RW, Gardiner P, Chadwick D, Jordan RS.
Measurement of the QT interval. Eur Heart J-1986; 6
(suppl-D):81-83

14-DiPasquale G, Pinelli G, Andreoli A et al. Holter detection of
cardiac arrhythmias in intra-cranial subarachnoid hemorrhage.
Am ] Cardiol-1987;59:596-600

15-Faber TS, Malik M. Signal averaged electrocardiogram.
Current applications and limitations. In : Practice and Progress
in Cardiac Pacing and Electrophysiology (edt by M.Ali Oto),
Kluwer academic publishers, The Netherlands, 1996:63-69
16-Stein PK, Bosner MS, Kleiger RE et al. Heart rate variability:
A measure of cardiac autonomic tone. Am Heart
J-1994;127:1376-1381

17-Campbell RE. QT dispersion. In : Practice and Progress in
Cardiac Pacing and Electrophysiology (edt by M.Ali Oto),
Kluwer academic publishers, The Netherlands, 1996:71-75
18-Higham PD, Campbell RWF. QT Dispersion. Br Heart
J-1994;71:508-510

19-Kuo CS, Munakata K, Reddy CP, Surawicz B. Characteristics
and possible mechanism of ventricular arrhythmia dependent
on the dispersion of action potential durations.
Circulation-1983;67:1356-1367

20-Trusz-Gluza M, Woznial-Skowerska I, Giec L, Szydlo K.
Dispersion of the QT interval as a predictor of cardiac death in
patients with coronary heart disease. PACE-1996
(Pt.11):1900-1904

21-Lane RD, Wallace ]JD, Petrosky PP, Schwartz GE, Gradman
AH. Supraventricular tachcardia in patients with right
hemispheric strokes. Stroke-1992;23:362-366

22-Baron SA, Rogovski Z, Hemli ]. Autonomic consequences of
cerebral hemisphere infarction. Stroke-1994;25:113-116
23-Korpelainen ]T, Sotaniemi KA, Huikuri HV, Myllyla VV:
Abnormal heart rate variability as a manifestation of autonomic

Tiirk Beyin Damar Hastahklar1 Dergisi 1999, 5:3; 63-68



Topguoglu ve ark.

dsfunction in hemispheric brain infarction.
Stroke-1996;27:2059-2063

24-Naver HK, Blomstrand C, Wallin G. Reduced heart rate
variability after right-sided stroke. Stroke-1996;27:247-251
25-Allen” GV, Cechetto DF. Functional and anatomical
organisation of cardiovascular pressor and depressor sites in
the lateral hypothalamic area-I: Descending projections. ] Comp
Neurol-1992;315:313-332

26-Myers MG, Norris JW, Hachinski VC, Sole M]. Plasma
norepinephrine in stroke.Stroke-1980;12:200-204

27-Yokotama K, Jennings R, Ackless P, Hood P, Boller F. Lack of
heart rate changes during an attention-demanding task after
right hemisphere lesions. Neurology-1987;37:624-630
28-Hachinski VC, Oppenheimer SM, Wilson JX, Guiraudon C,
Cachetto DF. Asymmetry of sympathetic consequences of
experimental stroke. Arch Neurol-1992;49:697-702

68

29-Cechetto DF: Experimental cerebrai ischemic lesions and
autonomic and cardiac effects in rats and cats. Stroke-1993;24
(suppl-1):6-9

30-Oppenheimer SM, Gelb A, Garvin JP, Hachinski VC.
Cardiovascular effects of human insular cortex stimulation.
Neurology-1992;42:1727-1732

31-Zamrini EY, Meador K], Loring DW, Nichols FT, Lee GP,
Figueroa RE, Thpmson WO. Unilateral cerebral infarction
produces differential left right heart rate responses.
Neurology-1990;40:1408-1411

32-Norris JW, Froggatt GM, Hachinski VC et al. Serum cardiac
enzymes in stroke.Stroke-1979: 10;548-553

33-Glancy JM, deBono DP. The pattern of QT dispersion after
acute myocardial infarction. Clin Sci-1994;86 (Suppl-30):18
(Abstract)

Tiirk Beyin Damar Hastaliklar: Dergisi 1999, 5:3; 63-68



G

&2

(=]

Tiirk Beyin Damar Hastaliklan Dergisi 1999, 5:3; 69-71

KARDIYAK VEYA ARTERYEL EMBOLIK KAYNAGA GORE
ISKEMIK SEREBROVASKULER HASTALIKLAR

Sibel KARSIDAG, Aysu SEN, Sule KARAASLAN, Fiigen SONMEZ, Sefer GUNAYDIN, Baki ARPACI

Bakirkdy Ruh ve Sinir Hast. Hastanesi ve BITAM (Bakirkéy inme Tan1 Arastirma Merkezi), Istanbul

OZET

516 serebral enfarktli hasta arasindan secilen 70 kardiyak embolik ve 87 arteryel embolik hastada Klinik ve laboratuar

bulgulari kargilagtinldi. Kardiojenik embolizmli hastalar, arteryel embolik hastalara gére daha gengti ( 53+14 yil ve

64x11 yil , p< 0.0001). Kardiyak embolik hastalara gore arteryel embolik hastalarda daha yiiksek oranda gegici iskemik

atak (%38 ve % 10), iskemik kalp hastalif1 ( %25 ve %13) ve obesite ( %33 ve %18) tespit edildi. Kardiojenik stroklarda

akut baglangicin daha mutad oldugu, halbuki progressif seyirin arteryel embolik inmelerde daha belirgin oldugu
Sriildi.

inahtar Sézciikler: Kardiyak embolism, Arteryel embolism, inme.

ISCHEMIC CEREBROVASCULAR DISEASES ACORDING TO CARDIAC OR
ARTERIAL EMBOLIC SOURCE

We compared clinical and laboratory data between 70 cardiac embolism and 87 arterial embolic patients selected from the
516 patients with cerebral infarction. Patients with cardiogenic embolism were younger in comparison to the arterial
embolic patients ( 53+14 yr versus 64+11 yr , p<0.0001). We detected significantly higher rate of transient ischemic
attacks (38 % versus 10 %), ischemic heart disease (25% versus 13%) and obesity ( 33% versus 18%) in arterial embolic
patients than in cardiac embolic patients. 1t has been shown that in cardioembolic strokes abrupt onset is more obvious
observed, whereas the progressive course was more dominant in arterial embolic strokes.

Key words: Cardiac embolism, Arterial embolism, stroke

GIRIiS

Beynin embolik hasarimin iki ana mekanizmas:
vardir: Kardiojenik emboli ve arterden-artere
emboli(1). Tim beyin enfarktlarimin yaklagik
1/3"4 kardiyak kaynakh iken (1), %40'min ileri
karotis stenozuna bagh oldugu ileri siiriilmiigtiir
(2). Hastalarin bir kismunda ise olasi1 kardiyak
emboli kaynag ve lezyonla uyumlu taraf karotis
arterinde ciddi stenoz birlikte saptanir ve serebral
embolinin kesin kaynag izole edilemez (3). Cok
merkezli, randomize 479 hastay:1 iceren TOAST
calismasinin bulgulan degerlendirildiginde,
aterotromboembolik inmelerin %35,
kardiyoembolik inmelerin ~ %15lik bir oran
kapsadigh goriiliir ( 4 ). Cok merkezlj, ilk inme ile
gelen 1000 hastay: kapsayan diger bir galisma, The
Lausanne Stroke Registry verileri gozden
gegirildiginde, stenozlu ateroskleroz %24, embolik
kalp hastalign %20, kombine etyoloji ( stenozlu
ateroskleroz + embolik kalp hastahg) %3,
stenozsuz ateroskleroz %16 olarak tespit edilmigtir
(5).

Bu cahsmada kardiyoembolik ve
arterden-artere embolik inme tamsi koyulan
hastalarda  klinik ve laboratuar bulgulan
karsilagtinlmigtir.

GEREC VE YONTEM
1996-1998 tarihleri arasinda hastanemiz

Noroloji kliniginde yatarak tam ve tedavisi
yuritilen 516 iskemik inme hastasi1 ¢alisma
kapsamina alinmustir. Bunlarin 701
kardiyoembolik, 87’si arterden-artere embolik
inme tams1 almigtir. Kardiyoembolik ya da
arterden -artere embolik inme tari kriterlerini
doldurmayan hastalar ile gerek kardiyak gerek
arterden -artere embolik inme kriterlerini birlikte
iceren  hastalar g¢ahgma kapsamu  disinda
birakimgtir. '
Tani kriterleri:

Kardiyoembolik inme tamsi, ylksek riskli
kardiyoembolik kaynak varhginda ve fizik
muayene, EKG, ekokardiyografi, BBT bulgulan da
desteklediginde koyulmustur (6-9). Asagidaki
anomaliler kardiyoembolik kaynak olarak kabul
edilmigtir: Sol atriyal veya sol ventrikiiler kardiyak
trombus, mitral stenoz, sol atriyal spontan eko
kontrast, mitral kapakta miksomatz dejenerasyon,
atriyal septal defekt, patent foramen ovale, atriyal
septal anevrizma, sol ventrikiiler anevrizma veya
apikal akinezi, aort/mitral vejetasyon, atriyal
miksoma, protez kalp kapags, atriyal fibrilasyon
veya flatter, dilate kardiyomyopati, son 6 hafta
icinde gecirilmis myokard enfarktiisii ( 4, 10-12).
BBT ise ana serebral arterlerden birisinin yiizeyel
kortikal ~ dallarindan  birisine uyan enfarkt
gorunumii ya da ayn1 ana arterin birbirinden ayri,
farkhh dallarinda multibl es zamanl enfarktlar
oldugunda desteklemistir (9).

Yazigma Adresi: Dog Dr. Sibel Kargidag Piyerloti Cad. Yonca Apt. 43/14 34400 Cemberlitas/ISTANBUL

Gelig Tarihi: 10.04.1999



Karsidag ve ark.

Arterden-artere embolik inme tans: ise doppler
ultrasonografide ekstrakraniyal karotis arterinde
lezyonla uyumlu tarafta %70 ve iistiinde ciddi
stenoz veya 2 mm. ve ustiinde derin iilsere plak
saptandiginda diigtintilmusgtiir (13).

Hastalarda risk faktorii olarak yas, cinsiyet,
obezite, sigara kullarum, anamnezde
hipertansiyon, diyabetes mellitus, iskemik kalp
hastahi, konjestif kalp yetmezligi, romatizmal
kapak hastaligi, daha 6nce inme ya da gegici
iskemik atak gecirme Oykisii araghrilmgtir.
Laboratuar parametreleri olarak hematokrit
diizeyi, lipid profili, EKG bulgular incelenmistir.

SONUCLAR

Yukaridaki tam kriterleri dikkate alinarak, 516
iskemik inme hastasimin 70'inde kardiyoembolik
inme, 87’sinde arterden-artere embolik inme tanisi
koyulmugtur. Kardiyoembolik inme olgularinda
saptanan embolik kaynaklarin dagiimi Tablo 1'de
goriilmektedir. Bu kardiyoembolik kaynaklar aym
hastada siklikla birkac birlikte
saptanabildiginden, her bir embolik kaynagin tek
tek yiizde degerleri belirtilmisgtir.

Tablo 1: Kardiyoembolik inme olgularinda kardiyoemboli
kaynaklarimn dagilimi

dagihmi goriilmektedir. Arterden-artere embolik
inme olgularimin diger grupla kargilagtinldiginda
daha yagh ve obez oldugu, iskemik-kalp hastah
ve anamnezde gecirilmis TIA’larin daha yiiksek
oranda saptandif dikkat cekmistir.

Tablo 3: Kardiyoembolik ve arterden-artere embolik inme
olgularinda risk faktorlerinin dagihim

Kardiyoembolik Arterden-artere P

Sol atriyal trombus % 53
Atriyal fibrilasyon % 45
Spontan eko kontrast % 28
Mitral stenoz % 26

Sol ventrikiil trombusii % 8
Atriyal septal anevrizma %5
Sag-sol kardiyak sant % 5
Sol ventrikiil anevrizmas1 % 5

Arterden-artere embolik inme olgularinda
doppler ultrasonografi bulgularinin dagilimi Tablo
2'de goriilmektedir.

Tablo 2: Arterden-artere embolik inme olgularinda doppler
ultrasonografi bulgularimin dagilimi

Enfarkt ile uyumlu tek % 64
tarafh ileri stenoz

Bilateral ileri stenoz % 24

Enfarktile uyumluderin %5
iilsere plak

Enfarkt ile uyumlu ileri % 7
stenoz+ derin iilsere plak

Tablo 3'de her iki grupta risk faktorlerinin
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inme embolik inme
Yag 53:14 yil 64+11 y1l <0.001*
Cinsiyet (kadin/erkek) 38/32 39/48 0.13
Obesite %18 %33 0.03*
Hipertansiyon % 44 % 56 0.13
Diabetes Mellitus %13 % 23 0.10
Iskemik kalp hast. %13 % 25 0.05*
Konjestif kalp yet. %27 %17 0.13
Sigara kullanim % 36 % 47 0.28
Gegirilmig inme % 24 % 22 0.71
Gegirilmig TIA %10 % 38 0.005*
*Anlamh

Kardiyoembolik grupta inme % 83 akut, % 17
progressif, arterden-artere embolik grupta ise %
60 akut, % 40 progressif seyir izlemigtir. Ikinci
grupta inmenin daha siklhikla progressif seyir
gosterebildigi yorumu yapilmugtir (p: 0.002). Tablo
4'de laboratuar  parametrelerinin  dagihm
gorilmektedir. Gruplar arasinda laboratuar
parametreleri agisindan onemli farkhhk dikkat
¢ekmemektedir.

Tablo 4: Kardiyoembolik ve arterden-artere embolik inme
olgularinda laboratuar bulgularinin dagihmi

Kardiyoembolik Arterden-artere P

inme embolik inme
Hematokrit 40+5 41+4 0.25
Total kolesterol 188450 mg 205451 0n
HDL kolesterol 439 mg 44:+8mg 0.55
VLDL kolesterol 25+10 mg 28+17 mg 03
Trigliserid 125¢51 mg 149+103 mg 0.17
TARTISMA

Inmede karotis arter aterosklerozunun onemi
uzun yillardir bilinmektedir (14). Inme geligiminde
karotis aterosklerotik plaklarimin énemi, embolik
ozellik  tagimalan  veya hemodinamik
degisikliklere neden olmalar1 ya da daha gergekci
olarak bu iki faktoriin birlikte rol oynamas ile
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aciklanmaktadir (2, 14-18). %70 ve ustiinde lumen
daralmasina neden olan plaklar yiiksek inme riski
tasimaktadir (13,14). Inmenin ikinci yaygin sebebi
kardiyojenik inme olarak kabul edilir. Embolik

kaynagin tespit edilmesi, enfarktin
mekanizmasimin  tespitinde, uygun tedavi
baglatilmasinda ve  tekrarlayia  enfarktlar

onlemede Onem tagimaktadir. Bu iki serebral
emboli tiiriinlin aymrmminda klinik, risk faktorleri,
laboratuar bulgulari, EKG ve ekokardiyografi,
doppler ultrasonografi, BBT bulgulan yol gosterici
olmaktadir. Ancak klinik tam kriterlerine ragmen
embolik-aterosklerotik inme ayirimi her zaman net
bicimde yapillamaz. Baz1 hastalar gerek
kardiyoembolik, gerek genis damar
aterosklerozuna sahiptir, bu durumda inmenin
gercek nedeni saptanamayacag igin bu hastalar
sebebi bilinemeyen inme grubuna dahil edilir.
TOAST ¢alismasinda sebebi bilinemeyen inmeler
%11 (4), The Lausanne Stroke Registry
calismasinda %3 (5) olarak verilmistir.

Daha onceki calismalarda anamnezde TIA
tanimlanmasimin ~ arterden-artere  embolismi
kuvvetle destekledigi belirtilmistir (3,9). Literatiir
gozden gecirildiginde anamnezde hipertansiyon,
diabetes mellitus, iskemik kalp hastaligs,
hiperkolesterolemi, sigara kullanimi, erkek
cinsiyetin =~ arterden - artere embolik inme
hastalarinda daha yiiksek oranda olduguna dikkat
cekilmistir 9,19). Karotis hastalarinda
asemptomatik ~ koroner - arter  hastaligimin
anjiografik sikhg: % 40 olarak saptanmugtir (20).
Gabgma grubumuzda da ileri yas, obesite,
anamnezde iskemik kalp hastahig1 ve TIA Sykiisii,
arterden artere embolizmi destekleyen klinik
parametreler olarak dikkat ¢cekmigtir. Literatiirde,
kardiyoembolik inmede akut seyrin sik gorildiigi,
% 10 olguda progressif seyir gozlendigi
belirtilmektedir (7). Ciddi karotis stenozlu
hastalarda ise 1/3 vakada progressif seyir
tanimlanmaktadir (19). Bizim galisma
grubumuzun verileri de bu sonucu desteklemistir.

Sonug olarak, arterden artere embolik serebral
inme tarusinda ileri yas, obesite, anamnezde
iskemik kalp hastahg , TIA’lar ve inmenin
progressif seyri  destekleyici bulgular olarak
dikkat gekmektedir.
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IKi FARKLI OLGU NEDENI ILE VASKULER PARKINSONiZMi YENIDEN TARTISMAK
Demet GUCUYENER, Ozcan OZDEMIR, Nevzat UZUNER, Gazi OZDEMIR

Osmangazi Universitesi Tip Fakiiltesi, Noroloji Anabilim Dali, Eskigehir
OZET

Strok gegiren hastalarda strok sonrasi subakut dénemde veya aylar yada yillar sonra hiperkinetik veya hipokinetik
hareket bozuklugunun ortaya giktigimi goésteren pek ¢ok yayin vardir. Bu hastalarin bazilarinda ~strok oykiisii
bulunamazken, hemen hemen hepsinde hipertansiyon ve diyabet ve buna bagh olarak da serebral arterioskierotik
degisiklikler saptanmugtir. Tiim hastalarin ortak ézelligi kiigiik adimlarla yiiriime, tremor yoklugu, aksiyel rijidite, diger
ekstrapiramidal semptomlardan bir veya birden fazlasmnin olmas: ve L-Dopa’ya yamtsizhktir. Biz burada klinik olarak
birbirine benzer biri strok 8ykiisii tagtyan digeri arteriosklerotik degisiklikler sonucu olusmug iki vaskiiler parkinsonizm
olgusunu sunduk ve literatiirler egliginde tartighk.

