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AKUT iSKEMiK iNMEDE ACTILYSE® DOZU
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Actilyse® 50 mg, 10 .m? Flakon; FORMUL: Her bir enjeksiyonluk flakon, 50 mg, 10 mg alteplaz ve her bivﬁzﬁcu flakon, 50 mL, 10 mL steril enjeksiyonluk su icerir. ENDIKASYONLAR: 1. Akut miyokard enfarktiisiintin trombolitik tedavisi. 2. Hemodinamik instabilite ile birlikte olan akut
masif akciger embolisinin romboImR tedavisi. 3. Akut iskemik inmenin trombolitik tedavisi. KONTRENDIKASYONLAR: Var olan veya son 6 ay icerisinde geg\nlmﬁ onemli kanama bozuklugu, var oldugu bilinen hemorajik diyatez, oral antikoaglan, herhangi bir santral sinir sistemi harabiyeti
Oykiisii, sub-araknoidal kanama dahil, intrakranyal kanama oykistl, kontrol altinda olmayan siddetli arten}lel hipertansiyon, son 10 gin |Eensmde gegirilmis bliyik bir ameliyat ya da Gnemli bir travma, yakin déinemlerde gecirilmis bir bas ya da kranyum travmasl, son 10 giin igerisinde gegirilmis
uzun ya da travmatik kardiyopulmoner resussitasyon é>2 dakika), obstetrik dogum, tizerine kompres uygulanamayan bir kan damarina yakinlarda girilmis olmasl, karaciger yetmezligi, siroz, portal hlpertanm){(on ve aktif hepatit glbl siddetli Karaciger fonksiyon bozuklugu, hemorajik retinopati, ya da
baska hemorajik oftalmik {ablolar, bakteriyel endokardit, perikardit, akut pankreatit, son 3 ay icerisinde belgelendirilmis Ulseratit ?astromtestlnal hastalk, arter anevrizmalar, arteriyoventz malformasyonlar, kanama riski yiksek olan neoplazmalar, etkin madde alteplaz ya da yardimei maddelerden
herhangi birine karg agin duyarlilk. Akut miyokard enfarktiisti ve pulmoner embolizm endikasyonlarinda, ek olarak asagidaki kontrendikasyon da gegerlidir: Anamnezde inme dykdistiniin varlig. Akut iskemik inme endikasyonu iﬁin ek olarak agagjidaki kontrendikasyonlar da gecerlidir: Iskemik atak
:squtomlarlnln inflizyonun baslatiimasindan 3 saatten daha uzun sire Gnce ortaya ?llkmasw yada semrtomlarm ortaya ¢ikig zamaninin bilinmedigi durumlar, »p[ﬂzgoljun baslafiimasindan 6nc, akut iskemik inme semptomlarnin Rzl bir yilesme qastermesi ya da sadece mindr semptomiarin varlg),
linik olarak ya da uygém ?drpmuleme teknikleriyle de erllendund@ sekliyle siddetli inme, inme bas| an%wlnda ayni zamanda ataklann varh%, son {ig ay \Eensm le inme ya da agr kafa travmasi dykiisil, Gnceden gegirilmis inme ve diabetus mellitus kombmasgonu, hastaneye basvuruda yﬂkse\m?
ir aktive parsiyel tromboplastin zamani (aPTT) ile birlikte, inme baslangicindan tnoeki 48 saat icerisinde heparin ué/gu_lamasn 100.000/mm?{en daha disiik trombosit sayimlar. Sistolik kan basincinin >185 veya d;ﬁ(astolw kan basincinin >110 mmHg olmas| ya da kan basincini bu limitlere diitirmel
icin agresif tedavi (i.v. ilaglar) gerel kan glukozunun <50 ya da >400 mg/dL olmasl. Actilyse®, 18 ya%\_ n altindaki cocuk ve adolesanlarda veya 80 yasin izerindeki eriskinlerde akut inmenin tedavisi iin endike degildir. UYARILAR / ONLEMLER: Kanama: Actilyse® tedavisi sirasinda en stk
Karsilagilan kanama parin ile e?-zamanh antikoagiilasyon, kanamaya kafkida bulunabilir. Actilyse® tedavisi sirasinda, rijid kafeterlerin kullaniimasi, intramuskiiler enjeksiyonlar ve hastanin gereksiz yere hareket ettirilmesinden sakiniimalidir. Tedaviden sonra, rekombinant insan
doku-tipi plazminojen aktivator molekiline kari kalici bir antikor olusumu gozlenmenistir. Qzellikle es-zamani olarak ACE-inhibitorleri almakta olan hastalarin izlenmesi onerilir. Yakinlarda yapilmis intramuskler enjeksiyon ya da biyopsi, blytik damarlara ponksiyon, resussitasyon amaciyla kalp
masafj qibi, yakinlarda Eeglnlmls kiicilk travmalar, kontrendikasyonlar bolumiinde bahsedilmemis olan, kanama riskinin yiikseldigi durumlar. Akut miyokard enfarktiisii ve akut pulmoner embolizm tedavisinde ek olarak, asagidaki ozel uﬁanlar ve onlemler de gegerlidir:
Sistolik kan basinci > 160 mmHg, ileri ga? intraserebral kanama riskini artirabilir. Aritmiler; reperfiizyon ile iliskili aritmi, koroner tromboliz ile sonuglanabilir. Gliko-Protein lIb/llla antagonistleri; tedavi baslangicindan itibaren ilk 24 saat ierisinde GPIIbyflla antagonistlerinin kullanimina iligkin
deneyim bulunmamaktadir. Tromboembolizm; trombolitiklerin kullanimi, sad kalp trombisi olan hastalarda, tromboembolik olaylarin riskini artirabilir. Akut inme tedavisinde ek olarak, asagidaki ozel uyanlar ve Gnlemler de gegerlidir: Diger endikasyonlara k?(as a, Acu&y ile
tedavi edilen akut iskemik inmeli hastalarda intrakranyal kanama riski belirgin olarak yiksektir, ctinkil kanama cok bilyik bir oranda enfarktiis bolgesinde ortaya gikar. Bu durgm ozellikle asagidaki qibi olPuIar igin Eegerlldu: yilksek kanama riski tasiyan bitiin tablolar, serebral damarlarda kilgik
asemptomatik anevrizmalar, Gnceden asetilsalisilik asit (ASA) ile tedavi edilen hastalarda, dzellikle de Acti WST® tedavisi %eukn@u]de, intraserebral kanama riski daha yiksektir. Onceden inme gegirmis hastal ontrol altina alinamayan dJranen olanlarda, terapdtik %arar azalir. Inmesi gok hafif
olan hastalarda riskler, beklenen yarara karsi aFlr basarlar ve bu hastalar Actilyse® ile tedavi edilmemelidir. Inmenin cok siddetli oldugu hastalar, daha yiksek bir intraserebral kanama ve olum riski tagirlar ve Actilyse® ile tedavi edilmemelidirler. Seksen yasin tizerindeki hastalar, inmenin siddetli
oldugu hastalar (linik ve/veya uygun %brﬂntﬂ leme teknikleriyle degerlendirildigi sekilde) ve baslangicta kan glikoz diizeyleri <50 ma/dL ya da >400 mo/dL olan hastalar, Actilyse® ile tedavi edilmemelidir. Alteplaz ile trombolizi izleyen ilk 24 saat igerisinde trombosit agre?asyon inhibitdrleriyle
tedaviye baglanmamalidir. YAN ETKILER / ADVERS ETKILER: rombohtlktedavye eslik eden kanama tipleri: 1. yiizeyel kanamalar; genellikle ponksiyon yerlerinde ya da hasar Fﬁrmﬂs kan damarlarinda ortaya g\kariar‘ 2.ig kanamalar: gastrointestinal veya tirogenital kanallara, periton ardina ya
da santral sinir sistemine olan kanamalar veya parenkimatoz organlarin kanamalani. Yan etkiler: Kardiyak bozukluklar: Reperfiizyon aritmileri, sinir sistemi bozukluklan: intrakranyal kanama, semptomatik intraserebral kanama, major istenmeyen otaﬁl olugturmaktadir (hastalarin %10'una varan bir
kisminda). Miyokard enfarktiis, pulmoner embolizm ve akut iskemik inme: Gastrointestinal bozukluklar; gastrointestinal kanal igerisine kanama, bulanti, kusma, ayni zamanda, miyokard enfarktiisindn semptomlan olarak da ortaya gikabilir. Periton arkasina kanama, dis eti kanamasi.
Yiizeyel kanama; olagan durumda ponksiyon yerlerinde ve hasar ﬁrmua damarlarda ortaya %lkar. Yaralanmalar, zehirlenmeler ve prosedirel komplikasyonlar: Anaflaktoid reaksiyonlar; bunlar siklikla hafiftir, ancak izole olgularda yasami tehdit edici olabilir. Dokiintil, trtiker, bronkospazm, anj|¥o»
odem, h.ipotansiryon, ok ya da a.\lerﬂ'ik reaksi?'onlar ile iligkili baska herhangi bir semptom olarak belirebilirler. Kolesterol kristal embolizasyonu. Nadir: Kan basincinda du‘?me. Vilcut isisinda yiikselme, trogenital kanal icerising kanama, burun kanamasl, kan transfiizyonu ﬁerekliligii ekimozlar,
trombotik embolizasyon, parenkimattz organlarda kanama. ACE inhibitbrleriyle e%-zama_nll tedavi, anaflaktoid reaksiyon gelismesi riskini arfirabilir. Actilyse®, pYnl infiizyon flakonu dya da ayni venoz hat icerisinde, diger ilaclarla éheparm ile bile) kanstirimamalidir, KULLANIN SEKLT VE DOZU:
Actilyse®, semptomlarin baslangicindan sonra miimkin olan en kisa zamanda verilmelidir. 1. Miyokard enfarktiisii: a) Tedaviye semptomlarin baslangicini iz ee(/en 6 saat igerisinde baslanabilen miyokard enfarkiiist hastalarinda, 90 dakikalik (hizlandinimig) doz rejimi: intraventz bolus olarak 15

mg, ik 30 daki Eerlswnde infiizyon seklinde 50 mg, bunu izleyen 60 dakika igerisinde 35 mg, maksimal doz olan 100 mg'a ulagilincaya kadar. Viicut agirhgi 65 kg'in altinda olan hastalarda total doz, intravendz bolus olarak 15 mF, ve 30 dakika icerisinde initizyon seklinde 0.75 mg/kP (en gok 50
mg) bunu izleyen 60 dakika icerisinde infiizyon seklinde 0.5 mg/kg (en cok 35 mg). b) Tedaviye sem?t_omlarln bag_lan%\mm izleyen 6-12 saatte miyokard enfarktiisti hastalarinda, 3 saatlik doz rejimi: infravendz bolus olarak 10 rng, ilk saat igerisinde Intravendz mluz%on seklinde 50 mg,
daha sonraki 2 saat igindg her 30 dakikada 10 mngntravenﬁz infiizyon gidecek sekilde; toplam 3 saat iginde maksimal doz olan 100 mq'a ulasilincaya kadar. Viicut agirligi 65 kq‘m\altmda olan hastalarda toplam doz, 1.5 mg/kg't gecmemelidir. Akut miyokard enfarktiistinde kabul edilen maksimal &
doz, 100 mg alteplazdir, 2. Akciger embolisi: Toplam doz olan 100,mg, 2 saat igerisinde uygulanmalicir. En fazla deneyim asagidaki doz rejimi fle elde edilmistr: 1-2 dakikalik intravenz bolus seklinde 10 mg, 2 saat iﬁmde intravendz infizyon seklinde 90 mg. Total doz, viicut agirligi 65 kg'in =
altinda olan hastalarda 1.5 mg/kg'l a?mamalldu. 3. Iskemik inme: Onerilen doz, total dozun %10'u ba§\ar1%gta intravendz bolus seklinde uygulanmak iizere, 60 dakika boyunca infiize edilen 0.9 mg/kg'dir (en fazla 9 mﬁgl Tedavi semptomlarin ortaya gkmasindan sonraki 3 saat icerisinde, &
mimkin oiduEunca éabuk baERli melidr SAKLAMA KOSULLARI: Liyofilize maddeyi |?|kl§n koruyunuz. 25°C'nin altinda saklayiniz. Kullanim icin hazirlanmis soliisyon: Hazirlanmi soliisyon buzdolabinda 24 saate kadar; 2! CXI a,%mayan oda swakh%mda se 8 saate kadar sakianailir TICARI <
e A M e e S R R R e T W L R, L T e e (iR 6 -
Ingelheim llag Ticaret A.S. Eski Bilyilkdere Cad., enter, No: 61, Kat: 13 &14, - Maslak, ISTANBUL. RURSAT TARIHI: Actilyse® 50 mg ruhsat tarihi: 07.12.2004, no: . Actilyse® 10 mg ruhsat tarini: 7.12.2004 no: 116/78. Actily mg fiyati 918,34 TL (28.12.2009); Actilyse® &5

1 fiyatt g13,02 TL (04.12.2009). URETIM YERI: Boehringer Ingelheim Pharma GmbH & Co. KG Biberach Uretim Tesisi Birkendorfer Str. 65 D-88400 Biberach an der Riss 1 Almanyada dretilmistir. Regete ile satilir. ®: Tescil edilmis markadir. Daha genis bilgi icin firmamiza bagvurinuz. <€ $
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BILIMSEL PROGRAM

12 MAYIS 2010, CARSAMBA

HEMSIRELIK KURSU

08:30 - 09:00

ACILIS KONUSMALARI

Kiirsad Kutluk

Tirk BDHD Basgkani

Zehra Durna

Inme Hemsireligi Calisma Grubu Baskan1

Oturum-1: inme ve Hemsirelik: Genel yaklagimlar
Oturum Bagkani: Zehra Durna, Goksel Bakag

09:00 - 09:40

09:40 - 10:00

10:00 - 10:20

[skemik ve Hemorajik Inmede Fizyopatoloji, Radyoloji ve Klinik
Goksel Bakag

Iskemik ve Hemorajik Inmede Hemsirelik Tanilamast
Zeliha Tiilek

Inmeli Hastanin Nérolojik Muayenesi
Murat Arsava

10:20 - 10:40 KAHVE MOLASI

Oturum-2: Inme ve Hemsirelik: Spesifik Tedaviler
Oturum Basgkani: Nuran Akdemir, Babtir Dora

10:40 - 11:00

11:00 - 11:20

11:20 - 11:50

11:50 - 12:10

12:10 - 12:30

12:30 - 13:30

Akut Inmeli Hastanin Acil Serviste Yonetimi: Norolog uygulamalart
Erdem Yaka

Akut Inmeli Hastanin Acil Serviste Yonetimi: Hemsirelik bakimi
Sakine Memis

Akut Inme Tedavisinde Kullanilan Ilaclar(rt-PA, antikoagulan,anti-6dem)ve Kullanimda
Onemli Noktalar
Ali Unal

[nmede Serebral Komplikasyonlara Yaklagim
Babiir Dora

Inmede Sistemik Komplikasyonlara Yaklagim
Mukadder Mollaoglu

OGLE YEMEGI

Oturum-3: inmede Hemsirelik Uygulamalari - I
Oturum Bagkan1: Cigek Fadiloglu, M. Akif Topcuoglu

13:30 - 14:00

14:00 - 14:30

Inme Hastasinda Solunum Sistemi Yonetimi
Giilsen Caglar

Inme Hastasinda Yutmanin Degerlendirilmesi ve Beslenme
Naile Marashioglu



14:30 - 15:00

15:00 - 15:30

15:30 - 16:00

Inmede Yatak Yarasi: Onleme ve Tedavi
Candan Egin

Inme Hastasinda Enfeksiyon: Sorun ve Onleme
Mahmure Aygiin

KAHVE MOLASI

Oturum-4: Inmede Hemsirelik Uygulamalar1 - IT
Oturum Bagkani: Sakine Memis, Nevzat Uzuner

16:00 - 16:20

16:20 - 16:40

16:40 - 17:00

17:00 - 17:30

17:30 - 18:00

Inmede Mental Sorunlar
Zeliha Tiilek

[nmeli Hastanin Erken Dénem Rehabilitasyonu
Ayla Fil

Inmeli Hasta ve Ailesinde Psikososyal Sorunlara Yaklagim
Hiilya Bilgin

Inmeli Hastada Evde Bakim
Ayfer Karadakovan

KAPANIS:

Dilekler ve Kursun Degerlendirilmesi



13 MAYIS 2010, PERSEMBE

NOROSONOLOJi YARIM GUN KURSU

Oturum-1:

Oturum Bagkani: Nevzat Uzuner, M.Akif Topcuoglu

09:30 - 10:00

10:00 - 10:30

10:30 - 11:00

Transkranial Doppler Ultrasonografi Fizik ve Temel Uygulamalar
Babiir Dora

Spazm, Stenoz ve Okliizyonda TCD
Nevzat Uzuner

TCD ile Hemodinamik ve Fonksiyonel Degerlendirme
Talip Asil

11:00 - 11:30 KAHVE MOLASI

Oturum-2:

Oturum Baskani: Nevzat Uzuner, M. Akif Topcuoglu

11:30 - 12:00

12:00 - 12:30

12:30 - 13:00

13:00 - 14:00

14:00 - 14:30

Konferans:

Emboli Monitorizasyonu ve “Bubble” Test
Nevzat Uzuner

Transkranial Renkli Doppler Ultrason
M. Akif Topguoglu

Karotis Vertebral Ultrasonografi
Ozcan Ozdemir

OGLE YEMEGI

ACILIS

Oturum Baskani: Galip Akhan

14:30 - 15:30

15:30 - 16:00

Etyolojik iInme Siniflamast; Yeni Yaklagimlar ve Klinik Kullanimdaki Yeri
Hakan Ay

KAHVE MOLASI

Oturum 1: Akut Iskemik Inme Patofizyolojisi
Oturum Baskanlarr: Turgay Dalkara, Suat Topaktas

16:00 - 18:00

19:00

¢ Inme Patofizyolojisine Genel Bakig
Turgay Dalkara

e Trombolitik Tedavi ve Mikrovaskiiler Hasar
Yasemin Giirsoy Ozdemir

* Reperfiizyonsuz Resirkiilasyon
No-Reflow | Miige Yemisci

* Yeni Tedavi Yaklasimlari
Turgay Dalkara

ACILIS KOKTEYLI



14 MAYIS 2010, CUMA

Oturum 2: Akut inmede Gériintiileme
Oturum Baskanlari: Betiil Yal¢ier, Fikri Ak

09:30 - 11:00  * Sonografik Incelemeler | TCD, Doppler USG |
Nevzat Uzuner

e Kontrastsiz Incelemeler | BT, MRG |
Dilaver Kaya

e Kontrastli Incelemeler | BT, MRG, DSA |
Erdem Yildiz

11:00 - 11:30 KAHVE MOLASI

Oturum 3: Akut Iskemik inme Tedavisi :
Oturum Bagkanlari: Ufuk Utku, Hulki Forta

11:30 - 13:00 e Reperfiizyon Yontemleri
M.AKkif Topcuoglu

* Hipotermi
Hadiye Sirin

* Dekompresyon
Izzet Oviil

13:00 - 14:00 OGLE YEMEGI

Oturum 4: Intraserebral Kanamalar:
Oturum Baskanlari: Emre Kumral, Kemal Balc1

14:00 - 15:30 e Klinik ve Radyolojik Ozellikler
Nazire Afsar

e Tibbi Tedavi
Ufuk Utku

e Cerrahi Tedavi
Cumhur Kilinger

15:30 - 16:00 KAHVE MOLASI

Oturum 5: inme Hastasina Yaklagimda Organizasyon
Oturum Baskanlar1: Okay Saribas, Serefnur Oztiirk

16:00 - 17:00 e Hastane Oncesi Dénem ve Acil servis
Bijen Nazliel

¢ Inme Unitesi
Vesile Oztiirk

17:00 - 18:00 Secilmis Bildirilerin S6zel Sunumu:
Oturum Bagkanlar:: A. Kemal Erdemoglu, M. Ziilkiif Onal

19:00 - 20:00 AKSAM YEMEGI
Tedavi Gecesi: Olgu Ornekleri Kilavuzlara Kars:

Oturum Bagkani: Sevin Balkan

20:00 Tartismacilar: Kiirsad Kutluk, Ayse Sagduyu Kocaman
Sunumlar: Canan Togay Isikay, Dilek Necioglu Orken, Semih Giray, Erdem Yaka
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15 MAYIS 2010, CUMARTESI

Oturum 6: inme Hastasinda Risk Faktorlerine Yaklagim
Oturum Bagkanlar:: Gazi Ozdemir, Figen Gokgay

09:30 - 11:00 e Risk Faktorleri Analizi
Tagkin Duman

* Hipertansiyon
Birsen Ince

¢ Hiperlipidemi
Seving¢ Aktan

11:00 - 11:30 KAHVE MOLASI

Oturum 7: inme Sonrasi:
Oturum Baskanlari: Nevzat Uzuner, Mustafa Gokge

11:30 - 13:00 e Inme Sonrasi Epilepsi
Baris Baklan

¢ Inme Sonrasi Depresyon
Hasmet Hanagas1

e Inme Sonrasi Demans
Mustafa Bakar

13:00 KAPANIS
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TRANSKRANYAL DOPPLER

Prof. Dr. Nevzat Uzuner

Osmangazi Universitesi, Tip Fakiiltesi, Néroloji Anabilim Dali,
Eskigehir

Transkranyal Doppler, buyuk intrakranyal damarlardaki kan
akim hizlarini ve yoéniini gosterebilen, girisimsel olmayan,
tekrarlanabilir,yatakbasiuygulanabilirbirtaniyéntemidir.Spektral
formda, en st noktalar maksimum hizi (peak sistolik=Vmax), en
alt noktalar minimum hizi (end diastolik=Vmin) gostermektedir,
maksimum hiz genellikle damarin merkezindeki akim hizini,
minimum hiz ise damar duvarina yakin hizi yansitmaktadir
(Sekil 1). intrakranyal damarlardaki kan akimi laminar akim
oldugundan hemen daima Vmax ile Vmean arasindaki iliski
sabittir. Bu nedenle TCD o6lgiimlerinde parametre olarak Vmax
ve Vmean degerlerinin her ikisi de kullaniimaktadir.

54/nca ® 65.4 ¥.

DEPTH

-]
# 1

12:58:85 PI.0.68 9074535,

il— sz
8 mm
5

20|
57/mca L
DEPTH

—=- |
1

12:508:85

PL0.76 O/ 13,

— |
8 mm|E

2|

sEconDs 0 1 2 3 4 5 13 7 8

Sekil 1: Normal kiside yapilan TCD galismasinda spektral Doppler
kaydi. S=Vmax , D=Vmin, Vm=Vmean, Pl=Pulsatilite indeksi,
Depth=Derinlik, ok isareti akim yoniini gostermektedir.

Mutlak ve goreceli akim hizlari disinda baska pulsatilite
indeksi (PI) ve rezistans indeksi (IR) gibi parametrelerde
kullanilmaktadir. Bu indeksler, prob ile damar arasindaki agidan
etkilenmemektedir. Ekstrakranyal ICA’da darlik olmasi halinde
PI dismektedir. Yine de damarlarin dinamigindeki degisiklikler,
kalp hizi, kan hacmi, kanin yogunlugu, damarlarin kasilip-
genisleyebilirlikleri kan akiminin formunu etkiledikleri igin PI,
damar direncini gostermekte tek basina yetersiz kalmaktadir.
TCD esas olarak serebrovaskiiler hastaliklarin
degerlendirilmesinde kullaniimaktadir (tablo 1).

intrakranyal Arteryel Darliklar

intrakranyal aterosklerozis strok ve gegici iskemik ataklarin
yaklasik %10’unu olusturmaktadir. intrakranyal aterosklerozis
ve darliklarin saptanmasinda kullanilacak en ideal teknigin
dogru-glvenilir, ucuz, girisimsel olmayan ve glvenli olmasi
gerekmektedirTranskranyal Doppler (TCD) ve transkranyal
renkli kodlanmis Doppler (TCCD), intrakranyal darliklarin
saptanmasinda kullanilabilmektedir.

Darlik kriterleri; Segmental kan akim hizi artisi, distal sinyal kaybi,
kan akim hizinda taraflar arasindaki farklar ve darlik 6ncesi ve
sonrasi kan akim hizlarinda 2 ve daha fazla kat farklilik (sekil 2)
yer almaktadir. Yizde 50'nin altindaki darliklar bu kriterler ile
guvenli olarak tespit edilememektedir ve kan akim hizlar ile
anjiografide gosterilen darliklar arasinda giivenli bir korelasyon
yoktur. Daha yiksek diizeydeki darlklar da ise korelasyonlar
daha guvenilirdir. Orta serebral arterde (MCA) ortalama

kan akim hizinin 100 cm/s’nin lzerinde olmasi herhangi bir
derecedeki darligi isaret edebilir. ICA’deki darliklarin dogrudan
TCD ile gosterilmesi ya da darlik derecesinin hesaplanmasi
yaniltici sonuglar verebilir. Ancak distal ICA’daki darlik nedeniyle
proksimal MCA'da dalga formunda degisiklikler ortaya cikar.
En 6nemli 6zellik maksimum hiza ulasmadaki gecikmedir ki bu
genellikle sistol doneminin ortasina ya da sonuna karsilik gelir.
Ayni zamanda darlik sonrasi kan akim hizinda azalma gozlenir
(sekil 3).

Tablo 1: Transkranyal doppler’in kullanim alanlari
Uygulama Duyarlilik Ozgillik Referans
teknik

Durum

Intrakranyal arteryel

darliklar

On dolasim

Arka dolagim
Tikanikhk

MCA

ICA, VA,BA
Ekstrakranyal karotid
arter darliklan

Tek TCD 6lglimu 3-78
TCD 6lgum serileri 49-95
TCD 6lgum serileri ve 89
carotid dupleks

Serebral mikroemboli

Serebral trombolizis

Tam tikanikhk 50 100
Kismi rekanalizasyon 100 76
Rekanalizasyon 91 93
Artmis kafa ici basincive 91-100 97-100

beyin 6limu

70-90
50-80

90-95
80-96

B/II-1Nl
B/l

B/Ill
B/Ill

Anjiografi

85-95 90-98
55-81 96

Anjiografi

60-100
42-100
100

C/lI-N
C/-11
c/n-ni

Anjiografi

B/II-INl

Anjiografi ~ B/II-lll

Anjiografi, B-II
EEG, klinik
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Sekil 2: Sol MCA'nin proksimalinde darlik gorilmekte. Kan
akim hizi artmis ve pulsatilite indeksine yiikselme var. Darlik
sonrasinda, pulsatilite indeksinde normale doniis ve kan akim
hizinda azalmaiile birlikte akim konfiglirasyonunda da kiintlesme
dikkat cekmektedir.

TCD ve anjiografi arasindaki korelasyonlar merkezlere gore
degismekle beraber; %80-90 duyarlilik, %90-95 6zgllik 6n
dolasim i¢in kabul edilen degerlerdir. Buna karsin arka dolasim
TCD ile ¢ok iyi degerlendirilememektedir.
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Sekil 3: Sag ICA distalindeki darliga bagh olaral sag MCA'nin
proksimalinde kiint akim izlenmekte olup, MCA'nin distaline
gidildik¢e kan akim konfiglirasyonu normale dénmektedir.

Akut beyin enfarkti ve tam tikaniklik kriterleri ise; Sinyal
alinamamasi (ayni pencereden diger damarlar gosterilebilmeli)
ve kollateral kan akiminin gosterilmesi seklinde 6zetlenebilir.
Akut MCA alani enfarktlarinda yapilan serebral anjiografilerde
%76 oraninda MCA tikanikhgl gosterilmistir. Anjiografi ile
kiyaslandiginda, TCD bu tikanikhklari %85-95 duyarlilik ve
%90-95 ozgullik ile gostermistir. Kontrastli transkranyal renkli
dupleks ultrasonografi ile bu tikanikliklari daha yiiksek oranda
gostermek mimkiindir. MCA ya da supraklinoid ICA'da
ultrasound sinyalinin olmamasi, kiintlesmis ya da kan akiminin
30 cm/s’nin altina inmesi arteryel tkanmanin gostergesidir. Akut
strok’ta transkranial Doppler sonografi galismalari ayni zamanda
prognostik deger tasimaktadir. Blytk arter tikanikliklarinin TCD
ile saptandigi durumlarda iyilesme daha yavas olmaktadir. Buna
karsin normal sonuglar erken iyilesmeyi gosterebilmektedir.
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Sekil 4: Sag internal karotid arterin tam tikanikliginda ayni taraf
oftalmik arterde akim yoninin ters oldugu gorilmektedir.

Ekstrakranyal internal Karotid Arter Darliklari

Karotid arter tikanikliginda intrakranyal hemodinamiklerde
degisiklikler olabilir. Kollateral dolasim serebral kan akimindaki
azalmalari kompanze edebilir. Anterior ve posterior communican
arterler primer kollateral dolagsimi saglarken, oftalmik arter
ve leptomeningeal damarlar sekonder kollateral dolasimi
saglarlar. TCD, kollateral dolagim hakkinda dogru ve givenilir
bilgi verebilmektedir. Onemli hemodinamik degisikliklere yol
acan internal karotid arter darliklarinda sunlar gorilmektedir:
Oftalmik arter akiminin ters dénmesi (sekil 4), kollateral akimin

gbzlenmesi, ve MCA'da pulsatilitenin degismesi. Bu kollateral
dolasim normal kan akimini saglamakta yetersiz kalirsa, normal
serebral perflizyonu saglamak igin arteriollerde genisleme olur,
boylece serebrovaskiiler direng azalir.

Mikro Emboli

Iskemik strok’lar tim serebrovaskiler hastaliklar iginde yaklagik
%80 yer almakta ve bunlarin biyik ¢ogunlugu da emboli
nedeniyle ortaya gikmaktadir. Mikroembolik sinyaller serebral
dolagimdan gegerken TCD ile saptanabilmektedir. Aterom,
trombus veya platelet-fibrin agregatlar ultrasound sinyalleri
olustururlar. Bu sinyaller kisa sureli ve yiiksek yogunluktadirlar.
Akim yoni ile birlikte saptanabilirler. Cok kapili transkranyal
Doppler sistemi ile saptanmasi dogruluk payini arttirmaktadir.
Hastalar istirahatta ve yatar pozisyonda olmalidirlar. Her iki orta
serebral arterin 1. parg¢asi (M1) 50-60 mm derinlikte bulunur ve
problar sabitlenir. 5 mm mesafe her iki kapi arasinda olmalidir
ve TCD ile izleme en az 30 dakika slirmelidirYiksek dansiteli
sinyallerin mikroemboli olarak kabul edilmesi icin; 100 ms'de
kisa, zemin aktivitesinden en az 8 dB daha guirliltiill, gogunlukla
tek yonli, TCD dalga formunda degisken yerlesimli ve tipik
“chirp” sesinin eslik etmesi gerekmektedir. Ek olarak her iki
derinlikte elde edilen sinyal arasinda zaman farki olmalidir (Sekil 5).
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Sekil 5: Ellialhi mm derinlikte ve 51 mm derinlikte eldg"edilen
sinyaller arasinda gorilen zaman farki, embolinin hareket
ettigini gostermektedir (solid emboli).

Yeni teknolojiler ve vyazihmlar, hava ve katt embolileri
ayirabilmektedir.  Yeni gelistirilen yazilimlar ile emboli
kriterlerinde farkliliklar olmustur. 2 ve 2,5 MHZ'lik prob’lar ile es
zamanli olarak 3 ayri mesafeden yapilan 6lgiimler sonucunda;
embolilerin %98,6’s1 ve artefaktlarin %98,9’u dogru olarak
saptanabilmektedir. Ayni zamanda embolinin solid (%95,6)
oldugunu ya da hava (%94,3) igerdigini de otomatik olarak
saptayabilmektedir. Bu sayede TCD ile emboli taramasi zaman
alici islem olmaktan ¢ikmaktadir.

MES saptanmasi, emboli kaynagini arastirmak agisindan,
arteryel ya da kardiak kékenli emboli kaynagi olan yiiksek riskli
hastalari tanimlamada, invazif girisimler sirasinda hastalar
izlemekte etmekte ve antitrombotik ajanlarin etkisini takip
etmekte dnemlidir.

Serebral Trombolizis

MCAtikanikliklarinin%65-90kadari 1-3 haftaiginde kendiliginden
veya tedavi ile rekanalize olurlar (sekil 6). TCD ile anjiografik
rekanalizasyon arasinda korelasyon genellikle ¢ok iyidir. TCD ile
monitorizasyonun, tedavi verilerek olusturulan rekanalizasyon
Uzerine kolaylastirici etkisi oldugu bu c¢alismalarda ileri
surulmdistar.
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Sekil 6: Akut MCA tikanikhigindan sonraki yarim saatlik
zaman araliginda MCA'da kan akiminin tekrar ortaya giktigini
gbstermektedir.

Kafa ici Basing Artisi

Artmis kafa ici basinci ile azalmis serebral kan akimi, TCD’deki
dalga formunda karakteristik degisikliklere neden olur. Serebral
perfizyon basinct 70 mmHG’nin altina indiginde pulsatilite
degisiklikleri ortaya c¢ikar. Baslangicta diastolik kan akim
hizinda azalma ve pulsatilite indeksinde artis olur, ortalama
kan akim hizinda ise belirgin degisiklik olmayabilir (sekil 7).
Eger mikrosirkiilasyonda intrakranyal basing, diastolik basinga
yaklastikca, diastolik kan akim hizi sifira ulasir. intrakranyal
basincin daha da artmasi diastolik kan akiminda ters donmeye
neden olur.
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Sekil 7: intraserebral kanama sonrasi kafa ici basing artisina
bagh kan akim hizlarinda iki tarafli azalma, diastolik kan akim
hizindaki belirgin azalma ve bunun sonucunda da PI'nde artis
dikkati cekmektedir.

