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18. Uludag Noroloji Giinleri

Degerli Meslektaslarimiz,

Bursa Uludag Universitesi Tip Fakiiltesi Noroloji Anabilim Dali tarafindan diizenlenen
18. Uludag Noroloji Giinleri toplantisinin 09-12 Mart 2023 tarihinde yapilacagini
bildirmekten onur ve mutluluk duyuyorum.

Geleneksel hale gelen ve her yil 6nemli sayida katilimci ile gergeklestirdigimiz Bursa
Uludag Noroloji Giinleri' nde, bu yi1l da yine norolojinin ¢esitli dallarindaki gelismeleri
birlikte degerlendirmek i¢in iilkemizin farkli tip fakiiltelerinden c¢ok degerli bilim
insanlarini davet edecegiz.

Sempozyumumuz her zaman oldugu gibi, sizlerin destekleri ve katkilariyla daha da
zenginlesecegine ve yliksek bilimsel diizey ve kalitede gececegine inaniyor, ilginiz i¢in
simdiden tesekkiir ediyoruz

Diizenleme kurulu adina
Prof. Dr. Mustafa Bakar
Bursa Uludag Universitesi Tip Fakiiltesi Noroloji AD.
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BILIMSEL PROGRAM

A Salonu

09:00 - Kayit islemleri

14:00 yitis

14:00 - MS’ TE YARDIMCI TANI YONTEMLERI VE BIOMARKERLERI KURSU
17:30 Oturum Baskanlari: Dr. Emine Rabia Kog, Dr. Meral Seferoglu
14:00 - MS’ te Engellilik Olgegi (EDSS) Tanimi ve Degerlendirilmesi
14:45 Dr. Sedat Sen

14:45 - MS Tanisinda Biyobelirtecler

15:30 Dr. Murat Terzi

15:30 -

16:00 Kahve Arasi

16:00 - MS’ te Uyarilmis Potansiyeller

16:45 Dr. Alev Leventoglu

16:45 - MS’ te Noropsikolojik Test Bataryasi

17:30 Dr. Nevin Turkes

18:00 - .. .

18:15 ACILIS TORENI

18:15 — Norolojide Yapay Zeka Uygulamalari

19:00 Dr. Ata Akin

10 Mart 2023, Cuma
A Salonu
09:00 — MS OTURUMU -1
11:00 Oturum Baskanlari: Dr. Egemen idiman, Dr. Ceyla irkec
09:00 - 1. Basamak MS Tedavilerinde ilag Secimi: Hangi Hastaya, Hangi ilag
09"30 Baglanmali?
' Dr. Recai Turkoglu
09:30 2/3 Basamak Tedavilerinde ilag Secimi: Hangi Hastaya, Hangi ilag
o ?
10:00 Baslanmali®

Dr. Ugur Uygunoglu
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10:00 - MS Tedavisinde Risk Yontemi

10:30 Dr. Cavit Boz

10:30 - MS’ te Yakin Gelecekteki Tedaviler

11:00 Dr. Emine Rabia Kog

11:00 -

11:30 Kahve Arasi

11:30 - MS OTURUMU -2

13:30 Oturum Baskanlari: Dr. Omer Faruk Turan, Dr. Rana Karabudak
11:30 - MS’ te immun-Modiilator Tedavileri Kesmek Mimkiin mii?
12:00 Dr. Seref Demirkaya

12:00 - MS’ te Progresyona Gegisi Nasil Anlayabiliriz?

12:30 Dr. Serhan Sevim

12:30 - MS Tani, Tedavi ve Takipte Yapay Zeka Uygulamalari
13:00 Dr. Serkan Demir

13:00 - NMOSD/MOGAD Tedavisinde Neler Degisti?

13:30 Dr. Sibel Canbaz Kabay
13:30 - o g ..

14:30 Ogle Yemegi

UYDU SEMPOZYUM —1 / ABDi

IBRAHIM
MS Tedavisinde Dimetil Fumarat
Kullanimi, Gergek Yasam Verileri ve G>
14:30 - Kadin MS’ lilerin Ozellikleri
15:30 Oturum Baskani: Dr. Omer Faruk D Bl !

Konusmacilar: Dr. A. Nur Ylceyar,
Dr. Haluk Gimus, Dr. Ufuk Aluglu,
Dr. Rana Karabudak

UYDU SEMPOZYUM — 2 / SANOFI
MS Tedavisinde LEMTRADA Hasta
Yolculugu

@
15:30~ Oturum Baskani: Dr. Omer Faruk
16:30
Turan @

Konusmacilar: Dr. Mesrure
Koseoglu, Dr. Glilnur Tekgol Uzuner

16:30 -

17:00 Kahve Arasi



17:00 —
19:00

17:00 —
17:30

17:30 -
18:00

18:00 -
18:30

18:30 -
19:00
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NOROMUSKULER KAVSAK HASTALIKLARI OTURUMU
Oturum Baskanlari: Dr. Necdet Karh, Dr. Emel Oguz Akarsu

Otoimmun Miyastenia Graviste Etyopatogenez, Klinik ve Tani
Dr. Kayihan Ulug

Otoimmun Miyastenia Graviste Klasik Tedavi Yaklasimlari
Dr. ihsan Sengiin

Otoimmun Miyastenia Graviste Yeni Tedavi Yaklasimlari
Dr. Hacer Durmus

Konjenital Miyastenik Sendromlarda Tani ve Tedavi
Dr. Hilmi Uysal

11 Mart 2023, Cumartesi

08:30 -
11:00

08:30 -
09:00

09:00 -
09:30

09:30 -
10:00

10:00 -
10:30

10:30 -
11:00

11:00 -
11:30

11:30 -
13:30

11:30 -
11:50

11:50 -
12:10

A Salonu

EPILEPSI VE UYKU OTURUMU
Oturum Baskanlari: Dr. ibrahim Bora, Dr. Aylin Bican Demir

Nobet Semiyolojisi ve Epilepsi Glincel Siniflamasi
Dr. Naz Yeni

Uyku ile iliskili Nébetler (SHE) Klinik Yaklasim
Dr. ibrahim Oztura

Epilepsi Ayirici Tanisinda Parasomni
Dr. Gulgin Benbir Senel

Epilepside Glincel Tedavi Yaklagimlari
Dr. Nerses Bebek

Epilepsi Tedavisinde Cerrahi Yaklagimlar
Dr. Cigdem Ozkara

Kahve Arasi

BEYiIN DAMAR HASTALIKLARI OTURUMU
Oturum Baskanlari: Dr. Mustafa Bakar, Dr. Yasemin Ding

Kardiyoembolik inmeye Klinik Yaklasim, Sekonder inme Profilaksisi
Dr. Birsen ince

Biiyiik Damar Aterosklerozuna Bagli iskemik inmede Tani ve Tedavi
Dr. Ozlem Aykag



12:10 -
12:30

12:30 -
12:50

12:50 -
13:10

13:10 -
13:30

13:30 -
14:30

14:30 -
15:30

15:30 -
16:30

16:30 -
17:00

17:00 —
19:00

17:00 -
17:30

17:30 -
18:00

18:00 -
18:30

18:30 -
19:00
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Kiiciik Damar Hastaligina Bagl iskemik inmede Tani ve Medikal Tedavi
Dr. ipek Midi

Kisa Tarihsel Siireg ve Glincel Yaklasimlarla Trombolitik Tedavi
Dr. Kirsad Kutluk

Akut iskemik inmede Mekanik Trombektomi
Dr. Erdem Gurkas

Tartisma

Ogle Yemegi

UYDU SEMPOZYUM -3/
FARMANOVA
MS’ te Progresyon Kavrami ve
MS'te Progresyonun Erken Tanisi
Oturum Baskani: Dr. Omer Faruk
Turan
Konusmacilar: Dr. Belgin Petek
Balci, Dr. Niliifer Kale icen

UYDU SEMPOZYUM - 4 / MERCK
MS Tedavisinde Uzun Yolun Kisasi
MAVENCLAD
Oturum Baskani: Dr. Omer Faruk
Turan

Konusmacilar: Dr.Belgin Kocer, Dr.

Melih TUtUncl

*) FARMANOVA

MRRTK

Kahve Arasi

DEMANS OTURUMU
Oturum Baskanlari: Dr. Mustafa Bakar, Dr. Demet Ozbabalik

Demans Tanisinda Gelecekteki Tani Yontemleri
Dr. Demet Ozbabalik

Alzheimer Hastaligl Tedavisinde Glincel Tedavi ve Yeni Gelismeler
Dr. Nese Tuncer

Vaskiler Kognitif Bozukluk Patofizyolojisi ve Tedavisi
Dr. Gékhan Erkol

Hareket Bozukluklari ile Giden Demanslar ve Tedavileri
Dr. Pervin iseri
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12 Mart 2023, Pazar

A Salonu

S6zel Bildiri Oturumu - 1
Oturum Baskanlari: Dr. Ozlem
Taskapilioglu, Dr. Ali Sivaci

SB5 - Demans Tanisinda
Farkindahigin Onemi 3. Basamak
Egitim Arastirma Hastanesi Demans
Polikligi Verileri
Gorkem Tutal Girsoy, Hatice Yiksel

SB12 - Kladribin Kullanan
Hastalarimizda Etkinlik ve Yan Etki
Verileri
Burak Geger, Semra Mungan

SB25 - Multiple Sklerozlu
Hastalarda Yeme Tutumunun
Psikiyatrik Komorbiditeler ile

Birlikte Degerlendirilmesi

Elif Banu S6ker, Miray Erdem, Derya
Ozdogru

09:00 -
10:00
SB60 - Multipl Skleroz Tanili
Hastalarda, Fokl (rs225870), Taql
(rs7975232) ve Apal (rs7975232)
Vitamin D Reseptori (VDR) Gen
Polimorfizmlerinin incelenmesi
Havva Tezcan Unl{, Furkan Saridas,
Batuhan Topuz, Ufuk Unal, Giilsah
Cecgener, Ozlem Taskapilioglu,
Nuseybe Huriyet, Rumeysa Fatma
Balaban, Ebrucan Bulut, Unal Egeli,
Omer Faruk Turan

SB62 - Uludag Universitesi Néroloji
Anabilim Dali Multipl Skleroz
Hastalarinda Okrelizumab Hizli
inflizyon Deneyimi
Emine Rabia Kog, Omer Faruk Turan

SB72 - Alemtuzumab infiizyonu ile
iliskili Reaksiyonlarinin Yénetimi:

B Salonu

Sozel Bildiri Oturumu - 2
Oturum Baskanlari: Dr. Aylin Bican
Demir, Dr. Emel Oguz Akarsu

SB15 - Eriskin Migren Hastalarinda
Tiroid Fonksiyonlari; Retrospektif
Arastirma
Hisniye Aylin Dikbas, Demet Seker

SB20 - Huzursuz Bacaklar Sendromlu
Diyaliz Hastalarinda Hastalik Siddeti
ve Subjektif Uyku Kalitesinin
Degerlendirilmesi

Figen Yavlal

SB27 - Myastenia Gravis Tanisinda
Farkli Ardigik Sinir Uyarimi
Tekniklerinin Tanisal Duyarhliklarinin
Karsilastiriimasi
Saadet Sayan, Elif Sarica
Darol, Abdulkadir Tunc

SB32 - Levetirasetam Monoterapisi
Kullanan Epilepsi Hastalarinda
Malondialdehid ve Myeoperoksidaz
Diizeylerinin Degerlendirilmesi
Fatma Simsek, Revza Tosunoglu,
Ahmet Kiziltung

SB33 - Epilepsi Tanil Bireylerde
Biyolojik Ritim Bozukluklarinin
Degerlendirilmesi+G16
Yagmur Uluhan, Serkan Aksu, Semai
Bek, Guilnihal Kutlu Glinergin

SB34 - On 2 Yilda Yeni Tani Alan
Miyastenia Graves Hastalarimizin
Demografik, Klinik, Elektrofizyolojik ve
immiinolojik Parametreleri
Abdullah Yilgér, Caner Baydar,
Abdulsabir Yalin

SB41 - Migren Hastalarinda Olasi

10
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Klinik Deneyim Tetikleyici Beslenme Faktorlerinin
Emel Ur Ozcelik, Mesrure Késeoglu = Degisimli Diyet Modeliyle Saptanmasi
Mustafa Emrecan Uludag, Nihat
Sengeze, Ozge Tiirk , Adnan
Karaibrahimoglu

10:00 -

10:15 Kahve Arasi

10:15 - Akilcr ilag Kullanimi Oturumu
10:30 Dr. Furkan Saridas

Sézel Bildiri Oturumu - 3
Oturum Baskanlari: Dr. Emine Rabia
Kog, Dr. Furkan Saridas

SB2 - Bir Psikiyatri Kliniginde ileri
Yas Psikoz Etyolojisinde Levy
Cisimcikli Demans: Olgularin

GoOzden Gegirilmesi
Esra Demiryirek, Bekir Enes

Demiryirek

SB3 - Select Skorunun intravenéz
Trombolitik ile Tedavi Edilen
Hastalarda inme Sonrasi Geg

Nébetleri Tahmin Etmede Ozgiilliik
Ve Duyarlihginin Degerlendirilmesi,
Dm Ve Lokoriasizin Etkisi

10:30 - Yasemin Ding, Aylin Bican Demir

11:30

SB6 - Notrofil-Lenfosit Oraninin,
Trombosit-Lenfosit Oraninin Ve
Ortalama Trombosit Hacminin
Mekanik Trombektomi Yapilan Akut
iskemik inmeli Hastalarda Klinik
Sonuc Uzerine Etkisi
Serhan Yildirim

SB10 - Bariatrik Cerrahi Sonrasi
Norolojik Komplikasyon Gelisen
Olgu Serisi
Berin Giilatar Turkoglu, Kaythan
Ulug, Beyzanur Arslan, Semanur
Erdem, Olcay Unver, Soner Deniz
Ersoy, Kadriye Agan, Tilin Tanridag,
Pinar Kahraman Koytak

11



SB18 - Mekanik Trombektomi
Yapilan iskemik inmeli Hastalarinda
intraven6z Trombolitik Tedavinin
Prognoz ve intraserebral Kanama
Uzerine Etkisi
Serhan Yildirim

SB28 - Arteryel Spin Labeling Mr
Perflizyon Gorlintileme Akut Sinls
Ven Trombozunu Tanimlamada
Faydalidir
Umit Gérgiilli, Hatice Giil Hatipoglu

SB38 - Palyatif Bakim Hastalarinda
Nérolojik Degerlendirme ihtiyaci

Umit Gérgiilli, Fatma Seda Bingdl,
Hesna Bektas, Kadriye Kahveci

SB75 - Akut Mca infarktlarinda
Gorllen Akut Vestibular Sendrom
Klinik ve Radyolojik Ozellikleri
Nevin Pazarci, Gizem Glrsoy

18. Uludag Noroloji Giinleri
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AKILCI iLAC KULLANIMI

'Furkan Saridas

'Bursa Uludag Universitesi Tip Fakiiltesi

Akiler ilag Kullanimi, Diinya Saglik Orgiitii tarafindan Nairobi’de 1985 yilinda “Kisilerin
klinik bulgularina ve bireysel 6zelliklerine gore uygun ilaci, uygun siire ve dozda, en uygun
maliyetle ve kolayca saglayabilmeleri" olarak tanimlanmistir. Bir endikasyon i¢in uygun ilag,
etkililik, giivenlik ve maliyet kriterleri dikkate alinmissa akilci olarak degerlendirilebilinir. Bu
stirecinin saglikli ve verimli bir sekilde yiiriitiilmesi i¢in hizmet sunucu erkin, ila¢ firmalarinin,
eczanelerin, saglik profesyonellerinin, diger saglik personellerinin ve toplumun akilci ilag
kullanim felsefesini icsellestirmeleri gerekir. Diinyada uygun olmayan veya gereksiz
endikasyonla kullanilan etkisiz ve yiiksek maliyetli ilaclar ¢ok ¢esitli sorunlara yol agmaktadir.
Akile1 olmayan ilag kullanimina agir1 veya az regete yazma, polifarmasi, endikasyon eksikligi,
antibiyotiklerin  uygunsuz kullanimi, oral formiilasyonlar daha uygun oldugunda
enjeksiyonlarin asir1 kullanimi, pahali ilaglarin gereksiz kullanimi, jenerik ilaglar yerine marka
ilacin kullanimu, klinik kilavuzlara uygun olmayan ilaglarin recetelenmesi ve kendi kendine ilag
kullanim1 6rnek verilebilir. Akile1 olmayan ila¢ kullaniminin; antimikrobiyal direncin gelisimi,
hastalarin tedaviye uyumunda azalma, ilaglarin beklenen etkilerinde azalma, ilag etkilesimleri,
sinirlt kaynaklarin bosa harcanmasi, cepten harcamalarin artmasi, hastalik niiksii, tedavi
sliresinin uzamasi, artan yan etkiler ve artan tedavi maliyetleri gibi bircok sonucu vardir.
Oncelikle hastanin probleminin tanimlanmasi, yani hekim tarafindan dogru teshisin konulmasi
gerekir. Buna paralel olarak, ilagh veya ilagsiz, etkili tedavinin tanimlanmasi, eger ilagh tedavi
uygulanacaksa, uygun ilacin sec¢imi, her bir ila¢ i¢in uygun dozun ve uygulama siiresinin
belirlenmesi ve uygun recete yazilmasi basamakli olarak uygulanmalidir. Bu asamada
onaylanmis, giincel tam1 ve tedavi kilavuzlari esas alinmalidir. Hekim, hastanin en son
kullandig1 veya kullanmakta oldugu ilaglar1 sorgulamalidir. Hasta/hasta yakini, ilacin olas1 yan
etkileri, besin ve ila¢ etkilesimleri konusunda bilgilendirilmelidir. Hamilelik ve emzirme
donemindeki kadinlar, cocuklar, yaslilar, bobrek ve karaciger yetmezligi olanlar, ilag alerji
oykiisii olan hastalar, ilag kullanimi konusunda daha c¢ok dikkat gdstermelidir. ilaglar
cocuklarin goremeyecegi, ulasamayacagi yerlerde ve ambalajinda saklanmali ve yipranmis
veya acilmig ambalajlar satin alinmamali, son kullanma tarihi ge¢mis olan ise kesinlikle
kullanilmamalidir. Akile1 olmayan ila¢ kullaniminda; ilaglarin gereksiz ve asir1 kullanimu,
klinik rehberlere uyumsuz tedavi se¢imi, piyasaya yeni ¢ikan ilaglarin uygunsuz tercihi, ilag
kullaniminda 6zensiz davranilmasi, uygunsuz kisisel tedavilere bagvurulmasi, gereksiz yere
antibiyotik tiiketimi, gereksiz yere enjeksiyon Onerilmesi, gereksiz ve uygunsuz vitamin
kullanimi, bilingsiz gida takviyesi ve bitkisel iirlinlerin kullanimi, ilag-ilag etkilesimleri ve
besin-ilag etkilesimlerinin ihmal edilmesi yer almaktadir.
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SB2

BiR PSiKiYATRI KLiNiGINDE iLERi YAS PSiKOZ ETYOLOJiSINDE LEVY
CISIMCIKLi DEMANS: OLGULARIN GOZDEN GECIiRILMESI

Esra Demiryiirek, :Bekir Enes Demiryiirek

1zﬁClbadem Kocaeli Hastanesi
2Ozel Psikyatri Klinigi

GIRIS: Lewy cisimcikli demans (LCD), Alzheimerdan sonra goriilen en sik ikinci demans
nedenidir. Biligsel dalgalanmalar (dikkat ve uyaniklikta, dakikalardan haftalara kadar degisen
stireleri kapsayan dalgalanmalar), parkinsonizm bulgular1 (bradikinezi ve rijidite bulgulari) ve
iyi yapilanmig gorsel haliisinasyonlar (aile tiyeleri, hayvan figiirleri) ile karakterizedir. Kesin
tan1 otopsi ile konulabildiginden klinik 6l¢iitler ile gerceklestirilen tan1 ancak ‘olasi” yada
‘muhtemel” LCD’a isaret eder. Gorsel haliisinasyonlar ileri yas psikoz nedenlerinden olup
genellikle psikyatri kliniklerine bagvururlar. Bu yazida ileri yas akut psikoz nedeniyle organik
nedenlerin ekartasyonu amaciyla degerlendirilen hastalarda LCD insidansi ve ozelliklerinin
degerlendirilmesi amaglanmistir.

METOD: Klinigimize Ocak 2017-Aralik 2020 tarihleri arasinda 55-80 yas arasinda ileri yas
psikoz nedeniyle bagvuran ve etyolojiye yonelik degerlendirilen 106 hasta degerlendirildi. Tiim
hastalarin yas, cinsiyet, sikdyet baslama tarihi, 06zge¢misleri degerlendirildi. Hastalarin
laboratuvar parametreleri, kranial MRI ve EEG ve kognitif degerlendirme a¢isindan minimental
test ve MOCA incelemeleri degerlendirildi. Tiim hastalarin nodrolojik muayeneleri ayni
klinisyen tarafindan yapildi.

SONUCLAR: Olgularin yas ortalamast 64 + 4.7 olarak saptandi.Olgularin 62’si kadin 44°i
erkekti. Hastalarin 21’inde klinik degerlendirme sonucunda LCD tanist saptandi. Alt1 hastada
intrakranial kitle, 3 hastada serebrovaskiiler hastalik, 3 hastada meningo ensefalit ve 34 hastada
orta ve ileri evre Alzheimer tanisi saptandi. 39 hastada psikoz etyolojisine yonelik organik bir
patoloji saptanmadi.

TARTISMA :LCD olgularinda yiiriitiicii islevler ilk olarak etkilenen komponent olup ileri
donemde bellek etkilenmektedir. Olgularin parkinsonizm nedeniyle verilen dopaminerjik
ilaclarla visiiel halusinasyonlar1 kotiilesebilir. Ayrica noroleptik ilaglar, motor agidan
bozulmalara ve bilissel yetilerde negatif etkilenimlere yol acabilir. Bu nedenle tipik
noroleptiklerden kagmilmasi, gerekiyorsa diisiik dozda atipik noroleptikler verilmesi
onerilmektedir. Hastalar genellikle haliisinasyonlar nedeniyle antipiskotik aldigindan
parkinsonizm bulgular1 kétiilesebilir ve mevcut klinigin ilaca bagli parkinsonizm oldugu
klinisyenlerce diisiiniilebilir.Sonug¢ olarak; ileri yas akut psikoz hastalarinda LCD tanisinin
seyrek olarak saptanmadigin1 ve klinisyenlerin yanlis tedavilere neden olmamak i¢in bu tabloya
dikkat etmesi gerektigini vurgulamak istedik.
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SB3

SELECT SKORUNUN INTRAVENOZ TROMBOLITIK iLE TEDAVI EDILEN
HASTALARDA INME SONRASI GEC NOBETLERI TAHMIN ETMEDE OZGULLUK VE
DUYARLILIGININ DEGERLENDIRILMESi, DM VE LOKORIASiZiN ETKIiSi

YYasemin Dinc, *Aylin Bican Demir

1Uludag Universitesi T1p Fakiiltesi Néroloji Anabilim Dali

GIRIS: Inme hastalarindan sonra ortaya ¢ikan nobetler, hastaligin prognozunu olumsuz yonde
etkileyebilir ve yasam Kkalitesinin diismesine neden olabilir. Intravendz rekombinant doku
plazminojen aktivatorii (rt-PA) tedavisinin etkinligi birgok ¢alismada gdsterilmistir ve diinyada
akut iskemik inmede iv rt-PA tedavisi giderek artan bir sekilde kullanilmaktadir. Inme sonrasi
nobet icin risk faktorlerinin belirlenmesi bazi 6nlemlerin alinmasi agisindan énemli olabilir.
SELecT skoru inme sonras1 ge¢ nobetlerin tahmininde ¢ok faydali bir skordur. Spesifikligi ve
seciciligi onceki dogrulama ¢alismalarinda belirlenmistir. Bu ¢alismada IV trombolitik tedavi
alan akut iskemik inme hastalarinda inme sonrasi ge¢ nébet risk faktorlerini, 1. y1l 6zgiilliiglinii
ve SELecT skorunun seciciligini belirlemeyi amacladik.

MATERYAL YONTEM: Bu ¢alismaya 3. basamak hastanemizde IV trombolitik tedavi alan
157 hasta dahil edilmistir. retrospektif tarama dahil edildi. Hastalarin 1 yillik ndbet gegirme
oranlar1 saptandi. SELcT skorlar1 hesaplandi. IV trombolitik tedavi uygulanan hastada SELecT
skorunun sensitivite ve spesifitesi hesaplandi.

SONUCLAR: Calismamizda validasyon calismasina gore inme sonrast ge¢ ndbeti tahmin
etmek i¢in IV rt-PA tedavisi uygulanan hastalarda SELecT skorunun duyarliliginin disiik,
ozgilliigiinlin yiiksek oldugunu saptadik. SELEcT skoruna DM ve l6koriasizin eklenmesi bu
ozgiillik ve duyarliligr arttirmakta. TARTISMABu ¢alismada SELecT skorunun inme sonrasi
gec nobetleri ongérmede 6zgiilliigliniin yiiksek, duyarliligimin diisiik oldugunu bulduk. Ancak
iv trombolitik tedavi alan hasta grubunda DM'nin bagimsiz bir risk faktorii oldugunu ve
l16koriasizi olan hastalarda inme sonrasi nobetin daha az siklikta oldugunu saptadik. SELecT
skoruna ek olarak DM ve l6koaraiosis siddetini degerlendirdigimizde daha yiiksek bulduk. Cok
merkezli prospektif ¢alismalarla daha net bilgiler elde edilebilir.
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SB5

DEMANS TANISINDA FARKINDALIGIN ONEMI 3. BASAMAK EGITiM ARASTIRMA
HASTANESI DEMANS POLIKLiGi VERILERI

1Gorkem Tutal Giirsoy, 'Hatice Yiiksel

! Ankara Bilkent Sehir Hastanesi, Noroloji Klinigi

AMAC: Demans zihinsel ve sosyal becerilerin giinliik yasami etkileyecek dl¢tide ilerleyici bir
gerilemesidir. Demans tedavi edilmediginde hizli bir yikim ile seyreder hatta hastalarin bir
kisminda tam bagimliliga yol acar. Demans hastalarinin ¢ogu i¢in bu giin kiiratif bir tedavi
yoktur, mevcut tedaviler sadece progresyonu yavaglatmaktadir. Bu durum erken taninin
Onemini ortaya koymaktadir. Biz bu g¢aligmamizda hastalarin basvuru anindaki sikayet
stirelerinin tanty1 gostermede etkisi olup olmadigini ve hastalarimizin demografik verilerini
sunmay1 amagladik.

YONTEM: Calismaya Temmuz-Eyliil 2022 tarihleri arasinda demans polklinigimize gelen 114
hasta alindi. Hastalarin demografik verileri kaydedildi. Ayrica basvuru anindaki demans ile
ilgili sikayetlerin siireleri sorgulandi.

SONUC: Hastalarin (55 kadin, 59 erkek) yas ortalamas1 72.63+9.80 yildi. Eslik eden en sik 2
komorbid hastalik psikiyatrik hastaliklar (%38.6) ve hipertansiyondu (%36.8). En sik bagvuru
nedenleri sirastyla unutkanlik (%90.4), psikiyatrik semptomlar (%28.9), uyku bozukluklar
(%14) ve dezoryantasyon (%14) olarak saptandi. Kranial MRG’de hastalarin %51.8’inde atrofi,
%14.0°da periventrikiiler iskemi ve %12.3’linde enfarkt alanlar tespit edildi. Minimental test
skoru ortalamasi 20.11+5.78 olarak saptandi. Hastalarimizin 95’ine (%83.3) demans tanisi
kondu. En sik saptanan demans tipi Alzheimer hastaligi (AH) iken 2. siklikta vaskuler demans
saptandi. Hastalarin sikayet baslangicindan hastaneye bagvurmalari arasindaki ortalama siire
21.45+28.79 ay olarak saptandi. Bagvuru sikayeti 6 aydan uzun olanlarda demans tanisi siklig
(%88.7, 63 hasta) sikayeti 6 ay ve daha kisa olanlardan (%74.7, 32 hasta) istatistiksel olarak
anlaml1 derecede yiiksekti (p:0.047).

TARTISMA: Demans hastalarinin biiylik bir kismini olusturan Alzheimer Hastaliginin’ nin
kiiratif bir tedavisinin olmamasi nedeniyle erken tam biligsel yikimin 6niine ge¢medeki en
onemli basamag1 olusturmaktadir. Ciinkii ilag tedavilerinin erken uygulanmasi ve beraberinde
biligsel ve fiziksel aktivitelerin kombine uygulanmasi hastalarin biligsel fonksiyonlarinin
korunmasinda olumlu etkilerinin oldugu bildirilmistir. Calismamiz 6 aydan uzun sikayet siiresi
olanlarda demans tanisi riskinin arttigin1 géstermektedir. Unutkanlik basta olmak iizere bilissel
fonksiyonlar ve davranigsal belirtilerin uzun slirmesi demans tanisini akla getirilmelidir. Bu
hastalar bir an 6nce basta norolojik kliniklerinde olmak {izere multidisipliner degerlendirmeye
alinmalidir.
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SB6

NOTROFIL-LENFOSIT ORANININ, TROMBOSIT-LENFOSIT ORANININ VE
ORTALAMA TROMBOSIT HACMININ MEKANIK TROMBEKTOMIi YAPILAN AKUT
ISKEMIK INMELI HASTALARDA KLIiNiK SONUC UZERINE ETKISI

1Serhan Yildirim

1Saglik Bilimleri Univeritesi Kocaeli Derince Egitim ve Arastirma Hastanesi

GIRIS VE AMAC: Akut iskemik inme, mortalite ve morbiditenin en énemli nedenlerinden
biridir. Yakin zamanda yapilan calismalar mekanik trombektominin (MT) biiyiikk damar
okliizyonuna bagli iskemik inmede en etkili tedavi oldugunu gosterdi. Mevcut tedavi
kilavuzlari ise MT yi bilyiik damar okliizyonuna bagli akut iskemik inmelerde ilk tedavi olarak
onermektedir. inflamasyonun akut iskemik inme patofizyolojisinde rolii oldugu bilinmektedir.
Notrofil-lenfosit oran1 (NLR) ve trombosit-lenfosit oraninin (PLR) inflamatuar yanitin bir
belirteci olup akut iskemik inmede mortalite ve morbidite ile iliskili oldugu bilinmektedir.
Yiiksek ortalama trombosit hacmi (MPV) trombositlerin aktivasyonunu gosteren bir belritectir.
Daha once yapilan ¢alismalarda akut iskemik inmeli hastalarda yiilsek NLR, PLR ve MPV
degerlerinin MT sonras1 kotii klinik prognoz ile iliskili oldugu bildirilmistir. MT sonrasi NLR,
PLR ve MPV’nin prognoz iizerine etkisi ile ilgili fazla calisma yoktur. Bu caligmadaki
amacimiz NLR, PLR ve MPV ’nin akut iskemik inmeli hastalarda mekanik trombektomi sonrasi
prognoz iizerine etkisini incelemektir.

GEREC VE YONTEM: 2018-2022 yillarinda meknik trombektomi yapilan hastalarin dosyalari
retrospektif olarak tarandi. Orta serebral arterin (MCA) M1 ya da intrakraniyal internal karotid
arter (IKA) okliizyonu olan ve mekanik trombektomi yapilan hastalar ¢aligmaya dahil edildi.
Baziller arter okllizyonu olan hastalar ise ¢alismaya alinmadi. Hastalarin ilk bagvurusundaki
laboratuar tetkiklerinden nétrofil, lenfosit, trombosit ve MPV degerleri elde edildi. Notrofil,
lenfosit ve trombosit degerleri kullanilarak NLR ve PLR hesaplandi. mRS skorunun <2 olmasi
iyi klinik sonug olarak tanimlandi.Sonug: Mekanik trombektomi yapilan 147 hasta ¢aligmaya
dahil edildi. Hastalarin 61’1 (%41,5) erkekti. Ortalama yas 64,8+12,6 yildi. Baslangigtaki
NIHSS skoru 16(14-18), 24.saatteki NIHSS skru ise 9(4-16) olarak saptandi. Yiiz iki (%69,4)
hastada MCA M1 okliizyonu, 27 (%]18,4) hastada IKA T ya da L okliizyonu ve 18 (%12,2)
hastada tandem IKA okliizyonu izlendi. Basarili rekanalizasyona (mTICI2b-3) 110 (%74,8)
hastada elde edildi. Iyi kollateral 105 (%74,5) hastada saptandi. Otuz alt1 (%24,5) hastada ise
mortalite izlendi. Iyi klinik sonug (3.ay mRS 0-2) 76 (%51,7) hastada saptandi. Iyi klinik sonug
grubunda NLR (iyi klinik sonug: 3,27[1,71-4,66]; kotii klinik sonug: 5,01[2,89-7,47]; p=0,001)
degerleri belirgin daha diisiik izlendi. PLR (iyi klinik sonug:129,3[100-170,1]; koti klinik
sonug: 145[108,3-248]; p=0,054) ve MPV (iyi klinik sonug: 8,94+1,06; koti klinik sonug:
9,04+0,98 p=0,981) degerlerinde iki grup arasinda fark olmadigi izlendi. Regresyon analizinde
iyi klinik sonug ile diisiik NLR arasinda iligski oldugu izlendi (p=0,015, OR: 0,792, %95 CI.
0,656-0,957).

TARTISMA: NLR, inflamatuar cevabin bir belirtecidir. Gegmis c¢alismalar NLR’nin akut
iskemik inmede infarkt hacmi, semptomatik intraserebral kanama ve mortalite ile iligkili
oldugunu gostermistir. PLR, inflamasyonun gostergelerinden birisidir. MPV de trombositlerin
aktivitesini ve fonksiyonlarim1 gosterir. Daha once yapilan ¢aligmalar yiiksek PLR ve MPV
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diizeylerinin ¢esitli iskemik olaylarla iliskili oldugunu gostermistir. Bircok calismada yiiksek
PLR ve MPV’ni ile kétii klinik sonug arasinda iliski saptanmistir. Ancak yakin zamanda yapilan
bazi ¢alismalarda MT yapilan hastalarda PLR ve MPV’nin prognoz {izerine etkisinin olmadigi
bildirilmistir.

SONUC: olarak MT yapilan iskemik inmeli hastalarda diisiik NLR diizeyi iyi klinik sonucun
prediktoriidiir. PLR ve MPV nin klinik sonug iizerine etkisi yoktur.
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SB10

BARIATRIK CERRAHI SONRASI NOROLOJIK KOMPLIKASYON GELIiSEN OLGU
SERISI

'Berin Giilatar Tiirkoglu, °’Kayihan Ulug, ‘Beyzanur Arslan, 1Semanur Erdem, Olcay
Unver, 'Soner Deniz Ersoy, 'Kadriye Agan, “Tiilin Tanridag, >Pinar Kahraman Koytak

Marmara Univ. Pendik EAH. Néroloji Anabilim Dali
2Acibadem Atasehir Hastanesi, Noroloji Klinigi

$Marmara Univ. Pendik EAH. Cocuk Néroloji Anabilim Dali
*Academic Hospital, Néroloji Klinigi

GIRIS: Bariatrik cerrahi sonras1 ndrolojik komplikasyonlar ¢ogunlukla nutrisyonel eksiklikler
nedeniyle olsa da immiinolojik mekanizmalar da tartisilmaktadir. Komplikasyonlarla birliktelik
en sik bl2, folik asit, tiamin ve bakir eksikligi ile goriilmiistir. Erken komplikasyonlar;
mononodropati, ensefalopati, poliradikiilopati iken subakut doénemde optik ndropati, gec
donemde de miyelopati ve polindropati goriilebilir. Olgular; klinik, elektrofizyolojik ve
norogoriintiilleme bulgulari ile tartigilacaktir.

OLGU: 1 24 yas kadin, 5 ay Once sleeve gastrektomi Oykiisii ve iki hafta 6nce baslayan alt
ekstremitelerde belirgin noropatik agri mevcut. NM: Kas giicti 5/5, DTR patella hipoaktif, uzun
eldiven-corap hipoestezi, derin duyu alt ekstremitede etkilenmis. EMG: duyusal aksonal
polindropati. Norogdriintiilleme ve BOS bulgulari normal. Tiamin infuzyonu, vitamin, mineral
destegi ve noropatik agr1 tedavisi aldi.Olgu 2: 30 yas kadin, 3 ay once sleeve gastrektomi
oykiisii ve alt ekstremitelerde kuvvet ve his kayb1 mevcut. NM: alt ekstemite 4/5 KG, DTR
patella/asil alinmiyor. EMG: duyu ve motor sinirlerin etkilendigi aktif denervasyon eslik eden
polindropati. BOS proteini yiliksek ve kauda ekuinada kontrast tutulumu mevcut. IVIG, tiamin
infuzyonu, vitamin, mineral destegi aldi. Olgu 3: 44 yas kadin, 3 ay once gastrik by-pass dykiisii
ve 1 aydir yliriime gii¢liigii, ince beceride zorlanma mevcut. NM: kas giicli 5/5, DTR patella
hipoaktif, uzun ¢orap hipoestezi, derin duyu alt ekstremitede etkilenmis. EMG: duyu>motor
aksonal polindropati. Norogoriintiileme normal. Tiamin infuzyonu, vitamin, mineral, element
destegi aldi. Olgu 4: 28 yas kadin, 3 ay Once sleeve gastrektomi Oykiisii ve 1 aydir alt
ekstremitede kuvvet ve his kaybi, NM: Bilateral alt ekstremite proksimal 4-/5, distal 4+/5 kas
giici, DTR patella hipoaktif, kisa eldiven-corap hipoestezi, derin duyu alt ekstremitede
etkilenmis. EMG: alt ekstremitede duyu ve motor sinirleri etkileyen aksonal polindropati.
Tiamin infuzyonu, vitamin ve element destegi aldi.Olgu 5: 17 yas kadin, 5 ay once sleeve
gastrektomi Oykiisii ile gérme bozuklugu ve kuvvet kaybir var. NM: Goérme keskinligi 10
cmps/10cmps, grade 2 papilodem, Kas giicli: Bilateral {ist ekstremite proksimal 4/5 distal 3/5,
bilateral alt ekstremite proksimal 2/5 distal 0/5 DTR alinamadi. EMG: alt ekstemitelerde duyu
ve motor sinirlerin etkilendigi aksonal hakim 6zellikler gosteren akut donemde polindropatik
tutulum. Kranial MRG: bilateral talamus medialinde, periakuaduktal alanda, medulla oblangata
posterior kesiminde difiizyon kisitlanmasi, Wernicke Ensefalopatisi ile uyumlu. 7 giin pulse
prednol, 5 giin plazmaferez tedavisi, tiamin infuzyonu, vitamin ve element destegi, néropatik
agr1 tedavisi aldi. Olgu 6: 33 yasinda kadin, 2 ay once sleeve gastrektomi dykiisii ve 2 hafta
once alt ekstremitelerde belirgin kuvvet ve his kayb1 var. NM: alt ekstremite proksimal 3/5,
distal 4/5 kas giicii, DTR patella refleksi yok, uzun ¢orap- kisa eldiven hipoestezi, derin duyu
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alt ekstremitede etkilenmis. EMG: duyu>motor sinirlerin etkilendigi akut aksonal polindropatik
tutulum. Tiamin infuzyonu, vitamin ve element destegi aldu.

OLGU 7: 47 yas kadin, 4 y1l 6nce gastrik by-pass Oykiisii ile 2 aydir ilerleyici gorme kaybi
mevcut. NM: Gérme keskinligi : 20/400 , renkli gorme bozuk, gérme alaninda bilateral santral
skotom, g6z dibinde bilateral hafif temporal solukluk. Bakir eksikligine bagli nutrisyonel optik
noropati, replasman tedavisi aldi.

SONUC: Bariatrik cerrahi sonrasi gelisebilecek noérolojik komplikasyonlara yonelik farkindalik
arttirllmalidir ve hastalar nutrisyonel eksiklikler agisindan yakin takip edilmelidir.
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SB12

KLADRIBIN KULLANAN HASTALARIMIZDA ETKINLIiK VE YAN ETKi VERILERI

Burak Gecger, 'Semra Mungan

1Saglik Bilimleri Universitesi Noroloji Anabilim Dal1, Ankara Sehir Hastanesi SUAM

GIRIS: Multipl skleroz (MS) inflamasyon, demiyelinizasyon ve akson hasariyla karakterize
otoimmiin santral sinir sistemi hastaligidir. Klinik belirti, bulgular1 ve seyri heterojendir. Klinik
progresyon yonetimi her zaman kolay degildir. Giiniimiizde progresyon halinde gegis
yapilabilecek hastalik siirecini degistiren tedavi segenekleri artmistir. 2020°de iilkemizde de
relapsing MS ve aktif sekonder progresif MS igin onaylanmis kladribin bu segeneklerden
biridir. Bu bildiride klinigimizde kladribin hastalik modifiye edici tedavisi altinda takip
ettigimiz 25 olgu verileri sunulmustur. METOD: Hastanemiz Multipl Skleroz polikliniginde
kladribin hastalik modifiye edici tedavisi altinda takip ettigimiz 25 hastanin yas, cinsiyet, MS
tipi, genisletilmis Oziirliiliik durum 6l¢egi, hastalik siiresi, kullanmis oldugu 6nceki hastalik
modifiye edici tedaviler, laboratuvar degerleri; tanimlayici istatistiksel metodlar (ortalama,
medyan, yiizde, minimum, maksimum) kullanilarak ele alindi. BULGULAR: En yaslis1 53, en
genci 20 yasinda olan takipli 25 hastanin yas ortalamasi 33.6 ve median yas degeri 31 olarak
saptandi. Hastalarin 7’si (%28) erkek, 18’1 (%72) kadin cinsiyetti. En diisiik genisletilmis
ozirliilik durum 6lgegi 0, en yiiksek 4,5 olarak bulundu. 2 olgu sekonder progresif MS, 23 olgu
relapsing MS kategorisindeydi. Kladiribin tedavisi dncesindeki hastalik siiresi en uzun 15 sene,
en kisa 1 sene olan olgularin kladiribin tedavisi 6ncesindeki ortalama hastalik siiresi 6,5 sene
ve median hastalik siiresi 6 sene olarak bulundu. Kladribin tedavisi 6ncesi kullanilan hastalik
modifiye edici tedaviler ele alindiginda daha 6nce tedavi kullanmayan naif hasta sayis1 0, 1 tane
1. basamak tedavi kullanan hasta sayis1 13 (%52), 2 tane 1. basamak tedavi kullanan hasta sayis1
5 (%20), 1 tane 1. basamak, 1 tane 2. basamak tedavi kullanan hasta sayisi 5 (%20), 2 tane 2.
basamak tedavi kullanan hasta sayis1 2 (%8) olarak saptandi. Kladribin tedavisi altinda
izlenmeye baslanan 25 hastanin 17°si (%68) 1. y1l 2. kiirii; 8’1 (%32) 2. yil 2. kiirii tamamlamis
olup 2. y1l 2. kiir lizerinden gecen siire en kisa 1 ay, en uzun 12 ay ve ortalama siire 5,25 ay
olarak tespit edildi. Kladribin altindaki takiplerinde 1. y1l 2. kiir sonrasinda 1 hastada atak, 2
hastada lenfosit sayilar1 0,26x109/L ve 0,42x109/L iken Herpes zoster ve 1 hastada da 4 haftalik
gebelik saptandi. Kladribin altindaki takiplerinde 2. y1l 2. Kiirii tamamlamis 1 hastada da atak
gelistigi tespit edildi.

TARTISMA VE SONUC: MS tedavisi, hastaligin degisken dogasina bagli, hastaligin degisik
donemlerinde degisik tedavi programlar1 gerektirebilir. Gilinlimiizde klinik progresyon ya da
yan etki gelismesi halinde gecis yapilabilecek hastalik siirecini degistiren tedavi secenekleri
artmistir. Adeonozin deaminazi inhibe ederek MS’deki immun ataklarda rol alan bazi lenfosit
tiplerini hedef alan bir sentetik piirin analogu olan kladribin bunlardan biridir. 2020’de
tilkemizde onay almis bu ilag ve yan etkileriyle ilgili paylasilan klinik deneyimler giin gectikge
bizleri daha gii¢lii kilmaktadir.
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SB15

ERISKIN MiGREN HASTALARINDA TiROID FONKSiYONLARI; RETROSPEKTIF
ARASTIRMA

'Hiisniye Aylin Dikbas, Hiisniye Aylin Dikbas, 2Demet Seker

Giresun Universitesi Tip Fakiiltesi
2Giresun Universitesi Tip Fakiiltesi Noroloji ABD

GIRIS: Migren, primer bas agrilar1 icerisinde ikinci en sik basagrisi cesididir (1). Tiroid
fonksiyon bozukluklari, 6zellikle de hipotiroidi toplumda sik goriilen bir endokrinolojik
durumdur. Subklinik hipotiroidizm ise ¢ok daha yaygin goriiliir (2). Biz bu ¢aligmada migren
tanili hastalarda agr1 sikligini1 ve aura ile tiroid fonksiyon bozuklugunun iligkisini arastirmay1
amacladik.

MATERYAL VE METOD: Giresun Universitesi Egitim ve Arastirma Hastanesi elektronik
hasta kayit sistemi verileri kullanilarak noroloji ayaktan hasta kliniginde migren tanisiyla
izlenmis olan hastalar geriye doniik olarak tarandi. Hastalarin migren tanis1 Bas Agrisi
Bozukluklart Uluslararas1 Siniflamasi, 3. Basim, Beta versiyonu (International Classification
of Headache Disorders; ICHD-III beta) tan1 kriterlerine gore konuldu. Hastalarin basagrisi
ozellikleri, agr1 siklig1, aura eslik edip etmedigi, aile dykiisii ve migrene yonelik ila¢ kullanim
Oykiisii geriye doniik tarandi. Serum Troid stimule edici hormon (TSH), serbest trityodotironin
(fT3) serbest tiroksin (fT4) degerleri taranda.

SONUC: Arastirma i¢in 107 migren tanili ve 64 migren tanis1 olmayan kontrol ¢alismaya dahil
edildi. Migrenli hastalarin ortanca yasi 40 (30-44), kontrol grubunun ortanca yasi 36,5 (29-46)
idi (Tablo 1). Gruplar arasinda bakildiginda tiroid hormon degerleri arasinda istatistiksel olarak
anlamli bir fark izlenmedi (Tablo 2). Migren grubunda, kronik ve epizodik migren hastalarinin
cinsiyet, yas ve tiroid hormonlar karsilagtirildiginda anlamli fark izlenmedi (Tablo 3). Aurali
ve aurasiz migren hastalar1 kendi aralarinda karsilastirildi ve aura varligi ile tiroid hormonlari
arasinda bir iligki izlenmedi (Tablo 4). Subklinik hipotiroidi sikligina bakildiginda migren ve
kontrol gruplar1 benzer bulundu(P=0.29) (Tablo 5). Atak siklig1 ile sirasiyla fT3, T4 ve TSH
diizeyleri arasinda herhangi bir iliski izlenmedi (r=0,11; P=0,38) (r=-0,02; P=0,76) (r=-
0,09;P=0,31).

TARTISMA: Migren, ¢esitli norolojik, kardiyovaskiiler, endokrin bozukluklar ile birlikte
goriilebilmekte ve bu komorbid durumlar migren takip ve tedavisini etkilemektedir (3). Biz
calismamizda migren ve kontrol grubunda subklinik hipotiroidi sikligin1 benzer bulduk. Engy
ve ark. subklinik hipotiroidi sikligin1 migren hastalarinda daha ytiksek bulmuslar (4). Bu farkin
olas1 nedeni 1rk, bolgesel 6zellikler ve beslenme aligkanliklar: olabilir. Tiroid hormonlart beta
adrenerjik uyar1 ile sempatomimetik etki gdstermektedirler (5). Beta adrenerjik aktivite,
hipertiroidide artmaktadir. Hipertiroidide TSH baskilanmaktadir. Migrende artan beta
adrenerjik aktivite bas agrisina neden olabilmektedir. Beta blokerlerin migren tedavisinde etkili
olmas1 da bunun bir kanit1 olarak diisiiniilebilir. Biz caligmamizda istatistiksel olarak anlamli
olmasa da Hagen K. ve ark. ‘nin yapmis oldugu ¢alismada oldugu gibi migren hastalarinda TSH
degerlerini saglikli kontrole gore daha diisiik bulduk (6).Sonug¢ olarak arastirmamizda
literatiirden farkli olarak migren hastalarinda TSH degerleri diisiik olsa da istatistiksel olarak
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anlamli degildi. Bunun nedeni vaka sayimizin az olmasi ve irklar arasi farklilik olabilir. Daha
fazla sayilarda yapilacak calismalar ile daha kapsamli sonuglar elde edilebilir. Anahtar
kelimeler: Migren, Tiroid hormonlari, Bas agrisi

Referanslar: 1- Matthew S Robbins Diagnosis and Management of Headache: A Review.
JAMA 2021 May 11;325(18):1874-18852- Madhuri Devdhar, Yasser H et al.
MDHypothyroidism. Endocrinol Metab Clin N Am 36 (2007) 595-6153- Rainero |, Govone F
etal. Is Migraine Primarily a Metaboloendocrine Disorder? Curr Pain Headache Rep. 2018 Apr
4;22(5):364- Emadl EM, Mousa MM. et al. Migraine and Subclinical Hypothyroidism: A
Possible Co-morbidity. Zagazig University Medical Journal. Volume 28, Issue 2, March 2022,
Page 364-3785- Silva JE, Bianco SDC. Thyroid-adrenergic interactions: Physiological and
clinical implications.

Tablo-1:Yas ve cinsiyet dagilimi

Migren Kontrol P
Yas 40 (30-44)* 36,5 (29-46)* 0,967
Kadin (n) 88 (%51,5) 51 (%29,8) 0,412
Erkek (n) 19 (%11,1) 13 (%7,6)

*Persentil degeri %25-%75

Tablo-2: Gruplar arasinda serum tiroid hormon degerlerinin karsilastirilmasi

Migren Kontrol P
fT3 3,08 (2,79-3,41) 3,18 (2,73-3,37) 0.88
T4 1,13 (1,02-1,26) 1,17 (1,03-1,29) 0,74
TSH 1,48 (1-2,18) 1,90 (1,26-3,36) 0,059

fT3:serbest triiyodotironin, fT4:serbest tiroksin, TSH:Troid stimule edici hormon

Tablo-3: Atak sikligina gore migrenli hastalarin yas, cinsiyet ve tiroid hormon durumlarinin
karsilastirilmasi

Epizodik migren Kronik migren P
Kadin (say1) 73 (%68,2) 15 (%14) 0,057
Erkek (say1) 12 (%11,2) 7 (%6,5)
fT3 3,08**(2,77-3,34)* 3,12 (2,84-3,69) 0,38
T4 1,15 (1,03-1,26) 1,31 (0,98-1,23) 0,13
TSH 1,67 (1,1-2,31) 1,31 (0,76-1,89) 0,40
Yas 41 (30-45,25) 40 (25,25-47,50) 0,84
fT3:serbest triiyodotironin, tT4:serbest tiroksin, TSH:Troid stimule edici hormon
* Persentil degeri %25-%75
**Ortanca degeri
Tablo-4: Aurali ve aurasiz migrenli hastalarda tiroid hormon degerleri

Aura var Aura yok p
fT3 3,14 (2,91-3,22) 3,06 (2,77-3,46) 0,85
T4 1,25 (1,03-1.47) 1,13 (1,02-1,21) 0,49
TSH 1,35 (1,19-1,97) 1,57 (0,92-2,26) 0,70

fT3:serbest triiyodotironin, fT4:serbest tiroksin, TSH:Troid stimule edici hormon
*Persentil degeri %25-%75
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SB18

MEKANIK TROMBEKTOMIi YAPILAN iSKEMIiK INMELi HASTALARINDA
INTRAVENOZ TROMBOLITIK TEDAVININ PROGNOZ VE INTRASEREBRAL KANAMA
UZERINE ETKISI

1Serhan Yildirim

'Kocaeli Saglik Bilimleri Universitesi Derince Egitim ve Arastirma Hastanesi

GIRIS VE AMAC: Intravendz (iv) trombolitik tedavi (tPA) ve mekanik trombektomi (MT)
akut iskemik inme hastalarinin tedavisinde kullanilan iki yontemdir. Iv tPA, akut iskemik inme
hastalarinda ilk 4,5 saatte iv tPA kullanim1 tedavi kilavuzlarina girmistir. Ancak iv tPA’nin
biiyiik damar okliizyonlarinda yeterince etkinligi yoktur. MT ise daha sonra kullanilmaya
baslayan bir tedavidir. 2015 yilinda yapilan bes randomize kontrollii calismada MT nin biiyiik
damar okliizyonlarina bagli iskemik inmede iv tPA’ya {istlin oldugu saptandi. Bu ¢alismalardan
sonra American Heart Association/American Stroke Association iskemik inmeli hastalarda
kontraendikasyon yok ise ilk 4,5 saatte iv tPA baglanmasini, biiyiik damar okliizyonu var ise
hastalara MT yapilmasin1 Onermektedir. Her iki tedavinin de en korkulan yan etkisi
intraserebral kanamadir. Hacke ve ark. yaptigi metaanalizde iv tPA’nin intraserebral kanama
ile iliskili oldugunu saptamistir. Ciccone ve ark. ise yaptiklari randomize kontrollii ¢calismada
iv tPA verilen ve MT yapilan hastalarda intraserebral kanama riskinin benzer oldugunu
bildirmistir. Bu ¢alismanin amaci, MT yapilan hastalarda iv tPA verilmesinin ICH ve prognoz
iizerine etkisini incelemektir.

GEREC VE YONTEM: 2018-2022 yillar1 arasinda Noroloji Klinigi’nde mekanik trombektomi
yapilan hastalarin dosyalar retrospektif olarak tarandi. Hastalarin MT Oncesi iv tPA alip
almadi81 sorgulandi ve hastalar iv tPA verilenler ve iv tPA verilmeyenler olmak tizere 2 gruba
ayrildi. Gruplarin 3. ay modifiye Rankin Skalasi skorlari (mRS) ve intraserebral kanama
oranlari karsilastirildi. mRS skorunun <2 olmasi iyi klinik sonug, azal NIHSS skoruna gore >4
puan artisa neden olan kanamalar semptomatik intraserebral kanama olarak tanimlandi.Sonug:
Toplam 103 hasta ¢alismaya dahil edildi. Hastalarin 47°s1 (%45,6) erkekti. Ortalama yas
64,3+12,7 yil, ortalama NIHSS skoru ise 16,243,3 bulundu. Yetmis dokuz (%76,7) hastada
basarili rekanalizasyon izlendi. Semptomatik intraserebral kanama 6(%5,9) hastada gelisti.
Ucgiincii ayda 54 (%52,4) hastada iyi klinik sonug¢ oldugu ve 27 (%26,2) hastanin ise 61diigii
izlendi. Iv tPA 51 (%49,5) hastaya uygulandi. Her iki grup arasinda iyi klinik sonu¢ ve SICH
oranlar1 arasinda anlamli fark izlenmedi.

TARTISMA: Bu calismada MT yapilan hastalarda iv tPA verilmesinin klinik sonug iizerine
etkisi incelendi. MT Oncesinde iv tPA verilmesinin 3. ay klinik sonug¢ iizerine etkisinin
bulunmadig: izlendi. Ek olarak MT o6ncesi iv TPA verilmesinin ICH ya da SICH riskini
artirmadig1 saptandi.
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HUZURSUZ BACAKLAR SENDROMLU DiYALiZ HASTALARINDA HASTALIK SiDDETI
VE SUBJEKTIF UYKU KALITESININ DEGERLENDIRILMESI

'Figen Yavlal,

Medicana International Istanbul Hastanesi, Istanbul

GIRIS VE AMAC: Uyku bozuklugu olarak bilinen Huzursuz Bacak Sendromu (HBS) ile
kronik bobrek yetersizligi (KBY) arasinda 6nemli bir iligki bulunmaktadir. Ayrica diyaliz
hastalarinda yiliksek oranda HBS goriilmektedir. Bu c¢aligmada, KBY’i bulunan diyaliz
hastalarinda HBS siklig1 ve uyku kalitesi ile olan iliskiyi arastirmay1 planladik.

GEREC VE YONTEM: Calismaya hastanemiz nefroloji servisinde takip edilen ve en az iic
aydir diyaliz programinda olan 18 yas iistii, olan KBY hastalar1 alind1. Hastalara Uluslararasi
Huzursuz Bacak Sendromu Calisma Grubu (IRLSSG) Tani Kriterleri Anketi ve Pittsburgh
Uyku Kalite Indeksi (PUKI) uygulandi. HBS tani kriterlerine uygun olan hastalarda,
Uluslararast1 Huzursuz Bacak Sendromu Calisma Grubu Siddet Degerlendirme Olgegi
(IRLSSGRYS) ile hastalik siddeti belirlendi.

BULGULAR:
Tablo-1
Min-Mak Medyan Ort.£ss/n-%
Yas 18.0 - 74.0 42.5 432 + 154
Cinsivet Erkek 33 66.0%
4 Kadin 17 34.0%
Diyaliz Siiresi (Ay) 3.0 - 98.0 13.5 24.1 + 24.8
(+) 21 42.0%
HBS ) 29 58.0%
Hafif 5 10.0%
s Orta 7 14.0%
HBS Siddeti Siddetli 6 12.0%
Cok Siddetli 3 6.0%
. ) Koti 36 72.0%
Puki ye Gore Uyku fyi 14 28.0%
PUKI Toplam 0-20 11.0 95 + 56
Uyku Kalitesi 0-3 1.5 1.62 + 0.95
Uyku Latansi 0-3 2.0 154 + 1.01
Uyku Stiresi 0 -3 2.0 156 + 0.95
Uyku Etkinligi 0-3 2.0 152 + 1.01
Uyku Bozuklugu 0 -3 1.0 1.42 + 0.93
[la¢ Kullanimi 0 -3 1.0 0.92 + 0.97
Glindiiz Aktivite 0 -3 1.0 0.90 + 0.84
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Tablo-2
HBS (+) HBS (-)
Ort.£ss/m-%  Medyan Ort.+ss/n-%  Medyan P
Yas 420 + 165 35.0 441 + 148 46.0 0.626 '
. Erkek 14 66.7% 19 65.5% .
Cinsiyet — oam 7 33.3% 10 345% 0.933 %
Diyaliz Siuiresi (Ay)  36.7 + 28.8 28.0 15.0 + 16.8 g0 0.004 "
PUKI Uyku Kéti 21 100.0% 15 51.7% 0.000 X
Diizeyi lyi 0 0.0% 14 48.3%
PUKI Toplam 13.7 + 3.1 14.0 64 + 5.0 60 0.000 ™
Uyku Kalitesi 2.19 + 0.68 2.00 1.21 + 0.90 1.00 0.000 ™
Uyku Latans1 2.14 + 0.65 2.00 1.10 + 1.01 1.00 0.000 M
Uyku Siiresi 2.10 + 0.54 2.00 1.17 + 1.00 1.00 0.000 ™
Uyku Etkinligi 2.19 + 0.60 2.00 1.03 + 0.98 1.00 0.000 ™
Uyku Bozuklugu 2.10 £ 0.62 2.00 0.93 + 0.80 1.00 0.000 ™
fla¢ Kullanimi 1.62 + 0.92 2.00 0.41 + 0.63 0.00 0.000 M
Giindiiz Aktivite 1.43 + 0.81 2.00 052 + 0.63 0.00 0.000 M

'Bagimsiz drneklem t test /™ Mann-whitney u test /% Ki-kare test

Calismaya 33 (%66) erkek, 17 (%34) kadin olgu olmak iizere toplam 50 hasta katild1. Hastalarin
yas ortalamasi 43,2+15,4 yild1 (1874 yas). Son dénem bobrek yetmezligi tanisiyla ortalama
hemodiyaliz tedavi siiresi 24,1 +24,8 aydi (3-98 ay). Katilimcilarin 21’inde (%42) HBS
saptanirken, 29 olguda (%58) HBS saptanmadi. HBS(+) grubun diyaliz siiresi ve PUKI toplam
skoru HBS(-) grubundan anlamli (p<0.05) olarak daha yiiksekti. HBS(+) grubunda PUKI’ye
gore 1y1 uyku orant HBS(-) grubundan anlamli (p<<0.05) olarak daha diisiiktii. HBS(+) grubunda
PUKI alt bilesenleri ( uyku kalitesi, uyku latansi, uyku siiresi, uyku etkinligi, uyku bozuklugu
ilag kullanim, giindiiz aktivite ) HBS(-) grubundan anlamli (p<0.05) olarak daha yiiksekti. HBS
siddeti ile PUKI toplam skoru ve PUKI alt bilesenleri arasinda istatistiksel olarak anlamli (p >
0.05) farklilik bulunmamuistir.

SONUC: Huzursuz bacak sendromunun normal popiilasyona oranla kronik bobrek yetersizligi
hastalarinda daha sik goriilmekte, diyaliz uygulanma siiresiyle HBS siklig1 artmaktadir. Ayni
zamanda hemodiyaliz hastalarinda meydana gelen uyku kalitesindeki bozukluklarmm HBS ile
birlikte daha da siddetlenmesi sebebiyle hastalarin yasam kaliteleri olumsuz ydnde
etkilenmektedir.

TARTISMA: Bu hastalarda huzursuz bacak sendromu varligmmin ve uyku kalitesinin

degerlendirilmesi, huzursuz bacak sendromlu hastalarin uygun yontemlerle tedavi edilmesi
uyku kalitesini olumlu yonde etkileyecektir.
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SB25

MULTIPLE SKLEROZLU HASTALARDA YEME TUTUMUNUN PSiKiYATRIK
KOMORBIDITELER iLE BiRLIKTE DEGERLENDIRILMESI

'Elif Banu Séker, !Miray Erdem, Derya Ozdogru

1SBU. Adana Sehir Egitim ve Arastirma Hastanesi

DAYANAK: Multipl sklerozlu hastalar fiziksel ve psikososyal sorunlarindan kaynaklanan
sorunlar nedeniyle yeme bozuklugu gelisimi agisindan toplumun diger bireylerine gore daha
yiiksek risk altindadir. Bu nedenle multipl sklerozlu hastalarda yeme tutumunun
degerlendirilmesi 6nem arz eder.

AMAC: Bu aragtirmada multipl skleroz hastalarinin yeme aligkanliklarinin komorbid
psikiyartrik hastaliklarla beraber incelenmesi amacglanmaistir.

GERECLER VE YONTEM: Bu calisma 60 multipl skleroz hastas1 ve 45 kisilik kontrol grubu
olmak tizere toplam 105 birey ile gergeklestirilmistir. Calismaya katilanlar Yeme Tutum Testi
Kisa Formunu (YTT-26), Beck Depresyon Olgegi, Beck Anksiyete Olgegi ile incelenmis ayni
zamanda antidepresan kullanimi ve VKI (viicut kitle indeksi) parametreleri incelenmistir.

BULGULAR: Calisamaya katilanlar arasinda YTT-26 sonucuna gore yeme bulgulart 27 (%
25.7)’sinde >20 oldugu tespit edilirken, hasta grubunda kontrol grubuna gore daha yiiksek
olmasina karsin aradaki fark anlamli bulunmadi (p=0,082). Bireylerdeki en yiiksek kilo ve ideal
kilo ortalamalarinin dagilimi sirasiyla 74.8+14.8 kg; 63.5+£9.8 bulunurken, gruplardaki
dagilimmn homojenlik gosterdigi tespit edildi (sirastyla p=0.136, p=0.508). En diisiik kilo
ortalamas1 74.8+14.8 kg iken hasta grubunda, kontrol grubuna gore daha diisiik bulundu
(p=0.037). Beck depresyon bulgulari sirasiyla 48 (% 45.7)’inde normal, 44 (% 41.9)’iinde hafif,
9 (% 8.6)’sinda orta, 4 (% 3.3)’linde ise siddetli iken, gruplardaki dagilimi benzer olarak
gozlendi (p=0.160). Beck anksiyete dagilimi bireylerde sirasiyla 37 (% 35.2)’sinde normal, 44
(% 41.9)’linde hafif, 19 (% 18.1)’unda orta, 5 (% 4.8)’inde ise siddetli oldugu tespit edilirken
hasta grubunda, kontrol grubuna gére Beck anksiyete skorlar1 orta ve siddetli olarak tespit edildi
(p=0.048).

SONUC: Bu arastirmanin sonuglar1 ile ilgili olarak, EDSS degeri ile ideal kilo degerleri
arasinda pozitif ve zayif bir iliski gozlendi. Ayrica yas, kilo, VMI, maksimum agirlik ve en
diisiik agirlik degerleri arasinda pozitif orta dereceli bir iligki tespit edilmistir. Beck Depresyon
ve Anksiyete Envanteri puanlari ile detaylandirildigi gibi, multiple skleroz hastalarinin normal
popiilasyona gore daha yiiksek depresyon ve anksiyete bozukluklarina sahip oldugu dogrulandi.
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MYASTENIA GRAVIS TANISINDA FARKLI ARDISIK SiNiR UYARIMI TEKNIiKLERININ
TANISAL DUYARLILIKLARININ KARSILASTIRILMASI

1Saadet Sayan, ‘Elif Sarica Darol, !Abdulkadir Tun¢

1Sakarya Universitesi Egitim ve Arastirma Hastanesi, Noroloji Klinigi

GIRIS VE AMAC: Ardisik sinir uyarimi (ASU), Myastenia Gravis (MG)’ nin tanisal
degerlendirmesinde yaygin olarak kullanilir ve kritik dneme sahiptir. Bu ¢alismanin amaci
kesin jeneralize MG tanist almis hastalarda medyan, ulnar, radial, fasiyal ve spinal aksesuar
sinir ASU ¢alismalarmin duyarliliginin tek lif EMG ve antikor testleri ile birlikte
karsilastirilmasidir.

GEREC VE YONTEM: Calismaya MG tanis1 almis 34 hasta (klinik, antikor testleri ve ASU-
Tek lif EMG olglimleri ile) dahil edilmistir. Hastalar Myasthenia Gravis Foundation of America
(MGFA) klinik siniflamasina gore gruplandirilmistir. Yas, cinsiyet, sikayet siiresi, asetilkolin
reseptorii (AChR) veya kasa spesifik kinaza (MuSK) kars1 spesifik antikorlarin varligi, tutulan
kas grubuna gore klinik tablo, timoma varligi, familyal 6zellik ve elektrofizyolojik bulgular
tutulan kasa gore kaydedilmistir. Trapezius, nazalis, APB, EIP ve ADM kasi1 kaydiyla elde
edilen dekrement oranlari, klinik-demografik verilerle ve tek lif EMG sonuglariyla
karsilastirilmistir.

SONUC: Calismaya dahil edilen 34 jeneralize myastenia hastasinin 20’ si (%58.8) erkek olup
tiim hastalarin yas ortalamasi1 59.47+13.37 idi. MGFA siniflamasina gore; 14 kadin hastanin 1
1(%7.1) smif I, 4° i (%28.6) siif 11, 6° s1 (%42.9) simf 111, 3° i (%21.4) simif IV de idi. 20
erkek hastanin 5’ 1 (%25) siif 11, 8’ i (%40) sif III, 7° si (% 35) smif IV de idi. Yirmi hasta
(%58.8) AchR+ iken 1 hasta (%3) MUSK + idi. Myastenia Gravis baslangi¢ klinik
semptomlarinda, hastalarin %79.4 iinde pitoz (n=27), %23.5 inde diplopi (n=8), %50 sinde
bulber bulgular (n=17), %42.9 unda boyun ve %55.8 unda eckstremite kas zaafi (n=19)
mevcuttu. Tek lif EMG o6lgiimlerinde 31 hastada (%91.2) jitter artis1 saptandi. Repetatif sinir
uyariminda, smir %10 olarak kabul edildiginde 2 (%5,9) hasta ADM kasi kaydiyla, 9 (%26,5)
hasta trapezius, 4 (%11,8) hasta APB, 10 (%29,4) hasta EIP ve 10 (9%29.,4) hasta nazalis kas1
kaydiyla %10 tstiinde dekremental yanit gosterdi. Smir %7 olarak kabul edildiginde ise 8
(%23,5) hasta ADM kas1 kaydiyla, 14 (%41,2) hasta trapezius, 4 (%11,8) hasta APB, 14
(%41,2) hasta EIP ve 13 (%38,2) hasta nazalis kas1 kaydiyla %10 iistiinde dekremental yanit
gosterdi. Her li¢ kasla elde edilen dekremental yanit orani ile, yas, cinsiyet, sikayet siiresi,
antikor pozitifligi, klinik semptomatoloji arasinda anlamli bir iliski saptanmadi (p>0.05).

TARTISMA: Calismamiz, jeneralize MG tanisinda en sik kullanilan ve tek lif EMG’den sonra
en duyarli yontem olan ASU tekniklerinin en kapsamli degerlendirildigi calisma 6zelligindedir.
Olgiim teknikleri arasinda fasiyal ve radial sinir uyarimli ASU tekniklerinin en duyarli teknikler
oldugu ve bunlar spinal aksesuar sinir uyarimlt ASU nun izledigi goriilmektedir. Geleneksel
olarak incelenen ADM kasi kaydinin yaninda nasalis, EIP ve trapezius kaydinin, EMG
rutinimize eklenmesi gerektigi goriisiindeyiz.
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ARTERYEL SPiN LABELING MR PERFUZYON GORUNTULEME AKUT SiNUS VEN
TROMBOZUNU TANIMLAMADA FAYDALIDIR

'Umit Gorgiilii, ZHatice Giil Hatipoglu

! Ankara Sehir Hastanesi Noroloji Klinigi
2 Ankara Sehir Hastanesi Radyoloji Klinig

GIRIS: Siniis ven trombozu (SVT) 6liimciil seyredebilmektedir ve erken tam1 prognoz igin
onemlidir. Basta gebelik olmak {izere kontrast maddenin kullanilamadigi durumlarda
geleneksel manyetik rezonans (MR) goriintiileme yontemleri tan1 koymada yetersiz
kalabilmektedir. Biz ¢alismamizda kontrast madde kullanimi gerektirmeyen arteryel spin
labeling MR perfiizyon (ASL-MRP) tekniginin SVT tanisindaki etkinligini arastirmay1
amacladik.

GEREC VE YONTEM: 1 Mart ve 30 Mayis 2022 tarihleri arasinda hastanemiz néroloji
kliniginde SVT on tanili hastalar ASL-MRP ve kontrastli MR venografi (MRYV) ile
degerlendirildiler. Olgularin yas, cinsiyet, bagvuru semptomlari, etyolojileri, etkilenen kortikal
siniis yapilari, MR goriintiileme sonuglart kaydedildi. ASL-MRP'da etkilenen siniis ve/veya
komsu yapilardaki serebral kan akiminda artis ( CBF; cerebral blood flow) patolojik kabul
edildi ve gorlintiiler néroradyoloji alaninda 15 yildan fazla tecriibeye sahip radyoloji uzmaninca
raporlandi. SVT hastalarinda semptom sonrasi ilk 48 saat akut, 48 saat - 30 giin subakut, >30
giin kronik donem kabul edildi.

SONUCLAR: Calismamiza alinan toplam 13 hastadan 6’sinda akut, 5’inde kronik SVT,
2’sinde kortikal vendz siniis hipoplazisi saptandi. 6 akut SVT olgusunun 5’inde (%83.3) ASL-
MRP’da CBF artis1 saptandi. Kronik SVT ve kortikal venoz siniis hipoplazisi olgularinin ise
hi¢birinde ASL-MRP anormalligi saptanmadi.
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Tablo: Olgularin karakteristik dzellikleri ve ASL-MRP sonuglari.

- Tromboze  Hipoplazik A

Yas Cinsiyet Semptom Risk Faktorii o e MRP

Siniis Siniis (+1-)

. Madde <
25 E Basagrisi Kullanumi Sag TS ve SS +
29 K Basagrisi Gebelik Sag TS ve SS +
Biling
57 K Bensidis - Sol TS ve SS +
, MS-Puls SSS, Sag TS

e 2 NVeloci steroid tedavisi ve SS i
29 K Basagrisi Gebelik Sol TS ve SS +
s ok Nobet : Bilateral TS :
25 K Basagrisi Gebelik Sag TS -
0 e Nobet Trombofili  Sag TS ve SS i
“ 32 E Basagrisi - SSS -
38 K Basgagrisi OKS SSS -
42 K Basagrisi - Sol TS ve SS -
35 K Basagrisi - Sol TS -
28 K Basagrisi - Sag TS -

E; Erkek, K: Kadmn, MS; Mulitple skleroz, OKS; Oral kontraseptif, SSS; Siniis sagittalis
stiperior, TS; Transvers siniis, SS; Sigmoid siniis

TARTISMA: Kontrast madde kullanimin gerekmedigi ASL-MRP akut SVT tanisin1 koymada
ve akut SVT’yi kronik SVT ve kortikal venoz siniis hipolazisinden ayirt etmekte faydali
olabilir.
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LEVETIRASETAM MONOTERAPIiSIi KULLANAN EPIiLEPSi HASTALARINDA
MALONDIALDEHID VE MYEOPEROKSIDAZ DUZEYLERININ DEGERLENDIRILMESI

Fatma Simsek, 'Revza Tosunoglu, ’Ahmet Kiziltung

! Atatiirk Universitesi Tip Fakiiltesi, Néroloji Anabilim Dali
2 Atatiirk Universitesi T1p Fakiiltesi, Biyokimya Anabilim Dali

GIRIS: Epilepsi kronik bir hastalik olup uzun yillar ilag tedavisi kullanimi gerektirmektedir.
Oksidatif stres ve inflamasyon epilepsinin etiyolojisinde su¢lanan nedenlerdendir. Oksidatif
stres noronal uyarilabilirligi ve epileptik nobetlere duyarliligi arttirabilir.

AMAC: Bu c¢alismada levetiresetam monoterapisi kullanan epilepsi hastalarinda
levetiresetamin malondialdehid ve myeloperoksidaz diizeyleri Tlizerine olan etkisinin
arastirilmasi amaclanmistir.

METOD: Ocak 2021-Aralik 2021 tarihleri arasinda fokal epilepsi nedeni ile takip edilen, son 3
aydir ndbeti olmayan, levetiresetam monoterapisi kullanan 30 hasta ve benzer yas araliginda 30
saglikli kontrol grubu ¢alismaya alindi. Hasta ve saglikli goniilliilerden sabah acken vendz kan
ornekleri alindi. Yeterli sayida numune toplanincaya kadar alinan 6rnekler -80 derecede
saklandi. Alinan numunelerde malandialdehid (MDA) ve myeloperoksidaz (MPO) diizeyleri
calisildi. Tim istatistiksel analizler IBM SPSS 20 yazilimi kullanilarak yapildi. Verilerin
normal dagilimma Kolmogorow-Smirnov testi ile bakildi. Iki grup arasi karsilastirmalarda
normal dagilan veriler icin Student T testi, normal dagilima uymayan verilerin
karsilagtirilmasinda Mann Whitney U testi kullanildi. MDA, MPO, ilag dozu ve ila¢ kullanim
stiresi arasindaki iligki Spearman korelasyon testi ile degerlendirildi.

SONUC: Iki grup arasinda yas dagilimi benzerdi (p=0,984). Hastalarin yas ortalamasi
26,73+6.27 yil, kontrol grubunun yas ortalamasi1 26,70+6,40 yild1. Hastalarin %56,7’si kadin,
%43,3’1 erkek, kontrol grubunun %353,3’1 kadin, %46,7’si erkekti. MDA ve MPO diizeyi
saglikli kontrol grubunda daha yiiksekti ve bu ylikseklik istatistiksel olarak anlamliydi (sirasiyla
p<0,001, p<0,001). Kullanilan ila¢ dozu ve hastalik siiresi ile MDA ve MPO diizeyleri arasinda
anlamli bir korelasyon yoktu.

TARTISMA: MPO ve MDA oksidatif streste rol oynarlar. MDA lipit peroksidasyon yikim
tiriinlerinden olup epilepsi hastalarinda oksidatif stresin bir gostergesi olabilir. MPO’da
inflamatuar ve oksidatif stres kaynakli noropatolojilerde rol oynar. Calismamizda epilepsi
hastalarinda MDA ve MPO diizeyinin saglikli kontrolden daha diisiik ¢ikmasi levetiresetamin
oksidatif stresi belirgin olarak azalttigin1 diisiindiirmektedir. Ila¢ dozu ile MDA ve MPO diizeyi
arasinda korelasyon olmamasi bu etkisinin ila¢ dozundan bagimsiz olarak gerceklestigini
desteklemektedir.
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EPILEPSi TANILI BIREYLERDE BiYOLOJiK RiTiM BOZUKLUKLARININ
DEGERLENDIRILMESI

'Yagmur Uluhan, ?Serkan Aksu, 'Semai Bek, !Giilnihal Kutlu Giinergin

Mugla Sitk1 Kogman Universitesi Tip Fakiiltesi, Noroloji Anabilim Dali, Mugla
’Mugla Sitkt Kogman Universitesi Tip Fakiiltesi, Fizyoloji Anabilim Dal1, Mugla

AMAGC: Epilepsi en sik gozlenen ve engellilik hali olusturan norolojik hastaliklardan birisi
olmasina karsin patofizyolojisi halen biitiinliyle aydinlatilamamistir. Epilepsi ve sirkadyen
biyolojik ritimler arasinda noronal uyarilabilirlikteki degisikliklerden kaynaklanan ¢ift yonlii
iliski oldugunu gosteren fizyolojik ve klinik kanitlar her gecen giin artmaktadir. Saglikli
bireyler ve epilepsi tanili bireyler arasinda ¢esitli biyolojik ritim parametreleri ve baskin ritim
ortintiisiinde farkliliklar oldugunu bildiren ¢alismalar bulunmaktadir. Ancak fokal ve jeneralize
epilepsi tanili  bireylerde biyolojik ritim bozukluklar1 incelenmemistir.  Giincel
siiflandirmalarin biyolojik perspektifle gézden gecirilmesi acisindan fokal ve jeneralize
epilepsinin patofizyolojik izdiistimlerinin arastirilmasi onerilmektedir. Bu ¢alismanin amaci
fokal ve idyopatik jeneralize epilepsi tanili bireylerde biyolojik ritim bozukluklarinin
incelenmesidir.

METOD: Bu ¢alismada Mugla Sitki Kogman Universitesi Tip Fakiiltesi Epilepsi ve Uyku
Merkezi’nde fokal ya da idyopatik jeneralize epilepsi tanisi ile izlenen 96 kisi ¢alismaya dahil
edildi. Katilimcilara sosyodemografik ve klinik veri formunun yani sira Biyolojik Ritim
Degerlendirme Goriismesi uygulandi. Gruplar arasi farkliliklar normal dagilima uygunluguna
gore bagimsiz Orneklemler T testleri ya da Mann-Whitney U testleri ile incelendi.
Korelasyonlar Spearman testleri ile degerlendirildi.

SONUC: Katilimcilarin %63,5°1 kadindi. Yas ortalamasi 32,6 (£ 11,3) idi. Katilimcilarin yarist
jeneralize ve diger yarisi fokal epilepsi grubunda yer aldi. Ortalama hastalik stiresi 14,4 (x11,1)
yil idi. Yas agisindan gruplar arasinda farklilik varken cinsiyet ve hastalik siiresi agisindan
gruplar arasinda farklihik gozlenmedi. Uyku, aktivite, yeme ve toplumsal biyolojik ritim
bozuklugu siddeti, baskin ritim Oriintiisii ile toplam biyolojik ritim bozukluklar1 siddeti
acisindan fokal ve jeneralize epilepsi gruplar arasinda farklilik goézlenmedi. Ancak her iki
grupta da aksamcil kronotipi isaret edecek sekilde baskin ritim Oriintiisii puanlarinin yiiksek
(9,0) oldugu saptanda.

TARTISMA: Fokal ve jeneralize epilepsi tanili bireyler arasinda biyolojik ritim bozukluklari
acisindan farklilik goézlenmemistir. Bu veriler 1518inda her iki grubun da biyolojik ritim
bozukluklar1 acisindan benzer sekilde etkilendigi diisiiniilebilir. Ayrica her iki grupta da
aksamcil kronotipin yaygin olduguna isaret eden sonuglara ulagilmistir. Birka¢ g¢alismada
epilepsi tanili bireyler ile saglikli bireyler arasinda kronotip farki bulunmadig: ya da epilepsi
tanil1 bireylerde sabahcil kronotipin daha fazla gézlendigi saptanmis ve bu durumun tedavi
uyumuna yonelik yasam tarzi degisikliklerinden kaynaklanmis olabilecegi bildirilmistir. Ote
yandan idyopatik jeneralize epilepsi tanili bireylerde aksamcil kronotipin daha fazla oldugunu
bildiren ¢alismalar da mevcuttur. Nobet yordanabilirligi, kronoterapi uygulanabilirligi ve
patofizyolojik mekanizmalarin belirlenmesi ac¢isindan elde edilen sonuglarin saglikli
kontrollerle karsilastirmali olarak, kronotip ve sirkadiyen ritimleri daha kapsamli inceleyen
biyolojik ve psikometrik degerlendirme araglariyla incelenmesi dnerilmektedir.
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SON 2 YILDA YENIi TANI ALAN MiYASTENIiA GRAVES HASTALARIMIZIN
DEMOGRAFIK, KLINiK, ELEKTROFiZYOLOJIiK VE IMMUNOLOJIK
PARAMETRELERI

'Abdullah Yilgor, Caner Baydar, tAbdulsabir Yalin

Van Yiiziincii Y11 Universitesi Noroloji ABD

GIRIS VE AMAC: Miyastenia Graves(MG), ndromiiskiiler bileskede otoantikorlarin
postsinaptik membraninda yapisal ve islevsel degisikliklere neden olarak noéromiiskiiler
iletimde bozulmaya ve bunun sonucunda kaslarda yorulmakla artan giigsiizliige yol agan
otoimmiin bir hastaliktir. MG’in okiiler ve jeneralize olmak iizere iki klinik formu vardir.
Okiiler formda giigsiizliikk, gbéz kapaklar1 ve ekstraokiiler kaslara smirlidir. Jeneralize
miyastenik hastalarda ise bunlara ek olarak bulber, ekstremite ve solunum kaslarinda da degisik
derecelerde gii¢stizliik olur. Giigsiizliik, néromuskiiler bileskenin post-sinaptik membranindaki
proteinlere yonelik antikor aracili immiinolojik bir atagin sonucudur. MG’den sorumlu baglica
antikorlar; asetil kolin reseptor (AChR) ve kas muscle-spesifik tirozin kinaza (MuSK) kars1
gelisen antikorlardir. MG’de lipoprotein reseptor iliskili protein 4 (LRP4), titin, ryanodin,
kolajen Q ve kortaktine karst da antikor gelisimi tanimlanmistir. Mevcut tanimlanan
antikorlarin izlenmedigi hastalar seronegatif MG (SNMG) olarak adlandirilir. Hastaligin
tanisinda buz testi ve yorma testi gibi yatak basi testler uygulanabilir. Edrofonyum ve
neostigmin gibi antikolinesterazlar farmakolojik test olarak MG tanisinda kullanilabilmektedir.
Ardisik sinir uyarimi (ASU) ve tek lif elektromiyografi, MG tanisinda kullanilan
elektrodiagnostik testlerdir. Timoma saptanan hastalar farkli bir alt grup olarak ele alinirlar.
MG tamis1 klinik, anamnez ve norolojik muayene bulgulari esas alinip; bu bulgular
farmokolojik, elektrofizyolojik ve immiinolojik testler ile desteklenerek konulur. Calismamizda
son 2 yilda hastanemiz ndromuskuler poliklinikte degerlendirilen ve yeni tani alan MG
hastalarimizin demografik, klinik, elektrofizyolojik 6zellikleri ile immiinolojik parametrelerini
detayli olarak literatiir esliginde sunmay1 amagcladik.

GEREC VE YONTEM: Hastanemiz etik kurulu onay1 aldiktan sonra, nromiiskiiler hastalik
poliklinigine MG 6n tanisi ile bagvurup yapilan tani testleri sonucunda MG teshisi alan
hastalardan 18-65 yas araligindaki eriskin bireyler i¢inden 44 olgu alindi. Caligmaya dahil
edilecek hastalarin yas,cinsiyet,medeni durumu ve messleki bilgiler gibi demografik verileri
kayitlandi.Verilerin analizi SPSS 24.0 ile yapilmistir. Calismada normallik sinamasi i¢in
basiklik(bir frekans dagilim egrisinin tepe noktasinin kesskinligi) ve carpiklik (bir reel degerli
rassal degiskenin olasilik dagiliminin simetrik olamayismin 6l¢iilmesidir) katsayist
hesaplanmistir. Bunun sonucunda ¢alismada karsilastirma testlerinde ve iligki testinde
parametrik testler kullanilmistir.

SONUC VE TARTISMA: MG kronik seyirli otoimmiin bir hastalik olup, hastalarin tedavi ve

izlemleri bircok faktore bagli olarak degisiklik gosterebilmektedir. MG’li hastalarda uzun siireli
ve detaylandirilmig hasta takibi bu agidan 6nem tagimaktadir.
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PALYATIF BAKIM HASTALARINDA NOROLOJIK DEGERLENDIRME iHTiYACI

1Umit Gorgiilii, 'Fatma Seda Bingol, 2Hesna Bektas, 3Kadriye Kahveci

! Ankara Sehir Hastanesi Noroloji Klinigi

2Ankara Yildirim Beyazit Universitesi, Tip Fakiiltesi Ankara Sehir Hastanesi, Noroloji
Klinigi

3Ankara Sehir Hastanesi Anesteziyoloji ve Reanimasyon Klinigi

GIRIS: Kanserden sonra ikinci en sik palyatif bakim (PB) gereksinimi olan hastalik grubu
norolojik hastaliklardir ve bakim siirecinde tekrar norolojik degerlendirme gerekebilmektedir.
Bu ¢alismada palyatif bakim merkezinde (PBM) izledigimiz hastalarin nérolojik degerlendirme
nedenlerini, hastaliklarini, demografik 6zelliklerini aragtirmay1 amagladik.

GEREC VE YONTEM: 2020-2022 yillar1 arasinda hastanemiz PBM’de izlenen, néroloji
konsiiltasyonu ile degerlendirme istenen hastalarin tibbi kayitlar1 retrospektif olarak tarandi.
Hastalarin yaslari, cinsiyetleri, Glaskow Koma Skalalar1 (GKS), degerlendirme nedenleri, eslik

eden norolojik hastaliklar1 [inme, epilepsi, demans, Parkinson hastaligi (PH), amyotrofik lateral
sklerosis (ALS), multipl skleroz (MS), vb.) ve komorbid hastaliklar1 kaydedildi.

SONUC: Caligmaya alinan 223 hastanin yag ortalamalar1 78 (18-98) yil ve %54.3’1 kadin ve
GKS ortalamalar1 10 (4-14)’di. Hastalarin %65.5’inde en az bir norolojik hastalik tanisi
mevcuttu. En sik nérolojik hastaliklar %30.9’unda demans, %27.4’linde inme, %12.6’sinda PH,
%10.8’inde epilepsiydi. Noroloji konsiiltasyon nedenleri hastalarin %34.5’inde norolojik
hastaliklar1 ile ilgili tekrar tedavi planlamasi (en sik 9%19.3 inme), %29.1’inde perkiitan
endoskopik gastrostomi (PEG) ihtiyaci, %20.6’sinda saglik rapor gereksinimleri (ilag, vasi,
yatak, bakim ve engellilik), %5.4’linde nébetti.

TARTISMA: PB hastalarinda en sik demans, inme, PH olmak iizere norolojik hastaliklar sik

izlenmekte ve bakim siirecinde hastaliklarin tekrar tedavi planlamasi, beslenme ve bakim
gereksinimleri ile ilgili norolojik degerlendirme gerekebilmektedir.
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MIGREN HASTALARINDA OLASI TETIiKLEYiCi BESLENME FAKTORLERININ
DEGIiSIMLi DIYET MODELiYLE SAPTANMASI

?Mustafa Emrecan Uludag, Nihat Sengeze, 10zge Tiirk, 3Adnan Karaibrahimoglu

1Siileyman Demirel Universitesi Tip Fakiiltesi, Noroloji Anabilim Dali, Isparta

2Siileyman Demirel Universitesi Tip Fakiiltesi, Lisans Ogrencisi, Isparta

3Siileyman Demirel Universitesi Tip Fakiiltesi Biyoistatistik ve Tibbi Bilisim Anabilim Dal,
Isparta

GIRIS VE AMAC: Migrenli bireyler, bas agrilarinin bazi faktdrlerle tetiklendigini
belirtmektedirler. Tetikleyici faktorler, kisilere maruziyeti sonucu bireylerde kisa bir zaman
araligr icin atak sayisini arttirma ihtimali olan eksojen veya endojen faktorlerdir. Migrenin
klasik ve en ¢ok soz edilen bazi tetikleyici faktorleri ¢ikolata, peynir, turunggiller, islenmis
etler, monosodyum glutamat, aspartam, kirmizi sarap ve kahvedir. Biz bu ¢alismamizda;
hastalara peynirden, kafeinden ve c¢ikolatadan kisitli diyet programlari uygulayarak, bu
faktorler ile diyetin migrenin siddeti ve siiresi lizerine olan etkilerini saptamay1 amagladik.

YONTEM: Migren tanis1 almis hastalar ile muayene sonrasi yapilan birebir goriismede mevcut
atak sikliklari, beslenme aliskanliklari, demografik bilgileri sorguland:. Diglama kriterleri (ileri
yas > 70, kooperasyonu kisith olan, afazik, DM tanis1 nedeniyle diyet uygulanmasi uygun
olmayan ve migren disinda ek bas agris1 tipi olan primer ve sekonder bas agris1 olan hastalar)
belirlenerek, bu hasta gruplar1 ¢aligmaya dahil edilmedi. Calismaya dahil edilen hastalara,
diyetisyenlerle birlikte, kafeinsiz, peynirsiz ve ¢ikolatasiz olmak iizere 3 farkli diyet onerisi
hastalara anlatilarak teslim edildi. Hastalara migren ataklarini, atak sirasinda visiiel analog
skalas1 (VAS) skorunu, atak baslangi¢ ve bitis siiresini, atak sirasinda kullandig: ilaglar1 ve
ataga eslik eden potansiyel tetikleyici faktorleri kaydedebilecegi bir cizelge verildi. Diyet
onerileri ikiser hafta uygulandi ve her atak, diyet sirasinda hastaya verilen ¢izelgeye hasta
tarafindan kaydedildi. Cizelgeler 6 hafta sonunda hastalar ile yliz yiize gorlisme yapilarak
toplandi.

TARTISMA: Calismamizda peynir tiiketimi, hastalarin %7.4’1 tarafindan migren tetikleyicisi
olarak belirtildi. Buna ek olarak hastalarin peynirden kisitli kaldig1 donemde migren ataklarinin
siddeti, siiresi ve atak sayisi istatistiksel olarak anlamli sekilde diisiik saptandi. Bu diisiis
peynirin migren tetikleyicisi olarak potansiyel roliinii ortaya koymaktadir. Bazi peynir gesitleri,
migreni tetikledigi diisiiniilen tiraminden zengin besin icerigine sahiptir. Bu sebeple peynirin
migreni tetikledigi disiiniilmektedir. Caligmamizda literatiire uygun sekilde hastalarin
%11.1’inde ¢ikolata tiikketiminin migren ataklarini tetikledigini ve c¢ikolatadan kisith 2 haftalik
beslenme programimin migren atak siddeti, siiresinde ve atak sayisinda istatistiksel olarak
anlamli azalmaya yol actigini saptadik. Cikolata endotelyal nitrik oksit sentaz (eNOS)
aktivtesinde artisa yol acarak nitrik oksit (NO) sentezlenmesine sebep olan flavanol ihtiva
etmektedir. Bu durum ¢ikolatanin vazodilatasyona yol acarak migreni tetikledigini
diistindiirmektedir. Ayrica migren atagi sirasinda serotonin miktarinda yiikselme saptanmustir.
Cikolata, serotonin ve serotonin sentez prekiirsorii olan triptofan igermektedir. Bu durumun
cikolatanin migreni tetikleme mekanizmalarindan biri oldugu diisiiniilmektedir. Kafein migren
tetikleyicisi olarak literatiirde 9%6.3-14.5 oraninda rapor edilmistir. Yaptigimiz calismadaysa
hastalarin  %14.8’inde benzer sekilde kafein tiiketiminin migren ataklarini tetikledigi
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saptanmistir. Hastalarimizda kafeinden kisitli 2 haftalik beslenme programi uygulandiginda,
migren atak siddeti ve siiresinde istatistiksel olarak anlamli azalma goriilse de atak sikliginda
istatistiksel olarak anlamli olmayan bir diisiis saptanmistir. Kafeinin migren tetikleyicisi olarak
rolii tam olarak belirlenememis olsa da bazi olasi mekanizmalar iizerinde durulmaktadir.
Dehidratasyon bilinen olas1 bir migren tetikleyicisidir. Yiiksek dozda kafein igeren kahveler ise
hastalarda asir1 bir ditireze neden olmaktadir. Yeterli sivi alinmadigi takdirde, bu durum
kafeinin migren tetikleyicisi olarak degerlendirilmesinde olas1 mekanizmalarindan biridir.

SONUC: Calismamizda, peynirden, kafeinden ve c¢ikolatadan arindirilmis diyet sirasinda
migrenin, atak siiresi, atak siddeti ve sayisinda azalma saptanmistir. Bu calisma migren
hastalarinin yonetiminde peynirden, ¢ikolatadan veya peynirden kisitli diyet kullaniminin
migren hastalarinda hayat kalitesini arttirmada etkili olabilecegini ve ilag tedavisine ihtiyacin
azabilecegini gostermektedir.
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MULTIPL SKLEROZ TANILI HASTALARDA, FOKI (RS225870), TAQI (RS7975232) VE
APAI (RS7975232) VITAMIN D RESEPTORU (VDR) GEN POLIMORFiZMLERININ
INCELENMESI

Havva Tezcan Unlii, 'Furkan Saridas, 2Batuhan Topuz, 2Ufuk Unal, 2Giilsah
Cecener, *Ozlem Taskapihoglu, “Nuseybe Huriyet, “Rumeysa Fatma Balaban, *Ebrucan
Bulut, 2Unal Egeli, 'Omer Faruk Turan

'Bursa Uludag Universitesi, T1p Fakiiltesi, Noroloji Anabilim Dali, Bursa
?Bursa Uludag Universitesi, T1p Fakiiltesi, Tibbi Biyoloji Anabilim Dali, Bursa
3Serbest Muayenehanede Calismakta

GIRIS VE AMAC: Multipl Skleroz (MS); inflamasyon, demiyelinizsyon ve akson hasar1 gibi
ayirt edici Ozelliklere sahip, merkezi sinir sistemi ile iligkili ve siklikla geng¢ yetiskinlerde
goriilen otoimmiin bir hastaliktir. Vitamin D reseptorii (VDR) genindeki polimorfizmler,
serumdaki vitamin D seviyesini 6nemli dl¢lide etkileyerek islevselligini degistirebilmektedir.
Bu durumun, bireylerde MS’e yatkinlikla iliskili oldugu diisiiniilmektedir. Mevcut ¢alismada,
tekrarlayan ataklarla seyreden MS (Relapsing-remiting MS) tanisi almis hastalarda ve saglikli
kontrol grubunda Taq I, Fok I ve Apa I polimorfizmlerinin Tiirk popiilasyonundaki hastalarda
incelenerek, tespit edilen degisimler ile MS riski arasindaki iliskinin degerlendirilmesi
amaclanmustir.

GEREC VE YONTEM: RRMS tanist alan 40 hasta (32 kadin ve 8 erkek) ve 20 saglikli bireye
(13 kadin ve 7 erkek) ait EDTA’1 tliplere alinan kan 6rneklerinden genomik DNA izole edildi.
Elde edilen DNA’lardan Taq I (rs731236), Fok I (rs2228570) ve Apa I (rs7975232)
polimorfizmlerinin varlig1 allele-spesifik Tagman proplu primerler ile Real-Time PCR
cihazinda, genotipleme analizi kullanilarak arastirildi. Bulgular: Mevcut ¢alismadaki hastalarin
yas ortalamasi 40.949 + 1.777 olarak belirlendi. Calismaya dahil edilen hastalarin %45’inde
Taq I (rs731236) polimorfizmi, %95’inde Fok I (rs2228570) ve %65’inde Apa I (1s7975232)
polimorfizmi tespit edildi. Degerlendirilen varyantlar arasinda hasta ve kontrol grubunda en
yaygin goriilen degisim Fok I, homozigot mutant G/G degisimi olarak belirlendi (Tablo 1).
RRMS hastalarinda analiz edilen Taq I ve Apa I polimorfizmleri ile vitamin D arasinda
istatistiksel olarak anlamli bir iliski tespit edildi (Sirasiyla; p=0.030, p=0.009). Bununla birlikte,
EDSS ve atak sayisi ile polimorfizm varlig1 arasinda anlamli bir iliski belirlenmedi (p>0.05).

TARTISMA VE SONUC: Cesitli calismalar, MS gibi bagisiklik sistemi aracili hastaliklarda
vitamin D’nin 6nemli bir rolii olduguna dikkat ¢ekmektedir. Mevcut 6n bulgularimiz VDR
polimorfizmlerinin, klinik uygulamada hastalarin vitamin D’ye neden farkli tepkiler verdigini
aciklamada 6nemli bir etken olabilecegini gostermektedir. Gergeklestirilecek yiiksek hasta
sayisina sahip ileri ¢aligmalar ile vitamin D, VDR polimorfizmleri ve MS duyarlilig1 arasindaki
karmasik etkilesim degerlendirilmelidir.

Anahtar Kelimeler: Multiple Skleroz, RRMS, Vitamin D reseptorii, Fokl, Taql, Apal
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Tablo 1. RRMS’li hastalar ile saglikli kontrol grubundaki VDR gen polimorfizmlerinin orani

Hasta Sayis1 (%)
rs Genotip Hasta Kontrol Toplam
numarasi Grubu Grubu
(N=40) (N=20)
VDR rs731236 Homozigot | A/A 22 (%55) 7 (%35) 29
Taq | wild-type
Heterozigo | A/G 14 (%35) 8 (%40) 22
t mutant
Homozigot | G/G 4 (%10) 5 (%25) 9
mutant
VDR rs2228575 | Homozigot | A/A 2 (%5) 1 (%5) 3
Fok 1 wild-type
Heterozigo | A/G 19 (%47,5) 8 (%40) 27
t mutant
Homozigot | G/G 19 (%47,5) 11 (%55) 30
mutant
VDR rs7975232 | Homozigot | A/A 14 (%35) 7 (%35) 21
Apal wild-type
Heterozigo | A/C 16 (%40) 9 (%45) 25
t mutant
Homozigot | C/C 10 (%25) 4 (%20) 14
mutant
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ULUDAG UNIVERSITESI NOROLOJi ANABILiM DALI MULTIiPL SKLEROZ
HASTALARINDA OKRELIiZUMAB HIZLI iNFUZYON DENEYIMi

'Emine Rabia Koc¢, 1Omer Faruk Turan

'Bursa Uludag Universitesi Tip Fakiiltesi Noroloji AD

GIRIS: Multiple Skleroz (MS) merkezi sinir sisteminin inflamatuar, demiyelinizan,
norodejeneratif bir hastaligidir. Artan engellilikle birlikte ¢ogunlukla 20-45 yas arasi kadinlari
etkilemektedir. Okrelizumab, B hiicreleri tizerinden eksprese edilen ancak lenfoid kok hiicreler
ve plazma hiicrelerinde eksprese edilemeyen bir hiicre yiizeyi antijeni olan CD20’yi segici
olarak hedef alan hiimanize monoklonal bir antikordur. Bu ¢alismada okrelizumabin standart
uygulama siiresinden farkli olarak hizlandirilmis inflizyon seklinde uygulanmasinin yan etki
acisindan bir fark olusturup olusturmadigi ve bu sekilde uygulamanin olasi getirilerinin
arastirtlmasi planlandi.

METOD: 2022 Haziran-Agustos aylar1 arasinda Uludag Universitesi Tip Fakiiltesi Noroloji
Anabilim Dali’nda toplam 61 MS hastasina Okrelizumab devam tedavisi hizli infiizyon
yontemi ile uygulandi.

BULGULAR: Okrelizumab uygulanan 61 hastanin 26°s1 (%43’) erkek , 35’1 (% 57si) kadindu.
Uygulama yapilan 61 hastanin tamaminin vital bulgularinda ( tansiyon nabiz, ates) miidahale
gerektirecek herhangi bir yan etki gézlenmemekle beraber infiizyon esnasinda 61 hastanin
2’sinde (%3) ciddi olmayan dokiintii ,bogazda kasint1 vb yan etkiler gozlenmistir. 2 hastanin
I’inde daha 6nceki dozlarda da ayni yan etkiler yasandi. Her 2 hastada da allerjik reaksiyonlar
inflizyon hizi 200 ml/saate ¢ikildiginda gbzlendi. Bu hastalarda infiizyon hizi 100 ml/saate
azaltilip antihistaminik ile miidehale edildi ve semptomlarin gerilemesi ile tedavi tamamlandi.

SONUC: Standart okrelizumab uygulama hizi 3,5 saattir. Hizli infiizyon ile 100 ml/h 15 dk,
200ml/h 15 dk, 250 ml/h 30 dk, 300 ml/h 60 dk olmak iizere toplam 2 saatte tedavi
tamamlandiginda gelisen yan etki profili ile standart tedavi protokolii ile gelisen yan etkiler
arasinda anlamli bir farklilik saptanmadi.
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SB72

ALEMTUZUMAB INFUZYONU iLE iLISKiLi REAKSIYONLARININ YONETIMI:
KLINIK DENEYIM

1-2Emel Ur Ozcelik, !Mesrure Koseoglu

1Saglik Bilimleri Universitesi, Istanbul Bakirkdy Prof. Dr. Mazhar Osman Ruh ve Sinir
Hastaliklar1 Hastanesi, Noroloji Klinigi

2Saglik Bilimleri Universitesi, Istanbul Kanuni Sultan Siileyman Egitim ve Arastirma
Hastanesi, Noroloji Klinigi

GIRIS/AMAC: Hiimanize anti-CD52 monoklonal antikor olan alemtuzumab CD52’ye
baglanarak dolasimda bulunan T ve B lenfositlerinin hizla yikimina yol agmaktadir. Yeni
lenfositlerin repopiilasyonu ile immiin sistemin yeniden reorganizasyonu sonucu terapotik
etkisi ortaya ¢ikmaktadir, ancak hedef hiicre lizisi ve enflamatuvar hiicrelerin etkisiyle sitokin
salinimi sonucu alemtuzumab infiizyonu ile iliskili reaksiyonlar ortaya ¢ikmaktadir ve faz
calismalarinda bunlarin goériilme insidansmin >%90 oldugu bildirilmistir. Immiin sistem
hiicreleri iizerindeki bu hizli yikici etki, yiiksek etkinligine ragmen infiizyonu takiben
geligebilecek yan etkilerden dolayr multiple sklerozis (MS)’de hastalik modifiye edici tedavi
kararinda alemtuzumab tercihlerini kisitlamaktadir. Bu nedenle, sunumumuzda alemtuzumab
inflizyonu ile iliskili reaksiyonlarin seyrine ve nasil miidahale edildigine dikkat ¢ekmeyi
amacladik.

YONTEM: Istanbul Bakirkdy Ruh Saglig1 ve Sinir Hastaliklart Hastanesi, Néroloji Klinigi MS
polikliniginden takipli, McDonald 2017 kriterlerine gore RRMS tanist almis ve alemtuzumab
tedavisi verilen (2019-2023) hastalarin infiizyon reaksiyonlari geriye doniik olarak incelendi.
Hastalarin yas, cins, hastalik siiresi, alemtuzumab 6ncesi ve sonrast EDSS skorlari, inflizyon
sirasinda ve sonrasinda goriilen yan etkiler analiz edildi.

BULGULAR: Klinigimizde yas ortalamasi 46 (minumum-maksimum: 40-58) ve ortalama
hastalik stireleri 12,5 yil olan (minumum-maksimum: 8-19), 3’i kadin toplam 6 hastaya
alemtuzumab inflizyon tedavisi uygulandi. Bir hastaya bir yil arayla iki inflizyon tedavisi
yapild1 ve toplamda 7 inflizyon tedavisi sirasinda gozlenen klinik ve laboratuvar bulgulari
analiz edildi. Bes infiizyon tedavisi sirasinda; infiizyonlarin 3-4.saatinde baslayan ve 2-3 saat
sonra gecen basagrisi ile 3.giin verilen doz sonrasi tiim viicudda antihistaminik tedavisine
yanitli dokiintii izlendi. Bir hastada dokiintiiler infiizyon tedavisi bittikten 2 giin sonra bagsladi,
baska bir hastada 3. giin doz sonras1 alt ekstiremitelerde ekimoz alanlar1 izlendi. Sadece bir
hastada, infiizyonun 3.giin dozu sonrasi siddetli kasint1 gelisti. Iki hastada; 3. giin dozundan
sonra ates yiiksekligi gelisti. Tim hastalarda 1.doz sonrasi halsizlik, yorgunluk, alt
ekstiremitelerde belirgin giigsiizliik ve yiiriime giicliigii izlendi; bu gecici norolojik bulgularin
3. glinden itibaren diizelmeye basladig1 ve eski haline dondiigii gézlendi. Bir hastada infiizyona
bagl hipotansiyon goriildii. Tiim hastalarda inflizyonlar takiben tasikardi ataklari izlendi.
Oncesinde psikiyatrik semptom &ykiisii olan bir hastanin semptomlarinda siddetlenme izlendi.
Higbir hastada siddetli infiizyon reaksiyonu (anafilaktik sok, anjioddem, bronkospazm), gogiis
agris1, bradikardi ve hipertansiyon gelismedi. Tiim hastalarda inflizyonun 2. dozu sonrasi
replasman gerektirmeyen 1liml1 bir trombositopeni gozlendi ve 1. ay itibariyle bazal degerlere
doniis izlendi. Lokosit sayisinda belirgin artig inflizyonun 1.doz uygulamasi sonrasi her hastada
saptandi, ilk 2 doz sonrasi en yiiksek seviyelerine ulasip, 3.doz sonrasi diigmeye ve bir hasta
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disinda takiplerinde hepsinde bazal degerlerin de altina indigi izlendi. Lenfosit sayis1 da her
hastada inflizyonun 1.dozu sonrasi kritik degerlerin altindaydi ve bes giin boyunca kritik
degerlerde seyrettikten sonra birinci ayda diizelmeye basladi, ancak bir yilin sonunda bazal
degerlerine yaklagmaya basladi. ALT yiiksekligi iki hastada infiizyonun 5.glin dozunda izlendi,
birinci ayda normale dondiigli izlendi. Her infiizyon tedavisinde CRP degerlerinin 1. doz
sonrast yiikseldigi, 5 giin boyunca yiiksek kaldigi, 2. haftada diismeye basladigi saptandi.
Takiplerde hi¢bir hastanin EDSS puanlarinda artis izlenmedi.

SONUC/YORUM: Klinigimizde uygulanan alemtuzumab infiizyonlar1 sirasinda gelisen yan
etkilerin kontrol edilebilir oldugu ve tedavi kiiriinliin tamamlanmasini1 engelleyecek siddette
olmadigr gozlenmistir. Alemtuzumab infiizyonu sirasinda gelisebilecek inflizyon
reaksiyonlarinin iyi taninmasi ve yakin takip ile kontrol edilebileceginin bilinmesi uygun
hastalarda 6ziirliiliik gelismeden erken dénemde alemtuzumab tedavisinin tercih edilmesini
saglayabilir.
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SB75

AKUT MCA INFARKTLARINDA GORULEN AKUT VESTiBULAR SENDROM KLIiNiK VE
RADYOLOJIK OZELLIKLERI

Nevin Pazarci, 'Gizem Giirsoy

'Umraniye Egitim ve Arastirma Hastanesi, Noroloji Klinigi

GIRIS: Stroke tiim toplumlarda disabilite ve mortalitenin en &nemli nedenlerinden biridir.
Stroke semptomlari beynin hangi bélgesinin etkilendigine baglhidir. Ancak semptomlari
genellikle kognitif, motor, duyusal ve otonomik etkilenme seklindenir. Akut stroke hastalarinda
vestibular sendrom ve vertigo nadir klinik 6zelliklerdendir (1). Anatomik olarak akut vestibular
sendrom (AVS) periferal labirintten santral vestibular kortekse kadar vestibular pathway
boyunca herhangi bir noktada meydana gelebilir. izole vertigo veya dizziness posterior
sirkiilasyon bozukluklarin1 desteklerken bazi calismalarda anterior sirkulasyon etkilenmesini
gosterebilecegi bildirilmistir (3). Insanlarda vestibular korteksin lokalizasyonu tam olarak
belirlenmemistir. Vestibular korteksin sag hemisfer dominansi ile bilateral parieto-insuler
kortekste temsil edildigi varsayilir. Yapilan ¢alismalar bilateral insula, retroinsular korteks,
inferior parietal lobul, superior temporal girus, anterior singulat girusun kaudal parcasi ve
prekuneusta vestibular aktivasyonu ortaya c¢ikartmistir (4). Bu lokalizasyondaki lezyonlarda
klinik 6zellikleri kontralezyonel laterapulsiyon, konusma bozuklugu goézlenirken nistagmusun
ve diger beyin sapi bulgularimin olmamasidir (5). AVS orta serebral arter (MCA)
infarktlarindan sonra gdrece nadir goriiliir. MCA, santral vestibular semptomlarin ¢ekirdek
bolgesi olan kortikal alanlara kan saglar. Santral vestibular bozuklugu olan MCA alan infarktl
hastalarda diffusion agirlikli goriintiileme (DWI) ile etkilenen kortikal bolge ve klinik seyir
ozelliklerini sunacagiz.

METOD: Akut iskemik inme tanistyla 2020 mart ve 2022 aralik tarihleri arasinda Umraniye
Egitim ve Arastirma Hastanesi, Noroloji Klinigi, inme Unitesine yatarilarak tetkik ve tedavi
edilen hastalarin dosyalar1 retrospektif olarak tarandi; akut vestibular sistem bulgu ve
belirtileriyle gelen DWI ile MCA alaninda akut iskemik lezyonu tespit edilen hastalar dahil
edildi. Daha Onceden vertigo ve dizziness ataklari olan hastalar, daha once iskemik veya
hemorajik inme ge¢irmis olan, es zamanli diger arter sulama alanlarinda da infarktlar1 olan
hastalar ve vestibular sendroma yol acabilecek ek ndrolojik hastalig1 (vertebral baziller arter
stenozu, migrendz vertigo, ileri servikal spondilartroz, multiple skleroz vs.) olan hastalar
caligmaya alinmadi.

BULGULAR: AVS icin tan1 kriterlerini karsilayan toplam 1371 yetiskin akut iskemik inme
tanis1 alan hasta degerlendirildi. Dahil edilme kriterlerini karsilayan 768 MCA alan infarkth
hasta bu ¢alismaya dahil edildi. AVS satpanan 102 hasta (66 erkek, %64,7 ort.yas:67,06+ 1,2)
ve AVS saptanmayan 666 hastanin (414 erkek %62,16, ort.yas:67,23+0,46) yas (P=0,9) ve
cinsiyet (P=0,62) dagilimlar1 arasinda istatistiksel olarak anlami bir fark saptanmadi. AVS
saptanan hastalarin 62’sinde (%60,79), saptanmayan hastalarin 308’inde (%46,25) sag taraf
infarktt mevcuttu (P=0.006). AVS saptanan hastalardan sol taraf infarktli olan grupta hastalarin
yalnizca 7’sinde ortak tutulum alani olarak primer duysal korteks etkilenmesi dikkati ¢ekerken
sag taraf infarktli olan gruptaki 62 hastanin 11’inde posterior superior temporal gyrus, 15’inde
parieto-insular korteks, 16’sinda insular ve temporo-parietal junctionin birlikte tutulumu ve
17’sinde parietal-temporal ve insular alanlarin hepsinde multiple milimetrik infarktlarin oldugu
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gorilmistiir. AVS eslik etsin veya etmesin hastalarin hi¢birinde head impulse test anormalligi,
nistagmus ve skew deviasyon saptanmadi.

TARTISMA: Vertigo ve dizziness, oOzellikle temporo-parietal alanda karotis bolgesi
iskemisinde sik goriilen belirtilerdendir. Klinisyenler, vestibiiler semptomlarla basvuran
hastalarda 6n sirkiilasyon vaskiiler hastalig1 aragtirmasini dikkatli bir sekilde diisiinmelidir (7).
Ancak Kkortikal vestibular merkezlerin etkilenmesinde her zaman vestibular sendrom
goriilmeyebilir. Bu, hareket algis1 ve oryantasyonu igin gorsel-vestibiilar etkilesime dayanir.
Vestibiiler ve gorsel girdilerin uyum iginde oldugu, viicut yonelimi ve hareketinin genel algisini
belirleyen hemisferin durumu sonucu etkilemektedir (8).
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PB4

NOROPATIK KASINTI

1Gorkem Tutal Giirsoy

! Ankara Bilkent Sehir Hastanesi, Noroloji Klinigi

Noropatik kasinti genel kabul gormiis tanimi olmamakla birlikte ndronal veya glial hasar
sonrasi ortaya ¢ikan, goriiniir cilt lezyonu olmayan kasint1 halidir. Kronik kasint1 hastalarinda
%38 ile %19 arasinda goriinme oran1 vardirolgu:41 yas kadin hasta, bilinen 5 yillik tip 2 diyabet
hastasi, 3 y1l 6nce bilateral tiinel sendromu karpal tanisi1 ile opere olmus. Operasyon sonrasinda
hafif diizeyde baslayan ancak son 1 yildir siddeti artan her iki el palmar ylizde kasint1 sikayeti
ile noroloji poliklinigine basvurdu. Kasinti yakinmasi nedeniyle daha once dermatoloji
klinigine bagvurmus yapilan tetkiklerinde cilt ile ilgili herhangi bir patoloji saptanmamis.
Hastanin yaptigimiz laboratuar testlerinde patoloji yoktu. Hastanin yapilan EMG sonucunda
her iki N.medianus BKAP ve DSAP amplitiidleri normal ancak bilateral distal latanslarda
uzama, ileti hizlar1 normalden yavas bulundu. Hastanin degerlendirilmesinde sikayetlerinin
operasyon sonrasinda baslamasi bilateral skar dokusu belirgin olmasi nedeniyle 6n tani olarak
noropatik kasint1 diisiiniildii. Ilk asamada duloksetin 30 mg basland1. Hastanin duloksetinden
fayda gormemesi lizerine dozu 60 mg ¢ikildi. 1 ay sonraki kontroliinde de kasintisinin devam
ettigini ifade etmesi lizerine hastaya pregabalin 75 mg 1x1 dozunda baslandi. Hastanin 15 giin
sonraki kontroliinde kasintisinin oldukga azaldigi goriildii. Hastanin takibine devam edilmesi
planlandi. Oral tedavinin yetersiz kaldigr durumlar i¢in olasi lidokain enjeksiyonu agisidan
takibi yapilmasi planlandi. sonug¢Cilt yiliksek oranda kiigiik myelinsiz c-lifleri ve ince miyelinli
A delta liflerinden zengindir. Bunlar nosiseptorler olarak isimlendirilir ve agr1 ve kaginti
duyularmu iletir. Ince lif polindropatisi bu aksonlarin sistemik veya inflamatuar nedenlere bagl
hasart ile ortaya ¢ikar. Bunun yaninda basi sendromlarinda da néropatik kaginti gosterilmistir.
Bunlara 6rnek olarak brakioradial kasint1 (C3—Cé6'da radikiilopati), notalgia paresthetica(T2 —
Té6'da arka sinirlerin dorsal dallar1), meralgia paresthetica (lateralfemoral kutanéz sinir),
genitoanal kasinti (pudendal sinir) verilebilir. Yara iyilesmesi sirasinda da noromlar , norit
gelisimi, skar dokusunda sinir yerlesimi gibi hiicresel reorganizasyonlar meydana gelmesi
sonucunda anormal iletiye baglh agri/kasinti yakinmasi goriilebilir. Kasintinin nérofizyolojik
temeli birka¢ hipoteze dayali olarak Steinhoff ve ark tarafindan One siirlilmiistiir. Bunlar
ozgiillik, uzamsal dagilim ve vyogunluk teorileridir. Ozgiilliik teorisinde ndronal
dejenerasyonda interlokin -31 (IL-31), IL-33, katepsin -s gibi inflamatuar aracilarin
prurireseptorleri aktive ettigi One siirilmektedir. Uzamsal dagilim hipotezinde ise
nosispetorlerin dagmik ve siddetli olmayan uyariminda kasintinin, gii¢lii nosiseptif uyarimda
ise agrinin one ¢iktigr diisiiniilmektedir. Tedavide afferent sinyali azaltmaya yonelik tedaviler
on plandadir. Lidokain ile eksitator iyon kanal inhibisyonu, gabapentin ile inhibitdr iyon kanal
uyarimi arttrilarak veya yiiksek doz kapsaisin ile afferent noronlarin ablasyonu tedavide
kullanilabilir.

47



18. Uludag Noroloji Giinleri

PB7

ILERI YASTA BAZILLER TROMBEKTOMI UYGULAMASI;
BiLINENLER&BILINMEYENLER

!Pinar Yigit, 2Tirdat Setahyeshi, 1Ali Ozhan Sivaci, 2Bahattin Hakyemez, ‘Meral
Seferoglu

1TC SBU. Bursa Yiiksek Ihtisas Egitim ve Arastirma Hastanesi Noroloji Klinigi,Bursa
2TC.SBU.Bursa Yiiksek Thtisas Egitim ve Arastirma Hastanesi Girisimsel Radyoloji, Bursa

GIRIS: Inme vaskiiler nedenler disinda bir neden olmaksizin fokal serebral kaybina ait belirti
ve bulgularin hizla yerlesmesi ile karakterize klinik bir tablodur. Akut inme vakalarin {igte biri
zayif sagkalim ve mortalitenin oldugu 80 yas ve iistii hastalar etkilemektedir. Akut inmelerin
%80’1 iskemik inme olup biiyiik arter tikanmalarinda mekanik trombektomi islemi
uygulanmaktadir. ileri yas (>80 yas) klinik sagkalim i¢in 6ngériicii bagimsiz bir faktordiir.
Ancak, mekanik trombektomi i¢in bir kontrendikasyon olarak diisliniilmemelidir. Bu yas
grubunda goriildiigiinde tedavide uygun hasta se¢imi ile mekanik trombektomiden fayda
gorebilecegini literatiirler esliginde tartistik.

OLGU: 87 yas erkek hasta 07.12.22 tarihinde sabah 09:00°da ailesi tarafindan yataginda
konusamadigi ve sol tarafini hareket ettiremediginin goriilmesi tlizerine acil servise basvurmus.
Yakinlarindan alinan bilgiye gére en son saat 04.00 da iyi goriilmiis. Bilinen hipertansiyon,
alzheimer hastalig1 ,atrial fibrilasyon (AF) ve 15 yi1l 6nce sekelsiz inme Oykiisii var. Af*si i¢cin
rivoraksaban kullanan hasta 5 gilindiir ilacin1 alamamis. Hastanin ndrolojik muayenesinde biling
acik, kismi koopere, basit emirlere uyuyor, gozler orta hatta, pupiller anizokorik (katarakt
operasyon Oykiisii mevcut), 151k refleksi bilateral pozitif, ileri derece dizartrik, sol nazolabial
oluk silik, motor giicli sol 4/5 hemiparezik, sol babinski pozitif bulundu. Hastanin beyin
bilgisayarli tomografisinde (BT) akut patoloji saptanmamis olup diflizyon MR’inda pons sag
yariminda apparent diffusion coefficient (adc) de oturmus fakat flairda oturmamis diffiizyon
kisithig goriildii. Beyin boyun bt anjiosunda baziller tepe trombiisii saptanan hastanin NIHSS
skoru 6 olan hasta uyanma inmesi olarak trombektomiye alindi. Hastanin trombektomisi TICI
3 olarak sonuglanmis olup 24. saat kontrol beyin BT sinde kanama saptanmadi. Hasta vitalleri
stabil olunca noroloji servisine interne edilmis olup tetkikleri tamamlanan hasta son nérolojik
muayenesinde konusma dogal sol kas giicii tam bir sekilde mRS skoru 1 olarak taburcu
edilmistir.

TARTISMA: Tim inmelerin beste birini arka sistem inmesi olusturmaktadir. Bunlarin
icerisinde kotii seyri ile bilinen baziller arter tikanikliklari, genel olarak inmelerin %]1’ini
olusturur.(1).Baziller trombozlarda noroendovaskiiler tedavinin medikal tedavi ile
karsilagtirildigi randomize caligmalar olmamasina ragmen bu hastalarda dogal seyir ile
prognozun ¢ok kotii oldugu bilinmektedir. 80 yasindan biiyiik hastalarda néroendovaskiiler
tedavi uygulamast MR CLEAN calismasinda 80 yas ve tistii %16 hasta ndroendovaskiiler yolla
tedavi edilmistir ve bu hastalar néroendovaskiiler tedaviden fayda gérmiislerdir(2). Hermes
meta-analizinde 1278 hastanin 198’1 80 vyas ve 1istii hastalardan olusmaktadir.
Noroendovaskiiler tedavi uygulanan ileri yas hastalarda, yapilmayan hastalara gore iyi
fonksiyonel sonug elde etme olasiligr 3,5 kat daha fazladir(3). Calle ve arkadaslarinin da Mart
2017 tarihinde yayinladiklar1 ¢alisma bunlardan bir tanesi olarak karsimiza c¢ikmaktadir.
Prospektif olarak dizayn edilen ¢alismada 27 aylik periyotta mekanik trombektomi yapilan 80
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yas ve st 81 hasta degerlendirilmis; gen¢ yastaki hastalara oranla hastane i¢i
komplikasyonlara daha fazla maruz kaldiklar1 ve hastane i¢i mortaliteye sahip olduklar
saptanmis olmasina ragmen c¢alisma biitiinii diisiiniildiiglinde; calismanin sonucu “yas
kisitlamasiz” tedavi destegidir. Bu vakada da ileri yasta dikkatli vaka secimi ile mekanik
trombektomiden fayda goriilebilecegini tedavide kullanmaktan kaginilmamasia dikkat
cekmeye calistik.

YORUM: Mekanik trombektomi son 30 yilda tiptaki en 6nemli gelismelerden birisidir. Bu
yontemle tedavi edilen her 3 inme hastasindan 1’1 tamamen eski hayatina donmektedir.(4)
Giliniimiizdeki kanit diizeyine gore semptom sonrasi ilk 6 saat dilimi iginde, dikkatli vaka se¢imi
ile ndroendovaskiiler tedavi 80 yas iistii hastalarda uygulanabilir.

49



18. Uludag Noroloji Giinleri

PB9

METANOL INTOKSIKASYONUNA BAGLI BILATERAL PUTAMINAL
HEMORAJI

Fatma Akkoyun Arikan, ‘Muhammed Alperen Bardakel, 'Goniil Akdag, Mustafa
Cetiner, 'Sibel Canbaz Kabay

Kiitahya Saglik Bilimleri Universitesi Tip Fakiiltesi Noroloji Anabilim Dali

GIRIS: Metanol berrak, renksiz, kokusuz bir sividir ve akut zehirlenmesi genellikle agizdan
alinmasiyla ortaya ¢ikar. Cilt, gastrointestinal sistem ve solunum yolu dahil olmak tizere farkl
viicut sistemleri tarafindan emilebilir (1). Metanoliin kendisi nispeten diisiik toksik bir ajan
olmasina ragmen, insan viicudu tarafindan alindiktan sonra toksik metabolitlere, yani formik
asit ve formaldehite doniiserek ciddi metabolik asidoz, kalict gérme kaybi ve Sliime yol
acabilir(2). Nadir goriilen ciddi bir komplikasyon olan bilateral putaminal hemoraji ile birlikte
metanol zehirlenmesi vakasi sunuyoruz.

OLGU: 40 yasinda erkek hasta acil servise bulanti, kusma, uykuya egilim sikayetleri ile
getirildi. Ailesi tarafindan yaklasik 24 saat once ispirto (metanol) ictigi bildirildi. Hastanin
metamfetamin ve alkol bagimliligi oldugu Ogrenildi. Laboratuvar incelemesinde serum
kreatinin: 1,57 mg/ dl (0,84-1,25), hiperkalemi: 6,5 mmol/L (3,5-5,1) ve hiperglisemi: 482
mg/dl (74-106) saptandi. Arteriyel kan gazi analizinde ciddi metabolik asidoz goriildi. (PH:
6,75, pO2: 87 mmHg, pCO2: 56 mmHg, HCO3: 5,6 mmol/L, BE: —26 mmol/L).Glasgow koma
sklas1 4 olan hasta entiibe edilerek yogun bakim iinitesine yatirildi ve intravendz (V) etanol
tedavisi baglandi. Agir metabolik asidozu diizeltmek icin sodyum bikarbonat infiizyonu ve
hemodiyaliz uygulandi. Metabolik degerleri diizelen hasta 3. Giin extiibe edildi. Ekstiibasyon
sonrasi biling bulanikligi devam eden hastaya beyin manyetik rezonans goriintiileme (MRGQG)
cekildi; her iki serebral hemisferde bilateral simetrik subkortikal beyaz cevherde ve bazal
gangliyonlarda T2/FLAIR sekanslarda hiperintens, T1’de hipointens yaygin lezyonlar izlendi.
Difiizyon MRG’de ayni1 lezyonlarda sitotoksik 6dem ile uyumlu difiizyon kisithiligr goriildii.
SWI sekansinda bilateral putamende ve sol frontal lopta petesial kanama alanlar goriildii (Figiir
1). Hastanin tedavisine B vitamin kompleksi ve pirasetam eklendi. Yogun bakim takiplerinde
vital bulgular stabil hale gelen, metabolik degerleri diizelen ve uykuya egilimi azalan hasta
servis izlemine alindi. Norolojik muayenesi biling acik, tekli ve ikili emirleri yerine getiriyor,
ticlii emirleri anlamakta zorluk yasiyor, oryantasyon tam, hipofonik ve yavas konusuyor,
kraniyal sinir muayenesi olagan, kas giicii tam, dismetri/disdiadokokinezi (-), yliriiyilis genis
tabanli, Babinski bilateral pozitif olarak degerlendirildi. G6z muayenesinde patoloji
saptanmadi. B vitamin kompleksi, pirasetam ve memantin tedavisi ile izlenen hasta akut
intoksikasyondan 8 ay sonra ndrolojik muayenesi normal hale geldi ve kontrol beyin MRG’de
lezyonlarda belirgin diizelme oldugu goriildi (Figiir 2). Hasta ndroloji ve psikiyatri poliklinik
kontrolleri ile izlenmektedir.

TARTISMA: Akut metanol intoksikasyonunda, 12-24 saatlik gizli bir slirenin ardindan
metanol, toksik metabolitleri olan formik asit ve formaldehite doniistiiriiliir. Bu metabolitler,
ciddi metabolik asidoza yol acar ve merkezi sinir sisteminde 6zellikle bazal gangliyonlar ve
optik sinirler lizerinde ciddi toksik etkilere neden olmaktadir (3). Bizim olgumuzda da ciddi
metabolik asidoz ile birlikte metanol intoksikasyonunun nadir bir komplikasyonu olan bilateral
putaminal hemoraji ve subkortikal beyaz cevher lezyonunu izlenmistir. Literatiirde az sayida
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bizim olgumuza benzer sekilde SSS etkilenimi olan yaymlar mevcuttur (1,4-6). Metanol
intoksikasyonu yasamu tehdit eden bir durum olmasi nedeni ile erken teshis ve tedavi cok
onemlidir. Tedavide IV etanol uygulamasi metanol dehidrojenasyonunu inhibe etmesi
acisindan Onemlidir. HCO3 replasmani, metabolik asidozu diizeltmek igin gereklidir ve
hastanin yasamsal parametrelerini stabilize etmek cok oOnemlidir. Bizim olgumuz ciddi
metabolik asidoz ve SSS komplikasyonu olmasina ragmen tedaviye c¢ok iyi yanit vermistir.
Metanol intoksikasyonlarinda erken tedavinin 6nemi unutulmamali ve 6zellikle mental durum
degisikligi olan hastalarda SSS komplikasyonlar1 agisindan hasta mutlaka degerlendirilmelidir.
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PB13

NADIR GORULEN iLACA DIRENCLI EPILEPSI OLGUSU: RASMUSSEN
ENSEFALITI

Vildan Tuncbilek Akin, 'Enes Durak, 'Ash Aksoy Giindogdu

!Namik Kemal Universitesi T1p Fakiiltesi Noroloji Anabilim Dali

GIRIS: Rasmussen ensefaliti (RE), ilaca direngli epilepsi ve bir hemisferin progresif harabiyeti
ile sonuglanan, siddetli kronik inflamatuar bir beyin hastaligidir. Bu enflamatuar siirece,
etkilenen hemisferde ilerleyici bir nérolojik fonksiyon (motor ve/veya bilissel) kaybi eslik eder.
Burada direncli nobetleri ve hemiparezisi mevcut olan, nadir olarak goriilen RE olgusu
sunulmustur.

OLGU SUNUMU: Miadinda zorlu normal vajinal yolla dogum o&ykiisti olan 29 yas kadin
hastanin Oykiisiinde 10 yasindayken 4 metre yukseklikten diisme sonrasi sag frontal kafa
travmasi mevcuttur. Posttravmatik 2. haftada sol el 2. ve 3. parmaklarinda uyusma ve 1 hafta
sonrasinda sol {ist ekstremitede atimlar ile karakterize fokal ndbetleri gelismistir. Direngli fokal
klonik epileptik nobetleri olmasina iizerine hastaya ¢oklu antiepileptik ilag (AEI)
(Levetiresetam, Lakozamid, Okskarbazepin) baslanmistir. Bu siirecte beyin manyetik rezonans
goriintlilemede (MRG)normal olan hastanin 15 yasindaki kontrol goriintiilemesinde sag
parieto-temporal bolgelerde belirgin atrofi gelismistir.Coklu AEI altinda diregli sekonder
jeneralize tonik klonik epileptik nobetleri, status epilepticus tablosu ile ¢ok defa yogun
bakim(YBU) yatis dykiisii olmast, kognitif fonksiyonlarinin gerilemesi, okul basarisinda diisme
olmasi uzerine yapilan tetkiklerinde sifiliz:negatif,vaskulit marker:negatif saptanmistir. Ayirici
tanilar sonrasinda hastaya RE 0n tanis1 koyularak intravendz immiinglobulin (IVIG) tedavisi
baslanmistir. IVIG tedavisi ile hastanin direncli ndbetlerinde belirgin azalma oldugu
izlenmistir. Ancak hastanin poliklinik takiplerinde ndbet kontroliiniin tam olarak saglanmamasi
iizerine 23 yasinda sag parieto-temporal lobektomi operasyonu ge¢irmistir. Operasyon oncesi
kas giicli;sol iist ve alt ekstremitelerde 4/5 iken operasyon sonrasi sol {ist ekstremite 1/5 ,sol alt
ekstremite kas gilicii 3/5’e gerilemistir. Hastanin motor sistem muayenesinde kotiilesme
olmasina ragmen nobet sayis1 ve siddetinde azalma izlenmistir. Hastanin 2022 yilinda ¢ekilen
kranial mr da sag sag fronto-parieto-temporal lobektomi sonrasi ensefalomalazik alanlari ve sag
hemisferde lokalize ciddi atrofi izlendi. YBU sartlarinda de cekilen Elektroensefalografi (EEG)
de zemin aktivitesi sag parietooksipital 7-8 hz alfa ritminden olugsmakta olup antiepileptik ve
immunmodulator tedavi altinda anormal dalga izlenmemistir. Hasta aylik IVIG tedavisi ve
Levetirasetam 3000 mg/giin, Lakazomid 200 mg/giin, Karbamazepin 800 mg/giin , Valproik
asit 1000 mg/giin tedavisi ile takip edilmektedir.

SONUC VE TARTISMA: RE; tek tarafli hemisferi etkileyen, ilerleyici nérolojik defisitlere ve
inat¢1 nobetlere neden olan nadir bir enflamatuar hastaliktir. RE {i¢ asamada gelisir: prodromal
asama, akut asama ve rezidiiel asama. RE'de, EEG aktivitesinde bozulma, MRG de progresif
atrofi ve etkilenen hemisfer lizerinde yaygin serebral hipometabolizma 18F-florodeoksiglukoz
pozitron emisyon tomografisi (PET-FDG) genellikle gozlenir. RE, T lenfosit iliskili immiin
aracili bir hastaliktir. RE tanis1 klinik (fokal nobetler ve progresif unilateral kortikal defisit),
elektrofizyolojik (unihemisferik EEG yavaslamasi ve nobet baslangici) ve morfolojik
ozelliklere (unihemisferik atrofi) ve bazen de CD8 T- lenfositleri gosteren histolojiye dayanir.
Ancak, bu kriterlerin kullanilmasi ile erken tan1 genellikle zordur ve bu da geri doniisiimsiiz
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norolojik hasarin olusmasini onlemek igin prodromal asamada immiinolojik tedavilerin
kullanilmasin1 zorlastirir. Patofizyolojiye dayanarak, RE'de bagisiklik sistemi iizerinde aktif
olan birka¢ ajan Onerilmistir (takrolimus, azatiyoprin, adalimumab, mikofenolat mofetil,
natalizumab, vb.). Esas olarak kortikosteroidler ve IVIG olmak iizere RE'ye immiin yaklagimla
ilgili tasarlanmis az sayida klinik ¢alisma vardir, ancak diger immiin ajanlarin kullanimina
iligkin kanitlar daha diistiktiir. Ciinkii veriler cogunlukla vaka raporlarindan ve kiigiik vaka
serilerinden elde edilmistir. Sonug olarak burada nadir goriilen bir sendrom olan Rasmussen
ensefaliti vakasinin erken tan1 ve tedavisinin 6nemi vurgulanmak istenmistir.
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PB14

KIS AYLARININ SESSiZ INME NEDENi: KARBONMONOKSIT ZEHIRLENMESI

1Zeynep Ozbzen Avas, 'Giilgiin Uncu, ZHakan Ayas, 3Ali Uncu

1Saglik Bilimleri Universitesi, Eskisehir Sehir Saglik Uygulama ve Arastirma Merkezi, Dahili
Tip Bilimleri Boliimii, Noroloji Bolimii

2Eskisehir Sehir Hastanesi Anestezi ve Reanimasyon Boliimii

3Eskisehir Sehir Hastanesi Tibbi Biyokimya Boliimii

GIRIS: Karbonmonoksit (CO) zehirlenmesi, zehirlenmeye bagl 6liimlerin en sik
nedenlerindendir. CO’in, hemoglobine baglanarak olusan karboksihemoglobinin (COHB)
dokularda hipoksiye yol agtig1 bilinmektedir. CO zehirlenmesinde akut donemde serebral
iskemi bulgular1 gdsterilmistir. Biz de ani biling degisikligi ile basvuran hastada CO
zehirlenmesine bagli akut iskemik inme klinigini sizlerle paylagmak istedik.

OLGU: 72 yasinda erkek hasta ve esi hasta yakinlari tarafindan evde baygin halde bulunmasi
iizerine 112 ile acil servise getiildi. Yaklasik 20 giin 6nce de hasta ve esinin CO zehirlenmesi
ile dis merkezde takip ve tedavisi yapildig1 6grenildi. Hastanin kan gazinda ph: 7,22, pCO2:
21,4, SO2: 99,1 COHB: 36 (0-2,5) , laktat: 15 (98-106), anion gap: 26.2 (8-16) tespit edilmesi
iizerine CO intoksikasyon tanisiyla hastanemiz yogun bakim iinitesine (YBU) alindi. YBU’de
izleminde bilinci konfiize olan hastanin tasikardi (120SR/dk), hipertansyon ve ajitasyonu
nedeniyle midazolom ve deksmedetomidin tedavileri ile sedasyonu saglandi. Rezervuar maske
ile izlenen hastaya destek tedavisi baslandi. Norolojik muaynesinde agrili uyaranla sol alt
ekstremitesini az ¢eken hastanin beyin CT de sagda postoriorparietalde hipodens alan saptandi.
Difiizyon ve ADC MRG’de sagda belirgin bilateral posterior parietalde ve bilateral coklu akut
enfarkt alanlar saptandi. Sedasyonu kesilen hastanin EEG’si normaldi. Yatisinin 7. giiniinde
metabolik, solunumsal ve klinik olarak stabillesen hasta servise alindi. Kardiolojik
degerlendirmede patoloji saptanmadi. CT anjioda darlik izlenmedi. Antiaggregan tedavi ile
hasta izlenmek {izere taburcu edildi.

SONUC: Arteriyel oksijen tasinmasindaki azalma ve oksihemoglobin dissosiasyon egrisinin
sola kaymas1 CO zehirlenmesinde goriilen akut hipoksik semptomlar1 agiklamaktadir. SSS’de
glikoz ve oksijene en ¢ok ihtiyaci olan hipoksi ve iskemiye en hassas hiicreler noéronlardir. Akut
ve yogun bir CO zehirlenmesi baslica gri cevherde hipoksik-iskemik ensefalopatiye neden
olmaktadir. Akut CO zehirlenmesinde serebral korteksin fokal olarak etkilenmesi daha az
siklikta goriilmektedir. Temporal lob ve hipokampus etkiye daha duyarlidir. CO zehirlenmesi
sonucu serebral MRG’de globus pallidus, hipokampus, substansiya nigranin pars retukularisi
gibi serebral bolgelerde tutulumlar goriilebilmektedir. Bunlara bazen serebellumdaki purkinje
hiicre kayb1 ve korteksteki laminar nekroz da eslik edebilmektedir. CO ile zehirlenme
olgularinda 6zellikle gocuk ve yasl hastalarda norélojik sekel gelisme olasiligi daha yiiksek
olmasi sebebiyle bu hastalarda oksijen tedavisinin iyi diizenlenmesi ve bu hasari tespit etmek
amact ile MRG ve EEG ile degerlendirilmelerinin gerektigi kanaatindeyiz. Ulkemizde zelikle
kis aylarinda ani biling degisikligi ile gelen hastalarda CO zehirlemesine bagli akut
serebrovaskiiler hastaliklar akilda tutulmalidir.
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REFRAKTER JENERALIZE MYASTENIA GRAVIS (MG)TEDAVISINDE
ECULIZUMAB DENEYIMIi

!Caner Baydar, *'Abdullah Yilgor

Van Yiiziincii Y11 Universitesi Noroloji Anabilim Dali

MG kas giigsiizliigi ve yorgunlukla karakterize ndromiiskiiler kavsagin postsinaptik
membraninda asetil kolin reseptor, muscle specific kinase (MUSK), lipoprotein related protein
4 (LRP4) veya agrin e kars1 antikorlarla ortaya ¢ikan B hiicre aracili bir otoimmun hastaliktir.
Tedavide semptomatik ila¢ tedavisi, immunsiipresan ilag¢ tedavisi, IVIG ve plazmaferez, B
hiirelerine karsi ajanlar, antikompleman biyolojik ajanlar kullanilmaktadir. Jeneralize MG
hastalarina refrakter diyebilmek i¢in geleneksel Immunsupresif tedavilerin yeterli doz ve siirede
kullanilmasina ragmen basarisiz olmasi, geleneksel tedaviler ile ciddi/tolere edilemeyen yan
etkiler, komorbid durumlar nedeniyle geleneksel tedavilerin kullanilmasinin uygun olmamasi,
IVIg ve Plazmaferez gibi kisa siireli kurtarma tedavilerine sik ihtiya¢ duyulmasi, tedavi
sirasinda sik stk MG krizi yaganmast durumlarin1 karsilamasi gerekmektedir. Eculizumab,
insan C5 kompleman proteinine baglanarak terminal kompleman aktivasyonunu inhibe eden
humanize bir monoklonal antikordur. Asetil kolin reseptor antikor + refrakter jeneralize MG
hastalarinda diger tedavilerle sonu¢ alamadigimiz hastalarda kullandigimiz monoklonal bir
antikor tedavisidir. Bu yazida klinigimizde eculizimab tedavisi alan 2 hastamizin takip ve
yOnetimini sunmay1 amagladik.

55



18. Uludag Noroloji Giinleri

PB19

FARKLI TANILAR ALAN VESTIiBULER NORIT OLGUSU

1Serkan KIRBAS

1Ozel Musa Giil Hastanesi Noroloji Klinigi, Kirsehir

GIRIS: Vestibiiler noritis (akut unilateral vestibiilopati) akut spontan vertigonun en yaygin
nedenidir ve igitme kaybi olmaksizin giinlerce siirebilen vertigo ataklariyla karakterizedir.
Etyopatogenezden ndrotropik viriislerin vestibiiler ganglionlardaki reaktivasyonundan kaynakli
tek tarafl1 vestibiiler disfonksiyon sorumlu tutulmaktadir. Genellikle 40-50 yaslar arasinda her
iki cinste esit oranda goriilmektedir. Tanis1 anamnez ve klinik muayene ile konuldugu igin
tedaviye farkli yanit veren diger vertigo tiirlerinden ayirt edilmesi onemlidir. Burada
baslangicta farkli klinik degerlendirmeler yapilan fakat vestibiiler norit diisiindiigiimiiz eriskin
bir hasta sunulmaktadir.

OLGU: Ozgegmisinde herhangi bir 6zellik bulunmayan 48 yasindaki bayan hasta siddetli bas
donmesi nedeniyle poliklinigimize miiracaat etti. Sikayetleri 10 giin 6nce aniden baglamisti.
Glin igerisinde siirekli olabilen bas déonmesi ataklarina bulanti-kusma eslik etmekteydi. Daha
once miiracaat ettigi hekimlerce benign paroksizmal vertigo, meniere hastaligi, vertebro-basiler
yetmezlik gibi degisik tanilarla farkli ilaglar (pirasetam, betahistidin, asetilsalisilik asit)
kullandig1 bilgisi alindi. D1s merkezlerde yapilan rutin kan tetkikleri, Beyin MRG’si ve Karotis-
Doopler USG’si normaldi. Hastanin anamnezi detayli alindiginda bag donmesinin spontan veya
pozisyonla olabildigi, siddetli bulanti, kusma ve terlemenin eslik ettigi, kulaklarda dolgunluk
hissi, ¢inlama veya isitme kaybinin olmadigi, aksama dogru sikayetlerinde belirgin artis oldugu
ve giinliik hayatin1 son derece olumsuz etkiledigi bilgisi alindi. Fizik muayenede agiz
cevresinde vezikiiler dokiintiler dikkat c¢ekmekteydi (resim 1) ve bu dokiintiilerin
sikayetlerinden 1 hafta sonra ortaya ¢iktig1 6grenildi. Norolojik muayenede lezyon tarafini
diistindiiren spontal horizontal hafif torsiyonel nistagmus ve unilateral head-impuls test (+)’ ligi
vardi. Skew deviasyon yoktu. Yapilan odyogramda isitme kaybina rastlanilmadi. Vestibiiler
norit olarak kabul edildi. Antiviral ve semptomatik tedavi baslanilarak oOncelikle yatak
istirahatina alind1. Yaklagik 3 haftalik vestibiiler rehabilitasyon ve takibinin ardindan sikayetleri
tama yakin diizeldi.

TARTISMA VE SONUC: Bas donmesi sikayetine gerek noroloji gerekse KBB
polikliniklerinde sik¢a rastlanilmaktadir. Dikkatli bir anamnez, fizik ve norolojik muayene ile
santral ve periferik vertigo ayirimi yapilabilir. Boylece gereksiz tetkiklerin oniine gegilebilir.
Bu olgu esliginde akut vestibililopatilerden olan vestibiiler noritin klinik 6zelliklerini
hatirlatmak istedik.

KAYNAKLAR: 1. Le TN, Westerberg BD, Lea J. Vestibular Neuritis: Recent Advances in
Etiology, Diagnostic Evaluation, and Treatment. Adv Otorhinolaryngol. 2019;82:87-92. doi:
10.1159/000490275. Epub 2019 Jan 15.2. Jeong SH, Kim HJ, Kim JS. Vestibular Neuritis.
Semin Neurol. 2013 Jul;33(3):185-94. doi: 10.1055/s-0033-1354598. Epub 2013 Sep 21.3.
Tokle G, Merkved S, Brathen G, Goplen FK, Salvesen @, Arnesen H, Holmeslet B, Nordahl
SHG, Wilhelmsen KT. Efficacy of Vestibular Rehabilitation Following Acute Vestibular
Neuritis: A Randomized Controlled Trial. Otol Neurotol. 2020 Jan;41(1):78-85. doi:
10.1097/MA0.0000000000002443.
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DIABETES MELLITUSLU BiR HASTADA HEMiIiKORE

1Serkan Kirbas

1Ozel Musa Giil Hastanesi Noroloji Klinigi, Kirsehir

GIRIS: Kore, ¢ogunlukla extremitelerin distalinde goriilen beraberinde yiizii ve gdvdeyi de
etkileyen degisken hiz ve yonde, ritmik olmayan kisa siireli kasilmalarla karakterize
hiperkinetik bir hareket bozuklugudur. Primer (herediter/idyopatik) veya sekonder (otoimmun,
inflamatuar, enfeksiydz, metabolik, toksik veya ilaclar) nedenlere bagli ortaya cikabilir.
Sekonder nedenler genellikle akut veya subakut baslangigli, tek tarafli olma egilimindedirler.
Burada kronik hiperglisemiye sekonder diabetik talamostriatopatiye baglh gelistigi diisliniilen
hemikoreli bir hasta sunulmaktadir.

OLGU: Yaklasik 20 yildir diabetes mellitusu olan ve son 5 yildir insiilint+oral antidiabetik
kullanan 72 yasindaki bayan hasta agiz sol yarisinda, dilinde ve sol kol-bacakta istemsiz
hareketlerle poliklini§imize miiracaat etti. Sikayetlerinin 1 aydir oldugu 6grenildi. Anamnez
esnasinda agiz sol tarafinda zaman zaman dilinde, sol el ve ayak uglarinda koreik hareketlerin
oldugu hemikore tablosu dikkati ¢ekmekteydi. Rutin tetkiklerinde aclik kan sekeri 162mg/dl ve
HbAlc 8,1 diizeyindeydi. Ketoniiri yoktu. Diger tetkikleri normal sinirlardaydi. EMG’si
duyusal liflerin 6n planda etkilendigi sensorio-motor polinéropatiyle uyumluydu. Beyin MRG
de sagda kontrast tutulumunun olmadig: striatal bolgenin dis kisminda talamus komsulugunda
yaklagik 11x9mm capinda T1 de hipointens (resim1), T2 ve Flair kesitlerde hiperintens (resim
2 ve 3) lezyon goriildii. Difflizyon MRG incelemesi normaldi. Klinik ve nérogdriintiileme
esliginde diyabetik talamostriatopatiye bagli hemikore diisliniildii. Antiagregan (klopidrogel
75mg/giin) ve alfa-lipoik asit (600mg/giin) baslandi. Her ne kadar kan sekeri belirgin yiiksek
olmasa da klinik tablo gdzoniine alindiginda dahiliye konsiiltasyonu ile kan sekeri yeniden
diizenlendi. 1 hafta sonra sikayeti azalmakla birlikte devam etmekteydi. Tedavisine haloperidol
damla ilave edildi. 1 ay sonraki kontrolde ozellikle agiz ¢evresinde olmak iizere hemikore
tablosunda belirgin bir diizelme goriildii. Halen takip ve tedavisi devam etmektedir.

TARTISMA VE SONUC: Diabete bagli hemikore tablosu diabetes mellitusun ilk belirtisi
olabilecegi gibi bizim vakamizda oldugu gibi yillarca siiren kronik hipergliseminin bir tezahtirii
olarak da ortaya c¢ikabilir. Bu nedenle diabetik hastalarda gelisen hiperkinetik hareket
bozukluklariyla karsilagildiginda baglangicta kan sekeri normal sinirlarda olsa da olasi serebral
talamostriatopati agisindan nérogdriintiilleme yapilmalidir. Diabetik talamostriatopatiye bagl
hiperkinetik hareket bozukluklarinin patogenezinde, kontralateral striatumdaki hiperglisemi
kaynakli perfiizyon degisiklikleri ve GABAerjik noronlarin iskemik ekzotoksisitesi
suglanmaktadir. Dort potansiyel patofizyolojik mekanizma onerilmistir: astrositozlu enfarktiis,
mikrohemoraji, mineral birikimi ve miyelin yikimi. Boylece subtalamik c¢ekirdeklerin asiri
inhibisyonu, kortikal uyarima neden olmaktadir. Izole diyabetik striatopati bazen tomografide
hiperdens goriilebilir ve bu durumda yanlislikla hipertansif kanama olarak degerlendirilebilir.
Beyin MRG de kitle etkisinin olmamasi ve i¢ kapsiiliin korunmasi ayrimda yol gostericidir.
Diabetik talamostriatopatiye bagli hareket bozukluklarinin temel tedavisi kan sekeri
kontroliidiir. Ardindan semptomatik tedaviler gelmektedir. Sonug olarak diyabetik striatopati,
genel olarak 1yi kontrol edilemeyen tip 2 diyabetli hastalarda goriiliir. Diger taraftan diyabetli
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hastalarda ortaya ¢ikan tek tarafli hiperkinetik hareket bozukluklariyla karsilasildiginda, bu
durumun kan sekerinden bagimsiz talamostriatopatiye bagli olabilecegi de akilda tutulmalidir.

KAYNAKLAR:1.Del Can-Sanchez DJ, Canelo-Moreno JM, Guerrero-Vazquez R.
Hemichorea caused by hyperglycemia. Med Clin (Barc). 2022 Jul 8;159(1):e7-€8. doi:
10.1016/j.medcli.2022.01.015. Epub 2022 Mar 21.2. Tsalta-Mladenov ME, Georgieva DK,
Andonova SP. Hyperglycemic hemichorea due to diabetic striatopathy: case-based review. Curr
Med Res Opin. 2022 Mar;38(3):365-369. doi: 10.1080/03007995.2021.2015159. Epub 2021
Dec 14.3. Cai L, Tan XZ. Hemichorea in a woman with diabetes mellitus. CMAJ. 2022 Jun
13;194(23):E812. doi: 10.1503/cmaj.211367.
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ATIiPiK BASLANGICLI SPORADIK CREUTZFELD-JACOB OLGUSU

!Mehmet ilker Yon

! Ankara Bilkent Sehir Hastanesi, Néroloji Klinigi

GIRIS: Creutzfeld-Jacob Hastalig1 (CJH) 50-70 yaslar1 arasinda goriilebilen hizli ilerleyici ve
mortal seyreden bir demans nedenidir. Fizyolojik yapida ¢6ziinebilir olarak bulunan PrPc
proteininin yanlis katlanmasi ile ¢oziinemeyen izoformu PrPSc proteinine doniismesi ve bu
proteinin dokularda birikmesi sonucu meydana gelir. (CJH); bilissel ve ruhsal durumda
bozulma, serebellar ataksi, miyoklonik hareketler ve gérme kayb1 bulgulari ile ortaya ¢ikan bir
prion hastaligidir. Tipik MRG ve EEG bulgular: hastaligin tanisinda yardimcidir.

AMAC: Hizli gelisen norolojik kotilesme ve kr MRG'de tek tarafli kortikal tutulumla
karakterize atipik MRG bulgulari olan bir CJH olgusunu paylagmak istedik.

GEREC VE YONTEM: 77 yas erkek hasta 1 haftadir olan konusamama, sinirlilik, davranis
degisikligi sikayetiyle poliklinik bagvurusu sonrasi servise ileri tetkik tedavi amaciyla yatirildi.
Norolojik muayenede afazisi olan hastanin motor muayenesinde sag list ve alt ekstremitelerinde
hafif gii¢ kaybi tespit edildi. Kraniyal MRG'lerinde difiizyon agirlikli goriintiilerde sol serebral
hemisferde kortikal parlama izlenmekle birlikte radyoloji tarafindan anlamli bulunmayarak
raporlanmadi. Beyin omurilik sivisinda hiicre sayiminda 16kosit saptanmadi, biyokimyasal
incelemede hafif protein artis1 (542.22 mg/L) saptandi. Ensefalit 6n tanistyla BOS'dan kiiltiir,
viral panel, limbik ve paraneoplastik panel gonderildi. Limbik ve paraneoplastik panel negatif
saptandi. Kiltliirde iireme olmadi. Hastaya bu donemde enfeksiyon hastaliklar1 tarafindan
seftriakson 2x2 gr iv ve asiklovir 3x750 mg iv tedavisi baglandi, seftriakson tedavisi 10 giine
ve asiklovir tedavisi de 21 giine tamamlanarak kesildi. Takiplerde hastanin sag st
ekstremitesinde miyoklonik sigramalar1 ve ataksisi ortaya ¢ikti. Takiplerde BOS viral panel
negatif sonu¢landi. EEG'de sol temporal bolgede aralikli keskin dalga gegisleri raporlandi.
Hastanin tedavisine levetirasetam eklendi. Hastada CJH ekarte edilemedigi icin BOS'dan 14.3.3
proteini ¢alisilmasi i¢in dig merkez laboratuvarina numune gonderildi.

SONUC: Hastanin takibinde ikiser hafta arayla ¢ekilen 3. kraniyal MRG'sinde sol serebral
korteksde diflizyon agirlikli goriintiilerde izlenen parlama belirginlesti ve bilateral kaudat
nukleuslarda da parlama izlenmeye basladi. CJH agisindan siiphemizi arttiran bu MRG bulgusu
sonrast yapilan EEG de serebral biyoelektrik aktivite bozuklugu zemininde jeneralize periyodik
bifazik-trifazik keskin dalga paroksizmlerinin zemin aktivitesine karistigi izlendi. Kraniyal
MRG ve EEG bulgular1 oturan olgunun bir hafta sonrasinda dis merkeze gonderilmis olan BOS
14.3.3 protein degeri pozitif olarak geldi. Hastanin bir siire sonras genel durumu kétiilesti, biling
durumu uykuya meyilli olan hasta néroloji yogun bakima alindi.

TARTISMA: Sporadik CJH, tiim olgularin % 90'm1 olusturan, hizli ilerleyen demans ve
miyokloni ile ortaya ¢ikan formdur. Sporadik CJH'da EEG'nin tanidaki yeri 6nemlidir. Ancak
klinigin baslangicinda EEG'de temel aktivitede yavaslama gibi nonspesifik Ozellikler
gortliirken, klinik belirtilerin ilerlemesiyle birlikte saniyede 1-2 Hz frekanshi periyodik keskin
dalga kompleksleri ortaya ¢ikar. MRG 06zellikleri hastaligin tanisinin konulmasinda oldukc¢a
onemlidir. Daha ¢ok putamen, niikleus kaudatus ve kortikal alanlarda tutulum izlenebilir.
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Ozellikle difiizyon agirlikli ve T2 sekans MRG daha yararl bilgiler saglayabilir. Hastaligin
erken evresinde dahi difiizyon agirlikli MRG’de bazal ganglionlarda ve kortikal alanlarda
hiperintensite saptanabilir. Bizim olgumuzda kisilik degisikligi ve afazinin 1 hafta iginde
baslamasi ve difiizyon agirlikli MRG'de unilateral kortikal parlamanin olmasi atipikti. Hastanin
takiplerinde tipik EEG ve MRG bulgular ortaya cikti. Atipik baslangichi sporadik CJH
olgularinin da olabilecegi unutulmamali, hizl1 gelisen diger demans tablolar1 ekarte edildikten
sonra klinik siiphe halinde EEG ve MRG takipleri mutlaka yapilmalidir.
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SERUM iINFLAMATUAR MARKIRLAR iLE DiYABETIK POLINOROPATI VE
NOROPATIK AGRI SIiDDETi ARASINDAKI iLiSKi

2Mustafa Terzi, 1Ozlem Ethemoglu, 3SMehmet Ali Eren, Ozcan Kocatiirk

'Harran Universitesi Harran T1p Fakiiltesi Noroloji Anabilim Dali, Sanliurfa

2 Akcakale Devlet Hastanesi, Sanlurfa

Harran Universitesi Harran Tip Fakiiltesi Endokrinoloji Anabilim Dali, Sanliurfa
4 Atatiirk Sehir Hastanesi, Balikesir

GIRIS: Néropatik agr1 yillar boyunca asemptomatik seyredebilen tip 2 diyabette hastayi
hekimle karsilagtirabilen ilk semptomlardan biri olarak karsimiza ¢ikabilmektedir. Diyabetin
vaskiiler inflamasyon i¢in tetikleyici oldugu kabul edilmekle birlikte inflamasyonun kendisinin
de diyabeti tetikleyebilecegi One siiriilmiistiir. Calismamizda diyabetik polindropati ve
noropatik agri ile inflamatuar belirtecler arasindaki iliskiyi arastirmay1 hedefledik.

GEREC VE YONTEM: Calismaya Harran Universitesi Tip Fakiiltesi Hastanesi ndroloji
poliklinigine Ocak 2017 ile Mayis 2017 tarihleri arasinda basvuran ve hastanemiz endokrinoloji
ve metabolizma hastaliklar1 poliklinigi tarafindan tip-2 diyabet tanis1 konulmus 90 hasta ile ayn1
yas grubunda 44 saglikli kontrol grubu dahil edildi. ENMG’si normal olan 46 diyabet hastas1
ile ENMG’de polindropati saptanan 44 diyabet hastas1 hasta grubu olarak belirlendi.

Hasta grubu ile kontrol grubunun tam kan sayiminda elden edien notrofil sayisi lenfosit sayisina
boliinerek notrofil/lenfosit orani, platelet sayisi lenfosit sayisina boliinerek ise platelet/lenfosit
orani hesaplanarak kaydedildi. Hastalarin serumlarinda sedimentasyon, CRP, HbAlc, NLO,
PLO ve MPV degerleri kaydedildi. Hastalarda noropatik agr1 varligin1 degerlendirmek i¢in
Douleur Neuropathic 4 Question (DN-4) ve agr1 siddetini degerlendirmek i¢in Visual Analogue
Scale (VAS) kullanildi.

SONUC: Hasta grubunda polindropatisi olan DM (DMP+) hastalarin yas ortalamasi
54,59+10,26 idi, polinoropatisi olmayan DM (DMP-) hastalarinin yas ortalamasi1 54,69+10,05
idi, kontrol grubunun ise yas ortalamasi 51,95+9,14 idi. DMP+ ve DMP- hasta grubunda
kontrol grubuna gére NLO diizeyi istatistiksel olarak anlamli olarak yiiksekti. PLO diizeyi
DMP+ hasta grubunda, hem DMP- hasta grubuna hemde kontrol grubuna goére anlamli olarak
yliksekti. HbAlc ortalamast DMP+ hasta grubunda, DMP- hasta grubuna gore istatistiksel
olarak anlamli yiiksek idi. Serum CRP diizeyi hem DMP+ hasta grubunda hemde DPN- hasta
grubunda, kontrol grubuna gore anlamli yiiksek saptandi. DMP+ ve DMP- hasta grubunda
kontrol grubuna gore sedim diizeyi istatistiksel olarak anlamli yiiksek idi. DMP+ hasta
grubunda MPV diizeyi DMP- hasta grubu ve kontrol grubuna goére anlamli olarak ytiiksekti.

VAS puanlariin ortalamasi, DMP+ hasta grubunda, DMP- hasta grubuna gore istatistiksel
olarak anlamli yiiksek idi. DN4 puanlarinin ortalamasida DMP+ hasta grubunda, DMP- hasta

grubuna gore istatistiksel olarak anlamli yiiksek idi.

DMP- hasta grubunda DN4 skalasina gore noropatik agrisi olanlarin NLO diizeyleri néropatik
agrist olmayanlara oranla istatiksel anlamli ytiksekti.
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TARTISMA: Diyabetik noropati hastalarin yaklasik yarisini etkileyen, diyabetin sik goriilen
komplikasyonlarindan biridir. Noropati prevalanst zaman iginde artis gostermektedir.
Calismamizin sonuglart HbAlc, CRP ve sedimantasyon yiikseklikleri ile hastalik siiresinin
uzunlugu fgibi aktorlerin diyabetik polindropati gelisimi i¢in risk faktorii oldugunu, NLO, PLO
ve MPV diizeylerinin de diyabetik polindropati gelisimi igin birer belirte¢ olabilecegi ve
noropatik agr1 acisindan bakildiginda ise NLO diizeyi ve DN4 anketi kombinasyonunun
diyabetik polindropati gelisimi agisindan iyi bir belirtec¢ olabilecegini bize diisiindiirmiistiir.

Diyabetik ndropati ise kisinin  yasam  kalitesini  olumsuz etkileyen = G6nemli
komplikasyonlardandir. Bu nedenle noropati tanisini erken donemde koyabilmek igin
kullanabilecegimiz ucuz ve erisimi kolay markirlara ihtiyag vardir.

Bizim ¢alismamiz NLO, PLO, MPV degerlerinin diyabetik polindropatide kolay ve hizli tani
koymamiza yardimci parametreler olarak kullanilabilecegini gostermektedir. Ancak daha genis
hasta ve kontrol gruplar1 ile yapilacak ¢aligmalar ile diyabetik polindropatili hastalarin tanisinda
giivenilirligi degerlendirilmelidir.
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CADASIL: OLGU SUNUMU

L mit Gorgiilii

! Ankara Sehir Hastanesi Noroloji Klinigi

CADASIL (Cerebral Autosomal Dominant Arteriopathy with Subcortical Infarcts and
Leukoencephalopathy/Serebral otozomal dominant arteriyopati ile subkortikal enfarktlar ve
l6koensefalopati) Notch3 gen mutasyonundan kaynaklanan, bir serebral kiiciik damar
hastaligidir. Baglica klinik bulgular1 gecici iskemik atak, inme, aurali migren, psikiyatrik
semptomlar, erken baslangicli demans ve epileptik ndbetler seklindedir. CADASIL geng
inmenin énemli nedenlerinden biri olarak kabul edilmektedir. Erken yaslarda ortaya ¢ikan ve
ailesel Ozellik gosteren serebrovaskiiler olaylarda ayiricit tanida diisiiniilmelidir. Bu vaka
sunumunda Notch3 gen analiziyle CADASIL tanisin1 dogruladigimiz geng iskemik inme atagi
gegciren bir olguyu sunduk.

OLGU: 56 yasinda erkek 5 yil once gecirilmis iskemik inme Oykiisii nedeni ile noroloji
poliklinigimize basvurdu. Norolojik muayenesinde sol hemiparazisi (3/5) disinda normal
sinirlarda olan hastanin Gykiisiinden migrendz karakterde basagrisi oldugu, yeni 6grendigi
bilgileri unutma, esyalarin1 kaybetme ve asir1 sinirlilik yakinmalari oldugu dgrenildi. iskemik
inme etyolojisinde eko, holter, karotis vertebral doopler, vaskiilit markirlar1 ve trombofili
panelinde anormallik saptanmayan hastanin manyetik rezonans goriintiime de yasi ile uyumsuz
yaygin bilateral periventrikiiler beyaz cevherde birlesme egilimi gosteren iskemik gliotik sinyal
kayitlart mevcuttu. Ayrintili dykiide ailesinde de tekrarlayan geng yasta inme Oykiisii 6grenilen
hasta CADASIL 06n tanis1 genetik boliimiine konsiilte edildi. NOTCH3 mutasyonu saptandi
mutasyonu saptandi.

TARTISMA: CADASIL, aurali migren, subkortikal iskemik inme, demans veya duygu durum

bozuklugu oykiisiiyle birlikte bilateral periventrikiiler beyaz cevher lezyonlar1 olan genc-orta
yas grubu hastalarin ayirici tanisinda mutlaka diisiiniilmelidir. Pozitif aile 6ykiisii nemlidir
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KAPSULER UYARI SENDROMU: iKi OLGU

Mevrehan Dilber Koktiirk, ‘Aygiil Giines

1Bursa Yiiksek ihtisas EAH

GIRIS: Kapsiiler uyar1 sendromu, internal kapsiilde iskemiye bagli olarak ortaya ¢ikan
tekrarlayic1 fokal norolojik hadise olarak tanimlanmakta olup kortikal semptom goriilmez.
Kapsiiler uyar1 sendromunu, 24 saat i¢inde en az 3 atagin oldugu, ataklar arasinda klinigin
tamamen diizeldigi, yliz, kol ve bacak bolgelerinden en az ikisini igeren sensorimotor lakiiner
sendrom ya da motor lakiiner sendrom olarak tanimlayabiliriz. Tekrarlayan ve g¢ok sik
dalgalanma gdsteren lakiiner tipte bir gecici iskemik atak sekli olup artmis inme riski mevcuttur.

AMAC: Kapsiiler uyar1 sendromunu klnik prezentasyonu, taninmasit ve kalici inmenin
onlenmesi agisidan giincel literatiir esliginde ele almay1 amacladik.

GEREC VE YONTEM: 2022 yili igerisinde klinigimize basvuran 2 olguda kapsiiler uyari
sendromu klinik prezentasyonu sunulmustur.

SONUC: Kapsiiler uyar1 sendromu, tekrarlayan ve ¢ok sik dalgalanma gosteren, sonrasinda
klinigin tamamen diizeldigi, lakiiner tipte bir gegici iskemik atak sekli olup inme riski yiiksektir.
(4) Bir 6n sistem GIA’s1 olan bu sendromda, kapsiila internanin lakiiner infarkti goriiliir.
Onemli 6zelliklerinden birisi diffiizyon MR gériintiilemede infarktin goriilebilmesi ragmen
klinigin tamamen diizelmesidir.

TARTISMA: Kapsiiler uyar1 sendromu tedavisinde kesin bir ortak goriis saglanmig degildir.(3)
Antiagregan ila¢ kullanim1 yaninda statinlerin, antilipidemik ve endotel disfonksiyonuna kars1
olumlu etkileri nedeniyle onerilmektedir.(3) Her iki olgumuzda da hiperlipidemi s6z konusu
olup statin tedavisi diizenlenmistir. Antiplatelet ve antiagregan tedavinin birbirine Ustiinligl ve
birlikte kullanilmasi iizerine literatiirde yeterli veri yoktur. Kapsiiler uyar1 sendromu ytiksek
inme riski, tipik klinik prezentasyonu ve anatomik lokalizasyonu nedeniyle tekrarlayan, sik
dalgalanan inme olgularinda gézden kagirilmamalidir.
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SEREBELLAR ATAKSI iLE PREZENTE BiR SEREBROTENDINOZ
KSANTOMATOZIS OLGUSU

!Nazli Gamze Biilbiil, Ugur Burak Simsek, “Ercan Kése, *Serkan Demir, 'Rifat Erdem
Togrol, “Alp Dinger, ‘Mehmet Fatih Ozdag

Sultan Abdiilhamid Han Egitim ve Arastirma Hastanesi Noroloji Klinigi

2 Ankara Giilhane Egitim ve Arastirma Hastanesi Noroloji Klinigi

3Sancaktepe Sehit Prof. Dr. Ilhan Varank Egitim ve Arastirma Hastanesi Néroloji Klinigi
*Acibadem Universitesi T1p Fakiiltesi Radyoloji Anabilim Dali

GIRIS: Serebrotendindz ksantomatozis (CTX) nadir ve otozomal resesif gegisli bir lipid depo
hastaligidir. CYP27A1 mutasyonuna bagli olarak, kolesterolii safra asitlerine ¢eviren sterol-27-
hidroksilaz enzim eksikligine neden olmaktadir. Bunun sonucunda dokularda kolesterol
birikimine neden olmaktadir. Bu birikimler de santral sinir sisteminde, tendon, deri, akciger ve
kemiklerde goriilebilmekte ve ksantom adini almaktadir. Ksantomlar, hastalarin yaklasik
%70’inde goriilmektedir. Burada, serebellar bulgular ile karakterize ve ksantomu olmayan bir
serebrotendindz ksantomatozis olgusu, literatiir esliginde tartigilmistir.

OLGU SUNUMU: Otuz bes yasinda erkek hasta, iki yildir giderek artan denge kaybi, konusma
bozuklugu ve davrams degisiklikleri olmasi iizerine poliklinigimize basvurdu. Ozgegmisinde
febril konviilziyon, yedi yasinda iken nefrektomi ve bilateral prematiire katarakt operasyonu
oldugu 6grenildi. Soygecmisinde anne-baba akrabaligi mevcuttu. Norolojik muayenesinde, agir
dizartrik verbal ¢ikis1 mevcuttu. Motor kas giicii alt ekstremite proksimallerinde 4/5 olarak
degerlendirildi ve derin tendon refleksleri bilateral global canli idi. Bilateral asil klonusu ve
Babinski isareti pozitifti. Ust ve alt ekstremitelerde dismetri, disdiadokinezi mevcuttu, taban
genisligi agik ve ataksik yiriiyiisii oldugu tespit edildi. Laboratuvar incemelerinde direkt
biliriibin diizeyi artmisti. EMG incelemesi kronik sensérimotor polindropati ile uyumlu idi.
Manyetik rezonans goriintillemede (MRG) kortikospinal traktus, pons, mezensefalon, talamus
ve dentat niikleuslarda T2 ve FLAIR kesitlerde hiperintens lezyonlar goriildii. Spinoserebellar
ataksi agisindan yapilan genetik incelemeler negatif olarak sonuglandi. On tam olarak
serebrotendindz ksantomatozis (CTX) diisiiniilerek digs merkeze kan 6rnegi gonderildi. Plazma
kolestanol diizeyi ve kolesterol prekiirsorlerinde artis oldugu seklinde sonugland: ve CTX ile
uyumlu bulundu. Genetik analiz sonucunda da CYP27A1 gen mutasyonu tespit edildi.

TARTISMA: Serebrotendinoz ksantomatozis ¢ogunlukla ¢ocukluk caginda epilepsi, mental
retardasyon, katarakt ve kronik diyare ile karsimiza cikabilmektedir. Yetiskin cagda ise
serebellar ataksi, polindropati, kognitif etkilenme, psikiyatrik bulgular ve ekstrapiramidal
tutulum seklinde belirti verebilmektedir. Ksantomlar tiim CTX olgularinin %70’inde
goriilmektedir. Bu olgu, serebellar ataksinin nadir fakat, eger erken tespit edilebilirse tedavi
edilebilir bir nedeni olan CTX’in 6nemini vurgulamak adina tartigmaya deger bulunmustur.
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ALZHEIMER HASTALIGI VE VASKULER DEMANSI OLAN HASTALARDA
CX3CL1 DUZEYLERININ PATOGENEZDEKI ROLU VE BILISSEL
FONKSIiYONLAR UZERINE ETKILERININ INCELENMESI

ICeyla irkeg, 2Tuba Kuz, 'Esra Eruyar, 3Isil Fidan

'Lokman Hekim Qniversitesi Tip Fakiiltesi, Noroloji Anabilim Dali, Ankara
2Saghk‘_Bilimleri Universitesi Tip Fakiiltesi, Noroloji Anabilim Dali, Ankara
3Gazi Universitesi Tip Fakiiltesi, Mikrobiyoloji Anabilim Dali, Ankara

GIRIS: Alzheimer hastahigi (AH) ve vaskuler demans (VaD) klinik bulgular agisindan
benzemekle birlikte ndropatolojik olarak farkliliklar gostermektedirler. AH'de amiloid-beta(A-
beta) ve tau birikimi néroinflamatuar yanitlar {izerinden sinaptik ve noronal kaybi tetikleyerek
norodejenerasyona neden olmaktadir. VaD'de ise iskemik, hemorajik, hipoksik lezyonlar
sonucu gelisen vaskiiler inflamasyon tarafindan tetiklenen ndrodejenerasyon {iizerinde
durulmaktadir. Noroinflamatuar durumlarda, kemokin ailesinin bir {iyesi olan CX3CL1,ndron
ve mikroglia etkilesiminde dnemli bir koprii konumunda olup, CX3CL1/CX3CR1 aksi ndron-
glia sinyalizasyonunu diizenleyerek anti-inflamatuar kemokin sentezine katkida bulunmaktadir.
Noronlarda eksprese edilen CX3CL1, mikroglia regulasyonu iizerinden A-beta degredasyonu,
tau fosforilasyonu, proinflamatuar gen inhibisyonu, nérogenez ve ndronal kaybin dnlenmesinde
rol almaktadir. Hipokampal néronlardaki ekspresyonunun yiiksek olusu,bilissel fonksiyonlarda
ve 0grenmede Onemli rol oynadigini gostermektedir. Yapilan ¢aligmalarda AH'da serum
RANTES ve CX3CL1 dizeylerinin azaldigi,IL-8 ve MCP-1 seviyelerinin yiikseldigi
gosterilmis olup, VaD'ta ise beyin dokusunda IL-8 diizeyinde azalma, serumda kemokin benzeri
bir protein olan FAMI19AS5 seviyesinde artis saptanmig, CX3CL1 ile ilgili bir ¢alismaya
rastlanmamaistir.

AMAC: Calismamizda, AH'de kisith sayida arastirma bulunan, VaD'de heniiz incelenmemis
olan CX3CLI1 serum diizeyleri AH, VaD ve saglikli kontroller arasinda karsilagtirilarak
patogenezdeki rolii ve biligsel fonksiyonlar {izerine etkileri incelenmistir.

MetodCalismaya 14 hafif, 16 orta, 12 ileri AH, 18 VaD ve 30 saglikli birey katilmistir.Serum
CX3CL1 diizeyleri ELISA yontemiyle dl¢iilmiistiir. Istatistiksel analiz IBM SPSS 21 ile
degerlendirilmistir.

SONUC: AH'li hastalarda serum CX3CL1 diizeyleri, VaD ve kontrollere gore istatistiksel
olarak ¢ok oOnemli derecede diisiik bulunmustur (p<0.01). VaD gurubu kontrollerle
karsilastirildiginda fark onemsiz olarak saptanmistir(p>0.005).Hafif ve orta dereceli AH
gurubunda ileri AH gurubuna gore onemli derecede yiiksek olarak saptanmistir (p<0.05).
CX3CLI diizeyleri MoCA degerleriyle ¢ok yiiksek derecede korelasyon gostermistir (p<0.01).

TARTISMA: CX3CL1, aktive mikroglialarda bulunan proinflamatuar gen ekspresyonunu
azaltmak i¢in reseptoriiyle (CX3CR1) direkt iliski kuran tek kemokindir. Bu fonksiyonlariyla
santral sinir sisteminde (SSS) norotoksisiteye kars1 intrinsik inhibitor ve ndroprotektif kemokin
olarak rol almaktadir. Hipokampal ndronlarda ekspresyonunun yiiksek olmasi,biligsel
fonksiyonlarda onemli rol aldigini gostermektedir. Calismamizda CX3CL1'in ileri AH
gurubunda 6nemli derecede azalmasi, VaD gurubu ve kontroller arasinda fark bulunmamasi,
MoCA degerleriyle yiliksek diizeyde korelasyon gostermesi, AH ve VaD patogenezinde
molekiiler diizeyde farkli mekanizmalar olabilecegini, bilissel bozukluk ve ndérodejenerasyon
progresyonunu takip icin kullanilabilecegini ve tedavide yeni bir hedef olabilecegini
diistindiirmektedir.
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ILERIi YAS NORONAL MiGRASYON ANOMALI OLGUSU

Mustafa Cam, ’Koray Cetin

!Canakkale Onsekiz Mart Universitessi
?Canakkale Onsekiz Mart Universitesi

GIRIS: Santral sinir siteminin kongenital anomalileri mortalite ve morbiditesi yiiksek ve ender
olmayan malformasyonlardir. Dogum sonrast ve cocukluk doneminde bulgu vermeyen
olgumuz beyin MR goriintiilemede Sizensefali olarak diistintilmiistiir.

OLGU: 45 yasinda erkek hasta sag gozde gdrme azhig1 sikayeti ile basvurdu. Ozgegmisinde
dogumunda herhangi bir sorun olmadig1 6grenildi. Anne ve baba arasinda akrabalik mevcut
degildi. Nobet oOykiisii bulunmamaktaydi. Norolojik Muayenesinde sag goérme alaninda
bozukluk mevcuttu. Kas giicii ve DTR’leri normal idi. Beiyn MRinda sag lateral ventrikiil
temporal-oksipital horn ve atriyum komsuluklarinda ventrikiile dogru protrude goriiniimde gri
madde heterotopileri izlendi. Ayrica sag temporal lobda yaygin polimikrogri goriiniimleri ile
3.ve lateral ventrikiiller normalden genis izlenmis olup asimetrik gériiniim saptandi. On planda
Radyoloji Boliimiiniin de goriisii alinarak simdiye kadar saptanmamis Sizensefali tanisi
distintldii.

TARTISMA VE SONUC: Santral sinir sisteminin kongenital anomalileri, genetik ya da genetik
olmayan cesitli nedenlerle ortaya cikabilen, mental gerilik, epilepsi, serebral palsi, isitme-
gdrme sorunlar1 basta olmak iizere mortalite ve morbiditesi yiiksek ndrolojik sorunlara neden
olabilen geligsimsel malformasyonlardir. Sizensefali, serebral hemisfer boyunca uzanan, hemen
hemen simetrik, bilateral yarik olarak tanimlanmistir. Bu tip kortikal gelisimsel
malformasyonlarda klinik bulgular degiskendir ve etkilenen alanin fonksiyonuna bagli olarak
mental-motor gerilik ve epilepsiden, fokal norolojik bozukluklara kadar genis bir araliga
sahiptir. Klinik bulgular etkilenen alanin fonksiyonuna bagli olarak degiskendir. Tanida tercih
edilen yontem manyetik rezonans goriintiilemedir. Olgumuz ileri yasa kadar klinik bulgu
vermemesi ve kranial goriintiileme sonrasi tan1 konmasi nedeniyle sunulmustur.

67



18. Uludag Noroloji Giinleri

PB44

GABA-R VE CASPR ANTIKORU BiRLIKTELIGi GORULEN NADIR BiR
ENSEFALIT OLGU SUNUMU

!Ebru Hatun Uludasdemir, 1Ozdem Ertiirk Cetin, 'Serkan Demir

1SBU Sancaktepe Sehit Prof. Dr. Ilhan Varank EAH Noéroloji Klinigi

GIRIS: Otoimmiin ensefalit, beyinde sinaptik veya ekstrasinaptik antijenlere kars1 gelisen
otoantikorlara bagl gelisen heterojen bir grup inflamatuar hastaliktir. Etkilenen bolgeye bagl
olarak bellek kaybi, epileptik nobet, davramis degisikligi, psikiyatrik bulgular, hareket
bozukluklari gibi farkli klinik tablolar ile karsimiza ¢ikabilmektedir. Farkli antikorlara bagl
gelisebilmektedir. Burada psikiyatrik bulgular ve epileptik nobet ile bagvuran ve GABA-R ve
CASPR antikor pozitifligi saptanan bir olgu sunulacaktir.

OLGU: 67 yasinda erkek hasta, epilepsi poliklinigine yaklasik 3 ay once baglayan nobet
gecirme, davranis degisikligi, gorsel hallisinasyonlar, ajitasyon olmasi iizerine bagvurdu. Nobet
onleyici ilag kullanimina ragmen nobetleri devam etmekteydi ve status epileptikus nedeniyle
bir kere yogun bakim yatis1 olmustu. Norolojik muayenesinde biling uykuya meyilliydi, gii¢
kooperasyon kuruluyordu ve yer ve zaman oryantasyonu bozuktu. Kontrastli Beyin MRG'de
kronik atrofi ve iskemik gliotik odaklar diginda patoloji saptanmadi. EEG'sinde yaygin, orta
amplitiidlii 5-7 Hz teta dalgalar goriildi. Beyin omurilik s1visi biyokimyasal ve mikrobiyolojik
inceleme bulgular1 normal sinirlar igerisindeydi. Otoimmiin ensefalit 6n tanisi ile istenen
panelde GABA-R ve CASPR pozitifligi goriildii. Hastaya IVIG tedavisi baslandi. Malignite
taramasi i¢in yapilan toraks bilgisayarli tomografisinde de akcigerde kitle saptanmasi lizerine
pozitron emisyon tomografisi yapildi. Bulgular sag akciger bazalinde malignite lehine
degerlendirildi. Yapilan biyopsi sonucu 6n planda yiiksek dereceli néroendokrin timér lehine
degerlendirildi. Onkolojik tedavisi baslayan hasta tedavinin 3. ayinda exitus oldu.

TARTISMA VE SONUC: GABA-R antikoruyla iligkili olarak en sik, ndbetler, sonra
psikiyatrik ve biligsel bulgular izlenmektedir. Malignite ile birlikteligi %50-80 oranlarinda
bildirilmistir. CASPR antikoruyla iligkili otoimmiin ensefalit farkli klinik bulgular ile ortaya
cikabilir. Hem santral hem periferik sinir sistemi ile ilgili bulgular ortaya c¢ikabilir.
Paraneoplastik olarak kiigiik hiicreli akciger kanseri eslik edebilir. Iki antikorun birlikteligi
literatiirde nadirdir. Bu olgu sunumu ile, direngli nobetleri ve psikiyatrik bulgulari olan
hastalarda otoimmiin/limbik ensefalitlerin akilda tutulmasi ve paraneoplastik etiyolojinin
taranmasinin onemine dikkat cekmek istedik.
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SKLERODAKTILIi BENZERI TABLO iLE GELEN VE PSP TANISI ALAN OLGU
SUNUMU

lYesim Giizey Aras, 'Mustafa Karabacak, 'Sule Dalkili¢

Sakarya Universitesi Egitim ve Arastirma Hastanesi Noroloji Klinigi

GIRIS: Sklerodaktili uzun siireli Raynaud fenomenine bagli olarak gelisen parmak derisinde
diizlesme, parlaklik ve ciltalti dokularinin kaybi ile giden parmaklarda gerginlik ifade edilen
bir durumdur. Progresif supraniikleer palsi (PSP) oftalmopleji, psédobulber paralizi,
bradikinezi ve rijidite gibi parkinsoniyen semptomlarin yaninda, davranigsal ve biligsel
bulgularinda eslik ettigi bir hastaliktir. PSP diger hareket bozukluklar1 karisabilmekte ve
siklikla yanls tan1 almaktadir. Burada Idiyapatik Parkinson Hastaligi 6n tanisi ilse tedavi
edilirken klinigimize refere edilen ve takipler sonrasinda Progresif Supraniikleer Palsi tanisi
alan bir olgu sunulmustur.

OLGU: 72 yasinda erkek hasta Hareket Bozukluiklar1 Poliklinigimize hareketlerde yavaslama,
her iki elinde kalic1 postiir bozuklugu ellirnin kullanamama sikayetleri ile dis merkezden refere

edilmis. Hastanin 6zge¢misinde HT ve 1999 yilinda hemorajik inme gegirmis ancak sekelsiz
iyilesme mevcuttu. Ozgecmisinde anne ve babada HT mevcuttu. Hikayesinxde yaklasik 8 yil
once yolda yururken denge bozuklugu gerlye dogru dusmelerl olmas1 nedeni 1le basvurduklarl
icerisinde hastanin bu bulgularina unutkanlik eklenmis. Yakinlarinin ifadesine gore hastaya 0
donemde Levodopa baslanmis ancak kismi etki goriilmiis. Hastanin bu sikayetlerine
konusmada bozulma, yutma gii¢liigii 6zellikle sivi gidalara kars1 denge bozuklugu eklenmis.
Diismeleri daha da artmis. Son 1 yil i¢cinde her iki elde sekil bozuklugu, ellerinin agamama,
parmaklarin1 hareket ettirememe, kendi isini giiciinii yapamama, hareketlerde daha da
yavaslama, yatakta donememe gelismis. Levodopa dozu arttirilmis ancak hasta fayda gérmemis
ve Hareket Bozukluklar1 Poliklinigimize refere edilmis. Norolojik Muayenesinde bradimim,
bradikinezi, bilateral ve aksiyal kaslarda belirgin rijidite, her iki gézde belirgin yukar1 bakis
kisitlilig, postiiral instabilite ve ellerde sekil bozuklugu parmaklar primer pozisyonda fleksiyon
postiiriilde saptandi. Kranial mri da minimal bir mezensefalon atrofisi disinda 6zellik
saptanmadi. Bu bulgularla hastada Progresif Supraniikleer Palsi diisliniildii. Levadopa dozu
arttirildi, Asetil kolin reseptor blokeri baslandi, yliriime ve denge agisindan fizyoterapi
programimna alinda. 1 ay sonraki kontroliinde hastanin hareketlerde yavaslama, yatakta
donememe ve dgeriye dogru diisme sikayetlerinde kismen gerileme saptandi.

TARTISMA: Progresif supraniikleer palsi (PSP) oftalmopleji, psodobulber paralizi, bradikinezi
ve rijidite gibi parkinsoniyen semptomlarin yaninda, davranigsal ve bilissel bulgularinda eslik
ettigi bir hastaliktir Hastaligin baslangic yasi siklikla 60-65 arasidir ve sikligi cinsiyetler
arasinda farklilik gostermez. PSP hakkinda yeterli bilgi birikimi olmasina ragmen, dogru ve
giivenilir tan1 i¢in herhangi bir biyolojik belirte¢ yoktur, dogru tani i¢in klinik veriler hala ¢ok
onemlidir. Semptomlarin baslangicindan tani konulana kadar gegen ortalama siire 3,6 - 4,9
yildir. Bizim hastamizda da tan1 8 yil sonra konulabilmistir.
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KLADRIBIN TEDAVIiSI SONRASI VARISELLA ZOSTER VIRUS (VZV)
REAKTIVASYONU: ZONA ZOSTER OLGUSU

1Giilgiin Uncu, 1Zeynep Ozozen Ayas, 2Ali Uncu, 3Hakan Ayas

1Saglik Bilimleri Universitesi, Eskisehir Sehir Saglik Uygulama ve Arastirma Merkezi, Dahili
Tip Bilimleri Boliimii, Noroloji Bolimii

2Eskisehir Sehir Hastanesi T1bbi Biyokimya Boliimii

3Eskisehir Sehir Hastanesi Anestezi ve Reanimasyon Boliimii

GIRIS: Kladribinin adeonozin deaminazi inhibe ederek etki eden sentetik bir piirin analogudur.
Parenteral formlar1 uzun yillardan beri tiiylii hiicreli I16semi ve B hiicreli kronik lenfositik 16semi
tedavisinde kullanilmaktadir. Oral formu Multipl Skleroz (MS) tedavisinde kullanilmak tizere
gelistirilmistir. Bugiin icin MS’de alemtuzumabla birlikte immiin yenileyici (immune
reconstructionreset) tedavilerden biri olarak anilmaktadir. Kladribin ile iliskili cilt
reaksiyonlarin genel insidansi yiiksektir. Her ti¢ hastadan biri (%32) en az bir dermatolojik yan
etkiden etkilenmistir. Deri reaksiyonlar1 en yaygin olarak uygulamadan sonraki 3 ay iginde
ortaya cikar. Bunlar sa¢ incelmesi, deri dokiintiisii, kasinti, gecici mukozit ve nadir olarak
likenoid dokiintii olarak siralanabilir. Akut cilt reaksiyonlar1 genellikle gecici iken spontan
olarak ya da steroidler ve /veya antihistaminikler ile tedaviyi takiben diizelir. Tedaviden 3 ay
sonra oldukca nadir olarak alopesi areata ve lokositoklastik vaskiilit gibi ge¢ reaksiyonlar
goriilebilir. Kladribin ile Herpes enfeksiyon sikligi artmaktadir. Herpetik enfeksiyonlarin
%94.7 ‘sinin lenfopeni doneminde ortaya ¢ikmasi nedeniyle yakin lefosit takibi ve lenfosit
sayisinin =~ 200  hiicre/mcL.  altinda  saptanan hastalarda antiherpes profilaksisinin
uygulanabilecegi akilda tutulmalidir. VZV rekativasyonunun insidans1 , HSV enfeksiyonuna
gore diistik lenfosit sayilari ile daha yakin iliskilidir. Bizde sizlerle kladribin tedavisi sonrasinda
gelisen Zona Zoster olgumuzu paylasarak literatiire katki saglamay1 amagladik.

OLGU: Multipl Skleroz (MS) tanist ile takipli 27 yasinda erkek hasta yiiz ve boyun bolgesinde
yeni gelisen dokiintiilii lezyonlar ile MS poliklinigine bagvurdu. Ozgegmisinde hasta ilk olarak
2013 yilinda gegirdigi bir trafik kazas1 sonrasinda dig merkezde gekilen kranial MR tetkikleri
ile norolojiye yonlendirilmis. Dis merkez néroloji kontrolleri sonrasinda Radyolojik Izole
Sendrom tanis1 almis. MR takipleri planlanmis. 2018 yilinda giigsiizliik yorgunluk inkontinans
ve empotans yakinmasi ile noroloji polklinik basvurusu sonrasinda yapilan kranial MR
tetkikinde supratentorial seviyede periventrikiiler ve subkortikal beyaz cevher alanlarinda
birlesme egilimi gosteren yer yer korpus kallosuma dik olarak seyireden belirgin kitle etkileri
izlenmeyen belirgin perifokal 6demleri dikkati ¢cekmeyen multipl T2 agirlikli serilerde
hiperintens odaklar ,kontrastli serilerde ventrikiiler kesitlerde sagda frontal lob subkortikal
beyaz cevherinde 4mm ¢apinda kontrastlanan bir odak saptanan, BOS bakisinda OKB tip 2
pozitif bulunan hastaya 5 giin IVMP tedavisi sonrasinda MS tanisi ile teriflunomid tedavisi
baslanmis. Tedavi altinda iken denge problemleri geligsen, yiiriime mesafesi azalan, empotans
ve inkontinans yakinmasi artan hasta klinigimiz MS polklinigine basvurusu sonrasinda 2021
yilinda kladribin tedavisine ge¢ildi. Hasta kladribin tedavisi 2. Y1l 2. dozundan 2 hafta sonrasin
da yiiz ve boyun bolgesinde yeni gelisen dokiintiilii lezyonlar ile MS poliklinigine bagvurdu.
Dermatoloji konsiiltasyonu sonrasinda ‘Zona Zoster’ tanist alan hastaya valasiklovir 3000
mg/giin tedavisi baslandi. 7 giinliik oral tedavi ardindan yaklasik 3 haftalik izlemde ek
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yakinmasi gelismeyen, lezyonlar1 gerileyen, agri tariflemeyen hasta MS poliklinik takibine
devam edildi.

SONUC: Kladribin tedavisi, yiiksek aktif MS hastalar i¢in iyi tolere edilen ve etkili bir tedavi
secenegidir. Kladribin ile iliskili cilt reaksiyonlarinin genel insidansi yiiksektir. Tedavi
oncesinde VZV IgG diizeyleri ve asilanmasi yapilsa dahi lenfosit sayisinda azalma ile VZV
reaktivasyonu gozlenebilmektedir. Kladribin tedavisi almis ve/veya almakta olan hastalarda
uzun donem izlenimler yeni gelisen cilt reaksiyonlarinin takibi, asilanma ve oral antiviral
profilaksi 6nerileri agisindan yol gosterici olacaktir.
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KLINIiK VE GORUNTULEMENIN ATIiPiK SEYRETTIGI OLASI OTOIMMUN
ENSEFALIT OLGUSU

Esra Taskiran

1SBU Antalya Egitim ve Arastirma Hastanesi, Noroloji Klinigi

GIRIS: Otoimmiin ensefalitler olduk¢a degisken klinik gdsteren ve ndrolojik hastaliklarin
ay1rici tanilart arasinda en sik degerlendirilen hastaliklardan biridir. Siklikla mental durum
degisikligi,psikiyatrik semptomlar,unutkanlik,ndbetler ve hareket bozukluklariyla prezente
olur .Anti NMDAR,anti LGI1,anti CASPR2 , Glutamic Acid Decarboxylase(GAD) iliskili
ensefalitler en sik klinik formlaridir.

OLGU: Romatoloji poliklinigi tarafindan seronegatif romatoid artrit tanistyla takipli hasta bas
agris1 sikayetiyle noroloji polikliniginde degerlendirildi.Ek norolojik yakinmasi olmayan ve
norolojik muayenesi intakt olan hastanin kranial MRG T2 kesitlerde meningeal tutulumun
olmadig bilateral frontal ve paryetal lobda genis, kontrast tutulumu ve 6dem etkisinin olmadig1
lezyonlar izlendi.EEG normal olan ve BOS acilis basinci 12 cm H-O ,protein 64 mg/dl,glukoz
85 mg/dl (KS:100mg/dl).Direk bakida 6zellik yoktu.BOS otoimmiinensefalit paneli ,MOG
,oligoklonal bant tip 1 negatifti.Yaklagik 2 yillik takibi yapilan hastada ek klinik sikayet
olmaksizin 6 aylik aralarla alinan kranial mrglerde lezyonlarin aralikli regrese olup tekrar ayni
natiirde lezyonlarin farkli bolgelerde olustugu goriildii.Olas1 otoimmiinensefalit olarak
degerlendirildi.Hastaya bilgi verildi fakat hasta pulse steriod,plx kabul etmedi. Ritiiksimab
planlanlanan hastadan onam alinamadi.Tedavisiz takip edilmekte.

SONUC: Gerek klinik gerekse goriintiilemelerde negatif seyreden otoimmiin ensefalit olgular
bildirilmekle beraber BOS negatif olgular da eslik etmektedir.Biz burada tani siireci zorlayici
olan otoimmiin ensefalitlerin daha da karmasiklagabileceginin g6z oniinde bulundurulmasina
isaret etmek istedik.

Kaynaklar: 1-Granerod J, Ambrose HE, Davies NW, et al.. Causes of encephalitis and
differences in their clinical presentations in England: a multicentre, population-based
prospective study. Lancet Infect Dis. 2010;10(12):835-44.2- Blinder T, Lewerenz J.
Cerebrospinal fluid findings in patients with autoimmune encephalitis-A systematic analysis.
Front Neurol. 2019;10:8043-Reiber H. Flow rate of cerebrospinal fluid (CSF)—a concept
common to normal blood-CSF barrier function and to dysfunction in neurological diseases. J
Neurol Sci. 1994;122(2):189-203.4- Jacobi C, Lange P, Reiber H. Quantitation of intrathecal
antibodies in cerebrospinal fluid of subacute sclerosing panencephalitis, herpes simplex
encephalitis and multiple sclerosis: discrimination between microorganism-driven and
polyspecific immune response. J Neuroimmunol. 2007;187(1-2):139-146. 5-Auer M, Hegen H,
Zeileis A, Deisenhammer F. Quantitation of intrathecal immunoglobulin synthesis—a new
empirical formula. Eur J Neurol. 2016;23(4):713-721
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ESKISEHIR OSMANGAZIi UNIVERSITESI TIP FAKULTESINDE TAKIP EDILEN
NMOSD VE MOGAD TANILI HASTALARIN HASTALIK PATERNLERI VE
TEDAVI TERCIHLERI

Mehmetcan Yesilkaya, Giilnur Tekgol Uzuner

Eskisehir Osmangazi Universitesi Tip Fakiiltesi, Noroloji Anabilim Dali, Eskisehir

GIRIS VE AMAC: NMOSD ve MOGAD santral sinir sisteminin demiyelinizan
hastaliklarindan olup erken ve dogru tanisi dnemli olup; ayirict tanida dikkatli olunmazsa
inefektif tedaviyle tekrarlayan ataklarla beraber morbitesi yiiksek olan tablolardir. Bu
nedenlerden dolayi biz bu bildiride hastanemizde takipli MOGAD ve NMOSD tanili hastalarda;
ilk bagvuru semptomlarini, uyguladigimiz akut ve ileri siirecteki immiinsiipresif tedaviyi sizinle
paylagmak istedik. Bu sayede tan1 ve tedavi siiresince uyguladigimiz yaklasimi tartigarak, erken
tan1 ve tedavi sliresinde daha etkili bir yaklasim1 amagladik.

GEREC VE YONTEM: Hastanemize basvuran NMOSD ve MOGAD tanili hastalar
retrospektif olarak incelenmistir. Hastane veritabani kullanilmistir.

SONUC: Hastalar1 inceledigimizde 9 NMOSD antikor+, 3 MOGAD antikor+, 2 antikor negatif
hasta saptadik. NMOSD antikor + olan hastalar1 inceledigimizde ilk atak olarak 4 hastada
longutidunal ekstensif transvers miyelit saptadik. 5 hasta ise monookiiler opitik norit ilk bulgu
olarak karsimiza ¢ikti. Transvers miyelitle takip edilen hastalarin ikisinde 1000 mg prednol 5-
10 giin verilip, sikayetlerde istenilen remisyon saglanamamasi nedeniyle 5-10 giin plazmaferez
tedavisi de uygulanmistir. Diger iki transvers miyelit hastasinda ise 5-10 giin prednol tedavisi
ile istenilen yanit alindi. Takip siirecinde 2 hastada lezyonlarin daha uzun ve ilk akut tedavide
daha direngli olmalar1 nedeniyle ritiikksimab ilk ilag olarak tercih edildi. Bir hastamizda
azotiyoplirin ile takip esanasinda atak tekrar1 olmasi nedeniyle ritiiksimab tedavisini tercih ettik.
Bir hastamiz ise azotiyopiirinle atak ge¢irmedigi i¢in hastanin bu tedaviyle devam etmesi
kararlastirildi. NMOSD antikor + ve ilk prezentasyonlari optik noritle olan hastalarin ilk atak
tedavisinde 4 hastada sadece prednol 5-10 aras1 1000 mg olacak sekilde uygulandi. Son hastada
ise prednol yan etkisi nedeniyle Plazmaferez tercih edildi. Bu hastalarda ilk atak sonrasinda tani
alabilen hasta olmadi. Hastalarin 2si MS olarak diisiiniiliip tedavi baglandi. Tekrarlayan ataklar
sonrasinda NMOSD tanis1 aldilar. 2 hasta 2. optik norit ataginda tan1 aldi, 1 hasta ise 2. atagini
transvers miyelit olarak gecirip tan1 aldi. 2 hasta dncelikle azotiyoprinle takip edildi ancak
tekrar atak olmasi nedeniyle ritiiksimab tercih edildi. Ikinci atagini transvers miyelitle geciren
hastada ritiiksimab ilk olarak tercih edildi. MS olarak degerlendirilen hastalarda da mevcut MS
tedavisi sonlandirilip ritiiksimaba gecildi. Ritiiksimaba gecilen hastalarda tekrar atak
gozlenmedi. 3 MOGAD hastamizin 2'sinde ilk atak olarak optik norit, 1'inde transvers miyelit
goriildii. Transvers miyelitle basvuran hasta ilk ataginda tanmi aldi, 7 giin 1000 mg prednol
tedavisi uygulandi. Idamede azotiyopiirin tercih edildi, 1 sene efektif doz sonrasinda atak
olmamasi nedeniyle asamali olarak 1 yil i¢inde tedavi kesildi, tekrar atak olmadi ve kontrol
gorlintiillemelerinde lezoynlarin geriledigi goriildii. Optik noritle gelen hastalarin biri ilk
ataginda biri ikinci ataginda tani aldi. Ilk ataginda tani alan hasta yakin izlemle immiinsiipresif
tedavisiz takip edildi, tekrar atak gozlenmedi, digeri ise rekiirren atak olmasi nedeniyle
azotiyopiirin ile takip edildi, yeni atak gdzlenmedi. iki hastada da atak tedavisinde 1000 mg
prednol tercih edildi.
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TARTISMA: NMOSD ve MOGAD demiyelinizan hastaliklar1 arastirirken mutlaka ayirici
tanida yer almasi gereken spektrumlardir. Transvers miyelit daha giiriiltiilii bir tablo oldugu i¢in
bu tarz ataklarda tani1 daha kolay olup, biokiiler optik noritlerde siklikla akla gelse de
monookiiler ONlarda da bu spektrumlart mutlaka diistinmeliyiz. Yanitsiz MS hastalarinda
geriye donlip bu spektrumlar aragtirmak gerekebilir.
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COCUKLUK CAGINDA EPiLEPSi OLARAK ORTAYA CIKAN KAYBOLAN
BEYAZ CEVHER HASTALIGI OLGU SUNUMU VE LITERATURUN GOZDEN
GECIRILMESI VANISHING WHITE MATTER DiSEASE PRESENTING AS
EPILEPSY IN CHILDHOOD A CASE REPORT AND REVIEW OF THE
LITERATURE

'Asuman Ali, 2Orhan Goriikmez, 'Tirdad Setayeshi, *Bahattin Hakyemez

'Bursa Yiiksek Ihtisas Egitim ve Arastirma Hastanesi
?Bursa Sehir Hastanesi
3Bursa Uludag Universitesi Tip Fakiiltesi

GIRIS: Kaybolan beyaz cevher hastaligi (KBCH), genetik, ilerleyici ve yaygin serebral
etkilenmenin goriildiigii bir hastaliktir. Beynin sadece veya agirlikli olarak beyaz cevherini
etkileyen en yaygin l6koensefalopatilerden biridir ve “eukaryotic translation Initiation Factor”
elF2B1-5 genindeki resesif mutasyonlardan kaynaklanir. Beyin MR goriintiilemesinin
l6koensefalopati hastalarinin tanisinda ¢ok biiyiik 6nemi vardir. KBCH da epilepsi olusabilir,
ancak akut durumlar disinda hastaligin baskin belirtisi degildir.

AMAC: Cocukluk caginda epilepsi ile baslayan ve tedaviye diren¢ kazanarak sik tekrarlayan
epileptik ndbetleri olan ve KBCH tanis1 alan erkek hastayi, klinigi ve MR 6zellikleri ile literatiir
verileri 15181nda gozden gecgirmeyi amagladik.

METOD: 29 y. daki erkek hasta ilk kez 12 y.da degerlendirilmisti. Birinci derece akraba evliligi
olan, 31 yasindaki annenin dordiincii gebeliginden yasayan dordiincli cocuk olarak normal
vajinal yolla dogmustu. Hafif mental retardasyonu vardi ve okuma yazma Ogrenememisti.
Motor kuvvet kusuru yoktu. 9 y.da epilepsi tanis1 almist1 ve antiepileptik tedaviye 12 y.da
baslanmisti. Farkindaligin ortadan kalktig1 fokal baslayip jeneralize olan epileptik ndbetleri
oluyordu. Beyin MR goriintiilemesinde(13 yas), tiim serebral hemisferlerde bilateral
subkortikal beyaz cevherde miyelinlesmenin gelismedigi ortaya konmustu. “Flair” ve T2A
imajlarda hiperintens, T1A imajlarda hipointens ozellik gosteriyordu. Epileptik ndbetlerin
giderek siklastig1, antiepileptik tedavi dozunun arttirildigi, ticlii ve son bir yilda dortli
antiepileptik tedavilere gecildigi halde biling kayiplarinin gézlendigi epileptik nobetleri devam
ediyordu.29 yasinda ise Acil servisde suur bulanikligi, yutma ve yutkunma giicliigii, sagda
belirgin spastik triparezi, motor afazi ve tekrarlayan sag fokal baslayip jeneralize olan epileptik
nobetleri dolayistyla degerlendirildi. Giinde 4-5 kez ndbet tanimlaniyordu. Beyin MR (29 y.)
goriintiilemesinde her iki serebral hemisferde yaygin subkortikal diizeyden derin beyaz cevhere
kadar uzanim gosteren T2 ve FLAIR incelemelerde diffiiz sinyal intensite artisi izlenmisti.
3.ventrikiil ve sol lateral ventrikiilde saga dogru 8 mm lik yer degisikligi ortaya ¢ikmisti. Beyin
parankiminde BOS’a yakin intensitede kistik malazik alanlar izlenmisti. Beyin MR 6zellikleri
ile KBCH tanis1 ald1 ve 7 (yedi) giin siireyle parenteral megadoz 1000 mg Metil Prednisolon
uygulandi. Tedavinin {igiincii glinlinden sonra konugmaya basladi. Sag hemiparezisi diizeldi ve
oral alim1 yeterli hale geldi. Spastisitesi azaldi. Sag kolunu kullanmaya bagladi. Bu tedaviyi
takiben bes giin siireyle plazmaferez tedavisi de uygulandi. Tedavi siirecinden sonra konugmasi
yeterli diizeye geldi ve bagimsiz yliriimeye basladi. Nobeti olmadi. Ancak bir ay sonra
tekrarlayan yeni epileptik ndbetleri oldu ve Aspirasyon Pnomonisi gelisti. Yogun Bakim siireci
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yasadi. Entiibe edildi. YBU de tekrar 7 giin siireyle Plazmaferez uygulandi ve Plazmaferez den
yararland1, suuru agildi oral beslenmeye bagladi. Ancak iki hafta sonra yeni epileptik ndbet ve
takiben pnomoni gelisti ve sepsis ile hasta eksitus oldu. “Kaybolan beyaz cevher hastaligi”
tanisiyla molekiiler genetik inceleme planlanmisti ve gerekli ¢aligma baslatildi.

SONUC VE TARTISMA: “Kaybolan Beyaz Cevher Hastalig1” tanis1 i¢in radyolojik kriterler
“Van der Knaap” ve ark.tarafindan tanimlanmistir. Olgumuz tanimlanan zorunlu MR tam
kriterlerinin tamamini karsilamaktadir. Son birkac yilda, hastaligin son derece genis bir
fenotipik varyasyona sahip oldugu ve her yastan insami etkileyebilecegi ortaya konmustur.
Olgumuzun KBCH nin ¢ocukluk ¢aginda baslayan klasik klinigine uymayan bir olgu olmasi
dikkate deger bulunmustur. Olgumuzda klinik norolojik progresyon, tekrarlayan ve status
tehdidi yaratan agir epilepsi ndbetleri ile olmustur.
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PB55

ERGOTAMIN KOTUYE KULLANIMI SONUCU BiLATERAL KAROTIS
VAZOSPAZMI VE BUNA BAGLI iSKEMIK SVH OLGUSU

1Selma Aksoy, Yildizhan Sengiil, 2ibrahim Oztoprak

!Canakkale Onsekiz Mart Universitesi Tip Fakiiltesi Noroloji Anabilim Dali
2Canakkale Onsekiz Mart Universitesi Tip Fakiiltesi Radyoloji Anabilim Dal1

AMAC: Iskemik inme; beynin bir bélgesinin iskemi nedeniyle etkilenmesi ve fokal serebral
fonksiyon kaybina ait belirti ve bulgularin hizla yerlesmesi ile karakterize klinik bir
sendromdur. Etyolojide; yas, 1irk, cinsiyet gibi degistirelemeyen risk faktorlerinden
hipertansiyon, diyabet, hiperlipidemi gibi degistirilebilir risk faktorlerine kadar bir ¢ok hastalik
ve durum rol oynar. Migren inme igin bir risk faktorii olarak bilinmektedir. Bununla birlikte
migren tedavisinde kullanilan ergo tiirevi ilaclarin da serebral arterlerde reversible bir
arteriyopati tablosuna nadiren neden olabilecegi bildirilmektedir. Ergotamin tartarat kotiiye
kullanimi1 sonrasinda akut iskemik inme nedeniyle takip edilen hastay1 nadir goriilen bir vaka
oldugundan sunmay1 amagladik.

YONTEM: Bilinen hipertansiyon ve migren dykiisii olan 57 yasinda kadin hastanin biling
bozuklugu, bas donmesi, konusmada bozulma yakinmalar1 ile 6dnce dis merkez acil servise
saatlerinde yakinmalarina sag taraf gii¢siizliigli de eklenmesi iizerine hastanemiz acil servisine
basvuran hasta tarafimiza danisildi. Muayenesinde bilinci agik,kooperasyon kisitli,afazik,sag
hemiparezik(2/5 diizeyinde idi.Beyin BT sinde akut hemorajik bir lezyon saptanmadi,difiizyon
MRG’inda sol hemisferde ‘watershed’ alanlarda dagimik yerlesimli akut iskemik lezyonlari
izlendi.Laboratuvarinda hafif CRP yiiksekligi disinda anormallik saptanmadi( CRP 1,3
mg/dl,referans 0-0,5). Intravendz trombolitik tedavi siire asimi nedeniyle verilemedi. Antiagren
tedavi baslandi. Hastanin mevcut klinik tablosu ve ilk yapilan goriintiilemelerde akut iskemi
izlenmemesi nedeniyle MSS enfeksiyonu da ayrici tam1 da diisiiniilerek tedaviye asiklovir
eklendi ve kontrastli beyin MRG yapildi. Beyin MRG'da kontrast tutulumu izlenmedi,difiizyon
MRG kesitlerde sol MCA alanindaki pargali infarkt alaninin belirginlestigi ve sag MCA
alaninda yer yer mindr akut iskemik lezyonlar oldugu goriildii. Antiviral tedavi stoplandi.
Hemodinamik infarkt olabilecegi diisliniilen hastada kardiyoemboliyi dislamak i¢in yapilan
elektrokardiyografi normal siniis ritminde idi,transtorasik ekokardiyografisinde hafif mitral ve
hafif trikiispit yetmezligi disinda anormallik saptanmadi,24 saatlik ritm holter
normaldi.Vaskiiler patolojileri degerlendirmek icin yapilan MRG anjiografisinde bilateral ICA
distal segmentlerde vazospazm goriintiisii izlendi. Hastanin dykiisiinde ergotamin tartarat etken
maddeli migren ilacini gok sik olarak kullandigi, son 15 giindiir her giin aldig1, bir hafta kadar
once grip nedeniyle antibiyotik ve parasetamol de es zamanli olarak kullandig1 6grenildi.
Antiagregan ve IV hidrasyon tedavi verilen hastanm klinik takibinde afazisi diizeldi, sag
hemiparezik(4/5 diizeyinde) olarak Noroloji ve Fizik tedavi rehabilitasyon hastaliklart
poliklinik kontroliine gelmek iizere taburcu edildi.

TARTISMA: Ergotaminin, noradrenerjik ve serotoninerjik agonist etkisiyle arterlerde
vazokonstriksiyona neden oldugu bilinmektedir. Muhtemel ergot tiirevleri ile iligkilendirilen,
siklikla ekstremite ve/veya visseral arterleri ilgilendiren iyatrojenik arteriyopatiler literatiirde
sunulmustur. Serebral vaskiiler komplikasyonlar ise daha nadir bildirilmektedir. Bildirilen
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vakalarin bir kismi1 ergotamin tartarat ve bunun yiiksek doz kullanimu ile iligkili gosterilmistir.
Hastalarin biiyiik kisminda klinik tablo hastamizda oldugu gibi hizli bir sekilde diizelmistir.
Ergot tiirevlerinin bu tiir vaskiiler komplikasyonlarinin mekanizmasi tam olarak bilinmemekle
birlikte bu maddelerin olagan farmakolojik etkisinin daha abartili olmas1 neticesi gelisen
vaskiiler spazmlarla iliskilendirilebilir. Fakat bu abartili etkinin nedeni tam olarak
aciklanamamistir. Hastalarin es zamanli olarak kullandig1 diger ilag¢ tedavileri ile metabolik bir
etkilesim bunda rol oynayabilir.

SONUC: Migren tanisi alan ve tedavi baslanan hastalarin ozellikle ergo tlirevi ilaglar
kullanirken daha yakin takip edilmesinin ve ilag¢ kotiiye kullaniminin dikkatle sorgulanmasi ve
degerlendirilmesinin, inme ve gelisebilecek diger periferik vaskiiler komplikasyonlarin
onlenmesinde 6nem arzedecegini diisiinmekteyiz.
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KORPUS KALLOSUM SPLENIUM LEZYONU OLAN HASTALARIN KLINIiK,
DEMOGRAFIK VE ETiYOLOJIK OZELLIKLERININ GOZDEN GECIRILMESI

1Mev.!'ehan Dilber Koktiirk, !Gizem Giillii, ipek Keskin, 'Niliifer Pekel, 'Demet Yildiz,
1Ali Ozhan Sivaci, 'Meral Seferoglu

'Bursa Yiiksek Ihtisas Egitim ve Arastirma Hastanesi, Noroloji Klinigi

GIRIS: Korpus kallosum (CC) splenium lezyonlari; ensefalit/ensefalopati, geri déniisiimlii
splenial lezyon sendromu (RESLES), sitotoksik, enfeksiy6z, metabolik bozukluk, ilag
kullanimi, epilepsi, maligniteler, serebrovaskiiler olay ve travma gibi gesitli hastaliklarla
iliskilendirilmistir.

AMAC: Bu ¢alismamizda; farkli etiyolojilere bagli gegici ve kalict CC splenium lezyonu olan
10 olgu iizerinden lezyonlarinin ayirici tanisi, klinik 6zellikleri ve MR bulgularini tartismay1
amacladik.

METHOD: Calismamiza Haziran 2022-Aralik 2022 tarihleri arasinda klinigimize bagvuran ve
yapilan incelemeler sonucunda CC splenium lezyonu tespit edilen 10 hasta dahil edildi.
Olgularin demografik 6zellikleri, klinik prezentasyonlari, etiyolojileri ve Manyetik Rezonans
ozellikleri incelendi.

SONUC: Olgu serimizde 5 olguda gegici, 5 olguda da kalic1t CC splenium lezyonu izlenmistir.
Gegici lezyon izlenen bu vakalarin tamaminin cinsiyeti erkek ve yas ortalamasi 38 idi. Gegici
CC splenium lezyonu 4 hastada sistemik enfeksiyona ve 1 hastada alkolizme sekonder gelismis
iken; kalici1 CC splenium lezyonu 2 hastada iskemik, 1 hastada septik embolik ve 1 hastada da
demiyelinizan hastaliga sekonder gelismistir. Hastalarin 4’ siddetli bas agrisi, 2’si suur
bulanikligi, 2°si bag donmesi, 1’1 status epilepticus ve 1’1 de slipheli ndbet gecirme ile bagvurdu.
Bas agrisi ile prezente olan 4 vakanin 3’linde ge¢ici lezyon izlenmistir.

TARTISMA: CC splenium lezyonlar1 nadir goriilmek ile birlikte altta yatan bir¢ok etiyolojik
faktoriin iyi tetkik edilip nedene yonelik dogru tedavi yonteminin belirlenmesi gerekmektedir.
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SPONTAN INTRAKRANIYAL HiPOTANSIiYON: OLGU SUNUMU

INilgiin Cinar, 'Ezgi Yakupoglu, ‘Sude Kendirli Aslan, *Naci Emre Bolu, 2Omer
Ozcaglayan, 'Miruna Ates

Maltepe Universitesi Tip Fakiiltesi, Noroloji Anabilim Dali
?Maltepe Universitesi Tip Fakiiltesi, Radyoloji Anabilim Dali

GIRIS: Bas agris1 hem acil hem de poliklinik basvurularinda sik karsilasilan bir semptomdur.
Pozisyon ile degisen bas agris1 dzellikle ayaga kalkinca kotiilesiyor ise beyin omurilik sivisinin
(BOS) voliim kaybima bagli gelisen intrakraniyal hipotansiyona baglidir (1). Bu olgular
genellikle iatrojeniktir ve de en sik lomber ponksiyon sonrasi gelisir (2). Bu olgu sunumunda
ise nadir olarak gbzlendigi bildirilen spontan intrakraniyal hipotansiyon olgusu sunulmustur.

OLGU: 44 yasinda kadin hasta 10 giin 6nce hafif bir {ist solunum yolu enfeksiyonu sonrasi
baslayan, oksiirdiigiinde ve giildiigiinde siddetlenen, ense bdlgesinde belirgin bas agrist nedeni
ile poliklinige basvurdu. Hasta agrisinin 6zellikle ayakta iken kotiilestigini yatarken ise daha az
siddette oldugunu belirtti. Bas agrisina hafif bir bulant1 da eslik etmekteydi. Herhangi bir
travma, cerrahi girisim veya lomber ponksiyon hikayesi yoktu. Fizik muayenesi normaldi, kan
basincinda veya nabzinda ortostatik bir degisiklik yoktu. Hastanin nérolojik muayenesi
normaldi. Kardiyak degerlendirmesi normal sinirlardaydi. G6z muayenesi normaldi. Kan
tetkiklerinde hafif bir 16kositoz haricinde bir 6zellik yoktu. Hastaya ¢ekilen kontrastl kraniyal
manyetik rezonans goriintillemede (MRG) duranin yaygin, homojen kontrast tuttugu izlendi ve
sag tarafta hafif tonsiller herniasyon mevcuttu (Resim 1, 2). Spinal MRG’de ise hem servikal
hem de torakal segmentlerde dural kontrastlanma mevcuttu (Resim 3, 4). Bas agris1 6zellikleri
ve de goriintiileme bulgular1 beraber degerlendirildiginde hasta intrakraniyal hipotansiyon
olarak degerlendirildi. Tedavide ise mutlak yatak istirahati, sivi ve kafein uygulandi. 1 hafta
sonra yapilan degerlendirmede hastanin sikayetlerinde belirgin bir azalma gdzlendi, takibi
devam etmektedir.
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Resim 1, 2

Resim 3, 4

SONUC: Spontan intrakraniyal hipotansiyon hem akut hem de kronik bas agrisina neden
olabilen tipik olarak postiiral karakterde bir bas agrisidir. Hastalar 6zellikle ayaga kalktiklarina
bas agrilarinin kotiilestiginden yakinirlar. Bas agrisina gorme bozukluklari, boyun agrisi,
bulant1 ve kusma da eslik edebilir. Tan1 genellikle dislama tanisi olarak diistiniilmekle birlikte
bas agrisimin  tipi ve de goriintiileme bulgular1 birlestirildiginde kolaylikla tani
konulabilmektedir (3).

KAYNAKLAR1.McCaig LF, Ly N. National Hospital Ambulatory Medical Care Survey: 2000
Emergency Department Summary. Advance Data from Vital and Health Statistics; no. 326.
National Center for Health Statistics; 2002.2.Schaltenbrand G. Normal and pathological
physiology of the cerebrospinal fluid circulation. Lancet 1953;1:805- 8.3.Chung SP, Ha YR,
Kim SW, Yoo IS. Spontaneous intracranial hypotension. Am J Emerg Med 2003;21:605— 6.
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KLADRIBIN ILISKiLi ERITEMA MULTIiFORME OLGU SUNUMU

1Beril Tasdelen, !Damla Cetinkaya Tezer, !ipek Giingor Dogan, \Ozdem Ertiirk
Cetin, Serkan Demir

1Saglik Bilimleri Universitesi Sehit Prof. Dr. ilhan Varank Egitim ve Arastirma Hastanesi,
Noéroloji Anabilim Dali, Istanbul

GIRIS: Kladribin sentetik bir piirin analogu olarak adenozin deaminaz inhibisyonu yapan ve
ozellikle B lenfosit tiikketimi iizerinden etki eden, oral olarak kullanilan, yar1 segici bir immiin
rekonstitiisyon tedavisidir. Kladribin tedavisi alan ¢alisma hastalarinin yaklasik %11’inde deri
reaksiyonlar1 goriilmiis olup sadece 1 hastada siddetli eritema multiforme gozlenmistir. Bir
hastamizda kladribin tedavisi sonrasi1 direngli, siddetli eritema multiforme gelismesi ve bunun
nadir bir durum olmasi sebebi ile vakamiz sunuma deger bulunmustur.

OLGU: 36 yasinda kadin hasta, optik ndrit atagi sonras1 multipl skleroz tanisi alarak glatiramer
asetat tedavisi ile 2 yil boyunca takip edilmis olup kontrol kranial MR goriintiilemelerinde
yaygin aktif lezyonlar tespit edilmesi lizerine fingolimod tedavisine ge¢ildi. Hastanin
fingolimod tedavisi esnasinda herhangi bir atak ve MR progresyonu olmamasina ragmen
gebelik plan1 nedeniyle tedavi degisimi i¢in bagvurdu. Hastaya tedavi segcenekleri sunulmasi
sonrasinda hasta aylik IVMP ile birlikte glatiramer asetat tedavisini tercih etti. Glatiramer asetat
tedavisi altinda saglikli bir dogum gergeklestiren hastanin dogumdan 8 ay sonra dengesizlik ve
ekstremitelerde uyusma ile prezente olan bir atagi goriildii. Bu atak sirasindaki norolojik
muayenesinde motor zaaf yoktu, fakat sag hemihipoestezi, bilateral dismetri, intansiyonel ve
postural tremor, sol iist ekstremite derin tendon reflekslerinde canlilik tespit edildi ve tandem
walk bozuk olarak degerlendirildi. [IVMP tedavisi ile belirgin klinik diizelme g6zlenen hastanin
tekrar gebelik plani olmasi nedeniyle kendisini profilaktik olarak koruyan fingolimod tedavisini
kullanmak istemedigini beyan etti. Bu sebeple hastanin hazirliklar1 yapilarak Ocak 2022’de
kladribin tedavisine gegildi. Ilk aylik kiir sonrasi belirgin bir sikayeti olmayan hastanin 2. aylik
kiirden 1 ay sonra siddetli, oral alimi bozacak diizeyde, oromukozal, faringeal ve
ekstremitelerinde yayin eritema multiforme lezyonlar1 gelistigi goriildii. Steroid tedavisi ile
klinik olarak iyi yanit alinan hastanin 6 sonra daha hafif bir sekilde cilt bulgular1 niiks etti ve
tekrar steroid tedavisi verildi. Hasta bu lezyonlar nedeniyle kladribin tedavisinin 2. y1l kiirtinii
almak istemedigini ifade etti. Bu nedenle hastaya natalizumab veya gebelik planindan
vazgecmesi halinde fingolimod tedavisine devam etmesi 6nerildi.
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TARTISMA VE SONUC: Kladribin tedavisi tilkemizde 2. basamak tedaviler arasinda pozoloji
ve gen¢ kadinlarda gebelik planlamasi amaci ile kullanim kolaylig1 yaratmaktadir. Fakat her
tedavide oldugu gibi hastalarin kladribin tedavisi altinda da yakin takip edilmeleri
gerekmektedir. Eritema multiforme veya onun siddetli formu olan Steven-Johnson sendromu,
kladribin pivotal ¢alismalarinda sadece bir vakada bildirilmistir. Bunun disinda literatiir
bilgisine rastlanmamistir. Fakat kladribin IV formunun kiip bilgisinde bu yan etkiden
bahsedilmektedir. Erken teshisi ile tedavisi miimkiin olup, gelisebilecek olasi sekonder
enfeksiyonlar, kilo kaybi, ya da kozmetik problemler gibi bir¢ok sekelin Oniine gegilmesi
miimkiindiir. Kladribin kullanimi iligki eritema multiforme goriilmesinin nadir olmas1 sebebi
ile sunuma deger bulunmustur.
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SUBAKUT KOMBINE DEJENERASYONU TAKLIT EDEN TRAVMATIK SPINAL
MIYELOPATI

1Esra Eruyar, !Ceyla irkec¢
'Lokman Hekim Universitesi T1p Fakiiltesi, Noroloji Anabilim Dal1, Ankara

GIRIS: Spinal kord hasar1 énemli bir morbidite nedenidir. Omurga kirig1 oldugu zaman tani
koymak kolaydir aksine kemik hasar1 olmaksizin spinal kord lezyonu ile seyrederse ve hastalar
travma agisindan sorgulanmaz ise etyoloji bulunamayabilir. Omurga kiriginin radyografik veya
bilgisayarli tomografik 6zellikleri olmayan travmatik miyelopatisi SCIWORA (Radyografik
Anormallik Olmadan Omurilik Yaralanmasi) olarak isimlendirilir ve nadir goriiliir. Ozellikle
posterior kord tutulumu subakut kombine dejenerasyon (SCD) ile karistirilmasina yol agar. Bu
nedenle SCD benzeri lezyonlar1 olan hastalar travmatik myelopati agisindan detayli
sorgulanmalidir.

OLGU: 56 yasinda erkek hasta 4 ay once 1 metre yiiksekten diisme ile basini ¢carpmis ve bir
stire baygin kalmis sonrasinda 6zellikle kollarda, ellerde daha ¢ok olan tiim viicutta uyusma,
dengesizlik ve giic kayb1 gelismis. Uyusma sikayeti halen devam eden hasta néroloji
polikliniginde degerlendirildi. Oz ve soygeg¢misinde belirgin 6zellik yoktu. Nérolojik
Muayenesinde tiim ekstremitelerde parestezi, vibrasyon duyusu azalmis ve derin tendon
reflekslerinde artma tespit edildi. Cekilen Servikal MRG’de spinal kord igerisinde C2
seviyesinde C5 seviyesine kadar devam eden posterior yarida yaygin T2A hiperintesiteleri
izlendi ve SKD’yi diisiindiirdii. Posterior kord lezyon etyoloji agisindan gonderilen laboratuvar
tetkikleri Ozellikle B12 ve bakir diizeyleri normal geldi. Hastada travma sonrasinda bu
sikayetlerinin baglamasi nedeni ile literatiirii destekler sekildde SCD’yi taklit eden travmatik
myelopati tanist koyduk.

TARTISMA: Travmatik omurilik yaralanmasi1 (TSCI), yiliksek morbidite ile iligkilidir ve geng
bireyleri etkileyerek hastalar iizerinde biiyiik saglik yiikii olusturarak ciddi ve kalic1 sakatliklara
neden olur. TSCI, radyografi ve bilgisayarli tomografiye dayanan ve MRG ile dogrulanan,
kemik deformitesi ile birlikte travma sonrasi norolojik zayifligin klinik, radyolojik bir tanisidir.
Radyografik anormalligi olmayan omurilik yaralanmasi (SCIWORA), eriskinlerde nadiren
bildirilen ve radyografik olarak belirgin herhangi bir kirik veya yer degistirmenin olmamasi ile
karakterize edilen, SCI'nin bilinen bir seklidir. MRG ile izlenen ancak direkt grafide lezyon
gostermeyen omurilik lezyonlari olarak tanimlanir. SCIWORA lezyonlar esas olarak servikal
omurgada bulunur, ancak ¢ok daha az siklikta torasik veya lomber omurgada da goriilebilir,
Cocuklarda ve yetiskinlerde omurga yaralanmalarinin sirasiyla %6 ila %19'u ve %9 ila %14'.
Yetiskin SCI vakalar1 arasinda bildirilen SCIWORA insidans1 %10 ila %127 arasinda
degismektedir ve yiiksekten diisme, motorlu ara¢ kazalar1 ve sporla ilgili yaralanmalar baglica
yaralanma mekanizmalaridir. SCIWORA'min epidemiyolojisi ve patofizyolojisi yetiskinler ve
cocuklar arasinda farklilik gdosterir, cogu yetiskin hasta dejeneratif degisiklikler gosteren
radyografik anormallikler ile bagvurmustur. Bu hasta kollarda belirgin olarak tiim viicutta
uyusma sikayeti ile bagvurdu. Servikal MRG'de posterior kord lezyonu izlendi. Ayirict tanida
sik goriilen B12 ve bakir eksikligi bulunmadi. Hastanin sikayetleri yiiksekten diisme sonrasi
basladigi icin SCIWORA tanis1 konuldu.
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POLINOROPATI KLiNiGi iLE BASVURAN IG G LAMBDA MONOKLONAL
GAMMOPATI-POEMS OLGUSU

'Ummii Reyyan Cetinkaya, 'Demet ilhan Algin

!Eskisehir Osmangazi Universitesi T1p Fakiiltesi, Noroloji Anabilim Dali, Eskisehir

GIRIS: Polindropati; periferik sinirlerin fizyopatolojik siireclere bagl olarak yaygin hasaridir.
Edinsel ve herediter bircok nedene bagli olabilen, c¢esitli klinikle karsimiza ¢ikabilen bir
hastaliktir. Polindropati ile basvuran gen¢ hastada altta yatan paraneoplastik siirecleri
atlamamak acisindan bir POEMS olgusu sunuyoruz. Polindropati, organomegali,
endokrinopati, M proteini ve deri degisiklikleri ile karakterize olan POEMS sendromu nadir
goriilen bir paraneoplastik sendromdur. Genellikle klinik tablo polindropati ile baslar.

OLGU: 44 yas erkek hasta mayis 2022’de 20 giindiir ayaklarda kasilma, ayak parmak uglarinda
yanma sikayeti ile klinigimize basvurdu. Sikayetlerine 1 hafta sonra yliriime giicliigii eslik
etmeye baslamis. Norolojik muayenesinde alt ekstremitelerde bilateral kas giicii kuvveti 4/5.
Ust ekstremite derin tendon refleksleri (dtr) normoaktif, alt ekstremite dtr bilateral alinamada .
Eldiven corap tarzi parestezi disinda norolojik muayene olagan idi. 2022 Mayis
Elektrondromiyografi(ENMG): alt ekstremitede belirgin yaygin motor etkilenimin oldugu akut
demiyelinizan motor polinéropati ile uyumlu bulundu. Bilateral median F yanit1 uzun bulundu.
Tibial F yanit1 alinamadi. Polindropati ileri arastirma agisindan noroloji servis yatisi yapildi.
Hastada calisilan CBC, Na ,K, BFT, KCFT,TFT, timor markerlar1 , crp , sedim , hiv hepatit
markerlar1 , brucella lyme sifiliz salmonella markerlar1 normaldi. Lomber ponksiyon incelemesi
yapildi. BOS albiimin:76.50 mg/dl, Bos protein : 112.50 mg/dl olup ; diger degerleri olagandi-
hiicre saptanmadi. Hastaya 5 giin 0.4 gr/kg/giinden 30 gr IVIG tedavisi baslandi. Protein
elektroforezinde IGG lambda tipi monoklonal gammopati saptanan hastanin; ANA 1/100-1/320
titrede benekli pozitif saptandi. ANA pozitifligi ve Monoklonal gammopati nedenli dahiliyeye
danigilan hasta takipe alindi. IVIG tedavisi sonrasi sikayetlerinde kismi diizelme olan hasta 3
haftada bir IVIG tedavisi verilmesi ve ENMG kontrolii ile taburcu edildi. Taburculuk esnasinda
norolojik muayenesi: Alt ekstremite kas giicii friist parezi-eldiven ¢orap tarzi parestezi -dtr alt
ekstremitelerde bilateral alinamadi. Parestezileri nedenli pregabalin 75 mg 1*1 baglandi. 2022
Haziranda tekrar IVIG tedavisi alan hastanin kontrol ENMG’ si alt ekstremitelerde yaygin
duysal-motor etkilenimin oldugu edinsel demiyelinizan polindropati olarak degerlendirildi.
Romatolojide ek tetkikler icin yatis1 yapilan hastada malignite tarama acisindan PET-CT
cekildi. Libido kaybi, hepatosplenomegali ve yaygin lenfadenopati saptanan hastaya POEMS
oOn tanis1 agisindan tetkikler yapildi. Cekilen kontrastli torakolomber BT ‘de T2-T6-T7-T9-T11
vertebralarda, bilateral kotlarda yaygin sklerotik odaklar saptanan hastaya kemik iligi biyopsisi
yapildi. Kemik iligi biyopsi sonucunda graniilositik hiicre hiperplazisi ve megakaryosit artis
yaptanan hastaya POEMS tanis1 konuldu. 2022 Temmuz ENMG: 2022 Haziran ENMG’sine
gore elektrofizyolojik ve klinik olarak kdtiilesme saptanan hasta plazmaferez plani ile néroloji
servise devir alindi. Norolojik muayene: Alt ekstremite bilateral 2/5 , dtrler bilateral alinamadi.
Dort ekstremitede parestezi- distallerde disestezi dort ekstremitede vibrasyon duyusunda
azalma tespit edildi. 5 giin plazmaferez sonrasi tedaviden belirgin fayda gérmedi. Pregabalin
doz diizenlemesi yapildi.

SONUC: Polindropati saptanan hastalarda altta yatan paraneoplastik bir neden olabilecegi
unutulmamali, POEMS tanisinin geng hastalarda atlanmamasi gereken bir neden olabilecegi
akilda bulundurulmalidir.
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PB64

PARKYN GEN NOVEL MUTASYON SAPTANAN AIiLEVi PARKINSON
HASTALIGI

ISibel Giiler

Yyalova Universitesi Tip Fakiiltesi Noroloji Anabilim Dal1

GIRIS VE AMAC: Otozomal resesif erken baslangich parkinsonizm, ilk kez 1973'te
Japonya'da tanimlanmis olup, burada otozomal resesif jlivenil parkinsonizm (ARJP) olarak da
adlandirilir, genellikle baslangicta distoni, hiperrefleksi, dopaya duyarli distoninin (DRD)
aksine] L-dopa tedavisinden kaynaklanan erken komplikasyon ve yavas progresyon
(Yamamura ve ark., ile karakterizedir. PARK2, C-terminal halkasi®parmak alan1 boyunca bir
ubikuitin-protein ligaz olarak islev goren parkin adli bir proteini kodlar; mutantlar, kendi
kendine her yerde bulunmay1 bozmus ve hem kendi kendine hem de sinaptik vezikiille iliskili
proteinin yapist bozulmustur. Olgularin sunumu: 37 yasinda kadin hasta, sol ayak bas
parmaginda titreme sikayeti ile degerlendirildi. Hastanin ilk yakinmalariin 17 yil 6nce (20
yasinda) basladigi sonrasinda sol dizine ve tiim sol alt ekstremiteye ve sol koluna titremesinin
yayildig1 6grenildi. Ancak son iki yildir sag kolundaki titremesi daha belirgin oldugu saptandi.
Norolojik muayenesinde sagda daha belirgin olmak {izere her iki elinde postiirel ve aksiyon
tremoru mevcuttu. Sol alt ekstremite de tremoru daha belirgindi. Bag veya seste tremor mevcut
degildi. Ozgegmisinde WES ile genetik analiz yapildiginda MEF geninde AILEVI AKDENIZ
ATESI ile ilgili tasiyicilig1 saptandi. Yasadig1 koye yakin dogal gaz termik santrali oldugu
ogrenildi. Kranial goriintiileme ve EMG’si normaldi. Soyge¢misinde ablasinda benzer bulgular
(babasinin tarafindan akraba olan amcasinin torununda da ) mevcut idi. Ablas1 46 yasinda kadin
hasta sikayeti ¢genede, seste ve sol kolda titreme ve yiirlirken kasilma idi. 22 yil 6nce sikayetleri
sol viicut yarisinda belirgin olarak basladig1 belirlendi. Nonmotor semptomlar belirgin degildi.
Norolojik muayenesinde yiirlimesinde distonik vasifta kasilmalarin eslik etmekteydi. Kranial
gorlintiileme ve EMG’si normal idi. Yapilan genetik analiz sonucunda saptanmis olan
homozigot, NM_004562.3(PRKN):c.1083+1delG varyant1 dbSNP, ClinVar veri tabanlarinda
rapor edilmemis bir varyanttir. NM_004562.3(PRKN):c.1083+1delG varyantt HGMD® veri
tabaninda CD094590 aksesyon numarasi ile kayitl olup, “Parkinson Hastalig1” fenotipi ile
iligskilendirilmistir. NM_004562.3(PRKN):c.1083+1delG varyanti ile ilgili yapilan in-siliko
analizlerde ACMG-2015 klasifikasyonuna gore “Patojenik / Olasi Patojenik — PVS1, PM2, PP5
/ PVS1, PM2)”, CADD skoru: 35, Mutation Taster; “hastalik yapici (disease causing) olarak
saptandi. PRKN geni patojenik varyantlari, otozomal resessif (OR) kalitim 6zelligi gosteren “#
600116 Parkinson disease, juvenile, type 2; PARK2” fenotipi ile iliskilendirilmistir. Buradaki
homozigot varyant mutasyon c¢.1083 +1delG (sitozin kaybinin homozigot siyah nokta) olarak
gostermektedir. Oranin delesyonu patolojik olarak PARK2 geninde 6 kromozomda saptanan
homozigot olarak yeni novel bir mutasyon izlenmistir. Sonu¢ ve Tartigsma: 40 yasindan 6nce
baslayan ailesel juvenil parkinsonizmin otozomal resesif bir formu, Takahashi ve arkadaslari
tarafindan bir Japon ailesinde tanimlanmstir. Juvenil baslangi¢li Parkinson hastalig, klasik ge¢
baslangi¢cli Parkinson hastaligindan cesitli yonlerden semptomatik olarak farklidir, ancak
bradikinezi, rijidite ve tremor gibi PH'nin klasik semptomlart mevcuttur. Takahashi ve ark.
(1994), vakalar1 olan Japon PDJ hastalarinda ailesel olusumun yaklasik %40 ila 50 oldugunu
ve kalitm modelinin ¢ogunlukla otozomal resesif goriindiigii yorumunu yapmistir. Sonug
olarak genetik analizin 50 yas alti olan Parkinson klinigi bulunan hastalarda yapilmasi
onemlidir. Bu olgular ile PARK2 mutasyonu olan PD olgularinda; Genotip-fenotip korelasyonu
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olmadigma ve fenotipik degiskenligin olduk¢a yaygin (Bilesik heterozigot mutasyonlarda
oldugu gibi ayni1 ailede yer alan olgumuzdaki gibi homozigot mutasyonlarda da...) olduguna
dikkat cekilmistir. Genetik anabilim dal1 ve diger alanlar ile birlikte multidisipliner yaklasim
ile «aileye mutlaka genetik danismanlik» verilmelidir.
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PB66

IVIG TEDAVISINE ANLAMLI YANIT VEREN POSTPOLIO SENDROMU OLGUSU

1Esra Unal, 'Vasfiye Sezer, !Oguzhan Turhan, !Kristina Polat, !Abdulkadir Tunc

1Sakarya Universitesi Tip Fakiiltesi, Néroloji ABD

GIRIS: Post-polio sendromu (PPS), poliomiyelit enfeksiyonunu takip eden yillarda gelisen yeni
veya ilerleyici kas zaafi ile karakterize edilen bir durumdur. Oncesinde poliomiyelit
enfeksiyonu gecirmis hastalarin yaklasik yarisinda goriiliir. Hastalik yonetimi ¢ogunlukla
semptomatik ve destekleyici tedaviden ibarettir.

OLGU: 54 yasinda kadin hasta, klinigimize kol ve bacaklarda son 1 y1l icerisinde progresif gii¢
kaybn sikayeti ile bagvurdu. Oykiisiinden 9 yasinda poliomiyelit enfeksiyonuna bagli tetraparezi
gelistigi ve bastonla mobilize sekilde hayatin siirdiirdiigli 6grenildi. Son 1 yil igerisinde dnce
COVID-19 enfeksiyonu gegirmis, sonrasinda ise 3 doz as1 olmustu. Bu siirecte ilerleyici bir kas
giicii kayb1 yasayan hastanin tekerlekli sandalye ile mobilize olmak durumunda kaldigi
Ogrenildi. Muayenesinde her iki kol hiperabduksiyonda beceriksiz, iist ekstremite kas giicleri
proksimal 3/5, distal 2/5 diizeyinde iken altta proksimal 2/5, distalde dorsifleksiyon 3/5, plantar
fleksiyon 4/5 diizeyinde degerlendirildi. Ellerde interossedz atrofileri mevcuttu. DTR canli idi
ve babinski bilateral lakayt yanitli bulundu. EMG’si yaygin 6nkdk 6n boynuz tutulumu
(poliomiyelit sekeli) lehine degerlendirildi. Hastaya endikasyon dis1 ilag kullanim onay1 ile 2
gr/kg dozunda IVIG tedavisi 5 giinde uyguland1. IVIG tedavisinden 1 hafta sonra kas giiclerinde
en az 1 puan artis gézlendi. Yasam kalitesinde belirgin artis olan hasta, kisitl literatiir verisi ile
3 aylik ayda 1 kez 1gr/kg IVIG tedavi plan1 ve fizik tedavi programa ile eksterne edildi.

TARTISMA: Post-polio sendromu (PPS), poliomiyelit enfeksiyonuna bagh akut flaksid
paralizi 6ykiisii olan hastalarda uzun bir stabilite doneminden sonra fonksiyonel bozulma ile
birlikte yeni veya ilerleyici kas gii¢siizliigii ile karakterizedir. PPS 6nceden poliomiyelit geciren
hastalarin yaklasik %20 ila 30'unda goriiliir. Risk faktorleri arasinda akut paralitik enfeksiyon
sirasinda siddetli giligsiizliik, ge¢ baslangig, kadin cinsiyet ve akut diizelmeyi takiben kronik
yiirliylis bozuklugu bildirilmistir. Yorgunluk, PPS'nin en yaygin semptomudur ve hastalarin
yaklasik % 80'inde goriiliir. Progresif kas giigsiizliigii, PPS'li hastalarin cogunda goriiliir. Bazi
hastalar siklikla asimetrik, jeneralize bir zaaf yasarken, digerleri egzersiz sirasinda fokal gii¢
kaybr ve azalmis dayaniklilik bildirir. PPS'nin klinik tanisi, yeni, ilerleyici kas gili¢siizliigii
gelistiren eski bir polio Oykiisii olan hastalarda konur. Tanisal siiregte bir diagnostik test
bulunmamaktadir. PPS'nin yonetimi &ncelikle semptomatik ve destekleyicidir. Intravendz
immiin globulin (IVIG), otoimmiinitenin patogenezdeki olasi ancak kanitlanmamis roliine
dayanarak PPS igin bir tedavi olarak Onerilmistir. Bununla birlikte, mevcut veriler PPS'li
hastalarda kesin bir yarar1 desteklememektedir ve klinik arastirma ¢alismalar1 disinda IVIG'in
rolii bilinmemektedir. Olgumuz, PPS tanis1 konan olgularda IVIG tedavisinin potansiyel bir
secenek olabilecegini gostermesi bakimimdan sunulmaya deger goriilmiistiir.
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PERIFERIK VERTIGO ON TANISIYLA iZLENEN WERNICKE ENSEFALOPATISI
OLGUSU

Derya Dirisaghk, ’Emine Sakalar

Eskisehir Yunus Emre Devlet Hastanesi, Noroloji Klinigi, Eskisehir
2Eskisehir Yunus Emre Devlet Hastanesi, Kulak Burun Bogaz Klinigi, Eskisehir

GIRIS VE AMAC: Wernicke ensefalopatisi (WE) tiamin (B1) eksikligine bagli gelisen,
okiilomotor bulgular, ataksi ve konflizyon triadinin goriildiigii akut veya subakut baslayan bir
sendromdur . Bu olguda kbb kliniginde bppv 6n tanisiyla takip edilen, spesifik goriintiileme
bulgularinin olmadig1 ve ndbetin eslik ettigi, nonalkolik bir WE tartisilacaktir.

OLGU: Hasta 23y erkek, viicut kitle index (vki):18.36 olup alt sinirdaydi. Bagvurudan yaklasik
bir hafta once baslayan bas donmesi, bulanti sikayetiyle dis merkezde betahistin ve
dimenhidrinat baslanmis, ancak sikayetlerde artma olmasi nedeniyle basvurdugu KBB hekimi
tarafindan periferik vertigo 6n tanistyla hospitalize edilerek i.v tedavi verilmis. Muayenesinde
bilateral timpanik membran saglam, DKY dogal, temporal MRG ve odyolojik testler normal
olarak sonu¢lanmis. Tedavinin 5. gilinlinde yakinmalari devam eden ve kbb patolojisi
saptanamayan hasta klinigimize devralindi. Hastanin fizik ve ndrolojik bakisinda biling hafif
konfiize, gz hareketleri her yone kisitli, bakis yoniine vuran horizontal nistagmusu ve ataksisi
mevcuttu. Ense sertligi yoktu. Demyelinizan hastalik, wernicke, beriberi, c¢olyak,
ndroakantositoz, paraneoplastik sendromlar, E vitamini eksikligi 6n tanilartyla hasta izleme
alindi. Kranial-difiizyon-spinal MRG ve EEG incelemesi normal olarak degerlendirildi. Kan
degerleri vitamin B12 diislikliigli disinda normaldi. Giin asir1 b12 ampiil alan hastanin
tedavisine 50 mg tiamin i.v olarak eklendi. Parlak 1s1ga maruziyet sonrasi hastada tekrarlayan
kisa siireli biling degisikligi, kendini boslukta hissetme seklinde ataklar meydana gelmesi
nedeniyle olas1 temporal ndbet diisiiniilerek VPA 750 mg/giin tedaviye eklendi. Colyak
hastalig1 ag¢isindan Gastroenteroloji tarafindan konsiilte edildi. Antikor titreleri negatif, gaita
tetkikler: ve tiimor markerlar1 normal sonuglandi. Hasta goz ve kardiyolojik agidan normal
degerlendirildi. Elektrofizyolojik testlerde periferik sinirler ve gorme yollar1 normal
degerlendirildi. PY yapilan ve Hematoloji tarafindan degerlendirilen hastada ndéroakantositoz
veya lenfoproliferatif hastalik diisiiniilmedi. On planda diisiiniilmemekle birlikte, ayirici
tanilarimizda yer alan vitaminE eksikligi agisindan serum vitaminE diizeyi ile paraneoplastik
sendromlar acisindan anti HU ve anti YO diizeyleri gonderilmesi planlandi. Ancak i.v tiamin
tedavisinin 3. giiniinde biling durumu ve oftalmoplejide, tedavinin 4. giiniinde ise ataksik
yiirliylistinde belirgin diizelme gdzlendi. Kontrolde ekstremitelerde motor giicii tam, DTR
normoaktif, ense sertligi ve patolojik refleks yoktu. Tiamin tedavisiyle dramatik bir diizelme
saglanmasi lizerine olgumuzda Wernicke hastalig1 diislintildii. Detayli alinan anamnezde alkol
anoreksiya, beden imaj bozuklugu agisindan Psikiyatri goriisii alindi. Takiplerinde nobeti
tekrarlamadi. Norolojik agidan stabil seyreden ve bir hafta sonra oral B vitamini tedavisine
gegcilen hasta externe edildi.

SONUC VE TARTISMA: SSS bir¢ok noronal metabolik fonksiyonun siirdiiriilmesi ve myelin
kilifinin devamliligr i¢in tiamine ihtiya¢ duyar. Tiamin eksiligi en sik alkolizm ile birlikte
goriilmekle birlikte, GIS cerrahileri, diyaliz, uzun siire parenteral beslenme, agir beslenme
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bozukluklar1 ve hiperemezis gravidaruma bagli bulanti kusmalar gibi nedenlere baghh WE
olusabilecegi bilgisi literatiirde yer almaktadir. Klinik olarak okiiler tutulum, ataksi ve biling
durum bozuklugundan olusan klasik triadin birlikte goriilme orani olgularin %10-20 kadarinda
olup azdir. Olgumuzda bu bulgularin hepsi mevcuttu. Ancak %11 oraninda rastlanan
polindropati ile spesifik goriintiilleme bulgusu hastamizda izlenmedi. Morbidite ve mortalite
oran1 yiksek WE, ozellikle semptomatik tedavi ile diizelmeyen direngli bas donmesi
olgularinda ayirici tanilarda diistiniilmeli ve olgumuzda oldugu gibi detayli anamnez, beslenme
bicimi ve vitamin diizeyleri dl¢iimiiyle siiphe edilen olgularda acil tiamin replasmanina
baslanmasi hayat kurtarict olmaktadir.
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CFAP43 MUTASYONU iLISKiLi NORMAL BASINCLI HIDROSEFALI OLGU
SUNUMU

1Beril Tasdelen, *Ebru Hatun Uludasdemir, 1Ozdem Ertiirk Cetin, ‘Sevki Sahin,
1Serkan Demir

1Saglik Bilimleri Universitesi Sehit Prof. Dr. ilhan Varank Egitim ve Arastirma Hastanesi,
Noéroloji Anabilim Dali, Istanbul

GIRIS: Normal basingli hidrosefali yiiriime bozuklugu, demans ve inkontinans triadi ile
prezente olan 6nlenebilir bir demans ¢esidi olabilmesi ile klinisyenler tarafindan atlanmamasi
gereken bir klinik durumdur. Hidrosefalisi olan, BOS basincit normal olan, atipik klinik
ozellikleri olan ve bu nedenle tiim ekzom dizileme analizi yapilan ve CFAP43 gen mutasyonu
ile otozomal dominant normal basingli hidrosefali tanis1 konulan hasta genetik 6zelligi sebebi
ile sunuma deger bulunmustur.

OLGU: 68 yas kadin hasta, ilk kez 2018 yilinda ortaya ¢ikan davranis bozuklugu, oryantasyon
bozuklugu bas agrisi ve denge bozuklugu nedeniyle tetkik edilmis ve normal basingh
hidrosefali olarak degerlendirilmis. 2020 yilinda sant operasyonu yapilan hastanin 2 hafta
boyunca semptomlar1 diizelmesine karsin sonrasinda tekrar progrese olmus. Hastanin bagvuru
muayenesinde yer ve zaman oryantasyonu bozuk, sag iist ve alt ekstremiteler 4/5 kas giicilinde,
sag Ust ekstremitede parkinsonizm mevcut, taban cildi refleksi bilateral ekstansor olarak
degerlendirildi. Hastanin iki tarafli destekle c¢ok kii¢iik adimlarla yiiriiyebildigi ve idrar
inkontinans1 nedeniyle bez kullandig1 goriildii. Hastanin sik tekrarlayan siniizit ataklar1 da
oldugu 6grenildi. Hastanin kranial MR goriintillemesinde bilateral supratentorial ve
infratentorial yaygin beyaz cevher lezyonlar: izlendi. Hastanin ayirici tan1 amaciyla yapilan
tetkiklerinde EEG yaygin organizasyon bozuklugu ile uyumlu degerlendirildi. Anti-MOG, anti-
AQP4, NOTCH3 mutasyonu, otoimmiin ensefalit ve paraneoplastik paneli negatif olarak
sonuglandi. Vaskiilit degerlendirmesi amactyla DSA tetkiki yapilan hastada vaskiilit lehine
bulgu veya vaskiiler stenoz saptanmadi. Son olarak hastadan tiim ekzom dizileme tetkiki istendi
ve CFAP43 ¢.895+1G>A heterozigot mutasyonu saptanmasi {izerine hastanin mevcut tablosu
otozomal dominant normal basin¢li hidrosefali iligkili olarak degerlendirildi. Hastanin demans
ve parkinsonizme yonelik tedavisi diizenlenerek takibe alindi.
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TARTISMA VE SONUC: Silya ve flagella proteinlerinin kodlanmasinda gérevli olan CFAP43
gen mutasyonlarinin normal basingli hidrosefali, spermatogenik yetmezlik, rekiirren iist ve alt
solunum yolu enfeksiyonlar1 ile iliskili oldugu bilinmektedir. CFAP43 mutasyonuna bagli
ependimal silyadaki disfonksiyonun hem BOS akiminin bozulmasina hem de glimfatik sistem
disfonksiyonuna yol agmasi nedeniyle norodejeneratif siireglerin daha fazla goériilmesine ve
daha hizli progrese olmasina yol ag¢tig1 diisiiniilmektedir. Sant operasyonlar1 ile her ne kadar
BOS drenaji saglanabilse de bizim hastamizda oldugu gibi demansiyel siireglerin geri
dondiiriilememesi glimfatik sistem disfonksiyonu iliskili olarak degerlendirilebilir. CFAP43
mutasyonu iligkili normal basingli hidrosefali, otozomal dominant gegisli olmasi nedeniyle
aileye genetik danismanlik verilmesi gerekliligi ve hastaligin daha progresif seyredebilecek
olmasi nedeniyle sunuma deger bulunmustur.
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DEMYELINIZAN HASTALIKLAR VE OTOIMMUN SURECLERIN
BIiRLIKTELIiGi, KOINSIDANS MIDIR YOKSA IV METiLPREDNiZOLON
TEDAVISI ILE iLISKi VAR MIDIR? OLGU SUNUMU VE LITERATUR
TARTISMASI

IBerkay Giivenir, !Sami Omerhoca, !Alperen Kocaogullar, 'Eda Coban, Niliifer Kale

1Saglik Bilimleri Universitesi Bagcilar Egitim ve Arastirma Hastanesi

AMAC: Kortikosteroidler bircok hastalik tipini tedavi etmek i¢in yaygin olarak
kullanilmaktadir. Yiiksek doz intravendz glukokortikosteroid tedavisi, bir¢cok otoimmiin
hastaligin siddetli alevlenmelerinde en etkili tedavi seceneklerinden biridir. Genel olarak, bu
ilaclar karaciger i¢in giivenli kabul edilir; ancak, son raporlar yiiksek doz metilprednizolonun
(MT) ciddi karaciger hasarina neden olabilecegini gostermistir.Bu vaka sunumu ile amacimiz
MS atak ile prezante olan ve yiiksek doz steroid tedavisi ile tedavi edilirken karaciger fonksiyon
testleri yiikselen ve takiplerde normale donen bir olgu araciligiyla olas1 otoimmiin hepatit ve
kortkosteroid iligkili sistemik etkileri paylagsmak istiyoruz.

MATERYAL/METOT: Noéroloji Klinigimizin Multipl skleroz ve Demiyelinizan hastaliklar
poliklinigine demiyelinizan hastalik 6ntanisi ile bagvuran, Kontrastli Beyin MR’1inda beyin
sapinda , serebellar hemisferde , kallosal , perikallosal ve periventrikiiler yerlesimli yaygin
demiyelinizan lezyonu olmasi nedeniyle 7 giin IVMP tedavi alan ve sonrasinda karaciger
hasari/otoimmiin hepatit tespit edilen 40 yasinda kadin hasta olgu sunumu olarak
paylasilacaktir.

SONUC: MS atak tanis1 ile 7 giin yiiksek doz kortizon tedavisi alan hasta icterus, yiiksek
karaciger fonksiyonlar1 gelisiyor ve gastroenteroloji tarafindan interne ediliyor. Takiplerde bu
sikayetleri diizeliyor, biopsi GE tarafindan Onerilmiyor. Hastaya MS uzun donem tedavi
planlanmaktadir.

TARTISMA: MS atak tedavisinde ilk adim yiiksek doz kortizon tedavisi bulunmaktadir. Tedavi
stiresi klinige gore degisiklik gosterir ve en sik gastrointestinal (gastrit, mide agris1), tasiaritmi,
ates basmasi, iskelet-kas sistem etkilenmesi olabilmektedir. Nadiren karaciger etkilenimi
bildirilmistir. Hastamizda otoimmiin hepatit birlikteligi olabilecegi gibi tedavi iligkili gegici bir
etkilenme de olabilir. Bu olgu ile MS hastalarinda en basit ve ilk basamak kortizon tedavisi ile
bile karaciger fonksiyon takiplerinin yakin bir sekilde yapilmas1 onerilir.
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WERNICKE ENSEFALOPATISI -KORSAKOFF PSiKOZU VE HIPEREMEZIS
GRAVIDARIUM: OLGU SUNUMU

IKiibranur Ustabas, 1Zerrin Yildirim, Berkay Giivenir, !Eda Coban, 'Niliifer Kale

1Saglik Bilimleri Universitesi Bagcilar Egitim ve Arastirma Hastanesi

GIRIS: Wernicke ensefalopatisi akut veya subakut baslayan okiiler bulgular, ataksi ve
konflizyonlakarakterizedir. Korsakoff psikozunda ise diger kognitif fonksiyonlar gorece
korunmusken,belirgin bozukluk bellek alanindadir ve psikotik bulgular olabilir. Korsakoff
psikozu sikliklaWernicke ensefalopatisi ile birlikte goriiliir. Wernicke ensefalopatisi (WE), B1
vitamini(tiamin) eksikliginin neden oldugu potansiyel olarak geri doniigiimlii ancak ciddi bir
norolojikbulgudur. Genellikle asir1 alkol tiiketimi ile iligkilidir. Diger klinik iligkiler
hiperemezisgravidarum (HG), aclik ve uzun siireli intravendz beslenmedir.

OLGU: 35 yasinda G2P1AO 15 haftalik gebe 3 gilindiir halsizligi, konusma bozuklugu, siddetli
bas agrisi, algida azalma, uykuya meyilli olmasi nedeniyle bagvurdu. Hastanin gebelik
siirecinde siddetli kusma , bulanti ve oral alim azlhigi mevcuttu. Hastanin norolojik
muayenesinde biling konfilize, konusma dizatrik, géz hareketlerinde bilateral disa vuran
horizontal nistagmus, yiiriiyiiste ataksi bulgulari izlendi. Cekilen Diflizyon Manyetik Rezonans
(Diff MR) ve Beyin Bilgisayarli Tomografide (BT) iskemik patoloji goriilmedi. Kontrastsiz
Beyin MR incelemelerinde T2 sekanslarda ve kontrol Difiizyon MR ’1inda bilateral serebellar ve
sol temporal lobda hiperintens lezyon goriildii. