Kemoterapi Alan Kanserli Hastalarda
Metoklopramide Bagh Akatizi
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Bu ¢aligmada kemoterapi alan kanser hastalarinda siklikla antiemetik olarak kullamilan, dopamin antagonisti
metoklopramide bagh akatizi prevalans: aragtirilmigtir. Calismaya alinan 25 olgunun % 52'sinde (13 olgu) me-
toklopramide bagl olarak akatizi ortaya giktig1 saptandi. Bu calismayla kemoterapi esnasinda antiemetik olarak
metoklopramid kullanan hastalarda siklikla gézard: edilen akatiziye dikkat ¢ekilmek istendi.

Anabhtar kelimeler: Metoklopramid, akatizi

Diigiinen Adam; 1995, 8 (4): 47-49

SUMMARY

In this study the prevalans of akathisia induced metoclopramide is reseacrhed in patients with cancer taking
chemotherapy. In 52 % (13 cases) of the 25 cases, akathisia related to metaclopramide is established. It is aimed
to pointed that akathisia which usually is neglected in patients taking metoclopramide as an antiemetic during

chemotherapy.
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GIRIS

Metoklopramid (MKP), prokainamid ve sﬁlpirid v

benzeri yapida, antiemetik etkili bir benzamid tii-
revidir 12, Giinlimiizde kanser kemoterapisi ve
AIDS'e bagh siddetli kusmalari 6nlemek igin sik-
likla kullanilan metoklopramid daha 6nceki yillarda
norojenik mesane, ortostatik hipotansiyon, prolaktin
artis1 olmayan amenore, anoreksia nervoza, Tourette
sendromu, higkirik ve migren tiirii bagagrilannin te-
davisinde de kullanilmugtir 13,

Gastroenterologlar, onkologlar, cerrahlar ve anes-
tezistler tarafindan genig kullamim alam olan bu ila-

cin norolojik yan etkileri 6nemlidir. Bunlar erken
donemde ortaya ¢ikan akatizi, akut distoni, ilaca
bagh parkinsonizm ve ge¢ dénemde ortaya ¢ikan tar-
div diskinezi gibi ekstra piramidal sistem bozuk- -
luklaridir ), Etki mekanizmasinin periferik ve sant-
ral kolinerjik aktiviteyi artrmak ya da néroleptik
ilag olan klorpromazin gibi santral dopamin resep-
torlerinin bloke etmek seklinde oldugu belirtilmek-
tedir 412), Ortaya cikan ekstrapramidal yan etkiler-
den de antidopaminerjik etki sorumlu tutulmaktadir
(15), Metoklorpramidin bu yan etkilerinin doz ve
plazma ilag konsantrasyonu ile iligkili olmadig ve-
gegici oldugu bildirilmektedir (7-15),

Selguk Universitesi Tip Fakiiltesi Psikiyatri Anabilim Dali

47



Kemoterapi Alan Kanserli Hastalarda Metoklopramide Bagl
Akatizi

MATERYEL ve METOD

Bu cahgma Selguk Universitesi Tip Fakiiltesi Psi-
kiyatri ve I¢ Hastaliklann klinikleri tarafindan ortak
olarak yapildi. Calismaya kanser tamsi aldiktan
sonra ilk kez kemoterapi uygulanan 10 kadin, 15

erkek olmak iizere 25 hasta ‘alindi. Hastalara ke--

moterapi protokolu i¢inde ortalama 20-50 mg/giin
metoklopramid IV olarak uyguland1 ®. Kemotera-
piyi takiben ilk ii¢ giin igerisinde metoklopramide
bagli akatiziyi tayin etmek igin Stewart ve ark. ta-
rafindan olugturulan akatizi formu uyguland: %), Ve-
rilerin degerlendirilmesinde Mann-Whitney-U testi
kullanildi.

BULGULAR

25 olgu aldiklan akatizi puanina gore akatizi olan ve
olmayan olmak izere iki gruba ayrildi. Gruplar ara-
sinda yas, cinsiyet ve kanser tipi yoniinden anlamh
fark bulunamadi (p>0.05). Akatizi saptanan 13 ol-
gunun (% 54'ti (7 olgu) kadin, % 46's1 (6 olgu) erkek
idi (Tablo 1).

TARTISMA ve SONUC

Santral dopamin resept6r blokaji yapan ilaglarin kul-
lanimina bagh olarak ortaya ¢ikan akatizi, motor hu-
zursuzluk, yerinde duramama, gezinip durma gibi
semptomlarla kendini belli eden, sik goriilen ancak
cogu kez gozden kagabilen, patofizyolojik temeli be-

lirsiz bir ekstrapiramidal hareket bozuklugudur
(14,19).

Tablo 1. Metoklopramid verilen kanser hastalarinm demo
grafik ve klinik ozellikleri :

Akatizi olan Akatizi olmayan

(n=13, % 52) (n=12, % 48)
n % n %
Cinsiyet
Kadin 7 54 3 25
Erkek 6 . 46 . 9 25
Kanser tipi )
Lenfoma 3 S22 5 42
Barsak 4 31 3 25
Losemi 4 31 2 17
Mesane 1 8 0 0
Safra kesesi 0 0 1 8
Akciger 0 0 1 8
insulinoma 1 8 0 0

Akatizi olan grubun yag ort.: 41 (SD=13.23)
Akatizi olmayan grubun yag ort.: 49 (SD=17.54)
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Akatiziye neden olan ilaglarin baginda noroleptikler
bildirilmekte ise de meaklopramid ve proklorperazin

-gibi antiemetiklerin de akatizi yaptifi saptanmugtir

G:13) Antiemetik olarak genis kullanimi olan me-
taklopramidin bu yan etkisi siklikla ilact kullnan
hekim tarafindan tamnmamakta ya da psikiyatrik bir
bozukluk olarak degerlendirilip yanhs tan1 kon-
maktadir (4,

Fakat yapilan aragtirmalar bu yan etki varliginin iize-
rinde durulmas: gerektifini géstermektedir. Stewart
ve ark. (1994) ise, 24 olgu iizerinde yaptiklan arag-
tirmada bu orami % 50 (%), Long (1988) 1031 olgu
iizerinde metoklopramide bagli hareket bozuklukla-
nm arastirdigr calismada akatizi oram % 10 (10),
Jungmann'in (1982) ¢alismasinda ise bu oran % 25
olarak bildirilmigtir . Bizim ¢alismamizda ise aka-
tizi oram1 % 52 olarak bulunmusg olup, akatizi olan
ve olmayan gruplar arasinda yas, cins ve kanser tipi
yoniinden anlamh bir fark bulunmamistir (p>0.05).

Akatizi her yasta goriilmekle beraber 30-60 yaslar
arasinda ve kadinlarda daha sik oldugu bildirilmek-
tedir 1819, Bizim calismamizda akatizi saptanan ol-
gulann yag ortalamalar1 41 olup % 54'ii (7 olgu) ka-
dindi. Aragtirmamizda kanser hastalarina uygulanan
kemoterapétik ilag protokolii iginde ortalama 20-50
mg/giin metoklopramid verildi. Ancak bu ilag 500-
1000 mg/giin gibi ¢ok daha yiiksek dozlarda da kul-
lanilmaktadir. Yiiksek dozlarda metoklopramidin
klorpromazin gibi prolaktin diizeyini arttirchg: bil-
dirilmektedir (/7). Metoklopramide bagh sik go-
riilmeyen ancak literatiirde bildirilen diger durumlar
ise; organik affektif sendrom, ajite depresyon ve ma-
lign noroleptik sendrom olup bu klinik durumlar,

kullanilan metoklopramid dozuna bagli = degildir
(3,16,17).

Metoklopramide bagl yan etkilerden akatizi ortaya
¢iktiginda difenhydramine gibi dopaminerjik etkili
antihistaminik ilaglarin veya benzodiazepinlerin
ilave edilmeleri, 1srar eden akatizi olgularinda ise bi-
periden, cogentin gibi ilaglarin kullamlabilecegi bil-
dirilmektedir 31D

Genis kullanim alam olan metoklopramidin neden
olabilecegi yan etkilerden akatiziye dikkat cekmeyi
amagladifimiz bu ¢ahigmada, akatizinin gegici. ol-
dugunu, . ilac1 Oneren hekimlerin bu belirti ko-
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nusunda hastalarina gerekli bilgiyi vermelerini veya
uzun siireli. antiemetik kullamminda dopamin re-
septorlerine etki etmeyen bir antlemetlk segcmelerini
oneriyoruz. ' : ' :
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Fronto-ethmoidal meningoensefalosel: Olgu sunumu
Fronto-ethmoidal meningoencephalocele: A case report

Ismail ERMIS (*), Tahir HAYIRLIOGLU (*), Ali CANBOLAT (*¥), Atilla ARINCI (%),
Ithan ELMACI (***)

OZET

Burun kékiinde biiyiik bir kitle (frontoetmoidal meningoensefalosel) ile dogan alti yaginda bir erkek cocugu ol-
gusu sunulmaktadir. Radyolojik incelemeleri takiben, protriizyon gésteren kitle ekstrakraniyal olarak bikoronal
ve fasiyal insizyonlarla ¢ikariimig ve fronto-bazal bolgedeki kemik defekti rekonstriiksiyonu yapiumgtir. Bu ya-
~ Zida, hastaya uygulanan cerrahi tedavi belirtilmekte ve literatiir gozden gegirilmektedir.

Anahtar kelimeler: Ensefalosel, nazoetmoidal meningoensefalosel, frontoetmoidal meningoensefalosel

Diigiinen Adam; 1995, 8 (4): 50-52

SUMMARY

A six-year-old boy is demonstrated who was born with a large swelling (fronto-ethmoidal me-
ningoencephalocele) at the root of the nose. Following radiographic investigations, he underwent surgery by
extracranial approach utilizing bicoronal and facial incions for removal of the protruding mass and re-
construction of the fronto-basal defect. In this paper, the surgical treatment of the patient is presented and the li-
terature is reviewed.

- Key words: Encephalocele, naso-ethmoidal meningoencephalocele, fronto-ethmoidal meningoencephalocele

INTRODUCTION sac that additionally contains brain tissue or other

glial matter is referred to as meningoencephalocele.

Encephaloceles result from congenital openings in
the midline region of the skull, often at the junction
of the chondro- and desmocranium, which permit
meninges, brain substance or both from the cranial
cavity. Data on the prevalence of encephaloceles
range from 1 in 2500 to 1 in 25000 normal births. A
meningocele is a cerebrospinal fluid (CSF)-filled
hernial sac that is lined and covered by meninges. A

An encephalocystocele is formed by the herniation
of brain and fluid-filled parts of the ventricles
through the osseous defect. The severest grade of

‘herniation is the encephalocystomeningocele, in

which portions of the brain and ventricles are ac-
companied by a large collection of CSF in the me-
ningeal space (18

(*) L. U. School of Medicine, Department of Plastic and Reconstructive Surgery

(**) L U. School of Medicine, Department of Neurosurgery
(***) Bakirk8y Mental Hospital, Department of Neurosurgery
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Meningoencephaloceles may be subdivided into oc-
cipital, parietal, basal and syncipital ©). The syn-
cipital group has been divided into three types which
comprise fronto-ethmoidal (subdivided by facial
skeleton exit site into naso-frontal, naso-ethmoidal
and naso-orbital), interfrontal and those associated
with craniofacial clefts (!, Naso-ethmodial me-
ningocele is the herniation of meninges with or with-
out brain tissue through the anterior cranial base in
the region of the foramen caccum which displaces
the cribriform plate and crista galli posteriorly and
protrudes through the skull at between the nasal
bones and nasal cartilage. In this paper, we report a
case with fronto-ethmoidal meningoencephalocele
which we had operated.

CASE REPORT

B G, a six-year-old male child was refererred to our
clinic complining with a large swelling between his
eyes. The little boy had been born with this round
and soft subcutaneous mass. The covering skin was
normal in appearance with slight hyperpigmentation
over the distal part. The lesion was not compress-
ible, but was increasing slightly in size during cry-
ing. Radiographic studies showed the mass to be
cystic with the transverse diameter of 45 mm and
there was an osseous defect in the fronto-basal re-
gion. The sac seemed to project laterally between
the frontal and nasal bones.

A bicoronal scalp incision was done to reach to the
mass from above for removal. In addition, the over-
lying skin of the lesion was incised on the midlateral
line and the lesion was progressively isolated from
the nose towards the cranial base. The hernial open-
ing was located more laterally between the frontal
and nasal bones. When the cranial defect had been
reached trought the bony nasal framework, the her-
nial sac was removed and the meningial defect was
carefully closed throught the bicoronal scalp in-
cision. Duraplasty was not required. A cranial bone
graft was inserted to reconstruct the fronto-basal
bony defect. Bilateral medial canthopexy was ac-
complished. A Z-plasty skin closure was performed
to prevent subsequent contracture of the skin. The
histopathologic report of the removed cystic mass
was "a cystic structure containing mature brain tis-
sue. The features are those of an encephalocele”.

Ermig, Haymrhoglu, Canbolat, Arinci, Elmac:

The post-operative period was uneventful. Figures 5
and 6 show the post-operative appearance, There has
not been any relapse and the patient has not re-
quested a secondary surgical procedure to improve
his aesthetic appearance.

DISCUSSION

Smith et al. states that cysts containing brain tissue,
even if a link with the brain can not be demonstrat-
ed, should be regarded as encephaloceles (10, As in
the cases reported by various authours, our patient
had a naso-ethmoidal meningoencephalocele of the
fronto-ethmoidal type because the hernial opening
was situated more laterally between the frontal and
nasal bones &:1D,

Because of their position and size, fronto-ethmoidal
meningoceles and meningoencephaloceles cause al-
terations and distortions of the surrounding facial
structures such as displacement of the medial orbital
walls, the entire orbits, telecanthus and hyper-
telorism @3%12.13)_ patients with this malformation
demonstrate swellings of varying size in the gla-
bella- nasal region. These swelling may be sessile or
pedinculated. On palpation the mass may be solid
and firm or soft and cystic. The contents of the sac
mostly consists of glial tissue, often infiltreted with
fibrous trabeculae. The skin over the mass may be
normal in appearance, thin and shiny or thick and
wrinkled. Hyperpigmentation and hypertrichosis
may be noted. Visual acuity may be decreased. Stra-
bismus and lacrimal obstructions, resulting ip epi-
phora and/or dacryocytitis can be observed @.7.13)

Differential diagnosis should be made from traumat-
ic encephalocele, ethmoid-frontal sinus mucocele,
neurinoma, hemangioma and glioma. Diagnosis or
clinical recognition might not be easy if the cerebral
hernia is confined mainly within the nose. A com-
mon feature of encephaloceles that enter the nasal
and nasopharyngeal space is impairment of nasal air-
way. These lesions are easily mistaken clinically for
nasal polyps or tonsiller hyperplasia. Not in-
frequently, the diagnosis is made only after men-
ingitis develops following an adenotomy or nasal
polyp removal. In doubtful cases endoscopy of the
nasopharnx will reveal tha sacs as smooth and pul-
sating masses 28) Conventional radiography and
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three dimensional computerized tomographic (3D-
CT) investigations demonstrates the cranial and fa-
cial exit holes of the encephaloceles and aid ir tret-
ment planning @,

A surgeon treating a nasal fistula or cyst must be
prepared for the necessity of opening the sub-
arachnoid space and performing a duraplasty, as the
lesion may communicate with the intracranial cav-
ity. The same possibility exists in the patient who
presents with a rounded; firm or tense swelling on
the nasal dorsum, which may be a meningocele. Itis
recommended that large encephaloceles, especially
those projecting into the nasopharynx, be exposed
through a transfrontal intradural approach, reduced

into the cranium and secured with a pericranial flap
®

Lello et al. describes one-stage correction of fronto-
ethmoidal meningoencephaloceles and related stig-
"mata, via an orbito-cranial approach. A bifrontal
craniotomy is only required when simultaneous cor-
rection of hypertelorism is to be undertaken. The au-
thours recommend a combined intra- and extracrani-
al approach. The possibility of a high relapse rate for
repaired fronto-ethmoidal meningoencephaloceles,
together with the posibility of prolonged post-
surgical cerebrospinal fluid leakage, meningitis and
other complications is invited when either a trans-
cranial bifrontal craniotomy surgical approach or an
extracranial approach via the facial lesion, is under-
taken alone.

They mention a modification of existing craniofacial
surgical approaches in order to avoid a frontal cran-
iotomy, to allow for good repair of the en-
cephalocele, together with significant benefits in
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terms of simplfication of the surgical procedure, op-
erating time, blood loss, frontal lobe retraction and
complications @,

In conclusion, comprehensive surgical. treatment of
patients with fronto-ethmoidal meningoencepha-
loceles involves resection of the pathologic tissue,
meningoplasty, repair of the osseous defect and re-
construction of the facial deformities (bone and soft
tissues).
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~ Cocukluk Caginda Kraniyel Manyetik Rezonansda
Saptanan Multipl Lezyonlar ve Klinigi

Hiilya DEMIR*, Baris KORKMAZ**, Cengiz YALCINKAYA***

OZET

Beyinde multipl lezyonlara neden olan birgok nérolojik tablo mevcuttur. Kraniyel MR bu tip lezyonlarin gé-
riintitlenmesinde ve ayrintili tammlanmasinda iistiin bir teknik olup, klinik tablonun ayirici tamisinda en onemli
yardimci arastirma yéntelerinden biridir. Lezyonlarin dagilinu, 6zellikle segtigi anatomik bélgeler, simetrik olup
olmadig, sinyal oOzellikleri gibi bir dizi parametre etiyoloji hakkinda bilgi vermektedir. Bu yazida kraniyel
MR'inda multipl lezyon gériilen 21 olgunun klinik ve MR ézellikleri-ve bunlar arasindaki-iligkiler literatiir 151-
'g“mda degerlendirilerek, supratentoriyel yerlesimin tiim olgularda goriildiigii, bununla baglantili olarak klinik
tabloda nébet ve mental tutulumun on planda oldugu dikkati cekmigtir.

Anahtar kelimeler: Kraniyel MR, multipl lezyonlar, ¢ocuk

Diigiinen Adam; 1995, 8 (4): 53-55

SUMMARY

There are a number of neurological disorders which cause multiple lesions in the brain. MRI is superior to the
other major imaging techniques in the detection of such multiple lesions, so as to be most helpful in the dif-
ferential diagnosis of their clinical pictures. Characteristics such as localisation, symmetry, demarcation and
signal intensity are helpful in delineating the etiology of multipl lesions. In this study, it is aimed to set the cor-
relation between clinical and MRI features of patients, and it was found that supratentorial involvement oc-
curred in all patients in accordance with the clinical picture dominated by seizures and mental retardation or
deterioration found to have multiple lesions in their brains. ' ‘

Key words: Cranial MRI, multiple lesions, child

GIRIS

Son yillarda yaygin kullamma girmesi ve birgok du-
ruda diger goriintillee yontemlerinden daha hassas
olmast nedeniyle kraniyel manyetik rezonansda
(MR) multipl lezyon goriintiileriyle klinisyenler
daha sik karsilagmaktadir. Siklikla tamy1 destekle-
yen veya yonlendiren MR bulgdlan klinisyen igin
bazen §a§mlcl olabilmektedir, ozellikle multipl int-
rakraniyel lezyonlar s6z konusu oldugunda, ayirici

tan1 hem radyolojik hem klinik a¢idan zenginlik gos-
termektedir. Cocuklarda beyinde multipl kitlelere
neden olan birgok norolojik tablo mevcuttur (Tablo
1) (12,3), Bunlar arasinda, metastatik tiimorler ve no-
rokutandz sendromlar, metabolik ve dejeneratif sii-
regler yamsira demyelinizasyonla giden ADEM
(akut dissemine ensefalomyelit) ve multipl skleroz
(MS) oldukca 6nemli bir yer tutar “4). Bu yazida
retrospektif olarak kraniyel MR'lerinde multipl lez-
yonlar goriilmis olgularin klinik ve MR o6zellikleri

* Bakirkdy Ruh ve Sinir Hastaliklari Hastanesi, Noroloji Klinigi
** LU. Cerrahpasa Tip Fakiiltesi Noroloji Anabilim Dal
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Table 1. Multipl lezyonlara neden oian baslica ¢ocuk nérolo-
jisi hastabiklan

metastatik tiimorier

muitipl tiimorler (meningiom, ndrinom)

anjiyopatiye bagh hematomlar

muliipl anevrizmalar

multipl enfarktlar (moya moya)

vaskiilit

serebrit

abse

parazitoz

tiiberkiiloz, sifiliz, lyme gibi enfeksiyonlara bagh

graniilomatoz lezyonlar

. kist

kalsifikasyoniar
(TORCH enfeksiyonlarn, parazitozlar, norokutantz
sendromiar, hiperparatiroidizm, Fahr hastalif)

13. multipl skleroz (MS)

14. akut dissemine ensefalomyelit (ADEM)

15, heterotopiler

16. 1okodistrofiler (ozellikle baza aminoasidopati ve organik

asidopatiler) .

17. mitokondriyal sitopatiler

18, hipoksik ve iskemik degisikler -

19. - yabanci cisimler )

SexNanawN=

-
N -

arasindaki bazi iligkiler literatir 1s18inda irdelen-
migtir.

MATERYEL ve METOD

Caligmaya 1990-1994 yillann arasinda Cerrahpasa
Tip Fakiiltesi Cocuk Norolojisi Bilim Dali'nda iz-
lenmis ve kraniyel MR incelemesinde multipl lez-
yon goriilmiis 21 olgu alinmistir. Degerlendirmeye
alinan olgularin tiimiinde fizik ve nérolojik muayene
yapilmig olup, 6z ve soy gegmis ozellikleri arag-
tirlmigtir. Rutin kan tetkiklerinin yamsira olgularin
timiinde EEG ve psikomotor incelemeleri, 9unda
bilgisayarli tomografi (BT), 6'sinda beyin omurilik
suyu (BOS) inceleme yapilmisti. MR'de goriilen
tiim lezyonlar anatomik lokalizasyonlarina ve kal-
sifikasyon ozelliklerine gore degerlendirilip, klinik
bulgularla iliskileri agisindan ele alinmislardir.

BULGULAR

Olgularin 8'i erkek (% 38), 13'ii kiz (% 62) olup yas-
lani 6 ay-12 yas arasindasdegismektedir. Olgularin
S'inde norokutandz sendromlar, 5'inde MS ve/veya
ADEM, 2'sinde serebral felg, 4'iinde norometabolik
hastalik (bunlarin 2'sinde infantil bilateral striatal
nekroz), 1'inde anilin intoksikasyonu, l'inde beyin
absesi, 1'inde ensefalit, 1'inde akut lenfoblastik 16-
semi ve kemoterapi uygulanimi, 1'inde migrasyon
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Tablo 2. Hastalarm klinik yakinmalara gire dagihm

Yakmmalar ()lgﬁ say1si %

Nobet 9 42.8
Konugma sorunu 6 28.5
Motor gecikme ya da kdtiiye gitme 4 19.0

kusuru tanilar lzonulmu§tur. Olgulann bagvuru ya-
kinmalann Tablo 2'de ozetlenmis olup siklik agi-
sindan nobet (% 42.8) ve konugma probleminin (%
28.5) ilk sirada yer aldig dikkati cekmigtir. Oz geg-
mislerinde belirgin bir ozellik saptanmayan has-
talanin 7'sinde ailede hastalik oykiisii (% 33.3), 5 ol-
guda anne-baba akrabalf (% 23.8) dikkati
gekmektedir. Sekiz olguda mental tutulum (% 38.1),
13 olguda nérolojik muayenede patolojik bulgu (%
61.9) saptanmgtir. EEG'de bozukluk ornimin % 76.2
oldugu goriilmiistiir.

Kraniyel MR incelemesinde, tiim hastalarda lez-
yonlarda supratentoryel dagihm saptanims (% 100),
bunlarin 6'sinda ek olarak infratentoriyel tutulma da
(% 23.8) goriilmiistiir. Beyaz cevher tutulumu 12 ol-
guda (% 57.1), bazal ganglia tutulumu 5 olguda (%
23.8), ventrikiiler sistem tutulumu 7 olguda (%
33.3), kortikal tutulum 15 olguda (% 71.4), lez-
yonlarda kalsifikasyon ise 5 olguda (% 23.8) go-
rillmiig olup bulgular Tablo 3'de gosterilmigtir.

TARTISMA

Kraniyel MR incelemesi norolojik hastaliklarin ta-
nisinda bir ¢1gir agmakla birlikte, dzellikle MR bul-
gularina ragmen belli bir -taniya gidilemeyen ol-
gularda kesin tam igin klinisyenin bir dizi tetkik
yapmasi gerckmektedir. MR'nin bu tetkiklerin se-
¢iminde yonlendirici oldugu agiktir. Ancak bunun
icin radyolog ile norologun daha siki igbirligi yap-
mast gerekmektedir. MR'yi degerlendiren radyolog
bazen lezyonlan tarif edip bir yorum getirmemekte
veya klinik tablodan bagimsiz olarak gordiiklerinden
hareketle bazi yorumlar yapmaktadir. Klinisyenin
radyologla daha verimli bir isbirligine girebilmesi
icin radyologa gerekli sorulan soracak kadar film
degerlendirmeyi bilmesi gerekmektedir.

Ozellikle dismyelinizasyonla giden hastaliklarda
saptanan lezyonlann tarifi igin Onerilen temel 6zel-
likler arasinda tutulan baglica anatomik yapilann
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Tablo 3. Olgularin MR'lerinde goriilen lezydnlarm olgulafa gore daguluﬁ dzellikleri

Supratentoriyel (n:21) % 100

kortikal 'beyaz C. bazal g.
© Am:15) (n:12) (n:8)
"% T1.4 % 5.1 % 23.8

Demyelinizan tablo 5 5
Norometabolik hastalik 2, 1
Serebral felg 2 1
Norokutandz sendrom 4

Enfeksiyon 2 2
Diger 3

infratentoriyel Kalsifikasyon
. (n:6) % 28.5 (n:5) % 23.8
ventrikiiler s.
(n:7)
% 33.3
3
2 2 5
1
3
1 1

(6regin bazall ganglion, arkuat lifler, derin beyaz
cevher, periventrikiiler alan gibi) hangileri oldugu,
bu lezyonlarin simetrik olup olmadigi, yayginligs,
birbiri ile devamli olup olmadig, sinirlan, sinyal in-
tansitesi ve multipl olup olmadigi yer almigtir ©), -

Cocukluk ¢aginda multipl lezyonlara neden olan no-
rolojik tablolar icinde nérokutanoz sendromlar, dem-
yelinizan hastaliklar, enfeksiyonlar, norometabolik
hastaliklar 6nemli bir yer tutmaktadir. Olgularimizin
% 50'ye yakininda lezyonlar beyaz cevherde go-
rilmiig ve klinik olarak ilk planda ADEM ve/veya
MS diisiiniilmiigtiir. Ozellikle periventrikiiler beyaz
cevher ve sentrum semiovalede gorillen multipl lez-
yonlar demyelinizan bir ‘hastahi@ diigiindiirebilir.
ADEM'in ilk MS atagindan ayirici tamis1 her zaan
miimkiin olmadig1 icin bu olgularda BOS'da oli-
goklonal band, myelin-bazik protein (MBP), im-
munoglobulin G indeksi, multimodal uyandirilmig
potansiyeller, HLA subgruplarina bakilmasi yararlt
olabilir 789, MR goriiniimii agisindan ADEM'de
de zaman zaan gri cevherin de tutulabilecegi unu-
tulmamahdir (10,

Bes olgumuzda bazal ganglia tutulumu saptanmig
olup, bu olgulardaki tam1 ndrometabolik hastaliklar
ve anilin intoksikasyonudur. Multipl lezyonlarla bir-
likte veya olmaksizin bazal ganglia tutulusunun 6n-
celikle metabolk hastaliklan diisiindiirdiigi  bi-
linmektedir (1. Multipl kalsifikasyonlu 5 olguya
norokutandz sendrom tamsi konmugtur (12). De-
gerlendirmeye alinan hasta populasyonunda agirlikli
olarak norolojik yakinmalarin 6n planda oldugu has-
~ talar yer aldif: icin, hematolojik, kardiyolojik gibi
sistemik nedenlerle olusan serebral komplikasyon-
lara bagli olgu sayisinin diisiik oldugu dikkati ¢ek-
migtir. '

Cocuklarda infratentoryel-lezyonlarin sik goriilme-
sine kargin, multipl lezyonlarda supratentoryel tu-
tulug dikkat ¢ekicidir. Buna bagh olarak kortikal gri

" cevher tutulusu da oldukga siktir ve bu da klinik bul-

gulardan mental tutulus ve nobetlerin stk olmasim
agiklamaktadir (13, Bu arsiv ¢alismasinda MR ile
multip] lezyonlant saptanmig olgular klinik agidan
degerlendirilmis ve klinisyen ile radyolog arasindaki
yakin igbirliginin 6nemi vurgulanmak istenmistir.
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Moklobemid Kullanim ile Ortaya Cikan Bir Manik
Atak Olgusu

A.Ertan TEZCAN¥*, Nalan K. OGUZHANOGLU*

OZET

Antidepresan sagaltimi ile -bipolar depresyon tamli hastalarda manik atak ortaya gikabilecegi énceki ¢a-
hsmalarda bildirilmigtir. Bu ¢alismada, ailesinde ve kendisinde duygulamm bozuklugu tammlanmayan ago-
rafobili panik bozukluk tamsi konulan bir hastada moklobemid tedavisi sirasinda ortaya ¢ikan manik atak bul-

gulary tarngiacaknr.

Ar-l-ahtar kelimeler: Agorafobi, panik bozukluk, mani, moklobemid

Diisiinen Adam; 1995, 8 (4): 56-58

SUMMARY

Previous reports indicated that antidepressants induce manic attack in cases of bipolar depression. In this ar-
ticle, manic attack at a case of panic disorder with moclobemide, will be discussed. Both in this case and his fa-

mily any affective disorder hasn't been diagnosed.

Key words: Agoraphobia, panic disorder, mania, moclobemide

GIRIS

Moklobemid, monoaminooksidaz A'y1 reversibl ola-
rak inhibe ederek - beyin monoaminerjik no-
rotransmitter sistemini etkileyen benzamid yapisinda
bir antidepresandir (1. Bu etkisi sonucunda, no-
repinefrin, dopamin ve serotonin metabolizmasi ya-
vaglar ve bOylece noronal transmitterlerin hiicree
dis1 konsantrasyonlan artar. Kontrollii §a11§malarda
moklobemidin her tiirlii depresyonda, sosyal fobi,

panik bozukluk gibi bircok psikiyatrik hastalikta en- -

dike oldugu gosterilmistir 3.

Bu gah§méda "agorafobili panik bozukluk" tanis ile
izlenen ve moklobemid ile tedavi siireci iginde iken
ortaya ¢ikan bir mani olgusu sunulmaktadir.

OLGU

Yirmialt1 yasinda, lise mezunu, 6 yillk evli, bir
cocuk annesi ve ev kadim olan bir bayan hasta. Ken-
disinden alinan hastalik Gykiistine gore psikiyatri po-
liklinigine bagvurusundan 2 ay Once yatmaya ha-
zirlandig: sirada aniden baglayn ve yarim saat kadar
siirene nefes darligi, bogulma hissi, kalbinde car-
pmu, gogsiinde agn, bag donmesi el ve ayaklarda
uyusma ve bayilma hissi tanimliyor.

Esi tarafindan gotiiriildiigii acil . poliklinikte- 10 mg
IM diazepam yapilarak evine geri gonderilen hasta,
ertesi giin dahiliye uzmanina miiracaat ediyor -ve
ciddi bir rahatsizlig1 olmadig: belirtilerek diisiik doz
anksiyolitik kullanmas: 6neriliyor. iki ay siiresinde

* Firat Universites Tip Fakiiltesi Psikiyatri Anabilim Dali
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esi tarafindan 10-12 kez acil servise, 4 ayni dahiliye

uzmamnna gotiiriilmiis. Son bir aydir evde yalniz ka-

lamadig icin ‘cocugu ile birlikte annesinin evinde

kalmaya, son 15 gilindiir de "akhm yitirirsem” kor-
kusu ile sokaga cikamamaya baglamus ve bu do-
nemde "mahsus hastalanmig gibi yaptifini, gergekte
bir rahatsizhiga olmadigini” soyleyen esi ile tar-
tigmalar1 baglamus.

Psikiyatri polikliniine basvurusunda yapilan ruhsal
muayenesinde; endiseli, huzursuz goriiniimlii olan
hastada, nobeti yeniden yasama korkusu belirgindi.
Nébetler sirasinda otonoik hiperaklivite belirtileri ve
zaman zaman ortaya ¢ikan depersonalizasyon, algi
yanilmalart tanimlaniyordu. Panik ataklar sonrasi
agorafobi ve kaginma davranig: tabloya eklenmisti.
Agorafobili panik bozukluk tanis1 konulan hastaya
ve esine hastalikla ilgili bilgi verilerek, 300 mg/G
moklobemid+1 mg/G alprozolam tedavisine bag-
landu. 15 giin sonra 0.5 mg/G disiiriilen alprozolam
bir ay sonra kesildi. Moklobemid ayni dozda devam
edildi. Iki ay sonraki kontrolde hasta olagan giinliikk
yasamina dondiigiinii ifade etti. Tedavinin bir ay
daha siirdiiriilmesi Onerilen hasta bundan 14 giin
sonra psikiyatri poliklinigine yeniden miiracaat etti
ve bir haftadir agir1 konugma, uykusuzluk, fazla ev
isi ile asinn yemek cesitleri yapma, esi ve kom-
sularina agir1 sakalar yapma, yersiz giilme, sarki sdy-
leme ve cabuk sinirlenme oldugunu bildirdi. Ruhsal
muayenede "manik atak" olarak degerlendirildi ve
moklobemid kesilerek 9 mg/G haloperidol+3 mg/G
biperiden verildi. '

Onii¢ giin sonra kontrole c¢agrildi. Ruhsal mu-
ayenesinde herhangi bir psikopatoloji saptanmayan
hastanin ilaglan azaltilarak 6 giin sonra tamamen ke-
sildi. Bir hafa, 15 giin, bir ay ve iki ay sonra kontrol
edilen hastada patolojik bir ruhsal belirti sap-
tanmadi.

TARTISMA

Manik epizodlarin bir ¢ogu organik kokenli olmayan
bipolar bozukluk evreleridir . Bununla birlikie
afektif bozukluk 6ykiisii olan ya da olmayan organik
durumlara ikincil olarak da manik epizod ¢i-
kabileceBi bildirilmektedir ©). Benzer olarak an-
tidepresan kullaniminin maniye yol acabilecegi uzun
siiredir bilinmektedir 49). Ozellikle trisikliklerden

Tezcan, Oguihanoglu

klomipramin, serotonin geri alim inhibitrlerinden
(SSRI). olan. fluoksetin, paroksetin, tradazon, si-
talopram ile tedavi edilen - unipolar depresif. has-
talarin maniye gec¢is oranmi yiiksek bulunmustur -
12), Tetrasiklik gruptan kabul edilen maprotilin ve
yine SSRI gruptan fluvoksaminin de bipolar bo-
zukluklu hastalarda manik ataga yol agabilecegi bil-
dirilmigtir 1319, ‘ ,

Sundugumuz vaka agorafobili panik bozukluk ta-
misiyla moklobemid ile tedavi edilmigtir. . Hastanin
gerek kendi, gerek aile dykiisiinde afektif bozukluk
bildirilmemistir. Vakamin premorbid ozellikleri sik-
lotimi ile uyumlu degildir. Olgumuzda ortaya ¢ikan
manik epizod, literatiirde bildirildigi gibi afektif bo-
zukluk dykiilii hastalarda kullanilan antidepresan te-
daviye sekonder olarak gelisen maniden farklidir.

Tablonun son derece kisa siireli olmasi ve mok-
lobemidin kesilmesi ile kisa siireli diigiik doz an-
tipsikotik tedaviye yamt vermesi, bizi olas1 bir bi-
polar afektif bozukluk tamsindan uzaklagtirmustir.
Zira, ciddi bir mani nébetinin en az bir hafta siir-
diigii ve ortalama siiresinin 4-6 haftaya uzayabile-
cegi bilinmektedir (1), Ayrica antidepresanlara se-
konder gelisen maninin, tedavinin hemen baginda or-
taya ciktig1 (en ge¢ iki hafta iginde7 bildirilmigtir
(10.11.13), Oysa ki olgumuzda 11. haftada manik epi-
zod ortaya ¢ikmig ve bir haftadan kisa siire iginde
antipsikotik tedaviye yanit alinmigtir.

Antidepresan tedavilerin duygudurumu yiikselttik-
leri ve bu durumun duyarli bazi hastalarda hipomani
veya maniye yol agtiklar bilinmektedir @.16) Stoll
ve ark. antidepresanlarin hafif duyarlilig1 olan has-
talarda manik form olusturduklarini, ancak gergek
manik epizodlan tetikleyici ozellikleri bulunma-
digin1 belirtmiglerdir (©), Sundugumuz olgunun duy-
gudurum degisikliklerine duyarli oldugu kanaatin-
deyiz.

Bu duyarlilia, literatiirde rastlamamamiza karsin,
agorafobili bozukluk nedeniyle ortaya ¢ikan biyolo-
jik degisiklikler mi, yoksa daha farkl1 biyokimyasal
siiregler mi yol agt1? Bu sorularin yamtlarim ko-
laylagtirabilecek biyokimyasal aragtirmalarin  ya-
pilamamas: ¢aligmanin bir eksikligidir. Bu durum
duyarhligin nedeni ile ilgili yorumlan kisitlamak-
tadur.
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Sonug olarak herhangi bir tam ile trisiklik ve SSRI
antidepresan kullanan hastalarin sik kontrol edilmesi
gerektigi uyansina moklobemidin de ilave edil-
mesini uygun buluyoruz.
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Bir Olgu Nedeni ile Iskemik Inmede Oral
Antikoagiilan ve Antiagregan Kullanimi

Hayriye KUCUKOGLU*, Ayten CEYHAN*, Okkes CAKMAK*, Sevim BAYBAS*,
Serdar KUCUKOGLU**

Gerek antiagregan, gerekse antikoagiilan tedavi iskemik inmede uygun endikasyonlarda olduk¢a yaygin olarak
kullaniimakta ise de, her ikisinin birlikte kullanimi ¢ogu zaman tartisma konusu olmakta ve literatiirde sik ir-
delenmektedir. Bu yazida coumadin ve aspirin kullanimi dramatik bir sekilde gerektiren bir olgu sunulmug ve li-

teratiir Ozden gegirilmigtir.
Anahtar kelimeler: inme, antiagregan, antikoagiilan

Diigiinen Adam; 1995, 8 (4): 59-60

SUMMARY

Antiplatelet and anticoagulant therapy are widely used in ischemic stroke in appropriate indications however,
using both medications together is still controversial and thes topic is discussed in literature rarely. In this ar-
ticle, a patient, who needed both antiplatelet and anticoagulant medication dramatically, was presented and li-

terature on this topic reviewed.

Key words: Stroke, antiplatelet, anticoagulant

OLGU

20 y1l once gegirilmis miyokard infarktiisii (MI) ve
10 yildir bilinen hipertansiyonu olan 59 yagindaki
erkek hasta, vertebrobaziler sisteme ait sik gegirilen
iskemik ataklar ardindan yerlesen mindr inme tab-
losunda yaurildi. Erken bilgisayarh tomografisi
(BT) normal olan hastaya ataklari nedeni ile an-
tikoagiilan tedavi baslandi. Rutin kan tetkikleri nor-
maldi. Manyetik rezonans goriintiilemede (MRG) bi-
lateral oksipital lobda diizensiz konturlu subakut
infarkt alanlar tespit edildi.

Transtorasik ekokardiyografide sol ventrikiil hi-
pertrofisi ve diastolik fonksiyon bozuklugu, tran-
sozefagial ekokadiyografide de bu bulgulara ilaveten
arkus aortada kiigiik bir aterom plag: saptandi. Ka-
rotis ve vertebral arterlerin bilateral renkli doppler
duplex ultrasonografik- (USG) incelemesinde sag
bulbus posterior duvarindan baglayip internal karotis
arter proksimaline uzanan 1.08x0.04 cm, sol bulbus

_anterior duvarninda 1.5x0.45 cm boyutlaninda, be-

lirgin stenoza yol agmayan ve hemodinamik de-
gisiklik yapmayan stabil plaklar izlendi. Yaklagik 3
hafta sonra bulgulari minimal diizeye indi ve war-
farin (coumadin) tedavisi ile eksterne edildi. Hasta

* Bakirkdy Ruh ve Sinir Hastaliklant Hastanesi 2. Noroloji Klinigi
** [U. Kardiyoloji Enstitiisii
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iki ay sonra aymi arter alanina ait, giinde 7-8 kez ge-
lebilen, ancak iki defasinda bilincinin de kapandig;,
daha ciddi boyutlarda -ataklarla yeniden bag-
vurdugunda BT'de yeni bulgu yoktu ve tekrar ya-
tirtlarak protrombin zamamnin (PT) yetersiz olmasi
nedeni ile 24 saatte 30.000 U ile heparinize edil-
meye baglandi. 7. giiniinde tedaviye yeniden war-
farin eklendi ve international normalized ratio (INR)
3-3.5 civarmna ¢ikildiginda, heparinizasyon kesildi.
Bu ilk 10 giin boyunca ataklarin siiresi ve siddeti
azald1 ancak sikhig1 degismedi. Gerek bu nedenle,
gerekse bu donemde yapilan MR anjiografisinde ba-
ziler arter ve her iki posterior serebral arterde yavas
akim goriildiigiinden, tedaviye 300 mg/aspirin/giin
eklendi ve bu tarihten itibaren yeni atak gézlenmedi.
Aspirin ve coumadinin birlikte kullamldigh 6 aylik
ataksiz izlem sonrasinda belirgin emboli kaynagi
saptanamamasi ve ataklarin muhtemelen aspirinden
yararlandig1 diisiiniilerek warfarini kesildi. Bundan 1
hafta kadar sonra aym arter alaninda 3 atag: daha
oldu ve yeniden warfarin baglandi. Halen 7 aylik iz-
lemde, INR 2-3 diizeyinde tutularak warfarin ve as-
pirin birlikte kullamilirken yeni atak gozlenmedi.

TARTISMA

GIA ve iskemik inme sonrasi uzun dénem sekonder
korunmada antiagregan tedavinin, atrial fibrilasyon-
lu olgularda ise oral antikoagiilanlarin ve alternatif
olarak yine antiagreganlarin (13891011 jnme ris-
kini azaltmadaki rolleri bilinmektedir. Kardiyoloji
pratiginde, ozellikle prostetik kapak olgularinda ve
MI erken dénemlerinde antiagregan+antikoagiilan
birlikte kullammi yayginsa da nérolojide kullanimi
ile ilgili bilgi yoktur. Bu konu ile ilgili sinirlt ¢a-
ligmalardan biri mitral kapak replasmanh 195 ol-

guyu kapsar ve 10 yillik izlem sonras1 warfarin+ an-

tiagregan kombinasyonunun inme insidansim
azaltmada oldukga etkili ve giivenilir bulundugu bil-
dirilmigtir. Bu ¢aliymada warfarinle birlikte giinde
50-300 mg dpyridamol veya 200-400 mg ticlopidine
kullamlmis, bazi olgularda 10-40 mg kadar diisiik
dozda aspirin tedaviye eklenmigtir 49, :

Bagka bir ¢alismada, iskemik inmeli olgularda as-

pirin warfarin kombine kullammimin giivenilirligi
aragtinlmmg, warfarin kullanimi ile kombine kul-
lanim arasinda kanama komplikasyonu agisindan
fark goriilmedigi bildirilmigtir @,
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Hayvan deneyleri ile yapilan bir ¢alismada ise in
vivo akut karotis trombiisiinde kontrollerle, aspirin,
heparin ve aspirin-heparin kombine tedavisi kar-
silastinlmig, sonuglar, kombine tedavinin, akut ka-
rotis trombiisii inhibisyonunda olduk¢a etkili ol-
dugunu (p<0.001), karotis endotel hasarindan once
verildiginde antitrombotik etkinin tek bagina aspirin

- (p<0.01) ya da heparinden (p<0.01) anlamli olarak

daha iyi oldugunu gostermistir .,

Bizim olgumuzda aort aterom plaginin mevcudiyeti
embolik etyoloji olasi tamisint akla getirdi ise de, bii-
yiikliigii 4 mm altinda olan aort aterom plaklarinin
emboli riski tastyip tagimadign heniiz bilinmemek-
tedir 7). Ote yandan &ykii, Doppler USG ve MR
anjiografi bulgulan, tablonun daha ¢ok aterotrom-
botik oldugunu telkin etmektedir.

Sonug olarak gerek Warfarine aspirin eklendiginde
ataklarin durmasi, gerekse warfarin kesildikten son-
raki 1 haftada yeniden ataklarin gozlenmesi ve tek-
rar warfarin eklenmesi ile ataklanin yine kontrol al-
tinda tutulabilmesi bize muhtemel aterotrombotik
etyolojili bu olgunun, biraz spekiilatif 6zellik tagisa
da, kombine tedaviden yararlandigini ve bu konu tize-
rine daha fazla egilim gerektigini diisiindiirtmiistiir.
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Vertebro-Baziler Inme: Klinik Anatomik
Lokalizasyon ile Nororadyolojik Bulgularm
Korelasyonu
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OZET

Iyi bir anamnez ile vertebrobaziler inme tamisina varmak kolaydir. Ancak gelisen teknoloji olanaklar ile taniyi
dogrulamanin yarar: da yadsinamaz. Bu ¢aligmada 1 yillik siireg igerisinde klinigimizde yatarak vertebrobaziler
inme klinik tamst alan 42 olgunun klinik-anatomik lokalizasyonlar: ile bilgisayarli tomografi veya manyetik re-
zonans goriintiileme tetkikleri karsilagtirilms, bilgisayarl tomografi yapilan olgularin % 89.9'unda, manyetik
rezonans gériintiileme yapianlarin da % 91.7'sinde klinik-anatomik lokalizasyonla goriintiileme uyumlu bu-
lunmugtur. Manyetik rezonans gériintiilemesinde klinikle wyumlu lezyonu olmayan 2 olgu, manyetik rezonans go-
riintiilemesi negatif infarkt kabul etmistir.

_ Anahtar kelimeler: Vertebrobaziler inme, bilgisayarli tomografi, manyetik rezonans goriintiileme

Diigiinen Adam; 1995, 8 (4): 61-63

SUMMARY

It is easy diagnose vertebrobasilar stroke using history. However it is still important to verify the diagnose by
means of new techniques. ¥e compared clinicoanatomical localisation and computerize tomography or mag-
netic rezonance imaging résults of 42 patients who were diagnosed as vertebrobasiler stroke. The cli-
nicoanatomical localisation was consistant with % 89.9 of computerize tomography and % 91.7 of magnetic re-
sonance imaging result. two patients with no lesions on magnetic resonance imaging were regarded as magnetic
resonance imaging negative infarcts.

Key words: Vertebrobasiler stroke, cranial computerize tomography, magnetic resonance imaging

GIRIS

Vertebro baziler inmelerde (VBI) ortaya ¢ikan bulgu
ve semptomlarla Klinik tam kolaylikla konulabilse
de tamy: dogrulamada gériintiileme yontemlerine
siklikla bagvurulur. Bilgisayarh tomografi (BT) ile
arka cukur incelemeleri kemik artefarktlarindan do-
lay1 yetersiz kalabildiginden, manyetik rezonans go-
riintiileme (MRG) incelemesi bu bolgenin tetkikin-
de, ozellikle iskemik natiir diigiiniiliiyorsa, tercih

edilmektedir. - Ancak yiiksek duyarliifina ragmen
baz1 kortikal ya da beyin sapt lokalizasyonlu kiiciik
infarktlarda. ve lakiinlerde MRG'nin yetersiz ka-
labildigi bildirilmektedir.

MATERYEL ve METOD
Bu ¢ahismada VBI tablosu ile izlenen olgularda kli-

nik-anatomik lokalizasyonla, goriintiileme yontem-
lerinde saptanan lezyonlar arasindaki iligkiyi aras-

Bakirk6y Ruh ve Sinir Hastaltklar Hastanesi 2. Noroloji Klinigi
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tirmak amaclanmis ve MRG negatif enfarktlar tar-
tisilmagtir.

1 yillik siireg igerisinde akut gelisen VBI tablosu ile
klinigimizde yatinlarak BT vefveya MRG in-
celemesi yapilan 42 olgu calismaya alinmigtir. Ol-
gularn tiimiiniin ilk giinkii semptom ve bulgularina
gore klinik-anatomik lokalizasyonlari iki ayri uzman
tarafindan yapilmig, erken BT'sinde lezyonu go-
riilmeyen olgulara 3-30. giinler arasinda beyin sap1
agirlikli kontrol BT ve/veya MRG incelemeleri ya-
pilmustir.

MRG incelemeleri 10 olguda 0.2 tesla cihaz ile 7
mm kesit kalinhginda, SE teknigi kullanilarak, 14
olguda ise 1 tesla cihaz ile 5 mm kahnhginda ke-
sitlerle SE turbo teknigi kullamlarak, aksial PD/T2
ve T1, koronal T2 agirhkli kesitlerle toplam 24 ol-
guda yapilmugtir.

BULGULAR

Olgularimizin 27'si erkek, 15'i kadindi. Yag arahg
39-93 olup ortalama yas 59.2 idi. BT incelemesi ya-
pilan 27 olgu vardi; 24'iinde (% 88.9) klinik ile BT
uyumlu idi. 2 olguda klinik ile BT korele edil-
mezken, 1 olguda lezyon gorilememis, bu olgunun
MRG'si klinikle uygun goriintii vermigti (Tablo 1)

MRG incelemesi yapilan 24 olgunun 22'sinde (%
91.7) mevcut lezyonlar klinik ile uyumlu bulundu.
Diger iki olgu, MRG negatif enfarkt olarak kabul
edildi.

OLGU 1
40 yasinda erkek hasta ani gelisen ve dalgali seyir

sonrast yerlesen bas donmesi, dengesizlik, bagagrns,
bulant:, kusma, konusma bozuklugu, agiz cevresinde

Kiigiikoglu, Demir, Ceyhan, Yalginer, Baybag

uyusma yakinmalari ile bagvurdu. Nérolojik muaye-
nesinde (NM) nistagmus, dismetri, disdiadokoki-
nezi, govde ataksisi ve sol piramidal irritasyon bul-
gular saptand:. Aym giin ¢ekilen BT'si ve 7. giin ce-
kilen MRG'si normaldi. 1 ay sonra bulgularinda
azalma ile eksterne edildi.

OLGU 2

70 yasinda kadin hasta ani baglangich bas donmesi,
basagnsi, cift gorme, bulanti, kusma, dengesizlik,
agiz cevresinde uyusma yakinmalan ile basvurdu.
NM'de dizartri, lateral konjuge bakis kusuru ve tek
yanh giigsiizliik, erken BT'sinde kortikal atrofi, 10.
gliniide ¢ekilen MRG'de kortikal atrofi ve pe-
rivenrikiiler iskemi saptandi. 3 hafta sonra minor de-
fisitle eksterne edildi.

TARTISMA

Cesitli calismalarda MRG'nin kiiciik lakiinlerde ye-
tersiz kalabilecegnden soz edilmis (7-13), bu ye-
tersizligin 9-10 mm kalinhiginda kesitlerin parsiyel
voliim etkisine baglanabilegi yorumu yapilmigtir
(1.3 Literatiirde 1.5 tesla cihazla dahi gosterile-
meyen lakiiner lezyonlarin yanisira (), otopsi ¢a-
higmasi ile de kanitlanmug MRG negatif lakiinlerden
s6z edilmektedir ®). Salgado ve ark. nonlakiiner se-
rebral infarktlarda % 19, lakiiner infarktlarda % 8
MRG basanisizhig bildirmislerdir (12),

Lakiinleri kapsayan baska bir calismada ise % 74
MRG basansindan soz edilmistir (1D, VBI ile ilgili
bir cahsmada  ve norolojik bulgulann referans
olarak alindif: baska bir calismada © MRG has-
sasiyeti % 94 bulunmustur ki bu bulgular bizim ca-
hismamizla da uyumludur. Yine klinik olarak muh-
temel VBI diisiiniilen ve akut disfaji ile prezente
olan 10 olguda MRG negatif bulunmus ve 6zellikle

Tablo 1.

Olgu Klinik Anatomik lokalizasyon ) BBT MRG

62/E  Vertigo, disartri, bilateral 9-10, ataksi  Bulbus, serebellum Pontomezansefalik hipodens lezyon Yaptlmadi

70/E  Vertigo, konjuge yukan bakig Mezensefalon serebellum vermisi  Ponsta hipodens lezyon Yapilmadi
kisithlify, disartri, kuadriparezi, ataksi

64/K  Disartri, sag 6-7, sol hemiparezi Sag pons Normal Sag iist pons
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beyin sapina ait inmelerde negatif manyetik re-
zonans gorintiilemenin klinik taniy1 diglamayacagi
vurgulanmigtir 4). Beyin sap1 iskemik inme ile ilgili
21 olgudan olusan bagka bir ¢alismada MRG % 79,
BT % 33.3 basarih bulunmustur (10),

175 olguluk bir calismada MRG'nin BT'den daha
hassas oldugu ®, 70 olgudan olusan akut inmede
BT MRG karsilagtirmas1 galigmasinda ise BT'nin
MRG ile benzer performans gosterdigi kaydedil-
mistir @. MRG'nin kortikal infarktlardaki basarisiz-
Iig1 BOS ile infarktin sinyallerinin birbirine ben-
zemesi nedeni ile aymnminin giigliik yaratabilecegine
baglanmig, bu olgulara koronal plan tetkiki one-
rilmigtir (D,

Beyin sapinda ise BT'den daha hassas olmasina rag-
men alanin kiiciik olmas: ve bu alanda ¢ok sayida
niicleus ve tractusun bulunmast nedeni ile bu bol-
gedeki kiiciik lezyonlarin atlanabilecegi yorumu ya-
pumisir (). Godolinium kullanimi MRG  has-
sasiyetini biraz daha artirabilmekle birlikte, bir
cahsmada godolinium kullammina ragmen klinige
yol acan lezyonlann tiimiiniin ¢ikmadig: bil-
dirilmigtir (1),

Sonug olarak ¢aligmamizda olgularin klinik anato-
mik lokalizasyonlan ile gériintiileme y6ntemlerinde
saptanan anatomik lokalizasyonlarinin yiiksek oran-
da uyumlu oldugu (BT ile % 88.9, MRG ile % 91.7)
dikkati ¢ekmistir. Bu bulgu gelisen tiim teknoloji
olanaklarina ragmen, iyi bir klinik muayenenin hala
Onemini yitirmedigi ve goz ardi edilemeyecegi fik-
rini 13 kuvvetle desteklemektedir.

Kiigiikoglu, Demir, Ceyhan, Yalciner, Baybag

Ote yandan iki olgumuz yiiksek sensitivitesine rag-
men, diisiik oranda da olsa (% 8.3) MRG'nin dahi
goriintiilemede yetersiz kalabilecegini gostermigtir
ki, bu da iskemik beyin hasarimin belirlenmesi ge-
rekliliginde, MR diffiision ve MR spectroscopy gibi
daha yeni tekniklere ihtiyag oldugunu diigiindiirt-
mektedir.
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de uyumlanim kolaylagtiric1 ve iiretkenliklerini artiric1 tedavi yontemleri konu-
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