Anahtar Sézciikler: Parkinsonizm, strok, vaskiiler parkinsonizm.

DISCUSSING AGAIN TO VASCULAR PARKINSONISM OWING TO TWO DIFFERENT CASES

The hyperkinetic or hypokinetic movement disorders have been reported during the acute phase of stroke as well as after
delays of up to months or years. The extrapyramidal syndromes reported in association with cerebrovascular lesions or
not. The arteriosclerosis due to hypertension and diabetes mellitus is found in patients. The patients characterized
short-stepped gait, axial rigidity, absence of tremor, one of or one more of other extrapyramidal signs and negative
response to levodopa. We discussed two different vascular parkinsonism cases that one of both is associated with stroke,

other only had the changes of arteriosclerosis,
under the literature.
Key Words: Parkinsonism, stroke, vascular parkinsonism.

GIRIS

Vaskiiler parkinsonizm oldukga tartigilan bir
klinik tablodur. Serebral infarkth hastalarin
yaklagik %2'sinde goriilebilir ve bu hastalarn
yaklagik %22'de hipertansiyon vardir(1-5). 1lk kez
1960 ve 1970’ lerde Schwab - England ve Parkers
tarafindan vaskiiler parkinsonizm tanimlamasi
yapimustir (6-7). Bununla beraber daha iyi
tammlanmas: Bilgisayarli Tomografi (BT) ve
Magnetik Rezonans Goriintiileme (MRG) gibi noro
gortintiileme yontemlerinin gelismesi ile miimkiin
olmugtur. Cekilen MRG’ lerde hemisferik beyaz
ve gri cevherlerde diffuz lezyonlardan, lakiiner
infarktlara, lokoensefalopati  gériiniimiinden,
multiple infarktlara kadar ¢ok farkl goriiniimlere
rastlanabilir. Klinik olarak bradikinezi, rijidite veya
spastisite, denge kaybi, yiirime bozuklugu
goriilebilir. Burada  parkinsonizm tablosu ile
Osmangazi Universitesi Tip Fakiiltesi Néroloji
klinifine bagvuran farkhh klinik ve farkh
goriintiilenme &zelliklerine sahip olan ve her ikisi
de vaskiiler parkinsonizm tamsi alan 2 hasta
literatiir egliginde sunulmustur.

OLGU 1:

45 yaginda erkek hasta 11 ay 6nce gegirdigi ve
tama yakin diizeldigi serebrovaskiiler olayin
ardindan hareketlerinde yavaglama, yiiriimesinde
bozulma, adm adim yiiriime, konugmasinda
anlagilmazlik, agzinda salya miktarinda artig ve

yemek yiyememe sikayetleri ile bagvurdu.
Tremoru olmayan hasta 6zellikle sandalyeden ve
yataktan kalkarken zorlamiyordu. Gériiniigte
unutkanlifn olmayan hastada zaman zaman
spontan aglama ve giilme nobetleri oluyordu. Bu
sikayetleri nedeniyle bir bagka merkezde hastaya
L-Dopa 187.5 mg /giin baglanmus olup hasta bu
tedaviden yarar gérmedigini ifade ediyordu.

Hastanin  0zgegmisinde son 6 ayda
belirginlesen diabetes mellitus ve 11 ay o&nce
gecirilmis iskemik strok &ykiisii mevcuttu. Soy
gegmiginde bir 6zellik bulunmayan hasta 20 yildan
beri giinde 1 paket sigara igmekteydi.

Hastanin  norolojik  muayenesinde  sag
hemiparezi (alt ve st egit 1/5 kas giicii), uvula ve
farinks  reflekslerinde artis, bilateral tiim
kadranlarda karin cildi reflekslerinde kayip, tiim
ekstremitelerde derin tendon reflekslerinde artis,
glabellar palmomental ve somurtma refleksinin
ortaya cikigy, aksiyel rijidite, sagda belirgin olmak
Uzere heriki iist ekstremitede rijidite, bradimimi,
bradikinezi, disfoni ve monoton konusma,
seboreik cilt goriiniimii saptanda.

Laboratuvar bulgularinda hiperkolestrolemi ve
kan gekerinde yiikseklik disinda anormal bir bulgu
yoktu. Kan seker yiiksekligi oral antidiyabetikler
baglandiktan sonra diizeldi Kan hormon
diizeyleri, ayakta ve yatarak bakilan renin
diizeyleri normaldi.

Hastamin otonomik testleri;y R_R mesafesi,
yatarak ve ayakta tansiyon arteryel sonuglar,
Transcraniyal doppler (TCD) ile yapilan ortostatik

Yazisma Adresi: Demet Giiciiyener Osmangazi Universitesi Néroloji Anabilim Dali, Megelik Kampus 26480 Eskisehir
Tel: 0.222. 239 80 80 Fax: 0.222. 230 96 96 E-mail: Demetg@ogu.edu.tr E-mail: DEMETG@mailkoc.net
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testi normaldi.

Goriintiileme yontemlerinde, hastaya c¢ekilen
MRG yaygin multiple subkortikal plaklar gozlendi
(Resim 1). TCD'de her iki orta serebral kan akim
hizi (OSA) normalken, her iki arka serebral arter
kan akim hizlarn (ASA) azalmis buna karsin
pulsatilite indeksleri artmis olarak yaygmn
antheriosklerozla uyumlu bir sonug elde edildi.
Hastada bir saatlik izlemde mikroembolik signal
(MES) artis1 saptanamadi.

Hastanin karotis dopler ve transtorasik ekografi
sonuglar1 normal olarak degerlendirildi. Uyarilmis
potansiyellerden P300 latansi normaldi.

Single Photon Emmission Tomografi (SPECT)
ile yapilan beyin perfiizyon incelemesinde sol
frontal ve temporoparietal bolgede
hipoperfiizyonla uyumlu gortintii mevcuttu.

OLGU 2:

52 yasinda, erkek hasta, hareketlerde yavaslama
sikayeti ile klinigimize bagvurdu. Hikayesinde iig
senedir hareketlerinde yavaslama ve unutkanhg,
son 8 aydir da konusmasinda monotonlasma
belirgindi.

Ozgecmisinde, 2 yil once gegirilen hepatid B
disinda bir sey yoktu.

Resim 1: Yaygin kubkortikal plaklar

Hasta ginde 1.5 paket sigarayr 10 yildir
kullaniyordu. Noérolojik muayenesinde her iki ist
ekstremitede ve alt ekstremitede solda daha fazla
olmak fizere rijitide mevcut. Tremor yok. Adim
adim yiirime mevcut. DTR ler dort ekstremitede
hiperaktif, uvula ve farenks refleksleri artmus,
bradimimi ve seboreik cilt goriinimii mevcut.
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Minimental test 14 olarak bulundu. Ilkel rekleksler
alinmaya baslamusti.

Biyokimyasinda HDL kolesterol disiiklagu
diginda anlaml bir veri yoktu.
Tansiyon olglimleri ve EKG ile yapilan

ortastatik testler normal olarak bulundu.

Elektroensefalografi normal trase, TCD’ de her
iki OSA kan akim hizlarn azalmis, PI lar yiiksek,
ASA ‘da kan akim hizi ve PI'leri normaldi. MES
gozlenmedi.

Bu sonucglar 6n  dolasim  sisteminde
arterioskleroz ile uyumlu olarak degerlendirildi..

Her iki karotis doppler incelemesinde akim
paternleri normal ve hiz spektrumlart normal
degerlerde izlenmekteydi. MRG, her iki kortikal ve
subkortikal alanda yaygin lakiiner enfaktlari

gosteriyordu (Resim 2).

Resim 2: Yaygmn kortikal, subkortikal atrofi wve lakiiner
enfarktlar

SPECT te yaygin temporaparietal
hipoperfuzyon alanlar1 mevcuttu.

TARTISMA

Ekstrapiramidal sendromlar serebrovaskiiler

lezyonlara bagl klinik tablolar olarak pek c¢ok

yayinda rapor edilmis olup bunlarin bilinen
dejeneratif  idyopatik  parkinsondan  farklar
tanimlanmigtir ~ (8-12). Baslangic  semptomlar:
yaygm, lateralizasyon  gdstermeyen, yavag
ilerleyicidir.  Pseudobulber isaretler, artmus
refleksler, ekstensor plantar cevap, sifinkter

inkontinansi ve demans bulunabilir. Ataksi siklig
daha az goriltr. Tremor karakteristik olarak
gortilmez. Rijidite disli ¢ark olmaktan ¢ok, kursun
boru veya gegenhalten rijiditesi gibi farkl
sekillerde olabilir. Bradikinezi, akinezi, hipokinezi
tipik olarak gorilir. Hastalarin hikayelerinde
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strok olabilir veya olmayabilir. Bazi hastalarin
Oykiilerinde sadece hipertansiyon ve diabet rapor
edilmigtir (13-14). Hastalar tedavi amagli L-dopaya
cevapsizdir. BT ve MRG’da farkh dagilimlara
sahip pek ¢ok vaskiiler lezyon goriiliir. Tam klinik
ve gorintilleme yontemlerindeki vaskiiler
degisikliklere bakilarak konulabilir. Baz1 kisilerde
parkinsonizm kaudat, putamen, globus pallidus
veya beyin sapinda gelisen akut infarktin hemen
ardindan gelisir. Hastalarin vaskiiler lezyonlarinin
yayihmu ile klinik tablonun ciddiyeti arasinda bir
korelasyon olmayabilir. Bazi hastalarda hakim
bulgu tek tarafli serebrovaskiiler hastalik (SVH)
bulgulanidir. Bazi vakalarda spontan diizelme
goriilebilir.

Biz burada vaskiiler parkinsonizm bagh$
alinda farkh klinik ve goéruntiileme 6zelliklerine
sahip 2 olguyu sunduk. Olgularimizdan birinde
bariz SVH o6ykiisii vardi. Diabet en Snemli risk
faktorii olarak goriiliiyordu. Diger olguda SVH
Oykiisii yoktu ancak agik bir hipertansiyon ve
diabet Gykiisii vardi. Bu hastada ek olarak belirgin
bir demans vardi. Her iki hastanin
ekstrapiramidal bulgulan, 6zellikle yiiriiyiis,
durug, tonus, rijidite oOzellikleri birbirlerine
olduk¢a benziyordu. Ancak MRG goriiniimleri
birbirinden olduk¢a farkhyd: Bu farkliik ise
kognitif degisim diginda klinige paralel gekilde
yansumayordu. Her iki hastanun tedaviye olan
cevapsizhifi da benzer bir diger 6zellikleriydi. Bu
hastalar izlemeye alindi ve dopa agonistleri
verilerek taburcu edildi. Her iki olguda bu genis
klinik tablonun gesitliligini gostermek agisindan
ozellikli ornekler oldugu icin sunmayr uygun
gordiik.

Iki Farkh Olgu Nedeni ile Vaskiiler Parkinsonizmi Yeniden Tartigmak
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INMEDE RiSK FAKTORLERI VE BUNLARIN MORTALITEYE ETKiSi*
Siileyman KUTLUHAN, Galip AKHAN, Senem DURU, Hasan Rifat KOYUNCUOGLLU, Serpil DEMI

Siileyman Demirel Universitesi T1p Fakiiltesi Noroloji Anabilim Daly, Isparta

OZET

Ciddi derecede 6liim ve maluliyete neden olan inmede risk faktérlerinin bilinmesi inmeye yakalanmaktan ve tekrarl
inmeden korunma agisindan énemlidir. Bu caligmada SDU Tip Fakiiltesi Néroloji ABD'nda 3 yillik inme olgularinir
faktorleri ve risk faktorleriyle 6liim arasindaki iligki retrospektif olarak aragtinlmgtr.

Bu siire iginde klinikte takip ve tedavi edilen 29 intraserebral kanama ve 122 serebral infarkt olgusu retrosp
degerlendirilmigtir. Hastalarin 71'i erkek, 80'i kadin olup yas ortalamas: 65.65+10.78 dir. Yagla paralel olarak artan i

ilk 30 giin iginde olmiistiir. Diabetli olgularin %38,2si Sliirken hipertansiyonlularin %21i, kalp hastalig: olanlarn %
Slmiigtiir. Ayrica élenlerin beginde sigara aligkanhiginin olmasi da dikkati cekmistir. .
Hipertansiyon, diabet ve kalp hastaliklarinmn her biri inme icin ciddi birer risk faktérii olarak goriilmektedir. Ozel
artan yagla birlikte bunlardan birini veya daha fazlasi tastyan hastalarin diyet ve ilag uygulamalanna 6z
uymalarinin geregi acikga ortaya gikmaktadir,

Anahtar Sézciikler: Inme, serebral infarkt, intraserebral hemoraji, risk faktérleri.

RISK FACTOR OF STROKE AND THEIR EFFECTS ON MORTALITY

Knowing risk factors for stroke, which is the most common neurologic disease causing severe disability and deatl
important for prevention of first and recurrent stroke. We aimed to define the risk factors and the relation of risk fac
with mortality in stroke patients.

In this study, 29 intracerebral hemorrhage and 122 cerebral infarction cases were evaluated retrospectively. There wer
male and 80 female patients, and the mean age of patients was 65.65+10.78 years. It is striking that, with advancing :
the highest stroke incidence was seen between 61-70 years of age (45.7 %-69 cases). The rate again decreased over 70 y«
old age.

Hypegrtension (87 cases- 57.6%) was the mostly seen risk factor, and it is followed by heart disease (59 cases- 39.1 %) ;

Diabetes Mellitus (55 cases- 36.1 %). There were 34 cases (22.5 %), 10 with intracerebral hemorrhage and 24 with ische;

stroke, dying in the first thirty days. The percentage of those who died having Diabetes Mellitus, hypertension and he
disease was 38.2, 21 and 22 respectively.

Each one of the disease stressed here is an important risk factor for stroke. Especially, with advancing age, obeying d
and dietary regime for those having one of these disease gains importance for prevention of stroke.

Key Words: Stroke, cerebral infarct, intracerebral hemorrhage, risk factors.

GIRIS
Inmede RF leriyle ilgili cahgmalar yurt digin

Inme; halen geligmis iilkelerdeki yetiskinlerde ¢ok olmasina ragmen iilkemizde az sayida oldu
kalp hastaliklar1 ve kanserden sonra tigiincii sirada dikkatimizi gekmektedir. Bu calismada, Gol
olim nedeni ve en fazla sekel birakan hastalik Bélgesinde inme risk faktdrlerinin ve bunla
olma 6zelligini siirdiirmektedir (1). Inmedeki risk oliimle iligkilerinin arastirilmas: amaglanmustir.
faktérlerinin (RF) saptanmas: ve bunlara yénelik
Onlemlerin alinmasi inmeye bagh morbitide ve MATERYAL METOD
mortaliteyi azaltacag igin 6nem arz etmektedir.

Inmedeki RF’lerini etkili olunamayanlar Calisma; Ocak 1995 ile Aralik 1997 arasinda
(nonmodifiable) ve etkili olunabilenler U¢ yillik siire icinde SDUJ Tip Fakiiltesi Nérol
(modifiable) olarak ikiye ayurt etme meyli Klinigi' ne inme nedeniyle yatan hastal:
gorilmektedir. Etkili olunamayanlar yas, cins, irk, kapsamaktadir. Rutin olarak, inme nedenj
etnik kdken ve hereditedir. Cok farkl: olmamakla yatirdan hastalarm ilk giin icinde BBT, EKG
birlikte, etkili olunabilinen RFleri arasinda en cok hastanin  durumu uygunsa teleradyogramle
dikkati gekenler hipertansiyon (HT), her tiirlii kalp ekilmekte, rutin kan-idrar ve biyokimyas
hastahg1 (KH), Diabetes Melllitus (DM), sigara ve tahliller yapilmaktadir. Inme tanis almis olan t
alkol aligkanhgy, gecici iskemik atak (GIA), hastalarin dosyalan retrospektif olarak tekr:
gecirilmis inme (GIN), hiperkolesterolemi ve tarandi. Oz ve soygecmis ozelliklerinin ayrint:
“emammt (th Yuksekﬁgidir 23). olarak degerlendirilmesi sonucunda GlA, GIN

i oroloji ABD, Isparta . , ildiri olarak sunulmusgtur.
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ara ve alkol algkanliklan ile ailesinde inme
sirenlerin olup olmadig saptand1. Rutin kan ve
rokimyasal incelemelerde sebat eden, %50nin
erinde Htci, 110 mg/dLnin iizerinde AKS %200
3/dL iizerinde total kolesterolii olan olgularda,
“degerler patolojik olarak kabul edildi.

Oykiisiinde antihipertansif ilag kullananlar
/veya diyet uygulayanlar, ilag kullanmadig1
Ide " 6ykiisiinde ve hastanede en az iki kez
tolik kan basina (SKB)160 mmHg ve diastolik
n basmc (DKB) 95 mmHg ve iizerinde 6lgiilen
stalarda RF'ii olarak HT varlii kabul edildi.
menin baglangicinda bir kez saptanan kan
isina yiiksekliginin inmeye bagh olarak ortaya
kmuis olacag varsayilarak, bu hastalardaki HT bir
Fii olarak degerilmedi.

Ozgegmisleri ve klinik bulgulariyla KH riskini
siyan olgularm EKGleri ve teleradyogramlari
stayl1 olarak degerlendirilerek KHlan alt1 grupta
ypland: : 1-) HTa EKGde sol ventrikiil hipertrofisi
slirtileri eglik edenler veya teleradyogramda sol
entrikiil biiylimesi gorilenler hipertansif KH
1KH), 2-) Angina pectoris ve / veya miyokard
farktiisii 6ykisii ve EKGde iskemi bulgulan
lanlar iskemik KH (IKH), 3-) Atrial fibrilasyon
AF), 4-) Aritmik KH, 5-) Kalp yetmezligi, 6-)
'omatizmal kalp hastaligi (RKH).

Yukaridaki RFlerinden higbiri belirlenemeyen
lgular da RF saptanamayanlar  olarak
legerlendirildi.

Inmeler; serebral infarkt (SI), intraserebral
anama (ISK) ve subaraknoid kanama (SAK)
Imak tizere iig grupta ele alindi. SAK olgular gok
z sayida oldugu icin (161 inmeli olgudan 8i -
%5.03) ve etyolojileri farkli olabilecegi igin
legerlendirmeye alinmadi.

flk 30 giin iginde olen hastalardaki Sliim-RF
ligkileri de ayrica degerlendirildi.

Istatistiksel ~degerlendirmede Instat V2.02
silgisayar programinda materyale gore; Student t
veya ki kare testleri uyguland..

BULGULAR

Incelenmeye alinan 151 inme olgusunun 71
(%47) erkek, 80i (%53) kadind1. Inme tiplerine gore;
122 (59E, 63K) hastada (%76.73) Sl ve 29 (12E, 17K)
hastada (%18,24) ISK saptandi. Hastalarin yaglan
27 - 95 arasinda degismekte olup ortalamas
65.65+10.78 idi. Erkeklerin en kiiciigii 27 ve en
biiyiigi 90 yasinda olup yas ortalamasi
64011140 ve kadinlarin en kiigiigii 36 ve en
biiyligii 95 yaginda olup yasg ortalamasi ise 67.04
+10.08 idi. Sllarda yag ortalamasi 65.79+11.08
(erkeklerde 64.07+11.67, kadinlarda 67.29x+10.41),
ISK’hlarda ise 65.04+9.73 (erkeklerde 63.75+10.58,
kadinlarda 66.07+9.24) olarak saptandi (tablo 1).
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Tablo 1: Olgularin yas ortalamalan

yas ortalamast (yl)
kadm erkek Genel
Tim olguler (u=151) TR0 | 6401140 | 656510
ST@=122) 672921041 GAOEILET | 65791108
ISK(n=29) 66.07£924 508 | 65042973

Yaglara gore hastalann dagihimunda; her iki
cinste ve her iki inme grubunda, yasg artik¢a inme
riski artmakta ve en cok hasta 61-70 yaglar
arasinda gorilmektedir. Bu yag lizerinde ise tekrar
oranlar azalmaktadir (tablo 2 ve grafik 1).
Hastalarin dekatlara goére yas dagiimindaki
farkliik anlamli bulundu (t = 2283, SD : 7, p =
0.0282). SI ile ISK'h olgularin yaglara gore
dagilimlar arasinda anlamh fark bulunmadi (X* =
3.118,SD: 7, p = 0.8739).

Tablo 2: Inmelerin yaglara ve cinslere gore dagihmi

Genel N SH
v | e kU % e k U %] |3 t %
030 | 1 1 1 13}l 1 2 1864 - . -
3140 | - | SR R A 1 I 08| - - - .
a0 s 3 8 53 |3 3 6 49|12 - 2 69
sle0 | 15 13 0w o1s |19 2 B2 4 6 08
g2 N O &1 N 5T 67| S 7 12 44
)13 B A 0510 ¥ M W73 4 7 Al
8190 | S 5 W 66 5 4 9 T4 - 1 1 34
ol - 2 2 B3| - 1 1 081 - 1 1 34
wplam| 71 80 151 100 | 59 6 12 wjue 1729 100
(%47) (%53) (et8) (4652) (otl) (639)
Grafik 1: Inmeli hastalarin yag dagihmi
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Yas ve cins digindaki RFleri tim olgularda
genel olarak degerlendirildiginde HT'un en yiiksek
oranla (870lgu-%57.6) ilk sirada yer aldig gorildd.
Bunu 59 olgu (%39.1) ile KH izledi. Ugiincii sirada
55 olgu (%36.1) ile DM vardi. Sonra GIN 24 olgu
(%16) sigara igme 19  olgu (%12.6),
hiperkolesterolemi 13 olgu (%8.6), Htc yiiksekligi
12 olgu (%7.9) ile GIA ve ailede inme Oykiisii 8er
olgu (%5.3) ile swayr takip etmigtir. RF1
saptanamayan 8 olgu ise %53 lik bir oran
olusturmugtur (tablo 3). Tiim olgulardaki RF lerinin
kendi aralarindaki dagiim farkihg anlamh
bulundu (t. 3.339,8SD: 9, p= 0.0087).
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Tablo 3: RFlerinin tiim olgulara gore; Sl ve ISK’da RFlerin
dagilim.

sI “ISK Genel
RF’leri n(122) % {n29) % | n(15D %
Hipertansiyon 67 5491 20 69.0 87 57,6
Kalp hastalifx 52 426 7 24.1 59 39.1
AF 18 12
IKH 21 M4
Aritmi 10 6.6
HKH 4 2.3
Kalp Yet 6 4
RKH 7 4.6
Diabetes Mellitus 41 336 14 483 55 36.1
Gegirilmig inme 18 14.8 6 20.7 24 16
Gia 8 6.6 - - 8 53
Sigara icme 17 13.9 2 6.9 19 12.6
Hiperkolesterolemi 11 9.0 2 6.9 13 8.6
Ailede inme Oykilsil 7 57 1 34 8 5.3
Hte yitksekligi 9 74 3 103 12 7.9
| Saptanamayan 7 57 1 34 8 5.3

Tiim hastalarin DKB ortalamas1 88,08+19.55
mmHg ve SKB ortalamas: 152,56+35.82 mmHg
olarak saptandi. HTlu olgularin tiimiinde
ortalama DKB 100.5+10.4 mmHg ve ortalama SKB
179.4 + 18,3 mmHg bulundu. HT 122 SI'h olgunun
67sinde (%54.9) risk olustururken ISK'li 29
olgunun 20 sinde (%69.0) saptandi. Fakat
ISK’'lilarda HT'un daha fazla goriilmesi anlamh
degildi (X2 = 1.362, p= 0.2432).

SI'hlarda KH % 426 (52 olgu) orarunda
bulunurken ISK’lilarda %24.1 (7 olgu) oramnda
tespit edildi. SI'hlarda KH'nin daha fazla goriilmesi
anlamh bulunmad1.((2 = 2.631, p= 0.1048).

KH riski tagtyan 59 hastanun 2linde (%35.6)
IKH, 18inde (%30.5) AF, l4iinde (%23.7) HKH,
10unda (%16,9) aritmik KH, yedisinde (%11,9)
romatizmal KH ve altisinda (%10.2) kalp
yetmezligi saptandi. Bu dagihm IKH ve AF
oranlar1 anlamh derecede yiiksek bulundu (t=
5.124,SD : 5, p = 0,0037).

SI'hlarin % 33.6sinda (41olgu) DM saptanirken,
ISK’lllarin %48.3iinde (14 olgu) saptandi. DM’un
SI'hlara goére ISK'lhlarda daha yiiksek olmasi
anlamli bulunmadi (X2 = 1.590, p = 0.2073).

GIN, sigara igme, hiperkolesterolemi, ailede
inme Oykiisi olmasi, Htc yiiksekligi Sl'lhlarda
ISKhlara oranla daha fazla belirlenmistir. Fakat bu
fazlaliklar anlamli bulunmamustir. GIA; SI'i 8
olguda risk olustururken ISK'lhi hastalarin
hicbirinde GIA &ykiisii alinmamistir. SI'hlarin
7sinde (%5.7) ve ISK'llarin yalmz birinde (%3.4)
RFii saptanamamugtir.

HT, KH ve DM iigliisiiniin tiim olgularda,
Sl'larda ve ISK'larda RF olarak biiyiik bir
¢ogunlugu olusturdugu dikkati gekmektedir.

OLEN OLGULARDA RiSK FAKTORLERININ
DURUMU

. 1k 30 giin iginde &len hastalarin sayis1 34 idi.
Olen hastalarin yag ortalamas: 68,93£16,28 idi. 50
yasin altinda ve 80 yasin iistiindeki 6liim oranlari

Inmede Risk Faktorleri ve Bunlarin Mortaliteye Etkisi

50-80 yas arasindakilere oranla yiiksek goriildii (X2
= 17.266, SD:7, p = 0.0158). Tiim olgularda &liim
oran1 %225 (151 olgunun 34ii) idi. Bu oran
erkeklerde %19.7 (71 olgunun 14ii), kadinlarda
%25 (80 olgunun 20'si) olarak bulundu. Genelde
cinsler aras1 liim oram farklihg: anlaml degildi
(2 = 0.3368, p = 0.5617). Sl'larda 6liim orani %19.7
(122 olgunun 24 ii) olmasina kargin ISK'lilarda %
34.5 (29 olgunun 10 u) idi. Fakat bu inme tipleri
arasindaki 6liim oran farkhiig anlamh degildi ((2
= 2.158, p = 0.1418). Oliim oran1 inme alt tiplerinde
cinslere gore degerlendirildiginde SI'h erkeklerde
%16.9, kadinlarda %222 ve ISK'hh erkeklerde
%33.3, kadinlarda %35.5 olarak saptandi. Her iki
alt tipde kadinlarda oliim orami erkeklere gore
yiiksek bulundu. Ancak bu yiikseklik istatistiksel
olarak anlamh degildi (S iin (2 = 0.2543, p = 0.614
ve ISK i¢in (2 = 0.0119 p = 0.9129) (tablo.4).

Tablo 4: Oliim oranlannin cinslere ve inme tiplerine gére
dagihmi.

Genel (o=151) Ske=122) ISK(e=29) _
tom lenker WIS1_(3) W12 (%197) 1009 (%45)

akek(p=71) WM (19.7) 1059 (%169) %R
kadm(n=80) 2080 (%25) 1463 (%22.2) 617 (%353)
{1=03368,p=05617  x'=02543,p=0614  1'=00119,p= 09129

Tablo 5: Hastalarin tasgidiklann RFlerine gore 6liim oranlan
dagihm.

Risk faktdreri Genel Bl 8K

HT 18/87% (%20.78) | 1067 (%14.9) | 820 (%40)
KH 13/59 (%22.1)  [152 (%23.7) |17 (%14.3)
DM 2155 (%382) | 1541 (%366)  |6/14 (%42.9)
GIN 4124 (%16.7) 18 (%16.7) 1/6 (16.7)
GlA -/8 (%0) /8 (%0) -

Sigara 5/19 (%26.3) S/17 (%29.4) -2 (%0)
Hiperkol. 113 (%7.8) V11 (%9.1) -2 (%0)
Ailede inme 18 (%12.5) 177 (%14.3) /1 (%0)
Hte yik /12 (%0) /9 (%0) /3 (%0)

* Olen olgu sayis1/Rnii tagtyan olgu sayisi
#RF'nii tagiyan olgularin kendi arasindaki 6liim yiizdesi.
Grafik 2: Olen inmali hastalardaki risk faktorit dagiluni.

n
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60
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Olen olgularda en fazla saptanan RF %38.2
(21 olgu) ile DM’du. Bu oran Sl'hlarda %36.6 (15
olgu) ve ISK'lilarda %42.9 (6 olgw)idi ((X2 = 0.0096,
p=0.9216)
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Tablo 6: Ulkemizde yapilan caly

kapak hastaligi, Hkh: hipertansi

smalarin sonuglarinin dékiimii (Risk faktorleri % olarak ifade edilmistir. Kisaltmalar: ikh: iskemik kalp hastahi$), af: atrial fibrilasyon, kapk: kalp
f kalp hastalig1 disr: disritmi, sis: sistolik hipertansiyon, dia: diastolik hipertansiyon, MI: gegirilmig miyokard infaktiisti, Htc. Yiik: hematokrit

yiiksekligi.)
Aragtirmalar Yer [nme Olgu | Yas|Kadm| HT | DM KH Sigara [ Alkol | GIN | GIA | Ailede | Kolest |Digerleri
yil Hastane |[tipi sayis1| ort. | Erkek Inme yik
Oran1
Aktan ve ark Istanbul |Genel 120 | 596 | 47 | 683 234 492 20 | 75 Hiperlipidemi
1992 (9) MUTE 73 40.8
H.M_ ogullart Bursa  |Genel 424 |64.14| 207 | 77.5 | 31.6 46.6 20 11.5 |polisitemi
veark 1993(4) [DevietH. 217 13.9
Karpidap ve ark  |Istanbul |Genel 258 |62.77| 140 | 67.7| 155 257 332 | 14.5
1994 (11) BITAM 118
Gokgil veark  |Ankara |lskemik | 452 | 592 | 216 [72.02]22.12[ 6615 | 32.96| 7.7 [16.59 9 |Trigliserit
1994 (6) GATA 233 yik.35.95
Sanca ve ark Adana  |Genel 23 | 569 | 9.14 | Sis val217 | 39.1 | 174 261 | 522
1995 (8) COTF 30.4 ikh 21.7
dia MI 304
39.1 kyet4.3
disr. 21.7
Ertan tanbul |Iskemik 21 954 | 23.81 333 | 28.57 | 23.81
ve ark (15) gg Hemorajik | 13 92.31| 1538| 2307 | 3846 | 177
Demirci Ankara |Iskemik 408 | 62,07 267 | 54.9 ) 19.2 af 16.4, 284 20.8
1995 (10) AUTF 233 kapk 5.6
ikh 27
hkh 16.7
Hemorajik | 92 94.6 hkh283 | 35.6 6.4
kveark  |lzmir  |Iskemik | 468 208 | 573 | 284 | ikh224, | 440 | 9.6 [ 155 Hiperlipidemi
1997 (5) DEUTF 330 af 122, 21.8
kapk 4.7
Hemorajik | 70 823 | 214 | ikh143, | 257 | 129 [ 129 Hiperlipidemi
af 7.1 10.0
Kumral veark  |lzmir  |iskemik | 1529 [ 633 | 888 | 63 | 46 ikh 23, 17 | 5 6.5 37 |Htcyuk
1997 (7) EUTF 1112 af 20 7
Hemorajik | 388 | 59.5 88 15 5 31
Cahsmamiz Isparta |Genel 151 |65.65| 80/71 | 57.6 | 36.1 39.1 126 | 07 | 16 | 53] 53 8.6 |Htcyak7.9
1998 SDUTF  [fskemik 122 |65.79| 63/59 | 54.9 | 33.6 426 139 08 [1a8]66[ 57 9.0 |Htcyik 7.4
Hemorajik | 29 |65.04|17./12] 69.0 | 48.3 24.1 69 | 0 [207[ 0 | 34 6.9 |Htc yik 10.3
® ?
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KH %22.1 (13 olgu) oran ile 6len olgularda
ikinci siklikta saptanan RF'ydii. SI'i hastalar
arasinda KH’lan riskiyle 6len olgularin oram
(%32.7) ISK'lardakinden (%14.3) yiiksekti (X2 =
0.0016, p = 0.9672).

Olen olgularda HT (%20.7 - 18 olgu) iigiincii
swradaki RF idi. ISK'hlarda %40 olarak saptanan
HT oram Slhlarda %14.9 olarak belirlendi. Bu
farkhlik anlamh bulundu ((2 = 4.472, p = 0.0344).

Olen olgularda dérdiincii sirada saptanan RF'ii
sigaradir (5 olgu-%14.7). Olen SI'l olgularda %29.4
(5 olgu) oraminda goriiliirken &len ISK'hlarin
tasidigy RF’leri iginde sigara igme aligkanhg:
belirlenememistir.

Olen olgulann tasidigr RFleri arasmna beginci
siraya oturan RF'ii GIN olmugtur. Genel olarak ve
hem Sl'hlarda hem de ISK'lilarda %16.7 oraminda
saptandi. GIA 6len olgularda RF olarak
belirlenemezken, hiperkolesterolemi, ailede inme
Oykiisii ve Htc yiiksekligi gibi diger RFleri
yalmzca Sl'lilarda saptanda.

Olen ISK'h  iki olguda ise; biri aldig
antikoagulana bagh ve biri de akut myelositer
losemiye bagh olmak iizere koagulasyon
bozuklugu tespit edildi.

Olen olgularda en fazla goriilen ilk ii¢ RF'niin
DM, KH ve HT oldugu ve ilk siray1 DM'un aldig:
dikkati gekti.

TARTISMA

Inmede etkili olunamayan RF'leri cins, yas ve
ailede inme &ykiistidiir (2). Cahsmamizda kadin
erkek dagihminda; 71 erkek (%47) ve 80 kadin
(%53) olarak kadinlar biraz fazla gibi gériinse de
anlamh bir farklihk goriilmemigtir. llkemizde
yapilan cahsmalarda erkeklerin fazla oldugunu
bildirenler (4, 5, 6, 7, 8, 9) yaninda galigmamizda
oldugu gibi kadinlarin fazla oldugu da
bildirilmektedir (10, 11, 12). Bununla birlikte
Akhan ve ark.nin bu galismanin yapildig bolgede
yaptig1 epidemiyolojik calismada da kadinlarin
fazla oldugu dikkatimizi gekmigtir (13).

Yas ilerledikge, Ozellikle 50 yasindan sonra,
hemen hemen tiim epidemiolojik galigmalarda
inme riskinin anlamh olarak arttif1 bildirilmektedir
(14). Gahgmamizda olgularin anlamhi  bir
cogunlugu 61-70 yaslar arasinda kiimelenmistir.
Ertan ve ark.nin (15) aragtirmasinda da en fazla
hasta 60-69 yaglar arasinda yer almaktadir (9).
Yurtdis1 aragtirmalarda yogunlugun 71-80 yaglar
arasina kaydig dikkati gekmektedir (14).

Ailede inme 6ykiisii olanlarin orani ise %5.3 (8
olgu) diir. Sarica ve ark.(8) bu oran1 az sayidaki
olgu grubunda %26.1, Kumral ve ark.(7) ise 2000
olguluk galismalarinda %6.2 olarak bildirmistir.
Boysen ve ark. familyal inme oykiisiiniin éneml
derecede etkili bir RF olmadigini bildirmesine (16)
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kargin Jousilahti ve ark. anlamh bagimsiz bir RF
oldugunu rapor etmislerdir (17).

Etkili olabilecegimiz RF'lerinin baginda HT
gelmektedir. Tiim olgularin SKB ortalamasi
152.56+35.82 mmHg , DKB ortalamas: 88.08+19.55
mmHg bulundu. Demircinin (10) sonuglarindan
(SKB ort. 158.1mmHg, DKB ort. 92,6mmHg) biraz

diigiik olmasina kargin, Framingham ve
Copenhagen ¢aligmalarindaki  ortalamalardan
yiiksektir (18,19).

Davis ve ark. 50 yagin iizerindeki Kkigilerde
RFleri arasinda HT'un en yiiksek rolatif risk
oranmna (4.0) sahip oldugunu bulmuglardir (20).
Biz de hastalarimizin 87 sinde (%57.6) HT
saptadik. Bu oran iilkemizde %67.7 ile %79
arasinda bildirilmektedir (11, 10). Sl'larda ise HT
orani %54.9 (67 olgu) olarak elde ettik. Demirci bu
orant %54,9, Oztiirk ve ark. %57.3, Ertan ve ark.
%95.24 olarak bildirmigtir (10, 5, 15). ISK'h
olgularin %69'unda (20 olgu) belirledigimiz HT
oranini ise diger aragtirmalarda %82.5 ile %94.6
arasinda bildirmiglerdir (5, 10). Bu sonuglar
isiginda bizim hastalannmizda HT oranlari daha
diisiik olarak goriilmektedir. Bu diigiik oranin bir
nedeni HT i¢in sinir1 95/160 almamiz olabilir.

Genel olarak KH lan tim olgularimizin
%39.linde (59  olguda) saptandi.  Diger
aragtirmacilar bu oram1 %25.7 ile %49,2 arasinda
bildirmektedir (11, 9). Diger yandan Sl'larda
(%42.6) 1SK’lilara (%24.1) goére daha yiiksek olan
KH'lan1 oram1 diger ¢algmalardaki farkliliklarla
paralellik gostermektedir (tablo 6).

DM olgularimizin %36.1 de saptadik. DM
oranini en diigiik olarak Karsidag ve ark. (%15.5),
en yiksek olarak Kumral ve ark (%46)
bildirmislerdir.(11, 7). Framingham ve
Copenhagen ¢ahsmalarinda DM orami %10'un
altindadir (16, 17). Diger yandan caligmamizda
DM ISK’larda (%48.3) Sl'lilara (%33.6) gore daha
yiksek oranda goriildii. Oysa diger ¢aligmalarda
DM’un Sllarda ISK'lilardakine gére daha fazla
siklikta oldugu dikkatimizi gekti (5, 7, 10, 15).

Serum kolesterol 13 olgu da (%8.6) 200 d/L
lizerinde saptanmigtir Sllerde (%9.0) ISK’hlara
(%6.9) gore daha fazla  bulunmustur.
Hacimustafaoglu ve ark (4) %11.5 oraninda
bildirirken Sarica ve ark.(8) %522 olarak
bildirmislerdir. Demirci iskemiklerde kolesterol
diizeyi yiiksekliginin hemorajiklere gére daha
fazla oldugunu vurgulamasina kargin Kumral ve
ark.min araghrmasinda 1SK’larda daha yiiksek
bildirilmigtir (10,7).

Calgmalarin  gogunda %301ar civarinda
bildirilen sigara icimini biz %12.6 (19 olguda)
olarak  belirledik. Diger  aragtirmalarda
bildirilenlerin aksine Sl'larda (%13.9) ISK'lilara
(%6.9) gore sigara igenlerin oram daha yiiksekti.
Sigaranin trombotik hastalik riskini artirdig uzun
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zamandir bilinmesinin yamsira son zamanlarda
sigara tiryakileri arasinda hemorajik inme riskinin
fazla oldugu bildirilmektedir (10).

Diger ¢alismalarda oldugu gibi, RFleri
arasinda HT, KH ve DM fgliisiiniin tek, ikili ve
{iglii olarak en yiitksek orami iggal ettigi
callsmamizda da dikkati gekmektedir. DM'un
Framingham ve Copenhagen galigmalarinda daha
az oranda goriilmesi, diabetli hastalarin kan
sekerlerinin daha siki kontrol altinda tutulmalar
gerekliligini ortaya koymaktadir.

Haheim ve ark. DKB yiiksekligini, Tuomilehto J
ve ark. yas, DM ve SKB yiiksekligini inmeden
olimde anlamli bir RFii olarak bildirmiglerdir
(21). Israil' de Tanne ve ark. yaptiklar aragtirmada
etnik  gruplar  arasinda  iskemik  inme
mortalitesinde farkliliklar oldugunu ve her 10 yil
yaglanmanin,  sol ventrikiil  hipertrofisinin,
SKBinda artan her 20 mmHgnin (DKB da 12
mmHg), DM’un , periferik arter hastaliginin, sigara
igmenin ve koroner kalp hastahgmmin anlamh RF'i
oldugunu bildirmiglerdir (22).

Olgularnn tagidig1 RF lerine gore &liim oranlan
degerlendirildiginde diabetli olan olgularda &liim
oranin en yiiksek oldugu saptandi (%38, -55
olgunun 21i). KH olan olgulardaki 6liim oram
izledi (%22.1 -59 olgunun 13i). HT'lu olgulardaki
6liim orani ise %20.7 (87 olgunun 18i) idi. Olen 34
olgunun kendi aralarindaki RF'leri
degerlendirildiginde %61.7' sinde (21 olgu) DM,
%52.9' unda (18 olgu) HT ve % 38.2' sinde (13 olgu)
KH, % 17.6' sinda (6 olgu) AF vardi. Kumral ve
ark.nin dlen olgularinda DM %29, HT %22 ve AF
%28 ve IKH %24 olarak bildirilmistir (7). Ulubay
ve ark. ise tiim olen hastalarimin analizinde
olgularin %73' iinde HT, %56' smda KH, %36'
sinda DM ve %24' inde AF saptadiklarini
bildirmislerdir (23). Buradan da Olen inme
olgularinin da RF olarak DM, HT ve KH iicliisii
kiskacinda oldugu anlagilmaktadir. Ayrica, Slen
inmeli olgularda, %14.7 gibi oranla sigara
tiryakiligi saptanmas1 pek de goz ardi edilecek bir
durum degildir.

{lkemizde yapilan RF'leri arastirilmasinda tablo
6da da goriildugii gibi sonuglar genis yelpaze
olugturmaktadir. Bunun RF degerlendirilmesinde
belli faktérlerin aragtinlmasinda birlikteligin
olugmadigt ve laboratuar caligmalarma
dayanmayan RF'lerinin detayh ve derinlemesine
sorgulanmadigindan  kaynaklandign  karusini
dogurmaktadir. Diger yandan; inme prognozu
degerlendirilirken hastanin klinik durumunun
onemli oldugu agikardir. Bunun igin RFlerinin
prognoza etkisi aragtirilirken aymi klinik tabloya
sahip olan hastalarin kargilaghrilmasinda fayda
olacag kanisini tagimaktayiz.
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KAPSULER GENU SENDROMU: iKi OLGU SUNUMU
Betigiil YORUTEN, Ali Ulvi UCA, Yahya PAKSOY, Siileyman ILHAN

Selcuk .!..'Iniversitesi Tip Fakiiltesi Noroloji Anabilim Dali, Konya
Selguk Universitesi T1p Fakiiltesi Radyoloji Anabilim Dali, Konya

OZET

Kapsiiler genu sendromu; kontrlateral santral fasial, lingual parezi, disartri ile seyreden ve lezyonun kapsiila internanin
genusuna lokalize oldugu bir sendromdur. llave olarak palatal-faringeal-mastikatér zayifhik, unilateral vokal kord
paralizisi ve kontrlateral parezi bulunabilir. Bu caligmada santral fasial parezi, 9-10-12. kranial sinir felleri ve disartrisi
olan 2 hasta sunuldu. Her ikisinde de lezyon yeri kapsiila internanin genusunu igine ahyordu. Klinik goriiniim beyin
sapt vaskiiler olayina benzemekle birlikte, lezyon lokalizasyonunun farkh olusu ilgingti ve nadir goriilmesi sebebiyle
takdim edildi.

Anahtar Sézciikler: Kapsula interna, genu sendrom

CAPSULAR GENU SYNDOME: TWO CASE REPORT

Capsular genu syndrome is characterized with contralateral central facial, lingual paresis, dysarthria, and the lesion is
localized in the genu of capsula interna.Furthermore, there may be palatal-pharyngeal-masticator weakness, unilateral
vocal cord paralysis and contralateral paresis.In this study,we have presented two patients with central facial paresis,
9-10-12. cranial nerve paresis and dysartrhria. In both cases the lesion area were containing the genu of capsula interna.

Although the clinical view was similar to the brainstem vascular event the lesion location was so different.

Key Words: Capsula interna, genu syndrome

GIRIS

Ilk kez 1890 yilinda Carel ve Dor; 35 yaginda
endokarditli bir hastada akut sol laringeal
hemiparezi gelistiginden ve otopside sag internal
kapsil genusunda  kiigiik  bir  infarkta
rastladiklarindan  bahsetmektedir(1).  1897'de
Daland akut disfazi, disartri, sol fasial ve lingual
hemiparezi geligen 56 yasinda bir hastamin
otopsisinde sag internal kapsiiliin genusunda
kiigiik bir hemoraji gérmiis ve bu tarihten sonra
tek yanl fasiolingual zayifhk, disartri, hemiparezi
ile karakterize ve lezyonun genuya lokalize oldugu
olgular seyrek de olsa literatiirde yeralmgtr
(1,2,3).

OLGU 1

56 yaginda erkek hasta (OCY-sag elini
kullaniyor) Selquk Universitesi Tip Fakiiltesi
(SUT.P acil servisine; sag tarafinda tutmama,
peltek konusma ve yutma giicliigii sikayeti ile
bagvurdu. Hipertansiyon, diabetes mellitus ve kalp
hastalig1 ykiisii olmayan hasta; 35 yildir giinde 1
paket sigara i¢mekte idi. Basvuru amnda
TA:170/120 mmHg idi. Hastarun yapilan nérolojik
muayenesinde biling agik, konugma disartrikti. Sag
santral fasial parezisi (Resim 1) olan hastada
yumusgak damak sagda iyi yiikselmiyor ve uvula

saga deviyeydi (Resim 2). Dil agiz icinde sola
(Resim 3a) ag1z diginda saga sapmaktaydi (Resim
3b). Sagda ogiirme refleksi almamiyordu. Yapilan
indirekt laringoskopide vokal kord tutulugu yoktu.
Sag st ekstremitede 1/5, sag alt ekstremitede 3/5
kas giici mevcuttu. Kas tonusu sa§ tarafta
spastisite tarzinda artmigh. Derin  tendon
refleksleri sagda sola gore canli iken karm cildi
refleksi sagda alinmiyordu. Babinski sagda miisbet
ve sag Aschille klonusu vardi Yiizii igeren sag
hemihipoestezi mevcut olan hastanin bagvuru
aninda gekilen bilgisayarl tomografisi normal iken
4 gin sonra cekilen manyetik rezonans (MR)
goruntiilemesinde sol kapsiila interna posterior ve
anterior kollaninda lakiiner infarkt (Resim 4)
goriintiilendi. Posterior kapsuladaki infarkt genu
bélgesine uzanmaktaydi.

OLGU 2

SU.TF acil servisine bagvuran 34 yasindaki
erkek hastanin (L.N-sol elini kullamiyor) sol
tarafindaki tutmama ve peltek konugmanin 8 giin
once bagladig1 ve 6 aydir da sol tarafinda zaman
zaman olan ve yarim saatte gegen giigsiizliigiiniin
oldugu &grenildi. Hastarun 20 yildir giinde 2
paket sigara ve bir biiyiik raki igtigi, 6-7 senedir de
zaman zaman uyusturucu madde (eroin-esrar)
aldigy Ogrenildi. Hastada biling agik, konusma
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Resim 1- Olgu 1- sag santral fasiyal parezi

disartrikti. Sol santral fasial parezisi olan hastada,
dil agiz iginde saga, disinda sola sapmaktayd.
Uvulasi sola sapan hastanin solda ¢giirme refleksi
azalmigt.  Hastaya  indirekt  laringoskopi
yapilamadi. Sol tist ekstremitede 1/5, sol alt
ekstremitede 4/5 kas giicii mevcuttu. Sol {ist ve alt

Resim 2- Olgu 1- yumusak damak sagda iyi ylikselmiyor ve
uvula saga deviye

ekstremitede kas konusu spastisite tarzinda
artmusti. Derin tendon refleksleri solda canli, karmn
cildi refleksi solda alinmiyordu. Babinski solda
lakaytt1. Sol Aschille klonusu alinan hastanin sol

hemihipoestezisi de mevcuttu. Olaym
baslangicinda  gekilen  bilgisayarli tomografisi
normaldi. MR  goriintilemesinde  lentiform

niikleusu igine alan, sag kapsiila interna genusuna
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Resim 3 a- Olgu 1- dil agiz iginde sola sapmakta

uzanan, korona radiatada ve sentrum semiovalede
infarkt tespit edildi (Resim 5 a-b).

Resim 3 b- Olgu 1- dil agiz disinda saga sapmakta

TARTISMA

Birgok klasik noroloji ve anatomi kitabinda
niicleus ambiguus'un kortikontikleer
inervasyonunun bilateral oldugu ve tek yanh
supraniikleer lezyonlarda palatal, faringeal ve
laringeal  kaslarda  giigsiizlik  olmayacagi
belirtilmektedir. Ancak bu klasik bilgi ile ¢gelisen
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Resim 4 - Olgu 1- T2: fast spin echo T2 agirlikhi aksiyal
incelemede internal kapsiil posterior kolunda genuya dogru
uzanan hafif kitle etkisi bulunan hiperintens lezyon

izlenmektedir (subakut infarktla uyumlu).
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58
Cc

Resim 5-b

bazi  olgular literatiirde zaman  zaman
yeralmaktadir. 1959'da Alajouanine ve 1969'da
Randot tek yanl operkiiler tutulusta 5, 7, 9, 10, 11
ve 12. kranial sinir felgleri ortaya gikabileceginden
soz etmiglerdir. Dejerine ve Klumpke'ye gore
operkiiler bolgeden inen kortikobulber lifler
korona radiata 6n kisimlarindan asagiya genuya
dogru inmektedir (4) .

Willoughby hemiparezi gelisen 100 hastada, alt
kranial sinir motor fonksiyonlarini degerlendirmis
ve degisen oranlarda unilateral paraliziye
rastlamigtir.  Ancak  bu  olgularda  lezyon

87

Kapstiler Genu Sendromu
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Resim 5 a/b - Olgu 2-T2: fast spin echo T2 agirhkli aksiyal
incelemede lentiform niikleusu igine alan sag kapsiila interna
genusuna uzanan corona radiata ve sentrum semiovaleye
yiikselen hiperintens lezyon izlenmektedir.

lokalizasyonu ayrintih  olarak belirtilmemekle
birlikte beyin sap1 disindadir (5). Iwata 1984' de;
sag ust ekstremitede paralizi, sag santral fasial
paralizi ve sag yumusak damak paralizisi olan ve
tomografide korona radiata ve genu bilesiminde
kiigtik bir infarkti olan hasta bildirmektedir. 1990
yilinda Bogousslavsky ve Regli kardinal bulgular
kontrlateral fasial, lingual parezi, disartri olan 6
hastada lezyonun kapsiila internanin genu kismina
lokalize oldugunu gostermis ve bu klinik tabloyu
"Kapsiiler genu sendromu" olarak
tanimlamiglardir. Bu tabloya ayrica unilateral
palatal-faringeal-mastikator ~ zayiflik, unilateral
vokal kord parezisi ve list ekstremitede hafif giig
kayb1 eklenebilecegini belirtmiglerdir. Bu klinik
bulgular motor kortikopontin ve kortikobulber
liflerin biiytik gogunlugunun buradan gegtigini
gostermektedir (1,4). Bizim olgularimizda da 7, 9,
10, 12. kranial sinir felgleri, disartri ve hemiparezi
on planda idi 11.kranial sinir tutulusu,
Bogousslavsky ve Regli'nin hastalarinda oldugu
gibi bizim 2 hastamizda da mevcut degildi. Bu
durum niicleus accesorius'a inen kortikofugal
liflerin internal kapsiilden ge¢medigini telkin
etmektedir(1). Ust ekstremitenin motor lifleri
posterior limb'in 6n kismundadir ve arkasinda alt
ekstremite lifleri bulunur (6,7). Bizim
olgularimizda bacagin da paretik olusu, lezyonun
posterior limb ve korona radiataya yayilmis olmasi
ile izah edilebilir.
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VIZUOSPASYAL STIMULUSA-BAGIMLI OTOMATIK YAZMA DAVRANISI
Bir Sag Hemisferik Inme Sendromu
Dilek EVYAPAN, Emre KUMRAL
Ege Universitesi T1p Fakiiltesi Néroloji Anabilim Daly, izmir
OZET

Akut sag serebral hemisferik inme bulunan 60 hasta arasinda “viziiospasyal stimulusa-bagimh otomatik yazma
davramgt” gosteren lic olgu belirlenmistir. Sol serebral hemisferik inme bulunan 38 kontrol olgusunun higbiri bu
davranisi gostermemigtir. Olgulann tiimii olduk¢a birbirine benzer klinik 6zelliklere sahiptir ve yazma davranis:
yalnizca viziiospasyal bir stimulusla baglantilidir. Bu sendromun sag hemisferik inmeler igin 6zel olabilecegi ve diger sag
hemisfer sendromlari arasinda ele alinabilecegi diigiiniilmiigtiir.

Anahtar Sézciikler: Otomatik yazma davrarug, hipergrafi, viziiospasyal, sag hemisfer.

VISUOSPATIAL STIMULUS-BOUND AUTOMATIC WRITING BEHAVIOUR

A Right Hemispheric Stroke Syndrome

Three cases with "visuospatial stimulus-bound automatic writing behaviour” were identified among 60 patients with
acute right cerebral hemispheric stroke. None of 38 control cases with left cerebral hemispheric stroke demonstrated this
behaviour. All three cases had quite similar clinical characteristics and writing behaviour was related only with a
visuopatial stimulus. We concluded that this syndrome might be specific for right hemispheric stroke and it might be

included among other right hemispheric syndromes.

Key Words: Automatic writing behaviour, hypergraphia, visuospatial, right hemisphere.

GIRIS

Norolojik bozukluklara bagh anormal yazma
davramg, literatiirde seyrek olarak {izerinde
durulmus konulardan biridir. Bunlar arasinda en
iyi bilinen 6rnek, temporal lob epilepsili bazi
hastalarda iktal veya interiktal olarak goriilen
artmig yazma aktivitesidir (1, 2, 3). Bunun yaninda
mental retardasyon (4, 5), beyin tiiméru (6, 7),
inme (8, 9), multipl skleroz (10), frontal lob
demans1 (11) ve degisik ansefalopatiler (12)
bulunan hastalarda da artmis yazma aktivitesiyle
karsilagilabildigi bildirilmigtir.

Anormal olarak artmis yazma davramsim
tanimlayic1 olarak, davramgsal 6zelliklerine gore
literatiirde gok degisik adlar kullanilmugsa da (1, 2,
3, 4,7 8,9, 10, 11, 12), bunlardan "hipergrafi"
terimi ortak bir tanumlama olarak daha yaygin bir
kullamima sahip goriinmektedir. Bununla birlikte,
yakin zamanda van Vugt ve arkadaglan (1996)
literatiirli de gozden gegirerek, ansefalopatili bir
olgularindaki anormal olarak artmig yazma
davranugini "otomatik yazma davrangt" olarak
hipergrafiden aywrmislardir ve bu iki davramg
bi¢iminin 6zelliklerini belirlemislerdir (12).

Bu yazida, akut sag serebral hemisferik inme
bulunan bir grup hasta arasinda, yalmizca
viziiospasyal bir stimulusla baglantii olarak
ortaya qikhg: gozlenen ve birbirine benzer klinik
Ozelliklere sahip, otomatik tipte artmig bir yazma

aktivitesi bulunan {i¢ olgu sunulmugtur. Inmeye
bagli artmis yazma aktivitesi iizerine bildirilerin
literatiirde olduk¢a az sayida olmasi bir yana,
olgularimizin 6ncekilerden de farkh 6zelliklere
sahip olusu, "viziiospasyal stimulusa-bagimh
otomatik yazma davramgi'min da sag hemisferik
inme sendromlarina eklenebilecegini
diistindtirmiigtiir.

GEREC VE YONTEM

Akut sag serebral hemisferik inme nedeniyle
bagvuran 60 olgu baglangictan sonraki 2.-5. giinler
arasinda, sag hemisfer fonksiyonlarm &lgen
standart bir test bataryasiyla incelenmistir. Bu test
grubu Kisa Mental Durum Muayenesi, motor
impersistans ve sénme fenomenlerinin
degerlendirilmesi, ¢izgi ikiye bolme testi, ¢izgi
iptal testi, anozognozi ve hemiasomatognozinin
sorgulanmasi ile Rey-Osterrieth kompleks figiir
testinin kopya formundan olugmaktadir. Lisan
yoéniinden degerlendirmeye elverigli 38 sol serebral
hemisferik inme olgusu ise kontrol grubunu
olugturmugtur. Sag hemisfer lezyon grubundan iig
olgu, yalmzca ¢izgi ikiye bolme testi sirasinda
dikkati ceken kompulsif bir yazma aktivitesi
gostermigtir. Sol hemisfer lezyon grubunda ise
benzer bir olguya rastlanmamustir.
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OLGULAR

Olgu-1: A B. 68 yasinda, ilkokul mezunu, bayan
hasta. Ani gelisimli sol yan gligsiizligi ile
bagvurdu. Ozgegmisinde yalmzca kardiyak aritmi
varlig1 belirtilen hastanin nérolojik muayenesinde
bag ve gozlerde saga deviyasyon, sol homonim
hemianopi, sol hemipleji ve sol yanda yiizeyel ve
derin duyum bozuklugu saptandi Bilgisayarh
Beyin Tomografisi(BBT)nde sag arteria serebri
media alaminda total bir infarkt sdzkonusuydu
(Sekil 1). Kisa Mental Durum Muayenesi (KMDM)
puamu 28/30 olarak bulundu. Motor impersistans
ve isitsel sonme fenomeni olumluydu. Hasta
anozognozikti; bilingsiz hemiasomatognozi ve
yandaki hastain uyanmmna yanit davranigt
gozleniyordu. Viziiospasyal testlerden ¢izgi iptal
testinde sol yanda agir neglekt gorildii ve
konstriiksiyon fonksiyonu da ileri derecede
bozulmustu. Cizgi ikiye bolme testinde ise, olgu 1.
siranin sag ucundaki "R" harfini kompulsif ve
perseveratif olarak yazmaya baglamusty; testin
yonergesi hatirlablincaya dek bu davramgim
stirdiiren hasta, bu kez de 5. siranin sag ucundaki
harfi tekrarlayici bicimde yazmaya baglad: (Sekil
2). Testin gerekleri yerine getirilemeyince
degerlendirme durduruldu. Ancak olgu buna
reaksiyon gostermedigi gibi davramsina aciklik da
getiremiyordu. Taklit ve kullanma davramsi,
otomatizma ve kompulsif davramglar gézlenmedi.
Hastaya bos kagit ve kalem sunuldugunda yazma
davramgi ortaya ¢ikmuyordu. Cizgi ikiye bolme
testi, ¢izgi uglarindaki harfler kapatilarak
tekrarlandiginda vizliospasyal neglektin
bulunmasina kargin, yazma davrang: yoktu. Hasta
soylenenleri ve so6zciikler halinde verilen yazili
ibareleri kopya etmiyordu. Olgudaki artmig yazma
davrang: yalmizca gorsel ve spesifik olarak da sag
hemispasyal harf stimulusuyla ortaya gikmigti.

Sekil 1: Olgularin lezyon lokalizasyonlari.

Olgu-2: AY. 48 yasinda, lise mezunu, erkek
hasta. Ani baglangich bagagnsi ve sol yan
gugsuzligiyle bagvurdu. Ozgegmiste kayda deger
bir 6zellik belirtilmiyordu. Nérolojik muayenede
bag ve gozlerde saga deviyasyon, sol homonim
hemianopi, sol hemipleji ve sol yanda yiizeyel ve
derin duyum kusuru saptandi. BBT'de sag frontal
ve temporal loblan etkileyen subkortikal bir
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Sekil 2: Birinci olgunun gizgi ikiye bolme testi Srnegi.

hematom sozkonusuydu (Sekil 1). Hastamin
KMDM puam 30/30 olarak bulundu ve motor
impersistans, anozognozi, hemiasomatognozi ve
yandaki hastanin uyanmna yanit sendromu
gozleniyordu. Agir konstriiksiyon bozuklugu ve
cizgi iptal testindeki viziiospasyal neglekt yansira,
cizgi ikiye bolme testi sirasinda hastada kompulsif
bir bicimde yazma egilimi goriildi. Yineleyici
olarak hastaya cizgilerin ikiye bdoliinmesi
gerektiginin hatirlatilmasina kargin, 1., 2., 8. ve 10.
sralarin  sa§ uglarindaki harfler kompulsif ve
perseveratif olarak yazilmugti (Sekil 3). Yazma
davramigina engel olunup, test sonlandinldy
gizgileri ikiye bolme yerine neden bunlan yazdig
soruldugunda olgu agiklama yapamiyordu ve
engellenmeye de reaksiyon gostermemisti.
Otomatizma, kompulsif davranuglar, taklit ve
kullanma davranig1 yoktu. Bos kagit ve kalem ile
ya da yazili ve sozlii s6zclik uyaranlar ile yazma
davramsgi ortaya ¢ikmuyordu. Olgunun artmug
yazma davramgi yalmzca sag hemispasyal harf
uyaranlarina yanit olarak ortaya ¢ikmusgti.
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Sekil 3: Ikinci olguya ait yazma davranigi.

Olgu-3: N.T. 66 yasinda, ilkokul mezunu, bayan
hasta. Ani gelisimli sol yan gligsizhigiyle
bagvurdu. Ozgegmiste hipertansiyon varhg
belirtiliyordu. Norolojik bakida solda hemiparezi
ve yiizeyel ve derin duyum bozuklugu bulundu.
BBT'de sag putaminal bir hematom s6zkonusuydu
(Sekil 1). Olgunun KMDM puam 28/30 olarak

3

P



bulundu ve motor impersistans, anozognozi,
dokunsal, gorsel ve isitsel sonme fenomenleri
olumluydu. Konstriiksiyon bozuklugunun ve ¢izgi
iptal testinde viziiospasyal neglektin goriilmesi
yamsira, gizgi ikiye bolme testinde defalarca test
yonergesinin hatirlahilmasina karsin, hasta kendi
soyad: yaninda 2., 3. ve 4. gizgilerin sag yanindaki
harfleri kompulsif ve perseveratif olarak yazmist
(Sekil 4). Test geregi gibi gerceklestirilemeyince
degerlendirme sonlandirildi. Buna karsihk olgu
reaksiyon gostermemisti ve davramginin nedenini
de agiklayamiyordu. Hastada otomatizma ve
kompulsif davranuglar goézlenmedi; taklit ve
kullanma davrams1 s6zkonusu degildi. Anormal
yazma davranisi basit yazih ve sozlii ibarelerle ya
da yalnuzca bog kagit ve kalem uyaranlariyla elde
edilemiyordu. Artmig yazma davranugi, spasyal
olarak sag yanda yerlesmis harf stimuluslanyla
ortaya ¢ikmgst.

Sekil 4: Ugiincii olgunun test sirasindaki yazma aktivitesi.

TARTISMA
"Viziiospasyal stimulusa-bagimh  otomatik
yazma  davrangi”  gosteren  olgularimizin

davranugsal ozellikleri oldukca karakteristiktir.
Yazma okunabilir harflerden olugmaktadir ve bu
harfler de viziiospasyal bir testin stimulus 6devi
goren elemanlarindan ibarettir. Seyrek olarak
-soyad1 gibi- eklenmis s6zciikler disinda, yazmada
sozciik ve climle igerigi ya da iletigim amac
sozkonusu degildir. Yazma belirgin olarak dikkat
bozukluguna eslik etmektedir. Harflerde ve yazi
siralarinda spasyal distorsiyonlar, seyrek olarak ek
gizgiler sozkonusudur. Olgular durdurulmadiklan
siirece kompulsif bigimde harfleri tekrarlamakta,
hatta  yazilanlar kagidin  smirlarina  dek
uzanmaktadir. Bu davrarug bigimi kolayca ortaya
cikmakla  Dbirlikte, yine kolayca kesintiye
ugratilabilmektedir; olgular ellerinden kalem
alindiginda  reaksiyon  gostermemekte  ve
davraniglarina  agiklama  getirememektedirler.
Olgularin  higbirinde eglik eden otomatizma,
konfiizyon, kompulsif davranmglar, kullanma ve
taklit davranisi yoktur. Bu yazma davrangi bos
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kagit ve kalem ya da so6zlii ve yazih ibareler gibi
diger tipteki stimuluslarla ortaya gikmamaktadr.

Van Vugt ve arkadaglan (1996) artmig yazma
davranigmun igerigi ve siireklilifi temelinde,
birbirinden farkli iki davrams tipini ayirmuglardir.
Onlara gore “hipergrafi” siirekli olarak mevcut
olmayan ya da ortaya ¢ikarilamayan, tematik
tekrarlayia  ozellife  karsin,  yazilanlarda
tekrarlayic bir goriiniim bulunmayan tiim gegici
olarak artmis yazma aktiviteleridir (12). Bu yazma
tipi orijinal olarak Waxman ve Geschwind(1974)in
tanimladigi, temporal epilepsili hastalarm ve bazi
sag hemisfer inmelerinin bir 6zelligidir ve yaz1 bir
icerige sahiptir;, hasta yazianlarn saklama
egilimindedir (1, 2, 3, 8, 9). "Otomatik yazma.
davramgt” ise, siirekli olarak mevcut ya da kolayca
ortaya qikarilabilir, kompulsif ve tekrarlayic,
gorsel ya da so6zel olarak algilanan mesajlarin
timiyle tekrarimin gerekmedigi bir davramgtir
(12). Yamadori ve arkadaglar(1986)mn
tanimladigl, sag hemisferik inmelerin akut
doneminde gozlenen yazma aktivitesi ise bu
kategoriyle uyumludur (9). Olgularimizdaki
dikkat bozuklugu, artmis yazma aktivitesinin
gorsel stimulusla kolaylikla otomatik olarak ortaya
cikigi, yazilanlarin spasyal dagilimindaki bozukluk
ve yazilanlarin iletisim degeri tagimak yerine
basitce harflerin tekrarindan olusmas: otomatik
yazma davrangi ile uyumlu goriinmektedir. Ote
yandan, hastalarin davraniglarina indiferan olugu
ve agiklama getirememesi, diger sag hemisfer
sendromlarina  benzer bigimde, bildirilmis
olgulardaki gibi, sag hemisfer lezyonlanmn bir
davramgsal karakteristigi olabilir.

Otomatik yazmaya ait Onceki bildirilerde
yogun, spontan, bir dereceye dek igerikli ve siirekli
yazmadan soz edilmistir (6, 7, 8, 9, 10, 12, 13).
Bununla birlikte, olgulanmizin otomatik yazma
davrarmug: farkh olarak, tiimiiyle viziiospasyal bir
test sirasinda, gorsel stimuluslara bagimh olarak
ortaya qikmigtir. Yazi Orneklerinden gérildugi
gibi “viziiospasyal stimulusa-bagimli otomatik
yazma davramgi®, viziiospasyal bir testin
gerektirdigi ¢izgi ikiye bolme kosuluyla,
harflerden olugan bir sag hemispasyal stimulusun
neden oldugu kompulsif ve perseveratif yazma
aktivitesinin  bir kangimi  goriiniimiindedir.
Olgularimizin tiimiinde sol yanda viziiospasyal
neglekt belirgindir. Spasyal dikkat modellerine
gore, her bir hemisfer aktive oldugunda
kontralateral yonde bir oryantasyon yarut1 gosterir
(14). Sag hemisfer lezyonuyla olgularumizda sol
yanda viziiospasyal neglektin ortaya ¢ikisi, dogal
olarak sag yandaki stimuluslara  dikkat
oryantasyonunda relatif bir artisa eglik etmektedir.
Gizgi ikiye bdlme testinin geregi olan motor ve
viziiel eksplorasyon da dolayisiyla sag yanda
egemendir. Birgok viziiospasyal neglektli hasta ise,
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bu tiir bir yazma davranis1 gostermediginden, bu
sendroma neden olan bagka faktorler de var
olmalidir. Otomatik yazma davramgmna ait bazi
olgu sunumlarinda, sol veya sag frontal lob
alanlarimn tutuldugu, goriintilleme yontemleriyle
veya davranigsal tanumlamalarla gosterilmisgtir (12,
13) ve perseverasyonun frontal lob lezyonlarmin
bir dzelligi oldugu bilinmektedir (15). Otomatik
yazma davranisi, gergekte kullanma davramigimn
ozel, izole bir formunu temsil ediyor olabilir ya da
frontal loblarin inhibitér fonksiyonlar1 supresse
oldugundan, hasta stimuluslara bagiml hale
gelebilir ve perseverasyonlar gosterebilir (16, 17).
Bu olas1 agiklamalar temelinde, sonug olarak
vizliospasyal neglektle frontal disfonksiyonun
kombinasyonu, viziiospasyal stimulusa-bagiml bir
yazma davramsiyla sonuglanabilir. Olgularimizda
kullanma ve taklit davrans gozlenmemistir; ancak
frontal disfonksiyonu tamimlamaya yénelik ek
testlerle ayrintili degerlendirmeler ve perfiizyon
caligmalani, ileri sirdiigiimiz bu savlan
aydmlatabilir. Gergekte ilk iki olgumuzda
anatomik olarak dogrudan frontal tutulus da
sozkonusudur.

Burada sundugumuz olgulara ait klinik ve
davramigsal karakteristikler, gozlemlerimizin bir
birikiminden olugmaktadir. Oncekilerden tiimiiyle
farkli ozelliklere sahip bu davranig bigiminin sag
hemisfer sendromlar1 arasinda yer almasiun
uygun olaca disiincesindeyiz. Bununla birlikte
gelecekteki cahigmalarda, hastalarin yazma miktan
ve siiresinin kesintiye ugratilmaksizin spontan
olarak  izlenmesi, difer frontal testlerin
degerlendirmeye eklenmesi ve viziiospasyal
testlerin bazi modifikasyonlar olugturularak
tekrarlanmas1  taumladifimiz  bu  sendrom
hakkindaki bilgileri kuskusuz artiracaktir.

Tiirk Beyin Damar Hastahklan Dergisi 1999, 5:3; 89-92
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HEMODINAMIK YETMEZLIGE BAGLI TEK TARAFLI WATERSHED INFARKTLAR
Temel TOMBUL, Omer ANLAR, Ozkan UNAL, Halil ARSLAN

Yiiziincii Y11 Universitesi Tip Fakiiltesi Noroloji Anabilim Dali, Van
OZET

Watershed infarktlar (WSI) 6n, orta ve arka serebral arterlerin sulama alanlariin sinir bélgelerinde gériilen enfarktlardir.
Tek tarafli watershed infaktlar, ¢ogunlukla 6nceden var olan ipsilateral vaskiiler hastallk zemininde sistemik
hipotansiyon episodu sirasinda olusan fokal serebral hipoperfiizyona bagh olarak gelismektedir. Bu aligmada ardisik
olarak secilen 156 iskemik strok hastasindan bilgisayarh tomografi gériintiilerinde watershed infarkt saptanan 16 olgu
dahil edildi (%10.6). On WSI 4 olguda (%25), arka WSI 5 olguda (%31) ve orta WS! 7 olguda (%44) saptandi. Olgularmn
8'inde orta ve ciddi derecede karotis stenozu, 2'sinde karotis tikarkhg1 saptandi. Al hasta hipotansiyona meyilli idi.
Ortostatik hipotansiyon 4 olguda saptandi.

WSl'larin patogenezinden baslica hemodinamik fenomen sorumlu tutulmaktadur. Hipotansiyona egilimli, ciddi karotis
stenozu olan, birlikte kalp hastalif: bulunan risk grubunda yeterli kan basinci ve serebral perfiizyonun saglanmas:
hemodinamik yetmezlikten ve serebral iskemiden korunmak igin 6nemlidir.

Anahtar Sézciikler: Watershed infarkt, hemodinamik yetmezlik, hipotansiyon

UNILATERAL WATERSHED INFACTS ASSOCIATED WiTH HEMODYNAMIC FAILURE

Watershed infarcts (WSI) can be defined as the kind of infarcts observed within the borderzones of anterior, middle and
posterior cerebral arteries in watershed territories. The unilateral WSIs often develop due to focal cerebral hypoperfusion
which often occurs during the systemic hypotension episode in the preexistent base of ipsilateral vascular pathology. in
this study, 16 cases of ischaemic stroke, that are determined to have WSls in computerised tomography among 156
ischaemic stroke patients who were elected ordinarlly. Anterior WSI was determined in 4 cases (25%), posterior WSI was
determined 5 cases (%31) and internal WS was determined 7 cases (%44). Among these cases, eight of them had
medium and severe carotid stenosis and 2 of them carotid occlusion. Six of the patients were found to be inclined to
hypotension. Orthostatic hypotension was determined in 4 cases. Chiefly hemodynamic phenomenon is believed to be
responsible for the pathogenesis of WSL.

We have, in consequence, suggested that, in order to be protected from hemodynamic failure and cerebral ischeamie, it
would be of crucial importance to provide cerebral perfusion and effective blood pressure in the group inclined to
hypotension and carrying cardiac failure associated with severe carotid stenosis.

Key Words: Watershed infact, hemodynamic stroke, hypotension

GIRIS kaynagin ekarte edilmesine baghdir. Ayrica
belirlenmis hipotansiyon, senkop &ykiisii veya
senkop benzeri bir olay tarumilanmasi, bilgisayarh
tomografi (BT) ve manyetik rezonans (MR)
incelemelerinde morfolojik “infarkt paternlerinin
izlenmesi ve karotislerde tikamklik veya ciddi
stenozun varlg gerekir (4,5,6,9,10). Bu tir
infarktlarin tekrarlamasi siktir (11) ve erken tedavi

Watershed infarktlar (WSI) iki ana serebral
arterin suladif alanlarin sinir bolgelerinde gériilen
infarktlardir. On ve orta serebral arter arasinda,
orta ve arka serebral arterler arasinda ya da orta
serebral arter dallan arasindaki sulama alanlarinda
gortilebilir (1,2,3,4,5). Kardiak arrest sonrasi

oldugu gibi ciddi hipotansiyon episodundan sonra protokolii  uygulanmazsa  prognoz  kétii
gelisen bilateral infarktlarin patogenezi olabilmektedir ~ (5). Calismamizda  iskemik
hemodinamik yetmezlik mekanizmasi ile agiklanur. serebrovaskiiler hastalik (SVH)

Bununla birlikte tek tarafli WSl gogunlukla

onceden var olan ipsilateral vaskiiler hastalik
durumunda, sistemik hipotansiyon episodu
srasinda  hizla  gelisen  fokal  serebral
hipoperfiizyona bagh olarak gelismektedir (5,6).
Genel kan basina diismesinden kollateral akimun
oncelikle etkilendigi séylenmektedir. Bu bakimdan
ozellikle agsi1  antihipertansif = kullanimindan
kaginilmasi ve akut strok durumunda uygun kan
basincinin siirdiiriilmesi énemlidir (4,7,8).
Hemodinamik yetmezlige bagh iskeminin tanisi
zor olabilmektedir ve Oncelikle embolik

populasyonumuzdaki hemodinamik yetmezlige
bagh WSl sikhigim, Kklinik ve laboratuar
o6zelliklerini degerlendirmeyi amagladik.

GEREC VE YONTEM

Cahigmaya Yiiziinci Yil Universitesi Tip
Fakiiltesi noroloji kliniginde yatarak tedavi géren
ve ardigik olarak secilen 156 iskemik stroklu
hastadan BT goriintiilerinde WSI saptanan 16 olgu
dahil edildi. Strok popiilasyonunun ¢ogu erkekti.
(E/K=10/6). Yag aralig1 43-74 idi.
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Genel sistemik ve norolojik muayeneye ek
olarak  klinik inceleme strokun potansiyel
hemodinamik degerlendirilmesi uzerine
yogunlagtinldi. Anterior sirkiilasyona ait enfarkt
dustiniilen olgulardan BT bulgularina gore
watershed enfarktlar su sekilde ayrildi: (1) Orta ve
on serebral arterlerin borderzon bélgelerinde on
WSI. (2) Orta ve arka serebral arterlerin superfisyal
dallar arasindaki posterior WSL. (3) Orta serebral
arterin superior ve derin dallar1 arasinda
subkortikal-interior (orta) WSI. Tiim hastalar
strokun baglangicindan itibaren 5 giin igerisinde
bagvurmuslardi. BT incelemesi 2 giin ile 10 giin
arasinda yapildi. Olgulara EKG, hemogram, serum
genis biyokimya analizi, BT, ekstrakranial karotis
arter Doppler dupleks ultrasonografisi yapildi.

Ortostatik hipotansiyonun tammlamasi kan
basincinin  ortostatik  pozisyonda 20 mmHg
diigmesi, diger nedenlere bagh hipotansiyonun
tamimlamasi ise sistolik arter basimnanm 90
mmHg'nin alt veya daha onceki diizeyden %20
diigiikliigi gibi kriterler goz oniine alinarak
yapildi. Eger hastada senkop tarif edilmigse
hipotansif oldugu kabul edildi. Ayrica solukluk,
gozlerde kararma, terleme, baygmlk hissinin eglik
etttigi tarnukh biling kaybinda da hipotansiyon
distniildi. Ani biling kaybi olmadan diger
semptomlar varsa senkop benzeri tablo olarak
tamamlandi. Kardiak ritm bozuklugu ayrca
kaydedildi. Vertigo ve nobet benzeri siipheli yku
verenler calismaya dahil edilmedi. Klinik ve
laboratuar destekli tim muhtemel embolik
kaynakli  stroklar calisma digt  birakidi
Hemodinamik strok asagidaki kriterlerin en az
ikisi varsa diistintildii: (1) Strok baslangicinda
hipotansiyon belirlenmesi. (2) BBT'de WSI olmasi.
(3) Belirgin bir emboli kaynaginin olmamas .

Doppler incelemelerinde internal karotid
arterdeki (IKA) stenoz dereceleri %70'in tizerinde
olanlar ciddi, %35-70 aras1 olanlar orta ve %35'in
alti hafif derecede stenoz (hemodinamik ozelligi
olmayanlar) olarak siniflandirild. Ekokardiyografi
tim hastalara yapildi. Fonksiyonel dizabilite
derecelendirmesi Rankin skalasina gore -hafiften
agira kadar degisen basamaklarda- baglangicta ve
3. hafta sonunda yapildi. Rankin skoru 1 olanlar
hafif, 2-3 olanlar orta, 4-5 olanlar ise agwr dizabilite
olarak gruplandinldi. Tim BT goriintileri
Damacio tablolarina gére degerlendirildi (13).
Ortalama takip stiresi 4,2 ay idi.

SONUCLAR

WSI'h olgularin galismaya dahil edilen tim
iskemik stroklu hastalarin %10.2'sini
olusturuyordu. Dort olguda (%25) anterior wesl
(ACA-MCA), 5 olguda (%31) posterior WSI
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(MCA-PCA) ve 7 olguda (%44) internal WSI
(yltizeyel ve derin perforan arterler) saptandi. Her
¢ gruptan birer olguya ait BT goriintiileri Resim
1,2 ve 3'te gortilmektedir.

"C

Resim 1: Onbes nolu olgunun sag hemisferinde anterior WS
gorliinimi

Resim 2: iki nolu olgunun sag hemisferinde internal WSI
gorunimu

Resim 3: Onii¢ nolu olgunun sag hemisferinde posterior wsl
gorinimi



9

Nérolojik bulgular 1 olguda 24 saat igerisinde
fluktasyonlar seklinde, 4'inde (%33) progressif,
11"inde (%67) hizh yerlesimli idi. Toplam 5 olguda
saatler ve giinler igerisinde yerlegen strok tablosu
mevcuttu. SVH 10 olguda (%62) ilk strok atag idi.
Oncesinde gegici iskemik atak 3 olguda (%16,7)
tamimlamuyordu. Olgu 5'de bir kez amorozis fugax
iki kez de kontrlateral hemiparezi ataklan geklinde
GiA tarifleniyordu. Baglangigtan itibaren gelisen
biling bozuklugu %37’sinde vardi. Olgularin klinik
ozellikleri Tablo I'de sunulmustur:

Tablo I: Olgularin Klinik Ozellikleri

No [cinsfyag| WSE | Hipotensiyon | Karotis Kardiyak Dizabitite
stenozu patoloji
1 E/64 | Anterior + orta AF orta
2 | K68 | internal + ciddi - ofir
3 | Ef74 |Posterior _ ciddi Bradiaritmi orta
4 E/58 | Posterior _ ona Ml agir
S | K44 | Intemal + ciddi _ ora
6 | K70 | Intemat + tkali _ afiir
7 | E/62 | Anterior + ornta Trombus orla
8 | E/73 |Posterior - orta Bradiaritmi ora
9 | K/55 | iotemal + ciddi _ hafif
10 | E/49 |Posterior - ciddi - agir
11 | E/68 | Anterior + normal Ml hafif'
12 | E/62 | intemal + trkali - ona
13 | K/74 |Posterior - hafif AF ajr
14 | E/70 | Internal + ciddi _ hafif
15 | K/66 | Anterior _ ciddi _ + ona
16 | £/68 | internat + ciddi _ orta

AF: Atrial Fibrilasyon MI: Myokard Infaktusu

Olgularnn 8'inde ciddi derecede karotis stenozu,
2'sinde karotis tam tikaniklig1 saptandi (%62.5).
Ciddi karotis stenozu olmayan 6 olgunun 2'sinde
hipotansiyon  episodlar1 ~ ile birlikte WS
bulunuyordu. Toplam 10 olgumuzda arahkh
arteryel kan basina olgiimlerinde hipotansiyon
saptandi. Bunlarin 4’tinde ortostatik hipotansiyon
vard1. Hipotansiyonlu hastalarin 2’sinde diabet ve
2’sinde antihipertansif kullanumi Oykiisii vardi
Atrial fibrilasyon 2 olguda, bradiaritmi 2 olguda,
ekokardiyografide kardiyoembolik strok kaynag: 1
olguda saptandi. lki olgumuzda miyokard
infarktusu mevcuttu.

Klinik bulgular anterior WSl'larda en sikhkla
kol, bacak ve ylize yayilan hemiparezi ile birlikte,
viicut yansinda kortikal olmayan tipte duyu
bozuklugu seklinde idi. Dominant hemisfer
lezyonu olanlarda bir saatten bir haftaya degisen
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sirede bir global afazi doénemini izleyen
transkortikal afazi vardi. Nondominant hemisfer
lezyonu olan 2 olguda apati ve 6fori seklinde
davraruig bozuklugu gorildi (olgu 5 ve 7).
Posterior WSI'larda hemianopsi en yaygin anomali
idi. Ekstremite parezisi belirgin degildi ve
dominant hemisfer lezyonu olan bir olguda
Wernicke tipi afazi vardi. Bir olguda da kortikal
duyu kaybi1 (stereognozi ve iki nokta
diskriminasyonu) saptandi (olgu 3). Subkortikal
infarkti olanlarin tiimiinde hemiparezi goriildi.
Alt gruplardaki vaka sayismn azhig nedeniyle
istatistiki degerlendirme yapilamamakla birlikte
goreceli olarak kisa dénemde iyilesme agisindan
her {i¢ grup arasinda belirgin fark yoktu. Ancak
subkortikal WSI'lh hastalarda iyilesme daha
yetersiz bulundu.

TARTISMA

Serebral hipoperfiizyona bagh strok nedenleri,
ortostatik hipotansiyon (diabetik disotonomi veya
antihipertansif tedaviye bagl) (8,9), perioperatif
komplikasyonlar (ozellikle kardiyak cerrrahi)
(8,10), miyokard enfarktiisii, kardiyak aritmiler,
ciddi karotis stenozu veya okliizyonu (4,5,6) ve
siklikla bunlarin kombinasyonudur. Bizim toplam

11 olgumuzda hipotansiyon, 2 olgumuzda
miyokard infarktusu, 6 olgumuzda aritmi
saptanmusgtir. Literatiirde hemodinamik

yetmezligin iskemik olaylardaki sikhig %8-51
arasinda degisen oranlarda bildirilmektedir (8,14).

WSl'larin patogenezinde baghca
hemodinamik fenomen sorumlu tutulmaktadir. Bu
goriis Ozellikle bilateral simetrik infarktlarda
belirgindir. Hemodinamik strok samuldigindan
daha sik gorillen ve strok initelerinde yaklagik
%9.6 oraninda rastlanabilen bir strok tipidir (4,14).
Bizim caligmamizda hemodinamik patogeneze
bagh olmasi muhtemel olan WSI orami %10.2'dir.
iskemik strok popiilasyonumuzda hipoperfiizyon
ve WSI birlikteligi olan ve ¢ogunda belirgin karotis
stenozu bulunan 10 olguda (%6.5) hemodinamik
yetmezlige bagh strok digiiniilmigtiir. Bu sonug
daha once yapilan gahgmalardaki %9.6 ve %7.7
oranlanyla yakinhk gostermektedir (4,8).

Anterior sirkiilasyonda unilateral watershed
infarktlarin  klinik gelisiminde baz1 6zellikler
bulunmaktadir. Baglangicta senkop atagi, fokal
konvulsiyonlar, transkortikal afazi ve bag agnsi
semptomlan tabloyu pial arter enfarktindan klinik
olarak ayinr (5). Bizim olgularimizin ¢ogunda bu
bulgularin  bir veya birkagg vardi Tipik
hemodinamik stroklu hastalar yavas progressif
-veya kademeli bir seyir gostererek birkag saat veya
giinler icerisinde tamamlanan bir klinik tablo
gosterirler. Oysa embolik stroklar genellikle ani
baglangichdir ve maksimal defisit olay aninda ya
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da hemen sonra gelisir (5,15).

Watershed infarktin patofizyolojisi, gerek genel
klinik tablolar gerekse de radyolojik bulgular
birlikte degerlendiridiginde embolik fenomenle
yeterince agiklanamaz. Iskemik strokun embolik
nedeni tam olarak ekarte edilememekle birlikte
ozellikle ekokardiyografi ile emboli kaynagmnin
yoklugunda, kinik ve BT ozellikleri hemodinamik
kokenli watershed infarkt tarusiu dogrular (4).
Ringelstein ve ark. (6) TCD ve  anjiografi
kullanarak 44 karotis okliizyonlu ve WSI'l1 hastay
incelemigler ve BT bulgularin agiklayacak embolik
kaynak bulamamuglardir. Aynca kanitlanmig 60
kardioembolik stroklu hastada wsl
saptanmamustir (16). Bu nedenle hemodinamik
disfonksiyonun bu tip strokta esas neden oldugu
distniilmiistiir. Bu diisiince seri MR galismalan
ile de desteklenmis ve ICA tikamikhig1 gegirmis
antikoagulan kullanan hastalarda diigiik akim
stroklarinin  gelistigi gosterilmigtir (17). PET ve
SPECT caligmalarinda beyaz cevher enfarktinda
gosterilen bolgesel serebral kan akimi ve
perfiizyon rezervinde (bolgesel serebral kan
akimi/ bolgesel serebral kan voliimii) azalma,
bolgesel oksijen ekstraksiyonunda artma gibi
bulgularin hemodinamik orjinin belirleyicileri
oldugu kaydedilmistir (11,19).

Karotis okliizyonuna eglik eden WSI'h
hastalarda siklikla senkop ve senkop benzeri
tablolar bulunabilmektedir. Olgularimizin
%25‘inde  senkop  ataklari  tanumlanmugtir.
Hipotansiyon, senkopal ataklar ve ciddi karotis
stenozunun  birlikteligi hemodinamik  strok
gelisimi igin belirgin risk olugturmaktadir. Karotis
stenozu ile birlikte kardiyak emboli kaynaklan
birlikte bulundugunda klinik geligimin ayiria
tanidaki 6nemi artar. Karotis darhginin fazla
oldugu durumlarda distal mikroembolizasyon
riskinin daha az olmasi ve bazen karotislerin
emboli gegigine izin vermeyecek kadar dar olmasi
etyopatogenezdeki hemodinamik mekanizma
agiklamasin giiglendirmektedir (5).

Infarktlar topografik smiflandirmaya gére farkli
klinik tablolar gosterir. Genellikle Faryeto-oksipital
bolgelerde goriilen “posterior WSI"’lar ¢ogunlukla
ani siddetli ve wuzun siiren hipotansiyon
ataklarinda bilateral olarak ortaya ¢ikar. Klinik
6zellikler kortikal korlik, visuel disorientasyon,
amnezi ve agnoziyi igerir. Orta ve on serebral
arterler arasindaki “anterior WSI”lar daha ¢ok
internal karotid arterin ciddi darhklari ve
tikarukliklarina bagh olusan distal digiik akim
infarktlandir. Unilateral olarak fronto-parasagittal
bélgelerde goriiliir (3). Kars: tarafta bacakta hakim
olan ve yiize de yayilabilen giigsiizliik ortaya
gikar. Duyu bozuklugu ve dominant hemisfer
lezyonlarinda afazi bulunabilir (3,4,5). Bizim 4
olgumuzda afazi saptanmugtir. internal borderzon;
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MCA'nin kiigiik perforan dallan ile MCA, anterior
yada posterior serebral arterin kortikal dallarindan
kaynaklanan meduller arterlerin sulama alanlari
arasinda yer alir. “internal WS1” genellikle corona
radiata veya sentrum semiovalede olugur. Lateral
ventrikiillerin  iistinde ve/veya lateralinde
gortilebilir (3).

Internal WSI, semptomatik karotid arter
hastalig1 olanlarda en sik goriilen WSI tipi olarak
-%40’a varan oranlarda- bildirilmigtir (3,6,11,12,18).
Bizim serimizde ciddi karotis stenozu olan stroklu
hastalarin =~ %33'inde WSl  goriilmistiir.
Cahsmamizda karotis stenozlu olgularin ¢ogunda
internal WSI saptanmas: literatirle uyumludur.
WSI bulunan hastalarin  %84’iinde ipsilateral
internal karotid arterin ciddi stenozu veya tam
tikanukh@ bulunmugtur (5). Aym gahigmada iKA
okluzyonlu hastalarin % 87'sinde artmug kan
hematokriti ve kardiak output'ta azalma gibi
hemodinamik faktorlerin birlikteligi saptanmugtir.
Galismamizda WSI'li olgularin %62.5‘inde ciddi
stenoz veya tam tikanuklik tespit edilmigtir.

Hemodinamik mekanizmal iskemik stroklarin
genellikle kotii prognoza sahip oldugu kabul
edilmektedir. Mortalite hiz1 yillik %9 olarak
bildirilmistir (4). Bu hastalarda miyokard
infarktusu insidansi, tekrarlama ve progressif
strok insidansi siktir (12). Calisma grubumuzda
erken  donemde  mortalite %12  olarak
bulunmugtur. WSI'lar noérolojik iyilesme ve
dizabilite yoniinden degerlendirildiginde
subkortikal tipin daha kétii prognoz gésterdigini
s6yleyebiliriz. Bu sonug literatiirde
Bogosslavsky’'nin (5) bildirdigi ve anterior
WSE'deki prognozun en kétii oldugu yorumu ile
geligkili goriinmektedir. Bunun nedeni olarak
subkortikal enfarktlarda motor defisitin daha sik
ve belirgin olmasi ve hemiparezi
rehabilitasyonunun yetersiz olmasi nedeni ile
gelisen komplikasyonlar sorumlu tutulmugtur.

Diger risk faktorleri yamsira 6zellikle karotis
stenozunun da bulundugu hipotansiyona egilimli
hastalarda hemodinamik yetmezlige bagh iskemik
strok  gelisme riski artmaktadir. Karotis
endarterektomisi ve akut hipertansiyon tedavisi
sirasinda serebral perfiizyonun idamesi agisindan
son derece dikkatli olunmasi gerekmektedir. Bu
bakimdan risk faktorii tasiyan hastalarda asin
antihipertansif kullanimindan kaginulmas: ve akut
strok durumunda uygun kan basmanin
stirdiiriilmesi dnemlidir.
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UNITALETARAL HIPOGLOSSAL SINIR LEZYONU SEKLINDE KENDINI GOSTEREN BILATERAL
SPORTAN INTERNAL KAROTID ARTER DiSEKSIYONU

Murat SUMER, Nida TASGILAR, iklim OZDEMIR, Ozcan ERTURK, Taskin DUMAN
Bayindir Tip Merkezi Noroloji Boliimii, Ankara
OZET

Spontan internal karotid arter diseksiyonu oldukga nadir gériilen bir tablodur. Karotid arter diseksiyonunda klinik tablo,
siklikla siddetli boyun veya basairisi ile birlikte fokal serebral defisitler, okiilosempatik parezi, viziiel semptomlardan
olusur ve diseksiyon bdlgesinde iifiiriim oskiilte edilir. Bir veya gogunlukla birden fazla alt kraniyal sinir (IX,X,XI,XII)
tutulumu internal karotid arter diseksiyonunda gok daha nadir gdriiliir. Karotid arter diseksiyonu travmatik olanin
diginda siklikla bilinmeyen nedenlerle, spontan olarak ortaya gikmaktadir.

Hipoglossal sinirin internal karotid arter diseksiyonuna bagh lezyonu, XII. sinirin oksipital kemikte hipoglossal kanal
icindeki seyrinde karotid bosluk olarak adlandirilan yerde internal karotid arter ve internal juguler ven ile” komgulugu
ve bu bdlgede kompresyona ugramasi ile olugmaktadir. :

Literatiirde bugiine dek bilateral karotid arter diseksiyonuna bagh izole hipoglossal sinir lezyonu bildirilmemigtir.

Bu yazida ilk kez bilateral spontan internal karotid arter diseksiyonu sonucu tek tarafli izole hipoglossal sinir lezyonu
geligen bir hasta sunulmaktadir. Manyetik Rezonans Anjiografi tanida segilecek yontemdir.

Anahtar Sozciikler: Bilateral karotid arter diseksiyonu, izole hipoglossal parezi

SPONTANEOUS BILATERAL INTERNAL CAROTID ARTERY DiSSECTION PRESENTING AS
HYPOGLOSSAL NERVE PALSY

Spontaneous dissection of the wall of the internal carotid artery (ICA) is relatively rare. The clinical picture of carotid
dissection typically includes focal cerebral deficits with ipsilateral neck pain or headache, oculosympathetic paresis ,
visual symptoms and bruits. Less common kind of clinical presentation of ICA dissection is an isolated palsy of one or
more of the lower cranial nerves (IX,X, XL XII). The aetiology of ICA dissection is frequently unknown and is considered
to be spontaneous apart from traumatic causes. Once the ICA has passed through the hypoglossal canal of the occipital
bone, the hypoglossal nerve lies in the so called carotid space in direct relationship with the ICA and the internal juguler
vein. Hypoglossal nerve is compressed by lateral extension of expanded ICA wall.

in the literature there wasn't any report of isolated hypoglossal nerve palsy due to bilateral ICA dissection. Here we
report a case with 1solated unilateral hypoglossal nerve palsy due to bilateral spontaneous ICA dissection. Magnetic
Resonance Angiography is the method of choice in diagnosis.

Key words: Bilateral carotid artery dissection, isolated hypoglossal paresis

GIRIS

Izole hipoglossal sinir parezisi oldukga
nadirdir. Bu tabloya yol agan nedenler iginde
tiimorler, Arnold Chiari malformasyonu, travma,
radyasyon, enfeksiyon, arteriel dolikoektazi,
anevrizma, pseudoanevrizma, endarterektomi ve
diseksiyon sayilabilir (1,2).

Karotid arter diseksiyonunu takiben ortaya
cikan norolojik defisitlerin etiyopatogenezinde
birden fazla mekanizmamin sorumlu olabilecegi
distiniilmektedir. Damar liimeninde ortaya gikan
stenoz sonucu iskemi, trombiisiin anterograt
olarak arter boyunca yayilimi, embolizm ve
perivaskiiler sempatik liflerin diseksiyon sonucu
zedelenmesi ile okiilosempatik paralizi ve olugan
kitlenin gevre dokulara mekanik basisi sayilabilir. .

Karotid  diseksiyonunda  klinik  tabloyu
ipsilateral siddetli boyun agns: veya bagagns ile
birlikte fokal serebral defisitler, okiilosempatik
parezi (Claude Bernard Horner sendromu), goérsel
semptomlar ve ifiiriim olugturur (3,4,5). Internal

karotid arter (ICA) diseksiyonunun daha nadir
goriilen klinik prezentasyonu bir veya birden fazla
alt kraniyal sinirin izole subakut paralizisidir
6,7,8).

ICA diseksiyonuna bagh  hipoglossal sinir
paralizisi ¢ok nadirdir (9). Yakin komsuluk iliskisi
nedeniyle hipoglossal sinir siklikla diger alt
kraniyal sinirler ile birlikte ve olgularin tamamina
yakininda sempatik dal tutulumu sonucu Claude
Bernard Horner sendromu ile birliktedir. Bu
yazida bilateral spontan ICA diseksiyonu ve tek
tarafli izole hipoglossal sinir lezyonu olan bir
hastanin bulgulari tartisilmugtir.

OLGU:

Ellibir yaginda erkek hasta bir haftadir varolan
konugsma ve yutma gliglinii yakinmalan ile
bagvurdu. Ozgegmiste ozellik yoktu ve boyun
veya kafa travmasi yada zorlu boyun ekstansiyonu
tarif edilmiyordu.

Genel sistemik muayenesi normal olan hastanin

Yazigma Adresi: Bayindir Tip Merkezi Néroloji Béliimii 06520 Sogiitozii / Ankara Tel: 0.312 287 90 00 Fax: 0.312 285 07 33
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Gelig Tarihi: 29.11.1999



Siimer ve ark.

karotis oskiiltasyonunda tifirtim yoktu. Norolojik
muayenede  dilin  sol tarafinda  plikalar

belirginlesmisti ve digsariya gikanldiginda sola
protrude oluyordu (Resim 1). Diter kraniyal
sinirler intakth, Horner sendromu yoktu, uzun
trakt bulgusuna rastlanmadu.

Resim: 1

52 M B 00
Dec. 7 1R
OF 7P

Resim: 2

Biyokimya testlerinde anormallik saptanmadi.
Kraniyal Manyetik Rezonans Goriintiilemede
(MRQG) bilateral ICA duvarinda T1 ve T2 agurhikh
serilerde limen igi hiperintens lezyonlar goriildii
(Resim 2). Beyin parenkiminde iskemik lezyon
saptanmadi.  Anjiografide ~ (DSA)  intimal
diizensizlik diginda bulguya rastlanmadi (Resim
3).

TARTISMA:

Travmatik olamin disinda internal karotid arter
diseksiyonu oldukga nadir goriliir, siklikla nedeni
bilinmez ve spontan ICA diseksiyonu olarak anilir
(3). Internal karotid arterin ekstrakraniyal boliimii
spontan diseksiyonlarin ensik goriilen
lokalizasyonunu olusturur (10). Baz1 aragtirmacilar
minor travmalar gibi mekanik faktorlerin veya
minor vaskiiler anomalilerin spontan diseksiyonu
agiklayabilecegini belirtmektedirler. ICA
diseksiyonu 45 yas alti stroklarin %5’inden

d 4T
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Resim: 3
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Unilateral Hipoglossal Sinir Lezyonu Seklinde Kendini Gosteren Bilateral Spontan Internal Karotid Arter Diseksiyonu

sorumludur. Spontan internal karotid arter
diseksiyonlarinin %2.6's1 iist, %6's1 ise alt kraniyel
sinir paralizileri seklinde prezante olmaktadir (6).
Ipsilateral ICA diseksiyonuna bagl kraniyal
sinir tutulumu ile prezante olan erigkin hastalarda
tek olarak veya diger alt kraniyal sinirlerle birlikte
ensik tutulan sinirin hipoglossal sinir olduiu
belirtilmektedir (10). Bunun nedeni internal
karotid arter ile en uzun anatomik iliskisi olan iki
sinirden birisi olmasidir (digeri N.Vagus'tur).
Ancak bugiine dek ICA diseksiyonuna bagl olarak
bildirilen hipoglossal sinir lezyonlarinda diger alt
kraniyal sinirler de etkilenmektedir (5,9,11).
Travmatik ICA diseksiyonuna bagl olarak izole
hipoglossal sinir lezyonu bir olguda bildirilmistir
(8). Ancak spontan ICA diseksiyonuna bagh izole

hipoglossal ~ sinir  lezyonu literatiirde yer
almamaktadr. Hipoglossal ~ sinirin ~ ICA
diseksiyonunda  tutulumu  juguler  bulbus

komguluiunda ICA ile yakin seyretmesi nedeni ile
karotis duvarinin laterale dofru genislemesi

sonucu mekanik basisina bagli olarak ortaya
iligkili

1'de anatomi

cikmaktadir.  Sekil
gosterilmektedir.

Sekil 1: Sag internal karotid arter (RICA) ile komsu yapilarn
iligkileri;

Alt dért kraniyal sinir (IX,X,XIXII), Sempatik dal (ST), Juguler
bulbus (JB),

Sol internal karotid arter (LICA), Vagus sinirinin farengeal dal
(PX)

Olgumuzda mekanik travma yada diseksiyona
yol agabilecek herhangi bir vaskiiler hastahk
bulgusuna rastlanmamustir. Ayrica ICA
diseksiyonlarinda en sik goriilen semptomlardan
olan yuz-bagagrisi olgumuzda bildirilmiyordu.
MRG’de diseksiyonun bilateral olduiu net olarak
goriilmesine ragmen klinik bulgular tek tarafl idi.
ICA'lerin komsu sinirlere olan farkli komsuluklan
veya arteriyel lezyonun uzanimi olgumuzdaki tek
tarafli tutulumu acgiklayabilir gibi gértinmektedir.
Ayrica diseke olan arteriyel duvarin ekspansiyonu
kiigiik olduiunda sempatik dal veya diger alt
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kraniyal sinirler tutulmaksizin izole hipoglossal
sinir lezyonu olabilir (Bakiniz sekil 1).

Konvansiyonel  anjiografinin karotis
diseksiyonu tamisinda klasik kaynaklarda altin
standart olduiu Dbelirtilmektedir. Diseksiyonun
anjiyografik bulgular1 “string sign” ve ¢ift liimen
gorinumudur. Ancak ICA diseksiyonuna baili alt
kraniyal sinir tutulumlar1 olan hastalarda negatif
olabilecegi ve MRG'e gore daha az duyarh oldugu
bilinmektedir (12). Klinik bulgular ve MRG ile
diseksiyon gosterilen bazi olgularda anjiografi
normal olabilmektedir (3). Tamuda kullanilan diier
iki metod olan renkli dopler ultrasonografi ve
tomografi MRG’e gore gok daha az duyarhdir(3).
MRG ile diseksiyonun tanisinda, arter duvarina
kanin ekstravazasyonunun yol agtigi duvarda
kalinlasma ve limen daralmasi ile karakterize
kresent volim artis1 aragtirilir. Gortintim, T1 ve T2
agirlikli serilerde hiperintensdir. MRG'nin ICA
diseksiyonu tamisinda ©nemi, noninvaziv ve
sensitif olmasima bagh olarak artmaktadir (12)
Anatomik  izlem iginde MRG  avantajh
gorunmektedir. Bizim olgumuzda da
anjiyografide onemli bir degisiklik saptanmamus
ve tan1 MRG ile konmustur.

Karotis arter diseksiyonunda emb_olik
enfarktlar olusabilecegi igin tedavi
antikoagiilasyondur. Hastalarin %85'inde tam

dtizelme goriliir, prognoz iyidir. Ancak gecikmis
olgularda kalici nérolojik defisitler ortaya gikabilir.
Horner sendromu olmaksizin seyreden multipl alt
kraniyal sinir tutulumlarinda prognozun iyi
oldugu belirtilmektedir.

SONUC:

Izole hipoglossal sinir parezisinin nadir goriilen
ancak  o6nemli  nedenlerinden  biri  ICA
diseksiyonudur. Hipoglossal sinir, karotis arteri ile
yakin komsulugu nedeni ile diseksiyonda direkt
olarak  mekanik basi etkisi ile lezyona
ugramaktad.  MRG  diseksiyon  tamsmnda
noninvaziv ve giivenilir yontemdir.
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INTRAPARENKIMAL SEREBRAL HEMATOMLARIN TEDAVISINDE INVAZIV GIRISIMLER

Prof. Dr. Gazi OZDEMIR

Osmangazi Universitesi Eskigehir Tip Fakiiltesi N oroloji Anabilim Dals, Eskigehir

Hematomlanin sikhig 12-15/100000/y1l olarak
bilinmektedir. Bu oran zenci wkta ve uzakdogu
tilkelerinde ~ 32/100000  bildirilmistir (1)
Intraserebral Hematomlar (ISHlar) yillardur
iskemik  serebrovaskuler olay (SVO) ve
subaraknoid hemoraji'lere (SAH) gére daha sik
6lim ve fonksiyonel yetmezlik nedeni olarak
bilinirler. Amerika ve Bati Avrupa toplumunda
SVO'larin %85-89 kadan infarkt, %11-14 kadarn ise
hemoraji tipindedir. 1996 yilinda Tiirk Beyin
Damar Hastaliklart Dernegi tarafindan organize
edilen Tiirk gok Merkezli Stroke ¢alismas: (Tiirk
MST) sonuglan ise bu sonuglardan oldukga farkli
¢tkmugtir. Anlamli farkhhik hemoraji vakalarimin
oldukga yiiksek oranda saptanmasidir (% 28.8)
(Tablo-I).

Tablo-I: Tiirk MST SVO Tipleri ve subtipleri n=31000

n % Kadin Erkek
Iskemi 2206  71.2 1083(49) 1023(51)
GlA 155 5.1
Infarkt 2051 66.1
Hemoraji 894 288  427(47.8) 467(52.2)
Intraparenkimal 756  84.5 356 (47%) 400 (53%)
SAH 60 6.7 30 30
Mixt 78 8.8 1 37

ISH'den sonra 30 giinliikk mortalite hiz1 %35-50
arasinda olup, dliimlerin yans: ilk 2 giin iginde
goriiliir. Hastalarin %6’s1 ise hastaneye ulagmadan
olmektedir. Yagayan hastalardan sadece %10'u 1
ay sonunda, % 20 si ise 6 ay sonunda fonksiyonel
yeterliliklerine kavusabilmektedirler. Tiirk MST
sonuglarina gore ilk iki haftada 6liim orami tiim
SVO olaylan iginde %11 olmus ve tiim infarkt
vakalarinda 6lim oram %9.5 iken bu oran
hemorajiler iginde %16.2 bulunmugtur (Tablo-II)

Tablo-II: Tiirk MST vakalannda ilk iki haftada 6lim
(n-334/3100,11% F/M 159/175)

n %
Infarkt 195(2051) 57.3(9.5)
Hemoraji 139(894) 42.7(16.2)
Intraparenkimal 97/756 69.6
SAH 20/60 145
Mixt 22/78 158

Intraserebral hemorajilerde risk faktorleri
olarak sikhik sirasina gore; hipertansiyon, vaskiiler
malformasyonlar ve anevrizma, serebral amiloid
anjiyopati, travma, serebral neoplazm, vaskiilit,
antikoagiilan, asetil salisilat, trombolitik tedavi,
sempatomimetik ilag kullamumi (Dekonjessanlar)
ve alkolizm derecesinde alkol igimi genellikle
sayilan risk faktorleridir.

Intraserebral hematomlarin olugma yerleri
genellikle kaynaklandiklar1 arterlere gore farkh
olmakta ve Lentrikulostriat arterler,
Talamoperforan arterler ile Baziler arterlerin
paramedian dallar1  hematomlarin  kanayan
arterleri olmaktadr.

Hematomlanin  serebral  lokalizasyonlan
tentorium serebriye gore 6nce supratentorial ve
infratentorial olmak tiizere ikiye ayrilmaktadir.
Bunlardan supratentorial yerlesimli hematomlarin
rastlanma sikhig1 tiim hematomlar iginde % 90
oraninda olup, % 60 kadann derin, % 30'u ise
serebral kortekse yakin yiizeyel (veya lobar)
hematomlardir. Derin hemisferik hematomlarin
cogunlugu (% 50'si) bazal ganglionlar diizeyinde,
geri kalan % 10 kadan ise serebral hemisferlerin
beyaz maddesindedir. infratentorial yerlesimli
hematomlarin beyin sapinda olanlani genellikle
Pons’ta goriiliirler, geri kalanlani da serebellar
hematomlardir (Tablo-1) (2).

Tablo:III - Hematomlarin Intrakranial Lokalizasyonlar

[ - Supratentorial = Hemisferik - %90
Yiizeyel = Lobar (%30)
Derin (%60)
Beyaz maddede (%10)
Bazal Ganglionlar diizeyi (%50)
II - Infratentorial - %10
Beyin sap1 (Ozellikle Pons)
Serebellar

ISH’lerde yiiksek morbidite ve mortalitenin
nedeni birincil olarak hematom kitlesinin kendisi,
ikincil olarak ise kitlenin yarattig mekanik etkidir.
Hematom voliimii cevredeki dokunun
destritksiyon ve kompresyonuna yol agar,
intrakraniyal =~ basinci  yiikselterek  serebral
perfiizyon ve vendz drenaji etkiler. Seri yapilan
goriintiileme gahismalarinda, hastalarin %25'inde
ilk BT sonras: bir saat i¢inde kan volimiiniin 1/3
oraminda arth@ saptanmigtir. Hastalarin %10'unda
ise, sonraki 20 saat icinde ek artiglar olabilmekte ve
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bunlar da ek norolojik defisitlere neden olmaktadir
(3). Bu nedenle hematom tedavisinin erkenden
belirlenmesi ve hemen tedavi segenegine
baglanmasi 6énemlidir. Tedavide ISH'un cerrahi
olarak bogalhlmas1 ve medikal tedavi Onerilerine
karsin, en etkin tedavinin ne oldugu diinyanin her
tarafinda norolog ve nérosirurjiyenler arasinda bir
tartisma konusu olmaya devam etmektedir.

Tedavi segeneginin belirlenmesinde ilk adim
hematom kitlesinin voliimiiniin belirlenmesidir.
Hematom voliimiiniin hesaplanmasinda birkag
yontem uygulanmaktadir. Yillar  Oncesinde
hematom volimij, diizgiin bir cismin voliimiiniin
hesaplanmasinda oldugu gibi en, boy ve yiikseklik
degerlerinin  birbirleri ile ¢arpim yapilarak
hesaplanmgtir. Ancak gelismis Bilgisayarh Beyin
Tomografi (BT) ve Magnetik Rezonans (MR)
yontemleri 1s131nda hematom kitlesinin diizgiin bir
dikdortgenler prizmas: degil, degisken sgekillerde
(poligon) oldugu anlagilmis ve voliimiin
hesaplanmasinda 3 yéntem onerilmistir (Tablo-2).
hacminin

Tablo-2: Hematom Kkitlesinin  voliim

veya
hesaplanmast

1. Diizgtin bir cisim olarak:

& (A)Boy x (B) En x (C) Yiikseklik = cm3 veya ml

2. Poligon olarak:

¢ Boy x En x Yiikseklik / 2= em3 veya ml
veya

¢ Boy x En x Yiikseklik x pp / 6 = ml veya em?
veya

* AxBxCx4xp/3=cm3veyaml

Bu yéntemlerden birinde BT’de saptanan
hematom kitlesinin her ii¢ boyutu birbiri ile
carpilip ikiye boliiniir, diger bir yontemde yine her
iic boyut degeri pi sayis1 (p) ile garpihp 6'ya
boliinmekte, son bir yontemde ise her ii¢ boyut
yine pi sayist ile carpilmakta ve sonra 3'e
béliinmektedir. Ancak daha kabul goéren ve
giivenirliligi daha fazla olarak kabul edilen yontem
Cavalieri Yontemidir (4). Bu yontem igin ilk agama
bir asetat sayfasina 2 mm araliklarla noktalardan
olugmus kenarlar1 10 cm. olan bir kare gizmektir
(sekil-1).

Cavalieri yontemi ile hematom voliim hesabim
yapabilmek amaciyla bulunmas gereken ilk deger,
kullanilan noktali asetattaki iki nokta arasindaki
mesafenin (2 mm olan) BT’de ka¢ mm ile esdeger
oldugudur. Bu amagla BT grafisinde serebral
dokunun 5 cm (veya 50 mm)'sine esdeger birim
cetvel ile dlciiliir (ve 30 mm buldugumuzu kabul
edersek) ve soyle bir orant1 yapilir;

30 mm 50 mm ise
2 mm ? mm eder

2x50=100/30=3.3
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Bulunan 3.3'lik degerin karesi ahnir (3.3 x 3.3 =
10.8 eder) ve bu degere (A) deriz.

BT'de gekim yapilan kesit kalinhg degerine
(genellikle 10 mm’dir) (B) deriz.

C ise BT'de hematomun goriildiigi tim
kesitlere ayn ayn asetat konup hematomun
sinirlari icinde olan
tim noktalarin toplam sayis1 kargihg olan
degerdir.

Bulunan her ti¢ deger (A x B x C) birbirine
carpthnca  elde edilen defer hematomun
volimiini gosterir.

Hesaplanan voliime gore hematomlan kiigiik,
orta ve biiyiikk olarak tarumlayabiliriz. Ancak
gozéniinde bulunduracagimiz degerler, hematom
kitlesinin diizgiin veya poligon cisim olarak kabul
edip yapilan olgiimlere gore farkh olacaktir.

Poli Diizgii
Kiigiik - 10 cm3> 20 ml>
Orta - 10-20 cm3 20-40 ml
Biiyiik - 20em3< 40 ml <
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Sekil - 1: Cavalieri yontemi igin noktal asetat

Hematom voliimii >30 cm? veya ml ise, derin
yerlesmis bir supratentoriyal hemorajide mortalite
%93, lober hemorajide % 71’dir. Voliim 15-30 ml
ise hemisferik hematomlarda motalite %45,
serebellar hemorajide ise %75’ dir. Pontin
hemorajilerde 5 ml fatalite igin yeterli bir
volimdiir (2).

Invazif yontem olan cerrahi yaklagimdan énce
hastanin medikal yaklagim yoniinden
degerlendirilmesi gereklidir (Tablo- 3).



Tablo-3: Medikal tedavi endikasyonlan (7)

@ Kiigiik hemorajiler (10cm3 >) veya minimal nérolojik
kayiph olgular

@ Prognozun ok iyi veya gok kétii olacagi durumlar
® Noronal kaybin ¢ok oldugu masif hemorajiler veya
dominant lob genig hemorajiler

® GKS 5 olan kétii gidigli veya 10< olan iyi norolojik
durumlarda*

® Ciddi koagiilopati veya altta yatan medikal hastah
bulunan olgular

® Operasyonu tolere edemeyecek ¢ok yagh hastalar
(>75)

® Basal ganglia, talamik hemoraji gibi olgularda
cerrahi tedavinin medikal tedaviye bir istiinliigii
yoktur.

@ Pons hematomlan

* GKS: Glasgow Koma Skoru

ISH'lerde cerrahi tedavinin amaci, miimkiin
oldugu kadar fazla hematom kitlesini, miimkiin
oldugu kadar ¢abuk ve cerrahinin getirebilecegi en
az hasarla gikartmaktir. Eger varsa arterioventz
malformasyon gibi ISH nedeni de ortadan
kaldinlmahdur.

Hematom kitlesinin tamamen ¢ikarilmas:
artmig intraserebral basinc aniden dsiirebilir ve
cevreleyen dokuya lokal basing etkisi yapabilir. Bu
yonden dikkatli olunmas gerekiyor.

Operasyon o6zellikle derin yerlesmis hematomlu
olgularda, sonras1 donemde serebral zararlanmaya
yol acabilir. Bu nedenle operasyondan once
durumu uygunsa hastaya veya hasta sahiplerine
fokal norolojik sekeller gelisebilecegi yoniinde bilgi
verilmeli ve uzunca bir siire antiepileptik ilag
kullanmahdar.

Infra ve supratentorial hematomlarda cerrahi
yaklagim  farkh  olabilmektedir. = Ornegin
supratentorial hemorajilerde cerrahi yaklagim
olarak basit aspirasyon, agik kraniyotomi,
endoskopik bogaltma ve stereotaktik aspirasyon
(Trombolitik + ) kullanilmaktadir. infratentorial
hemorajilerde cerrahi yaklagim olarak suboksipital
kraniektomi ile serebellar hematomun stereotaktik
cerrahi ile trombolitik tedavi egliginde veya
trombolitik tedavi olmaksizin total ¢ikarimi
saglanmakta, 4 ncii ventrikiilde hematom varsa
ventrikiilostomi veya eksternal ventrikiiler drenaj

ile  ventrikill igindeki  hematom  kitlesi
bogaltilmaktadir. Hastanin genel durumu uygun
ve endikasyon kriterleri gegerliyse Pons
Hematomlarinda stereotaktik cerrahi girigim

uygulanabilir. Ancak Pons girigsimleri ¢ogunlukla
medikal olmaktadur.

Intraparenkimal Serebral Hematomlarin Tedavisinde Invaziv Girigimler
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Tablo - 4: Cerrahi yaklagim la ilgili bazi noktalar:

® Rutin cerrahi  yaklasim  kraniyotomi ve
dekompresyon ile hematomun gikarilmasidir. Ancak bu
teknik, yasam kurtaric1 etkisinin derecesi agisindan
tartigmalidar.

® Hematom yerlesim yeri, lokalizasyonu, altta yatan
neden, hastanin nérolojik durumu kraniyotomiye karar
vermede 6nemli etkenlerdir.
® Obstriktif  hidrosefali
ventrikiilostomi yapilmali.
® Genis hematomlu hastalarda intraserebral basing
monitorii yerlestirilmeli.

® ISH bosaltilmas:1 sirasinda strereotaktik ¢aligma
(trombolitik tedavi ile birlikte veya degil) derin
hemotom lokalizasyonlarinda kullarulabilir. Bu teknik
en az invaziv ve en kolay kullanulabilir teknik olarak
bilinir.

® Intraoperatif ultrasound uygulamasi hematomun
¢ikarilmasinda rehber olarak kullanilabilir.

riski olan hastalarda

Cerrahi yaklagimla ilgili klinik galigmalar olarak
ISH tedavisi ile ilgili simdiye kadar 17 biytik
randomize ¢ahsma yapimgtir. Bunlarin 6's:
supratentorial, 8 tanesi infratentorial, 3"l ise supra
ve infratentorial yerlesimli vakalarla ilgili
olmugtur. Supratentorial ¢alismalarin sadece
2’sinde mortalitenin cerrahi girisim ile distugii,
norolojik iyilesimin daha iyi oldugu ortaya
konmustur. infratentorial ¢aligmalarn 2’ sinde
kismen cerrahi yararlilik, 5 inde mortalite yiiksek
bulunmug, iki lokalizayon c¢aligmalarinda ise
cerrahi bir Gistiinliik olmamustir.

Supratentorial hemorajilerle ilgili olmak iizere
yapilan randomize cerrahi girisim ¢aligmalarindan
ornegin Morgenstern ve arkadaglarin1 1998 yiinda
yaymnlanan aragtirmalarinda hastalarin 17 cerrahi
ve 17 medikal grubunda 6 aylik mortalite oranlan
esit bulunmustur.

M.Zuccarello ve arkadaglarinin 1999 yilinda
yaymlanan cahsmalari, ti¢ merkezli bir ¢aligma
olup supratentorial hematomlularda medikal ve

cerrahi  tedavi  etkinligini  kargilagirmay:
hedeflemistir. Bu cgahismamin amaci, ilk 24 saat
iginde hastalan tedavi etmek ve

randomizasyondan sonraki 3 saat iginde cerrahi
girisim yapmaktir.

Yirmi hastamin ISH volimii ~10 ¢cm3 olup
GKS’s1 5-15 arasindadir. 9una cerrahi, 11’ine
medikal tedavi uygulanmigtir. Cerrahi girisim
uygulanan hastalardan 5 tanesine kraniyotomi, 4
hastaya ise hematom yatagina urokinaz verilip
stereotaktik hematom bogaltimi yapilmsgtir.

Cerrahi grupta ortalama ISH voliimii azalmasi
-26 ml, medikal grupta ise 0 ml olarak bulunmus, 3
aylik mortalite aym degerlerde, 3 aylik prognoz
incelendiginde ise cerrahi grubta Glasgow
Outcome Skalasi, NIHSS, Barthel ve Modifiye

" Rankin Skalasi degerleri medikal gruba gore
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Rankin Skalasi degerleri medikal gruba gore
anlamli derecede iyilesmis olarak bildirilmigtir
(p=0.04). Bu ¢ahsmanin sonucunda ilk 3-6 saatler
icinde hematomun bogaltilmas: segilmis olgularda
daha yararh olmaktadir sonucuna varilmgtir.

Cap1 3cm’den biiyiik olan serebellar hemorajili
hastalarda yapilan ¢alismalarda cerrahi yaklagimin
klinigi dazelttigi, beyin sap1 kompresyonunu ve
hidrosefaliyi engelledigi gosterilmistir. Bu nedenle
genis serebellar hemorajilerde veya IV. ventrikiil
obstruksiyonu olan durumlarda cerrahi girigim
olabildigince hizh uygulanmalidir. Bu hastalarda
medikal tedavi g¢ogunlukla bagansizdir. Ancak
daha kiigiik ve beyin sap1 kompresyonu olmayan
serebellar hemorajili hastalarda medikal tedavi
daha iyi sonug verir.

Bora ve ark. (1990), 123 ISH'luda yaptiklan
cahgmada kotii prognoz belirleyicileri olarak lobar
ve derin yerlesimli hematomlar igin ¢apin 45
mm’den, beyin sap1 hematomlar igin 20 mm’den

biiyiik ¢apta olma, suur kapahl, yas,
hipertansiyon ve venrikiil gegisi tizerinde
durmuglardir (6)

Zorlu ve ark. (1993) da 312 olguluk seride
prognozu etkileyen birleyiciler olarak hemen
hemen aym belirleyicilere dikkat gekmiglerdir (7).

Yeni cerrahi yaklagimlar olarak bir burr-hole
lizerinden basit aspirasyon yontemi,
kraniyotomiye gore daha az mortalite ile birlikte
olup daha az invazivdir.

BT rehberligindeki aspirasyon teknikleri ve
trombolitik infuzyon uygulanmasi bir ok
aragshrmaa  tarafindan  kullanilmakla birlikte
yeniden kanama riski tagiyabilmektedir. Bu
yontemde en sik 6000 IU iirokinaz giinde bir veya
2 kez hematom yatagina uygulanir, aspirasyon ve
drenaj bunu takip eder. Bu yontemin ventrikiiler
hemorajilerde daha bagarih oldugu bildirilmistir.

Intraserebral hemorajide medikal veya cerrahi
yaklagimlardan hangisi en iyi tedavi yaklagimidir
sorusunun cevabi cerrahi ise o zama hemen su
sorularin yamntlarn verilmelidir:

1-Tim risklerine kargin cerrahi girigim yarar
saglayacak ma ?

2-Cerrahi yaklasim igin en uygun zaman
penceresi nedir? (6zellikle 1-3 giinde, gerekirse 3
hafta icinde))

3-Farkhh tip ISH’lerde (lobar veya derin
yerlesimli) hangi tip cerrahi girisim daha
uygundur (Kraniyotomi veya stereotaktik)?

4-Cerrahiden mutlak yarar gorecek spesifik bir
hasta grubu var mudir?

Bu sorulara kismen cevap verebilmek amaciyla
ISH olgularinda kesin cerrahi girigim endikasyonu
tagiyan durumlan tablo olarak Dbelirleyebiliriz
(Tablo-5). Medikal tedavi endikasyonu konmusg bir
hastanin genel durumu ve cerrahi endikasyon

Tiirk Beyin Damar Hastaliklar1 Dergisi 1999, 5:3; 103-107
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sartlar1 beliriyorsa hemen tedavi segenegini
degistirip cerrahi girisime karar verilmelidir.

Tablo-5: Kesin Cerrahi girigim endikasyonu tagiyan durumlar
@, 9%

@ Biling gittikge bozuluyorsa

® Anjiografide anevrizma, AVM, TM saptanmigsa

® 15 cm3< serebral ve cap1 >3 cm iistiindeki serebellar
hemorajiler

@® Beyin sapina bas: ve/veya sift yapan olgular

® Obstruktif hidrosefali gelisiyorsa (Ventrikiilostomi
veya ventrikiiler drenaj)

® Lobar, eksternal kapsiil, serebellar hematomlar

® Non-dominant hemisfer yerlesimli ise

Tablo-6: Prognozu etkileyen faktérler (3):

Yas: 60<
Medikal komplikasyonlar; hipertansiyon, kardiopati

see

Hipertermi (37.5<), Lokositoz (15.000<)

Uygunsuz ADH sendromu:

Fibrinojen 250 mg<

Osmolalite yiiksekligi

Vazospazmn erken olugmasi, siddeti ve diffiiz olugu
(TCD)

ilk giin kan glikoz yiiksekligi (180 mg/dL<)

Serebral vaskiiler yap: anomalisinin olmast

Alkolik durum

Glasgow Koma Skoru 11> ise

Ventrikiil igine hemorajik gegigin olmasi

Hemisferik hematom hacmi 15 em3<, beyin sap1 5
cm3< veya 1 cm den biiyiik gapta, serebellar 3 cm gaptan
biiyiik (10 cm3< ise),

Obstruktif hidrosefalinin gelismesi

Subaraknoid yayilma olmasi

Beyin sapina basi ve sisternalann kapanmasi,

lcm < orta hat sifti olmas,

Baglangig giiniinde kusma bulunmas:

¢ 0 0600

Beyin sap:1 yerlegimli ve akut hidrosefali gelisen
vakalarda yapilacak shunt operasyonu, yagam
kurtaric1 bir girigimdir (2).

Sonug olarak hematomlarda temel tedavi
girisimi medikaldir. Cerrahi girisim, segilmis
olgularda uygulanmahdir ve son koz olarak
kullanilmahdir. Daha cesur karar verebilmek icin
¢ok iyi planlanmis, randomize ve genis serili
galismalara gereksinim vardar.
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