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Beyin Damar Hastaliklan Dergisi 1997, 3: 17-20

NORON FONKSIYONUNA ESLiK EDEN BOLGESEL KAN AKIMI DEGiSIKLIKLERI
(VASONEURONAL COUPLING); TRANSKRANYAL DOOPLER SONOGRAFI CALISMASI, KISIM L.

Nevzat UZUNER, Demet GUCUYENER, Gazi OZDEMIR

. Osmangazi Universitesi Tip Fakiiltesi, Néroloji Anabilim Daly, Eskigehir
OZET

Néron fonksiyonuna, metabolik gereksinmeye bagh olarak bdlgesel kan akiminda artis eslik eder. Buna vasoneuronal
coupling denir. Bu kan akimu artisim gosterebilen single photon emission computerised tomography (SPECT),
fonksiyonel magnetik rezonans gériintiileme (MRI) ve pozitron emisyon tomografisi (PET) qaligmalan yam sira,
transkranyal Doppler (TCD) de son yillarda giderek artan 6nemi ile kullamm alanina girmistir. Oksipital loplar biiyiik
oranda besleyen her iki arka serebral arterde (PCA) gérsel uyan sonucu olusan kan akim degisikliklerini TCD ile
gostermeyi amaglayan cahgmanuzda geng yas grubunda olan 40 denek (19 erkek, 21 kadin) incelendi. Tiim deneklerde,
gorsel uyan sonucunda her iki PCA'da benzer oranda kan akum artisi (ortalama, %; 32.12+1.80 ve 35.76x1.99, sirasiyla sol
ve sag taraf) olugtu. Bu arhs cinsler arasinda farkli degildi. Sonug olarak TCD néronal metabolik gereksinmeye bagh
olarak olugan blgesel kan akiminn artisinin belirlenmesinde kullarulabilecek uygun bir yéntemdir.

Anahtar Sézciikler: Néron fonksiyonu, bdlgesel serebral kan akimi, transkranyal Doppler, gorsel uyari, néron-damar
baglantisi.

NEURONAL FUNCTION COUPLED WITH REGIONAL CEREBRAL BLOOD FLOW CHANGES
(VASONEURONAL COUPLING); A STUDY OF TRANSCRANIAL DOOPLER SONOGRAPHY, PART L

Neuronal function is coupled with increased regional cerebral blood flow (rCBF) related to metabolic demand, so-called
vasoneuronal coupling. Aside from single photon emission computerised tomography (SPECT), functional magnetic
resonance imaging (MRI) and positron emission tomography (PET), which are capable to disclose the increased rCBF,
transcranial Doppler (TCD) has been used for last ten years with increasing significance. We aimed to show the rCBF
changes at bilateral PCA'’s, which are supplied to the majority of the occipital lobes, with visual stimulation using
transcranial Doppler (TCD). In our study group, which includes 40 young control subjects (19 male, 21 female), we
disclosed that there were similar rCBF increase at bilateral PCA's (mean,%; 32.12+1.80 and 35.76+1.99, left and right side
respectively) during visual stimulation. This rCBF increase is not different between male and female subjects. As a result
of this study, TCD is a suitable technical method for the evaluation of vasoneuronal coupling.

Key Words: Néronal fonction, regional cerebral blood flow, transcranial Doppler, visual stimulation, vasonuronal
coupling.

GIRIS rCBF : Bolgesel serebral kan akimm
SPECT: Single photon emission computerised
Santral sinir sisteminde her hangi bir islev tomography
yurutiiliirken, bolgesel kan akim miktar: islevin MRI : Magnetik rezonans goriintiilleme
ozelliklerine goére artar. Buna vasoneuronal PET :Pozitron emisyon tomografisi
coupling denir. Birincil olarak sinir hiicresinin TCD :Transkranyal Doppler
metabolik  gereksiniminden kaynaklanan bu PCA :Posterior serebral arter

durum ginumiize kadar qesitli teknikler ile

dl¢lilmiistiir. Bunlarin arasinda single photon
emission computerised tomography (SPECT),
fonksiyonel magnetic resonance imaging (MRI) ve
positron emission tomography (PET) bu 6Slgiimler
icin standart teknikler olarak kullanilmalarina
karsin, pahall olmalan, kolay ulagilabilir
olmamalar, digsaridan verilecek maddeye bagimh
olmalan, tekrarlanabilirliklerinin dtigiik olmasy,
uygulama stirelerinin uzun olmas: ve bu siirede
ileri derecede hasta uyumunun gerekliligi gibi
olumsuz yénleri bulunmaktadir (1-3). Buna kargin
transkranyal Doppler sonografi (TCD) kolay
uygulanabilen, girisimsel =~ olmayan, ucuz,
tekrarlanabilir, kisa siireli yeni bir yontemdir (4).
Biz, saghkli gonillillerde gorsel uyar vererek
oksipital ~ bolgedeki  goreceli ~kan  akim
degisikliklerini TCD  teknigini  kullanarak
belirlemeyi amagladik.

GEREC ve YONTEM

Osmangazi Universitesi Tip Fakiiltesinde
okuyan 6grencilerden 19 erkek (ort, SH; 24.39£0.55
yil), 20 kadmn (ort, SH; 22.89+0.52 yil) goniilli
olarak bagvurup belirlendi. Olgularin biri her iki
elini, digerleri sag elini kullanmakta idi. Bu
orneklemin segilmesindeki amag, dlglimlerin
sistemik hastahklardan etkilenmesini en aza
indirgemekti. Genel fizik ve nérolojik muayene,
sinirll kan ve idrar tetkikleri, gerekli goriilenlere
uygulanan elektroensefalografi (EEG) ve beyin
tomografisinden (BT) sonra hi¢ bir yakinmas: ve
bulgusu olmayan kisiler inceleme igin segildiler.
Kendilerine iglem hakkinda s6zlii ve yazili bilgi
verilerek hepsinin oluru ahndi. Kigiler yatar
pozisyonda ve belirlenmis kriterlere uygun olarak
transkranyal Doppler (Multidop X, DWL

Yazigma Adresi: Yard. Dog. Dr. Nevzat Uzuner Osmangazi Universitesi Tip Fakiiltesi, Noroloji AD Megelik Kampiisii 26480 Eskigchir
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Elektronische Systeme GmbH) ile incelendi (5).
Ozetle, elastik kafa bandi1 ile 2 MHzlik TCD
probelan iki tarafh temporal kemik tizerine
yerlestirildi; Temporal kemik tzerinden (giic=100,
sample volum=13, gain=8) 60-70 mm derinlikte,
her iki PCA'nin ikinci pargast bulundu ve probe'lar
sabitlendi. Goézler kapali iken 20 saniye ve
pesinden goézler agik ve hareketli-renkli objeleri
takip ederken 20 saniye olmak iizere pegisira 10
kez iglem tekrarland: ve bilgisayara kaydedildi.
Doénen bir silindir lizerinde 2-3 cm boyutlarinda
renkli objeler arabkh olarak yer alyordu.
Kisilerden, her géz a¢gma siklus déneminde bu
objelerden bir veya daha fazlasi aramasi ve
toplam sayisini aklinda tutmasi istendi.

Probe ile, incelenen damardaki kan akim yvonti
arasindaki agi her uygulama swrasinda ve
uygulanan kisilerdeki damarin degiskenligine
baglh olarak biiytik oranda degisebilecegi ve
mutlak  kan akim lizi degerleri yaniltici
olabileceginden, elde edilen veriler formiile
edilerek goreceli kan akim hiz1 artiglar elde edildi.
Goreceli serebral kan akim iz, Gosling'in
pulsatilite indexine benzer sekilde hesapland: (6).
Buna gdre, uyan sirasinda elde edilen en ytiksek
kan akim hizindan, gozler kapali iken elde edilen
en disiik kan akim hizi gikanldiktan sonra elde
edilen deger, tim islem sirasinda elde edilen
ortalama kan akim hizina béliindii. istatistiksel
analizde grup ortalamalarim karsilagtirmak igin
eslesmemis t testi, grup igi homojenite igin
one-way ANOVA testleri kullanildi, ve p<0.05
istatistiksel olarak anlamh kabul edildi.

SONUCLAR

Olgularin gorsel uyan sonuglarmmn cinslere
gore dagihmlarim inceledigimizde; erkeklerde
ortalama kan akim hizlar 42.84+1.36 ve 44.44+1.55
cm/s, en ylksek kan akim hizlari 49.81+1.87 ve
52.79+2.26 cm/s, en dusiik kan akim hizlan
35.93+1.13 ve 36.03+1.10 cm/s, goreceli kan akim
huzi artiglan % 31.92+£2.94 ve 36.83+2.72 (sirasiyla
sol ve sag) olarak elde edilmistir. Kadmnlarda ise
bu degerler 49.45+1.58 ve 50.79%+1.92 cm/s,
57.47+1.93 ve 59.7422.40 cm/s, 41.48+1.46 ve
42.07x1.76 cm/s, % 32.30+2.24 ve 34.79+2.93
seklindedir (Tablo I). Kadinlarda bu degerler daha
yiksek cikmasina karsin istatistiksel farklilik
gosterilememistir. Ayrica, hem erkek hem de
kadinlarda, sag taraf da elde edilen degerler sola
gore daha yiiksek bulunmustur, ancak istatistiksel
farkhlik saptanmanustir.

Beyin Damar Hastaliklar1 Dergisi 1997, 3: 17-20
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Tablo I: Olgularin gorsel uyar cevaplariin cinslere gore
dagihim.

Erkek (n=149) Kadin in=21}

Soltaraf  Sagtarafl  Soltarar  Sag taraf

Ortalama kan akim huza (em/s)
ortalamazstandart hata, 1284£36  H£155 4945238 30.79£1.92
%95 confidence intervals I858-47.11 40524837 42155 45925565
En yiiksek kan akim iz (em/s)
ortalamazsstandart hata, 0812187 3279£226 5747103 39742240
%95 confidence intervals 45155, 48.05-57.53 51996295 S471-64.78
En diisiik kan akim huz (cm/s)
ortalama+standart hata, B3R 36032010 4148146 42072170
295 confidence intervals 32393928 3292-39.13 37.06-1580 3707470k
Gereceli kan akim hizs artit ()
ortalamazstandart hata, 3192:294 3 RARCIERIS SNC I T O
95 confidence intervals 3N01-32.22 35453822 3200-3254 33.30-36.2%

Bitin olgulan cinslere gore ayirmadan

degerlendirdigimizde; ortalama kan akim hizlan
46.31+1.17 ve 47.78+1.33 ecm/s, en yliksek kan
akim hizlarn 53.83+1.46 ve 56.44+1.72 cm/s, en
diigiik kan akim hizlan 38.85+1.02 ve 39.20+1.15,
goreceli kan akim hizi artiglant % 32.12+1.80 ve
35.76x1.99 olarak bulunmustur. Toplam degerler
icinde de sag tarafta elde edilen degerler sola gore
daha yiiksek olmasma karsin istatistiksel
anlamhiik géstermemistir (Tablo I1).

Tablo 1I: Toplam gorsel uyan cevaplari.

Toplam (n=4ty

Sol taraf Sag tarat

Ortalama kan akim hiz (cm /)

ortalamazstandart hata, 16312117 47.7821.33
£095 confidence intervals 45.35-47.28 46.67-48.68
En yiksek kan akim hazt (em/s)

ortalamazstandart hata, 5383146 S6.4421.72
%95 confidence intervals 52.14-35.52 3435843
En diiguk kan akim hwzi (cm/s)

ortalama=standart hata, 832102 39.20+1.15

493 confidence intervals 38.61-3908 W94-39.40
Goreceli kan akim hiz artiss (45)
3202180

29.07-34.5t e3840

ortalamazstandart hata,
495 confidence intervals

Tablo H1: Gorsel uyar cevaplarimn kisiler aras degigskenligi.

pdegeri
Sol taraf ortalama kan akim hizt 0,003
Sol taraf en ytiksek kan akim luz 0,007
Sol taraf en disiik kan akim hiz 0,005
Sol taraf goreceli kan akim hiz artist 0017
Sag taraf ortalama kan akim huza 0015
Sag taraf en yiiksek kan akim huzi 0043
Sag taraf en diigiik kan akim izt 0,007
Sag taraf goreceli kan akim hizi artist 0,614

Iglemin sonuglarina iliskin gorsel veriler grafik 1,2
ve 3'de gosterilmistir.

3

3



Gratik [: Bir bireyde gorsel uyar sirasinda her ik P'CA da
eszamanh gozlenen kan akim hizlanmun dalga formunda
goriiniimii. 10 siklus boyunca elde edilen veriler isaretlenmistir.

anu
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Grafik 2: Bir bireyde sol PCA'da gorsel uyar islemi boyunca
elde edilen verilerin
standart hata).

cizgi seklinde grafigi (ortalama ve 2

Grafik 3: Bir bireyde sag PCA'da gorsel uyan islemi boyunca
elde edilen verilerin ¢izgi seklinde grafigi (ortalama ve 2
standart hata).
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Vasoneuronal coupling

TARTISMA

Disanidan  veya  igeriden gelen uyanlar
karsisinda ilgili serebral kortekste ver alan sinir
hiicreleri aktive olurlar. Bu aktivasyon sinir
hiicresi  membranmmin  depolarize olmas1 ile
gergeklesir. Depolarize olan sinir hiicresinden
hiicre disi araliga K+ iyonu ¢ikar ve bu iyon sinir
hiicresinin =~ ¢evresinde yer alan  astrositler
taratindan alimir. Astrositler aldiklari K+ iyonunu
baglantida olduklar diger astrositlere ve kan
damarlarmin - Itimenine  aktarilar.  Bu  iyon
ahgverigi ve oOzellikle K+ iyonu hem sinir
hiicrelerinin de- ve repolarize olmalar, hem de
bolgesel kan damarlarinn, sinir hiicresinin gerek
duydugu oksijen ve glukoz'u bolgeye ulagtirmak
amact ile daralma ve genislemeleri (serebral
otoregulasyon) igin gcrLklldlr (7). Serebrovasktler
yalaktaki degisiklikler kiiglik kortikal rezistans
damarlar ile simirh olarak kabul edilirse, beyin
tabanindaki buiytk arterlerde kan akim hizi ile kan
hacmi arasinda linear bir iligki izlenir (8). Bu genis
bazal serebral arterlerdeki cap degismelerinin
ihmal edilebilir diizeyde oldugu ve kan akim hiz
degisikliklerinin ~ kan  hacim  degisikliklerini

vansittign TCD c¢alismalan ile de gosterilmistir
(8,9).
Sinir  htcresi, astrositler veya  bolgesel

damarlarda var olan bir bozukluk, sinir ve damar
iletisiminde aksamalara neden olacaktir. Ayrica
ateroskleroz, yiiksek tansiyon, diabetes mellitus,
kalp yoime/hgl gibi sistemik hastaliklar klinik
olarak norolojik bchrh ve bulgu vermeseler bile
serebral  otoregulasyonda  6lgtilebilen diizeyde
bozukluklara neden olabilecektir.

Beyine ulasan uyariya bagh olarak bolgesel kan
akim artisi da farkh olmaktadir. Yalmzca goz
kapali ve goz acik iken yapilan olgiimlerde,
oksipital korteks'de simirly bir alan aktive olurken
(Aaslid 4; 16.4x1.5%), renkli ve hareketli objeleri
takip etme islemi hem oksipital kortekste hem de
subkortikal  assosiyasyon  alanlarmmin  aktive
olmasina neden olacagindan, bolgedeki metabolik
gereksinim daha da artacak ve buna paralel olarak
bo];jesel kan akimindaki artis daha fazla olacaktir
(Sitzer ve ark 6; 30.4x6.4). Daha genis serebral
boliimii uyarmaya yoénelik olan bu vontem ile,
sadece kortikal uyar ile ortaya C;kaulamavau ve
kompanse edilebilen otm‘egulasyon
bozukluklarimin  gosterilmesi  de  mumkiin
olabilmektedir.

Bu amacla, hasta uyumunun daha az gerekli
oldugu teknikler de uygulanmaktadir. Ornegin,
gozler kapali iken sabit veya giderek artan
frekanslarda  fotik uyart  verilerek  yapilan
galismalar vardir (10,11). Bu ¢ahsmalar sonucunda
ortaya c¢ikan bolgesel kan akim degisikleri
yalmzca goz agma ve kapama igleminde
oldugundan daha fazla olmakla birlikte (Conrad

Beyin Damar Hastaliklan Dergisi 1997, 3: 17-20
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ve Klingel 10; 30.9+7.2%, Gomez ve ark 11;
30.6+9.7%), burada yalmzca uyarmn giddeti
degismekte, uyarlan alan yine kortikal bélge ile
smurh kalmaktadir. Renkli ve hareketli objeler ile
yapilan incelemeler ise néronal iglevlere eslik eden
bolgesel kan akimu degisiklikleri hakkinda daha
detayh bilgiler verebilmektedir.

Galismamizda goreceli kan akim arhslan
(32.12+£1.80 ve 35.76x1.99, swrasiyla sol ve sag
taraf), Onceki galigmalarin sonuglarindan biraz
daha * yitksek bulunmustur. Bunun nedenleri
olarak, gahgsmamuzin smurh bir yas grubunda
yapims olmasim ve gorsel uyar yontemimiz ile
daha fazla kan akim artis1 elde etmemizi
sayabiliriz. Saglam ve geng bireylerden olusan
grubumuzda goreceli kan akim artglarin
etkilenebilecegi sistemik hastahk olmamasi da
sonuglarin yiiksek gikmasina neden olan bagka bir
faktérdir. Bu nedenle yiiksek olan kan akim hizi
verilerimiz genel populasyon verilerini
yansitmamaktadir ve referans verileri olarak da
ileri striilmemistir.

Calismamiza katilan gontllidlerin biri  harig
hepsi sag elini kullanmakta idi. Genel olarak el
kullanim baskinhg ile goziin baskiniginin aym
hemisferde yer aldig bilinmektedir. Gerek cinsler
arasi, gerekse toplam olarak sonuglarimiz, sag
hemisferde sola goére daha yiiksek artiglar
gostermis olmasina kargin, el kullanim baskmhg)
ile anlaml korelasyon gostermemistir.