Beyin o6limd  klinik bir tanidir ve TCD bulgular ile
desteklenebilmektedir. Kan akimi alinamaz, sistolik spike’lar
olabilir.
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TCD iLE HEMODINAMIK VE FONKSIYONEL DEGERLENDIRME
Dog. Dr. Talip Asil
Trakya Universitesi, Tip Fakiiltesi, Néroloji Anabilim Dali

Serebral kan akiminin diizenlenmesi bir cok kompleks faktoriin
karmasik iligkileri ile saglanir; bu faktorler arasinda arteryel
perflizyon basinci, intrakranyal basing, kan vizkozitesi, arteryel
CO2 basinci, proksimal herhangi bir darlik olup olmamasi
ve kolleteral damarlarin varhgi gibi faktorler sayilabilir.
Norovaskiler coupling ve serebral otoregilasyon lokal serebral
kan akimini diizenleyen iki intrinsik vazoregilator mekanizmadir.
Norovaskiler coupling lokal kortikal aktivitelerile olusan serebral
kan akimi degisikliklerini yansitirken, serebral otoregilasyon
serebral sirkllasyonda gergeklesen serebral perfiizyon basinci
degisikliklerine ragmen serebral kan akiminin fizyolojik
sinirlarda devam ettirilmesini saglamaktadir. Ornek vermek
gerekirse serebral otoregililasyon mekanizmalari intakt olan
normal bir kiside kan basinci disttiglinde serebral arteriyollerde
vazodilatasyon gerceklesir ve serebral kan akimi korunur Bu
iki mekanizmanin detaylar ¢ok iyi anlasilmis degildir ancak
her iki mekanizmanin da arteriolar diizeyde gergeklestigine
ve birbirleriyle fonksiyonel iliskilerinin olduguna dair kanitlar
bulunmaktadir ancak metabolik, myojenik ve norojenik faktorler
bu hemostatik serebral regiilasyonun korunmasina katkida
bulunmaktadir.

Bolgesel serebral kan akimi PET, SPECT, fonksiyonel MRI, gibi bir
cok teknikle degerlendirilebilmektedir. Bu teknikler ile bolgesel
serebral kan akimi bir anlik 6lgtilmektedir, ayrica bu tekniklerin
vapilmasi belli bir zaman gerektirmekte ve bazilari igin
kontrast veya radyoaktif madde enjeksiyonu gerektirmektedir.
Transkranyal Doppler (TCD) ile yapilan olgtimler ise dogrudan
dokudaki perflizyonu gostermemektedir ancak bir cok arastirici
TCD ile olglilen kan akim hizlarindaki degisimlerin bolgesel
serebral kan akimiile istatistiksel olarak belirgin korele oldugunu
gdstermistir. Orneginyaptigimiz bir calismada TCDile gdrsel uyari
esnasinda olgllen serebral kan akim hizlarindaki degisimlerin
yine gorsel uyari esnasinda SPECT ile dlglilen goreceli bolgesel
kan akimi degisiklikleri ile korele oldugu gosterilmistir.

Serebral kan akimi degisimlerini dolayl da olsa dogru bir sekilde
gosterebildigiicin TCD vazonéronal couplingiincelemek amacyla
kullanilabilir. Bu baglamda 6zellikle gorsel veya veya mental bir
uyariya ya da lokal serebral kan akiminda degisiklige neden olan
herhangi bir uyariya karsi serebral arterlerde meydana gelen kan
akim hizi degisimlerini ve iki hemisfer arasindaki farkhliklarini
TCD ile incelemek mimkiindiir. Ozellikle bu sekilde yapilan
incelemelerle dogrudan vaskiiler bir hastallk olmamasina
ragmen Multiple Skleroz veya Alzheimer hastaligi hatta Sizofreni
gibi bazi hastaliklarin tanisinda veya takibinde TCD yardimci bir
yontem olarak kullanilabilir.

Serebral otoregtilasyonun kronik hipertansiyon veya inmeli
hastalarda bozuldugu bilinmektedir. TCD ile dinamik veya stabil
olarak serebral otoregiilasyonun incelenmesi muimkindir.
TCD ile serebral otoregllasyonun incelenmesi ile norojenik
senkopta, akut ve kronik inmeli hastalarda tanisal veya
hastaligin takip ve tedavi yontemlerinin seg¢imini etkileyecek
degerli veriler elde etmek mimkindir. Ayrica semptomatik
ve asemptomatik karotis hastalarinda vazomotor reaktivitenin
TCD ile degerlendirilmesi ile bu hastalara stent/endarterektemi
girisimlerinin yapilmasinin fayda ve risklerini dogru sekilde
degerlendirmek mumkindir.



Turgay Dalkara, Yasemin Giirsoy-Ozdemir, Miige Yemisci

Tikali serebral damarlarin trombolitik tedavi ile agilmasinin
saglanmasi, serebral iskemi sonucu ortaya ¢ikabilecek doku
hasarinin 6niine gegilmesi bakimindan klinikte en onemli
tedavi basamagi olarak kabul edilmektedir. Rekanalizasyonu
hedefleyen bu yaklasimin klinik yararlihigi gosterilmis olmasina
karsin, deneysel hayvan modellerinden elde edilen bilgiler ana
hedefin rekanalizasyon degil, reperflizyon olmasi gerektirdigini
diisindiirmektedir. ilaveten reperfiizyonun saglanmasi da tek
basina yeterli degildir; reperfiizyon, ancak bu sirada ortaya
¢ikabilecek reperfiizyon hasarinin 6niine gegilmesi durumunda,
terapotik faydasini gosterebilecektir.

Yapilan ¢alismalarda tikanmis serebral damarlar tekrar agilsa
bile, distal dolasimdaki mikrodamarlarin yaklasik yarisinda
kan akiminin geri donmedigi gozlenmistir. ‘No-reflow’ olarak
adlandirilan bu patofizyolojik siirecin klasik olarak hiicresel kan
elemanlari, fibrin ve sismis endotel ve astrosit son ayaklarinin
mikrodolasimi engellemesi sonucu gelistigi 6ne strdlmustar.
Laboratuarimizda yapmis oldugumuz calismalarda bu siirece,
iskeminin yol agtigl oksidatif-nitratif stres ile kapillerler
cevresinde bulunan perisitlerin kasilmasinin ve buna ikincil
mikrodamarlardadaralmanindakatkidabulundugugosterilmistir.
Oksidatif-nitratif stresi azaltici tedavi ile perisitlerin gevsedigi,
mikrodolagimin saglandigi ve doku sag kalimmin olumlu yénde
etkilendigi gozlenmistir.

inmeli hastalarda, trombolitik tedavi ile iskemik beyin
dokusuna yeniden kan akimi saglanabilmektedir ancak koroner
trombolizden farkli olarak bazi hastalarda gelisen beyin 6demive
kanamalar, morbidite ve mortaliteyi artirmaktadir. Kan akiminin
tekrarsaglanmasiile ortaya ¢cikan bu duruma ‘reperfiizyon hasarr’
denir. Reperflizyon hasarinin mekanizmalari heniliz tam olarak
aydinlatilamamistir, ancak yapilan calismalar kan beyin bariyeri
(KBB) yapisinin bozulmasinin 6nemli rol oynadigini gostermistir.
Ayrica tekrar oksijenlenme ile fazla miktarda olusan serbest
radikaller de bu stiregte nemli role sahiptirler. Reperflizyondan
sonra beyinde nitrik oksit (NO) ve stiperoksit dlizeylerinin artmasi
ve es zamanli olarak meydana gelen bu radikallerin birbirleri ile
reaksiyona girmesi sonucu olusan, ve onlardan daha toksik olan
peroksinitrit, reperfiizyon ile tetiklenen KBB bozuklugundan
sorumlu ana etkenler olarak dusiinilmektedir. Oksidatif ve
nitratif stresin matriks metalloproteinazlari (MMP) aktif hale
getirerek mikrosirkilasyonda bozulma ve KBB yikimina neden
oldugu gosterilmistir. Tum bu etkilesimler, mikrodamarlarda
gegirgenlik bariyerinin bozulmasi, mikrovaskiler endotelin
adhezyon molekdillerini ifade etmeye baslamasi, bazal lamina ve
ektraseliiler matriks elemanlarinin kaybolmasi ve hiicre matriks
adhezyonun bozulmasi ile giden KBB yikimina neden olur.

Tim bu bulgular rekanalizasyonu hedefleyen trombolitik
yaklasimin serebral iskemi sonrasi ortaya cikabilecek doku
hasarini azaltmada tek basina yeterli olmayabilecegini
distindirmektedir. Trombolitik tedavinin serbest radikal
tutucular ve 6zgiil olarak inme patofizyolojisinde rol oynadigi
distinilenMMPinihibitorleriilebirliktekullanilmasi, reperfiizyon
oranlarini arttirarak ve es zamanli olarak reperfiizyon hasarini
engelleyerek, doku sag kalimi ve klinik iyilesme yoninde olumlu
etkide bulunabilir.

iskemik inme hasar mekanizmalarinin karmasik olmasi kombine
tedavi yaklasimlarini gerekli kilmaktadir. Bir yandan tikali damari
acarken diger taraftan oksidatif/nitratif hasar engellenirse daha

basarili sonuglar alinabilir. Ayrica kan beyin bariyeri tedavi
amagl ilaglarin beyin dokusuna gegisi icin 6nemli bir engeldir.
Bu engel beyine hedefli ilag tasima sistemleri ile asilabilir.

Laboratuarimizda yapmis oldugumuz c¢alismalarda beyin
dokusuna hedeflendirilmis nano boyutta kireler tedavi
edici ajanlarla yuklenerek, iskemik inmede noéroproteksiyon
saglanabilecegi gosterilmistir.
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AKUT INMEDE GORUNTULEME

(KONTRASTSIZ iNCELEMELER)

Yrd. Dog. Dr. Dilaver Kaya

Acibadem Universitesi, Tip Fakiiltesi, N6roloji Bolimii

Giris:

Akut donemde inmeli hastalara acil radyolojik goriintiileme
yapmaktaki primer amag; inme tanisini dogrulamak, inmeyi
taklit eden durumlari ekarte etmek ve iskemik/hemorajik
inme ayirimini yapmaktir. Sekonder amaglar ise; klinik gidisi
ongorebilmek, iskemik, ancak kalici hasarin heniiz olusmadigi
dokulari tanimlayabilmek, arteryal oklizyonun varhigini ve yerini
belirleyerek iskemik inme igin hastanin trombolitik tedaviye
uygun olup olmadigini arastirmaktir. Sekonder amaglar;
trombolitik tedavi igin hasta secimini kolaylastirir, tedaviyi
kisisellestirir ve tedavi zaman araligini uzatmamizi saglayabilir.
Bu amaglar icin kullanabilecegimiz temel radyolojik modaliteler
bilgisayarli tomografi (BT) ve magnetik rezonans gorintileme
(MRG)'dir. Her iki yontemin birbirlerine olan avantaj ve
dezavantajlari  bulunmaktadirHangi modalite kullanilirsa
kullanilsin, acil kosullarda, eldeki teknolojiyi bir seferde, hizl,
etkin ve amaca uygun olarak kullanmak esas olmalidir

Su andaki gegerli protokollere gore akut inmede intravendz
tromboliz igin vaskuler gorintileme yapma zorunlulugu yoktur.
Trombolitik tedavinin %6-10 oraninda beyin kanamasi riski goz
online alindiginda, bu riski azaltmak igin imkanlar dahilinde,
tikanan damarin ne oldugunu ve kurtarilabilecek bir dokunun
olup olmadigini anlamaya yonelik yapilacak anjiografi ve
perflizyon gibi ek incelemelerin, trombolitik tedavi basarisini
arttirdigl, kanama oranlarini azalthg da bildirilmektedir.
Akut dénem radyolojik degerlendirmede hangi tanisal arag
kullanilirsa kullanilsin, iskemik doku hakkinda daha fazla bilgi
edinmek icin merkezin imkanlari dahilinde rutin incelemelere
anjiografi ve/veya perflizyon incelemeleri eklenebilir. Bu
incelemeler tikali olan damari, kalici infarkt gelismis olan beyin
parenkiminin byiklGglnd, varsa iskemik tehdit altinda olan ve
kurtarilabilecek beyin parenkiminin olup olmadigini yani iskemik
penumbrayi gosterebilir

Bilgisayarli Beyin Tomografisi (BT)

Kontrastsiz BT:

inmeden sonra ilk 3 saat icersinde gelen hastalara
uygulanabilecek temel tani yontemidir. En 6nemli avantaji kolay
erisilir ve uygulanabilir olmasidir. Uyumlu olmayan konfiize veya
ajite hastalarda bile saniyeler igerisinde tanisal BT gorintileri
kolaylikla elde edilebilir. En belirgin dezavantaji akut fazda
siklikla normal olmasi ve inmeyi taklit eden durumlari tanima
oranindaki distklugudir. Kontrastsiz BT, beyin kanamalarinin
cok biyilk cogunlugu ile vaskiiler bir nedene bagli olmayan
intrakraniyal patolojilerin bir kismini gosterebilir.

Semptom baslangicindan sonrakiilk 3 saatte BT’de goriilebilenve
dikkat edilmesi gereken bazi bulgular trombolitik tedavi kararini
etkilemektedir. Ornegin erken gelismis ddeme bagl kitle etkisi
varliginda intravendz trombolitik tedavi beyin kanama riskini
8 kat arttirabilmektedir. ilk 3 saate yapilan kontrastsiz BT’de
vakalarin yaklasik olarak yarisinda (%45-70) iskemi/infarkta ait
bulgu saptanamayabilir. Yani inceleme normaldir. Klasik yaklagim
bu hastalarda kanamanin ve diger olasi patolojilerin ekarte
edilmesi ile trombolitik tedavinin uygulanabilecegi yoniindedir.

Bilgisayarli tomografide erken iskemi isaretlerinin belirlenmesi
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tecribeli nororadyologlar igin bile gl¢ olup, ilk 3 saatte
hastalarin ancak %30-55’inde iskemi/infarkta ait bulgular ortaya
konabilir. Erken iskemi bulgulari olarak tanimlanan bu bulgularin
bilinmesi ve her vakada 6zellikle aranmasi taninma oranlarini
artirir. Standart pencere aralik ve genigliginde filmlenmis imajlar
yerine bu bulgulari daha da gorinir kilabilecek, dar pencere
genisligi kullanilan kontrasti artirllmis imajlari degerlendirmek
BT tetkikinde en onemli adimlardan biridir. Statik filmleri
negatoskopta degerlendirmek vyerine ekranda vyapilan ve
dinamik olarak pencere ayarlarini degistiren yaklasim en tercih
edilenidir.

Kontrastsiz BT’ de Erken iskemi isaretleri:

1. insular ribon
bozulma)

2. Parenkimal silik hipodansite

3. Orta serebral arter hiperdansite isareti

4. Sulkuslarda silinme

isareti (Gri-beyaz cever ayiriminda

Semptomatik tarafta orta serebral arterin (OSA) hiperdens
izlenmesi, oklizyonu duslindiren 6nemli bir bulgudur. Bu
bulguyu yorumlarken ozellikle ileri yaslarda aterosklerotik
degisiklikler nedeniyle zaten daha hiperdens olarak izlenen
damarlar nedeniyle dikkatli davranilmahdir. Genellikle OSA ilk
segmentinde silvian fissiirde aranmasi gereken bu bulgu karsi
hemisfer ile kiyaslanarak degerlendirilmelidir. Erken iskemi
bulgulari olarak tanimlanan, 6zellikle insulada kortikal ribonda,
gri/beyaz cevher ayirminin kaybolmasi diger énemli bulgudur.
Karsi taraf ile mukayese yapilarak ve dar pencere segimi
kullanilarak bulgunun gorilmesi kolaylastirilabilir. Bazal ganglia
silinme bulgusunda ise ayni tarafta 6zellikle lentiform nikleusta
ve kaudat niikleusun bas kesiminde sinirlar diffiiz hipo/izodansite
nedeniyle segilemeyebilir. Bu bulgu da dar pencere ayarlarinda
ve karsihemisferle mukayese edilerek degerlendirilmelidir. Sulkal
silinme nispeten daha ge¢ donem erken iskemi bulgusudur.
Sulkus ve bazal ganglia silinme bulgusunun OSA sulama alaninin
1/3’den fazla olmasi durumunda tromboliz sonrasi kanama
komplikasyonlarinin arttigi bilinmektedir.

Klasik olarak akut inme ile basvurmus, NIHSS 4’Gn Uzerinde
olan, BT'de kanamasi olmayan, OSA sulama alaninin 1/3’tinden
daha azinda hipodansite izlenen vakalarin trombolitik tedaviye
uygun oldugu kabul edilir. Bu durum “OSA 1/3 kural” olarak
bilinir. Orta serebral arter sulama alanini iceren 4-5 kesit
boyunca kalitatif olarak kabaca etkilenmis bolgelerin tahmini
OSA sulama alanina orani hesaplanir. BT’de ilk 3 saat icerisinde
1/3 den buylk hipodansitenin varligi trombolitik tedavi
acisindan kontrendikasyon olarak kabul edilmelidir. Bu bulguyu
semikantitatif olarak degerlendiren daha detayli semalar da
tanimlanmistir. Ancak pratikte 1/3 kurali yaygin olarak kabul
gormustur.

Magnetik Rezonans Goriintiileme (MRG)

Konvansiyonel T1 ve T2 agirlikh goérintilemenin akut inme
tanisinda yeri yoktur. Ancak inmeyi taklit eden patolojilerin
ayirdedilmesinde kullanilir. Erken inme tanisinda kullanilan
MR sekansi difiizyon agirlikli goriintiilemedir. inme tanisinda
duyarliigi ve 06zglinliglu c¢ok vyiksektir. Difizyon agirhginin
derecesinigosteren b degerinin artirilmasi, uzaysal ¢ozUinurligiin
artirilmasi, duyarliigi dahada artirir. Diflizyon, akut inmenin 10.
dakikasindanitibaren pozitif olabilir. Nadiren yalanci-negatiflik ve
yalanci-pozitiflik gorilebilir. Abse, herpes ensefaliti, Creutzfeld-



Jacop hastaligi diflizyon kisithligi ile gidip akut dénemde nadir
durumlarda tanisal gli¢liik olusturabilir. Mutlaka en az b=1000
s/mm?, anisotropik diflizyon yanilsamasini minimalize eden
“trace” difizyon degerlendirilmelidir. Uygulanan b degerine
bagl olarak etkisi degismekle birlikte mutlaka her diflizyon
imajda bulunan T2 agirligina bagh olarak olusabilecek T2
parlama (T2 shine-through) etkisini ortadan kaldiracak ADC
haritalamasive/veya T2 ile birlikte degerlendirilmelidir. Diflizyon
agirhkh imajda izlenen her hiperintensite diflizyon kisitlanmasi
anlamina gelmeyebilir. Ancak ADC’de izlenen her hipointensite
mutlaka difizyon kisitlanmasi anlami tasir. Ancak her diflizyon
kisitlamasinin da mutlaka enfarkt anlamina gelmedigi mutlaka
akilda tutulmahdir.

MR ile akut inme degerlendiriimesinde diflizyon inceleme
gerekli, ancak yeterli degildir. Tam bir inme degerlendirmesi
icin MR incelemesi herbiri 30 saniye-1.5 dakika sliren asagidaki
sekanslari icermelidir:

1. Duslik ¢ozinirlikli de olsa konvansiyonel T1 ve FLAIR

2. Diflizyon

3. Susceptibiliteye duyarli T2 sekans: Gradient-echo ( GRE
T2%)

4. 3DTOF

5.  MR-perfiizyon

6. Kontrast sonrasi T1

Modern 1.5-3 Tesla MR sistemleriile tiim bu sekanlari maksimum
15 dakika icinde tamamlamak mumkindur. Konvansiyonel T1/
FLAIR sekanslar ve kontrast sonrasi T1 ile inmeyi taklit eden
durumlar (ensefalit, primer veya metastatik tumor) diglanir. GRE
T2* sekansi kanamaya olagansti hassas olup MR’in bu yondeki
eksikligini giderir. Hatta BT'de izlenmeyen kronik rezorbsiyon
donemindeki kanamalari kolaylikla ortaya koyar. FLAIR sekansi
ile birlikte GRE T2* subaraknoidal kanama tanisini koydurur. Ek
olarak BT’de izlenen orta serebral arter hiperdansite isaretinin
muadili olan vaskuler susceptibilite isareti hem FLAIR de hem
de GRE T2* incelemelerde go6zlenebilir. 3-D TOF vaskiler
oklizyonun varhigi ve yerini yiiksek givenilirlikle ortaya koyar.
Ayrica anevrizma olasiligini degerlendirmemizi saglar.

AKUT iINMEDE GORUNTULEME-KONTRASTLI iINCELEMELER
Dr. M. Erdem Yildiz, Actbadem Universitesi, Tip Fakiiltesi,
Radyoloji Boliimii

Giris:

Akut inmede erken tani ve tedavi yasamsal 6nem tasimaktadir.
Akut iskemik inme mimkiin oldugunca erken kesin tani ve hizli
ve dogru tedavi segildiginde tedavi edilebilir bir durumdur.
Gelisen teknolojiye paralel olarak, oklide damarin kesin
lokalizasyonunu, ve risk altindaki kurtarilabilir dokuyu belirlemek
mimkindir. Trombolitik tedavi metodlarindaki gelismeler ileri
goruntilemenin dnemini arttirmaktadir. Burada akut iskemik
inmede kullanilan kontrastli radyolojik incelemeler; bilgisayarl
tomografi (BT), manyetik rezonans goriintiileme (MRG) ve dijital
substraksiyon anjiyografisi (DSA) basliklari altinda, tekniklerin
ayrintilari, birbirlerine olan Ustlinlikleri ve dezavantajlarindan
bahsedilecektir.

Hiperakutiskemikinmede erkendénemgoriintiilemede
temel olarak cevaplanmasi gereken dort soru vardir:

1. Kanama, ya da inmeyi taklit edebilecek kitle vb. bagka
patoloji var mi, nerede?

2. Kritik iskemik, geri donusu olmayan kor enfarkt var mi,
ne buyuklikte?

3. Tromboliz i¢in hedef olabilecek intravaskiler trombis
var mi, lokalizasyonu neresi?

4. Ciddi iskemik fakat potansiyel olarak kurtarilabilecek
penumbra alani var mi, ne biydklikte?

Bu dort temel sorudan ilki, hiperakut iskemik inmede
etkinligi kanitlanmis ve siklikla rutinde kullanilan kontrastsiz BT
ile genellikle cevaplanabilmektedir. MR gorintiileme, 6zellikle
diffizyon MR kor enfarkt varligini gostermede diger tekniklere
gobre Ustlin bir metodtur.

Diger sorularin cevabini verebilmek igin ise kontrast kullanimi
gerektiren tekniklerin kullanimi glindeme gelmektedir.

Uglincii sorunun cevabi yani trombiis varligini ve vyerini
saptayabilmek icin temel olarak intrakraniyal ana damar
yapilarinin anjiyografik teknikler ile (BT veya MR anjiyografi ya
da DSA) goruntilenmesi gerekmektedir.

Penumbra alaninin belirlenebilmesi aslinda mikrovaskdlaritenin
temelde goruntllendigi BT veya MR perflizyon tekniklerinin
kullanimi ile mimkindr.

Kontrasth teknikler :

BT BT Anjiyografi
BT Perflizyon
Kontrasth MR Anjiyografi
Kontrasth MR Perflizyon

MR

DSA
Olarak siralanabilir.

BT Anjiyografi:

1990’larin baslarinda helikal BT nin kullanilmaya baslamasi
ile kesit goriintilemeden hacim goriintilemeye gecilmis ve
teknolojik gelismeler (helikal-4-16-64....detektor sirali) gekim
hizinda ve goriintl ¢ozlinlrligiinde artis, farkh rekonstrisiyon
olanaklari sayesinde anjiyografi benzeri damar gorintiileme BT
ile mimkdn hale gelmistir.

BT’de uygulanacak ¢ekim protokolleri, kullanilan cihazin
ozelliklerine gore ayarlanmali ve parametreler (FOV, pitch, kesit
sayisi ve kalinligi, mAS, kV, IV kontrast miktari ve verilis hizi)
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optimize edilmelidir. Eriskinde genelde 60-80 ml kontrast, 4 ml/
saniye hizinda verilir ve 16-18 saniye bekleme siiresini takiben
arkus aortadan vertekse kadar olan alan 0,6-0.75 milimetre
kesit kalinhginda taranir. Cekim sonrasi kaynak kesitler ile
rekonstriiksiyon ve 2D-3D MPR ve MIP reformatlar dikkatle
degerlendirilmelidir.

BT anjiyografinin daha kolay erisilebilir olmasi, dar zaman
araliginda gorintileme imkani, trombisi ve devaminda dolum
gostermeyen segmenti gorlntllemedeki olanaklar baslica
avantajlari arasindadir. MR’a gére daha disik maliyet, hareket
artefaktlarindan ve hemodinamik etkilerden daha az etkilenim.
instabil klinik durumlarda daha kolay monitorizasyon ve acil
midahele imkani, kalp pili vs. gibi MR kontraendike durumlarda
kullanilabilmesi diger 6nde gelen avantajlaridir.

Dezavantajlari arasinda; disik FOV ve uzaysal ¢ozinirlik,
uzun post-proses zamani, rekonstriksiyonlardaki giigltkler, iyot
icerikli kontrast madde ve radyasyona bagli riskler sayilabilir.

Parenkim, intrakranial ve ektrakranial dolagimdaki arter ve
venlerin detayli incelenmesi ile vaskiiler okllizyonun varhg ve
yeri, inmeyi taklit eden diger parankimal patolojilerin 6nemli bir
kesimi (primer tiimor, metastaz) ve dural sinis patolojileri ortaya
konabilir. Ayrica kaynak kesitlerin (substraksiyon algoritmalari
da kullanarak) degerlendirilmesi ve risk altindaki az perfiize
sahalarin direk olarak gorulebilmesi olanagi mevcuttur.

Sonugta BT anjiyografi ile birlikte kontrastsiz BT ve BT perflizyon
ayni zamanda gerceklestirilerek, iskemik inme tanisi dogrulanir,
vaskiler okllizyon ve yeri belirlenir, varsa iskemik penumbra
ortaya konarak tedaviye yon verecek yuksek glvenilirlikli tam
bir tanisal galisma yapilmis olur.

BT Perfiizyon:

Saniyeler icerisinde elde edilen kontrastsiz BT incelemesinden
hemen sonra acil serviste 6nceden agilmis olmasi gereken damar
yolu kullanilarak yapilir. Uygun teknik igin coklu detektor sayil BT
cihazlarina ihtiyag vardir. Detektor sayisi arttikca goriintiilenen
alan genisleyeceginden tercihan en az 16 detektor sayili cihaz
uygun olur. Bu durumda 2 kesit diizleminde perfiizyon galismasi
yapilabilir. Detektor sayisi ile kesit sayisi da artar. Erigkin hastada
ortalama 40 ml noniyonik kontrast madde 4-6 ml/dakika hizinda
verilerek ayni kesit dizleminden dinamik olarak 1-1.5 dakika
boyunca her 1-2 saniyede bir taranarak gortnttler alinir. Hemen
sonrasinda genellikle konsolda bulunan software paketleri ile
alinan ham gorintuler 1-3 dakika gibi kisa stirede islenerek CBVY,
CBF, TTP parametrik haritalamari ¢ikarilir. islem yaklasik 10-15
dakika ek bir zaman gerektirmektedir ve islem siresinde alinan
ham gorintiler video modunda da hizla izlenerek enfarkt alani
daha net olarak belirlenebilir.

BT perflizyon haritalarinda akut hemisferik inmede en
belirgin bolgesel anormalligin MTT haritalarinda gorildigu ve
inmenin en sensitif belirteci olabilecegi bildirilmistir. CBF ve
CBV haritalarinin iskemi ve enfarkt ayirminda daha spesifik
olabilecekleri bildirilmistir. BT perflizyonun kontrastsiz BT’ye
gbre inme tanisi koymadaki (sirasiyla %75.7-86 ve %66.2) ve
inmenin yayihmini belirlemedeki (sirasiyla %94.4 ve %42.9)
dogrulugunun daha fazla oldugu gosterilmistir (Wintermark ve
ark). BT'de kontrastsiz incelemeyi takiben BT anjiyografi ve BT
perflizyonun kombine kullanimi akut inme degerlendirilmesinde
yeterli ve glivenilir sonuglar vermektedir.
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Kontrastli MR Anjiyografi:

MR anjiyografi Time of Flight (TOF) ve Phase Contrast (PC)
teknikleri ile 2D ve 3D slab kullanilarak kontrastsiz olarak
gerceklestiriebilmektedir. Kontrastli MR anjiyografi teknigi
hizli, kisa TR zamanli (10 ms) gradient echo sekansini takiben
intravendz bolus gadolinyum enjekte edilerek gergeklestirilir.
Gadolinyum T1 zamanini 10 ms’nin altina indirerek kisaltir ve
opaklasan damarlar hiperintens goriliirT1 hiperintens olan
zemindeki dokular (yag, hematomlarlardaki metHb gibi) 10
ms’den fazla T1 relaksasyon zamanlarina sahip olduklarindan
sinyal olusturmazlar.

Kontrastli MR anjiyografi genelde ekstrakraniyal damar
yapilarinin goriintiilenmesinde, arkus aortadan kafa tabani veya
Willis poligonu lst diizeyine kadar vaskiler agag goruntilenecek
sekilde, koronal planda hizli kontrast enjeksiyonu “first-pass
technique” sonrasi gergeklestirilir. Bu teknikte pik arteriyel
kontrastlanmada vendz kontaminasyon gerceklesmeden
goruntlleme yapilir. Arteriyal kontrastlanma zamanlamasi test
bolus veya otomatik bolus saptama teknikleri ile gergeklestirilir.
Gorintu  kontrastini maksimize etmek igin k-boslugu pik
kontrastlanmada doldurulur. Boyun damarlari baslangici
dlzeyinde solunum artefaktlari olusabilir.

Kontrastsiz MR anjiyografi tekniklerine gore olan Ustinlikleri
arasinda; daha genis anatomik alani (arkustan kafa tabani veya
Willis poligonu diizeyine kadar) gorintileyebilmek mimkindir.
Harekete nispeten daha az duyarlidir. Ayrica daha yiksek
kontrast-glirlilti oranina sahip olup turbilanstan dolayi faz kaybi
ve saturasyon etkilerinden dolayi sinyal kaybi daha azdir. Damar
limeni igerisindeki kontrasti goruntilediginden, anatomik
detayi gostermede daha hassastir. Yavas veya ters yonli akimdan
olusabilecek TOF anjiyografinin handikaplarindan bagimsizdir.
Cekim zamanlamasi 6nemli olup vendz kontaminasyondan
kaginilmaldir. Ayrica kontrasth MR anjiyografinin uzaysal
rezolisyonu TOF tekniklerine gore daha dusiktir ve teknik
kontrastsiz incelemelere gore nispeten invaziftir. IV yoldan
yaklasik 20 ml kontrastin 2 ml/sn hizda otomatik enjektor ile
verilmesi gerekir.

Rutin klinik uygulamalarda kontrastli MR anjiyografi genellikle
blylik boyun damarlari ve boyun cikislarini gérintilemek
icin kullanilmaktadir. Ancak ylksek magnet gligli cihazlarda
intrakraniyal kontrastl MR anjiyografinin yiiksek rezolisyonu
sayesinde intrakraniyal vaskiler patolojileri yiiksek duyarhhkta
ortaya konabilmektedir.

MR Perfiizyon:

Uygulama olarak BT-perfliizyona benzer. 0.1 veya 0.2 mmol/
kg dozunda intravendz paramanyetik kontrast madde 4 ml/
dakika hizinda tercihan antekiibital venden uygulanir. Her
2-3 saniyede tim beyni igine alan 2D spin echo veya gradient
echo EPI (echo-planar imaging) sekans 1,5 dakika boyunca
tekrarlanarak MR perfiizyon tetkiki gerceklestirilir. islem konsol
veya is istasyonunda arteriyal input fonksiyonu tanimlanarak
CBV, CBF, MTT ve TTP parametrik gri skala/renkli imajlar elde
edilir. Perflzyon-difiizyon uyumsuzlugunu degerlendirmek igin
tiim parametreler kullanilabilir. Ancak literatlirde kesin bir gorus
birligi olmamakla birlikte en givenilir yontemin CBF-diflizyon
uyumsuzlugu oldugu yonindedir. MTT ve TTP’nin, genellikle
risk altinda olan dokunun biylklugini abarthg bilinir. CBV ise,
nihai enfarkt alani biyuklagi ile en korele parametrik perfiizyon



haritalamasi olarak bilinir. Hangi parametrik haritalama
kullanilirsa kullanilsin, diflizyon-perflizyon uyumsuzlugundan
bahsetmek igin aradaki farkin %20’den fazla olmasi gerektigiileri
strulmastir. Semptomatik damar alaninin daha proksimalinde
bulunan, kronik ipsilateral %70’den buyik ciddi darliklar
perfiizyon gecikmesine yol acgabilecegi gibi, hastanin T2 ve
FLAIR incelemelerinde gorilebilecek kronik enfarktlarin da, akut
olaydan bagimsiz perflizyon bozukluguna neden olabilecegi
unutulmamalidir.

3D TOF’da major arter okliizyonu, GRE T2*da kanamanin ekarte
edilerek vaskiler susceptibilitenin gosterilmesi, kor diflizyon
kisitlanmasi alaninin varliginda en az %20’den fazla perflizyon
uyumsuzlugunun varhgi, trombolitik tedavi igin radyolojik olarak
ideal hasta grubunu olusturur.

GRE T2* sekansinda o6zellikle hipertansif hastalarda siklikla
izlenen milimetrik rezorbtif kanama alanlari, trombolize
kontrendikasyon olusturmaz. Ancak bunun disindaki her
parenkimal kanama, anevrizma ve/veya subaraknoidal kanama
olasiligl dikkatle degerlendirilmelidir.

Dijital Substraksiyon Anjiyografi (DSA):

DSA yukarida bahsedilen BT ve MR anjiyografi tekniklerinin
etkinligi hakkinda yapilmis ¢alismalarda referans tani metodu
olarak kullaniimaktadir. Uzaysal ¢ozlnirligli en ylksek
vaskiiler goriintileme teknigidir. NASCET gibi bir¢ok calisma
protokollerinde altin standarttir.

Akut inme tanisinda rutin uygulama igerisinde yer
almamaktadir. Diger tekniklere gore invaziv olusu, iyotlu
kontrast madde kullanimi, kisa aralikla tekrarlanabilir olmamasi
onde gelen dezavantajlari arasindadir. Buna karsin gergek
zamanli gorlntileme imkani nedeniyle endovaskiiler tedavi
seceneklerinde goruntlileme amagli vazgegilmez bir tekniktir.

Selektif kateterizasyon sayesinde hemodinami ve kollateral
akimlar gosterilebilir. 3D rotasyonel teknikler ile darliklar yiksek
¢ozlinlrlikte multiplanar degerlendirilebilir.  Subaraknoid
kanama, anevrizma vya da arteriovendéz malformasyon
stiphesinde, MR’In vyetersiz kaldigi diseksiyon veya venoz
tromboz durumlarinda tanisal olarak endikasyonlari mevcuttur.

intrakraniyal veya ekstrakraniyal arter darliklarinda stent veya
balon anjiyoplastide, akut embolik inmede mekanik tromboliz,
trombolitikilaginflizyonuya da herikisinin kombine kullaniminda
, karotid veya vertebral arter diseksiyonlarinda limen agikhgini
tekrar saglayabilmek icin anjiyoplasti amagli, gibi bircok tedavi
tekniklerinde kullanim alanina sahiptir.

AKUT iSKEMIiK iINME TEDAVISINDE HiPOTERMI
Prof .Dr. Hadiye Sirin
Ege Universitesi, Tip Fakiiltesi, Noroloji Anabilim Dali

1930°lu 1940’h yillarda uzun bir siire asfiksiye maruz kalan
kazazedeler iginde hipotermik ortamda kalanlarin sekelsiz
iyilesmelerinin  gorilmesinden sonra, hipoterminin tedavi
amaciyla klinik uygulamalarda kullanilmasina ilgi duyulmaya
baslanmistir. ilk kez 1943 yilinda Fay, ciddi kafa travmali bir olguya
4-7glnsureile 28°Cderecede hipotermiuygulanmasindan sonra
prognozunun beklenenden ¢ok daha iyi oldugunu tanimladigi bir
makale yayinlamistir. Son 15 yilda yapilan hayvan calismalarinda
da, fokal ve global serebral iskemide hafif veya orta siddette
hipotermi (32-34 °C) uygulamasi ile serebral infarkt alaninin
kiiculdigli ve norolojik durumun daha iyi oldugunu gosteren
basarili sonuglar bildirilmektedir. Hayvan galismalarinda ilimh
hipotermi ile infarkt alaninda % 90 kigllme saptanmasina
karsin, bu sonug heniiz insanlarda gosterilememistir.

Kalp cerrahisinde derin hipotermi uygulanmasina karsin iskemik
inmede en etkili olan sogutmanin hangi derecelerde olmasi
gerektigi konusunda fikir birligi yoktur. Hipotermi siniflamasi
hafif (33-35 °C), orta (28-33 °C) ve derin (28 °C alti) hipotermi
olarak yapilmaktadir.

Son dekadda yapilan hayvan deneyleri akut gelisimli fokal ve
global serebral iskemide hipoterminin noroprotektif etkisini
gbstermistir. Hipoterminin etkisi esas olarak uygulama sekline
ve sliresine gore degismektedir.

iskemik inmede Hipotermi ile ilgili Tartismali Konular
B Endikasyon: llimh veya siddetliinme ?

Optimal zamanlama ve slre ?

Optimal hedeflenen hipotermi derecesi ?

Yontem: Sogutma ve tekrar isinma ?

Guvenlik (Enfeksiyon) ?

Etkinlik ?
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MALIGN ASM iNFARKT’INDA DEKOMPRESSIF
HEMIKRANIEKTOMI

Prof. Dr. izzet Oviil

Ege Universitesi, Beyin ve Sinir Cerrahisi ABD

Yer kaplayan kitle etkisine karsin malign ASM infarkt 1 farkl bir
hastalik olarak tanimlanmamaktadir;Tanimi genellikle klinik
prezentasyonuna,tipik klinik seyrine ve nororadyolojik bulgulara
dayanir.

Malign ASM infarktli olgular tim supratentoryel iskemik strok
olgularinin %1-10 unu olusturur.Malign akut iskemik strok igin
yillik gériinim sikhgi 10-20/100 000 dir.

iskemik strok lu diger olgular ile karsilastirildiginda malign ASM
infarkth olgularin ¢ok kiglik bir bélimi iskemik strok Gykisi
verir. Kadinlarda daha sik gorilir. Bunun 6tesinde malign ASM
infarkt I1 olgular daha geng yas grubundadir,anterior koroidal
arter in etkilenmesi diger kitle etkisi gelistirmeyen infarkt h
olgulara gore ¢ok daha siktir.

Maligh ASM infarkt 1 etiolojisinde proksimal ASM yada AKi
nin trombotik veya embolik tikaniklig rol alirAnatomik
degiskenliklere gore ASA yada ASP dallari olaya katilabilir.

Leptomeningeal kolleteral damarlarin yetersiz sayi ve kalibrede
oluglar,Willis poligonu anomalileri (hipoplazi,atrezi) kisiyi
malign ASM infarkt 1 gelismesi icin aday kilar.

Strok sonrasi 1-5 ci giinler arasi gelisen beyin sismesine bagl
olarak 24-48 saat icinde biling dlzeyinde ilerleyici kotilesme
gelisir. Malign ASM infarkti nedeni ile IKB yikselir sift nedeni
ile saghkli beyin dokusu destriikte olur. Genis caph infarkt
larda transtentoryel ve unkal herniasyon sonucu prognoz
olgularin>%80 inde kotidar.

Malign ASM infarkt ina yol acan fizyopatolojik slire¢ tam olarak
anlasilmig degildir.Genelde strok ta oldugu gibi baslica eksitatuar
faz dan ibaret iskemik kaskat peri-iskemik depolarizasyon
ile takip edilir ve sonugta inflamasyon,apoptosiz ve 0dem
formasyonu gelisir. Serebrovaskiiler tikanikhgin lokalizasyonu,
kolleteral dolasimin durumu, reperflizyonun zamani, serebral
infarktin genisligini, 6nemli derecede serebral sismenin eslik
edip etmeyecegini belirler. Patofizyolojinin anlasilmasindaki
gelismeler bu hastalarin tibbi ve cerrahi yonetimlerinde de
basaryr arttirmigtirAncak literatiirin - g¢ogunlugu goézlem
sonuglari olup prospektif randomize galisma gok sinirlidir.

Malign ASM infarktl olgularda klinik biling diizeyindeki
kotllesmeye eslik eden hemipleji,sensoryel defisit,bas ve goz
deviasyonu,ihmal ve dominant hemisfer etkilenmisse global
afazi dir.

Gorlntileme yontemleri CT Scan ilk 3 glinde yinelenecek
sekilde, Multi-slice CT,CT-anjiografi,CT-perfiizyon,ve ~ MRI
dir. Malign ASM infarkt 1 kitle etkisinin seyrinin tahmininde
MRI,PET,SPECT vasitasiyla kan beyin bariyeri permeabilitesi
analizi kullanilabilir. CT de ASM sulama alaninin en asagi 2/3
inln etkilenmis olmasi, bazal ganglion iskemik degisiklikleri ile
birlikte rostral ASM alaninin >%50 sinden daha fazlasinda 6dem
gelisimi, ayni taraf anterior ve posterior serebral arterlerin
infarkt larinin tabloya eklenmesi, MRI incelemesinde FLAIR ve
DWI sekanslarinda lezyon alanin voliminin >145 ¢cm3 olmasi
malign gidisin gostergesi olarak degerlendirilir.
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Malign ASMinfarktliolgularda agir beyin sapi etkilenmesive pupil
degiskenlikleri normal ICP degerleri ile birlikte olabilmektedir.
Bu olgularin yonetiminde devamli ICP gozlemi yakin klinik ve
radyolojik izlemin yerini alamaz.

ideal tedavi beyin 6deminin olusmasini dolayisi ile beyin
dokusunda sapmayi engellemektir. Cesitli farmakolojik tedavi
uygulamalari  6rnegin; osmotik tedavi,steroidler,hyperventi
lasyon,barbitiirat ve trishydroxymethylaminomethane(THA
M) tamponlari serebral 6dem formasyonunu azaltmak icin
onerilmektedir,ama bu yontemlerin higbiri yararli degildir.

Hipotermi ( 33-35 C derece) serebral metabolizmayi
diistrir,KBB ni stabilize eder, serbest radikaller in olusumu
,norotranmitterlerin serbest kalislarini azaltarak postiskemik
enflamatuar yanitta ve apoptosiz de hafiflemeye, 6dem de
azalmaya yol agar. Deneysel ¢alismalarda gosterilen yarar sinirh
klinik gozlemler ile desteklenmistirAncak henliz randomize
klinik calisma destegi yoktur.

2000 li yillarda baglatilip yeni sonuglanan randomize denemeler
kitle etkisi yapan ASM infarkt 1 tedavisi icin dekompressif cerrahi
uygulamalarinin mortalitede anlamli azalmaya yol agtigini
gostermistir.Ancak sag kalan hastalarda bu yontemin islevsel
sonug baglaminda yararh olup olmadigi tartismalidir.Sonuglarin
degisken ve sikliklada k&t olmasi 6nemli etik soruna yol agar.

Dekompressif cerrahi(Hemikraniektomi+duraplasti) de amag
kranyum un bir kismini kaldirarak sis,6demli beyin dokusuna yer
acmak boylelikle sift ve ventrikil kompresyonu ile saglikli beyin
dokusuna olucak olumsuz etkiyi frenlemektir. intrakraniyel
basincin normal seviyelere inmesi ile birlikte serebral kan
akiminda artig,serebral perflizyon basincinda dizelme halen
saglikh kalmis beyin dokusunun daha iyi oksijenizasyonuna yol
acar.

Cerrahi dekompresyonun potansiyel yararlarini ortaya koymak
icin pek cok deneysel c¢alisma yapilmaktadir. Kraniotomi
ile erken reperflizyon ve azalmis infarkt volimu birlikteligi
kanitlanmistirAncak bu olumlu etki olasi damar okliizyonu
sonrasi erken yapilan girisime bagli olsa gerektir. Yine rat larda
yapilan calismalar ile dekompresyon ve hipoterminin birlikte
uygulanmasinin mortalite ve iyi bir klinik seyir saglanmasinda
yararl oldugu keza gosterilmistir.

Hemikraniektomi uygulanmis olgulara ait pek ¢ok retrospektif
¢alisma mortalite,fonksiyonel sonug ve yasam kalitesi ydoniinden
degerlendirildiginde; dekompresyonun mortalite de azalmaya
yol agtigi ama fonksiyonel sonug ve yasam kalitesi baglaminda
etkili olmadigini gostermistir.

Mortalite ve koti islevsel seyir tahmininde ki risk
faktorleri;yas,basvurudaki  disik GKS,ASM disinda diger
arterlerin etkilenmesi, anizokori,erken klinik kotiilesme, koroner
arter hastaligi ve iKA okliizyonu dur.

Dekompressif cerrahi ile ilgili olarak son 10 vyil iginde 5
randomize ¢alisma baslatlmis ve 3 avrupa ¢alismasinin
sonuglari yayinlanmistir.Bunlar; DECIMAL(Stroke 2007;38:2506-
17), DESTINY(Stroke 2007;38:2518-25), HAMLET(Lancet Neurol
2009;8:326-33) dir.

Calismalar cerrahigrupta mortalitede belirginazalmagosterirken
fonksiyonel sonuglar baglaminda degerlendirme yapildiginda



(eger mRS <3 alinirsa) anlamli bir iyilesme gostermemistir.

Sag kalim cerrahigrupta konservatif gruba gore daha yiiksektir.Bu
sonug malign ASM infarkt inin yonetimini degistirecek dizeyde
onemlidir. Fonksiyonel sonuglarin degerlendiriimesinde anahtar
sual mRS 4 Un kabul edilebilir sonug olarak degerlendirilip
degerlendirilemeyecegidir.

Gercek anlamda erken/gec¢ cerrahi sonuglarini karsilastiran
calismalar olmadigi icin mevcut randomize calismalar 1siginda
erken cerrahi daha yararh gibi gorinmektedir.

Eldeki verilere gore dekompresyon igin yas bir faktor olarak ele
alinamaz

Bu giinku verilere gore dominant hemisfer malign ASM infarktli
olgular dekompressif cerrahiden yarar gérmez gorusi gergekgi
degildir.

Yasam kalitesi ve depresyon cerrahi ve konservatif grupta farkli
degildir. Sag kalim oraninin ylksek olmasi nedeni ile diistk
yasam kalitesine karsin cerrahi daha baskin gériinmektedir.

iNTRASEREBRAL KANAMALARA YAKLASIM
Prof. Dr. Nazire Afsar
Marmara Universitesi Hastanesi, Néroloji AD

Kisa Genel Bilgi:

intraserebral kanama (iSK) parenkim ve ventrikiiller icindeki
kanama olarak tanimlanir ve timinmelerin % 10-15’ini olusturur.
iskemik inmeye oranla oldukga yiiksek bir 8lim orani vardir ve
l.yilda ancak olgularin yarisindan azi (%38 — OCSP, 1993) sag
kalabilmektedir. iSK erkeklerde, Asyalilarda ve yaslilarda daha
stk gorilmektedir. Ancak son donemlerde yapilan galismalarda
erkek gogunlugun ancak derin kanamalarda oldugu gorilmustiir
(Labovitz, Neurology 2005).

Yeni yayinlanan bir calismada ¢esitli arastirmalarin verileri
birlikte incelendiginde, iSK baslica riskleri ileri yas (>65 vyas),
hipertansiyon (HT evresi arttikga risk katlaniyor), disik LDL
duizeyi (en dustik % ile en Ust % arasinda fark) ve dustk trigliserit
dizeyleri ile irk (afrikali-amerikalilar) olarak siralanmistir
(Sturgeon, Stroke, 2007;38: 2718-2725). Hipertansiyon evresi
ile dramatik bir baglanti bildirilmis: HT olmayanlara gore evre 3
HT olanlar arasinda 5,5 kata varan risk artisi s6z konusu oldugu
ifade edilmistir. Hipertansiyon iSK icin baslca degistirilebilir risk
faktorl olarak gorinmektedir.

Bunun disinda sigara, alkol kullanimi ve diyabet ile iSK
arasinda kesin bir iliski gosterilememistir. Ayrica yasli hastada
antikoagilan tedaviye bagli kanama akilda tutulmasi gereken
bir nedendir. Bu hastalarda 6lim orani %67’e yikselebilmekte
INR yiiksekligi ile erken evrede hematomda biytime 3 aylk kotu
prognostik faktérler olarak bildirilmektedir (Huttner, Stroke
2006;37: 1465-1470).

Klinik Bulgular:

Tipik baslangigc bulgular arasinda saatler iginde kotiilesme
gosteren ani norolojik defisit, bas agrisi, bulanti, kusma, biling
etkilenimi ve yiksek kan basinci (KB) yer alir. Kusma ve biling
degisiklikleri daha ¢ok supratentorial iSK’'da gériiliirken iskemik
inmede seyrek olur.

Bulgular lokalizasyona bagh olarak gelisir. Supratentorial
hematomlarda karsi taraf motor ve duyu kayip, yuksek
kortikal fonksiyon kaybi, zorunlu bakis ve gdrme alani kayiplari
sik gorilir. infratentorial hematomlarda ise beyin sapl
fonksiyon kayiplari, kranial sinir ve serebellar bulgular goralur.
Hematomun ventriklllere agilmasi durumunda hidrosefali
ve artmis kafa igi basing bulgulari tabloya eklenebilir. Yaklasik
iSK’l hastalarin %90’ninda yiiksek KB goriilir. Nébetler ise %10
hastada meydana gelir ve kortikal yerlesimli hematomlarda
ve ilk 24 saatte gorilme olasiligi daha vylksektir. Sutrekli
EEG monitorizasyonu yapilan bir arastirmada ilk 72 saatte
elektrografik nébetler iSK'da %28 hastada saptanirken iskemik
inmede ancak %6 hastada gorulmus. Nobetler cogunlukla fokal
baslangich sekonder jeneralize karakterde bildirilmis. Daha
siklikla lobar hematomlu hastalarda goriilmekle beraber %21
subkortikal hematomlu hastada da nobet saptanmis. Nobetler
siklikla NIH skalasinda norolojik kotlilesme, beyin 6demi ve orta
hat sifti ile iligkili olarak bildirilmis (Vespa, NEUROLOGY 2003;60:
1441-1446).

ispanya’dan ulusal tabanli bir veri bankasinda erken nérolojik
kotilesme  %22.9 oraninda  bildirilmis.  K&tiilesmenin
belirleyicileri arasinda viicut isisi (>37.5) ile yiiksek beyaz kiire
sayisi ve serum fibrinojen dlzeyleri sayilmis. Ayrica 48.saatte
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kaydedilen erken hematom biyiumesi, ventrikil igi kanama ve
yiksek kan basinci gibi faktorlerin erken norolojik kotilesmeye
eslik ettigi vurgulanmis (Leira, NEUROLOGY 2004;63: 461-467).

Prognoz - Klinik Seyir

Hastalarin %20 ile 40’Inda erken doénemde hematom
boyutlarinda artig gorulir. Kotllesmeyi etkileyen faktorler
koagiilopatiler disinda bilinmemektedir. Ancak inflamatuar
belirtegler ve ylksek kan basinci suglanan etkenler arasinda yer
alr.

Otuzuncu glinde 6limin bagimsiz belirtegleri baslica hematom
lokalizasyon ve boyutu, BT'de orta hat sifti, ventrikil igine agilma,
basvuru sirasinda disiik GCS, bagvuruda yiiksek KB ve kan sekeri
olarak bildirilmistir (Saloheimo Stroke 2006;37: 129-133).
Kanama oncesinde aspirin kullaniminin prognostik 6nemi farkli
galismalarda farkliyorumlanmistir. Yakin dénemde yapilan birgok
¢alisma kanama oncesi diizenli aspirin kullaniminin hematomun
blylmesi, kotl seyir ve 30.giinde artmis 6lim orani ile iligkisini
vurgulamistir (Saloheimo-Stroke 2006;37: 129-133 — Roque-J
Neurol 2005;252: 412— 416; Toyoda-Neurology 2005;65: 1000
—1004). Prospektif ve Ulusal tabanh Alman inme veri bankasinin
sonuglari ise bu iligkiyi dogrulamamaktadir. Bu uyumsuzlugu
aciklamak amaci ile 6nceki calismalarin hasta sayisinin yetersiz
ve aspirin kullanan grubun daha yasli olmasi ile kanama oncesi
sakatlik oranlarinin ayniolmamasi gibi nedenler éne stirilmustiir
(Foerch et al, “Arbeitsgruppe Schlaganfall Hessen” adina. Stroke
2006;37: 2165 —2167). Sonugta bu ulusal tabanli veri bankasina
dayanarak aspirin kullaniminin iSK sonrasinda 6liim ve sakatlik
oraninda artisa neden olmadigi vurgulanmistir.

Prognoz belirlemede bircok skala kullaniimaktadir ancak
higbirinin belirleyiciligi kesin degildir. Yakin donemde bildirilmis
olan iSK “grading scale” ile puan yiikseldikce &liim oranlarinin
arttigl oldukga etkin bir bicimde gosterebilmekte ve glinlik
pratikte kullanilip test edilmesi 6nerilmektedir (Ruiz-Sandoval,
Stroke 2007;38: 1641-1644).

Etiyoloji

Spontan iSK iki ana grupta ele alinabilir: birincil ve ikincil.
Baslica birincil nedenler arasinda hipertansiyon (kuskusuz
onde giden neden) ve serebral amiloid anjiyopatiye (CAA)
bagli kanamalar yer alir. Kronik hipertansiyona bagl olarak
damar duvarinda meydana gelen degisiklikler baslica kanama
nedeni olarak goriilebilir. 1868’de Charcot-Bouchard iSK’nin
mikroanevrizma riptirine bagh oldugunu bildirmistir. Son
yillarda bu mekanizma sorgulanmakla beraber kigik (100
— 400 um capinda) penetran arter duvarinda lipohyalinozis
veya nekroza yol actigi bilinmektedir. Bu tutulum iSK’'nin en
stk goraldtgi alanlari da agiklamaktadir. Toplum temelli bir
arastirmada iSK’larin %49’unun derin yerlesimli (bazal ganglia),
%35’inin lobar, %10’un serebellar ve %6’sinin beyin sapinda
oldugu bildirilmistir (Flaherty Stroke 2005;36: 934 — 93).

Derin yerlesimli kanamalar buyik ¢ogunlukla hipertansiyona
bagh gelisirken, lobar (kortikal) hematom etiyolojisinde CAA
veya ikincil nedenler daha sik karsimiza gikiyor. Serebral amiloid
anjiyopatide beta-amiloid protein kortikal ve leptomeningeal
damar duvarinda adventitia-media arasinda birikir. Ancak derin
kanamalarda ki kadar sik olmasa da lobar hematomu olan
hastalarda da HT sik gérilmekte (Jackson JNNP, 2006;77: 1244—
1252).
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Yakin dénemde vyapilan ¢alismalarda yasa gore kanama
lokalizasyonunun degistigi, gen¢ hastalarda derin kanamalar
daha sik gorilirken yasl hastalarda lobar kanamanin daha
stk oldugu bildirilmis. Bu farkin yas ve onun damarlar Gzerine
etkisi ile aciklanabilecegi ve lobar hematomlu hastalarinda
hipertansif olabilecegi vurgulanmis. Ayrica CAA’in varliginin
yalnizca lobar kanamalarda baska etiyolojik faktor yoklugunda
diisiiniilmemesi gerektigi, CAA'nin ISK icin bagimsiz bir risk
olusturdugu vurgulanmis (Ruiz-Sandoval, Stroke 2006;37:
2946-2950; Ritter, Neurology 2005;64: 1233—-1237). Yine derin
kanamalarin bir bolimiinlin de altta yatan bir vaskiiler anomaliye
bagli olabilecegi vurgulanmistir (2007 AHA guidelines).

ikincil nedenler arasinda ise AVM, kavernom veya anevrizma
gibi damarsal patolojilerin yani sira kitle i¢i kanama, koagtilasyon
bozukluklari, karaciger yetmezligi ve sempatomimetik ilag etkisi
gibi etkenler sayilabilir.

iSK sonrasinda meydana gelen hasarin olusum mekanizmasi
halentartismalidir: sonyillardahematom etrafinda bir penumbra
alani olup olmadigi tartisiimaktadir. Cesitli fonksiyonel tetkikler
ile (DWI-PWI, PET, SPECT, perfusion CT) hematom etrafinda
perfizyonun belirgin olarak distligl gosterilmis ancak bunun
dlzeyi ve olasi perihematomal bir iskemi sonucunda mi gelistigi
konusunda fikir birligi yok. Bu tartisanin ana hedefi penumbra
ve olasi iskemi varliginda erken tedavi edilmesi geregi olarak
belirtiimektedir. Yapilanbazigalismalardahematometrafindakan
akimindaki azalma diaschisis veya azalmis oksijen geregine bagh
otoregulatuar hipoperfiizyona bagli olabilecegi vurgulanmis.
Azalmis ihtiyacin hematomun birgok komponentine karsi gelisen
inflamatuvar yanita bagli olabilecegi distintilmektedir (Herweh,
Stroke 2007;38; 2941-2947).

Tani Yontemleri

Hastalarda kotilesmenin ilk saatlerde gorilmesi nedeni ile hizh
tani ve tedavi 6nem tagir. Hastanin oykisiinde kullanmakta
oldugu ilaglar (antikoagtilan, amfetamin vb), travma veya
hematolojik hastalik agisindan hizlica sorgulanmali. Beyin
goruntllemesi beyin BT veya 6zel sekansla uygulanan MR ile
yapilmaktadir. BT’nin eslik eden ventrikiile agilmayi gosterme
avantaji varken MR’In altta yatan striktirel bir patolojiyi veya
perihematom 6demi gosterme avantaji vardir. Vaskiler anomali
suphesi varsa BT anjiyo bu konuda hizli bilgi saglayabilir.

BT takipleri %38 hastada hematom volliminin %33 arttigini
saptamada yararli olmustur.

Erken evrede (ilk 6 saat - JAMA 2004) ve hiperakut evrede
(Stroke 2004) kanamayi ayirt etmede MR’In gradient-eko
sekansinin BT kadar basarili oldugu ¢ok merkezli bir galismalarda
gosterilmistir. Ancak MR bazi durumlarda BT kadar pratik degildir
ve yine bir ¢calismada hastalarin yaklasik %20’sinde bir nedenle
(kusma, ajitasyon, VB stabil olmamasi, biling etkilenimi gibi) MR
uygulanamadigi gosterilmistir (Singer, Neurology 2004).

Gradient-eko  MR’In  yararli oldugu bir diger konu ise
mikrokanamalar (MKlar). Beyin parenkiminde ¢ok sayida
da gorilebilecek bu ¢ok kanama odaklari son yillarda g¢ok
bildirilmis ancak halen klinik pratik ve uygulamalar agisindan
onemi tam anlasilamamistir. Yakin dénemde yayinlanan bir
derlemede mikrokanamalarin tanim ve tanisinda yontemlerin
halen kesinlik kazanmadigi vurgulanmistir. Ancak bazi bilgilerin
netlik kazandigr vurgulanmig: MKlar serebrovaskiler hastaligi



olanlarda saglikli kisilere oranla daha sik goriliyor; yine
iSK’si olan kisilerde iskemik inmesi olanlara oranla daha sik;
tekrarlayan inmesi olanlarda ilk inmesi olanlara oranla daha
sik; hipertansiyon, lakiinler ve I6kariozis MKlar ile iliskili
gibi gorlinuyor. Halen MKlarin prognoz lzerine etkileri veya
tedaviyi yonlendirme konusunda etkinliklerini kesin olarak
ifade etmek mimkiin degildir (Cordonnier, Salman, Wardlaw.
Brain 2007; 130: 1988-2003).

AHA’nin 2007’de yayinlanan kilavuzunda iSK tanisinda hem BT
hem de MR ilk tercih olarak sunulmustur.

Kanama ile gelen hastada anjiyo endikasyonlari arasinda SAK,
anormal kalsifikasyon, belirgin vaskiler patoloji, beklenmedik
alanda kanama (6rnegin silvian fistir iginde, izole ventrikll igi
kanama gibi). Anjiyo’nun olasi yarari hasta yasina ve kanama
lokalizasyonuna goére degismektedir. Yash ve derin kanamasi
olan hastada anjiyo’nun yarari belirgin olarak distktur.

intraserebral Hematomlarin Medikal Tedavisi

intraserebral hematomlar, tim inmelerin  %15-20'sini
olustururlar.Mortalitesi %30-40’a kadar ulasmakta olup
fonksiyonel prognozu da oldukga kotudir.Prognozda en 6nemli
faktorler hematom voliimi, lokalizasyonu ve baslangig biling
diizeyidir. Sonyillarda hematomun dinamik bir proges oldugunun
fark edilmesi ve dzellikle hematomlarin 1/3 ‘Gnun ilk 3 saatte
genislediginin tespit edilmesi ve hematom genislemesinin
prognozdaki 6nemini gosteren galismalar nedeniyle hemostatik
tedaviye yonelik calismalar yogunlasmistir.Ayrica akut donemde
kan basincini agresif olarak distirmeye yonelik tedavilerin de
hematom genislemesini azalthg gosterilmistir.

Bu konusmada bu iki tedavi yaklasimi (hemostatik tedavi
ve kan basincini distrmeye yonelik tedavi) ile birlikte genel
tedavi yontemleri ( inme Unitesinde tedavi, kan sekeri ve vicut
Isisinin regiilasyonu, epileptik nébetlere yaklasim ve derin ven
trombozunun engellenmesi) yeni bilgiler 1siginda sunulacaktir.

iNTRASEREBRAL KANAMALARDA CERRAHI TEDAVi

Dog. Dr. Cumhur Kilinger

Trakya Universitesi Tip Fakiiltesi, Beyin ve Sinir Cerrahisi
Anabilim Dali, Edirne

intraserebral kanama (iSK), iskemikinmeden sonra en sik gériilen
inme nedenidir. Yilhk sikhig 100.000'de 16-33 arasi, 30 ginlik
mortalite orani ise %35-52 arasinda bildirilmistir. Oliimlerin
yarisi da ilk 2 glinde olur. Sag kalanlarin ise yalnizca kugik bir
orani (%10-15) bagimsiz olarak yasayabilmektedir. iSK’larin
baslica nedeni hipertansiyon, amiloid anjiopati, anevrizma ve
vaskiler malformasyonlardir. Bu sunumda ise baslica, bazal
ganglion ve serebellum yerlesimli hipertansif kanamalar ve
siklikla amiloid anjiopatinin neden oldugu lober hematomlarin
cerrahi tedavisine deginilecektir.

Cerrahinin Mantigi

iSK’larda néral hasarin bir kagc mekanizmasi vardir. Bunlar:

1. Hematom kitlesinin basisi nedeniyle beyin parenkimindeki
direkt mekanik yaralanma,

2. Artmis intrakranial basing (IKB),

3. Kitle etkisine bagl herniyasyonlardir.

Cerrahi dekompresyon, uygun olgularda 2 ve 3
numarali mekanizmalarin 6nlenmesinde en etkili, ve bazen
de tek yontemdir. Hematom cevresindeki 6dem, hematomun
kitle etkisini artirarak zararl olur. Cerrahinin bir mantigi da
kanin toksik etkisini azaltarak 6dem gelisimini 6nlemek ya da
hafifletmektir. Ancak bazi olgularda 6demin gerilemedigi net
olarak gosterilmistir. Cerrahinin ayrica, erken uygulandiginda
hemostazi saglayarak hematomun biyime riskini azalthg
iddia edilir. Ancak ultra erken yapilan cerrahiden sonra
yeniden kanama riskinin dikkate deger 6lglide artmasi bu savi
desteklememektedir.

Cerrahi Endikasyonlar

iSK’larda  cerrahi kanama
degisiklikler gosterir.

Serebeller kanamalarda cerrahi —supratentoriyal kanamalara
kiyasla- cok daha 6n plandadir. Klinik olarak kotllesme gosteren
hastalarda ¢api 3 cm’den biyik kanamalarin; ayrica beyin
sapl basisi yaratan ve/veya dordlncu ventriklli tikayarak
hidrosefaliye neden olan kanamalarin bosaltilmasi onerilir.
Hidrosefali gelisen olgularda serebellar hematom bosaltilmadan
uygulanan ventrikiler drenajin yukari dogru transtentorial
herniyasyon yaratma riski vardir.

endikasyonlar bolgesine gore

Supratentoriyal alandaki primer kanamalarin cerrahisi tartismali
bir konudur. Erken uygulanan cerrahi dekompresyonun mortalite
oranin disurdigi ve islevsel durumu iyilestirdigi lehine bazi
galismalar yayinlanmis olsa da, yapilan meta-analizler cerrahinin
yararini gosterememistir.

Uluslararasi cok merkezli (27 tilke, 83 merkez) randomize STICH
(Surgical Trial in Intracerebral Haemorrhage) calismasinda
kanamanin erken donemde (randomizasyondan sonraki ilk
24 saatte) cerrahi olarak bosaltildigi hastalar (n = 503) ile
konservatif tedavi uygulanan hastalar (n = 530) karsilastirilmistir.
Ancak konservatif tedavi baslanan hastalarin bir kisminin
(%26) norolojik kotlilesme nedeniyle cerrahi gruba gegmesi
gerekmistir. Dolayisiyla STICH, gercekte cerrahi ve konservatif
tedavilerin kiyaslandigi degil; erken cerrahi uygulanan hastalar
ile baslangigta konservatif tedavi baslanan ve kotllesirse
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gec cerrahi uygulanan hastalarin kiyaslandigi bir calismadir.
Altinci ayda yapilan muayenelerinde iyi sondurum elde edilen
hasta ylizdelerine bakildiginda iki grup arasinda anlaml bir
farkhhk saptanamamistir. Alt gruplara bakildiginda ise, cerrahi
yontem olarak klasik kraniotomi yapilan olgularin diger cerrahi
yontemlere kiyasla (endoskopik ya da stereotaktik hematom
aspirasyonu) daha fazla yarar gordigi; ayrica korteks ytizeyine 1
cm ve daha yakin hematomlarda cerrahinin daha yararli oldugu
gorulmektedir. Ancak bu vyararlar, yine istatistiksel anlamlilik
derecesine ulagmamistir.

2008 yilinda yapilan bir meta-analizde 10 g¢alismaya ait 2059
hastanin verisi incelenmis ve 6lim/bagimhlik oranlarinin cerrahi
ile bir miktar azaldig1 saptanmistir (OR 0.71).

Guncelrehberleregore, supratentoriyalkanamalardailk 96 saatte
uygulanacak rutin bir cerrahi dekompresyon onerilmemektedir.
Kortekse 1 cm yaklasan lober hematom olgularinda cerrahi
tedavi dusuntlmelidir. Uygulanacak yontem ise standart
kraniotomidir, diger cerrahi yontemler desteklenmemektedir.

Henliz kanitlanamamis etkinligi ylzinden bugin igin
intraserebral kanamalarda cerrahi, ancak direngli IKB artigi
olgularinda yasam kurtarici bir tedavi yontemi olarak kabul
gormektedir. Cerrahi karari bu tur olgularda bile hastanin
bireysel 6zellikleri gozetilerek verilmelidir.

Tumiyle uyanik ya da derin komali hastalarda cerrahi endike
degildir. Aradaki uyaniklik diizeylerindeki hastalar (somnolans-
stupor) en uygun cerrahi adaylarndir.

Kanamadan kisa bir sire sonra gelen hastalar, ilerleyici bir
klinik kotilesme goérilmesi, dominant olmayan hemisferdeki
kanamalar ve kortekse yakin yiizeyel kanamalar cerrahi igin
daha iyi adaylardir.

Ciddi sistemik sorunlar, ileri yas, stabil klinik tablo, kanamadan
sonra uzun bir slire gegmis olmasi, dominan hemisferde kanama
ve ulagmasi zor derin yerlesimli kanamalar ise cerrahi tedaviyi
geri plana iten etkenlerdir.
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iNME HASTASINA YAKLASIMDA ORGANZASYON:
Hastane Oncesi Donem ve Acil Servis

Dr. Bijen Nazlel

Gazi Universitesi Tip Fakiiltesi, Néroloji ABD

inme diinyada kalp hastaliklari ve kanserden sonraki en
onemli 3ncl 6lum nedenidir. ABD'de dakikada ortalama bir
kisi inme gegirmekte ve 3 dakikada bir kisi inme nedeni ile
hayatini kaybetmektedir.Gorllme sikliginin fazlahgi ile neden
oldugu mortalite ve morbidite oranlarinin ylksekligi gz 6niine
alindiginda bu grup hastanin erken ve etkin bir sekilde tedavi
edilmesinin 6nemi bir kez daha kargimiza gitkmaktadir.

Ozellikle inme gibi acil nérolojik problemlerde hastalarin hayatta
kalmasi ve defisitlerinin en aza indirilmesi icin 'yasam zinciri’
gelistirilmistir. Bu yasam zinciri birbirine bagh doért halkadan
olusur. Bu halkalardan birinin yetersiz olmasi hastanin hayatta
kalma yada defisitsiz iyilesme sansini azaltacaktir.

YASAM ZiNCiRi
1.Halka: inmenin toplum tarafindan bilinip taninmasi ve hizli

bir sekilde 112’ nin haberdar edilmesi
2.Halka: Hastanin hizli bir sekilde 112 Acil Ekibi tarafindan

degerlendirilip hastane oncesi acil bakim ve tedavinin
baslatilmasi
3. Halka: Acil olarak hastanin hastaneye transportu ve

ambulansta hasta bakiminin sirdirilerek uygun merkezlerle
irtibata gegilmesi

4. Halka: Hastanin acil servis ekibi tarafindan erken sekilde
degerlendirilip Noroloji konsultasyonu istenmesi

112’ yiarayan hastanin kendisi yada yakini telefonda kisa stirelide
olsa tablo hakkinda sorgulanmali ve olayin ne zaman, nerde ve
nasil oldugu konusunda bir fikir sahibi olunarak yola ¢ikilmalidir.
Olay mahaline en kisa siirede varmak temel amagtir.

Olay mahaline vardiktan sonra ABC
circulation)

(Airway-breathing-

Prensibi gozden gegirilir. Hasta sahadaacil ekibitarafin muayene
edilirken  oncelikle havayolu-solunum ve dolasim agisindan
degerlendirilir. Oksijenizasyonu vital bulgularin monitorizasyonu
ve stabilizasyonu takip eder. Sahada fazla.vakit kaybetmemek
ozellikle 3 saatlik tpa zaman penceresi goz onine alindiginda
onemlidir.Hastanin  stabilizasyonu  ve  monitorizasyonu
asamasinda ekipten bir kisi hasta yakinindan detayli bir oyki
almaya calismalidir. Hastanin temel sikayetinin yani sira olayin
baslangic saati detayli bir sekilde sorgulanmalidir. Baslangig
sikayetinde sireg icinde bir degisikligin olup olmadiginin yani
sira hastanin epilepsi, diabet, hipertansiyon gibi hastaliklarinin
olup olmadigi sorulup ve kullandigi ilaglar kaydedilmelidir. Biling
kaybinin mevcudiyetinin yani sira buna benzer bir tablonun da
daha 6nce yasanip yasanmadigi da belirlenmelidir . Ambulansta
ozellikle vital fonksionlar yakin bir sekilde takip edilmelidir.
Damar yolu acilip havayolu , solunum ,dolasim siki bir sekilde
takip edilirken kapiller kan sekerine bakilmali, hipotansiyonla
micadele edip , antihipertansif ajan vermekten kaginilmalidir.
Solunum degerlendirilmesi gereken en onemli fonksionlarin
basinda gelir.Solunum sayisi her zaman yeterli solunum yapildig
anlamina gelmez. Solunumun derinligi, ritmi ve gogls duvari
hareketleri de yakin bir sekilde takip edilmelidir.

Hasta hizli bir sekilde ambulansla hastaneye transport edilirken



ozellikle hastane Oncesi stireg igin gelistirilmis inme skalalari ile
hastalar ambulans icindede degerlendirilebilirler.

Bunlardan biri yaygin olarak kullanilan AVPU Skalasidir.
(A)LLERT: Hasta uyanik ve bilinglidir. Yer kisi zaman orientasyonu
tamdir. Skalanin en st basamagi olan A basamagindadir.
(V)OKAL: Hasta spontan konugmuyor, soru ,komut ve
aciklamalariniza siz sordugunuz yada soylediginiz zaman cevap
veriyorsa Skalanin V basamagindadir.

(P)AIN: Hasta spontan ve sozel uyarilara yanit vermiyor ancak
agrili uyarana tepki veriyorsa skalanin P basamagindadir.
(U)NRESPONSIV: Tepkisiz. Hasta spontan, sozel ve agrili
uyaranlara tepki vermiyordur. AVPU skalasinin en alt basamagi
olan U basamagindadir.

FAST(Face- Arm-Speech- Test) Skalasi yiiz ve kol gligstizligunin
yani sira konusma fonksionunu degerlendirir.

Fasiel degerlendirmede hastaya glilimsemesi yada dislerini
gostermesi soylenir. Yeni gelismis bir asimetrinin mevcut olup
olmadigi degerlendirilir.

Kol giicii degerlendirilirken hasta oturuyorsa kollarini 90derece,
yatiyorsa 45 derece kaldirmasi ve bu pozisyonda 5 saniye siireyle
tutmasi istenir.

Konusma fonksionu degerlendirilirken artikulasyon probleminin
yani sira isimlendirme ve kelime bulma zorlugunun mevcut olup
olmadigi degerlendirilir.

Diger bir hastane  Oncesi sahada degerlendirme olgegi
LAPSSdir. (LosAngeles Prehospital Stroke Scale) . Bu olgekte
birkag alt parametre degerlendirilir. 45 yas Ustl, son 24 saat
icinde gelismis norolojik semptomlari olan hastalarda, 6nceye
ait epileptik nébet ve mobilizasyon sorunu yoksa ,kan sekeri 60-
400 mg/dl civarindaysa norolojik degerlendirmeye gegilir. Yizde
sarkma,elde kavrama glicligl ve kolda gl¢ kaybinin mevcut
olup olmadigi degerlendirilir.

Cincinati Prehospital Stroke Scale(CPSS) hastane Oncesi siiregte
sahada kullanilabilecek skalalardan bir digeridir.. Buradada
fasiel gligslizlik, konsma zorlugu ve kollardaki glic kaybi
degerlendirilerek inme 6n tanisi konmasi hedeflenir.

Ayrica gene sahada daha deneyimli ekiplerce kisaltilmis
oOlgeklerle hastalar nérolojik agidan degerlendirilebilir. .Bu iki
scala ozellikle ekimde hekimler mevcutsa uygulanir. NIHSS-8 VE
NIHSS-5

NIHSS-5 te bakis, gorme alani,sag ve sol bacagin motor glicti ve
lisan fonksionu degrlendirilirken

NIHSS-8de  biling dizeyi, bakis,gérme alani, fasiel paralizi,
sag ve sol bacagin motor glicl, dizartri ve lisan fonksionlari
degerlendirilir.

Bu degerlendirmeler sonucunda ambulans ekibi hastanin
inmesinin 6zellikle LAMS skoru 4 ve lizerinde ve NIHSS degerleri
ylksekse hastayl inme merkezi olan bir lniteye yonlendirmeyi
distinmeli. Yurt disinda bazi hastanelerde inme merkezleri
mevcut. Bunlar primer ve komprehensive(kapsamli) inme
merkezler olarak sertifika aliyorlar. Bir merkezin primer inme
merkezi sertifikasi alabilmesi icin 15 dakikada hazir olacak inme
ekibinin yani sira, yazili tani ve tedavi protokolleri, acil servis
donanim ve protokolleri, inme unitesi-yogun bakim, beyin
cerrahisi ekibi, BT/MRI, labaratuar hizmetleri, devamli hizmet
ici egitimin devam ettigi bir merkez olmaldir. Kapsamli inme
merkezlerinde primer inme merkezlerinde mevcut sartlarin

yani sira ekipte vaskuler norolog, nérosirurjen, MR diffuzyon,
MRA,Venografi,CTA,DSA,TCD,karotis dopler USG, Transtorasik
ve transesefageal eko hizmetlerinin 24 saat streyle verilebiliyor
olmasi gerekir.

Genelde inmeli hastalarin erken dénem degerlendirilmelerinde
7 D prensibi uygulanir.Bu prensibe goére,

DETECTION: Erken tanima,

Dispatch: Acil servisin aktivasyonu

Delivery:.Tasima,transport

Door: Acil servise varis

Data: BT/No6rolojik muayene/ tpa diglama kriterleri

Decision: Tedavi karari

Drugs: Gerekli tedavinin baglanmasi
bilinmektedir.

Bu degerlendirmede egitimli ve deneyimli bir ekibin 6nemide
net bir sekilde ortaya ¢ikmaktadir.

nin hayati oldugu

Bu ekip Hizir acil doktoru ve yardimci personeli hastaneye
gelisten sonrakiasamadaise acil servis doktoru ve ekibi, nérolog,
radyolog, beyin cerrahi ve konsultan hekimlerden olusur.

Acil serviste ayrintil muayene ve inmeye spesifik olan tedavilere
baslamadan o6nce her hastanin mutlaka hava yolu kontrol
edilmeli,ates ve kan basinci oGlgllmelikalp ritmi ve oksijen
satlirasyonu moniterize edilmelidir. Tim hastalarda tam kan
sayimi, kan glikoz diizeyi,serum elektrolitleri, bobrek fonkiyon
testleri,protrombin zamani ve aktive parsiyel tromboplastin
zamani,PT,PTT, ve arter kan gazlarina bakilmaldir.

Ozellikle bilinci kapali hastalarin hava yolu agik tutulmali ve 2L/
dakikadan nazal oksijen destegibaslanmalidir. Bunaragmenarter
kan gazlari diizelmeyen veya havayolu korunamayan hastalar
entibe edilmeli ve mekanik ventilatér desteginde tutulmahdir.
Ozellikle bilinci kapali olan ve beyin sapi disfonksionu olan
hastalar igin enttbasyon gerekebilir. PaO2nin 60 mmHg’'nin
altinda PaCO2’nin 50mmHg ‘nin Uzerinde oldugu durumlarda
veya arter kan gazlari normal oldugu halde hastanin yiiksek
aspirasyon riski varsa entlibasyon karari verilirDurumu agir olan
hastalara bir yandan genel destek tedavisi verilirken dikkatlice
oykulerialinmali, kardiovaskuler muayenelerive detayli nérolojik
muayeneleri yapilarak hizli bir sekilde EKG, akciger grafisi,
kontrastsiz bilgisayarl beyin tomografisi ¢ekilmelidir.

Akut inmenin tedavisinde trombolitik tedavinin 6nemi
bilinmesine ragmen bu tedavi ¢ok kiglik bir hasta grubuna
uygulanabilir. Bu tedavinin yaygin kullanimini sinirlayan birkag
faktor mevcuttur. Bunun en 6nemli nedeni bu hastalarin erken
donemde hastaneye bagvuramamis olmalaridir. Clnki olayin
baslangici ile tedavi baslangicina kadar gecen slire tedavinin
basarisinibelirleyen en dnemlifaktorlerden biridir. Hastalarin acil
servislere ulagsmalarindaki gecikmenin yani sira ulagmalarindan
sonra acil servislerden kaynaklanan gecikmelerinde bunda etkili
oldugu bilinir.

Bu siirecte asagida tanimlanan faktorlerin Gnemi ortaya gikar.
Semptom Baglangic Zamani: Hastanin semptomsuz oldugu
bilinen en son zaman baz alinir.

Hastane Oncesi Gecikme: (Prehospital Delay):Semptom
baslangicindan acil servis bagvurana kadar gegen siire

BT gecikmesi: (Delay to CT) Acil servise varistan BT ¢ekiminin
bittigi zamana kadar gegen siire

Noroloji Konsiiltasyonu Zamani: Acil servise basvuru ile néroloji
konultasyonu yapilana kadar gegen siire
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Total Gecikme: (Total Delay) Semptom baslangicindan BT nin
sonlanmasina kadar gecen siire

National Institude of Neurological Disorders and Stroke (NINDS)
inme Tanive Tedavi

Hedeflerine gore:

Kapi - doktor degerlendirmesi: 10 dk

Uzman tarafindan degerlendirme: 15 dakika
Kapi - BT gekilmesi: 25 dakika

Kapi - BT degerlendirilmesi(Radyolog): 45 dakika
Kapi - Tedavi(endike ise fibrinolitik): 60 dakika
Norosirurji uzman degerlendirmesi: 2 saat

Monitorli  yataga yatig(fibrinolitik uygulandiysa) :3 saat
olmaldir.
Ulkemizde istanbul Haydarpasa Giilhane Askeri Hastanesi

Acil Servisinde ydritilen bir ¢alismada inmeli hastalarda
hastane 6ncesi ve acil serviste gecikmeye neden olan faktorler
incelenmistir. Bu hastalarin olayin olusundan 92 dakika sonra
acil servise basvurduklari,tibbi yardim isteme sirelerinin 68
dakika, transport sirelerinin ise 22 dakika oldugu gorilmistir
Vakalarin %77 si acil servise ambulans servisleriyle getirilmistir.
Bu calismada hastane 6ncesi gecikmeye neden olan faktorler
ileri yas, semptomlarin farkinda olmama, Onceden inme
gecirmis olmak, komorbid hastalik varhigi,disiik NIHSS, biling
bulanikliginin mevcudiyeti olarak siralanmistir..Cinsiyet, egitim
diizeyi, yalniz yasama, semptomlarin gece baslamasi, kendi
imkanlari yada ambulansla acil servise bagsvurmanin ise hastane
oncesi gecikme Uzerine etki olusturmadigi gorilmustir.

Taiwan da yuratllen bir galismada transport stresi 30, ABD de
ise 10 dakika olarak bulunmustur. Transporttan kaynaklanan
gecikmenin temelinde etkin bir inme triaji yapilmamasi, sahada
girisimler igin uzun zaman harcanmasi, hastanin uygun olmayan
kuruma tasinmasi,gidilen hastanenin 6nceden haberdar
edilmemesinin yattgi distindlmektedir.
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DiSLIPIDEMI: AKUT iSKEMiK STROK VE SEKONDER
KORUNMADA STATIN TEDAVISI

Dr. Seving Aktan

Marmara Universitesi Tip Fakiiltesi, Noroloji Ana Bilimdal

2005 yilinda tim dinyadaki 6limlerin Ggte birini
Kardiovaskuler Hastalik (KVH) olusturdu (17.5 milyon 6lim).
2020 yilinda KVH ve stroke bagli mortalitenin 23.4 milyona
ylikselecegi ongorilmektedir.

Yuksek LDL kolestrol diizeyleri artmis KVH riski ile iliskilidir. LDL-
K’'deki % 1’lik dislis KVH riskinde %1 azalma saglar.

HDL-K'deki %1 artis KVH riskinde % 1-3 azalma ile ilskilidir

Yiiksek LDL ve dugik HDL kolestrol diizeyleri ile karakterize olan
dislipidemi ateroskleroz patogenezinde ve KVH olusumunda
onemli risk faktorleridir. Statin tedavisi LDL kolestrolii disiirerek
KVH olan ve olmayan kisilerde kardiovaskiiler mortalite ve
marbiditede azalma saglamaktadir.

AHA/ASA'nin 2008 yilina ait sekonder strok korumasina dair
onerilerinde statine yer verildi .(Class 1, Level B)

Akut iskemik stroktan, statinlerin  “Nérovaskiler Unite”
Gzerinde ki koruyucu etkisinden faydalaniliyor. Statinler
endotel’in biolojik aktivitesini uyararak, ayrica antiinflamatuar,
antitrombotik ve antioksidan etkisinden dolayi, akut iskemik
strok sirasindan birkag saat iginde (gerekirse nasogastik tlp ile)
verilmesinin uygun olabilecegini soyleyebiliriz.



iNME SONRASI DEPRESYON

Dr. Hagmet A. Hanagasi

istanbul Tip Fakiiltesi, N6roloji Anabilim Dali, Davranis
Norolojisi ve Hareket Bozukluklari Birimi

inme sonrasi depresyonun gériilme orani % 30-40 arasinda
degismektedir. Bu gruptaki hastalarin blyltk c¢ogunlugunda
minor depresyon gorilir. Depresyonun varligi inmeli hastalarda
pek c¢ok olumsuz etkiye yol agar. Bu olumsuzluklar arasinda
hastanede kalis stresinin uzamasi, glinliik yasam aktivitelerinde
daha fazla maluliyet, daha ciddi fiziksel bozukluk, motor
bozuklugun iyilesmesinin daha koétu olmasi, rehabilitasyona
kot uyum, kognitif bozukluk, azalmis sosyal aktivite, kotu dil
islevleri, meslege geri donememe ve yiiksek mortalite orani
sayilabilir. Gegirilmis inme sonrasinda depresyonu olan hastalar
depresyonu olmayan hastalara gére uzun takipte %50 daha fazla
mortalite oranlarina sahiptirler. Ayrica depresyon bakici stresini
arttirmakta ve hayat kalitesini negatif yonde etkilemektedir.
Bu nedenle inme gecirmis hastalarda depresyonun ozellikle
sorgulanmasi gerekir. inme sonrasi depresyonun risk faktérleri
arasinda kadin cinsiyet, gen¢ yas, fonksiyonel ve kognitif
bozuklugun fazla olmasi, gecmiste depresyon oykisinin
bulunmasi, hastaya sosyal destegin olmamasi ve tutuk afazisi
bulunmasi olarak sayilabilir. Cogunlukla depresyon inmeden
6—24 ay sonra goruldr.

inme sonrasi depresyonun etyolojisinde beyin hasarinin biyolojik
etkisi, inmenin neden oldugu kayiplar (fiziksel, is, sosyal ve
aile) veya bu iki faktérin kombinasyonu yer alir. Bu hastalarda
gorilen depresyondaki esas biyolojik mekanizmanin prefrontal-
subkortikal dongideki bozulma oldugu duslinilmektedir.
Beyindeki bazi bolgelerin inme ile hasar gdrmesi sonucu
depresyonun daha kolay ortaya cikabilecegine dair bildiriler
vardir. Bu bolgeler frontal loblar (sol prefrontal korteks), anterior
singulat girus ve bazal ganglia (sol kaudat niikleus ve pallidum)
olarak sayilabilir. Ozellikle inmeden sonra kisa siire iginde
depresyonun ortaya ¢ikmasi frontal lob (prefrontal korteks)
ve kaudat basi lezyonlarinda daha siktir. Ancak sistematik
calismalarda bu lokalizasyonlarin her zaman depresyonla birebir
iliskisi gosterilememistir.

inme sonrasinda yasanan iletisim zorluklari, vejetatif fonksiyon
bozukluklari, yiz ifadesinin ve emosyonel ifadenin kaybi gibi
nedenler yliziinden depresyon tanisinin konulmasi zorlasabilir.
Hastanin inmesinin goreceli olarak dizelmesini izleyen zaman
icinde duygudurumda bozulma depresyon icin bir ipucu olabilir.
inme sonrasi depresyonun ayirici tanisinda abuli (frontal ve
diensefalik lezyonlar sonucu sik) ve psoédobulber paraliziyi
distinmek gerekir.

inme sonrasi depresyonun tedavisi ile ilgili yapilmis ¢alismalar
literatlirde fazla sayida degildir. Bu hasta grubunun tedavisinde
trisiklik antidepresanlar gibi kognitif yan etkileri olabilecek
ilaglardan kaginmak gerekir. inme sonrasi depresyonun
tedavisinde en sik kullanilan ilaglar serotonin geri alinim
inhibitorleri ve selektif noradrenalin geri alim inhibitorleridir.
Depresyonu olan hastalarda sedasyon amagh noroleptik
kullanimindan kesinlikle kaginmak gerekir. Bu gruptaki ilaglar
ozellikle yash hasta popilasyonunda inme ve olim riskini
arttirmaktadir.
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iNME HASTASINDA RiSK FAKTORLERINE YAKLASIM
HiPERTANSIYON
Birsen ince

Hem akut hipertansiyon hem de kronik hipertansiyon nérolojik
hastaliklara neden olur. Akut hipertansiyon daha ¢ok hipertansif
ensefalopati ile iliskilidir. Kronik hipertansiyon ise daha gok, en
dnemli nérolojik komplikasyon olan inme ile iliskilidir. iskemik
inme, intraserebral kanama ve anevrizmal subaraknoid kanama
olmak tizere tim inme alt tipleri hipertansiyon ile baglantihdir.
Kronik hipertansiyon ayni zamanda demans ile iligkilidir.

Kanbasinci(KB)hipertansifvenormotansifgibitanisalkategorilere
stkga ayrilmasina karsin, komplikasyon riski agisindan kesin esik
degerler bulunmamaktadir. Son hipertansiyon kilavuzunda yer
alan hipertansiyon degerleri ve dereceleri tablo-1 de gorilen
siniflama gosterilmistir. Diyastolik kan basinci 80-90 mmHg olan
hastalarin kan basinci 70-80 mmHg arasinda olan kisilere kiyasla
artmig inme riskine sahip oldugu bilinmeli ve hipertansiyon
normal veya degil ayirimi yapilirken bunun yapay bir ayirm
oldugu akla gelmeli, hastalarin hepsi ideal kan basinci agisindan
bireysel olarak degerlendirilmelidir.

Tablo-1: Hipertansiyon (HT) ve dereceleri

KAN BASINCI z';t‘;:'; zi:]S:lo;k
Optimal <120 ve < 80
Normal 120-129 ‘ég{‘éiya
Yiksek 130-139 | yelvey?
Grade 1HT | 140-159 ;g{;gya
Grade 2HT | 160179 | YorveYa
Grade 3 HT > 180 ;I%Veya
E<T>|e sistolik | _ 0 ve< 90

Hipertansiyon inmeli hastada hem akut dénemde, hem kronik
donemde etyoloji, tedavi yaklagimi ve prognoz agisindan en
dnemli belirleyicidir. inmeli hastalarin ¢ok biiyiik bir kisminda
hipertansiyon oyklsi vardir veya yatis sirasinda tesbit edilir.
Cerrahpasa Tip Fakiiltesi inme poliklinigine Haziran 1996 dan
itibaren miracaat eden vyaklasik 2500 hastada (erkek %55,
kadin %45 yas ortalamasi: 61 + 13 ) hipertansiyon (sistolik kan
basinci>140 mm Hg ve/veya diastolik kan basinci> 90 mm Hg)
gorulme sikhgi % 70 olarak bulunmustur

Arastirmalar 60-79 yaslarinda sistolik kan basincinda her 10
mm Hg azalmanin, inme riskinde %30 azalmaya yol agtigini
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gostermektedir. Sadece bu veriler bile inmeden korunmada
hipertansiyon tedavisinin 6nemini agik¢a ortaya koymaktadir.

inmeden sekonder korunmada antihipertansif tedavi konusunda
en belirleyici ¢alismalardan biri PROGRESS (Perindopril
Protection Against Recurrent Stroke Study) dir. Son 5 yil
icinde inme geciren 6105 hastanin, 3051 i aktif tedavi (1770
perindopril+indapamide, 1281 perindopril/indapamide), 3054
U plasebo (tek/cift)

almis ve 4 yil takip ile su sonuglar ortay konmustur; Aktif
tedavide KB 9/4 mmHg azalir, Relatif risk rediksiyonu (RRR) %
28 dir. Kombine tedavide KB 12/5 mmHg azalir, RRR %43 diir.
Tek ilag tedavisi ile KB 5/3 mmHg azalir, inme riskinde azalma
anlamli degildir.

inmeden sekonder korumada 7 randomize kontrollii calisma (15
527 hasta) meta-analizi ise su sonuglari ortaya koymustur; ACE
inhibitorleri ve ditretikler ayri ayri ve ozellikle birlikte, vaskiler
olaylari azaltir. Beta blokerlerin belirgin bir etkisi yoktur

ARB ve KKB ile ilgili veri yok. inmenin azalmas sistolik kan
basincinda azalmaile iliskilidir. Ancak daha sonra yapilan MOSES
(Morbidity and Mortality after Stroke Eprosartan Compared
with Nitrendipine for Secondary Prevention) calismasinda
bir ARB (Eprosartan 600 mg/gtin) ile bir kalsiyum antagonisti
(Nitrendipine 10 mg/gtin) karsilastirilmistir. Bu randomize,
acik galismada, inmeden sonraki iki yil icinde1405 hipertansif
hasta (681’i Eprosartan 600 mg/giin, 671’i Nitrendipine 10
mg/giin) alinmis, 2.5 yil takip stresi iginde su sonuglar ortaya
konmustur; iki ilag esit derecede kan basinci diisiiriir, 3 ay icinde
hastalarin %75’inde hedef degerlere ulasilir. Kardiyovaskiiler ve
serebrovaskiler olaylar ve total mortalite eprosartan grubunda
anlamli olarak daha diisik bulunmustur

Sekonder korumada antihipertansif tedavinin 6nemi giderek
daha iyi anlasilmis ve 2000 lerin basindan itibaren inme
kilavuzlarinda yerini almistir. Bu kilavuzlardan alinan bilgiler
tablo-2 de gorildugi sekilde 6zetlenebilir.

Tablo-2: inme kilavuzlarinda hipertansiyona yaklasim

»  GiAveyainme gecirmis bir hastada tekrarlayiciinmenin
onlenmesinde hiperakut dénem disinda antihipertansif
tedavi onerilir (Klas I, KD A)

e Hedef kan basinci dizeyi kesin degildir, bireysel
olmalidir, ancak yarar kan basincinda da 10/5 mmHg
ortalama azalma sonucudur (Klas Ila, KD B)

e Yasam bigimi degisiklikleri ahtihipertansif tedavinin bir
parcasi olmahdir (Klas Ilb, KD C)

« ilag secimi ve kan basinci diizeyini belirleme hasta
ozelliklerine gore (ekstrakraniyal tikayici hastalik, renal,
kardiyak hastalik, diabet) olmaldir (Klas llb, KD C)

e Optimal tedavi belirli degil ancak veriler ditiretikler
ile diuretik ve ACE inhibitéri kombinasyonunun
kullanimini desteklemektedir (Klas I, KD A)

¢ Diabetiklerin % 40-60"1 hipertansiftir. Glisemik kontrol
mikrovaskuler komplikasyonlari (retinopati, néropati,
nefropati) azaltir

¢ Diabetiklerde kan basinci kontrolu (tiazid diliretik, beta
bloker, ACE inhibitori, ve ABR’ler) kardiyovaskuler olay
ve inme insidansini azaltmada yararhdir

¢ Diabetik hastalarda kan basinci ve lipid kontroli daha
siki yapilmahdir (Klas lla, KD B)

¢ Hastalarin ¢ogu birden fazla antihipertansif ilaca ihtiyag
duyar

e BUtin major grup antihipertansifler kan basinci



kontrolii igin uygundur

* ACE inhibitérleri ve ARB ler renal hastalik
progresyonunda daha etkili oldugu igin diabetik
hastalarda ilk segim olarak 6nerilir (Klas I, KD A)

Avrupa hipertansiyon kilavuzunda (ESH/ESC 2007) ilag se¢iminde
dikkat edilecek ozellikler tablo-3 de belirtilmistir.

Tablo-3: Antihipertansif tedavi: ilag Secimi

Subklinik organ hasari

LVH: ACEI, CA, ARB

Asemptomatik ateroskleroz: CA, ACEI
Mikroalbuminuri: ACEI, ARB

Renal disfonksiyon: ACEI, ARB

Klinik olay
inme 8ykiisti: Herhangi bir kan basinci diisiiriicii ajan
MI Gykiisii: BB, ACEI, ARB
Angina pektoris: BB, CA
Kalp yetersizligi: diuretik, BB, ACEI,ARB, antialdosteron ilaglar
Atrial fibrilasyon
-Tekrarlayici: ARB, ACEI
- Surrekli: BB, non-dihidropiridine CA
ESRD/proteinuri: ACEIl, ARB, loop diuretikleri
Periferik arter hastaligi: CA

Durum

ISH (yash): diuretik, CA

Metabolik sendrom: ACEI, ARB, CA
Diabetes mellitus: ACEI, ARB
Gebelik: CA, metildopa, BB

Siyah irk: diuretics, CA

Kisaltmalar: LVH: sol ventrikll hipertrofisi;ISH: izole sistolik
hipertansiyon; ESRD: renal yetersizlik; ACEl: ACE inhibitors; ARB:
angiotensin reseptdor antagonisti; CA: kalsiyum antagonisti; BB:
beta bloker

Akut inmede hipertansiyona yaklagim

Akut inmeli hastalarin acilde bakilan kan basinci degerleri
genellikle yiksek bulunur. Hastalarin % 80 inde kan basinci
>140/90 mm Hg dir , % 60 Inda ise sistolik KB>160 mm Hg
dir. Bu yiksek kan basinci degerleri ile iliskili olarak tablo-4 de
gorilen sorular sorulabilir.

Tablo-4: Akutinmede hipertansiyonayaklagimda aranmasi

gereken sorular

+ Akut donemde iskemik inmede kan basinci
regiilasyonu nasil olmahdir?

« inmeden ne kadar sonra antihipertansif
baslanmalidir?

«  Akut donemde en iyi antihipertansif hangisidir?

«  inmeli hasta icin en iyi uygulama yolu hangisidir?

- Trombolitiktedaviuygulanacakhastadaantihipertansif
tedavi icin nasil bir yol izlenmelidir?

«  Trombolitik tedavi uygulanmayan hastada hangi tipte
bir antihipertansif verilmelidir?

«  Onceden kullanmakta oldugu ilag kesilmeli midir?

ilaca

Akut donemde kan basinci yiksekliginin prognoza etkisi tam
olarak belirlenememistir. Bugline kadar yapilan galismalarin
sonuglarina bakarak bu sorularin hepsine heniiz net bir cevap
bulmak mimkdin degildir. Halen devam etmekte olan ¢alismalar
gelecekte bu sorulari daha iyi cevaplamamizi saglayabilir.

GuniimlUzde inmeden ve diger vaskiiler olaylardan primer
ve sekonder korunmada kan basinci degerlerinin gok disiik
diizeylerde tutulmasi benimsenmektedir. Bu degerler tablo-5
de gorulmektedir. Ancak akut donem bu gorisin disindadir.
Kilavuzlarda da belirtildigi gibi, GIA veya inme gecirmis bir
hastada tekrarlayici inmenin 6nlenmesinde ve diger vaskuler
olaylarin 6nlenmesinde hiperakut donem disinda antihipertansif
tedavi 6nerilir (Klas I, KD A).Bu 6neri hipertansiyon 6ykusi olsun
veya olmasin biitiin iskemik inme ve GIA hastalari igin gegerlidir
(Klas Ila, KD B).

Tablo-5: inmeden korunmada hedef kan basinci degerleri

«  inmeden korunmak igin

< 140/90 mm Hg

«  Renal yetmezlik/ kalp yetmezligi varsa
<130/85 mm Hg

»  Diabet varsa

< 130/80 mm Hg

«  Proteinurivarsa

< 125/75 mm Hg

Serebral perflizyonu saglayan en onemli glic kan basincidir.
Tablo-6 de serebral kan akimi ve ortalama arteriyal kan basinci
(OAKB) arasindaki iliski gorilmektedir. OAKB 60-140 mm Hg
arasinda serebral perflizyon sabit sabit tutulmaya calisiimaktadir.
Kan basinci daha azaldik¢a serebral kan akimi da azalir. Yapilan
bazi galismalar kan basinci ile kot prognoz arasinda U seklinde
bir iliskiyi ortaya koymaktadir.

Tablo-6: Serebral kan akimi ve ortalama kan basinci arasindaki
iligki

Serebral Kan Akimi

(ml/g/dakika)
Ca L
1.5 I g |
) ,,LL sl
T i
0.5F T
L » CBF
o H
| | | | | |
0 20 40 60 80 100_ 120 140

Ortalama Arteriyal Kan Basinci
(mmHg)

Bu bilgiler 1siginda akut donemde antihipertansif tedavi icin
asagidaki ilkeler benimsenmistir. Tablo-7 de ise akut donemde
acil antihipertansif tedavi gerektiren durumlar belirtilmistir.
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«  Kan basinci > 220/120 mm Hg degilse veya OKB >140
mm Hg degilse antihipertansif verilmemelidir (Klas I,
KD C).

«  Bu degerlerin lzerinde ise antihipertansif verilebilir.
Eski hipertansiflerde 180/100 mm Hg, HT anamnezi
olmayanlar i¢in 160/95 mm Hg hedef KB degerleri
onerilir.

+ OKB it % 20 den daha fazla digtirmek riskli olabilir
(borderzone infarktlarti).

«  Hemodinamik faktérlere karsi tedbirli olmak igin, ilk 24

saat kan basincinda

% 15-25 civarinda disme hedeflenmelidir.

ilac secimi ve KB diizeyi bireysel olarak ve hasta
ozelliklerine gore (ekstrakraniyal tikayici hastalik, renal,
kardiyak hastalik, diabet..) olmalidir (Klas Ilb, KD C).

Tablo-7: Acil antihipertansif tedavi gerektiren durumlar (end-
organ hasari)

+  Hipertansif ensefalopati

«  Papilla 6demi, retinal hemoraji

«  Aort diseksiyonu

+  Akut renal yetmezlik, proteiniri

«  Akut pulmoner 6dem

«  Akut miyokard infarkti, kalp yetmezligi

inmeli hastalarda akut dénemde hipertansiyon hemen tedavi
edilirse; 6dem azalir, hemorajik transformasyon riski azalir,
vaskiler hasar ilerlemez ve erken rekirrens en aza indirilir
gbriusu heniiz kanitlanamamistir. Bu nedenle de akut donemde
agresif bir tedavi yaklagimi kabul gérmemektedir. Ayrica akut
donemde kan basinci ¢ok degiskenlik gostermektedir. Tablo-8
de inmeli bir hastada glnler igindeki degisim gorilmektedir.
Tedavi planinda bu degisiklik mutlaka g6zéntne alinmalidir.

Tablo-8: inmenin akut déneminde sistolik kan basincinda
degisiklik

Sistolik Kan Basinci

200 -

180«

160 o

140 4

120 o

100«

a0

Giinler
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Akut donemde segilmesi gereken ideal antihipertansif
tartismalidir.  Propranolol, metoprolol serebral kan akimini
azaltir. Kalsiyum kanal blokerleri ve sodyum nitroprusid kafa
ici basinci artinir. Nifedipin ve diger dihidropiridinler kalp hizini
artirir. Beta bloker ilaglar astmatiklerde, bradikardi ve kalp bloku
olanlarda kullanilmamalidir. Kaptopril renal arter stenozunda
kullanilmamalidir. Biitlin bu sakincalar bilinerek uygun hastada
uygun ilag secimi gerekir.

En iyi uygulama yolu igin calismalar devam etmektedir. iv
preparatlar titrasyon ve monitorizasyon gerektirir. Hastanin
erken mobilizasyon ve rehabilitasyonunu engeller. Agizda
eriyen veya transdermal uygulanan ilaglar inmeli hastalara daha
uygundur ancak dil alti nifedipinin ani kan basinci disirici etkisi
nedeniyle, kontrendike oldugu bir kez daha hatirlanmalidir.

Eski antihipertansif ilaca yaklasim hastaya 6zel olmahdir. Stabil
bir hastada eski antihipertansifilaca ayni dozda devam edilebilir.
Akut donemde eski antihipertansif ilacin dozu azaltilabilir. Bir
hafta sireyle eski ilaci kesilip uygun olan grup ve dozda yeni
ilaca baslanabilir. Hastanin ilacini kesmenin bazen (6zellikle beta
bloker kullanan hastalarda) riskli olabilecegi unutulmamahdir .

Akut donem tedavileri arasinda trombolitik tedavi giderek
artmaktadir. Bu donemde kan basinci takibi ¢ok ©nemlidir.
Tpa uygulanacak hastanin kan basinci degerlerinin 185/110
mmHg altinda olmasi gerekir. Bu degerin lzerinde kan basinci
olan bir hastada izlenecek yol tablo-9 de gosterilmistir.
Ulkemizde labetalol bulunmamaktadir. Cerrahpasa Tip Fakiiltesi
Né&roloji Anabilim Dali inme Birimi’nde bu ila¢ yerine esmolol
uygulanmaktadir.

Tablo-9: Trombolitik tedaviye uygun hastadaacil antihipertansif
tedavi

Sistolik labetalol 10-20 mg iv 1-2 dk dan
KB>185 mmHg | fazla siire iginde
veya veya nitropaste (transdermal
Diastolik nitrogliserin) veya nikardipin

KB>110 mm Hg | infuzyon

(KB da
%10-15) hedef)

Eger hastaya tpa uygulanmayacaksa tablo-10 da 6zetlenen yol
izlenebilir. Tpa uygulansin veya uygulanmasin kan basincinda %
10-15 den fazla disuslerden kaginilmalidir.



Tablo-10: Trombolitik tedavi uygulanmayan hastada acil
antihipertansif tedavi

Sistolik KB < 220 Hg ve/veya

Diastolik KB < 120 mm Hg tedavi etme

labetalol 10-20 mg iv
nikardipin 5 mg/s iv
(KB da %10-15\hedef)

Sistolik KB >220 mm Hg /
Diastolik KB 120-140 mm Hg

sodyum nitroprusid
0.5.9/kg/dk
(KB da %10-15)hedef)

Diastolik KB > 140 mm Hg

Tablo-11: Cerrahpasa Tip Fakiiltesi inme Birimi acil
antihipertansif tedavi
yaklasim semasi
[Sistolik KB < 220 mm Hg

velveya .
Diastolik KB < 120 mm | tedavi etme
Hga
Sistolik KB >220 mm Hg

veya kaptopril 6.25-12.5 mg oral

Diastolik KB 120-140 mm
Hg

sodyum nitroprusid
0.5ng/kg/dk

3-5 dakika sonra

iki misli doza

cikilabilir veya nitrogliserin
20-40 ng/dk iv inflizyon

Diastolik KB > 140 mm
Hg

Avrupa kilavuzu iskemik inmeli hastalarda kan basinci >220/120
mm Hg ise; labetalol 10-20 mg bolus, 1mg/ml inflizyon, urapidil
10-50 mg iv, klonidin 0.15 mg iv, sodyum nitroprusid 0.5 ug/kg/
dk iv inflzyon, nitrogliserin 20-40 ug/dk iv inflzyon, kaptopril
6.25-12.5 mg oral tedavilerini dSnermektedir. Ulkemizde bulunan
son (g ilag akut dénem tedavisinde hastaya gore secilerek
kullanilmaktadir. Tpa uygulanmayan bir hasta icin Cerrahpasa
Tip Fakiiltesi Noroloji Anabilim Dali inme Birimi’'nde uygulama
tablo-11 de gosterilmistir.

Halen devam etmekte olan Controlling Hypertension and
Hypotension Immediately Post-Stroke ( CHHIPS), Efficacy of
Nitric Oxide in Stroke (ENOS), Continue Or Stop post Stroke
Antihypertensives Collaborative Study (COSSACS) gibi ¢calismalar
tamamlandikga, uygulamalar konusunda belirsizlikler ortadan
kalkacaktir.

Kaynaklar:
Potter JF et al. Lancet Neurol 2009; 8: 48-56

AHA/ASA Guideline. Circulation 2006; 113: 409-449
Zaharchuck G et al. Stroke 1999; 30: 2197-2205,

EUSI Recommendations 2003/2004

ESO Guideline, Cerebrovasc Dis 2008;25:457-507

Adams HP et al. Stroke 2003; 34: 1056-83

AHA/ASA Guideline, Stroke 2007

Goldstein LB. Hypertension 2004: 43; 137-141

Pearson TA et al. Circulation 2002; 106: 388

Goldstein LB et al. Circulation 2006; 113

PROGRESS Collaborative Group Lancet 2001; 358: 1033-1041
Warlow CP et al. Stroke 2nd ed. (Blackwell Science) 2001: 572-
652

Carlberg B et al. Stroke 1991; 22: 527-530

Leonardi-Bee et al. Stroke 2002;33:1315-20

Adams H et al. Stroke 2005; 36: 916-21

Sare GM et al. Cerebrovasc Dis. 2009; 27 Suppl 1:156-61
ESH/ESC Guidelines. J of hypertension 2007; 25: 1105-1187
Rashid P et al. Stroke 2003; 34: 2741-49

Schrader J et al. Stroke 2005; 36: 1218-1226
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iNTRASEREBRAL HEMATOMLARIN MEDIKAL TEDAVISi
Ufuk Utku

intraserebralhematomlar, tiiminmelerin%15-20’siniolustururlar.
Mortalitesi %30-40'a kadar ulagsmakta olup fonksiyonel
prognozu da oldukga kotldir.Prognozda en 6nemli faktorler he-
matom voliimu, lokalizasyonu ve baslangig biling diizeyidir. Son
yillarda hematomun dinamik bir proges oldugunun fark edilmesi
ve 6zellikle hematomlarin 1/3 “Gnin ilk 3 saatte genislediginin
tespit edilmesi ve hematom genislemesinin prognozdaki
Onemini gosteren calismalar nedeniyle hemostatik tedaviye
yonelik ¢alismalar yogunlagmistirAyrica akut dénemde kan
basincini agresif olarak dustirmeye yonelik tedavilerin de hema-
tom genislemesini azalttigi gosterilmistir.

Bu konusmada bu iki tedavi yaklasimi (hemostatik tedavi ve
kan basincini disiirmeye yonelik tedavi) ile birlikte genel tedavi
yontemleri ( inme Unitesinde tedavi, kan sekeri ve viicut
1sisinin regilasyonu, epileptik ndbetlere yaklasim ve derin ven
trombozunun engellenmesi) yeni bilgiler 1siginda sunulacaktr.
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S-1

AKUT iSKEMiK STROKTA MCA KAN AKIM PARAMETRELERININ
PROGNOSTIK DEGERI
MEHMET BAYDEMIR * NEVZAT UZUNER !

1- ESKISEHIR OSMANGAZI UNIVERSITESI

Amag:

Orta serebral arter alaninda olusan akut iskemik strok’un erken
doneminde TCD ile 6lgllen kan akim hizi parametrelerinin, ilk 3
ay icinde hastaligin gidisi tizerine bir gdsterge olup olmayacagini
ortaya koymak.

Yontem:

Akut iskemik stroklu hastalar iginde, klinik ve beyin tomografisi
ile orta serebral arter alaninda akut iskemik strok oldugu
gosterilen, norolojik belirti ve bulgularin en az 30 dakika
sirdigti, NIHSS degerinin 1’den blylk oldugu ve ekstrakranyal
ve intrakranyal Doppler ultrasonografinin ilk 12 saat icinde
yapilan hastalar incelemeye alindi.

Bulgular:

Calismaya kriterlere uyan 30 hasta alindi. Ortalama TCD 6lglim
zamani 6 saat idi. Lezyon tarafinda olgilen Pl (1.9 £ 1.8) ile giris
NIHSS (11.2 + 6.4) arasinda anlamli pozitif korelasyon saptandi
(p<0,05). Ayni sekilde Pl ile 3 ay sonraki kontrolde Glgtilen NIHSS
(11.9 + 14.1) arasinda da anlamh pozitif korelasyon saptandi
(p<0,05). Bunlarin disinda giriste olgllen NIHSS degerleri exitus
icin belirleyici oldu (p<0,01).

Yorum:

Calisma devam etmektedir. Bu 6n veriler erken dénemde TCD
ile 6lglilen kan akim hizi parametrelerinin akut iskemik strokta
prognoz lzerine bilgi verebilecegini dislindiirmektedir.

S-2

SEREBRAL HiPERPERFUZYON SENDROMUNUN FARKLI
YUZLERI

ETHEM MURAT ARSAVA ! KADER KARLI OGUZ 2 MEHMET AKIiF
TOPCUOGLU *

1- HACETTEPE UNIVERSITESI NOROLOJI ABD
2- HACETTEPE UNIVERSITESI RADYOLOJi ABD

Amag:

Serebral hiperperflizyon sendromu (SHS) basagrisi, nobet ve
fokal nérolojik semptomlar ile giden ve serebral kan akiminda
ani ortaya ¢ikan yikselemelere ikincil gelisen bir klinik tablodur.
ilk olarak karotid endarterektomi sonrasi tarif edilmis bu tablo,
gunlmuizde gerek revaskilarizasyon tedavilerinin giderek
yayginlasmasi, gerekse serebral perflizyonu degerlendirebilecek
radyolojik tetkiklerin yaygin olarak kullanima gegmesi nedeniyle,
klinisyenlerin karsisina sik bir sekilde ¢ikmaya baglamistir. Bu
calismada SHS ile basvuran cgesitli vaka 6rneklerinin sunulmasi
amaglanmistir.

Yontem:
2007-2010 yillari arasinda klinigimizde SHS tanisi almig olan
hastalar ¢alismaya dahil edilmistir.

Bulgular:
Ortalama (tstandart sapma) yaslari 759 yil olan 5 erkek, 1
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kadin hasta bu donem igerisinde SHS tanisi almistir.
S-3

SEREBRAL REPERFUZYON HASARI iLE PLAZMA MATRIKS
METALLOPROTEINAZ AKTIVITESi VE 3-NiTROTIROZIiN DUZEYi
ARASINDAKi iLiSKiNIN REKANALIZASYON TEDAVISi YAPILAN
HASTALARDA ARASTIRILMASI

DEMET FUNDA BAS * MEHMET AKiF TOPCUOGLU * YASEMIN
GURSOY-OZDEMIR * ISIL SAATCi 2 SARUHAN CEKIRGE 2 KIVILCIM
YAVUZ 2 SERDAR GEYiK 2 EBRU BODUR 3 TURGAY DALKARA !

1- Hacettepe Universitesi Tip Fakiiltesi Hastanesi Néroloji
A.B.D.

2- Hacettepe Universitesi Tip Fakiiltesi Hastanesi Radyoloji
A.B.D.

3- Hacettepe Universitesi Tip Fakiiltesi Biyokimya A.B.D.

Amag:

Serebral reperflizyon hasarina bagh kanama, iskemik inmede
tromboliz ve stent uygulamalarini kisitlayan bir yan etkidir.
Cok sayida deneysel c¢alismada reperflizyon hasarinda
oksidatif/nitratif stresin ve matriks metalloproteinaz (MMP)
aktivitelerinin arttigi gosterilmistir. Bu calismada amag sistemik
dolasimdaki oksidatif/nitratif stresin bir gdstergesi olan
nitrotirozin seviyesinin ve. MMP2 ve MMP9 aktivitelerinin;
reperflizyon hasari, hiperperfizyon ve serebral kanama ile
iliskisini incelemektir.

Yontem:

Bu galismaya tromboliz uygulanan akut iskemik inme hastalari
ve stenotik damarinin sulama alaninda hipoperfiizyonu olup bu
damarina stent takilan hastalarin olusturdugu iki grup alindu.
Bu hastalarin islem 6ncesinde ve sonrasinda serum MMP-
2 ve MMP-9 aktiviteleri ve 3-nitrotirozin dizeyleri 6lguld;
klinik, néroradyolojik ve transkraniyel doppler (TKD) bulgulari
degerlendirildi. MMP aktiviteleri jel zimografi; 3-nitrotirozin
diizeyleri ise ELISA metodlariyla 6lgiildii. Stent grubundaki
hastalar islem sonrasinda kan beyin bariyeri gegirgenligindeki
bozulmayi gortintiilemek igin kontrastli FLAIR sekans (HARM).
MRG ve hiperperfiizyon agisindan TKD ile degerlendirildi.

Bulgular:

Bu galismada reperfiizyon sonrasi plazma MMP-9 aktivitesi ve
3-nitrotirozin dlizeyinde artis saptandi, MMP-2 aktivitesinde ise
bir degisiklik gorilmedi.

Yorum:

Bu bulgular serebral reperfiizyonun oksidatif/nitratif strese yol
actigl ve bunun da MMP aktivasyonunda rol oynayabilecegi
gorusini desteklemektedir.

s-4

iNTRAKRANYAL STENOZLARIN TEDAVIiSINDE STENT
KULLANIMININ SONUCLARI

ANIL ARAT * ORLANDO DIAZ 2 DAVID NiEMANN ! RICHARD
KLUCZNIK 2 BEVERLY AAGAARD-KIENITZ * QUILL TURK 3
CHARLES STROTHER *

1- WiSCONSIN UNIVERSITESI
2- METHODIST HOSPITAL / HOUSTON
3- MEDICAL UNIVERSITY OF SOUTH CAROLINA



Amag:

Atherosklerotik  intrakranyal  serebrovaskiiler  hastaligin
tedavisinde stentleme ile endovaskiiler tedavinin sonuglarinin
degerlendirilmesi

Yontem:

iki egitim merkezinin endovaskiiler veritabanlari Ekim 2003
ile Ekim 2008 arasini kapsayacak sekilde retrospektif olarak
incelenmis, atheroskleroza bagli intrakranyal stenozun
stentleme ile tedavi edildigi vakalar retrospektif olarak
incelenmistir. Her iki merkezde de %50 ve lizerinde darligi olup,
bu darhga ikincil semptomatoloji gelistiren hastalar tedaviye
alinmistir. Diseksiyon, spontan tromboemboli, enflamatuar
stenoz gibi altta yatan diger sebeplere bagli stentleme vakalari
degerlendirmeye alinmamistir.

Bulgular:

Toplam 182 intrakranyal stentleme islemi yapilmistir. Hastalarin
yasl 33 ile 88 arasinda olup, ortalamasi 64.8 olarak tespit
edilmistir. 139 islemde kendiliginden acilabilen, 42 hastada
balonla agilan ve 1 hastada da ayni damarda her iki tip stent
birden kullaniimistir. isleme bagli mortalite ve kalici majér
morbidite 5.5 % olarak saptanmistir. Takip edilebilen 117
hastanin klinik degerlendirmesinde, ortalama 18.6 ayda 9
hastada (7.7%) ipsilateral semptomatoloji gelistigi gordlmustar.
Bu hastalardan 111’i konvansiyonel veya bilgisayarli tomografik
anjiyogramla goruntilenebilmis ve bu alt grupta 15.5 ayda
restenoz orani 25.5 olarak saptanmistir.

Yorum:

intrakranyal aterosklerozun tedavisinde stentleme giivenli ve
etkin olmakla beraber, belirli bir komplikasyon riski oldugundan
ve ayrica restenoza bagli semptomatoloji riski de tasidigindan,
goreceli olarak yiiksek riskli hastalarda kullanilabilecek bir tedavi
yontemidir.

S-5

ISKEMIK INME VE ANJIOGENEZ
BAHAR ERBAS * iPEK MIDi ! SEVING AKTAN !

1- MARMARA UNIVERSITESI TIP FAKULTESI

Amag:

Akut iskemik inme(Aii)’de anjiogenik bir faktdr olan anjiogenin
arastirilmis,aterosklerotik risk faktorlerinin,anti-aterosklerotik
ilag kullaniminin,inme etyolojisinin(iE) ve lezyon voliiminiin(LV)
anjiogenin ile iliskisi incelenmistir.

Yontem:

Galismaya 42 hasta(belirtilerin baslangindan sonraki ilk 72 saat
icinde basvuran) ve 22 kontrol dahil edilmistir.Hastalarda iki kez
(ilk 72 saat ve 5-7.glin) anjiogenin dizeyi Ol¢imUstlr(ELISA).
IE(TOAST’a gore),diyabet,hipertansiyon,hiperlipidemi,da
ha &nceki ASA antihipertansif(ACEi),statin  kullanimi,yas/
cinsiyet,LV(DWI kranyal MR’da),LDL,Trigliserid,total
kolesterol,HDL,l6kosit, notrofil,sedimentasyon ve CRP ile
anjiogenin arasindaki iliski analiz edilmistir

Bulgular:
Alihastalarindaanjiogeninile LV ve nétrofil sayisiarasinda negatif
yonli anlaml iliski bulunmustur(p<0,05).Statin kullananlarda
serum anjiogenin,kolesterol degerlerinden bagimsiz olarak
anlamli olarak ylksek saptanmistir(p<0,05).

Yorum:

Anjiogeninin antiddem etkisiyle LV’yi azaltabilir.Statinler Aii’de
anjiogenini arttirarak ndronal hasar tamirine katkida bulunabilir.
Notrofil sayisinda artig,notrofil elastaz yoluyla anjiogenini
azaltabilir.
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P-1

STROKTA ELEKTROENSEFALOGRAFiK PATERNLER
SEVKi SAHIN * NILGUN CINAR * TUGBA OKLUOGLU * KUBRA
BATUM ? SiBEL KARSIDAG *

1- MALTEPE UNIVERSITESI, TIP FAKULTESI, NOROLOJI ANABILIM
DALI, MALTEPE, ISTANBUL.

Amag:
Strokta elektroensefalografi (EEG) degisikliklerinin serebral
hasar ve lokalizasyon hakkindaki 6nemi aragtirilmigtir.

Yontem:
Prospektif randomize olarak planlanan bu ¢alismada;
iskemik strok hastalarinda ilk 24 saat igerisinde rutin EEG

incelemeleri yapilmigtir. EEG incelemeleri hastalarin klinik ve
radyolojik bulgularindan habersiz tek bir hekim tarafindan
degerlendirilmistir.

Bulgular:
Olgular supratentoryal (n:41, K/E: 17/24) ve infratentoryal
(n:17, K/E: 6/11) olarak ikiye ayrildi. Supratentoryal

lezyonlularin %68’inde periyodik lateralizan epileptiform desarj
(PLED), %20’'inde frontal intermitan ritmik delta aktivitesi
(FIRDA), %2’'inde bir hemisferde agir biyoelektrik aksama ile
karakterize interhemsiferik asimetri, %10’unda ise normal
sinirlarda icerisinde (NSI) EEG bulgulari izlendi. infratentoryal
lezyonlularin %6’sinda PLED, %6’sinda FIRDA, %88’inde NSI EEG
bulgulariizlendi. PLED supratentoryal lezyonlar igin ileri diizeyde
anlamli bulundu (p<0.001). Diger paternler agisindan iki gurup
arasinda anlamli fark bulunmadi. Arter alanlarina gore yapilan
altincelemede ise PLED, orta serebral arter (OSA) dal infarkti ile
belirgin diizeyde iliskili bulundu (p:0.05).

Yorum:

Galismamizin sonuglari PLED’In daha ¢ok OSA dal infarkti ile
iliskili olduguna isaret etmistir. Uzun takip sireli daha genis
hasta grubu iceren ¢alismalar gereklidir.

P-2

VERTEBRAL ARTER DiSEKSIYONUNA BAGLI iSKEMiK iNME:
OLGU SUNUMU

MURAT GULTEKIN ! EMEL KOSEOGLU 2 RECEP BAYDEMIR 2
HALIL DONMEZ 3

1- KAYSERI EGIiTiM VE ARASTIRMA HASTANESi NOROLOJi
KLINiGi

2- ERCIYES UNIVERSITESI TIP FAKULTESI NOROLOJi ANABILIM
DALI

3- ERCIYES UNIVERSITESI TIP FAKULTESI RADYOLOJi ANABILIM
DALI

Amag:

Arteryel diseksiyon, travma veya fibromuskuler displazi gibi bazi
sistemik hastalik durumlarinin predispozisyonu ile olusacagi
gibi, spontan olarak normal bir damarda da gorulebilir. Vertebral
arter diseksiyonlari 30-50 yaslari arasinda sik gorulmektedir.
Klinik bulgular diseksiyon sonrasi dakikalar ile alt hafta
arasindaki periyod icerisinde ortaya gikabilmektedir.

Yontem:
OLGU SUNUMU

Bulgular:

Elli sekiz yasinda kadin hasta akut baslayan bas doénmesi,
bulanti, kusma sikayeti ile basvurdu. Travma oyklsi olan
hastanin 6zgegmisinde hipertansiyon mevcuttu. Norolojik
muayenede, suuru uykuya meyilli, solda dismetri ve desteksiz
oturmakta zorlandigl gozlendi. Cekilen beyin MR’Inda bulbus
sol posteriorunda, serebellar vermis inferiorunda ve sol inferior
serebellar korteks de akut diflizyon kisitlamasi gosteren enfarkt
alani saptandi. Transtorasik EKO’da minimal mitral ve aort
yetmezligi izlendi. Doppler USG’de sol vertebral arterde akim
olmadigi tesbit edildi. DSA sonucunda sol vertebral arterin
intradural segmentinden baslayip PICA orjinine kadar ilerleyen
kisimda diseksiyon saptandi. Takibinin sekizinci giiniinde genel
durumu bozulan hasta ex oldu.

Yorum:

iskemik inmelerde diseksiyonlarin etyolojideki yeri giderek
daha 6nem kazanmaktadir. Daha ¢ok karotis sisteminde goriilen
diseksiyonlar vertebral arterlerde daha nadir gorilmektedir.
Hastamiz serebrovaskiler olaylarda arteryel disekiyonlarin
etyolojideki yerini vurgulamak amaci igin olgu sunumu
yapilmistir.

P-3

GENC iSKEMiK iINME NEDENi PATENT FORAMEN OVALE:
OLGU SUNUMU
MURAT GULTEKIN * EMEL KOSEOGLU ? RECEP BAYDEMIR 2
HALIL DONMEZ 3

1- KAYSERI EGIiTiM VE ARASTIRMA HASTANESI NOROLOJI
KLINiGi

2- ERCIYES UNIVERSITESI TIP FAKULTESI NOROLOJi ANABILIM
DALI

3- ERCIYES UNIVERSITESI TIP FAKULTESI RADYOLOJi ANABILIM
DALI

Amag:

Kardiyoembolik inmeler, tim iskemik inme nedenlerinin
%15-20’sini igerir. Geng hastalarda bu oran %35’lere kadar
¢ikmaktadir. Genel popllasyonda PFO prevelansinin %25-30
arasinda oldugu bildirilmektedir. PFO varligi kriptojenik inme
igin bir risk faktoriidir. iskemik inmeli hastalarda PFO varliginda
anti-agregan veya antikoagulan tedavi uygulanabilir. Kateter yolu
ile kapatilma veya cerrahi yontemle anatomik olarak kapatilma
tedavi segenekleri arasinda yer almaktadir.

Yontem:
OLGU SUNUMU

Bulgular:

Otuz dort yasinda erkek hasta ingaat isgisi olarak calisiyordu.
is yerinde fizik aktivite esnasinda ani olarak baslayan bulanty,
kusma ve dengesizlik sikayetleri mevcuttu. Ozgegmis ve
soygecmisinde ozellik yoktu. Yapilan noérolojik muayenesinde
konusmasinin dizartrik oldugu, bilateral sola dogru horizontal
nistagmus, solda dismetri ve ylriimekle sola dogru olan ataksi
saptandi. Hastaya genc iskemik inme tanisi ile anti-agregan ve
anti-6dem tedavi baslandi. Cekilen beyin MR’inda sol serebellar
korteks, dentat niikleus ve oksipital korteksi kaplayan bolgelerde
difiizyon kisitlamasi gosteren akut enfarkt alani saptandi.
inme etyolojisini ortaya koymak igin cesitli tetkikler yapildi.
Kranial doppler USG’de sol vertebral arterde akim saptanmadi.
Transtorasik EKO bulgulari normal izlendi. Transézefageal EKO’

34



da ise sagdan sola sant gegisini gosteren PFO saptandi. Kan lipid,
seroloji, homosistein, koagulasyon tetkikleri normal sinirlarda
bulundu. Yapilan DSA’da sol vertebral arterde okliizyon izlenirken
diseksiyon ile uyumlu gorinti saptanmadi. Takibinde hastanin
serebellar bulgularinda kismi diizelme gozlendi.

Yorum:

Hastanin iskemik inme nedeni olarak PFO varhgini sebep
gérmekteyiz. Olgu kontrol g¢alismalarinda, inme nedeni
belirlenemeyen hastalarda PFO’ya rastlama sikhginin inme
mekanizmasi belli olan gruba ve kontrol grubuna goére daha
yiksek oldugu gosterilmistir.

P-4

AKUT iSKEMiK INMEDE BT ANJIYOGRAFi KULLANIMININ VE
PENCERE AYARLARININ OPTiMiZE EDILMESINiN ASPECTS’iN
DUYARLILIGI UZERINE ETKiSi

ETHEM MURAT ARSAVA * JUKKA SAARINEN * ALi UNAL 3 ERHAN
AKPINAR 2 KIVILCIM YAVUZ 2 ISIL SAATCi 2 MEHMET AKIF
TOPCUOGLU *

1- HACETTEPE UNIVERSITESI NOROLOJi ABD
2- HACETTEPE UNIVERSITESI RADYOLOJi ABD
3- AKDENIZ UNIVERSITESI NOROLOJi ABD

Amag:

ASPECTS akut iskemik inmede lezyon hacmi hakkinda fikir
veren bir skordur. Bu ¢alismada BT ve BT-anjiyografi (BTA)
gorintllerinden hesaplanan ASPECTS’in takip MRG tetkikindeki
lezyonlari saptamadaki duyarliligi degerlendirilmistir.

Yontem:

Calismaya intravendz/intraarteriyel tromboliz uygulanmadan
6nce BT/BTA incelemesi yapilan akut iskemik inme hastalari
dahil edilmistir. Standart BT ve BTA ham goriintlsi ve pencere
ayarlarinin optimize edildigi BT ve BTA ham goruntisindeki
ASPECTS skorlarinin takip MRG incelemesindeki ASPECTS
skorlari ile korelasyonu ve bu skorlari saptamadaki duyarhlig
hesaplandi.

Bulgular:

Calismaya 44 hasta hasta dahil edildi. MRG-ASPECTS ile standart
BT, optimize edilmis BT, standart BTA ve optimize edilmis BTA
skorlari arasindaki korelasyon sirasiyla 0.36, 0.41, 0.54 ve 0.62
idi. Standart BT ve optimize edilmis BT-ASPECTS skorlari MRG-
ASPECTS skorlarinin sirasiyla %26 ve %36’sin1 saptayabilirken,
standart ve optimize edilmis BTA ham goérintuleri skorlarin %55
ve %59’unu saptayabildi.

Yorum:

Akut iskemik inme hastalarinda kontrastsiz BT bulgularinin MRG
ile korelasyonu zayif olup, MRG’daki lezyonlarin biyik bir kismi
gbzden kagmaktadir. BTA kullanilmasi ve pencere ayarlarinin
optimize edilmesi MRG ile korelasyonu arttirmaktadir.

P-5

SEREBRAL HiPERPERFUZYON SENDROMUNUN FARKLI
YUZLERI

ETHEM MURAT ARSAVA ! KADER KARLI OGUZ 2 MEHMET AKiF
TOPCUOGLU *

1- HACETTEPE UNIVERSITESI NOROLOJi ABD
2- HACETTEPE UNIVERSITESI RADYOLOJi ABD
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Amag:

Serebral hiperperfiizyon sendromu (SHS) basagrisi, nobet ve
fokal nérolojik semptomlar ile giden ve serebral kan akiminda
ani ortaya ¢ikan yikselemelere ikincil gelisen bir klinik tablodur.
ilk olarak karotid endarterektomi sonrasi tarif edilmis bu tablo,
glinimuizde gerek revaskilarizasyon tedavilerinin giderek
yayginlasmasi, gerekse serebral perfiizyonu degerlendirebilecek
radyolojik tetkiklerin yaygin olarak kullanima gegmesi nedeniyle,
klinisyenlerin karsisina sik bir sekilde ¢itkmaya baslamistir. Bu
galismada SHS ile bagvuran cesitli vaka 6rneklerinin sunulmasi
amaclanmistir.

Yontem:
2007-2010 yillari arasinda klinigimizde SHS tanisi almis olan
hastalar ¢alismaya dahil edilmistir.

Bulgular:

Ortalama (xstandart sapma) yaslari 7529 yil olan 5 erkek, 1
kadin hasta SHS tanisi almigtir. Tim hastalarda BT perfizyon,
MRG perflizyon veya transkraniyel Doppler ultrasonografi ile
tani kesinlestirilmistir. Ug hastada hiperperfiizyon sendromu
servikoserebral damarlara stent uygulamasi sonrasi gelismistir
(2 hastada stent uygulanan damarlarin sahasinda, 1 hastada
stent uygulanan damar sahasinin disinda). Diger 3 hastada
hiperperflizyon bulgulari herhangibir girisimsel islem olmaksizin
ortaya ¢ikmistir. Hiperperflizyona neden olan siirecin bir hastada
“stroke-like migraine attacks after radiation therapy” sendromu,
diger bir hastada altta yatan gliomatosis cerebri ve son hastada
da evde gegirilmis minor birinme atagini takiben gelisen spontan
rekanalizasyon ile iliskili oldugu digtinGlmusgtir.

Yorum:

SHS spektrumu sadece revaskilarizasyon uygulanan hastalara
sinirli degildir. Hipoperflizyon/iskemi stireglerine daha asina olan
klinisyenlerin, hiperperfiizyonun klinik ve radyolojik bulgularini
tanimasi serebral hemodinami fizyolojisinin daha iyi anlasiimasi
icin bliylik 6nem tagimaktadir.

P-6

POSTTRAVMATIK iNTERNAL KAROTID ARTER DiSEKSiYONU:
OLGU SUNUMU
BURCU GOKCE * ALi KEMAL ERDEMOGLU * ERSEL DAG *

1- KIRIKKALE UNIVERSITESI TIP FAKULTESI NOROLOJI ANABILIM
DALI

Amag:

Travmatik internal Karotid Arter ( iKA) diseksiyonu, siklikla bas
veya boyun travmalarini takiben meydana gelir. En sik travma
nedeni motorsiklet kazalaridir. Klinik bulgular, saatler veya
glinler igerisinde ilerleyen basagrisi, gegici iskemik atak ( GIA),
inme, afazi, hemiparezi, Horner Sendromu ve suur bulanikligini
icerir. Prognozu siklikla iyi seyirlidir.

Yontem:
Posttravmatik internal Karotid Arter Diseksiyonu olan bir olgu
sunulmaktadir.

Bulgular:

41 yasinda. Erkek hasta. Sag elini kullaniyor. Arag igi trafik
kazasini takiben gelisen suur bulanikhgi, sag hemiparezi ve
afaziyi iceren klinik bulgular ile kabul edildi. Yapilan Diflizyon
Magnetik Rezonans Goérintileme ( MRG)’ de sol Orta Serebral
Arter ( OSA) sulama alaninda iskemi ile uyumlu goriinim tespit



edildi. Boyun Bilgisayarli Tomografi Anjiografi ( BTA)’ da sol iKA
proksimal 1cm. den itibaren tam oklizyon ve travmaya ikincil
gelisen diseksiyon olarak yorumlandi.

Yorum:

Posttravmatik Karotid Arter diseksiyonlarinda erken tani ve
tedavi ile prognoz oldukga iyi seyirlidir. Bu nedenle trafik kazalari
sonrasl bas ve boyun travmalarina ikincil gelisen iskemilerde
etiyolojide IKA diseksiyonu mutlaka diisiiniilmelidir.

P-7

iNME VE ALKOL iLiSKisi
GULCIN BENBIR * BIRSEN INCE * FERAY BOLUKBASI *

1- istanbul Universitesi Cerrahpasa Tip Fakiiltesi Noroloji
Anabilim Dali

Amag:

Alkol ile inme gelisimi arasinda bir iliski oldugu bilinmektedir.
Disik miktarda alkol ile iskemik inmede koruyucu bir etkiden
soz edilirken, ylksek miktarlarda kronik alkol tlketiminin
iskemik inme igin risk faktori oldugu gosterilmistir. Alkol ile
inme arasindaki iliskinin inmenin alt tipi ile degiskenlik gosterip
gbstermedigi ise heniiz belirsizdir. Bu galismada alkol ile hem
aterotrombotik inme, hem de diger inme tipleri arasinda bir
iliski olup olmadigi aragtiriimistir.

Yontem:

Bu calismaya Haziran 1996 ile Ocak 2010 tarihleri arasinda
istanbul Universitesi Cerrahpasa Tip Fakiiltesi Néroloji Anabilim
Daliinme Polikliniginde takip edilen 2369 hastanin dosya bilgileri
taranmistr.

Bulgular:

Toplam 2369 hastanin yas ortalamasi 61.8 + 12.9(17 — 96
bulunmustur). Hastalarin %54.2 si erkektir. Hemorajik
inmeler (%8.4) calisma disi birakilmistir. iskemik inme hastalarin
355’'inde (%16.5) aterotrombotik inme, 470’inde (%21.8)
kardiyoembolik inme, 427’sinde ( %19.8) kiiglik damar hastaligl,
100 hastada (%4.6) diger nadir tipte etiyolojiler saptanmis olup,
798 hastada (%33.7) inme alt tipi belirsiz bulunmustur. Tim
hastalarin %11.1’inde (263 hasta) kronik (>1 yil), asiri alkol (>70
cl/hafta) tiiketimi mevcuttur. Alkol ve inme alt tipi arasindaki
iliski incelendiginde, alkol sadece aterotrombotik inme alt tipi
icin diger risk faktorlerinden bagimsiz olarak istatistiksel anlamh
bir risk faktori olarak saptanmigtir (p=0.001). Alkol tiiketiminin
erkeklerde (p=0.001) ve ileri yasta (p=0.002) daha fazla oldugu
gorilmastir.

Yorum:

Bu bulgular asiri alkol tikketiminin aterosklerotik bir risk faktoru
olarak kabul edilmesi gerektigini ve diger risk faktorlerinden
(sigara, kalp hastaligi, diabet) bagimsiz olarak ele alinmasi
gerektigini gostermektedir.

P-8

ATEROGENETIK iINME ETYOLOJiSINiIN SERUM PARAOKSONAZ
(PON) AKTIVITESi OLCUMU iLE TAHMINI

HILAL HOROZOGLU * SEVING AKTAN * NAZIRE AFSAR !

1- MARMARA UNIVERSITESI NOROLOJI ANABILIM DALI

Amag:
Akut iskemik inme etyolojisinin serum PON aktivitesi 6lgcimd ile

tahmini

Yontem:

Semptom baslangicindan sonraki ilk 36 saat icinde basvuran
ellitig akut iskemik inme hastasi ¢alismaya dahil edildi. Hastalara,
hastaneye basvurduklari ilk 36 saat iginde ve 5.glin sonrasi
stabil olduklari donemde kontrol serum PON aktivitesi 6l¢imii
yapildi.

Bulgular:

Yas ortalamasi 67, 1+9, 6 olan ellilig (17 kadin, 36 erkek) hastanin
ortalama serum PON aktivitesi basvuru esnasindaki dlgiimde
121,27 U/|, ikinci 6lciimde 143, 43 U/l olarak saptandu.ilk ve ikinci
Olgiimler arasinda anlamli fark saptandi (p=0,037).Ayrica, serum
PON aktivitesi degerleri ile HDL, LDL, total kolesterol seviyeleri,
inme lokalizasyonu, lateralizasyonu ve TOAST siniflamasina gére
inme etyolojisi arasinda anlamli iliski saptanmadi.

Yorum:

Aterotromboz iskemik inmelerin 6nemli bir kisminda rol
oynamaktadir.PON’in  fizyolojik  fonksiyonlarini  arastiran
calismalarla, HDL ve LDL- kolesterol metabolizmasindaki roli
aydinlatilmigtir. Azalmis PON aktivitesinininmeigin bir risk faktori
oldugu gosterilmistir.Bu g¢alisma,serum PON aktivitesinin akut
iskemik inmede bir akut faz reaktani benzeri yiikseldigini ancak
inme etyolojisi tahmininde rol oynamadigini géstermektedir.

P-9

iNMEDE KARDIYOEMBOLIK ETYOLOJiNiN GELIi$
EKG’SINDE P-DALGASI DiSPERSIYONU VE HOLTER-EKG
MONITORiZASYONUYLA BELIRLENMESi

HiLAL HOROZOGLU * NAZIRE AFSAR * SEVINC AKTAN * AL
SERDAR FAK 2

1- MARMARA UNIVERSITESI NOROLOJiI ANABILIM DALI
2- MARMARA UNIVERSITESI KARDIYOLOJi ANABILIM DALI

Amag:

Akut iskemik inme etyolojisinin, gelis EKG’sinde P-dalgasi
dispersiyonu 0Olgimi ve Holter-EKG monitorizasyonunda
saptanan ektopilerle tahmini.

Yontem:

Semptom baslangicindan sonraki ilk 36 saat icindeki ondokuz
akut iskemik inme hastasi calismaya dahil edildi. indeks
EKG’lerde P-dalgasi dispersiyonu hesaplandi. Holter-EKG
monitorizasyonu indeks EKG ile eszamanli olarak yapildi
ve semptom baslangicindan sonraki besinci glinde, atrial
fibrilasyon veya herhangi bir ektopi varliginin saptanmasi
amaciyla tekrarlandi. P-dalgasi dispersiyon degerleriyle Holter-
EKG monitorizasyonunda saptanan ektopiler arasindaki iliski
degerlendirildi.

Bulgular:

Yas ortalamasi 64,68 olan 19 iskemik inme hastasi (7 erkek, 12
kadin) ¢alismaya dahil edildi. Pearson korelasyon analizlerinde
P-dalgasi dispersiyonu ile ektopiler veya atrial fibrilasyon
arasinda iliski saptanmadi. Holter-EKG monitorizasyonunda
saptanan ektopilerin inme lokalizasyonu veya lateralizasyonuyla
da iligkisi saptanmadi (sirasiyla p=0,773 ve p=0,882).

Yorum:
P dalgasi dispersiyonu, intra- ve inter-atrial ileti zamani
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uzamasl ile sinls impulsunun homojen olmayan dagilimini
gostermede kullanilir. Bunlar fibrilasyona egilimli atriumun
odzellikleridir. iskemik inme hastalarinda kardiyoembolik etyoloji
degerlendirilmesinde  muhtemel rolini  degerlendirmek
amaciyla, indeks EKG’lerde, P-dalgasi dispersiyonu hesaplandi.
Hasta grubunun nispeten geng yasta ve sinirli sayida olmasi,
ongoriilen muhtemel korelasyonlarin tespit edilememesinin
nedeni olabilir.

P-10

AKUT iSKEMiK iINMEDE TROMBOLITiK TEDAVININ
TRANSKRANIAL TRIPLEX SONOGRAFi iLE MONITORiZASYONU:
ON CALISMA

MEHMET AKIF TOPCUOGLU * DEMET FUNDA BAS ! ETHEM
MURAT ARSAVA ! AMBER EKER * TURGAY DALKARA !

1- HACETTEPE UNIVERSITESI TIP FAKULTESI NOROLOVJI
ANABILIM DALI

Amag:

ilk 3 saat icin hastaneye basvuran akut iskemik inme olgularinda
transkranial tripleks ultrasonografinin (TTUS) rekanalizasyon
tedavileri igin hasta triajinda kullanim potansiyeli incelenmistir.

Yontem:

Hastalar gelis, IV rtPA dncesive 45 dakika sonrasi, IAtedavi 6ncesi,
islem sonu, tedavi sonrasi 6. ve 24. saatlerde TTUS ile monitorize
edilmistir. Bu sekilde arter okliizyonu olan (CTA+TTUS) ama litik
tedavi uygulanamayan 10 hasta (Grup-I, TTUS grubu), IV rtPA
(0,9 mg/kg) verilen 12 hasta (Grup-ll, TTUS+IVtPA grubu), IV
rtPA’ya sonolojik ve klinik yanit gézlenmeyen ve girisimsel/intra-
arteryel tedavi uygulanan 7 hasta (Grup-lll, TTUS+IV-IA lizis
grubu) ile TTUS yapilmayan 15 hasta (Grup-IV; IV 13 ve IV+IA 2
hasta) galisiimistir.

Bulgular:

TTUS ile tim proksimal damar okliizyonlari basarili sekilde
belirlenmistir. TTUS uygulanan hastalarda kapi-igne zamani
uzamamis (66+30ve 67125 dakika) ve kanama oranlarinda artma
gorulmemistir (semptomatik: %10,5 ve %6,7; Herhangi kanama:
%37 ve %47). Rezidiiel akim TIBI (veya COGIF) kategorilerinde
olusan iyilesmenin prognozu olumlu etkileme egiliminde oldugu
dikkati cekmistir.

Yorum:

TTUS yatak basinda néroloji uzmani tarafindan yapildiginda
tedavi secimi ve prognoz belirleniminde 6nemli bilgiler saglar.
Bu uygulamanin yarari genis 6lgekli calismalarla aragtiriimalidir.

P-11

SEREBRAL METASTAZI TAKLIT EDEN SANTRAL SiNiR SiSTEMi
iZOLE VASKULITi: OLGU SUNUMU.

MUGE KOCAK * NAZIRE AFSAR * ORHAN YILMAZ * SEVING
AKTAN * AYDIN SAV !

1- MARMARA UNIVERSITESI TIP FAKULTESI

Amag:

Santral sinir sistemi (SSS) vaskailiti seyrek gorildiginden tanisi
uzun zaman alabilmektedir. Bu bildiride progresif kuvvetsizlik ile
basvuran ve goriintilemelerinde multipl lezyonlari saptanan bir
olgu sunulmaktadir.
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Yontem:

Olgu:

70 yasinda kadin hasta 1,5 aydir progresif olarak gelisen sag
tarafta kuvvetsizlik yakinmastile basvurdu. Nérolojik muayenede
sagda global olarak 2-3/5 kas gilicti, sagda canli DTR ve sag
hemihipoestezi saptandi. Beyin MR incelemelerinde (MRIi) solda
superior frontal ve parasantral giruslarda subkortikal yerlesimli,
yogun periferik vazojenik 6dem izlenen nodiiler kontrast tutan
iki adet lezyon izlendi. Metastatik proges agisindan yapilan
tetkiklerde patoloji saptanmadi. Onbes glin sonra yapilan kontrol
beyin MRi’de lezyon sayisinda ve ddem etkisinde artis izlenen
hastanin stereotaktik biopsi incelemesinde bulgular sistemik
(veya izole serebral vaskilit yoniinde yorumlandi. Hastanin
konvansiyonel anjiyografisinde SSS vaskdlitini dusindiren
patolojiye rastlanilmadi. Yedi gin 1 gr/giin kortikosteroid
ardindan 1gr/ay siklofosfamid olmak tizere tedavisi baslandi.

Bulgular:

SSS izole vaskdliti karmasik norolojik durumlarin ayrici tanisinda
akla gelmelidir. Tanida beyin MRI, konvansiyonel anjiyografi,
BOS incelemesi ve biyopsi, kullaniimaktadir. Ayirici tanida
multipl serebral metastaz, enfeksiyon, multisentrik primer SSS
tiimérleri, hidrosefalus ekarte edilmelidir. Beyin MRi’de multiple
kortikal-subkortikal, bilateral ve kontrast tutan lezyonlar,
izlenir. Beyin MRI sensitiftir (%50-100) ancak spesifik degildir.
Lezyonalrin patolojisinde inflamasyon ve iskemik degisiklikler
tespit edilir. Biyopside kiiglik arter ve arteriollerde segmenter
inflamasyon, intimal proliferasyon ve fibrozis (media korunmus)
yani sira bazi olgularda multiniikleer biylk Langerhans
hicreleriizlenmektedir. Tedavide kortikosteroid ve siklofosfamid
kullanihr.

Yorum:

Beyin MRi’de multipl, cevresi ddemli ve kontrast tutan lezyonlar
izlenen hastalarda malignite kadar vaskulitik stregler de
distnilmeli ve bu yonden ileri tetkikler yapilmahdir.

P-12

TOMOGRAFi iINCELEMESi NORMAL OLAN SUBARAKNOID
KANAMA VAKALARININ TANISINDA MRG KULLANIMI
DILAVER KAYA ! ERDEM YILDIZ 2 ALP DINCER 2 FEHIM ARMAN !

1- Acibadem Universitesi Tip Fakiiltesi Néroloji
2- Acibadem Universitesi Tip Fakiiltesi Radyoloji

Amag:

Subaraknoid kanama saptanan iki vakanin bilgisyarli tomografi
incelemeleri normal olup, tani gradient-eko (GRE) MRl inceleme
ile koyulmus, lomber ponksiyon ile dogrulanmistir.

Yontem:
Burada iki vakaya ait veriler sunulmustur

1. Vaka: 55 yasinda kadin hasta ani gelisen siddetli basagrisi
yakinmasi ile acil servise basvurdu. Hastanin travma oykisu
yoktu. Kan basinci 200/90 mm/Hg idi. Norolojik incelemesi, BT
si ve BT anjiografisi normaldi. Kranial MRG’ de interhemisferik
ve sylvian sulkuslarda GRE incelemede hipointens FLAIR
sekansta hiperintens, subaraknoid kanamayi distindiiren sinyal
degisiklikleri saptandi.

2. Vaka: 57 yasinda erkek hasta motosikletten dislyor, kafa
travmasisonrasinda, basagrisiyakinmasiile basvuruyor. Hastanin



norolojik incelemesi normal. Kranial BT: Normal, ancak ¢ekilen
kranial MRG de hemisferik ve her iki sylvian sulkuslarda GRE
incelemede hipointens FLAIR sekansta hiperintens, subaraknoid
kanamayi dustindiiren sinyal degisiklikleri saptandi.

Yorum:

Subaraknoid kanama stiphesinde tercih edilmesi gereken, ilk
tercih gériintiileme BT incelemedir. Ancak BT de kanama bulgusu
saptanamadiginda, SAK varligini gostermek icin MRG’de GRE ve
FLAIR sekanslari kullanilabilir.

P-13

ORTA SEREBRAL ARTER ANEVRiZMASI VE PARANKIMAL
HEMATOMU OLAN HASTADA ERKEN DONEM GELISEN
PULMONER EMBOLi SONRASI ANTIKOAGULAN TEDAVi
DILAVER KAYA * ERDEM YILDIZ 2 CEYDA KiRISOGLU 3 FEHIM ARMAN *

1- Acibadem Universitesi Tip Fakiiltesi Noroloji
2- Acibadem Universitesi Tip Fakiiltesi Radyoloji
3- Acibadem Universitesi Tip Fakiiltesi Gogiis Hastaliklari

Amag:
Hemorajik inmesi olan bazi vakalarda, antikoagiilan tedavi
kullanma zorunlulugu ortaya gikabilmektedir.

Yontem:
Bu yazida intrakranial hematom ve massif pulmoner embolisi
olan bir vaka sunulacaktir

Bulgular:

Vaka: 51 yasinda kadin hasta, g glinden beri olan basagrisi
yakinmasina, sol tarafta kuvvetsizlik yakinmasinin ve bir
kez bayilmasinin eglik etmesini takiben basvurdu. Norolojik
incelemede sol santral fasial paralisi, sol hemiparezi ve sol
hipoestezi saptandi. Hastada sag kaudat, putamen ve lentiform
nukleusu igine alan 4x5 cm biyukligiinde parankimal hematom
saptandi. Ayni zamanda sag orta serebral arterde tesadifen,
kanamamis anevrizma oldugu gézlendi.

Basvurunun 12. giinlinde hastada ani hipotansiyon ve solunum
sikintisi gelisti, oksijen saturasyonu 83 oldu. Pulmoner emboli
on tanisi ile gekilen bilgisayarli tomografi anjiografide her iki
pulmoner arterde massif emboli saptandi. Pulmoner emboliye
bagll yiksek mortalite riski oldugu duslnulerek enoxaparin
ile antikoagiile edildi, izlemde pulmoner arterlerdeki trombus
kayboldu, klinik kotiilesme olmadigi gibi kanama hacminde de
blyume olmadi.

Yorum:
Ciddi endikasyon varliginda dustik molekll agirlikli heparin,
beyin kanamalarinda da dikkatli olarak kullanilabilir.

P-14

BiR NOROBRUSELLOZ OLGUSU
ESRA OKUYUCU * SERKAN YILMAZER * HAVA OZLEM DEDE ?
iSMET MELEK * TASKIN DUMAN *

1- MUSTAFA KEMAL UNIVERSITESI TIP FAKULTESI NOROLOJi KLINiGi
Amag:

Brucella, klinik 6nemi morbiditesinin agirlig§indan ve pek ¢ok
farkli klinik formda ortaya ¢ikabilmesinden kaynaklanan bir
hastaliktir.  Bir ¢ok klinik antite ile karigabilmesi ve taninin
kolaylikla atlanabilmesi de brusellanin 6nemli 6zellikleri olarak

belirtiimektedir. Alisiimis klinik basvuru yakinmalari bas agrisi,
ates yuksekligi, yaygin vicut agrilari seklinde siralanabilir.
Norobruselloz, hastaligin oldukga nadir goriilen bir formu olup,
kranial sinir patolojileri, optik staz, menenjit, myelit, radikulopati,
periferik néropati tablolari gorilebilir ya da klinik tablo degisik
kombinasyonlarla sekillenebilir.

Yontem:

Olgumuz 69 yasinda bayan hasta, 3 yil dnce bel agrisi ile
birlikte ylrtime glicligl sikayeti baglamis, 6nce sag bacaginda
ardindan sol bacaginda 6zellikle distallerde gligstzlik hissetmis.
Yurime glglugu giderek artmig, son 1 yildir ayakta desteksiz
duramiyormus, son 6 aydir konusma glgligi de tabloya eslik
ediyormus. Bir ay dnce yutma gui¢ligi baslamis.

Bulgular:

Norolojik muayenesinde konusma nazone ve dizartrikdi. Her
iki alt extremitede motor glic 4+/5. Derin duyu bilateral alt
extremite distallerinde azalmisti. Serebellar testler bilateral
beceriksizdi. Derin tendon refleksleri bilateral hiperaktifti.
Kranial MRI'da bilateral periventrikiiler beyaz cevherde kronik
iskemik degisiklikler, bazal sisternlerde genisleme ve sag
serebellar hemisferde gliotik odak saptandi. Hastanin taniya
yonelik aragtirmalarinda Brusella tiip agglitiinasyon 1/160 (+)
olarak saptandi. Nérobruselloza yonelik tedavi sonucunda klinik
diizelme gozlemlendi.

Yorum:

Norobruselloz, farkh klinik formlarda kendini gosterebilen, basta
serebrovaskiler hastaliklar ve multiple skleroz olmak tzere bir
¢ok durumun ayirici tanisinda dikkate alinmasi gereken bir klinik
tablodur.

P-15

NEVRALJIFORM AGRILI BiR HASTADA ORAK HUCRELi ANEMI
VE SEREBROVASKULER OLAYLAR

HAVA O7ZLEM DEDE * ESRA OKUYUCU * iISMET MELEK * TASKIN
DUMAN *

1- MUSTAFA KEMAL UNIVERSITESI TIP FAKULTESI NOROLOJI
KLINiGi

Amag:

Orak hiicreli anemi HBB geninin nokta mutasyonu sonucunda
olugan hemoglobin S’in neden oldugu vazookluzif olaylarla
klinik manifestasyonlar ve komplikayonlarla seyreden genetik
gegcisli bir hastaliktir. Vazookluzif olaylar doku iskemisi zemininde
akut ve kronik agri, organ hasari, kemik, akciger, bébrek, goz ve
beyin dokusu hasarina yol agar. Vazookluzif olaylar ve kronik
hemolitik anemi nedeniyle olusan ciddi komplikasyonlar
hastaligin seyrinde gorilebilmektedir.Orak hiicreli anemiye bagh
serebrovaskdiler olaylar genellikle erken yaslarda baslamaktadir.
Orak hiicreli anemiye bagli inme sendromlari ¢gocuklarda siklikla
gorulen multifokal kiigiik damar hastaligina bagli sessiz iskemiler,
eriskinlerde gorulen hemorajik inmeler, klasik genis damar inme
sendromlari olarak karsimiza gikabilmektedir. Serebral sinis
trombozu ise bir kag olguda bildirilmistir.Olgumuz, 58 yasinda
bayan hasta bir yildir devam eden oksipital nevraljiform agri
nedeniyle poliklinigimize basvurdu. Agriya eslik eden bagka
yakinmasi yoktu. Dort gocugunun Ugli orak hiicreli anemi
nedeniyle takip edilmektedir. Cocuklari yirmili yaslardadir, inme
oykileri bulunmamaktadir. Hastamizin nérolojik ve sistemik
muayenesinde patolojik bulgu saptanmadi. EEG'de yavas
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dalgalar izlendi, mini mental test puani 28/30’du. Kranial MR
goruntilemede sag corpus striatumda subakut iskemi, bilateral
periventrikiler kronik enfarkt, sol sigmoid sinliste total okliizyon,
tromboz belirlendi.Orak hicreli aneminin neden olabilecegi
farkh serebrovaskdler olay formlarinin ayni hastada bulunmasi
nedeniyle bu olguyu sunmaya ve tartismaya deger bulduk.

P-16

PERIKALLOZAL ANEVRIZMAYA BAGLI OLARAK GELISEN
SUBARAKNOID VE SUBDURAL KANAMA
DILAVER KAYA ! M. iMRE USSELi 2 KORAY OZDUMAN 2 ERDEM YILDIZ 3

1- Acibadem Universitesi Tip Fakiiltesi Noroloji

2- Actbadem Universitesi Tip Fakiiltesi Tip Fakiiltesi Beyin
Cerrabhisi

3- Acibadem Universitesi Tip Fakiiltesi Radyoloji

Amag:

Anevrizma kanamalari son derece nadir olarak subdural
hematom gelismesine neden olur.

Yontem:
Burada perikallozal anevrizmaya bagli gelisen subaraknoid
kanama ve subdural hematom birlikteligi olan vaka

sunulacaktr.

Vaka: 73 yasinda kadin hasta ani gelisen basagrisi sonrasi sol
hemiparezi ile basvuruyor.Oykiide travma ve hipertansiyon
yok. Norolojik incelemede: Biling agik, koopere oryante, sol
hemiparezi mevcut. Yapilan kranial BT de sagda genis subdural
hematom, anterior interhemisferik mesafede ve her iki silviyan
sulkuslarda subaraknoid kanama saptandi. Bunun (izerine
yapilan BT anjiografide periakallozal anevrizma saptandi.
Subdural hematomu bosaltildi ve aktif kanamanin devam ettigi
anevrizma klipslendi.

Yorum:

Anevrizmalarin genellikle subdural hematoma neden olmadigi
disuniilse de, literatiirde perikallozal anevrizmaya bagh
subaraknoid kanama ve subdural hematom birlikteligi birkag
vakada bildirilmis olup, oldukga nadir bir durumdur. Subaraknoid
kanama bulgulari varliginda eslik eden subdural hematom olsa
dahi anevrizma rlptiri akla getirilmelidir.

P-17

AKTiF KANAYAN ANEVRiZMANIN BiLGiSAYARLI TOMOGRAFi
ANJIOGRAFIDE GORUNTULENMESI

ERDEM YILDIZ * DIiLAVER KAYA 2 M. OLCAY CiZMELi * CANAN
ERZEN * M. NECMETTIN PAMIR #

1- Acibadem Universitesi Tip Fakiiltesi Radyoloji

2- Actbadem Universitesi Tip Fakiiltesi Noroloji

3- Acibadem Universitesi Tip Fakiiltesi Radyoloji

4- Acibadem Universitesi Tip Fakdiltesi Tip Fakiiltesi Beyin
Cerrahisi

Amag:
Anjiografi ~ sirasinda  anevrizmanin
gosterilebilmesi nadiren mimkundar.

aktif  kanadiginin,

Yontem:
Burada anjio sirasinda aktif kanama bulgusu gosteren bir vaka
sunulmustur
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Bulgular:

Vaka:

54 yasinda kadin hasta evde, yerde yatarken bulunuyor ve acil
servise getiriliyor. Norolojik incelemesinde bilinci kapali olan
agriliuyarana yanit vermeyen hastanin glaskow koma skoru 3’t.
Bilgisayarl tomografi (BT) incelemesinde, sag temporoparietal
genis hematom saptandi. BT anjiografisinde sag orta serebral
arter bifurkasyonunda 12x18 mm boyutlu posterolaterale
oryante anevrizma saptandi. Kontrast maddenin anevrizmanin
tepesinden disari dogru, hematom igerisine nodiler tarzda
ciktigl gorildi ve bu bulgu aktif kanamayi dustiindirdi. Hasta
acilen ameliyata alinarak hematom bosaltildi ve anevrizma
klipslendi.

Yorum:

Aktif anevrizmal kanamanin anjiyografik olarak gosterilebilmesi
nadir bir durumdur. Acil kosullarda hematom varliginda
kontrastsiz BT'yi takiben hemen gergeklestirilecek BT anjiyografi,
aktif kanamayi gosterebilecek ve hastanin tedavi surecini
hizlandirabilecek etkin bir metodtur.

P-18

SEREBRAL SiNUS TROMBOZU: DORT OLGU SUNUMU
iSMAIL AYDIN * GONUL VURAL * SADIYE TEMEL * ASLI
ARSLANTURK * ZEYNEP ISSI * ORHAN DENiz *

1- ATATURK EGITIM VE ARASTIRMA HASTANESI 2. NOROLOJi
KLINiGi

Amag:

Serebral venoz sinus trombozu, farkl etyolojilere bagh olarak
ortaya ¢ikabilen nadir bir hastalikdir. Hastalar, basagrisi, fokal
norolojik defisitler, nobet ve komayi da iceren nonspesifik
bulgularin genis bir spektrumuyla gelebilirler. Klinik seyir belirgin
olarak degiskendir ve tedavide antikoagulan tavsiye edilir.

Yontem:

Hastalar norolojik muayenelerinden  sonra MR ve MR
Anjiografiye gonderildi. Bir hastada sag transvers sinis, Ug
hastada sag transvers, sag sigmoid ve sliperior sinus trombozlari
belirledi. Hastalar antikoagulan ilaglarla tedavi edildiler.

Bulgular:
Dort hastada sirasiyla basagrisi, ¢ift gérme,sola agiz kenarinda
cekilme, sol kolda uyusukluk, nébet gecirme gibi farkli klinik
presentasyon vardi. Hastalarin etyolojileri, oral kontraseptifilag
kulanimi; kronik otitis media ve “sebebi belirlenemeyen” olarak
belirlendi.

Yorum:

Biz, nadir bir klinik tablo olsa da serebral ven6z sinus
trombozuna, giinimiizde gorlntileme metotlarinin  sik
kullaniyor olmasi sebebiyle, bizim hastalarimizda oldugu gibi
nonspesifik bulgularla gelen hastalarda, daha sik ihtimalle
karsilagabilecegimizi digtindik.

P-19

GEC GELiSiMLi iINTRASEREBRAL HEMATOM

GONUL VURAL * SADIYE TEMEL * [SMAIL AYDIN * FATMA AYSEN
DIiLBAZ * ASLI ARSLANTURK * ORHAN DENiZ *

1- ATATURK EGITIM VE ARASTIRMA HASTANESI 2. NOROLOJI KLINiGi



Amag:

Gegirilmis kafa travmalarindan sonra gelisebilecek intraserebral
hematomlar, ilk c¢ekilen kraniyal tomografilerde tespit
edilmeyebilir . ikinci yada daha sonra cekilen tomografilerde
bu hematomlar ancak gosterilebilir. Bunlar , gec gelisimli
intraserebral hematomlar adini alir ki, tomografinin sik kullanimi
sebebiyle son yillarda artan sikilikla rapor edilmektedirler

Yontem:
Klinik ve norolojik muayeneden sonra hastanin kranial tomografi
ve diiz kafa grafilerileri gekildi.

Bulgular:

Trafik kazasi sonrasi acil servise bas agrisiyla gelen hastanin
norolojik ve radyografik bulgulari normaldi. 24 saatlik
misahededen sonra taburcu edilen hasta 48 saat sonra
suur kaybiyla geldi. 72 saat 6nce travma gegcirdigini ifade
etmeyen hastanin gekilen yeni tomografisinde sifte yol agmis
multipl hematomlar tespit edildi. Noroloji servisine yatirilan
hastanin tekrar alinan genis anamnezinde 72 saat 6nce trafik
kazasi gegirmis oldugu O6grenildi. Anamnez ve radyografik
bulgular tekrar degerlendirilince hastaya posttravmatik gec
gelisimli intraserebral hemoraji tanisi konuldu. Beyin Cerrahisi
klinigine devredilen hasta 1 hafta sonra ex oldu.

Yorum:

Kafa travmalarinda sonra tomografileri, 24 saatlik gozlemden
sonra bile norolojik muayeneleri normal olan hastalarda, ufak
bir klinik siphede mukerrer tomografilerin gekilmesinin tibbi ve
hukuki agidan 6nemli olacagi kanaatindeyiz.

P-20

KAVERNOZ DURAL ARTERIOVENOZ FiSTUL VAKASI:
KLiNiK, GORUNTULEME BULGULARI, TRANSVENOZ KOiL
EMBOLiZASYONLA TEDAViISi VE SEYiR

ALi UNAL * SAIM YILMAZ 2 KAMIL KARAALI 2 FIKRIYE TUTER
YILMAZ * BABUR DORA *

1- AKDENIiZ UNIVERSITESI NOROLOJi ANABILIM DALI
2- AKDENIZ UNIVERSITESI RADYOLOJi ANABILIM DALI

Amag:
intrakranial dural arteriovenoz fistiiller (AVF) intrakranial
vaskiiler  malformasyonlarin ~ %10-15’ini  olusturur  ve

duramaterin herhangi bir yerinde olabilirler. En sik gorildikleri
yerler kavernoz siniis ve sigmoid sinistir. Tedavide transarterial
embolizasyon, transvendz coil embolizasyon (TVE), stent
yerlestiriimesini iceren endovaskiler girisimler, radyasyon
tedavisi ve cerrahi tedavi yapilmaktadir. Biz kavernoz AVF olan
hastamizin tani silrecini, bu siregte kullanilan MR, oftalmik
vene yonelik Doppler, anjiografik géruntilerinden elde edilen
bulgular ve bunlarin anlamini tartisarak, TVE ile tedavi ve
sonuglarini sunacagiz.

Yontem:

78 yasindaki kadin hasta. Bas agrisi ve gozleinde kizariklk, sislik
ve agri sikayeti ile bagvurdu. Muayenesinde bilateral periorbital
o6dem, kemozis ve ekzoftalmus saptandi. Pupiller izokorik ve 151k
refleksi aliniyordu. Goz hareketlerinde kisithhk yoktu.

Bulgular:
Hastanin  dis  merkez MR  goruntilemeleri  tekrar
degerlendirildiginde sagdada daha fazla olmak tzere iki yanh

oftalmik venin belirginlestigi dislintldi. Oftalmik ven Doppler
inceleme yapildiginda oftalmik ven akimlarinin ters dondugi
ve arterialize oldugu saptandi. MR tekrari yapildiginda ikiyanl
orbita icerisindeki yapilarda belirginlesme ve 6dem saptandi ve
oftalmik venler 6nceki tetkike gére dahada genislemis olarak
izleniyordu. DSA goriintiilemesinde kavernoz sinuslerde her iki
eksternal ve internal karotis sitemden multiple dallarla erken
dolum izlendi ve bilateral oftalmik venlerde retrograd dolum
saptandi.

Yorum:

Hasta TVE ile tedavi edildi. islem sonrasi ilk giin icinde soldaki
semptomlari belirgin olarak agirlasan ve total oftalmoplejisi
gelisen hastanin iki ayhk takibi sonrasinda, hastanin
oftalmoplejide dahil tim semptomlari dizeldi ve su an
semptomsuz olarak takip edilmektedir.

P-21

BAZILLER TEPE SENDROMLU BiR OLGUDA POSTERiYOR
SIRKULASYONDA ENDER BiR VARYASYON

MUSTAFA CEYLAN * DILCAN KOTAN * RECEP AYGUL ! NURAY
BILGE ! PINAR POLAT 2

1- Atatiirk Universitesi Tip Fakiiltesi Noroloji Anabilim Dali
2- Atatiirk Universitesi Tip Fakiiltesi Radyoloji Anabilim Dali

Amag:

Girig: Rostral baziler arter tikanikhgl mezensefalon, talamus,
temporal ve oksipital loblarin iskemisine neden olabilir.
Uyanikhk kusurlari, davranis degisiklikleri, bellek bozukluklari,
okulomotorve pupillomotorbozukluklarfarklikombinasyonlarda
gorulir(1-2). Burada, bilateral talamik, mezensefalon,
serebellar enfarkti olan ve anjiyografi ile posteriyor dolasimda
varyasyon saptanan baziller tepe sendromu tanili geng bir hasta
sunulmustur.

Olgu: 46 yasinda sag elini kullanan erkek hasta, bulanti, kusma
ve iki glin sonra gelisen suur bozuklugu ile basvurdu. Yapilan
norolojik muayenesinde; suur konfiize, her iki goéz noétral
pozisyonda, sol gozde pupil Ustl pitoz, sol lehine midriyazisi
mevcuttu ve direk-indirek 1sik refleksleri aliniyordu. Sag tarafta
agrih uyarani sola gore daha az lokalize ediyordu ve sagda
taban derisi cevabi ekstansor idi. Oz ve soy gegmisinde &zellik
yoktu. Cekilen beyin MRI’da (Sekil-1) bilateral medyal talamus,
serebellar ve sol mezensefalonda T1 kesitlerde hipointens, T2 ve
flair agirlikli kesitlerde hiperintens iskemiyle uyumlu lezyonlar
izlendi. Homosistein ytksekligi (20 nmol/L, N:5-14 nmol/L)
ve MTHFR heterozigot olmasi disinda rutin tetkikleri, vaskulit
belirtegleri, hematolojik incelemeleri, kardiyolojik muayenesi,
TTE ve karotis vertebral arter renkli dopler USG normaldi.
Kranial MR anjiyosunda (Sekil-2) posteriyor serebral arterin
internal karotisten ¢iktigi ve baziller arter distal pargasinin tikali
oldugu gozlendi. Yapilan son nérolojik muayenesinde; suur agik,
sol goz ice bakista kisitlilik, pupil Gstl pitoz, midriyazis ve dizartri
mevcuttu. Solda belirgin asinerjisi ve sagda 3/5 hemiparezisi
mevcuttu, taban derisi cevabi ekstansor idi. Oturur pozisyonda
ve destekli yirilylste sola dogru belirgin ataksisi vardi.

Bulgular:

(A)(B)(C)

Sekil-1:Aksiyel flair kesitlerde bilateral medyal talamik (A),
serebellar (B) ve sol mezensefalonda (C) enfarkt alanlari.

40



Sekil-2: Posteriyor serebral arterlerin internal karotis arterlerden
ciktig ve baziller arter distal pargasinin okliide gorinima.

Tartisma: iki yanli medyal talamus, mezensefalon ve serebellum
gibi multipl enfarkti olan hastalarda posteriyor sirkulasyonun
anatomisi varyasyon yoninden de degerlendirilmelidir (3).
Olgumuz PCAninICAdangikmasivebazillerarterindevamhhginin
gorlilmemesi ile farkli ve ender bir varyasyonu ortaya koymasi
nedeniyle sunulmaya deger bulunmustur.

P-22

iLEUS VE AKUT BOBREK YETMEZLiGi iLE BiRLIKTE SEYREDEN
BILATERAL BAZAL GANGLIA KANAMALI BiR OLGU

EMINE ESRA OKUYUCU * DAMLA YURUK * MAHMUT
KERIMOGLU 2 iISMET MELEK * TASKIN DUMAN !

1- MKU TIP FAKULTESI NOROLOJi ABD
2- ANTAKYA DEVLET HASTANESI NOROLOJI KLINIGI

Amag:

Bazal ganglia hipertansif intraserebral kanamalar igin sik gériilen
lokalizasyonlardan biri olmakla birlikte, bilateral es zamanl
bazal ganglia kanamali olgular ise nispeten seyrek gorilir.

67 yasinda, sag el dominansl, bayan hasta, sag kol ve bacakta
ani baslayan  kuvvetsizlik ve biling degisikligi nedeniyle
klinigimizde getirildi. Basvuru aninda kan basinci 160/110mmHg
olarak olguldi. Hipertansiyon nedeniyle takipte olan hastanin
antihipertansif ilag kullaniminin diizensiz oldugu 6grenildi.
Hastanin baslangicta yapilan noérolojik muayenesinde suuru
acik ancak oryantasyon ve kooperasyon kismen kisitli bulundu.
Konusma muayenesinde, isimlendirme , anlama, tekrarlama ve
okuma dogal olarak degerlendirildi. Pupiller izokorikti. DIR / IDIR
++/++ . GOz hareketlerinde kisithlk yoktu. Sagda nasolabial oluk
silinmisti ve fasial asimetri mevcuttu. Derin tendon refleksleri
bilateral normoaktif olarak alindi. Sagda (st ve alt extremitede
motor kuvvet 4/5 olarak degerlendirildi. Sagda dismetri ve
disdiadokokinezi gozlendi. Plantar yanit sagda ekstensér solda
lakayt olarak degerlendirildi.

Kranial BT de bilateral bazal ganglionlar diizeyinde hemoraji
saptandi. Daha énceden bilinen bobrek yetmezligi bulunmayan
hastanin laboratuar incelemelerinde BUN : 48 mg/dL ve
kreatinin : 2.2 mg/dL olarak bulundu ve akut bobrek yetmezligi
tanisialdi. Hastanin klinik izleminde barsak seslerinin alinmamasi
nedeniyle yapilan genel cerrahi konsultasyonu sonucunda ileus
tanisi konuldu.

intraserebral kanamaiile birlikte bulunan akut bébrek yetmezligi
ve ileus tablosu ile takip ve tedaviye alinan ve yogun bakim
Unitesinde izlenen hastamiz strok baslangicindan itibaren
yetmis sekizinci saatte kaybedildi.

P-23

MiGREN BAS AGRISINDA ARKA SEREBRAL ARTERDE
REAKTIVITE

GULNUR TEKGOL UZUNER * NEVZAT UZUNER *

1- ESKISEHIR OSMANGAZi UNIVERSITESI

Amag:

Transkranial Doppler ultrasonografi kullanarak, aurali ve aurasiz
migrenlilerde, atak ve atak sonrasinda gorsel uyari ile posterior
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serebral arterde olusan nérovaskiler reaktivite ve nefes tutma
ile posterior serebral arterde olusan vaskiler reaktiviteyi
degerlendirmeyi amagladik.

Yontem:

Calismaya IHS kriterlerine gore aurasiz migren tanisi almis 18,
aural migren tanisi almis 9 hasta ve 26 kontrol kisisi alindi. Tim
hastalara agri ataginda ve bas agrisi tamamen gectikten en az 5
glin sonra toplam iki kez olmak (izere transkranyal Doppler ile
basit gorsel uyari ve ardindan nefes tutma testi yapildi.

Bulgular:

Bas agrili donemde aurasiz migren hastalarinda (%33,8+12,2)
norovaskuller reaktivite kontrol grubuna (%39,419,8) gore
anlamli derecede (p<0,04) dusiik bulunmustur. Beraberinde
nefes tutma reaktivitesi aurali migrende (%36,7+7,5) en dusiik
olmak lizere aurasiz migren (%45,949,4) grubunda da kontrol
grubuna (%53,9£16,0) gére anlamli derecede (p<0,02) disuk
bulunmustur. Benzer sekilde bas agrisiz donemde norovaskiiler
reaktivite aurasiz migren hastalarinda (%33,1+12,0) kontrol
grubuna (%39,4+9,8) gore anlamli derecede (p<0,03) disuk
saptanmistir, buna karsin nefes tutma reaktiviteleri arasinda
anlamli farkhhk bulunmamistir.

Yorum:

Aurall migren hastalarinda sadece atak sirasinda vaskiiler
reaktivite azalirken, aurasiz migren hastalarinda atak sirasinda
vaskdler reaktivite azalmasina ek olarak, atak ve atak diginda
norovaskiler rekativite azalmasi da eslik etmektedir.

P-24

iNTERNAL KAROTID ARTER STENTLEMESINE BAGLI
HiPERPERFUZYON SENDROMU
AYCA OZKUL * HASIBE OZGECEN DINCEL ! CENGIiZ TATAROGLU *

1- Adnan Menderes Universitesi Tip Fakiiltesi Néroloji Anabilim
Dali

Amag:

Hiperperfiizyon sendromu karotid arter endarterektomisi
veya stentlemesinin ardindan nadir gérilen ancak olimcil
seyredebilen bir komplikasyondur. Karakteristik olarak ipsilateral
basagrisi, hipertansiyon, nébet ve fokal norolojik defisitlerle
karakterizedir. Uygun tedavi edilmedigi durumlarda siddetli
beyin 6demi, intraserebral veya subaraknoid kanama ve olimle
sonuglanabilir. Ozellikle girisim &ncesi serebral hemodinamigi
bozuk hastalarda azalmis serebrovaskuler rezerv, postoperatif
hipertansiyon ve otoregulasyondaki bozulma risk faktorleridir.
Tanida bilgisayarli tomografi (BT), magnetik rezonans (MRG)
gibi norogoriintileme yontemlerinin yarari kisitli olmakla
birlikte transkranial doppler ultrasonografi (TCD)direkt ve es
zamanli orta serebral arter kan akimi degisimlerini vermesi
yoniyle kullanimi pratik ve yararl bir tani ydntemidir. Tedavide
antihipertansif olarak betablokdorler tercih edilmelidir. Biz de bu
sunumuzda nadir gérilen HPS'nin tani ve yaklasiminda énemli
noktalari gozden gegirmek istedik.

Yéntem:

71 yasinda erkek hasta iki yil 6nce gecirdigi sol hemiparezi
nedeniyle vyapilan karotid arter doppler ultrasonografi
tetkiklerinde bilateral internal karotid arterlerde (ICA) %85-
90 stenoz saptanmasi Uzerine poliklinig§imize yonlendirilmis.
Yapilan DSA sonucunda sag ICA’da %95 Uizeri ve sol ICA’da %90



darliga yol agan plaklar izlenmesiyle sag ICA’ya balon anjioplasti
yapilip stent uygulandi.

Bulgular:

islemden iki saat sonra hastanin subfebril atesi, oryantasyon
bozuklugu, siddetli basagrisi ve ajitasyonu gelisti.Bu esnada
hastanin  tansiyonu  160/80mmHg  seviyelerinde olup
kullanmakta oldugu kalsiyumkanal blokérii amlodipin kesilerek
yerine metoprolol baslanildi. Yapilan TCD’de sag MCA ortalama
velositede belirgin artis izlendi.Klinik takipte sikayetlerinin
yaklasik bir hafta icinde azalarak gectigi gorildi. 20 giin
sonra kontrol TCD’de sag MCA ortalama velositesinde normal
degerlere gerileme kaydedildi.

Yorum:

HPS nadir goriulmekle beraber erken donem  klinik
izlemde basagrisi, konflizyon durumunda oncelikle akla
gelmelidir. Tanida TCD’nin vyeri bulylktir.HPS'de uygun

antihipertansif tedavi ile agir sekeller ve 6lim 6nlenebilir.
P-25

SANTRAL SiNiR SiSTEMi SUPERFiSIAL SIDEROZiSi : BiR OLGU
SUNUMU

AYCA OZKUL ! CENGIZ TATAROGLU * YELDA OZSUNAR DAYANIR
1 AHMET SAIR ?

1- ADNAN MENDERES UNIVERSITESI TIP FAKULTESI NOROLOJI
ANABILIM DALI

Amag:

Superfisial ~ siderozis leptomeninksler, subpial dokular,
serebellum, beyin sapi, medulla spinalis, kranial sinirler ve
serebral hemisferlerin ylzeyinde hemosiderin birikimi ile
gelisen nadir bir patolojidir. Klinik degisken olup, 6n planda
yavas progressif serebellar ataksi ve bilateral sensorinéral isitme
kaybi ile karakterizedir. ilerleyici demans, nébet, myelopati ve
piramidal bulgular da gorilebilir. Erken tani ve kanama odagina
yonelik uygun tedavi klinik tablonun ilerlemesini 6nleyecektir.
Gelisen MRG yontemleri sayesinde biriken hemosiderin varligini
gostermek taniyr gabuklastirmaktadir.

Yontem:

71 yasinda erkek hasta siddetli basagrisi ve bulanti kusma
ile basvurdu. Yapilan kranial tomografide perimezensefalik
subaraknoid kanama tespit edildi. Bununla birlikte DSA
anjiosunda AiCA-PICA yoluyla dolum gdsteren AVM saptandi.
Beyin cerrahi tarafindan stereotaksik cerrahi onerildi.

Bulgular:

Hastanin klinik takibinde sol periferik fasial paralizi, solda belirgin
sensorindral isitme kaybi ve progresif serebellar ataksi gelisti.
Yapilan kranial magnetik rezonans goriintileme sonucunda
superfisial siderozis tanisi alan hastamizi nadir gorilmesi
nedeniyle MRG bulgulari esliginde sunmayi uygun gordik.

Yorum:
Superfisial siderozis nadir izlenen ve uygun néroradyolojik
tetkikler ile kolayca tani konabilen bir patolojidir.

P-26

MEDULLAR iNFARKT iLE BASVURAN MiKROSKOPIK
POLIANJITiS OLGUSU

AYCA OZKUL * CENGIZ TATAROGLU * NEFATI KIYLIOGLU * ALi
AKYOL ! HASIBE OZGEGEN DINGEL*

1- ADNAN MENDERES UNIVERSITESI TIP FAKULTESI NOROLOJI
ANABILIM DALI

Amag:

Mikroskopik polianjitis (MPA), kiigiik ¢apli damarlari (arteriyol,
venlil, kapiller) etkileyen bir nekrozitan vaskulittir. Eskiden klasik
Poliarteritis nodozanin bir varyanti olarak diisiiniilmekte iken
artik ayr bir vaskdlit olarak ele alinmaktadir. Serebrovaskuler
hastaliklar nadiren MPA zemininde belirir ve siklkla fatal
intraserebral hemoraji, hemorajik déniisim ve subaraknoid
kanama ile birliktedir.Literatiirde sayih bildirilen iskemik
serebrovaskuler hastaliklar ise ¢oklu nonhemorajik serebral
infarktlardir.

Yontem:

Bizim de daha 6nce herhangi bir tanialmamis, 55 yasinda bayan
hastamiz ilk sol medullar infarkt ile klinigimize basvurdu. Klinik
izlemde retinal iskemiye bagh ani gelisen bilateral gorme kaybi
ve monondritis multipleks saptandi.

Bulgular:

Vaskdlit yonuyle tetkikleri yapilan hastanin sinir biyopsisi kiiglik
damar vaskdliti ile uyumlu geldi. Renal tutulum olmamakla
beraber CRP yiiksekligi, P~-ANCA pozitifligi, pulmoner tutulum ve
klinigin progresif ilerlemesi izerine hastaya MPA tanisi kondu.
Siklofosfamid ve steroid tedavisine yanit aldigimiz MPA tanil
hastamizi ilk bulgusu iskemik infarkt olmasi ve nadir gorilmesi
nedeniyle sunmayi uygun gordik.

Yorum:

MPA genelde 6ncelikle renal ve pulmoner tutulumla belirmekle
beraber farkli klinik tablolarla da karsimiza gikabilir. Olgumuzu ilk
bulgusu medullar infarkt olan MPA olmasi dolaysiyla sunmayi
uygun gorduk.

P-27

BiLATERAL PARAMEDIAN TALAMIK iNFARKT OLGUSU
SULEYMAN GULER * SUKRAN GULER ?

1- DIYARBAKIR EGITiM VE ARASTIRMA HASTANESI NOROLOJI
2- DICLE UNIVERSITESI RADYOLOVJI

Amag:
Bilateral paramedian talamik infarkt olgusu sunumu

Yontem:
Suurda bozulma,surekli uyku hali nedeniyle noroloji klinigine
yatirildi.

Bulgular:

65 yasinda sag elini kullanan hasta suurda ani bozulma ve
surekli uyku hali nedeniyle yatirildi. Agrili uyaran ile uyaniyor
ancak anlamli cevap vermiyordu. Sol gézde ptoz ve minimal
disa kayma,pupillalar izokorik,direkt ve indirekt isik refleksleri
normal,yutma zorlugu mevcuttu. Agrili uyaran ile her dort
ekstremite spontan hareketli ve babinski +/+ idi.transtorasik
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dopler ekografisinde sol ventrikil hipertrofisi,minimal trikispit
ve mitral yetersizlik,ef %55 idi. EKG’de atrial fibrilasyonu vardi.
Karotis ve vertebral dopler usg’de minimal kalsifiye plak mevcut
olup okluzyon ve hiz artisi yoktu. Kranial MR’da bilateral talamik
infarkt gorildu. Kranial MR anjiografide vaskiler oklizyon
saptanmadi. Rutin tam kan ve biyokimyasal testler yasi ile
uyumluydu.

Yorum:
Mevcut klinik ve nérogorintileme bulgulari ile hasta bilateral
paramedian talamik infarkt olarak degerlendirildi.

P-28

iSKEMiK BEYiN DAMAR HASTALARINDA iN ViTRO ASPIiRiN
DIRENCIi VE BELIRLEYiCiLERIi

LEVENT GUNGOR * SERPIL KIROGLU YON * SEVING SULTANSUYU
2 DAVUT ALBAYRAK !

1- ONDOKUZ MAYIS UNIVERSITESI, TIP FAKULTESI, NOROLOJI
A.D.

2- ONDOKUZ MAYIS UNVERSITESI TIP FAKULTESI, COCUK
HEMATOLOJIi B.D.

Amag:

Aspirin trombositlerdeki siklooksijenaz enzimini serin bakiyesi
lizerinden asetilleyerek geriye donlislimstiiz olarak bloke eder. Bir
kere aspirinle karsilasan trombosit, 7-10 glinliik Gmri siiresince
trombosit agregasyonunu aktive eden ve vazokonstriksiyon
yapantromboksan A2'yisentezleyemez. Aspirinregetelenmesine
ragmen tromboembolik olaylar gegiren hastalar “aspirin direnci”
teriminin dogmasina yol agmistir. inmeden ikincil korunma igin
uygun dozda ve endikasyonla aspirin kullanmasina ragmen
rekirren iskemik beyin damar hastaligi gegirenler de vardir.
Bu calismada, iskemik beyin damar hastaligi nedeniyle asetil
salisilik asit kullaniimasi planlanmis hastalarda in vitro olgllen
“aspirin direncinin” sikligi ve “direncin” iliskili oldugu klinik
faktorler arastirilmigtir.

Yontem:

Nisan 2007-Mart 2010 arasinda merkezimize basvuran ve
iskemik beyin damar hastaligi nedeniyle antiagregan tedavi
baslanmasi disilinilerek aspirin direnci test edilen 119 hastanin
kayitlari retrospektif olarak incelendi. in vitro aspirin direnci
“multiplate agregometri” testi ile belirlendi. Hastalarda aspirin
direnci varhgi ile yas, cinsiyet, hipertansiyon, diyabetes mellitus,
koroner arter hastaligi, hiperlipidemi varligi ve sigara kullanimi
arasindaki iliski istatistiki olarak arastirildi.

Bulgular:

119 hastanin 25’inde (%21.01) in vitro aspirin direnci saptandi.
Diyabetiklerde aspirin direnci istatistiki olarak daha sik bulundu
(p<0.05). 70 yasin uzerindekilerde, kadinlarda, hipertansiyonu
olanlarda da aspirin direnci daha fazla goriliyordu ancak bu
istatistiki anlamliliga ulasmiyordu. TUm parametreler ¢cok degiskenli
analize vyerlestirildiginde aspirin direnci ile istatistiksel anlamli
iliskisi olan tek faktor diyabet varligi olmaya devam ediyordu.
Yorum:

Klinik aspirin direnci mekanizmasi multifaktériyeldir; azalmig
hasta uyumu, azalmis emilim, artmis metabolizma, tromboksan
A2’nin aspirin tarafindan inhibe edilemeyen farkli yollardan
sentez edilmeye devam edilmesi, trombosit aktivasyonunun
alternatif yollardan sirmesi ve tim bunlara kisisel genetik
yatkinlik olmasi sorumlu tutulabilir.
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P-29

AKUT iNMELi HASTALARDA IV TROMBOLITiK TEDAVi ALAN
HASTALARLA, TROMBOLITiK TEDAVi ALMAYAN HASTALARIN
ERKEN KLiNiK SONUCLARININ KARSILASTIRILMASI

TALIP ASIL * KEMAL BALCI * UFUK UTKU * NASIF iR *
SELAHATTIN KAT * iLKAY TEKINARSLAN * CiGDEM DENiZz *

1- TRAKYA UNIVERSITESI TIP FAKULTESI NOROLOJi ANABILIM
DALI

Amag:

Akut iskemik inmeli hastalarda IV trombolitik tedavi onay
almistir. Bu gcalismanin amaci IV tpa tedavisi alan ve almayan
hastalarin demografik ozelliklerini, erken donemdeki klinik
sonuglarini karsilastirmakdtir.

Yontem:

2009 yilinda klinigimizde tedavi goren iskemik inmeli hastalarin
demografik verileri kaydedildi, Her iki grubun hastaneye gelis
NIH skorlari ve taburculuktaki mRS skorlari karsilastinldi. 1V
tpa tedavisi alan hastalarla yas ve hastaneye gelis NIH skorlari
acisindan benzer 33 hastalik 1V tpa tedavisi almamis bir hasta
grubu klinik sonuglara kor olarak olusturuldu, her iki grubun
taburculuktaki mRS skorlari karsilastirildi.

Bulgular:

Klinigimize basvuran 507 iskemik inmeli hastadan 33’line
(%6.5) IV tpa tedavisi verildigi goruldu. Tpa tedavisi alan ve
almayan hastalarin yas ortalamalari arasinda fark saptanmadi.
Tpa tedavisi alan hastalar almayanlara goére daha siddetli inme
skorlarina sahipti (ortalama NIHS sirasiyla 17,8+6.6, 7.316,2
p<0,001). Tedavi alan hastalarla ayni sayidaki benzer hastalar
karsilastirildigina tedavi alan hastalarin taburculukta ortalama
MRS skorlarinin daha dustk oldugu saptandi (3.06+2, 4,60+1.1
p<0.001) her iki grupta da yediser hastanin 6ldugu gorulda.
Tedavi verdigimiz hastalardan ikisinde semptomatik intrakranyal
kanama izlendi (%6).

Yorum:

Kendi klinik pratigimizde inme siddeti daha yiksek akut iskemik
inmeli hastalara IV tpa tedavisi verdigimizi buna ragmen IV
tpa tedavisinin mortaliteyi etkilemeden toplam hastalarda
ozurliliikte azalmaya yol agtigini saptadik

P-30

AKUT iSKEMiK iNMELi HASTALARDA IV TPA KULLANIMI:
EDIRNE DENEYiMi
TALIP ASiL * KEMAL BALCI * UFUK UTKU * NASIF iR

1- TRAKYA UNIVERSITESI TIP FAKULTESI NOROLOJi ANABILIM
DALI

Amag:

Akut iskemik inmeli hastalarda IV trombolitik tedavi onay alan
etkili tek tedavidir. Bu ¢alismanin amaci akut iskemik inmeli
hastalara IV tPA vermeye basladigimiz tarihten giiniimiize kadar
olan sirecgte tedavi verdigimiz hastalarin genel bir profilini
¢ikarmak ve tedavi basarisini etkileyen faktorleri incelemektir.

Yéntem:
Klinigimizde IV tPA verdigimiz akut iskemik inmeli hastalarin
demografik verileri, radyolojik ve klinik bulgulari kaydedildi.



ilk 90 giin icinde olan semptomatik intrakranyal kanamalar ve
olumler kaydedildi. 90. glinde 0-2 arasi MRS skoru olan hastalar
iyi prognozlu, 0-1 olanlar ise ¢ok iyi prognozlu hastalar olarak
siniflandirildi. Ve iyi prognozu etkileyen faktorler incelendi.

Bulgular:

Kasim 2006- Ocak 2010 arasinda 48 akut iskemik inmeli hastaya
IV tpa tedavisiverildigi, hastalarinyas ortalamalarinin 64,8+12,8,
baslangic NIH skorlarinin ortalama 16,8+5,2, gelis BT’lerinde
hesaplanan ASPECT skorunun ortalama 6,7+2,5 oldugu gorulda.
Hastalarin 9'u (%18) ilk 90 glinde 6ld, 2 ‘sinde (%4) 6lime yol
acan semptomatik intrakranyal kanama goruldi.. 90. giin MRS
skorlarina gore 11 hastanin ¢ok iyi prognozlu (%23), 22 hastanin
iyi prognozlu (%46) oldugu goriildi. Baslangi¢c NIH skorlari
ve ASPECT skorlari ile iyi prognoz arasinda bir iliski oldugu
gorulda.

Yorum:

Akut iskemik inmeli hastalarda IV tpa tedavisi mortaliteyi
azaltmasada Ozurluliglu engelleyen onay almis bir tedavidir.
Edirne’deki akut iskemik inmeli hastalardaki IV tPA tedavisi
deneyimimizin sonuglari dnemli IV tPA galismalarinin sonuglari
ile uyumlu bulundu.

P-31

IV TROMBOLITIK TEDAVi VERILEN AKUT iSKEMiK

iNMELi HASTALARDA ASPECT SKORUNUN ERKEN KLiNiK
SONUGLARLA iLiSKisi

TALIP ASiL * NASIF iR * ERCUMENT UNLU 2 KEMAL BALCI * UFUK
UTKU ?

1- TRAKYA UNIVERSITESI TIP FAKULTESI NOROLOJI ANABILIM
DALI
2- TRAKYA UNIVERSITESI TIP FAKULTESI RADYOLOJi ANABILIM
DALI

Amag:

Akut iskemik inmeli hastalarda onay almis etkili tek tedavi IV
tromobolitik tedavidir ancak bu tedavinin etkinligi ilk 4.5 saat ile
kisitl gériinmektedir. Tedavinin basarisi erken dénemde tikali
damarda rekanalizasyonun saglanmasina ve rekanalizasyon
saglandiginda canliigini  sirdirebilen serebral dokunun
varhiginin bulunup bulunmamasina bagh goriinmektedir. .Bu
baglamda erken dénemde hizli ve glvenilir bir tetkik olan BT
ile ASPECT skorunun belirlenmesinin prognostik degerinin
oldugu bilinmektedir. Bu galismada ASPECT skoru ile erken klinik
sonuglar arasindaki iliskinin incelenmesi amaglandi

Yontem:

Klinigimizde IV tpa tedavisi verilen akut iskemik inmeli
hastalarin hastaneye basvurularindaki, birinci gliniin sonundaki
ve yedinci gliniin sonundaki NIH skorlari kaydedildi. Hastaneye
basvurduklarinda gekilen BT’leri hastalarin klinik bilgilerine kor
bir nororadyolog tarafindan degerlendirildi, hastalar ASPECT
skorlarina gore 3 gruba (8-10 arasi birinci grup,3-7 arasi ikinci
grup ve <3 olan hastalar Ggincl grup) ayrildi ve bu gruplardaki
NIH skoru degisimleri incelendi.

Bulgular:

IV tpa verilen 46 orta serebral arter infarkth hastadan 20
tanesinin ASPECT skoru 8-10 arasinda (ortalama NIH skoru
15,3+4.9), 23 tanesinin ASPECT skoru 3-7 arasinda(ortalama NIH
skoru 17.445,4) bulunurken 3 hastanin ASPECT skoru ise 3’ten

kiiglik idi (ortalama NIH skoru 21,6%2). ilk 7 giin icinde ASPECT
skoru 3’Uin altinda olan 3 hastadan biridliirken 3-7 arasinda olan
23 hastadan 4’0 6ldi. ASPECT skoru 8'den biyik 20 hastadan
ise ilk 7 glinde Olen olmadi. ASPECT skoru 8 in Ustiinde olan
hastalarda baslangi¢ NIH skorlari daha dislik olmasina ragmen
ilk giin ve 7. glindeki NIH skorlarindaki diizelme daha fazla idi
(p<0.05).

Yorum:

Akut iskemik inmeli hastalarda ASPECT skorunun erken
donemdeki klinik sonuglar igin prognostik bir deger oldugu
distnulebilir.

P-32

GECICi iSKEMiK ATAKTA KLiNiK iZLEM VE PROGNOZ
CALISMASI

GONUL DURSUN OZAY * ISIL KALYONCU ASLAN * DURSUN
KIRBAS *

1- T.C.SAGLIK BAKANLIGI BAKIRKOY RUH VE SINIR
HASTALIKLARI EGITIM VE ARASTIRMA HASTANESI

Amag:

Gegici iskemik atak, akut baslangigli, 24 saatten kisa sireli
fokal serebral veya monokiler semptomlardir. Gegici iskemik
ataklar sonrasi %10-20 arasinda degisen oranlarda iskemik
inme gorulebildigi bildirilmistir. Bu sonuglar, inmenin habercisi
sayilabilecek bu sendroma yaklasimin 6nemini vurgulamaktadir.
Bu calisma gegici iskemik atakta risk faktorleri ile beraber bir
yillik klinik izlemde inme veya yeni GIA olusum riskini ortaya
koymayi amaglamistir.

Yontem:

Bu c¢alismada hastanemizde Noroloji Kliniklerinde yatarak
izlenmis GiA hastalari, risk faktérleri ve bir yillik klinik izlemleri
ile prospektif olarak degerlendirildi.

Bulgular:

Calismaya klinik olarak gegici iskemik atak tanisi almis, yas
ortalamasi 64.09 olan 119 hasta alindi. Hastalar risk faktorlerine
gore gruplandi. Bir yillik klinik izlem sirasinda 10(%8.4) hastada
yeni GiA/inme gézlendi. Sadece 2(%1.7) hastada 6lim bildirildi.

Yorum:

Hastalarda risk faktorleri arasinda anlamli fark saptanmamasina
karsin anlamli olmaya en yakin risk faktorleri diyabet ve
hiperlipidemi olarak belirlendi. Gelecekte bu konuda daha
kapsamli galismalar yapilmasina ihtiyag vardir.

P-33

SEREBRAL SiNUS VENOZ TROMBOZU VE RiNORE: OLGU
SUNUMU
UYGAR UTKU * MUSTAFA GOKGE * MEHMET SENOGLU *

1- KAHRAMANMARAS SUTCU iIMAM UNIVERSITESI TIP
FAKULTESI

Giris:

Serebral sinls vendz trombozu (SSVT); acil beyin damar
hastaliklarindan birisidir. Hiperkoagulabilite bu hastalarda
baslica risk faktort iken spontan beyin-omurilik sivisi (BOS)
kagagi gibi nadir sebeplerle de olusabilmektedir. Ancak travmatik
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olmayan kafa tasi tabani defekti (KTTD)’ne bagh rinoreye birlikte
SSVT olgusu bildirilmemistir. Biz burada travmatik olmayan
KTTD’e bagh rinorenin eslik ettigi bir SSVT olgusu sunuyoruz.

Olgu:

43 yasindaki kadin hasta; 3 glin 6nce baska bir saglik merkezine
bas agrisi ve halsizlik nedeniyle basvurmus. Ates yuksekligi,
yuksek tansiyon ve kan sekeri duzensizligi eslik eden hasta
noroloji servisine yatirilmis. Ancak hastanin durumunun
kotllesmesi ve bilincinin kapanmasi lzerine hastanemize sevk
edilmis.

Acil serviste degerlendirilen hasta; agrih uyarana gozlerini
acmazken inleme ve ekstremitelerde hafif oynama seklinde yanit
veriyordu. Ense sertligi yoktu. Cekilen BT venografisinde yaygin
parsiyel tromboz goézlendi. Antikoagiilasyon sonrasi norolojik
muayenesi tamamen normale dénen hastanin daha dnceleri de
oldugunu soyledigi sol burun deliginden rinore gozlendi. Beyin
cerrahi bolimine konsdlte edildi; rinorenin konjenital KTTD’e
bagh oldugu saptandi.

Tartisma:

SSVT igin hiperkoagiilabilite, enfeksiyon, timor ve hematolojik
bozukluklar risk faktortuddr. Nadir olmakla birlikte lomber
ponksiyon, spinal anestezi sonrasi veya spontan intrakraniyal
hipotansiyona ikincil gelisen SSVT olgulari bildirilmistir.
Ancak travmatik olmayan KTTD’e bagh rinore iliskili SSVT
bildirilmemistir. SSVT tedavisinin ardindan hastamizin genel
durumu duzeldi. Takiplerinde ise sol burun deliginden ara ara
BOS akintisi oldugu saptandi. Bu akintinin eskiden beri ara ara
oldugu hastadan 6grenilmistir. Bu birliktelik ilging olmasi ve
etiyolojide rol alabilecegi dusiincesi ile sunulmus olup SVST
tanisi alan hastalarda bu sekilde BOS akintilarinin olabilecegi
akla gelmeli ve bu yonden hastalar sorgulanmalidir.

P-34

VERMIAN HEMATOM: OLGU SUNUMU
UYGAR UTKU * MUSTAFA GOKGE *

1- KAHRAMANMARAS SUTCU iMAM UNIVERSITESI TIP
FAKULTESI

Giris:

Hipertansiyona ikincil intraserebral hemoraji en sik bazal
ganglionlar, talamus, subkortikal beyaz cevher, beyin sapi ve
serebelluma lokalizedir. Hipertansif serebellar hemorajiler,
intraserebral hemorajilerin % 5-8’ini olusturmakta olup siklikla
serebellar hemisferlerde gozlenmektedir. Vermian yerlegimli
hipertansiyona ikincil hematomlar ise olduk¢a nadirdir. Biz
burada vermian yerlesimli hematom saptadigimiz bir olgu
sunuyoruz.

Olgu:

58 yasinda kadin hasta bas agrisi, dengesizlik sikayeti ile
hastanemiz acil servisine basvurmus. Ayni giin igerisinde
baslayan sikayetleri giderek artmis. Daha 6nce bdyle bir olay
yasamamis. Tansiyon arteryali 200/120 mmHg idi. Tarafimizca
degerlendirilen hastanin trunkal ataksi disinda tiim norolojik
muayeneleri dogaldi. Ense sertligi yoktu. Cekilen BBT’sinde
serebellar vermiste 4. ventrikiile basi yapan hematom gézlendi.
Beyin cerrahi bolimiince de degerlendirilen hastanin olasi
baska etiyolojilere yonelik ¢cekilen MRG ve MRA normaldi ve
takiplerinde ek nérolojik problem yasanmadi.
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Tartisma:

Serebellar hematom, 6zellikle vermian yerlesimli olanlar yiksek
mortalite oranina sahiptir. Hipertansif vermian hematomlar
olduk¢a nadirdir. Ozellikle dérdiinci ventrikiil icine olan
kanamalar anevrizmaya ikincil de olabilir. Bu olasilik nedeniyle
hastamiza MRG ve MRA gekilmistir. Serebellar hematomun
yerlesimi ve boyutu prognozun en 6nemli belirtecidir. Serebellar
hematom 2,5-3 cm’in lzerinde bir boyutta olanlarda nérolojik
durumda kotllesme ve beyin sapi basi bulgulari gozlenirse
cerrahi mudahale gerekmektedir. Bizim olgumuzda; hematom
cap! 2.5 cm idi. Noérolojik durumu siki takip edilen hastada
norolojik kotilesme gozlenmedi. Takiplerinde ek problem
yasanmadi. Nadir gorilen, olimcil seyredebilen vermian
hematomlar yakin nérolojik takip gerektirmektedir.

P-35

DOKUZ EYLUL UNiVERSITESi HASTANESi iNME UNITESINE AT
“YANLIS INME” TANISIYLA YATMIS HASTALARIN DOKUMU

ERDEM YAKA * REFiK KUNT * OZLEM SAHIN * VESILE OZTURK *
M.KURSAD KUTLUK *

1- DOKUZ EYLUL UNIVERSITESI TIP FAK. HST. NOROLOJI AD.

Amag:
Bu calismada yanls inme tanisi alan hastalarin dokiminin
yapilmasi ve kesinlesen tanilarin tartisilmasi amaglanmistir.

Yontem:

DEUTFH Néroloji inme Unitesinde Mayis 2007 — Nisan 2010
tarihleri arasinda inme tanisiyla yatmis 614 hastanin (349
erkek (%56.8), 265 kadin (%43.2)) kayitlari retrospektif olarak
incelenmistir. Bu hastalarin 15’inin (%2.44) yanlis inme tanisi
aldiklari tespit edilmistir.

Bulgular:

Yanhs inme tanisi almis 15 hastaya daha sonra Bell paralizisi,
Ensefalit, Hipoparatiroidiye bagh hipokalsemi, Servikal disk
hernisi, Normal basingl hidrosefali, Hepatik ensefalopati,
Nonkonvulziv status epileptikus, intrakraniyal kitle (metastatik),
Beyin sapi apsesi, Konversiyon, Travmatik beyin hasari, Primer
beyin tlimord, Periferik vestibller etkilenme ve Metabolik
ensefalopati kesin tanilari konmustur.

Yorum:

inme tanisi hastanin anamnez ve nérolojik muayene bulgular
ile konabilir. Beyin goriintiileme yontemleriyle taninin kesinlik
kazanmasi yuzdesi yiksektir. Buna ragmen literatiirdekine
benzer sekilde %2.44 hastamizin yanhs inme tanisi aldigi bu
calismada ortaya konmustur. Trombolitik tedavi basta olmak
Uzere, erken girisimler agisindan, dogru inme tanisinin konmasi
daha da 6nem kazanmistir.

P-36

ESANSIYEL TROMBOSITOZ VE iSKEMIK INME

MEDINE ALISAN ! SAADET TASTABAN BAYRAKTAR ! ATILLA

0OzCAN OZDEMIR !

1- ESKISEHIR OSMANGAZi UNIVERSITESI TIP FAKULTESI
NOROLOJi ANABILIMDALI



Amag:
Esansiyel Trombositoz oldukga nadir goriilen bir iskemik inme
komplikasyonudur.

Yontem:
Servisimizde yatan ve iskemik inme ile takip ettigimiz Esansiyel
Trombositozlu bir vakayi tartismak istedik.

Bulgular:

44 vyasinda erkek hasta klinigimize ani gelisen konusmada
bozulma ve sag tarafinda kol ve vacakta glgsuzlik sikayetiyle
geldi. Hastanin 1 saat iginde semptomlari geriledi ancak
sag tarafinda hafif gligsuzlik sikayeti sebat etti. Esansiyel
Trombosiztoz tanisi olan hastanin 6zge¢misinde 12 yil once
myokardial enfarktlis gegirme hikayesi mevcuttu. Hastanin
norolojik muayenesinde sag santral fasiyal paralizi, dizartri, sag
friist hemiparezisi mevcuttu. Onbes gilin sonra gekilen MRI'da
FLAIR kesitte sol parietooksipital bolgede subakut enfarktla
uyumlu gorintli mevcuttu. Hastanin etyolojik incelemsinde
transtorasik ekokardiogram, karotis ve vertebral renkli doppler
ultrason incelemesinde ve TCD bubbles incelemesinde herhangi
bir patoloji saptanmadi. intrakranyal MR anjiografisi normal
olan hasta Hematoloji Bélimii tarafindan da konsulte edildi ve
gerekli onerilerle taburcu edildi.

Yorum:
Esansiyel trombosiztoz 6zellikle genglerde goriilen ve myokardial
enfarktls ve iskemik inmeye neden olan bir hastahktr.

P-37

DERIN VENOZ SiNUS TROMBOZU: OLGU SUNUMU
HAYRIYE KUCUKOGLU * OZLEM ALTIOKKA * HAKAN SELCUK 2
SAMET ONCEL * SEVILAY ELIBIRLIK * SEViM BAYBAS *

1- BAKIRKOY RUH VE SINiR HASTALIKLARI HASTANESI 2.
NOROLOJI KLINiGi
2- DR.SADi KONUK EGITIM VE ARASTIRMA HASTANESI,
RADYOLOJi KLiNiGi

Amag:

Serebral ven trombozlari siklikla transvers sinus, sagital sinUs,
sigmoid sinliste gordlirler. Serebral derin venlerin trombozlar
ise daha seyrektir. Bu nedenle, bilateral talamik ve bazal
gangliyon enfarkti ile giden internal serebral venlerin, Galen
veninin ve sinus rektusun tromboze oldugu bir olguyu sunmak
istedik.

Yontem:

Bir hafta 6nce 6l dogum 6ykusi olan, 33 yasinda kadin hasta;
uykudan uyandiran siddetli basagrisi, birkag saat sonra eklenen
bulanti, kusma, dengesizlik ve giderek iletisime girmekte
zorlanma vyakinmalariyla vyatirildi.  Ozgegmisinde ikisi 6li
dogumla sonlanan bes gebelik 6ykisi, soygecmisinde ise kiz
kardesinde pulmoner emboli 6ykisi vardi. Sistemik muayenesi
normaldi. Norolojik muayenesinde; uyanikt, iletisime girmiyor,
nadiren tekli emir aliyordu. Kranyal alan intaktti. Kas glicti tamdi.
Duyu ve serebeller testleri degerlendirilemedi. Ekstrapiramidal
sistem bulgusu yoktu. DTR normoaktifti. TCR sagda plantar solda
dorsal yanith idi. Dayanma ylizeyini genisleterek ayakta duruyor
ve yurityordu.

Bulgular:
Kranyal MR’inda; Diflizyon ve ADC imajlarda bilateral talamus

ve bazal gangliyonda diflizyon kisitlanmasi; Aksiyel T2 ve FLAIR
imajlarda her iki talamusta ve bazal gangliyonda sinyal artislari
saptandi. MR venografi incelemesinde internal serebral venler,
galen ven ve sinus rektusta akim izlenmedi.

Etyolojik tetkiklerinde hiperhomosisteinemi, Protrombin ve
Faktor V Leiden gen mutasyonu saptandi.

Glinler iginde sag hemipleji ve biling kaybi da gelisen ancak
1,5 aylk sureg icinde tama yakin diizelen hastanin, kontrol
goruntilemelerinde; aksiyel T2 imajlarda bilateral bazal
gangliyon ve talamik sinyallerinde tama vyakin regresyon
gorulurken, internal serebral ven, galen veni ve sinls rektusta
da akim izlendi.

Yorum:

Sonug olarak bilateral talamik enfarktli hastalarin etyolojik
arastirmasinda, seyrek gorilen ve prognozu iyi olan derin
serebral ven trombozlarinin akla getirilmesi, literatir 1siginda
vurgulanmak istendi.

P-38

KAROTIS INTERNA OKLUZYONUNDA STENOTIK KAROTIS
EKSTERNAYA STENT UYGULAMASI iLE SEREBRAL
PERFUZYONUN ARTTIRILMASI

ERDEM GURKAS * OMER GOKTEKIN 2 GURDAL ORHAN * OZCAN
OZDEMIR ® FiKRI AK

1- ANKARA NUMUNE EGITiM VE ARASTIRMA HASTANES] 2.
NOROLOJI KLINiGi

2- OSMANGAZI UNIVERSITESI KARDIYOLOJi A.B.D.

3- OSMANGAZi UNIVERSITESI NOROLOJI A.B.D.

Amag:

Total ICA okluzyonlarinda Willis poligonuna katilan vaskiiler
vapilarin, tikanikhgin distalinin kanlanmasina olan katkilari
onem kazanmaktadir. Ancak Willis poligonundan beslenmenin
yetersiz oldugu durumlarda ECA’dan ICA’ya olan anastomozlarin
da dikkatle degerlendirilmesi gerekir.

Yontem:

70 yasinda bayan hasta 3 ay once gegirilmis iskemik inme, sol
hemiparezi nedeniyle klinigimize bagvurmustu. BT anjiosunda
sag ICA( a. karotis interna) total tikali, sag ECA (a. karotis
eksterna)’da da %95 stenoz saptanan hastanin yapilan serebral
kateter anjiosunda bu bulgulara ek olarak orta serebral arterin
zayif olarak kanlandiginin ve oftalmik arterden zayif olarak ICA
distalinin doldugunun gosterilmesi Uzerine sag ECA’ya stent
uygulamasi planlandi.

Bulgular:

Hastanin yapilan islem sonrasinda orta serebral arter distal
dallarinin kanlanmasinda belirgin artis ve ilerleyen giinlerde
kognisyonunda ve sol hemiparezisinde de diizelme oldu.

Yorum:

Bu vaka total ICA okliizyonlarinda serebral perfiizyona ECA'nin
katkisinin gozden gegiriimesine dikkat ¢ekmek agisindan
sunulmaya deger bulunmustur.
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P-39

iSKEMiK iINME HASTALARINDA ATRiYAL FiBRILASYONUN
MORTALITE VE MORBIDITE UZERINE ETKiSi

ETEM EMRE COGEN * TEMEL TOMBUL ! GOKHAN YILDIRIM *
FARUK OMER ODABAS * REFAH SAYIN !

1- YUZOUNCU YIL UNIVERSITESI TIP FAKULTESI

Amag:

Atriyal fibrilasyonun norolojik ve fonksiyonel sonuglar tizerine
etkisi, tam olarak aciklanamamistir. Bu calismada; atriyal
fibrilasyonun iskemik inmede mortalite ve morbidite lzerine
etkisini aragtirmayi amagladik.

Yontem:
Bu c¢alismaya, Ocak 2006-Eylil 2009 arasinda Yuzlncu Yil
Universitesi Tip Fakilltesi Arastrma Hastanesi Noroloji

Kliniginde yatarak tedavi goren iskemik inmeli hastalar dahil
edildi. Calisma, retrospektif olarak ilgili hastalarin dosyalari
taranarak ylritildd. Her bir hastanin anamnez, fizik ve norolojik
muayene, laboratuar tetkikleri ile kardiyolojik degerlendirme,
EKG, TTE kayitlari incelendi. Hastalarin iskemik inme ile iligkili
risk faktorlerine ait bilgiler kaydedildi. Yas, cinsiyet, inme alt
tipi, inme tarafi, gelis bilinci, AF varligi, hastanede yatis siresi
gibi degiskenler not edildi. inme siddeti; modifiye Rankin skalasi
kullanilarak belirlendi.

Bulgular:

Calismaya katilan 404 hastanin 69’unda (%17.1) atriyal
fibrilasyon vardi. Atriyal fibrilasyonu olan grupta yas ortalamasi
anlamli derecede daha ylksekti. Atriyal fibrilasyonu olmayan
hastalara gore, AF grubunda kadin baskinligi vardi.

Atriyal fibrilasyonu olanlarda tekrarlayan inme riski anlaml
derecede daha ylksekti. Atriyal fibrilasyonu olan hastalarda,
iskemik kalp hastaligi ve diger kalp hastaliklari 6ykist veya
mevcudiyeti ve kapak hastaligi mevcudiyeti ve kapak operasyonu
Oykusu daha fazlaydi.

AF’u olan hastalarda basvuru bilinci daha kotlydi ve Rankin
skorlarina gore gelis ve taburcu esnasindaki 6zurliliik dereceleri
ise anlamli 6lglide daha ylksekti. Mortalite oranlari AF grubunda
anlamli derecede fazlaydi.

Yorum:

Calismamizda, AF’u olan iskemik inme hastalarinin daha yasli,
daha ¢ok kadin cinsiyette, kalp hastaliklari ve tekrarlayan inme
yoninden daha riskli oldugu bulundu. Ayrica, AF ile inme
birlikteligi olan hastalarda mortalite ve disabilite daha yiksekti.
Atriyal fibrilasyonun iskemik inme prognozunu kotu etkileyen
bir durum olarak degerlendirilmesi gerektigini diisiintiyoruz.

P-40

ORTA SEREBRAL ARTER TIKANIKLIGINDA iNTRAVENOZ
TROMBOLITiK TEDAVi VE SONRASI
SEMIH GIRAY ! ZULFiKAR ARLIER

1- BASKENT UNIVERSITESI TIP FAKULTESI NOROLOJi ABD
ANKARA

Amag:

iskemikinmede nérolojik dizabiliteyi sinirlamakigin yapilabilecek
en onemli tedavi girisimi sistemik trombolitik tedavidir. Tedavi
penceresinin olduk¢a dar olmasi, ciddi komplikasyonlarin
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ortaya cikabilmesi en Onemli dezavantajlardir. Retrospektif
olarak yapilan bu arastirmada, orta serebral arter okliizyonuyla
erken donemde basvuran ve tPA tedavisi uygulanan hastalarla,
tPA tedavisi uygulanmayan hastalarda klinik seyir, hemorajik
transformasyon, klinik sonlanim degerlendirildi.

Yontem:

Bu c¢alismaya orta serebral arter (OSA) tikanikhgi ile bagvuran
ve intravendz (IV) rekombinan doku plazminojen aktivatori
(rt-PA) verilen 10 kadin, 17 erkek toplam 27 akut iskemik
inme hastasiile trombolitik tedavi uygulanamayan 25 hasta dahil
edilmistir. Olgularin noérolojik durumlari tedavi verilmeden
hemen 6nce, yirmi dérdliinci saatte, birinci hafta ve Uglinci
ayda yapilan “The National Institutes of Health Stroke Scale”
(NIHSS) ile degerlendirilmistir. Ayrica tiim olgularda demografik
veriler, klinik bulgular, laboratuvar degerleri ve klinik sonlanim
(mRS>3 kotl prognoz) arastirildi.

Bulgular:

Trombolitik tedavi verilen olgularin yaklasik tgte ikisinde ilk
saatler, ilk glin ve ilk hafta icinde belirgin klinik dizelme izlenmis,
bu diizelmenin 1. ve 3.ayda da devam ettigi gbzlenmistir. Sadece
bir olguda tedaviye bagh oldugu duslinilen semptomatik
intrakranyal kanama gelismis ve olgu kaybedilmistir. Bir olgu
kanama olmaksizin erken donemde inmeye bagli 6dem artisi
nedeniyle, iki olgu da kronik donemde nérolojik nedenler
disinda sistemik nedenlerle kaybedilmistir. OSA tikanikligi ile
basvuran ve bir takim nedenler sonucu trombolitik tedavi
uygulanamayan hastalarin ise yaklasik yarisi (yedi hasta akut,
bes hasta kronik donemde) kaybedilmistir.

Yorum:

Az sayida olguyu icerse de bu sonuglarla, iyi segilmis hastalarda
erken donem OSA tikanikliginda IV rt-PA tedavisinin etkin ve
glvenilir oldugu dogrulanmistir.

P-41

PROGRESIF iSKEMiK iNME iLE PRESENTE OLAN TAKAYASU
ARTERITLI GENC OLGU
ZULFiKAR ARLIER * SEMiH GiRAY * TULIN YILDIRM 2

1- BASKENT UNIVERSITESI TIP FAKULTESI NOROLOJI ABD
ANKARA
2- BASKENT UNIVERSITESI TIP FAKULTESI RADYOLOJi ABD
ANKARA

Amag:

Takayasu arteriti (TA) aort ve ana dallarini tutan, patolojik
olarak daralma ve ttkanmalara neden olan kronik inflamatuvar
bir arteriyopatidir. Fragmantasyona ugramis internal elastik
membran, zengin vaskilitik infiltratin olusturdugu grantilom
formasyonlari yaninda siddetli intimal hiperplazi ve bazende
trombiis eklenmesiyle vaskiler oklizyonlar izlenebilmektedir.
intraserebral komplikasyonlar genellikle ana ekstraserebral
arterlerdeki stenoz ve okliizyonlara ya da renal arter stenozuna
sekonder olarak gelisen hipertansiyona baglidirTani nispeten
Ozgin olan anjiografi bulgulari ile desteklenir.

Yontem:
35 yasinda erkek hasta, ani gelisen sag vucud yarisinda tlimh
kuvvetsizlik ve konusma bozuklugu ile olayin ikinci saatinde
basvurdu.



Bulgular:

Takiben biling bulanikligi artan ve sag hemiplejisi gelisen
hastada NIHSS 17 idi ve BBT’de sol orta serebral arter (OSA)
M4, M5 alaninda ihmli sulkal silinme goéruldi. Cekilen beyin MR
anjigrafide ise sol OSA okliide, MR perfiizyonda OSA alaninda
ciddi perfuzyon-difizyon uyumsuzlugu gorildi. Acil yapilan
ekokardiyografisi normal ve karotis dopler USG’de sol ana
karotis arterde kritik darlik lehine bulgular saptandi. intravendz
trombolitik tedavi uygulama kriterlerine uygun olmasiile hastaya
trombolitik tedavi uygulandi. Trombolitik tedaviden vyarar
gbrmeyen hastada geng inme nedenine yonelik rutin ve genetik
arastirmalar normal sinirlarda bulundu. Takip eden dénemde
cekilen konvansiyonel anjiografi incelemelerinde sol subklavian
arterde ileri derecede darlik ve sol ana karotis arterde tam
okllizyon tespit edildi ve hastada TA tanindi. Hasta antiagregan,
immun supresif ve steroid tedavisi ile takibe alindi.

Yorum:

TA’da beyin parankimi hastaligin ge¢ doneminde tutuldugu
bilinmekle beraber inme TA’'nin baslangi¢c bulgusu olarakda
bildirilmistir. Bu olguda oldugu gibi akut iskemik inme ile
basvuran daha oncesinde saglikh olan geng¢ hastalarda inme
etyolojisinde vaskiilitler ve TA dustintlmelidir ve bu hastalarin
trombolitik tedaviden belirgin fayda gormedikleri bilinmelidir.

P-42

HASTALARIN EGiTiM DUZEYiINE GORE DUZENLI iLAC
KULLANIMININ iSKEMiK SEREBROVASKULER HASTALIK
GELiSIMINE ETKiSi

OMER KARADAS * HAKAN AKGUN * BETUL KILIC * NURSEL
ASLAN * SEREF DEMIRKAYA * ZEKi ODABASI *

1- GULHANE ASKERI TIP AKADEMISi NOROLOJi ANABILIM DALI

Amag:
iskemik serebrovaskiiler hastaligin 6nlenmesinde, risk
faktorlerine yonelik tedaviler oOnemli yer tutmaktadir.

Hipertansiyon iskemik serebrovaskiiler hastalik gelisiminde
bagimsiz degistirilebilir en onemli risk faktorlerinden biridir.
Hipertansiyonuntedavisiileiskemikinmesikhigindabiyikoranda
azalma saglanmaktadir. iskemik serebrovaskiiler hastaliklarda
sistolik kan basincinin 140 mmHg altinda tutulmasi primer
korunmada 6nemlidir. Sistolik kan basincinin normal sinirlarda
tutulmasinin morbidite ve mortaliteyi 6nemli dlglide azalthig
gosterilmistir. Bu ¢alismada hastalarin egitim diizeyine goére
dizenli antihipertansif kullaniminin iskemik serebrovaskdler
hastalik gelisimine etkisinin degerlendirilmesi amacglanmistir.

Yontem:

Temmuz 2009 — Aralik 2009 tarihleri arasinda Néroloji Klinigine
miuracaat eden ve iskemik serebrovaskuler hastalik tanisi alan,
hipertansiyon risk faktor olan 27 kadin 40 erkek toplam 67
hastanin, egitim dizeyleri ile risk faktoriine yonelik ilaglarini
dizenli kullanip kullanmadigi arastirildi. Kadinlarin yas ortalamasi
71,96 £ 9,2, erkeklerin yas ortalamasi 68,32 + 12,91 idi. 2 hastanin
okur-yazar olmadigi, 27 hastanin ilkogretim mezunu, 25 hastanin
lise mezunu, 13 hastanin Universite mezunu oldugu Ogrenildi.
istatiksel analiz igin SPSS 16.0 paket programi kullanildi.
Bulgular:

Hastalarin 43’Gnin ilag kullaniminin diizensiz, 24’tnin dizenli
oldugu saptandi. Yapilan korelasyon analizinde 6grenim seviyesi
dustlkee ilag kullaniminin dizensiz oldugu belirlendi (p<0,05).

Yorum:

Antihipertansiflerle primer korunma saglanan hastalarda bu
risk faktorinln hangi oranda kontrol altinda tutuldugunun,
hastanin egitim dlzeyi ve dlzenli antihipertansif ilag kullanimi
ile iliskili oldugunu dislinmekteyiz.

P-43

AKUT iSKEMiK STROKTA MRI PARAMETRELERINiIN SON
DURUM MRI, KLINiK VE PROGNOZ iLE iLiSKiSi

HATICE SAP * BETIGUL YURUTEN ! YAHYA PAKSOY 2 SERHAT
TOKGOZ?

1- SELCUK UNIVERSITESI MERAM TIP FAKULTESI NOROLOJI
ANABILIM DALI, KONYA
2- SELCUK UNIVERSITESI MERAM TIP FAKULTESI RADYOLOJi
ANABILIM DALI, KONYA

Amag:

Penumbra varhg akut infarktta 6nemi olan bir dokudur. Bu
calismada akut infarkt gegiren hastalarin (trombolitik tedavi
vapilmayan) MRI gorintilerindeki uyumsuzlugun, klinik
sonlanim ve final lezyon blyuklGgu ile olan iliskisi incelendi.

Yontem:

Akutinfarkt gegiren 27 hastaya semptom baglangicindanitibaren
ilk 24 saatte diflizyon ve perflizyon MRI ve 15 giin sonra T2MRI
cekimleri yapildi. infarkt ve uyumsuzluk hacimleri hesaplandi.
Klinik degerlendirmeler ESS, NIHSS ve mRS ile yapildi.

Bulgular:

Toplam 27 hastanin 19’unda(%70,4) finalde lezyon buyimesi
oldu, 6’sinda(%22,2) buyime olmadi ve 2'si(%7,4) eksitus
oldu. Hastalarin 11’inde(%40,7) ciddi, 9'unda(%33,3) hafif-
orta uyumsuzluk vardi, 7’sinde(%25,9) uyumsuzluk yoktu.
Ciddi uyumsuzlugu olan grupta finalde lezyonu blylyen hasta
sayisi fazlaydi. Ayrica ciddi uyumsuzlugu olan hastalardaki
finalde lezyon biyime derecesi uyumsuzlugu olmayanlara
gore fazlaydi. Baslangig ESS skorlari perflizyon MRI voliimleriyle
korele bulundu. Finalde lezyon biliyiimesi olmayan grupta iyi
klinik yanit ile sonlanim orani anlamli diizeyde yiiksek bulundu.

Yorum:

Diflizyon ve perflizyon MRI géruntuleri arasindaki uyumsuzlugun
varhgi; klinik ve radyolojik sonuglarin 6ngorilmesinde degerlidir.
Ayrica uygun tedavinin segimi ve prognozun belirlenmesinde
klinik uygulamada yararli olabilir.

P-44

SUBARAKNOID VE iNTRAVENTRIKULER KANAMA iLE ORTAYA
CIKAN ERIiSKiN BiR MOYAMOYA OLGUSU
TEMEL TOMBUL * PINAR TULA TOPRAK * SERHAT AVCU * REFAH SAYIN !

1- Yuiziincii Yil Universitesi Tip Fakiiltesi Noéroloji Anabilim Dali
2- Yuiziincti Yil Universitesi Tip Fakiiltesi Radyoloji Anabilim Dali

Amag:

Cocuk ve geng eriskinlerde nadir bir iskemik inme nedeni olan
moyamoya hastaligi her iki internal karotid arterin (IKA) ilerleyici
tikanmasi ve lentikilostriat kollateraller araciligi ile daha distal
dallarin dolmasi sonucu serebral anjiografide tipik gorinim
olusturan birvaskiilopati durumudur. Calismamizda, klinigimizde
tanisi konan bir olgu nedeni ile moyamoya sendromunun nadir
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formlarinin tartisiimasi amaglanmistir.

Yontem:

Bu bildiride subaranoid (SAK) ve intraventrikiiler kanama ile
ortaya gikan eriskin bir moyamoya olgusunun klinik ve radyolojik
(BT, MR, MR Anjio, DSA) bulgulari sunulacaktir.

Bulgular:

42 yasinda bayan hasta ani baslayan siddetli basagrisi, suur
bozuklugu ve kusmasikayetleriile acil servise basvurdu. Norolojik
muayenede biling konflize idi ve ajitasyon hali mevcuttu.
Gozler saga deviye, ense sertligi pozitif, sagda babinski lakaytt.
Sistemik muayene akut doénemle go6zlenen hipertansiyon
disinda normaldi. Acilde yapilan beyin tomografisinde sagda
belirgin olmak lzere tiim ventrikillerde ve bazal sisternalarda
hiperdens hemorajik alanlar izlendi. Noroloji klinigine yatirilan
hastada yapilan lomber ponksiyonda BOS incelemesi SAK ile
uyumlu bulundu. Hipertansiyonu olmayan ve hematolojik
markirlari normal olan hastaya SAK etyolojisi i¢in yapilan DSA’da
heriki IKA’in supraklinoid alanlarinda, bilateral orta ve anterior
serebral arter ve dallarinda ileri derecede okliizyonlar ve yaygin
kollateraller, sol vertebral arter ve baziler arterde genisleme,
baziler arter distalinde yaygin kollateraller izlendi. Radyolojik
bulgular moyamoya sendromu ile uyumlu bulundu. ikinci hafta
sonunda ani gelisen konfiizyon ve sol tarafta Ust ekstremitede
3/5, alt ekstremitede 1/5 dizeyinde motor defisit ve solda
ylzul icine alan hemihipoestezi tablosu nedeni ile ¢ekilen beyin
MR’da sag frontal lob anteriorda ve sagda verteks dizeyinde
akut infarkt alanlari izlendi. Antiddem ve nimodipin tedavisi
uygulanan hastanin klinigi kismen diizelme gosterdi.

Yorum:

Moyamoya hastaligi daha ¢ok erken yaslarda serebral infarkta
yol acabilen akut iskemik inme tablolari ile prezente olur.
Olgumuzun orta yaslarda SAK ve intraventrikiiler kanama
ile basvurmasi, SAK etyolojisinde ender bir neden olarak bu
sendromun da dislinilmesi gerektigini vurgulamak agisindan
onemlidir.

P-45

iZOLE WERNICKE AFAZiLi BiR OLGU SUNUMU
DiLCAN KOTAN * MUSTAFA CEYLAN ! RECEP AYGUL ! YALCIN
YILIKOGLU *

1- ATATURK UNIVERSITESI TIP FAKULTESI NOROLOJi ANABILIM
DALI

Girig:

Wernicke alaninin (22.alan) konusmanin anlamli bir sekilde
kodlanmasi ve dikte edilmesinden sorumlu olduguna
inanilmaktadir (1). Wernicke afazisinde karmasik ancak akici
konusma gorilir. Bu afazi tipinde lezyon temporal ve/veya
temporoparietal yerlesimlidir. Dominant temporal lop isitsel ve
verbal uyarilarin algilandigi ve ¢6ziimlendigi beyin boélgesidir (2).
Biz burada sag elini kullanan hastamizda sol temporal enfarkta
bagli izole Wernicke afazili olgumuzu sunduk.

Olgu:

61 yasinda erkek hasta iki giinden beri olan anlamsiz ve fazla
konugsmalari, esini annesi zannetmesi lizerine poliklinigimize
getirildi. Antesedaninda herhangi bir hastaligi olmayan hastanin
yapilan muayenesinde suur agik, konusma akici ve parafazik ve
sagda taban derisi cevabi lakayd idi. Hastanin duyarak anlamasi,
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isimlendirmesi, okudugunu anlamasi ve tekrarlamasi ileri
derecede bozuktu. Ancak tutukta olsa yazi yazabiliyordu. Motor
ve duyu defisiti yoktu. Acil gekilen MRI’ da sol temporal bolgede
hemorajik enfarkt ile uyumlu gorinim izlendi (Sekill,2).
istenen rutin tetkikler, tiroid fonksiyon testleri, EKG, TELE,
transtorasik EKO ve karotis vertebral dopler USG’ de patolojik
bulgu yoktu. Takibinin dérdiinct glininde yakinlarini tanimaya
ve daha anlamli konugmaya basladi. Yatisinin yedinci gliniinde
konusmasi tamamen normale dondii ve taburcu edildi.

Bulgular:
SEKIL 1, 2: T1 ve T2 koronal MRI kesitinde sol temporal bolgede
hemorajik enfarkt ile uyumlu goériinim izlenmektedir.

Tartigma:

Wernicke afazisinde hemiparezi olasihgl zayiftir ve anlama
fonksiyonunun konugmaya oranla beyinde daha yaygin bigimde
organizasyonu sebebiyle prognoz motor afaziye goére daha iyidir
(3). Tek basina konusma bozuklugu ile basvuran olgumuz, lisan
fonksiyonlari bozulan hastalarda Wernicke afazinin ayirici tanida
distniilmesi gerektigini vurgulamaktadir.
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ALP DINCER 100

AMBER EKER 100

ANIL ARAT 94

ASLI ARSLANTURK 102
ATILLA OZCAN OZDEMIR 108
AYCA OZKUL 104, 105

AYDIN SAV 100

B
BABUR DORA 11, 29, 103

BAHAR ERBAS 95

BETIGUL YURUTEN 111

BETUL KILIC 111

BEVERLY AAGAARD-KIENITZ 94
BIJEN NAZLIEL 84

BIRSEN INCE 88, 99

BURCU GOKCE 98

C

CANAN ERZEN 102

CENGIZ TATAROGLU 104, 105
CEYDA KIRISOGLU 101
CHARLES STROTHER 94
CIGDEM DENIZ 106

D

DAMLA YURUK 104

DAVID NIEMANN 94

DAVUT ALBAYRAK 106
DEMET FUNDA BAS 94, 100
DILAVER KAYA 76, 100, 101, 102
DILCAN KOTAN 103, 112
DURSUN KIRBAS 107

E
EBRU BODUR 94

EMEL KOSEOGLU 97
EMINE ESRA OKUYUCU 104
ERCUMENT UNLU 107
ERDEM GURKAS 109
ERDEM YAKA 108

ERDEM YILDIZ 100, 101, 102
ERHAN AKPINAR 98

ERSEL DAG 98

ESRA OKUYUCU 101

ETEM EMRE COGEN 110

ETHEM MURAT ARSAVA 94, 98, 100

F

FARUK OMER ODABAS 110
FATMA AYSEN DILBAZ 102
FEHIM ARMAN 100, 101
FERAY BOLUKBASI 99

FIKRI AK 109

FIKRIYE TUTER YILMAZ 103

G

GOKHAN YILDIRIM 110
GONUL DURSUN OZAY 107
GONUL VURAL 102

GULCIN BENBIR 99

GULNUR TEKGOL UZUNER 104
GURDAL ORHAN 109

H

HAKAN AKGUN 111
HAKAN SELCUK 109
HALIL DONMEZ 97

HASIBE OZGECEN DINCEL 104, 105

HASMET A. HANAGASI 87
HATICE SAP 111

HAVA OZLEM DEDE 101
HAYRIYE KUCUKOGLU 109
HILAL HOROZOGLU 99

I
ILKAY TEKINARSLAN 106
IPEK MIDi 95

ISIL KALYONCU ASLAN 107
ISIL SAATCI 94, 98

ISMAIL AYDIN 102

ISMET MELEK 101, 104
1zZET OVUL 80

J
JUKKA SAARINEN 98

K

KADER KARLI OGUZ 94, 98
KAMIL KARAALI 103
KEMAL BALCI 106, 107
KIVILCIM YAVUZ 94, 98
KORAY OZDUMAN 102
KUBRA BATUM 97

L
LEVENT GUNGOR 106
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M
MAHMUT KERIMOGLU 104
MEDINE ALISAN 108

MEHMET AKIF TOPCUOGLU 94, 98, 100

MEHMET BAYDEMIR 94
MEHMET SENOGLU 107
M. ERDEM YILDIZ 77

M. IMRE USSELI 102
M.KURSAD KUTLUK 108
M. NECMETTIN PAMIR 102
M. OLCAY CiZMELI 102
MUGE KOCAK 100
MURAT GULTEKIN 97
MUSTAFA CEYLAN 103, 112
MUSTAFA GOKCE 107, 108

N

NASIF iR 106, 107

NAZIRE AFSAR 81, 99, 100
NEFATI KIYLIOGLU 105
NEVZAT UZUNER 72, 94, 104
NILGUN CINAR 97

NURAY BILGE 103

NURSEL ASLAN 111

e)

OMER GOKTEKIN 109
OMER KARADAS 111
ORHAN DENIiZ 102
ORHAN YILMAZ 100
ORLANDO DiAZ 94
OZCAN OZDEMIR 109
OZLEM ALTIOKKA 109
OZLEM SAHIN 108

P
PINAR POLAT 103
PINAR TULA TOPRAK 111

Q
QUILL TURK 94

R

RECEP AYGUL 103, 112
RECEP BAYDEMIR 97
REFAH SAYIN 110, 111
REFIK KUNT 108
RICHARD KLUCZNIK 94

S

SAADET TASTABAN BAYRAKTAR 108

SADIYE TEMEL 102

SAIM YILMAZ 103

SAMET ONCEL 109
SARUHAN CEKIRGE 94
SELAHATTIN KAT 106
SEMIH GIRAY 110
SERDAR GEYIK 94

SEREF DEMIRKAYA 111
SERHAT AVCU 111
SERHAT TOKGOZ 111
SERKAN YILMAZER 101
SERPIL KIROGLU YON 106
SEVILAY ELIBIRLIK 109
SEVIM BAYBAS 109
SEVINGC AKTAN 86, 95, 99, 100
SEVINC SULTANSUYU 106
SEVKI SAHIN 97

SIBEL KARSIDAG 97
SUKRAN GULER 105
SULEYMAN GULER 105

T
TALIP ASIL 74, 106, 107
TASKIN DUMAN 101, 104
TEMEL TOMBUL 110, 111
TUGBA OKLUOGLU 97
TULIN YILDIRM 110
TURGAY DALKARA 94, 100

U
UFUK UTKU 92, 106, 107
UYGAR UTKU 107, 108

v
VESILE OZTURK 108

Y

YASEMIN GURSOY-OZDEMIR 94
YAHYA PAKSOY 111

YALCIN YILIKOGLU 112

YELDA OZSUNAR DAYANIR 105

Z
ZEKI ODABASI 111
ZEYNEP ISSI 102
ZULFIKAR ARLIER 110
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