Caligmaya katilan kigilerin gorsel uyan ile
olusturulan mutlak kan akimi sonuglan arasinda
belirgin oranda farkliliklar bulunmugtur. Bunun
en 6nemli nedeni 6lgiim yapilan probe ile her bir
kiginin Olctilen damarlann arasinda farkh aq
olmasidir. Bu ag1 farklih@: testin uygulandig
kigsideki damarlar olan PCA'larin degisken
yerlesiminden kaynaklanmaktadir. Bu nedenle
mutlak degerler tam anlami ile gercek degerleri
yansitmamig olmaktadir. Ancak elde edilen
degerler ile olusturulan indeksler (Gosling
pulsatilite indexi gibi), islem siiresinde probe
yerinden oynahlmadig: igin bu agi farkhligindan
etkilenmemektedirler. Bunun sonucu olarak da

Beyin Damar Hastahklan Dergisi 1997, 3: 17-20
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kigiler arasinda goreceli kan akim degisiklikleri
homojen bir dagilim géstermistir.

Sonug olarak, gorsel uyarn ile oksipital lobda,
kortikal ve subkortikal merkezlerin aktive
olmasina paralel olarak, metabolik gereksinmenin
arthgim ve bu arhgin, oksipital loblar biiyiik
oranda besleyen PCA'lerin kan akimlarinda
belirgin bir artisa neden oldugunu, yine kan
akimindaki bu artigin sol ve sag oksipital loblar ile
cinsler arasinda farkliik gostermedigini, girigimsel
olmayan-kolay uygulanabilir-tekrarlanabilir bir
yontem olan TCD ile belirledik.

KAYNAKLAR

1. Mora BN, Carman GJ, Allman JM. In vivo functional
localization of the human visual cortex using positron emission
tomography and magnetic resonance imaging. Trends
Neurosci. 1989;12:282-284.

2. Connely A, Jackson GD, Frackowiak RS), Belliveau JW.
Vargha-Khadem F, Gadian DG. Functional mapping of
activated human primary cortex with a clinical MR imaging
system. Radiology. 1993;188:125-130.

3.  Woods SW, Hegeman IM, Zubal IG, Krystal JH, Koster K,
Smith EO, Henniger GR, Hoffer PB. Visual stimulation
increases Tc-99m-HMPAO distrution in human visual cortex. |
Nucl Med. 1991;32:210-215.

4. Aaslid R. Visually evoked dynamic blood flow response of
human cerebral circulation. Stroke. 1987;18:771-775.

5. Fujioka KA, Douville CM. Anatomy and freehand
techniques. In:Newell DW, Aaslid R. Eds. Transcranial
Doppler, New York, NY; Raven Press Publishers;1992:57-66.

6. Sitzer M, Diehl RR, Hennerici M. Visually evoked cerebral
blood floe response. ) Neuroimaging. 1992;2:65-70.

7. Paulson OB, Newman EA. Does the release of potassium
from astrocyte endfeet regulate cerebral blood flow? Science.
1987;237:896-898.

8.  Kirkham Fj, Padayachee TS, Parsons S, Scargant LS, House
FR, Gosling RG. Transcranial measurement of blood velocities
in the basal cerebral arteries using pulsed Doppler ultrasound:
velocity as an index of flow. Ultrasound Med Biol.
1986;12:15-21.

9. Bishop CCR, Powell S, Rutt D, Browse NL. Transcranial
Doppler measurement of middle cerebral arter blood flow
velocity: a validation study. Stroke. 1986;17:913-915.

10.  Conrad B, Klingelhofer ). Dynamics of regional cerebrat
blood flow for various visual stimuli. Exp Brain Res.
1989;77:437-441.

1. Gomez SM, Gomez Cr, Hall IS. Transcranial Doppler
ultrasonographic assessment of intermittent light stimulation at
different frequencics. Stroke. 1990;21:1746-1748.

3

3

)

O



»

»

»

Beyin Damar Hastahklan Dergisi 1997, 3: 21-26

“ANKLE / ARM INDEX”IN STROK RISKINI BELIRLEMEDE KULLANILABILIRLiGI
Tagkin DUMAN, Serefnur OZTURK, ismet MELEK

Ankara Numune Hastanesi Noroloji Klinigi, Ankara

OZET

Periferik arter hastaliklar1 kardiovaskiiler risk faktorleri ile birlikte bulunur. Ayak bilegindeki sistolik kan basincinin kola
oram olarak tanimlanan “Ankle / Arm Index” (AAI) kardiovaskiiler risk faktorlerini aragtirmada duyarl ve giivenilir
bir metod olarak kabul edilmistir.

AAU'in, strok riski igin belirleyici olup olmadigin ve strok risk faktérleriyle iligkisini degerlendirmek amaciyla 77 strok
hastasindan AAI dlgilimii yapilabilen 69'unun AAI degerleri, 26 kisilik kontrol grubuyla karsilagtinldi. Ateroskleroz risk
faktorlerinin AAI ile birlikteligi degerlendirildi. AAI'in morbidite belirlemede kullarulabilirligi BT de lezyon genisligi,
Glasgow koma 6lgegi, Toronto strok Slgegi ve ekstremite parezi dereceleri ile korelasyon aragtirilarak incelendi.

Hasta grubunun yas ortalamas: (60.79x11.30) ile kontrol grubunun yas ortalamasi (58.03+10.21) arasinda fark yoktu
(p=0.280). Hasta grubunun AAI ortalamas: (0.989+0.280) ile kontrol grubunun AAI ortalamasi (1.300+0.349) arasinda
anlaml fark vardi (p=0.006). AAl <0.9 olan hastalarin lezyon genigligi ortalamasi AAI20.9 olanlardan yiiksek
bulunurken (p=0.05), Toronto strok dlgegi AAI>0.9 olanlarda daha yiiksek bulundu (p=0.001). AAI ile alt ekstremite
parezi derecesi (p=0.033) ve Glasgow koma o&lgegi (p=0.024) arasinda korelasyon vardi. Iskemik kalp hastahig:
bulunanlarda AAI bulunmayanlardan daha yiiksekti (p=0.041).

Sonug olarak AAI nin strok riskini belirlemede yararli ve giivenilir bir marker olarak kullanilabilecegini diisiindiik.
Anahtar Sozciikler: AAI, Ateroskleroz, Periferik arter hastalhig), Prognoz, Risk faktorleri, Strok

THE USEFULLNESS OF ANKLE/ARM INDEX IN THE EVALUATION OF STROKE RiSK

Peripheral arterial diseases are associated with cardiovascular risk factors. (AAI) defined as the ratio of ankle-to-arm
systolic pressure is accepted as a more reliable and sensitive method for the investigation of cardiovascular risk factors.
In order to evaluate the relationship between AAI and stroke risk factors, and whether AAl is an indicator of stroke risk,
69 patients whose AAI could be obtainable out of 77 stroke patients were compared with 26 control subjects. The relation
among AAI, lesion size on CT, Glasgow Coma Scale, Toronto Stroke Scale and the degree of extremity paresis was
evaluated. The mean age of the patients was 60.79+11.30 and the mean age of the controls was 58.03+10.21. There was
not a significant difference between the ages (p= 0.280). The mean AAI was 0.989+0.280 for the patients and 1.300+0.349
for the controls. A significant difference was found for AAI between the controls and the patients (p=0.006)

The mean lesion size on CT (p=0.05) and Toronto Stroke Scale (p=0.001) were higher in the patients with AAI <0.9 than
those with AAI > 0.9. There were positive correlations between AAI, and the degree of the lower extremity paresis
(p=0.033) and Glasgow Coma Scale (p=0.024). AAI level was higher in the patients with ischemic heart disease than
those who did not have (p=0.041).

In conclusion, we suggest that AATI is a useful and reliable marker for the determination of stroke risk.
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GIRIS

Ayak bilegindeki sistolik kan basincinin kola belirlemede ve morbiditeyi tahminde

orani olarak tamimlanan ayak bilegi / kol kan
basinci indeksi ( Ankle/Arm Index : AAI ), alt
ekstremitelerdeki arteriel hastahigi belirlemede
kolay ve giivenilir bir yoldur. Cahsmalarda alt
ekstremite damarlaninda arter stenozunu ortaya
¢itkarmak i¢in AAI nin kullanimi ‘American Heart
Association Council on Epidemiology’ tarafindan
onaylanmighr ~ (1). Bu  dlgiimiin,  genel
kardiovaskiiler =~ durumun hizh ve kolay
degerlendirilmesini saglama yaninda yiiksek
mortalite ve morbidite riski altinda bulunan, 6zel
girisim gerektiren kigileri ortaya cikardig: ileri
striilmugtir (1-2).

Epidemiyolojik ¢aligmalarda ateroskleroz
siddeti ve kardiovaskiiler hastalik risk faktorleri
icin kullanulmig olan AAl'in strok riskini

kullanilabilirligini degerlendirmek amaciyla bu
gahisma planlandu.

GEREC ve YONTEM

Aralik 1994 - Subat 1996 tarihleri arasinda
klinigimizde izlenen 77 strok hastas1 ve strok dig1
nedenlerle poliklinife bagvuran 26 kisi AAI ve
diger strok risk faktorleri degerlendirilmek uzere
galismaya alinda.

AAI hesaplanmasi igin, hastalar 5 dakika supin
pozisyonda dinlendikten sonra sag ve sol posterior
tibial arter ve sag brakial arterde sistolik kan
basinglan olgiildii. Standart pndémotik manson
malleolerin 2 com lzerinde olacak sekilde
yerlestirildi. Daha once brakial arterden kan
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basinci steteskop ile belirlenmis olan hastalarda bu
basincin 20 mmHg tizerine gikacak sekilde ve en
az 200 mmHg olmak iizere sigirildi. Basing yavasga
azaltilarak atimlarin Doppler flowmeter steteskop
ile ilk duyuldugu nokta sistolik basing olarak
kabul edildi. Pulsasyonlarin tespiti igin 8 Mhz
Doppler flowmeter kullanildi. Olgiimler her iki
bacak ve sag kol igin ikiger kere tekrarlandi. AAJ,
alt ekstremitelerden daha diisiik sistolik basinca
sahip ekstremitenin o&lgiimlerinin ortalamasinmn,
sag brakial arterden elde edilen degerlerin
ortalamasina oram kullamularak hesapland1 (4).
Sistolik ve diastolik kan basinci sag brakial
arterden standart protokole gére 6lgiildii (5).

77 hastanin 69 unda (% 89) AAI igin
kullanilabilir kan basinc verileri elde edildi. 2
hastada obezite, 2 hastada 6dem, 3 hastada tibial
atimlarin lokalize edilememesi nedeniyle veri elde
edilemedi. AAI 1 hastada 1.5 dan yiiksekti(1.652).
Boyle yiiksek degerler rijid, inkompressibl
arterlere sahip olanlarda bulundugundan ve
kalsifik ~arterioskleroz nedeniyle (3) &l¢iim
artefakti olarak degerlendirildiginden bu veri
analize dahil edilmedi.

Strok ani baslangigh ve 24 saatten fazla devam
eden fokal norolojik defisit olarak degerlendirildi
(6). Bu galisma igin biitiin hastalara tibbi 6ykd,
kardiyak ve norolojik muayene sonuglan,
hematolojik ve biokimyasal tetkikler (hemogram,
fibrinojen, sedimentasyon, APTT, PT, AKS, dre,
kreatinin, trik asit, total lipid, total kolesterol,
trigliserid, SGOT, SGPT, LDH, alkalen fosfataz)
EKG, akciger grafisi ve BT'yi iceren standart
protokol uygulandi. Ayrica gerek duyulan
hastalarda 2 boyutlu transtorasik ekokardiyografi,
Protein C, Protein S, Antitrombin III dizeyi,
antikardiolipin  antikor, VDRL, protein
elektroforezi, lipid elektroforezi ve MR tetkikleri
yapildi.

Risk faktorlerini belirlemede, hipertansiyon igin
sistolik 160 mmHg, diastolik 90 mmHg (7) st
sinirlar1 ve/veya hipertansiyon anemnezi, DM igin
iki ayn zamanda alinan aglik kan sekerinin >140
olmasi (8), hiperkolesterolemi igin total kolesterol
diizeyinin 250 mg/dl'nin {zerinde olmas),
hipertrigliseridemi igin total trigliserid diizeyinin
150 mg/dI'nin {izerinde olmasi dikkate alindi
EKO ile tespit edilen ve bir kardiyolog tarafindan
onaylanan mitral stenozu, mitral yetmezligi ve
aort kapak lezyonlan “valvilopati” grubuna dahil
edildi. Mitral valv prolapsusu igin restriktif
kriterler (9) aragtirildi. EKG’de prematiir ektopik
atim, atrial fibrilasyon, paroksismal
supraventrikiiler tasikardi, Wolf-Parkinson-White
sendromu, dal bloklan veya atrioventrikiiler blok
bulunmasi “izole aritmi veya impuls iletim
bozuklugu” olarak degerlendirildi. Antihipertansif
tedavi altindaki hastalarda EKO ile sol ventrikiil
hipertrofisi, asimetrik septal hipertrofi veya sol
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atrial genigleme tespit edildiginde “hipertansif
kalp hastahg)” olarak kabul edildi.

Kronik iskemik kalp hastaligi, hikayede anjina
pektoris bulunmasi veya gegirilmis Q veya non-Q
MI bulunmasi ile konuldu. Sigara i¢imi igin, en az
iki aydir 20/ giinden fazla sigara, alkol kulllaninu
icin en az iki aydir 100 gr/glinden fazla alkol alim
veya son 24 saat iginde akut alkol intoksikasyonu,
oral kontraseptif kullanimi igin son alti aydir oral
kontraseptif kullanimu kabul edildi.

Intermittan kladikasyo, yiiriime ve egzersizle
baldirda olugsan ve 10 dakika ya da daha az
sirede istirahatle gecen agn olarak tanimlandh
(10). Hastalarm ~ hastaneye  kabul
edildigi andaki biling diizeyi agik, somnolans,
stupor veya koma olarak derecelendirildi. Parezi
derecesi iist ve alt ekstremiteler icin 5 derece
(O:plejik 5: normal) iizerinden kaydedildi. Ayrica
hastalarin klinik durumlar1 Glasgow koma 6lgegi

(11) ve Toronto strok Olgegi ile (12)
degerlendirildi.

Verilerin  istaistiksel ~ degerlendirilmesinde
student t testi, korelasyon analizi, x* testi
kullanild.

SONUCLAR

Hasta grubu 77, kontrol grubu 26 kisiden
olustu. Hasta grubundan 8 hasta analiz disi
birakild (bir hasta AAI'nin 1.5'un tizerinde (1.652)
olmasi, yedi hasta AAI olclilememesi nedeniyle).
AAI elde edilebilen 69 hastanin 42’si erkek 27'si
kadindi. 38 hasta iskemik, 31 hasta hemorajik
stroklu idi. Hasta grubundaki 42 erkegin yas
ortalamasi 60.40 x 11.8, kadinlarin yas ortalamasi
61.40 = 10.5 olarak bulundu. Kadinlarla erkeklerin
yaglann arasinda fark yoktu (p=0.722). Hasta
grubunun yas ortalamas1 60.79 = 11.30, kontrol
grubunun-.yas ortalamast 58.03 + 10.21 olarak
hesaplandi ve gruplarin yas ortalamalan farksiz
bulundu (p=0.280). Kontrol grubunda 13 erkek, 13
kadin vardi. Hasta ve kontrol gruplari arasinda
cinse gore dagihm yéniinden fark bulunmadi
p=0.338). Hasta grubunun AAI ortalamasi
0.989+0.210 kontrol grubunun AAI ortalamast
1.3007+0.349 bulundu ve hasta grubu ortalamasi
kontrollerden anlamh olarak dusiiktii (p=0.006).
Hasta grubunda kadinlarin AAI ortalamas
(0.943+0.204 ) ile erkeklerin AAI ortalamas:
(1.019+0.144 ) arasinda fark bulunmad: (p=0.076).
Hasta grubunun aglik kan sekeri ortalamas:
(151.57£5.71) kontrol grubunun ortalamasindan
(110.42+5.82) yiiksekti (p=0.001). Hasta grubunun
total kolestrol diizeyi (204. 26+48.22) kontrol
grubundan (181.70+37.30 ) ytiksekti (p=0.045).
Hasta grubu total lipid diizeyi (835.12+142.28)
kontrol grubunun total lipid diizeyinden
(826.08+212.76)  (p=0.790), hasta  grubunun
trigliserid diizeyi 107.89+43.27 kontrol grubunun
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trigliserid dlizeyinden 102.04+39.25 (p=0.571)
farksiz bulundu. Hasta grubunun iirik asit diizeyi
(0.5336+0.291), kontrol grubundan (0.4024+0.175)
yiiksekti (p=0.018). Hasta grubunda 37, kontrol
grubunda 19 bireyin hipertansiyon hikayesi vard:
ve hipertansif bireylerin dagiim yoninden
gruplar arasinda fark bulunmadi (p=0.085).

Hasta grubunda 54 hastanin AAI degeri 0.9 dan
biiylik veya esit, 15 hastamin 0.9’dan kiigiiktii. AAI
> 0.9 olan grubun yas ortalamas: 60.25+11.64, AAI
<0.9 olan grubun yas ortalamasi 62.73+10.11 idi ve
yag ortalamalan arasinda fark yoktu (p=0.457).
AAl > 09 olan hastalarin lezyon genisligi
ortalamas: (6.05+4.77) ile AAI<0.9 olan hastalarin
lezyon genisligi ortalamasi (7.13+6.52)
kargilaghinldiginda gruplar arasinda anlamh fark
bulundu (p= 0.05 ). Toronto strok 6lgegi ile yapilan
degerlendirmede AAI < 0.9 olan grubun Toronto
skoru ortalamast ( 73.56+48.05 ), AAI >0.9 olan
grubun ortalamasindan (51.25%35.70) belirgin
olarak yiiksekti (p= 0.024).

Hasta grubunda AAI degerleri ile alt ekstremite
parezi dereceleri arasinda pozitif korelasyon vards
(p=0.033). AAl ile Glasgow koma skalas1 puanlar:
arasinda da pozitif korelasyon bulundu (p=0.024).
Hasta grubunda gegirilmis strok hikayesi olan 11
hasta vardi ve bunlarda ilk stroktan itibaren gecen
sire ile AAI arasinda 6nemli korelasyon vardi
(p=0.038). Iskemik kalp hastaligi bulunan 20

hastanin AAI ortalamas (0.9391+0.88)
bulunmayan 49  hastanin  ortalamasindan
(1.0100+0194) anlaml olarak ytiksekti

(p=0.041).Toronto skoru ile AAI arasinda 6nemli
diizeyde korelasyon vard: (p=0.001).

TARTISMA

145 yil 6nce Brodie tarafindan, alt ekstremite
periferik arter hastaliginin potansiyel letal koroner
ateroskleroz igin haberci olabilecegi belirtilmistir
(13). Bu bilgiyi dokiimante etmek igin,
epidemiolojik galismalarin gogu periferik arter
hastahgin1 teghiste Geoffrey Rose tarafindan
gelistirilmis olan klinik kriterleri kullanmastir (14).
Alt ekstermitelerde ateroskleroz varlig ve siddeti

vaskiiler yataklardaki diger hastabiklarla da
belirgin olarak korelasyon goésterir (15,16).
Ogzellikle karotid arterlerdeki hastalikla alt

ekstremitelerdeki hastalik arasinda kuvvetli bir
birliktelik bulunmustur (17). Bazi1 ¢alismalar
periferik arter hastalifiyla strok ve miyokard
infarktiisii, anjina gibi koroner yetmezlik
hastaliklar1 ve konjestif kalp yetmezligi arasinda
kuvvetli bir birliktelik oldugunu ileri stirmiiglerdir
(18-21). Periferik arteriel hastalik igin risk
faktorleri serilerde semptomlar dikkate alinarak ve
non invaziv yéntemlerle degerlendirilmistir. Ileri
yas, erkek cinsiyet, hipertansiyon, sigara, diabet ve
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periferik arter hastaligi olgiim  metoduna
bakilmaksizin énemli risk faktorleri olarak ortaya
cGikmugtir (16,18,22-25). Periferik arter hastalig
intermittan  kladikasyo hikayesi (19,20) ile
degerlendirilmis,  periferik arteriel  hastahk
prevalans: intermittan kladikasyo semptomlari ile
tahminlerin  altinda  gériilmugtir.  Hastahig
belirlemede non invazif tetkikler sensitiftir ve
anjiografi ile kargilastinldiginda giivenilir ve
degerli olduklan bildirilmistir (22,26,27 ). Non
invazif muayenelerden biri “ankle-arm sistolik
basing oramdir” (23). Bu metodun prevalans
oranlart daha komplet tetkiklere benzer
bulunmustur (28). Periferik vaskiiler hastalik
araghirmalarinda  AAI kullanumuyla ilgili  klinik
caligmalar, bunun obstriiksiyonu gdstermede
yuksek derecede spesifiteye sahip oldugunu
gostermigtir (22,26,27). ‘Rose questionnaire’ ile
degerlendirilen  intermittant  kladikasyonun
sensitivitesi diisuk ( %10-19 ) (29,30), anormal
AAl'In ise spesifitesi yiliksek kabul edilmistir
(29,30). AAI, populasyon galismalarinda en iyi
objektif non invaziv ol¢iim olarak goriilmektedir
(23,29-32). AAI igin normal degerler, ¢calismalarda
farkhh  “cut  off”  noktalamn  kullanilarak
tammlannustir ~ (28).  Anjiografik  galismalar
periferik arter hastahg olmayan yetiskinlerde
AAl'in 1.0 dan biiyiik oldugunu gostermektedir
(26,32,34).  Kardiovaskiiler alanda  yapilan
galismalar, risk faktorlerini veya hastahig
gostermede cut off noktasi olarak 0.8 veya 0.9'u
kullannmuslardir  (5,17,23,35-37). Kardiovaskiiler
alanda ateroskleroz risk faktorii olarak AAl
kullanan bir galismada, hastalar AAI seviyelerine
gore kategorize edilmisler ve kadinlarm %13.8 ,
erkeklerin ise %11.4 oraninda 0.9 dan kiguik
AAl'ne sahip oldugu bulunmus ve AAI 0.8 den
kiigiik olanlarin, AAI 1.0 dan biiyiik olanlara gére
iki kat M1, anjina, strok veya TIA oykiisiine sahip
oldugu tespit edilmistir (38). Bu ¢ahsmada AAI <
0.9 olan hastalarin strok igin yliksek riske sahip
olduklan belirlenmistir. Periferik arter hastaligi ile

koroner ve  serebrovaskiller aterosklerotik
patolojinin  birliktelifi daha o6nce yapilan
calismalarda rapor edilmistir (17,39).

Calismanuzda strok hastalari ile kontrol grubunu
karsilagtirdigimizda strok grubunch AAI seviyesi
0.9895+0.210 kontrol grobunun ise 1.3007:0.349
idi ve iki grup arasinda anlamlh fark vardi (p=
0.006).

lleri yas dusik AAl'si ile birlikte
bulundugundan (38) ve periferik arter hastalig
prevalanst yas ile yukseldiginden (18,21),
kontroller ve strok hastalarnt ile benzer yas
grubunda alindi. Tibial bolgede 6dem nedeniyle
ve/veya tibial  atimmn lokalize edilememesi
nedeniyle 7 hastamizda AAI degerleri elde
edilemedi. Dorsalis pedis nabzinin % 4-12
oraninda konjenital olarak yok olmasi, obesite

Beyin Damar Hastahklar Dergisi 1997, 3: 21-26



Duman ve ark.

veya Odem nedeniyle periferik nabizlarin
alinamamas1 gibi nedenlerin testin kullanimin
bazi hastalarda simrlandirabilecegibilecegi
belirtilmistir( 29). 1 hastamiz AAI degeri 1.5 dan
yiksek qiktigy icin analize dahil edilemedi.
Kalsifiye  ateroskleroz ~ nedeniyle = damar
kompressibilitesinde degisiklik olmasi sonucunda
AAl'nin 1.5 dan biiyiik degerlerde bulunabilecegi
bilinmektedir (3).

Strok grubumuzda AAI degeri 0.9> ve 0.9<
olanlarda ateroskleroz risk faktorlerini
aragtirdigimizda total lipid diizeyinin iki grup
arasinda anlamh fark gostermedigini (p=0.964),
trigliserid diizeyinin (p=0.985) ve total kolesterol
diizeyinin (p=0.377 ) de farkl: olmadigim tespit
ettik. 1ki grubun yaslan arasinda da arasinda da
anlamh farkhilik yoktu (p=0.208). Lipidlerle AAI
arasindaki iligki icin degisik sonuglar mevcuttur.
Total kolesterol ve LDL trigliseridin, AAI
diigerken  yiikselme  egilimi  gosterebildigi
bildirilmisken  (35,38,40,41) multivaryant
analizlerde trigliseridle = AAI  birlikteligi
bulunmamugtir (42). Bazi1 ¢aligmalar lipidlerle
periferik arter hastali§) arasinda bagimsiz bir iligki
bulmugken (36,39,43,44) bazilar1 bulmamuslardir
(45,46 ).

AAl, iskemik kalp hastahg bulunanlarda

bulunmayanlardan  daha  yiksek  bulundu
(p=0.041).  Konjestif kalp hastahg olanlarla

olmayanlarin AAI ortalamalarinda fark yoktu (
p=0.098). Anjina Oykiisii olan hastalarda isc,
anjinasi olmayanlara gore indeks belirgin olarak
diigiiktin (p=0.025). AAI distik¢e MI ve anjina
oranlarinin yiikseldigi bildirilmistir (38).

Cinsiyet ile AAI diizeyleri arasindaki iligkiyi
inceledigimizde kadinlarda AAI ortalamasinn
0.943, erkeklerde ise 1.019 oldugunu bulduk.
Kadinlarda AAI daha diisiik olmakta birlikte bu
farkhlik istatistiksel anlamlibga ulagmuyordu
(p=0,379). Daha 6nce yapilnus ¢aligmalarda diigiik
AAl’e sahip erkeklerin kadinlara gore daha fazla
klinik kardiovaskiiler hastahk tamsma sahip
oldugu fakat klinik hastalig1 olmayan erkeklerde
boyle bir fark goriilmedigi belirtilmistir (38).

Calismamizda klinik kardiovaskiiler hastahk
derecesi y6niinden erkek ve kadin
popiilasyonunun  esitlenmemis olmasinin  bu

sonucu etkilemis olabilecegini diigiindiik. Strok
grubunda AAI ile hipertansiyon siiresi arasinda
korelasyon yoktu. Sistolik kan basinca ve diastolik
kan basinc1 6lgimleri de, AAI degeri 1'den biiytik
olanlar ve kiigiik olanlar arasinda fark goéstermedi.
AAI > 0.9 ve AAI < 0.9 olanlarin AK$ ortalamalan
kargilagtinldiginda 0.9 < AAI olanlarin AK$
ortalamalar1 daha yiiksek olmasina ragmen
aralarinda anlamh fark yoktu. DM varhg: gruplar
arasinda AAI igin fark olusturmuyordu. Diabet
periferik arter hastalig: ile birlikte gosterilmistir
(35,47 ). Hastalarimizda diabet ve AAI yoniinden
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anlamh bir iligski bulamadik.

Rekiirrent stroklu hastalanmizda 2. ataga
kadar gegen siire ile AAI arasinda pozitif
korelasyon vardi (p=0.038). Periferik arter

hastahginin diger vaskdiler yataklardaki hastalikla
birlikte oldugu dustiniiliirse AAI'nin rekiirrent
strok  prediiktorii  olarak  kullanlabilecegini
diistinduk.

AAI epidemiyolojik galismalarda yaygin olarak
kardiovaskiiler =~ mortalite prediktorii  olarak
aragtinlmustir (2,3). AAFnin mortalitenin bagimsiz
prediktorii oldugu, 5 yilhk mortalitenin periferik
arter hastali§i olanlarda 2.5 kat fazla oldugu
bildirilmigtir (48). AAl< 09 olanlarda tim
mortalite oram yiiksek AAl'lere gore 5 kat fazla
bulunmus olup bu ¢aligmalarda serebrovaskiiler
hastaliklardan 6liim oram da yiiksek bulunmugtur
(49). Hipertansif hastalarda yapilan bir ¢alismada
AAI dusiik olan hastalarda serebrovaskiiler
mortalite ve morbiditenin yiiksek oldugunu
gostermistir (50).

Hastalarimizda morbidite ve mortalite ile
baglantilar1 gosterilmis olan BT de lezyon genisgligi
(51), Glasgow koma &lgegi (11), Toronto strok
olcegi (12) ve ekstremite parezi dereceleri ile AAl
iligkisini aragtirdik. AAI >0.9 olanlani AAI<0.9
olan hastalarla  karsilagtirdigimuzda  disiik
indeksin daha genis lezyonla baglantili oldugunu
tespit ettik (p=0.05). Glasgow koma skalas ile AAI
arasinda pozitif korelasyon vardh (p=0.033).
Toronto strok 6lgegini AAI < 0.9 olanlarda ve AAI
> 0.9 olanlardan farkli bulduk (p=0.024). Ust
ekstremite parezi derecesi ile iliski yokken
(p=0.314). Alt ekstremite parezi derecesi AAI ile
iligkili idi (p=0.033 ).

Bu bulgular strok morbiditesini tahminde
AAI'nin  kullamlabilecegini diistindlirmektedir.

Klinik ve subklinik kardiovaskiiler hastalikla
negatif iliskisi nedeniyle AAI'nin yashlarda
kardiovaskiiler hastalik riskinin  kuvvetli bir

prediktori oldugu ileri striilmistiir (38). Jonason
ve arkadaslari gok degiskenli metodlari kullanarak
periferik arter hastahigi olan 224 hastamin izlem
galismas: verilerini analiz ettiklerinde, arteriel
obstriiksiyonla MI'dan &liim riski arasinda direkt
ve indirekt bagimsiz iliski bulmuslar, fakat
serebrovaskiiler hastalik i¢in bulmanuslardir, bu
gahsmada kontrol popiilasyonu ile karsilagtirma
yapilmanugstir (54).

Tibial arterde aterosklerozun varligi dusik
AAl ile gosterilebilir ve hastalarm strok risk
degerlendirmesi yapilabilir. Kol ve ayak bileginde
uygun bir doppler probu ile kan basincinin basit
bir  OSlgimuniin,  kigilerin kardiovaskiiler
durumuna yaklasimda onemli bilgi
saglayabilecegi ve ateroskleroz tedavisine sistemik
yaklasimin  gelismesine  yardima:  olacag
diustinalmektedir. Daha once akut strokta klinik
morbidite Olgekleri ile AAIl arasinda iligki
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aragtinlmamig  oldugundan  bu konuda

verilerimizle kargilagtirma yapamadik.

Strok risk faktorlerinin gogu strok sonrasi akut
ve kronik donemde degisebilmektedir. Oysa
yapisal bir degisikligi gosteren AAI, sabit bir strok
risk faktoru olarak degerlendirilebilir.
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POSTERIOR SEREBRAL ARTER TIKANMASINDA HEMIPLE]JI
VE AGRAFISIZ ALEKSI

Vesile OZTURK, Kiirsad KUTLUK, Fethi IDIMAN

Dokuz Eyliil Universitesi Tip Fakiiltesi Néroloji Anabilim Daly, IZMIR

OZET

Hemipleji ve agrafisiz aleksi posterior serebral arter sendromunda ender rastlanan klinik bulgulardur. Her iki klinik tablo
ayri ayri olgu sunumlan seklinde bildirilmigtir. Bu yazida seyrek goriilen iki klinik tabloyu bir arada bulunduran
posterior serebral arter tikanmast olan bir olgu sunulmus ve literatiir bilgileri esliginde tarbgilmugtir.

Anahtar Sézciikler: Posterior serebral arter, hemipleji, agrafisiz aleksi.

HEMIPLEGIA AND ALEXIA WITHOUT AGRAPHIA IN POSTERIOR
CEREBRAL ARTERY OCCLUSION

Hemiplegia and alexia without agraphia are rare manifestations of posterior cerebral artery occlusion. There are few
recorded cases of hemiplegia or pure alexia in posterior cerebral artery syndrome. We report a patient with hemianopia,
colour anomia, acalculia, hemiparesia and alexia without agraphia due to posterior cerebral artery occlusion. This patient

is discussed with the review of literature.

Key words: Posterior serebral artery hemiplega, alexia withont agraphia.

GIRIS

Posterior serebral arter (PSA) sendromunda
klinik bulgular lezyon yerine gore degismekle
birlikte siklikla tek bulgu homonim hemianopidir.
Bundan bagka kuadranopi, renk adlandirma
bozuklugu, akalkuli, amnestik afazi, bellek
bozuklugu, hemiparezi ve agrafisiz aleksi ortaya
cikabilir  (1,2). Motor bulgular nadirdir ve
piramidal  traktusun internal kapsiil, korona
radiata diizeyinde hasarna veya orta beyin
lezyonuna baghdir (3,4). Agrafisiz aleksi de ender
goriliir. [k kez Dejerine'nin tanimladig: bu tablo,
hastanin yazabilmesi, ancak kendi yazdiklarim
okuyamamasiyla linguistik bir kérliikk olarak
diistiniilebilir (1,2). Bu olgularda sag oksipital ile
sol paryetal lob arasindaki baglantiy1 kesintiye
ugratan lezyon, sol oksipital lob veya splenium
bolgesindedir. Hastalarin yazil lisam
anlamayslarimin ve cogu kez de yiiksek sesle
okuyamayiglarimin nedeni, kelimelerin  gorsel
imajlarimin her iki oksipital lobdan dominant
anguler girusa ulasamayigidir. Sol oksipital
lobdaki lezyon sag homonim hemianopiye yol
agtigindan, sol hemisferdeki konugma alanlarin
aktive edecek viziiel bilginin timi, saglam olan
oksipital lobdan gelmelidir. Ancak splenium veya
komsu beyaz cevherdeki bir lezyon yliziinden bu
miimkiin olamaz ve gorsel bilgi sol anguler girusa
gecemez. Yaziy1 kopya etmede giiglik yoktur,
cuinkii sol motor kortekse gidecek olan viziiel bilgi,
korpus kallozumun daha oniinden gegmektedir.

OLGU

H.P. 60 yaginda, sag elini kullanan erkek hasta.
Ani gelisen biling bulamkhigi, sag yan

gligsizligl, agzimin kaymasi ve konugma
bozuklugu ile klinigimize bagvurdu.
Ozgegmiginde  hipertansiyon,  hiperlipidemi,
diabetes mellitus, akut myokard infarktisi ve
alkol, sigara igimi dykiisii olan hastammn, babasiun
serebrovaskiiler hastalik sonucu 6ldiigii 6grenildi.
Yapilan ilk fizik muayenede TA: 190/90mmHg,
Nabiz 84/dk ritmik, kalpte 3/8 sistolik iifiiriim,
solunum seslerinde wheesing saptandi. Norolojik
muayenede; konfiizyonu (E4M6V1) olan hastada,
sag santral fasial parezi, sag hemiparezi (1-2/5)
saptandi. DTR sagda (+), solda (++), sagda
Babinski (+) idi. Gozdibi bilateral aterosklerotikti
ve sag homonim hemianopi mevcuttu. Hasta
saglam gorme alan icindeki kelime ve rakamlan,
harfleri okuyanuyordu. Spontan ve kopya ederek
yazma minimal literal hatalar diginda normaldj,
ancak yazdiklarim okuyamuyordu.  Renkleri
ayirdetmede ve isimlendirmede giigliik gekiyor,
basit hesaplar1 yapabiliyor ancak komplike
iglemlerde zorlanuyordu. Hastanin akut
donemdeki  Dbilgisayarh  beyin  tomografisi
normaldi. Olaymn  uglincii  giinii  gekilen
tomografide sol oksipital PSA sulama alamna
uyan bolgede hipodens lezyon saptand: (Resim).
Karotis Doppler tetkikinde akim normal, her iki
arteria karotis kommuniste intimal kalinlagma
mevcuttu. Elektrokardiografide gegirilmis akut
myokard infarktiisii bulgular1 ve nonspesifik ST
degigiklikleri mevcuttu. Antiddem, antiagregan
tedavi verilen ve antihipertansif, antidiabetik
ilaclarina devam edilen hastada bir hafta icinde
hemiparezide belirgin diizelme saptands, ancak
sag  homonim  hemianopi, aleksi devam
ediyordu. 1,5 ay sonraki kontrolde hastada,
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renklerde belirgin disnomi, agrafisiz aleksi,
akalkuli saptandi. 3 ay sonraki kontroliinde
minimal diizelmeyle birlikte bulgular devam
ediyordu. 10 ay sonraki son kontroliinde ise, hasta
harf ve rakamlan daha iyi okuyabiliyor, renkleri
daha iyi biliyordu, yazmasi normaldi ama aleksisi
strayordu.

Resim

“W17:m
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Hastanin Bilgisayarli Beyin Tomografileri
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TARTISMA

Hemipleji ve agrafisiz aleksi PSA sulama
alanindaki  lezyonlarda ortaya ¢ikan  klinik
tablolarda oldukg¢a nadir rastlanan bulgulardr.
Her iki semptom da ayn ayrn olgu sunumlar:
seklinde bildirilmistir. PSA lezynnlmmda parezi
yoktur veya hafiftir. Benson ve ark. (3), Caplan ve
ark.(6), Hommel ve ark. (4), North ve ark. (6) PSA
lezyonunda orta  beyin tutulumuna bagh
Johansson ve ark. (7) ise piramidal traktusun
internal knp%ul ve korona radiata diizeyinde
hasara ugramasmma bagh hemiparezi tablolarn
bildirmislerdir. Bapuraj ve ark. (3) PSA tikaniklig
ile birlikte hemiplejisi olan 5 olgunun 3'inde
internal kapsil, I'inde serebral pedinkiil-posterior
medial talamus, digerinde de medial-inferior
temporal bolge lezyonu saptamuglardir.

Ik kez Dejerine 1891'de aleksivle iliskili
klinikopatolojik ~ bulgular;, dominant angiiler
girusta lezyonu ve agrafili aleksisi olan bir hastada
tammmlamug (1), bir yil sonra da korpus kallozum
spleniumu  ve sol oksipital lob lezyonu olan
agrafisiz aleksili bir hastayr sunmustur (1). Bu
hastanin 6nceden iyi bir muzisyen oldugu ve
stroktan  sonra  muzik aleti ¢alp, sarki
soyleyebilmesine ragmen notalan okuyamadig
bildirilmektedir. LC/\,mmn korpus l\alloxumun
posterior inferiorunu, kalkarin korteksi hasara
ugratmig oldugu, ventrikill duvarmin altindaki
beyaz  cevhere  dogru  penetre  oldugu
gosterilmistir.  Dejerine  infarktin = subkortikal
komponentinin angtiler girusa hem ipsilateral
hem karsi taraf viziel korteksinden gelen
projeksiyonlari hasara ugrathgim vurgulanmustir.
Daha sonra Violet ve sonra da Damassio ve

Damassio  (9) korpus kollozumun = splenium,

bolgesinin  onemine  dikkat  cekmislerdir.
C ST 3 w

Gergekten de bildirilen  olgularin  ¢ogunda

lezyonun vya interhemisferik diskonneksiyona
neden oldugu ve vizilel bilgilerin sagdan sola
aktarimini - bozdugu, ya da mtmhumwfmm
diskonneksiyonla sol oksipltal lobdaki lezyonun
sol viziiel assosivasyon korteksivle sol lisan
korteksi iliskisini bo/du‘ru distintlmustir (1,2).
Lezyon en sik nkslpltal veya spleniooksipital
bolgededir(8). Daha az sikhikla oksipito-temporal
paraventrikiiler beyaz cevherde veya daha
superior ve rostralde paryeto- uk‘-.lpatal veya
paryetal beyvaz cevherde bildirilmistir (9). Ozeren
ve arkadaglarmun sundugu 2 olgunun birinde ek
olarak hemiplejiye de rastlanmustir (10). Ancak bu
motor defisit, eslik eden orta serebral arter
alamindaki genis bir infarkt ile aciklanmistir. Sag
PSA lezvomma bagh agrafisiz aleksi tablosu da
tek olgu sunumlan aul\lmdu vaymlanmistir. Daha
once vavm]anmlx 7 olgu dlamda son olarak Pillon
ve ark. (11) sol el dommansl olan, sag oksipital
lezyonlu bir hastadaki bulgular lammlmmalaldu
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Agrafisiz aleksi bizim vakamuzda oldugu gibi en
stk serebrovaskiiler hastalifa bagh olarak
bildirilmigse de multiple skleroz, toksoplazma
ansefaliti, arterio-vendz malformasyon, travma,
timér ve karbonmonoksid zehirlenmesine bagh
olarak gelisen olgular da vardir(1).

Bizim olgumuz birgok risk faktoriiniin
hazirladig) ateroskleroz zemininde gelisen serebral
infarkt olgusudur. Sol PSA sulama alanina uyan
bolgede, viziiel korteks, medial oksipital lob,
paraventrikiiler paryeto-oksipital beyaz cevher,
talamusun posterolateral boélimii ve korpus
kallozumun splenium bolimiinii etkileyen infarkt
saptanmigtir. Lezyonun orta beyin ve/veya
internal kapsiil diizeyine uzanmasiyla piramidal
yolun etkilendigi ve hemiparezinin ortaya giktig
digiiniilmiigtiir. Sonug olarak sag homonim
hemianopi, sag hemiparezi, agrafisiz aleksi, renk
anomisi ve akalkuli ile belirlenmis nérolojik tablo
ortaya ¢ikmushr.

Ayn ayn ender goriilen bulgular olan agrafisiz
aleksi ve hemiplejinin ayrn: hastada bir arada
goriilmesi ilging bulunmusg ve olgu tartigitlmustir.
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Posterior serebral arter tikanmasinda hemipleji ve agrafisiz aleksi
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OZET

55 yaginda bir kadin hasta; 2,5 y1l 6nce birdenbire gelisen ve diizelmeyen sol gézbebegi biiylimesi, 1 yil énce de yine
akut baslangich sag gbz kapaginda diistikliik, yiiziiniin sag yaninda terleme olmamasi, viicudunun sol yaninda asint
terleme ve kizarma nébetleri ile bagvurdu. Norolojik-ndrooftalmolojik bakida, sagda IHorner Sendromu, yiiziin sag
yanisinda anhidroz, govdenin sol yarisinda hiperhidroz tiiriinde otonomik bozukluk yaninda, solda tonik pupillay:
diigiindiiriir 6zellikler saptand1. Farmakolojik ve klinik testler bu gézlemleri dogruladu. Sistemik fiziksel bakida patolojik
anlamh bulgu saptanmadi. Laboratuar incelemeleri hipokrom mikrositer anemi ve sedimentasyon luizinda ithimh artig
disinda anormallik gostermedi. Goriintiileme yontemlerinden kraniyal manyetik rezonans goriintiilemede herhangi bir
anormallik gdzlenmedi. Klinik olarak ilgili literatiirde "Hemiplegia Vegetativa Alterna" olarak adlandirilan tablonun; 20
yillik migren tiirii vaskiiler bagagrsi, hipertansiyonu ve anemisi bulunan hastada vertebrobaziler sistemde olusan
iskemik olaya bagh olabilecegi dlistintildii. Ender goriilen bu olgu nedeniyle ilgili literatiir gbzden gegirildi.

Anahtar Sozciikler: Hemipleji vejetive alterna, Horner sendromu.

HEMIPLEGIA VEGETATIVA ALTERNA

Hemiplegia vegetativa alterna is a rare syndrome characterized by contralateral hemihyperhidrosis associated with
ipsilateral Horner's syndrome. We report a 55 year-old female, who experienced a sudden dilatation of her left pupil
about 2 years ago. One year later, she began to suffer from attacks of ptosis and hemifacial anhidrosis occurring on the
right side accompanied with excessive sweating and flushing on the left side of her body. Neurological examination
revealed right Horner syndrome with right facial anhidrosis and a left hemihyperhidrosis mainly on her face and arm.
Magnetic resonance imaging of cranial and cervical region did not show any abnormality, except a mild bulging of C5-6
intervertebral disk. In this patient, unique clinical picture of autonomic dysfunction suggested the diagnosis of
hemiplegia vegetativa alterna. Because of the existence of migraine for 20 years, hypertension and anemia, an ischemic
event seemed to be an etiological factor. This rare condition of alternating vegetative syndrome is discussed with the
review of literature.

Key Words: Hemilegia vegetativa alterna, Horner’s syndrome

GIRIS

Horner sendromu, beyin sapi1 ve hemisferik vardi.  Olgunun  nérolojik, nodrooftaimolojik
strok olgularinda sik goriiliir (1). Hemihiperhidroz degerlendirmesinde sagda Horner sendromu,

ise yine beyin sap1 ve orta serebral arter alamm
ilgilendiren serebrovaskiiler hastahiklarda
bildirilmigtir (2, 3). Her iki durumun aym hastada
capraz olarak bulunmasi ise gok ender bir durum
olup  alternan  sempatik  defisit  olarak
degerlendirilmis ve eksitatér ve inhibitor
hipotalamospinal sempatik yollarin
anatomofonksiyonel ozellikleri {izerine dikkatleri
yogunlastirmigtir. Bu olgu sunumunda ipsilateral
Horner Sendromu ve kontrlateral
hemihiperhidrozis ile tonik pupilla bulunan bir
hasta sunularak, alternan vegetatif hemipleji ach
ongoriilen bu tablonun 6zellikleri tartigimistir.

OLGU

55 yasinda bayan hasta 2.5 y1l 6nce birdenbire
gelisen sol gozbebegi biiyiimesi, bir yil énce de
yine aniden ortaya cikan sag goéz kapaginda
disiiklik, yiiziiniin sag yansinda terleme kayby,
viicudunun sol tarafinda ise yiiz ve kolda belirgin
olmak {izere asin1 terleme ve kizarma nobetleri ile
bagvurdu. Hastann 20 yilhik migren ve son
zamanlarda ortaya ¢ikan hipertansiyon oyktsi

ylziin sag yansinda anhidroz, viicudun sol
yansinda  hiperhidroz  Hirlinde  otonomik
bozukluklarin yamsira solda tonik pupillayi
dustundirir 6zellikler saptandi. Noérooftalmolojik
degerlendirmenin  yamisira, sol goze %0.2
pilokarpin solusyonu damlatilmasiyla gelisen hizh
myozis tonik pupilla tamismu dogruladi. Hastaya
ter testi yapildifinda yiiziim sag yaninda
terlemenin hig olmadig gosterildi. Ter testi igin
hastanin yliz ve boyun derisi iyot ¢oOzeltisi ile
silindi, kurumaya birakildi. Kuruduktan sonra
deriye misir nigastas: serpildi. Termoregulator
terlemenin uyarilmasi igin yerel 1s1 uygulandi.
Terlemeden sonra hasta degerlendirildi ve
gorintiillendi (Resim). Sistemik fizik bakida
patolojik bulgu yoktu. Laboratuvar
incelemelerinde hemoglobin 10,5gr/dl, hematokrit
%30, ortalama eritrosit hacmi (MCV) 73f], eritrosit
sedimentasyon hizi 27mm/saat olarak bulundu.
Achk kan sekeri, total kolesterol, trigliserid,
yiiksek dansiteli lipoprotein, diisiik dansiteli
lipoprotein degerleri normal siirlarda bulundu.
Gortintiileme yoéntemlerinden kranyal manyetik
rezonans goruntiileme (MRG) normaldi, servikal
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MRG'de C5-6 darlig1 ve minimal bulging vardi. 20
yilhk migren tirii vaskiler basagnsi, yenilerde
saptanmig hipertansiyonu ve anemisi bulunan
hastada vertebrobaziler sistemde olusan iskemik
olaym bu tabloya yol agnus olabilecegi dustunuldu.
Baslangigtan bu yana poliklinigimizde izlenen
olgunun durumunda migren basagrilarinin
sikliginda ve siddetinde azalma olmasi disinda
belirgin bir degisiklik olmada.

2
e

Resim 1: Ter testi ile yiiziin sag vamndaki anhidrozun
gosterilmesi.

TARTISMA

Horner sendromu hipotalamustan orbitaya
kadar sempatik yolun herhangi bir noktasindaki
lezyon ile ortaya cikabilir (5). Vaskiler olaylarda
santral Horner sendromu en cok beyinsap:
lezyonlarinda ipsilateral olarak meydana gelir ve
eksitator  hipotalamospinal  sempatik  yolun
kesintiye  ugramasi  sonucu  olusur (1)
Supratentorial lezyonlarda da santral Horner
sendromunun  gelisebildigi  bilinmektedir  ve
hipotalamik infarkt olaylar rapor edilmistir.

Kontrlateral hemihiperhidroza gelince,
hemisferden  spinal  korda  kadar  gesitli
lokalizasyonlardaki lezyonlar buna yol acabilir.
Spinal diizeyde capraz yapan ve karsi tarafta

terlemeyi inhibe eden sempatik
kortikohipotalamospinal yol fonksiyonunun
duraksamasiyla aciklanmaktadir (2,7).

Korpelainen ve arkad‘nslarlmn (8) vaptiklart bir
aragtirmada hemisferik infarkti olan 40 hasta
prospektif olarak incelenmis ve asimetrik
terlemenin stroklarda 6nemli bir semptom oldugu
ileri strilmistar. Bu cahsmada hiperhidroz
parezinin siddetiyle korelasyon gostermis ve
asimetrik terleme bir prognoz bLhrlcwmsl olarak
ongorilmiistir.

Gok ender olarak bu iki tablonun aym hastada
birlikte  goraldugti  durumlar  bildirilmistir.
"Vegetatif alternan hemipleji” olarak s6z edilen bu
durum  ipsilateral Horner sendromu  ve
kontrlateral hemihiperhidroz ile karakterizedir ve

Beyin Damar Hastaliklar Dergisi 1997, 3: 31-33
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hemisferik  ve beyinsapi  stroklarinda  rapor
edilmistir (4). Bassetti ve arkadaslan (4) posterior
serebral arter tikanmasina bagh benzer bir olgu
sunmuslar, anterolateral mezensefalon,
ventroposterolateral talamik-subtalamik ~ ve

temporooksipital  lob  bélgesindeki iskemik
olaylarin bu capraz otonomik disfonksiyona vyol
agigii ileri strmiiglerdir. Capraz yapmayan
cksitator ve capraz yapan inhibitor
hipotalamospinal sempatik yollarm tutulmast ile
olgularii  agiklamaya calismuslardir.  Bununla
birlikte MRG'de multipl lezyonlar saptanmasi
nedeniyle klinik tablodan sorumlu lezyonun
anatomik lokalizasyonu net olarak

belirtilememistir.

Bizim olgumuzda da anormal MRG goriintiisi
olmamasma karsin olaym akut baslamasi migren,
hipertansivon ve son yillarda 6zellikle kadinlarda

risk  faktorii olarak gosterilen anemi gibi
faktorlerin (9-10) bulunmas: nedeniyle,
goriintiileme  yontemleriyle  saptanamayacak
boyut ve siddette bir  serebral  iskemi
distuniilmustir, Hastamizda literatiirde
tammlanan alternan  vejetatif  bozukluklardan

farkli olarak Horner sendromunun karsi vansinda
tonik pupilla s6z konusudur. Yeni bir literatiirde

migrenli bir hastada tonik pupilladan  soz
edilmektedir ~ (11).  Migren  Gykusti  olan
olgumuzda sorgulama sonucu ter leme bozuklugu
ile pupiller anizokorinin  farkhi  zamanlarda

gelistigi ve tonik pupillamn bir migren atag ile
birlikte ortaya ¢ikhgi anlagilmustir,

Sonu¢ olarak sunulan olgu tiim ozellikleri ile,
tarayabildigimiz literattirde daha once
tanimlanmanmustir. Bir gozde Horner sendromu
diger gozde tonik pupilla, Horner'e ipsilateral
anhidroz ve kontrlateral hiperhidrozun, hemipleji

olmaksizin bulunmasi saf bir "alternan wejetatif
sendrom” ile  karsi  karsiyva  oldugumuzu
gostermektedir. Bu ilging klinik tablo yukar

merkezlmden beyin sapr boyunca 1ps1lntcml ve
kontrlateral spinal korda inen en az iki antagonist
sempatik volun varhgma iliskin hipotezi destekler
niteliktedir.

KAYNAKLAR

[. Keane | R Oculosympathetic paresis: Analysis of 100
hospitalized patients. Arch Neurol 1979; 36: 13- 110,

2. Labar D R, Mohr | I, Nichols F T, Tatemichi T K. Unilateral
hyperhidrosis after cerebral infarction. Neurology — 1988; 38:
1679-1682.

3o Awada A, Ammar A, Al-Rajeh S, Barollosi M. Excessive
sweating @ an uncommon sign of basilar artery occlusion. |
Neurol Neurosurg 'svchatry 1991; 534: 277-274

4. Bassetti C, Staikov IN. Hemiplegia vegetativa allerna
(ipsilateral Horner's syndrome and contralateral
hemihyperhidrosis)  following  proximal  posterior  cercbral
artery occlusion. Stroke 1993; 26: 702-704.

5. Austin C, Lessel S0 Horner's syndrome from hypothalamic
infarction. Arch Neurology 1991;48: 332-354.

6. Stone W, Toledo ], Romanul F. Horner's svndrome due to

»



»

»

hypothalamic infarction. Arch Neurol 1986; 43:199-200.

7. Korpelainen ] T, Sotaniemi K A, Myllyla V V. Hyperhidrosis
as a reflection of autonomic failure in patients with acute
hemispheral brain infarction. Stroke 1992; 23: 1271-1275.

8. Korpelainen J T, Sotaniemi KA , Myllyld V V. Asymmetric
sweating in stroke . Neurology 1993; 43: 1211-1214.

9.Wolf PA, Kannel WB, Mc Gee DL: Prevention of ischemic
stroke : risk factors. Edited by Barnett HJM, Mohr JP, Stein BM,

33

Hemuplegia vegetativa alterna

Yatsu FM. Stroke. Churchill Livingstone, Edinburgh, London.
1986: 967-988.

10.Mercury E, Faundez ]JC, Roberts 1, Flora S, Bouza H, Cowan
F, Pennock ), Bydder G, Dubowitz L: Neurological “soft’ sings
may identily children with sickle cell discase who are at risk
for stroke. Eur-}-Pediatr. 1995 Feb; 154(2):150-6.

11.Purvin V. Adic’s tonic pupil secondary to migraine. ] Neurol
Opht. 1995; 15(1): 43-44,

Beyin Damar Hastaliklan Dergisi 1997, 3: 31-33



»

»

Beyin Damar Hastaliklar Dergisi 1997, 3: 35-38

HEMORAJIK INME OLUSUMUNDA SiRKADIEN RiTM VE DiURNAL AKTIVITENIN ROLU*
Hayriye KUQUKOGLU, Sevim BAYBAS, Aysel DERVIS, Betiil YALCINER

. Bakurkdy Ruh ve Sinir Hastaliklan Hastanesi, 2. Néroloji Klinigi, Bakirkdy-ISTANBUL
OZET:

Bu galismada 20 ayhk bir dénemde klinigimizde hemorajik inme tans ile takip edilen 144 olguda sirkadien dagihm ve
difirnal aktivite aragtinlmigbir. Calismada elde edilen verilere gore, hastalanma oram sabah saatlerinde ani artig
gdstermis,giin boyunca yiiksek seyretmis ve gece boyunca diisiik kalmugtir. Akut baslangic,genellikle kisi uyanikken ve
en ¢ok dinlenme halinde, daha az olarak da normal fizik aktivite sirasinda ortaya gikmugtir. Aldigimiz sonuglar, inmenin
yiiksek kronoriskli bir hastalik oldugunu diistindiirmiis, bunun, temel patofizyolojik mekanizmanin anlagilmasina katki
saglayacag goriigiine varilmigtir.

Anahtar Sozciikler: Intraserebral kanama, sirkadien ritm, diurnal aktivite

CIRCADIAN RHYTHM AND DIURNAL ACTIVITY IN ONSET OF INTRACEREBRAL
HEMORRHAGE

In this study, the circadian rhythm and diurnal activity of 144 inpatients with hemorrhagic stroke was evaluated. The
results showed the peak point of hemorrhagic stroke was morning time; the ratio of onset of stroke was high during day
time and low along the night time. Acute beginning was observed usually when the patient was awake and during rest

time and less frequently during normal physical activation. Our results implied hemorrhagic stroke is a high
chronorisky disease and this result may lead us to understand the main pathophysyologic mechanism of stroke.
Key words: Intracerebral hemorrhage, circadian rhythm, diurnal activity.

GIRiS
Yagsamu ciddi sekilde tehdit eden
serebrovaskiiler hastahklarda (SVH) kiside

6nceden mevcut olan risk faktorlerinin onemi
bilinmektedir. Son yillarda organizmadaki pek ok
fizyolojik olayin sirkadien ritm iginde cahstigy,
ayrica bazi hastaliklarin da giiniin belli saatlerinde
yogunlagtign  cahismalart  agirhk  kazamirken,
serebrovaskiiler hastaliklarin sirkadien dagilin
ve bunu etkileyen faktorler de oldukca ilgi
uyandirmaktadir.

Bu ¢alismada hemorajik inmenin ortaya
citkmasinda zaman faktéraniin etkisi agisindan
sirkadien ritmin ve olay: o anda presipite edebilen
durumlari  bilmek bakimindan da diurnal
aktivitenin 6nemini aragtirmak amacglanmusgtir.

GEREC ve YONTEMLER

Ocak 1992 - Agustos 1993 aylar1  arasinda
toplam 20 aylik bir siireg iginde yatirilararak
anamnez, klinik bulgu ve Bilgisayarli Beyin
Tomografisi (BBT) incelemeleri ile
intraparenkimal hematom tamsi alan akut SVH
olgulan1 galismamuzda yer ald:.

Olgularin  tiimiinden (bilgi verebiliyorlarsa
kendilerinden, veremiyenlerin ise
yakinlarindan) baslangi¢ semptomlarinin  giiniin
hangi saatinde ortaya ¢ikhgi, uyku sirasinda mi,
yoksa uyanikken mi hastalandigr o siradaki fizik
aktivitenin ne oldugu ve hipertansiyonun olup
olmadig1 sorgulandi.

Sirkadien dagimi arastirmak amaciyla, bir
glin Uger saatlik zaman dilimlerine béliinerek
olgular uygun olduklar1 dilime yerlestirildi.

Hastalik  baslangicinin gece yansindan sonra
oldugunu belirtenler 24.00-03.00, sabaha kars:
hastalandiklarini  ifade edenler ise 03.00-06.00
zaman diliminde degerlendirildi. Uyandiginda
hastah@ farkedilmis olanlar ise uyku sirasinda
hastalanmus olarak kabul edildiler ve uyandiklan
ana en yakin olan zaman dilimine yerlestirildiler.
Zamanla ilgili yeterli bilgi alinamayan olgular
calisma digt birakildilar.

Semptomlarin  yerlestigi  swadaki  fizik
aktiviteleri acisindan olgular 6nce uykuda ve
uyanikken hastalananlar olmak tizere iki gruba,
uyanikken hastalananlar da kendi aralannda
dinlenme hali, normal aktivite hali ve zorlu
aktivite hali olmak {lzere ii¢ gruba aymnldilar.
Yatarken veya otururken hastalananlar dinlenme
halinde, yiriime, konusma, yemek yeme, araba
kullanma,vb. fazla efor gerektirmeyen aktiviteler
sirasinda hastalananlar normal aktivite halinde,
bahgede, tarlada, ingaatta caligma, camasir
yitkama, defekasyon vb. durumlarda hastalananlar
ise zorlu aktivite halinde hastalanmis olarak
kaydedildiler.

Bu yontemle elde edilen verilerin istatistik
analizi  igin  Kikare uygunluk testinden
yararlanildi.

BULGULAR

Intraparenkimal hematom tanih toplam 144
olgu galismaya alindi. Olgularin 70'i erkek, 74'i
kadin ve minimum 26, maksimum 95 olmak iizere
yas ortalamasi 62,93 idi. Olgularin 55'inde
talamik, 46’sinda putaminal, 27'sinde lober, 9'unda
pontin ve 7'sinde serebellar hematom bulundu.
%78’inde oykii ya da Kklinik gozlemle

* Fourth Meeting of the European Neurological Society (25-29 June 1994 Barcelona, Spain)'de sunulmugtur.
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hipertansiyon  saptandi.  Bu
bilinenlerle uyumluidi.
Hastalanma oraninin gece yarisi ile sabah 06.00
saatleri arasinda oldukga diisiik kaldig), saat 06.00’
dan itibaren ani bir arbg gosterdigi, bu artisin,
12.00-18.00 arasinda daha da belirginleserek
24.00'e kadar devam ettigi goriildii. Hemorajik
inmelerin 06.00-24.00 saatleri arasinda saptanan
bu yogunlugu istatistiksel diizeyde anlamh

bulundu (x*= 23,11; sd=7; p < 0,01), (Grafik I).

bulgu,

genel

&

“—m=<>0 COrO

15 18 21 24  SAAT

Grafik I: Olgularin sirkadien dagilimu

Veriler uyku-uyanikhk durumu agisindan
degerlendirildiinde  (Tablo I) uyarukken
hastalanma oram istatistiksel diizeyde anlamh
bulundu (x*= 100,0; sd=1; p<0,001).

Tablo I- Hemorajik inmeli olgularda uyku uyamkhk dagilimu

HASTALANMA HEMORAJIK INME
UYANIK IKEN 132 (%91.7)
UYKUDA 12 (%8,3)
TOPLAM 144 (%100)

Uyanik iken hastalanan grup diurnal aktivite
acisndan  degerlendirildiginde  (Tablo  1II)
dinlenme ve normal aktivite sirasinda hemorajik

inme gelisme oram istatistiksel olarak anlamh
bulundu. (X2=13.9; sd= 2; p<0.001).
Tablo II- Uyanikken hastalanan olgularda  hastahk
baslangicinin aktiviteyle iligkisi.
AKTIVITE HEMORAJIK INME
DINLENME 60 (%45,5)
NORMAL AKTIVITE 59 (%44,7)
ZORLU AKTIVITE 13 (9,8)
TOPLAM 132 (%100)
TARTISMA
Alman sonuglara gore hemorajik inmeler

kendine 6zgii bir sirkadien ritmisite gostermekte,
Beyin Damar Hastaliklan Dergisi 1997, 3: 35-38
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hastalanma oran1 gece boyunca (24.00-06.00 arasi)
belirgin bir sekilde diigiik kalirken, sabah ani bir
artigla  06.00-24.00 saatleri arasinda ylksek
seyretmekte idi. Literatiir gézden gegirildiginde,
intraserebral  hemorajilerde  sirkadien  ritm
gosterilemeyen az sayida cahsmaya karsihik
(10,19), gahsmalarin gogunda inme baslangicinin
24 saat siiresince  karakteristik bir dagihim
gosterdigi gozlenmis, ancak farkh arastirmalarda
baglangi¢ saatlerinin farkh zaman dilimlerinde pik
yaptigr dikkati ¢ekmistir. Bircok galismada inme
baslangic  insidansinin sabah saat 06.00-12.00
arasinda en yiksek oldugu kaydedilmis, bu
calismalarda hastalarda risk faktorleri tesbit
edilerek, muhtemelen bu risk faktérlerinin ritmik
varyasyonlarinin  patogenetik mekanizmalarda
rolleri oldugu diigiiniilmustiir (1,2,4,7,12-16, 21-26)
Insanda sirkadien ritm gosterdigi en iyi bilinen
parametrelerden biri kan basincadir. Miller Graig
ve arkadaglan galismalarinda gerek hipertansif,
gerekse normotansif olgularda kan basincim
09.00-12.00 arasinda en yiiksek, 03.00'te de en
diisiik bulmuglar, uyanmadan hemen énce,
sabahin  erken saatlerinde kan basmncimn
yiikselmeye bagladigimi kaydetmisler, hipertansif
ve normotansif olgularda sonuglarin benzer tarzda
oldugunu vurgulamuglardir (15). Bagka bir
calismada da inmeli ve inmesiz olgularda benzer
sonuclar alinmustir (8). Cesitli calismalarda kan
basincinin  en yiiksek 09.00-12.00 saatlerinde
oldugu (8,15,26), 16.00-20.00 sirasinda ikinci bir
arhig gosterdigi (26), gece uyku sirasinda da diistik
kaldigs (5,11,15,23) bildirilmistir. Vazokonstriktér
tonusu dogrudan veya dolayh olarak artirabilen
plazma norepinefrin diizeyi ve plazma renin
aktivitesinin sabah saatlerinde artmasiyla (18,20)
vazokonstriksiyonun olusmasi, sabah saatlerinde
ortaya ¢ikan kan basinc artigina neden olan
6nemli bir mekanizmay: olusturmaktadir (18).
Ayrica kalp hiz, plazma norepinefrin dizeyi ve
renin aktivitesi uyarukhik ve egzersiz ile artan
endojen sirkadien varyasyonlar gosterirler (20). Bir
galismada katekolaminlerde sabah artisinin
bulunmasi, epinefrinin 11.00’de, norepinefrinin ise
11.00-13.00 aras1 pik yaptigimn saptanmasi (22)
nedeni ile giiniin o saatinde sempatik sinir sistemi
aktivasyonunun varhgmna dikkat cekilmigtir.
Sabah saatlerinde artis gosteren ve saat 07.00’de
pik  yapan plazma kortizoliiniin de
katekolaminlerle sinerjik etkiye sahip oldugu
bulunmustur (20). Boylece aragtirmacilar fizik ve
mental streslerin tek basina veya birlikte kan
basinci, kalp hizi ve vazokonstriktér tonusta

degisiklikleri presipite edebilecegi sonucuna
varmusglardir (16,20).
Tsementzis ve arkadaslari intraserebral

hemorajilerde ve serebral enfarkt olgularinda
10.00- 12.00 ve 16.00-18.00 saatleri arasinda
hastalanma oraninda pik insidansi saptamuglardr.

3
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mtraserebral kanama 04.00- 06.00 saatleri arasinda
daha az saptanmakla  birlikte, diger zaman
dilimleri arasinda fark go6zlenmemistir. Bu
cahgmada hipertansiyon ile intraserebral kanama
arasindaki  iligki  gOsterilmis, intraserebral
kanamanin  baslangi¢  dalgalanmasinin  kan
basincindaki  degisiklikleri yakindan izledigi
vurgulanmigtir  (26). Wroe'nun ve Olivares’in
calismalarinda gerek iskemik, gerekse hemorajik
inmelerde sabah 6gle aras1 Dbelirgin bir artis ve
pik, gunin ilerleyen saatlerinde hafif bir azalma
ile birlikte yeniden ikinci fakat kiigiik bir pikin
gozlendigi, gece boyunca ise tiim akut SVH'larin
az  sayida  olustugu  saptanmighr(17,27).
Aragtirmacilar bu bulgular igin sabahin erken
saatlerindeki  diigiik  fibrinolitik  aktiviteyi,
trombosit agregabilitesinin  artigint  ve kan
basincinin dalgalanmalarini sorumlu tutmuslardar.
Sloan ve arkadaglari intraserebral hemorajilerde
saat 08.00-14.00 aras1 en yiiksek insidans ve saat
10.00- 12.00 arasinda da pik saptamuglardir (22).
Kan basmcindaki diurnal varyasyonun sabahin
geg saatlerinde ve erken &gleden sonraki saatlerde
olmasi, bunun hem normotansif, hem hipertansif
kisilerde olugmasi (9,28), bu periodisitenin plazma
kortizol seviyesi ve katekolaminler igin de
gecerli olmasi, yazarlara, tiim bunlann inme
baslangic saatleri ile baglantih oldugunu
disiindiirmugtiir  (22). Duman ve arkadaslar,
hemorajik inmelerin baslangig saatlerine gore
dagiliminda en yiiksek degerin 20.00'de oldugunu,
en fazla yiliriime sirasinda bagladigini saptanuglar,
aldesteron, kortizol, kan basinc, epinefrin,
norepinefrin ve dopamin fluktuasyonlariyla
baglantili olabilecegini diigiinmiiglerdir (6).
Calismamizda , birgok ¢alismada oldugu gibi,
hastalarin  gogu, uyanik olduklar1 saatlerde
hastalanmiglar, uykuda hastalananlarin sayisi ise
oldukca diisiik kalmigtir. Arboix ve arkadaslarimin
galigmasinda, inmelerin uykuda daha az,
uyanukken daha sik  olustugu  gozlenmis,
aterotrombotik enfarktlarin daha gok gece uykusu
sirasinda, spontan intraparenkimal hematomlarin
genellikle ~ sabahlari  uyanma esnasinda,
kardiyoembolik enfarktlarin énemli bir kisminin
uyarukken, lakiiner enfarktlanin ise guinun
herhangi bir saatinde goriilebildigi sonucuna
varimgtir (3).Tsementzis ve arkadaglan hemorajik

inmelerin uyamikken daha sik meydana
geldiklerini  bulmuglardir  (26). Wroe ve
arkadaglarinin ¢ahsmasinda primer

intraparenkimal hemorajili hastalarin %17'sinde
inme baglangicinin uykuda oldugu bulunmustur
(27). Millar-Graig ve arkadaslan hipertansif
hastalarda saat 10.00'da kan basincinmn en st
diizeye gikhigini gostermigler ve buna dayanarak,
inme baglangicinin  sabah geg saatlerde sik
olmasini daha ¢ok sabah aktiviteleri ve fizyolojik
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strese cevap olarak agiklamiglar, endojen
sirkadien ritmle ise daha az iligkili oldugunu
dagtinmislerdir (15).

Hastalanma oraninin saat 06.00- 12.00 arasinda
pik yaptig) saptanan bir galismada kan basincinda,

katekolamin diizeylerinde, trombosit
agregabilitesinde, kan viskozitesinde ve kan
koagiilabilitesindeki  sirkadien  degisikliklerin

sorumlu tutulmasimmn yanisira fiziksel aktivitenin
de sorumlu oldugu ileri stirilmiigtiir (2). Sloan ve
arkadaslant ile Tsementzis ve arkadaglarimn
gahsmalarinda da intraparenkimal hemorajilerin
sikhikla araba siirme veya alkol kullammi gibi
normal  aktivite sirasinda  ortaya kg
bulunmustur (22,26). Bizim olgularimzda da
uyaniklik  déneminde semptomlarin  ortaya
¢ikmasi en ¢ok dinlenme halinde, ikinci olarak da
normal ginliik aktivite sirasinda olmugtur.

Sonug olarak, bulgularimiz, hemorajik inmenin
yiiksek  kronoriskli bir hastalk oldugunu,
hastalanmanin gece saatleri ve uykuya oranla
gindiiz saatlerinde ve uyanikken anlamli olarak
daha fazla olustugunu, dinlenme ve normal
aktivitenin  zorlu aktiviteyle kiyaslandiginda
anlamli olarak yiiksek  risk olusturdugunu
gostermistir.  Benzer aragtirma  sonuglanyla
birarada degerlendirildiginde, sabah saatlerinde
kortizol, epinefrin ve norepinefrinin artisi
dolayisiyla sempatik sinir sisteminin aktivasyonu
ile kan basincindaki dalgalanmalar ve bunlarin

uyanikhk ve aktiviteden etkilenmesi  inme
baglangicini  presipite eden faktorler olarak
distiniilmistar.  Olgularmmizin  gogunlugunun

hipertansif olmasi bu diislinceyi destekler nitelikte
bulunmustur.
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METASTATIK TUMORLERE BAGLI SEREBROVASKULER OLAYLAR
(IKi OLGU NEDENIYLE)

Ramazan DURMAZ, Serdar ATA{ZI, Hakan BOZOGLU, Esref TEL

Osmangazi Universitesi Tip Fakiiltesi Norosiriirji Anabilim Dali - Eskisehir

OZET:

Inraserebral hematom nedeniyle semptom veren bir indiferansiye bronsial karsinom metastazi ile serebral infarkt taklit
eden bdbrek kaynakl (clear cell Ca) diger bir metastaz olgusu sunuldu. Birinci olguda hematomun, metastatik tiimér
olugumunun erken fazinda gelistigi gozlendi. Ikinci olguda, metastatik tiimér varhg: kontrast madde tutmayan
lezyonun semptom baslangicindan 17 giin sonra, kontrast mddLle tutmast ile anlasildi.

Anahtar Sozciikler: Serebral metastaz, Hemoraji, Infarkt, BT

CEREBROVASCULAR COMPLICATIONS OF METASTATIC BRAINS TUMORS

A case with massive cerebral hemorrhage caused by bronchogenic carcinoma metastases, and another with clear cell
carcinoma metastases simulating the presence of a cerebral infarct are presented. It was observed that hemorrhage
developed in the early stage of metastatic tumor formation. In the latter, the contrast enhanced tumor was seen after (ml_\
17 days prior to noncontrast enhancement low density lesion on serial computerized tomography:.

Keywords: Cerebral metastases, Hemorrhage, Infarct, Computerized Tomocraphy

GIRiS

Graus ve ark. sistemik kanserli hastalarn
otopsi calismasinda, hemorajik wve iskemik
lezyonlan esit siklikta, serebrovasktler
komplikasyon insidansimi % 7.4’ semptomatik
olmak tizere, % 14. 6 olarak saptanuglardir (1).

Tumér embolisine bagh gelisen  serebral
infarktlar, pulmoner tutulumu takiben veya sol
ventriktl tiimorlerine bagh olarak olusmaktadir
(2,3). Bununla birlikte embolus sag dolasimdan sol
dolasima, agik kalmis foremen ovale volu ile
ulasmaktadir (paradoksal embolizm){4). Diger
yonden beyin timoérlerinin % 9.2'si mikroskopik
diizeyde hemoraji gosterirken, T5.4"
makroskopik hemorajiye neden olmaktadir (5).

Bu iki olgunun yaymlanmasindaki amag, az da
olsa  metastatik  tiumorlerin = serebrovaskuler
komplikasyonlara neden olabilmesi ve hastalarim
kliniklere bu komplikasyonlara ait semptomlarla
basvurmalaridir.

OLGU

Olgu 1: Ani bas agrisi, bulanti, kusma ve uyku
yakinmalarn ile 1995 Nisan ayi iginde  acil
poliklinigine basvuran 63 yagindaki erkek hasta

degerlendirildi. Norolojik muayenede suur stupor

halde, bilateral staz papiller ve agrili uyaranlarla
ekstremitelerde hareket vardi Hastaya acil
BlloiS'lvarh Beyin Tomografisi (BT) incelemesi
v"lplldl Sag frontal lobta cift dansite veren, orta
hat yapiarinda sapmaya yol agan lezyon
belirlendi (Resim 1). Intraserebral hematom on
tamis1  kondu. Ayrica sol oksipital lobta wve
posterior fossada, gevre dokulara gore biraz daha
hiperdens kiigik lezyonlar saptandi.  Acil

Resin b bnonsial mdicransine Karsiem metastazana bagh
masil mtraserebral hematom.  kortiko-subkortikal bllL.ﬁi\LLh
baghyan tiimor formasyonu, hematoma gore daha hiperdens
olarak ayirt edilebilmektedir.

operasyon endikasyonu nedeniyle kontrast madde
verilmedi. Opm‘lwon sirasinda,  hematomun
bosaltilmasim takiben, hematom bolgesine komsu
beyin dokusunda, kirli san ve kahv own::,mdo olan
renk degisikligi ile karsilagildi. Fibrin  tikacina
benzeyen bu goriniimi ile eski bir kanama odag)
olabilecegi dustintilerek  doku  kesitleri almdr.
Lezyon  histopatolojik  olarak  intraserebral
hemoraji ve indiferansive karsinom  metastaz
olarak  rapor edildi. l’ostnpm'nl'il' donemde
hastanin stabillesmesini takiben yapilan kontrash
BT incelemesinde, kanama gostermeyen iki kuguk
lezvonun boyandig gizlendi. Hasta, 4 av vasadu.

Olgu 2: Arahk, 1993 yilinda, aniden kendini
kaybetme ve sol tarafinda inme nedeniyle baska
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bir saghk kurulusunda tedavi altina alnan

hastanin yapilan BT incelemesinde, sag parietal
bolgede kontrast maddeyi tutmayan hipodens bir
lezyon saptandig1 ve serebral infarkt 6n tams: ile
tedavi edildigi 6grenildi (Resim 2a).

Resim 2a: Sag parietal bélgede kontrast madde ile boyanmayan
hipodens lezyon.

Bundan 1 hafta sonra, hasta klinigimize kabul
edildi ve BT tekrarlandi. Sag parietal lob yerlegimli
lezyonun kontrast maddeyi tutmadifi gozlendi
(Resim 2b).

Resim 2b: llk BT uygulamasindan bir hafta sonra yapilan BT

incelenmesi; kontrast madde

gorilmektedir.

lezyonun tutmadig

Serebral infarkt veya duisiik dereceli glial tiimor
olabilecegi varsayild1. Hastanin sol
hemiparezisinin agirlasmas: tizerine, 10 gun sonra
magnetik rezonans gériintilleme (MR) incelemesi
yapildi. Sag parietalde kontrast madde tutan kitle
saptandi. Bunun dzerine BT tekrarland: ve
kontrast madde tutan lezyon goriintiilendi (Resim
2c). Hasta opere edildi ve lezyon “clear cell Ca”
metastaz1 olarak rapor edildi. Doku kesitlerinde
damar iginde malign tiimor hiicresi gosterilemedi.
Ayrica hastanin yapilan batin ultrasonografisinde
sag stirrenal bez ve bobregi tutan kitle saptandi.
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Resim 2c:ikinci BT uygulamasindan 10 giin sonra yapilan BT
incelenmesinde, lezyonun kontrost madde ile boyandigs
goriilmektedir.

Intratorakal bir metastaz saptanmadi. Hastaya sag
nefrektomi  ve  siirrenalektomi  uygulandi.
Postoperatif takiplerinde metastatik timoriin
rekiirrensi nedeniyle iki defa tekrar opere edilen
hasta 1 y1l yasadi.

TARTISMA

Koriokarsinoma, melanoma ve bronkojenik
karsinoma diger sekonder beyin tiimérlerine gore
cok daha -fazla -kanama egilimindedirler (6).
Metastatik-tiimorlerin % 2.7’si hemoraji nedeniyle
akut semptomlara neden olmaktadir (5).
Zimmerman, intratiiméral kanamalari, BT
gorintimlerini temel alarak; solid hematoma,
santral hemoraji ve hemorajik infarkt olmak tizere
3 grup halinde simiflandirmustir (7). Olgumuzda
solid bir hematom ve bu hematomun smirinda,
kontrast madde verilmeksizin gézlenen bir lezyon
varhg:, dikkati gekmektedir. Bu gorunti,
muhtemelen lezyonun ¢evre beyin dokusuna gore
biraz daha hiperdens olmasi ve bunun da
hematom ile ist Uste gelmesi ile ortaya gkt
Zimmerman, 35 intratimoral kanamali olgunun
sadece 4'lniin kontrasth BT’sinde bu tip bir
lezyon ve hemoraji varhgim saptada (7).

Olgumuzun BT’sindeki bu goriintti ve cerrahi
izlem sirasinda gercek bir timor nodulintn
bulunmamasi, metastatik tiimérlerin  erken
doéneminde, nddil olusurken kanama egiliminde
oldugunu gosterdi. Aym bulgu, Mandybur ve ark.
tarafindan da bildirildi (6). Buna gore, masif
kanama, timér nodili olusmaksizin, perivaskiiler
tiimor hiicreler toplulugunun olusturdugu kiigiik
bir odaktan uzakta go6zlenmekte ve hemoraji
komsu beyin dokusunu ayngtirarak, bu timoral
foklis hematomun kenarinda kalmaktadir (6).
Keza Teacher, hemorajinin, damarlarin tGmor
hicreleri tarafindan embolizasyonu sonucunda,



»

»

yani timoér olusumunun erken déneminde
gelistigini  bildirdi (8). Buna karsin, biiyik
boyutlara ulagmus metastatik tiimorler invazyon
ve 6dem nedeniyle ¢evre beyin dokusunda, kismi
nekroz ve yumusamaya neden olmaktadir. Bunun
sonucunda, timoér ve gevre beyin dokusunda
olusan mekanik gekilmeler, damarlarin
yirilmasina  yol agmaktadir (6). Olgumuzda
oldugu gibi, multipl metastatik lezyonlardan biri
veya birkag1 kanayabilmektedir. BT tetkikinde
multipl lezyonlarin varlii metastatik tlimorleri
akla getirmelidir (9).

Metastazlara bagh gelisen serebral infarktlar ya
timor hiicre embolilerine bagli olarak biyiik
serebral arterlerin tikanmasi (1,10), ya miliyer
yayiim (11) veya kanserli hastalarda geligen fokal
ya da dissemine intravaskiiler kuagiilasyon
sonucu gelismektedir (12). Olgularn bazilarinda,
metastatik bir timdér varhg ancak otopsi
calismalarinda belirlenmektedir (3,11). Weisberg
ve ark. inme Oykiisii veren 30 hastanin 5’inde,
gegici iskemik atak Oykiisii veren 20 hastanin
3'linde timor saptamuglardir (13). Olgumuz ani
baglayan inme Oykusii vermis ve sol hemiparezi
zaman iginde agirlagmustir. Semptomun
baglangicindan ancak 17 giin sonra BT de kontrast
tutan bir nodiiliin varhg gosterilebilmigtir.

Serebral metastazlarin, diger neoplastik
olmayan hastahklardan ayirici tamisinda kontrasth
BT cekimleri Onemli yer tutmaktadir ve
lezyonlanin ancak % 2.6-4.7'si postkontrast
boyanma gostermemektedir. Bunun yaminda
nodiiliin 8 mm’den kiigiik olmasi ve kesitlerin
verteksten gegmemesi, kortikal yerlesimli tiimorler
icin negatif sonuca yol agmaktadir (14,15). Ayrica
bobrek kaynakli serebral metastazlarda, odem
alani metastatik fokisiin 2 kat olabilmektedir (15).
Olgumuzda semptomun ani baglamasi, belli bir
siire metastatik nodtiliin gosterilememesi, serebral
infarkt veya astrositoma ©On tamisina neden
olmugtur.
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Metastik tiimdrlere bagh serebrovaskiiler olaylar

Sonug olarak, BT'de gerek intraserebral
hemoraji ve gerekse hipodens lezyon varliginda,
metastatik veya diger neoplastik lezyonlarm buna
neden olabilecegi akilda tutulmaldar.
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SOL ATRIUMDAKI SPONTAN EKO KONTRASTIN INMEDEKI PROGNOSTIK ANLAMI*

Hayriye KUCUKOGLU, Ayten CEYHAN, Serdar KUCUKOGLU, Ozlem KALEL], Sibel KARSIDAG,
Sevim BAYBAS, Dursun KIRBAS

Bakirkdy Ruh ve Sinir Hastaliklar1 Hastanesi, 2. Néroloji Klinigi, Bakirkdy-ISTANBUL
OZET

Sol atriumda spontan eko kontrast (SEK), transozefagial ekokardiyografinin (TOE) kullanima girmesi ile tarumlanan
sigara dumani benzeri dinamik bir sinyal olup, tromboembolik olaylarda risk faktérii olarak bildirilmektedir. Ancak,
iskemik inme gegiren olgularin prognozuna etkisi heniiz yeterince bilinmemektedir. Bu galismada akut iskemik
inmeli, TOE'leri yapilmus ardisik 76 olgunun, klinik ve ekokardiyografik 6zellikleri kaydedilmis, SEK gériilenlerle
goriilmeyenler arasinda kargilagtirma yapilarak , ortalama 11 aylik izlem siiresinde SEK'in inme tekran ve 6liim {izerine
etkisi aragtirilmugtir. Izlem siiresinde ticli inme ve biri gegici iskemik atak (GlA) olmak iizere toplam 4 olguda yeni
serebrovaskiiler olay gézlenmis, inme gelisen 2 olgu kaybedilmistir.Yeni olay gbzlenen olgularin tiimii SEK (+) gruptan
olup (p<0.05), bu sonug, SEK saptanan iskemik inmeli olgularin yakin takibi gerektigini diigiindiirmektedir.

Anahtar Sézciikler: Iskemik Inme, Transozefagial Ekokardiyografi, Spontan Eko Kontrast.

PROGNOSTIC IMPLICATIONS OF LEFT ATRIAL SPONTANEOUS ECHO CONTRAST IN STROKE

Left atrial spontaneous echo contrast (LASEC) is a dynamic smoke like echo signal recognized by transesophageal
echocardiography (TEE) and is seen in conditions associated with stasis of blood in the left atrium like mitral stenosis,
atrial fibrillation and prosthetic mitral valves. It has been shown to be associated with a history of thromboembolism,
however prognostic implications of LASEC in stroke patients is not clear. We studied the influence of LASEC on the
subsequent cerebrovascular events (CVE) and on survival in patients with ischemic stroke. 76 ischemic stroke patients
with or without LASEC according to TEE findings were followed up for an average of 11 months. During follow up 4
new CVE (3 stroke, 1 transient ischemic attack) were detected, all in LASEC (+) patients (p<0.05). Two of these patients
with new CVE died, there were no deaths in the LASEC (-) group. Stroke patients with LASEC, detected by TEE, have a
significantly higher risk of developing subsequent CVE, and may represent a subgroup whom must be followed up
more intensively.

Key Words: Ischemic Stroke, Transesophageal Echocardiography, Spontaneous Echo Contrast.

GIRIS SEK :Spontan Eko Konstrast
TOE : Transozefagial Ekokardiyografi

Spontan eko kontrast (SEK), esas olarak GIA :Gecici Iskemik Atak
transozefagial ekokardiyografide (TOE), nadiren MKH : Mitral Kapak Hastalig1
de transtorasik ekokardiyografide (TTE) taninan, TTE : Transtorasik Ekokardiyografi
sigara dumamna benzer goriintii  veren SAT : Sol Atrium Tronbusu
dinamik bir  sinyaldir (1-4).Mitral stenoz, PFO : Patent Groman Ovale
atrium fibrilasyonu (AF), sol atrium trombusi AF  : Atrial Fibrilasyon
(SAT) ve sol atriumda biiyiime ile birlikteligi
old.uk(;a siktir (1-7)101u$umun.dan kanmn  sol karakteristik dinamik sigara dumam goruntiisii
atriumda gollenmesi ve eritrositlerin rulo SEK olarak degerlendirilmistir(1-4). Dalgah
olugturmas:i sorumlu tutulur (4,6,8,9). Normal baslangich, progressif inmeli olgularla, AF, protez
kalpte rastlanmaz. Birgok c;ahsmaclz.n mitral kapak varlig gibi kardiyoembolik risk
tromboembolik  olaylar igin  risk  faktori faktérii tasiyan ve enfarkti hemorajik olmayip
oldugu  bildirilmekle birlikte iskemik antikoagtilasyon kullanimina sistemik engeli de
inmedeki  prognostik degeri daha once bulunmayan olgular ilk giinden itibaren; TOE ile
aragtinlmamustir. Bu cahsmada iskemik inme saptanan SAT, mitral kapak hastahg: (MKH) gibi
gesiren ve TOE incelemelerinde SEK saptanan major risk faktorii olanlar ise TOE sonrast
olgularda, SEK'in inme tekran ve oliim {zerine dénemde antikoagiile edilmiglerdir. Bu ozellikleri
etkisini aragtirmak amaglanmugtir. tagtmayan ve yine sistemik engeli olmayan
GEREC VE YONTEM olgulara aspirin verilmistir.Olgulann yas, cins ve

risk faktorleri (klinik ve ekokardiyografik olarak)
Galisma grubuBakirkéy Ruh ve Sinir kaydedilmis, timu hastane sonrasi dénemlerinde

Hastahiklar1 Hastanesi Noéroloji  Kliniklerinde ortalama 112 + 5.7 ay siire ile prospektif olarak
1994-1995 yillarinda yatirilarak  klinik, kranyal izlenmistir. 1zlem; olgularla  yliz yiize goriiserek,
bilgisayarli tomografi (BT) ve/veya manyetik telefonla ya da hastane izlem kayitlarindan

rezonans goriintilleme (MRG) incelemeleri ile akut saglanmugtir. 1zlem saglanamayan olgu olmamugtir.
iskemik inme tanis1 alan ve inmeden sonraki bir Yeni serebrovaskiiler olay (SVO) gelisen 4 olguya

hafta icinde TOE incelemeleri yapilmis olan 42'si kontrol BT tetkiki yapilmistir. Istatistiksel analizler
kadin, 34'ii erkek toplam 76 olgudan olugmustur. igin ki-kare testi kullamilmugtr.
TOE'de sol atriumda veya sol atrium apendiksinde

* “3rd World Stroke Congress and 5th European Stroke Conference” da (September 1-5, 1996 Munich, Germany) sunulmustur.
Yazisma Adresi: Atakdy 9. Kisim D: 11 Blok, Daire 18 Tel: 0(212) 542 69 80 - 542 95 84 Fax: 0 (212) 54251 95
Gelig Tarihi: 26 Aralik 1996
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Olgularin  yagcins Ozellikleri ile klinik ve
ekokardiyografik olarak saptanan kardiyoembolik
tablo I'de gosterilmigtir. Toplam 76 olgunun
34inde SEK saptandi (% 47). SEK saptanan
olgularin %70'i kadind1 (Tablo-1). SEK (+) grupta
atrial fibrilasyon, MKH ve SAT, SEK (-) gruba
oranla anlamh olarak yiiksek bulundu (p< 0.05).
MKH olan 12 olgunun tiimii kadindi ve hepsi
SEK(+) grupta idi. Izleme stiresince SEK(+)
gruptan 26 olgu (%76.5), SEK(-) gruptan 14 olgu
(%33.3) warfarin ile antikoagtilan tedavisi alirken,
geri kalan olgular aspirin ile antiagregan tedavi
almugti. Igii iskemik inme ve 1'i gegici iskemik atak
(GIA) olmak iizere toplam 4 olguda yeni SVO
gozlendi (Tablo-II).Yeni olay gozlenen olgularin
timii SEK (+) gruptan olup (p<0.05) hepsi de
antikoagiilan  kullanmakta idiler. Yeni olay
gelistiginde yapilan son kontrollerinde iki olguda
INR diizeyi yeterli sirurlarda iken (olgu 3'te 2.8,
olgu 4'te 3 ), olgu 1 ve 2'nin INR diizeyi 2.5'un
altinda bulundu. Inme gegiren olgulardan ikisi
kaybedildi (tablo II).Kaybedilen olgularn ikisi de
SEK'e ilaveten MKH'h idi. Inme gegiren diger
olgunun SEK'ten bagka, MKH ve SAT'ii vard.
GIA'h olguda ise SEK'e ilaveten patent foramen
ovale (PFO) goriildii. Dért olguda da klinik olarak
AF saptand (tablo II).

Tablo I: SEK (+) ve SEK (-) gruplarin ozellikleri

Tablo-1I: Yeni serebrovaskiiler olay gelisen olgular ve kardiyak
risk faktorleri

SEK{+) n:34| SEK() n:42| pdegeri

Erkek 10 (%30) 24(%57)

Kadmn 24(%70) 18(%43)

Yag 58.8 +11 56.3£11.8

Sol atrium trombiisi 8 1 <0.05
Mitral kapak hastalig 12 0 <0.05
Protez mitral kapak 1 1

Atrium fibrilasyonu 23 3 <0.05
Mitral ring kalsifikasyonu 3 1

Mitral kapak prolapsusu 3

Atrial septal anevrizma 1

Patent foramen ovale 2

Aort aterom plaklan (>4mm) | 1

Hipertansiyon 27 28
Sismanhk 4 6
Diabetes mellitus 5 4
Hiperkolesterolemi 4 4
>%50 Semptomatik karotis

stenozu/ okluzyonu 3 3
Infarkt lokalizasyonu

Karotis sistemi 30 2
Arka sistem 1 10
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HASTA | SEREBROVASKULER | KARDIYAK
OLAY RISK FAKTORLER(
1 Iskemik inme + exitus SEK+MKH + SAT +AF
2 Iskemik inme + exitus SEK+MKH + AF
3 Iskemik inme SEK+MKH + AF
4 Gla SEK + PFO + AF
TARTISMA

SEK, kan akiminin yavasladigi kosullarda
saptanabilen dinamik bir sinyal olup sol atriumda
ilk defa mitral stenozlu olgularda TOE ile
gorulmustiir (5). Ventrikiller anevrizma veya
dilate kardiyomiyopati ile birlikte sol ventrikiilde,
konstriiktif perikardit durumlarinda ise vena cava
inferiorda da goriilebildigi bildirilmistir (2). Sol
atriumda rastlanan SEK'e sikhikla AF, mitral
stenoz ve sol atriumda bityiime eglik etmekte, bu
patolojik siiregler kanin sol atriumda géllenmesine
neden olmakta ve eritrositler rulo formasyonuna
gecerek sonugta TOE'de rastlanan tipik
goruntiyi olusturmaktadirlar (4,6-12). SEK ile
trombistin yiiksek oranda birlikteligi bilinmekte
ve buna dayanilarak SEK'in trombiistin
gelisiminde bir haberci oldugu stdylenmektedir
(2,6,8-11).  Bizim ¢alismamizda da SEK'in SAT,
MKH ve AF ile birlikteligi, bilinenlerle uyumlu
olarak, anlamh oranda yiiksek bulunmustur.

MKH veya prostetik mitral kapag olan
olgularm TOE'lerinde yaygin olarak saptandig
bilinen SEK'in insidansi, bu olgularda %19-74
olarak bildirilmektedir (1,4). SEK insidansindaki
farkhhigin, segilen hasta grubundan ve yapilan
TOE tekniginden kaynaklandig: diigiiniilmektedir
(4,6). Calismamizda SEK saptanan olgularin
¢ogunlugunun kadin oldugu ve tim MKH'L
olgularin da bu grupta yer aldig: dikkati ¢ekmis,
bu bulgunun MKH'min kadin tercihli olmasindan
(13) kaynaklandi@ diisintlmiigttir .

Yapilan birgok ¢aligma sonucu, SEK'in hem
valviiler hem de non-valviiler atriyal fibrilasyonlu
olgularda inme, gegici iskemik atak ve periferik
emboli gibi tromboembolik olaylar igin risk
faktori oldugu kabul edilmistir.  (1-4,6,8,9,12).
Multivaryasyonlu ¢aligmalarda, mitral stenozlu
veya prostetik mitral kapakh olgularda, SEK'in
trombus gelisiminde tek belirleyici faktor oldugu
sOylenmig, non-valviiler atriyal fibrilasyonlu
olgularda ise SEK'le birlikte yasin da trombus
gelisiminde belirleyici oldugu bildirilmistir (1,4,8).
SEK, dilate kardiyomiyopati ve infektif
endokarditte de goriilebilmekte ve bu olgularda
sinus ritminde dahi embolik olaylar igin risk
olugturabilmektedir (5). Iskemik inme gegiren
olgularda ise SEK'in tekrarlayici serebrovaskiiler
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olaylara ya da oliim iizerine etkisi yeterince
bilinmemektedir. Galhigsmamizda yeni
serebrovaskiiler olay gelisen olgularin hepsi SEK
(+) gruptan olup, SEK saptanan iskemik inmeli
olgularin yeni inme gelisimi agisindan daha
yuksek risk tagidiklarini ve daha yakin izlenmeleri
gerekliligini  dislindiirmiigtiir.  Ancak  bu
cahsmada yeni inme gelisen olgularin tiimiine
inmede yiiksek risk olusturdugu bilinen MKH da
eslik etmektedir. Bu nedenle SEK'in, degisik risk
faktorleri tagtyan daha fazla olgu sayih
calismalarla irdelenmesi gerekmektedir.

SEK saptanan olgularda antiagregan veya
antikoagiilan tedavinin  yeri tartigmahdir
(3,6,8,9,11). SEK saptanan sinus ritimli, mitral
kapak hastalif1 olan olgular antikoagiilan tedavi
igin kesin bir endikasyon olusturmamakta ve
antikoagiilan tedavinin SEK insidansim
degistirmedigi bildirilmektedir (2,4). Yine yapilan
calismalarda mitral kapagin balonla
dilatasyonunun SEK'in btiyiik oranda
¢oziilmesini  sagladigy sdylenmektedir (10,14).
Bizim caligmamizda da yeni olay  gelisen
olgularin tiimii antikoagiilan tedavi alan gruptan
idi. Iki olgunun INR diizeyi yeterli iken atak
gecirmesi, olgu sayis1 az olmakla birlikte, iskemik
inme+SEK+MKH  birlikteliginde ~ warfarinin
yetersiz kalabilecegini, bdyle hastalarin ilagla
izlenmesindense,  mitral  kapagin  balonla
dilatasyonu veya cerrahi girisim gibi daha invaziv
yontemlerin  denenmesi  gerekliligini  akla
getirmistir.

Sonu¢ olarak ¢alismamizda SEK saptanan
iskemik inmeli olgularin yeni inme gelisimi
agisindan daha yiiksek risk tasidiklan
digtiniilmiig, ancak bu g¢alismada yeni inme
gelisen olgularin tiimiine, SEK'in yansira inmede
yiiksek risk olusturdugu bilinen MKH'nin ve
AF'nun da eslik etmesi nedeniyle, iskemik inmeli
olgularda SEK'in esas olarak nonvalvuler atriyal
fibrilasyon gibi, daha  diigsiik emboli riski
olusturan patolojik siireglerle Dbirlikteliginin
aragtinlmas: gerektigi kamsina varilmgtir.

Sol atriumdaki spontan cko kontrastin inmedeki prognostik anlamu
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TRANSCRANIAL DOPPLER’IN KLINIK KULLANIMI

Gazi OZDEMIR, Nevzat UZUNER, Kiirsat KUTLUK

Osmangazi Universitesi Tip Fakiiltesi Néroloji AD, Eskisehir ve
9 Eyliil Universitesi Tip Fakiiltesi Noroloji AD, Izmir

OZET

TCD normal ve patolojik durumlarda serebral dolasgim hakkinda bilgiler veren non-invazif bir yoéntemdir. TCD ile
yapilacak damar incelemeleri, ¢alma fenomenleri ve hemodinamik kompansatris akim degisimleri ydniinden
anjiyografiden iistiin veriler saglar. Ayrica tamsal yaklasimda, tedavinin izlenmesinde, klinik tablonun seyrinde ve
sonucun (Outcome) belirlenmesi ile beyin 6liimiiniin kesin tamisinda yararh ve yonlendirici bilgiler verir.

Anahtar Sézciikler: Transcranial doppler, klinik tani, non-invasive metod

TRANSCRANIAL DOPPLER IN CLINICAL DIAGNOSIS

TCD is a noninvasive method that it provides about normal and pathologic serebral circulation. The results of vascular
investigation with TCD are better than cerebral angiography for steal fenomenons and hemodynamic compensatory
changes of velocity. Additionally, it is use in the diagnosis, survive of therapy, clinical evaluation, early estimation of

outcome and to determine of brain death.

Key Words: Transcranial Doppler, clinical diagnosis, non-invasive methode

GIRiS VE TEMEL ILKELER

Transcranial Doppler (TCD), normal ve
patolojik durumlarda serebral dolagim hakkinda
bilgiler =~ verebilen ve girisimsel olmayan
(non-invazif) bir yontemdir.

1982 yilina kadar sadece ekstrakranial vaskiiler
yap1 doppler teknigi ile incelenebilirken, bu tarihte
Rune Aaslid, kafatasinin kemik yapisini agip
intrakranial serebral damarlarin incelenmesini
gergeklestirmigtir. Gelistirilen 2 MHz'lik prob ile
TCD serebral damarlarin inceleme yoOntemini
saglayan klinik uygulamaya girmis ve giin
gectikce bu konudaki teknik gelismeler ilerleme
gostermektedir.

Noninvaziv bir inceleme yoéntemi olan
ultrasonografi farkli modalitelerde uygulanir.
Bunlardan B-Mode ultrasonografide damar
duvari, lumen genigligi, aterosklerotik plaklarin
varhg hakkinda bilgi elde edilirken, doppler
teknigiyle kan akim hizi Olgiilebilir. Her iki
uygulamanin kombine hali Dupleks ultrasonografi
adini alr. Hareket halindeki objelerin farkh
renklerle kodlanmasi sonucu hemodinamiye
iligkin verileri saglayan teknik ise Renkli Doppler
Ultrasonografik akim incelemesidir.

Doppler ultrasonografi, hareket halindeki
objenin hizim1 Olgen bir tekniktir. Bu yontemde
kaynaktan ¢ikan belli frekanstaki ses dalgalan
hareket eden objeye garptiktan sonra geri doner ve
bir ahic1 tarafindan kaydedilir. Objenin hareket
yoniine gore gonderilen ve kaydedilen frekanslar
arasinda bir fark olacag: agiktir. Eger obje proba
dogru yaklagmakta ise donen frekans gonderilen
frekanstan  yiiksek, eger obje  probdan
uzaklagmakta ise kaydedilen frekans
gonderilenden daha diigiik olacaktir (Sekil-1). Bu
iki frekans arasindaki farka doppler etkisi ya da
doppler frekans: ad: verilir. Doppler frekansinin

TCD :Transcranial Doppler

ACA : Anterior Cerebral Arter

VA : Vertebral Arter

OA : Oftalmik Arter

BA : Bazilar Arter

PCoA : Posterior Communican Arter
VMR : Vazomotor Reaktivite

ICA :Internal Carotide Arter
MCA :Middle Cerebral Arter

PCA :Posterior Cerebral Arter
Vmean: Ortalama Akim Hizi

ACoA : Anterior Communican Arter
CPP . Cerebral Perfiizyon Basinc
SVO :Serebrovaskiler Olay

PL : Pulsatilite Indeksi

(Af) hesaplanmasinda kullaiulan denklem :
Af = 2.V .fo.Cos o seklindedir. Burada;
V : kan akim hizi (cm/s)
C : dokudaki ses hiz1 (cm/s)
Cos o : Doppler atimu ve kan akim
arasindaki a1 (insonasyon agisi)
fo : ortalama kaynak frekans: (Hz)
anlamlarin tasir.

S6z konusu olan lumen iginde akan kan
olduguna gore burada bir inceleme kesitinde ve o
inceleme amunda eritrositler bagta olmak {izere
kanin sekilli elemanlarinin meydana getirdigi cok
fazla sayida doppler frekans1 mevcuttur. Bunlarin
uygun yontemlerle dokiimii yapildiginda gekil 2
de goraldiigii gibi bir dalga konfigiirasyonu
ortaya ¢ikar. Hiz-zaman egrisinde tepe nokta
sistolik lizi, alttaki nokta ise diyastolik hiz
yansitir. Bu arada dalga y6niniin, kan akiminin
proba dogru olmas: ya da probdan uzaklagmasi
durumlarma  gore degistii gbz Oniinde
tutulmahidir (Sekil-2). Tetkikin
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degerlendirilmesinde en 6nemli parametreler akim
hizi, akim yond, dalga konfiglirasyonu, ses
karakteri ve 6zel kompresyon testlerine yanittir.

Bu yontemde 2 MHzlik problarla gonderilen
"pulse wave" ile kranyumun goreceli daha ince
olan kemik pencerelerinden istenilen derinlige
ulasilir ve segilen 6rnek parcasinin akim karakteri
incelenir. Baghca tg¢ kemik pencere bulunur.
Bunlardan transtemporal pencereden yapilan
incelemede orta serebral (MCA), anterior serebral
(ACA) ve posterior serebral arterlerin (PCA)
insonasyonu yapilir. MCA 30-60 mm derinlikte,
proba dogru yonde bulunur ve intrakranyal
incelemenin en glivenilir identifikasyonuna sahip
arterdir (Sekil-3). Aym pencereden 60-80 mm
arasindaki derinlikte ACA'min hizi kavdedilir.
Buna benzer yéntemlerle suboksipital pencereden
vertebral arterlerin (VA) distal kisimlar: ve baziler
arter (BA), transorbital pencereden oftalmik (OA)
arter ve internal karotis arter (ICA) olgtumleri
yapilir.

Doppler dalga formunun analizinde kullanilan
baglica indeksler pulsatilite indeksi (P} ve
rezistans indeksidir (RI). Bunlardan Pl= (sistolik
hiz - diyastolik hiz) / ortalama hiz seklinde
aritmetik olarak ol¢ultir. Pulsatilite sistolik lizla
birlikte artar. Transkranyal doppler caligmalarmda
PI'nin normal degeri 0.5 -1.1 arasindadir. RI ise
(sistolik hiz - diyastolik lmz ) / sistolik iz olarak
hesaplanir. RI ytiksek rezistansh muskilokutantz
yatagi sulayan arterlerde biiylik, beyni sulayan
arterlerde daha dusuktar.

TCD ile yapilacak damar incelemeleri, ¢alma
fenomenleri ve hemodinamik kompansatris akim
degisimleri yoniinden anjiyografiden tsttin veriler
saglar (1).

Sekil: 1
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Sekil: 2

Sekil: 3

TCD'NIN ENDIKASYONLARI

TCD basghca; tamisal yaklasimda, tedavinin
izlenmesinde, klinik  tablonun  seyrinde ve
sonucun  (Outcome)  belirlenmesi  ile  beyin

olimintn kesin tanisinda yararh ve yonlendirici
bilgiler verir.

I - Tamsal Yaklasimda:

A- Ekstrakranial Damarlara Yonelik:

TCD ile ekstrakranial damarlarin ateroskleroza
iliskin ~ gelismeler, ateroskleroz plaklarnn olup
olmadig, wvarsa aterom plaginin  olusturdugu
stenoz belirlenebilir. Ayrica ektazi, anevrizma aort
yetmezligi veya diger kalp patolojilerine iliskin
olusmus hemodinamik degisimi ve bunun
serebral vaskiiler vyapiya olan  yansimalarim
anlamak mumkutndur.

ICA stenozu ile lumendeki daralma %50-60"tan

fazla ise TCD ile saptanabilmektedir (Tablo-1)
(2).
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Tablo-1: Internal Karotid Arter Senoz-okluzyonunda
TCD bulgulan

- lpsilateral ACA ve MCA'nin Vmean'leri azalir

- PI' nde azalma olur

- ACoA acik ise Kontrlateral ACA'min Vmena degeri
azalir

- lpsilateral ACA'min A1 segmentinde akim ters déner
(ACoA acik ise)

- PCA, BA ve VA'larin Vmean'larinda artma olur
(PCoA acik ise)

- Oftalmik Arterde akim yonii ters olur

- Vmean; stenoz segmentinin alinda normal veya

azalmusg (PI yiiksektir)

stenoz segmentinde artmug

stenoz segmentinin tistiinde azalmugtir (PI
diigtiktiir)

B - intrakranial Damarlara Yénelik:

1) Vaskiiler Yapinin Durumu:

TCD ile intrakranial damarlarla ilgili arterlerin
kan akimi &zellikleri ve Vmean'leri her bir arter
ayri ayr1 incelenerek  belirlenir  (Tablo-2)
(Resim-1,2,3).

Tablo-2: TCD Normal Vmean Degerleri

Damar  Sistolik Peak V. End Diastolik V. Vmean Yas Grubu
MCA 945 +13,6 456+6,6 584+84 40>
91 =17 463+95 577115 4060
781+15 31991  447+111  60<
ACA 764 +17 34 9 473+136 40>
86,4 +20 1 £74  531+105  40-60
73,3+20,3 342+88 453+135 6D<
PCA 532+11.3 26 65 M2:78 40>
60 +20,6 287+75 36698 40-60
51 +12 22 +7 30 +£93 60 <
VA/BA 563:78 27 £53 35 78 40 >
595+17 292+84 3642x117 40-60
80 =187 212+92  305+124 60<
OA 21 %5

PCA'nin yaninda bulunan Rosental venleri
yolu ile venéz inceleme yapilabilir. Burada vendz
akim probdan uzaklasan 6zellikte ve 7-17 cm/sn
hizda (10+2,3) ve PI degeri dugtiktiir (0,41x0,08).
TCD yolu ile Willis Poligonu hakkinda bilgi
edinilebilir. Bu amagla Karotis'e kisa (Tapping: 4-5
kardiak atim kadar) veya uzun bask
(Kompresyon:  10-15sn) uygulama testlerine
bagvurulur. Ayrica Vazomotor Reaktivite (VMR)
ozelligi, intraarterial emboli olup olmadiy,
demans aymnmi, otoregulasyon testi yaparak
senkop incelemesi, migrenli hastada PCA'larin
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visual reaktivite Ozellikleri, serebral AVM'ye
iliskin damar degisiklikleri ve Patent Foramen
Ovale olup olmadigina bakilir (Bubbles Testi).

a) Intrakranial arterlerin Vmean degerleri
diigiik veya yiiksek olabilir. Diigitk Vmean
durumlan PI yiiksekligi ile birliktedir. Diffiiz
disik Vmean durumunda hemodinamik
yetersizlik s6z konusudur. Fokal-segmental
Vmean diigiikliigli fokal arter ektazisinde veya
AVM'yi besleyen arterin proksimalinde izlenir.
Yiiksek Vmean degerlerinde 6lgiim yapilan
arterde bagka bir arterin okluzyonu sonucu
kompansatris bir artig s6z konusu olabilir.
Ornegin MCA  okluzyonunda kollaterallerin
acilmasi ile ACA'da akim hizi artar ve Al'de akim
tersine déner (ACoA agik ise) ve PCoA'da agik ise
PCA'da da artiga rastlanir. MCA dalgasi ahnmaz
veya dalganin amplitiidii ¢ok dugiiktiir. Vmean

artigt  herhangi bir nedenle arter limeni
daralmalarinda  (stenoz , vazospazm ve
aterosklerozda) saptamir. Lumen daralmasi

%50-60"n tlizerinde oldugunda Vmean yiiksektir.
Akimun yiiksekligi 6zellikle MCA, BA ve VA'lerde
ise stenoz veya spazm yoniinden anlamh olarak
degerlendirilir. ACA ve PCA deger degisiklikleri
bu arterlerin varyasyonlarinin ¢oklugu nedeniyle
simurhdir.  Ancak béyle bir deger yliksekligi
yonlendirici olabilir. Ornegin MCA stenozu veya
spazmu varsa; MCA'min Vmean 120 cm/sn den

yuksektir. MCA'daki lumen darligina gore
derecelendirme yapilabilir (Tablo-3) V2]
(Resim-4,5).

Tablo-3: MCA stenoz veya spazmi dereceleri.

GRADE 1. Lumen Darhgi Oram  %60-80 ise Sistolik Peak 120-200 cm/sn
GRADE 2 %80-%0ise  “  “ 200-240 cm/sn
GRADE 3: %< ise " U<

Bilateral MCA Vmean farki 30 cm/sn den fazla
ise tek tarafli stenoz veya spazm s6z konusudur.
Sonografik ses, yiiksek intensite ve diisiik frekans
nedeniyle boguk miizikal murmur &zelligindedir.
Farkli derinliklerde lokal Vmean deger farklihigi
20-30cm/sn fazla ise lokal stenoz diigiintilebilir.
Dolayisiyle yiiksek deger saptaminca mutlaka
farkli derinliklerde 6l¢iim yapilmalidir. Birlikte
koroner ve ekstrakranial arterlerde arterioskleroza
iliskin bulgular varsa MCA'nin da aterosklerotik
stenozu olasiig1 da artar. Herhangibir serebral
arterde Vmean ytiksek ise birkag giin ara ile 6lgiim
yapilir. Stenozda Vmean artigt aymi kalirken,
vazospazmda azalir veya tekrar kanama
gelismigse tekrar artig goriiliir. Hastada AVM
varsa, besleyen arterin distalinde drene eden
vende de Vmean yiiksek bulunur. Arterde
rezistans azalmig oldugundan PI disiik (0,24'e
kadar), interhemisferik Vmean farki anlamh
derecededir ve ipsilateral ICA'da akim, diger
ICA'ya gore artmustir (8).
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b) Willis Poligonu hakkinda bilgi edinmek, karotis
internalara ayr1 ayr1 kompresyon uygulayarak ve
kafatasina lateral fleksiyon pozisyonu verip
VA'lan sikigtirarak da miimkiindiir. Kompresyon
uygulanan arter ve kayit yapilan artere gére olan
degisiklikler 1s13inda yorumlar yapilir (Tablo-4)
(1,3) (Resim-6,7,8,9,10).

Tablo-4: Kompresyon yontemi ile Willis poligonu hakkinda
bilgi edinme.

KAYDEDILEN ~ KOMPRESYON ETKI AGIKLAMA

MCA Ipsilat ICA Hafif azalir MCA var,
Willis N

MCA Ipsil. ICA Cok azal.-kayb.hipop. ~ Al ve PCoA

MCA Kontr. ICA Aym ACoA yok veya
hipoplazik

ACA Ipsilat ICA Azalr ACA var

ACA IpsilatICA Azahr veya ters oluyor  ACoA var

ACA Kontr.ICA Artar ACoA var

PCAs Ipsil. ICA Artar-Ayn PCoA var

PCA2 Ipsil. ICA Hafif artar veya aym ”

PCAI ve2 Ipsil. IcA Azalir Cl' dan

PCA VA Azalir PCoA yok veya
hipoplazik

PCA VA Artar PCoA agik

PCA VA Aym CI' dan

2) Serebral Rezerv Kapasite (SRK) veya

Otoregulatuar  Kapasite veya Vazomotor

Reaktivite (VMR):

Serebral hemodinamik durumu ve etkilesimi
belirlemek i¢in bagvurulan, vazodilatasyon ile olan
serebral perflizyon basinai (CPP) diigiisiinii ve
vazokonstriksiyon ile olusan serebral perfiizyon
basing artigi kompanse etmeye galsan bir
mekanizmadir. Ayrica CPP degisimlerine neden
olan serebral rezerv kapasitesinin belirli sinirlarda
olusunun da bir gostergesidir (9).

VMR 6&rnegin sadece AVM'yi besleyen arterde
yetersiz olabilir (fokal). Ancak VMR yetersizligi
genellikle diffiiz olarak serebral vaskiiler yapiy:
etkiler. VMR'yi incelemek amaciyla bagvurulan
Asetazolamid testinde, karbonik anhidraz
inhibitérii olan asetazolamid ile serebral kan
akiminda normalde artma olur ve test ile bu
artmanin  olup olmadify aragtinlarak VMR
hakkinda karar verilir.

VMR'yi incelemek amaciyla kullamilan CO2'e
reaktivite testi i¢in ya hastaya 2 dk. kadar
hipervantilasyon yaptirhr veya hastada KOAH,
siddetli kalp yetmezligi, akut koroner hastalik
varsa ve hipervantilasyon yapamayacak durumda
ise iginde %5 CO2 bulunan hava 2-3 dk.
solundurulur. Normal bireylerde hiperkapne ile
MCA'nin Vmean degeri %52,5 kadar artig gosterir.

VMR'yi degerlendirmek valsalva manevrasi
sirasinda da yapilabilir Manevra sirasinda
mediastinal basing artisi ile serebral vendz
konjesyon olugsmaya baglar ve bu sirada Vmean
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azalir, manevra bitince gegici bir siire artar ve
sonra normale doner (10).

Tilt masasi ile kisinin aniden dik posture
getirilmesi veya baldirlara uygulanacak genis
mangonlar ile de VMR durumu degerlendirilebilir.
Bu testler, 6zellikle senkop veya vertebro-baziler
TIA semptomlan olanlarda yararh ve yonlendirici
olabilir.

VMR'nin incelenmesi klinik yénden 6nemli
bilgiler saglar; hiper veya hipotansiyonun serebral
etkisinin olup olmadig arastirlabilecegi gibi,
karotid endarterektomi veya karotid anjiyoplasti
uygulanmasindan 6nce MCA'min  Vmean'inda
%30-40 kadar bir azalma varsa ve klamp sonucu
bu azalma %15'in iistiinde olursa, bu hastaya 30
dkhk klamp uygulanmasi uygun demektir. Bu
uygulamalardan sonra MCA'nin Vmean'inda arhs
olmasi, girisimlerin basansini gosterir. Serebral
infarkth  hastanin akut dénemdeki serebral
vaskiiler durumu ile tedavi seceneklerinin
tedavinin seyri konusunda bilgi edinilebilir.
Hemorajide ise VMR degisimi ile klinik gidis
hakkinda, vazospazmin varsa siddeti ve
degisiminin belirlenmesi ile klinik seyrin izlenmesi
ve infarkt eklenmesi olasihg hakkinda karar
verilebilir. Kafa travmah bir hastada iyilesme
baglamigsa ve yapilacak otoregulasyon testi
sirasinda TA'de 20 mmHg kadar bir azalsa
karsihk VMR artist olur. Bu artismm olmamast
iyilesme olma olasihiginin zayifligim diisiindiiriir.
Yine TCD ile artmig Vmean (Hiperemi) kafa ici
basing artig1 ve /veya hemoraji tehlikesini haber
verebilen bir bulgu olarak degerlendirilebilir.
Bunun tersine Vmean diisiigii (Oligemi), fazla
doku nekrozu nedeniyle gelisen metabolik istek
azaligl veya artmus kafa ici basincina bagh olarak
geligebilir. Dolayisiyle kafa travmali bir hastada
KIBAS'in izlenmesinde yararh 6n bilgiler saglanir.
Ozellikle PCA'larda VMR incelemesi yapildiginda
migrenli  hastalarda normal bireylere gore
yetmezlik  olabilecegi  bildirilmektedir. ICA
stenozu varsa ve stenoz durumu %40-60 arasinda
ise VMR azahg izlenmeye baglar. Stenoz oram
%60-70 kadar ise VMR'de hafif, %80'in iizerinde
ise belirgin bir azalma olur (11,12,13,14).

VMR ile Serebrovaskiiler Olay'a (SVO)
yatkinhk durumu hakkinda bilgi edinilebilir. Bu
amagla SVO'nun risk faktérleri olan hipertansiyon,

diabet, kalp hastahateroskleroz, serebral
vaskiiler anomali, kronik obstruktif akciger
hastalgi gibi hastaliklari  olanlarda VMR
incelenmelidir. Cunkii  yart yetmezligi
saptananlarda hemodinamik-hipoperfiizyonlu

SVO olugsma olasih@ daha yiiksek oranlarda
olmaktadir.

VMR testi, demans ayiriminda da kullanilabilir.
Alzheimer tipi demansta VMR'nin yamti ve PI
degeri normal, Multiinfarkt demansta ise VMR
yaniti zayif, Vmean disiik ve PI degeri yiiksektir
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15).
VMR  testinden yararlanilarak  senkop
aragtirmas1  yapithp ani tansiyon arteriyel
diigiisiinde VMR'nin yetersiz olup olmadigina
bakilir. Senkoplu hastada VMR yanut1 yetersizdir.

3) Emboli Arama:

Serebral arterlerde emboli 6zellikle MCA'larda
ve tercihen simetrik olarak aranir. Kalp hastahg;,
AF, MI, prostetik kapak ve konjenital kalp
defektleri olanlarla kalp ameliyati gegirenlerde
ameliyattan Once ve sonra, ayrica koroner
anjiyoplastiden 6nce ve sonralan olabilecek emboli
degisimleri icin, serebral anjiyografiden sonra,
antikoagulan  ve  antiagregan etkinliginin
embolilere yaphgi degisikliklerle izlenmesi
amaaiyla, sessiz serebral lakunleri olanlarla SVO
sonrasi profilaksinin izlenmesinde, hipertansiyon,
diabet, oOstrojen kullarumi, menopoz dénemi,
hiperviskozite, IKA stenozu, agir sigara igicileri,
BT'de l6koareozis saptananlar ile TIA gegirenler
gibi SVO'ya yatkin olarak kabul edilenlerle biiyiik
operasyon gegirenlerde operasyondan &nce ve
sonra yaplmasi biiylik yararlar saglayacaktir
(Resim-11,12).

Kigiik emboliler, daha sonra gelebilecek biiyiik
embolilerin habercisi olabileceklerinden erkenden
saptanmalarn, Onleyici girisimlerin de erkenden
baslatilmasinda énemlidir.

Hava ve yag embolilerinin yansiyan ultrason
demeti yogunlugu (desibeli-dB), piht1
embolisinden daha kuvvetlidir.

Kiigiik emboliler daha sonra gelebilecek biiyiik
embolilerin habercisi olabileceklerinden erkenden
saptanmalar;, Onleyici girigimlerin de erken
baslatilmasinda énemlidir.

Emboli ultrason sinyalinin stiresi 0,1 sn.den
kisa, giddeti kan kitlesi sinyalinden 3-60 dB daha
fazladir. Tek yonlidir, avilt, ishik, gatirti sesi
(yavas gegisli ise inleme sesi) aluur )

Siipheli kalinan durumlarda, ya bir probe IKA,
diger probe MCA'da iken kayitlama yapilir ve
0,3-0,7 sn. ICA'de emboli sinyali erken alinir. Veya
MCA'dan aym anda ve tek prob ile 2 ayn
derinlikten sinyal elde etme (Multigate probe)
y6nteminden yararlanilir.

orijinli emboliler tek tarafhi MCA'da,
kardiyak kokenli emboliler ise bilateral MCA'da
saptanur (16,17,18,19).

4) TCD ile 15 cm.den fazla gapr olan bir
anevrizmanin varhgindan  siiphelenilebilir.
Anevrizma MCA ve BA ucunda veya IC sifonunda
ise yiiksek intensiteli, diigiik frekansh sinyal alinur.

5) Bubbles testine Patent Foramen Ovale'nin
(PFO) tesbiti igin bagvurulur. Bu arada
mikropartikiillii (Ekovist) madde IV verilir ve
varsa madde PFO'dan sol atriuma, oradan sag
ventrikiil yolu ile serebral damarlara geger ve
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MCA'da 30 dB'den yiiksek 6zellikte sinyaller elde
edilir.

II-Tedavinin izlenmesinde TCD:

TCD hem profilaktik tedavinin izlenmesinde,
hem de SVO'lu hastaya uygulanan akut tedavinin
etkinlifinin belirlenmesinde yararh bilgiler saglar.

SVO'lu hastada kullanilan tedavi
seceneklerinin etkinliginin izlenebilmesi yanunda,
ayrica varsa vazospazmin siddeti ile uygulanan
tedaviye iligkin degismeler de izlenebilir.

SVO'lu hastada kullanilan tedavi
yontemlerinden  biri  olan  hemodiliisyon
yonteminin etkinligi TCD ile izlenebilir. Serebral
vaskiiler reaktivitede azalma olur, tagikardi geligir
ve kardiyak akim artarsa Vmean'lar artar (20).

MCA'da Vmean artisi olur ve uygulanan CO2'e
reaktivite artig1 izlenirse uygulanmig olan karotid

perkutan transluminal anjioplastinin etkinligi
belirlenebilir.
Yine TCD ile karotid endarterektominin

fibrinolitik ve antikoagulan ila¢ kullaniminin
etkinligi ile antiddem ilaglarin kafa ici basincina
olan etkileri 6grenilebilir. Bunlarda
endarterektomi  operasyonu swrasinda  gelisen
hemodinamik degisikliklere iliskin olmak iizere %
10 oraninda gegici serebral iskemik ataklar, infarkt,
hava embolisi veya aterom plagindan kopan bir
emboli geligebilir. Bu nedenle operasyon sirasinda
yapilacak devamhi TCD incelemesi ile bu tehlike
izlenebilir ve erken &nlemlere baslanabilir.
Postoperatif dénemde de yapilacak TCD
kontrolleri ile geligebilecek serebral hemoraji
(serebral arterlerde vazospazm gelisir) ve karotid
stenozu saptanabilir.

AVM'nin tedavisine yonelik yapilan gerek
embolizasyon, gerekse ekstraksiyon sonucunun
izlenmesi yaninda serebral infeksiyonlarin ayirimu
ile klinik durumun gelismesi hakkinda TCD
incelemesi sayesinde bilgi edinilebilir. Ornegin
meninjit tablosunda tiim serebral arterlerde
vazospazm gelisirken, viral infeksiyonda ise
sadece bazal arterler disindaki arterlerde
vazospazm saptanr (21).

Migren krizi sirasinda kullamlan antimigrent
ilaglarin  etkinligine iligkin posterior serebral
arterlerdeki degisiklikler incelebilir (22).

III- Klinik tablonun seyri ile sonucun (outcome)
belirlenmesinde:

SVO, kafa travmah veya meninjit vakalarinda
MCA'da Vmean degeri 20 cm/sn.den az veya
alinmiyorsa veya saglam MCA degerinin %
50'sinden az ise klinik sonug genellikle kotii
olmaktadir.

Iskemik infarkt SVO tablosunun hemorajik
infarkta doniligmesi durumu, TCD ile saptanacak
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olan vazospazmun artis1 ile belirlenebilir. Diffiiz
KIBAS gelismesi durumunda, vendz doniigimun
yavaglamas:t nedeniyle arterlerde Vmean'lerde
azalma gozlenir.

IV- Beyin 6liimiiniin belirlenmesinde:

Beyin 6liimiiniin gelismesi durumunda diastolik
akim dalgas: kaybolur veya diastolik akim dalgasi
tersine doner. Ayrica kiiguik ve erken sistolik spike
olugur.
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Resim 7: Sol ICA kompresyonu ile sol MCA'da Vmean'da azalma Resim-8: Sag ICA kompresyonu ile sag MCA'da Vmean'de
azalma

Resim-9: Sol ICA kompresyonu ile sol ACA'da Vmean'de Resim-10: Sag ICA kompresyonu ile sag PCA'da Vmean'de
azalma ve ters akim olusmasi azalma

Resim-11:MCA'da 10 d.B'lik emboliler Resim-12: MCA'da 10 ve 14dB'lik emboliler
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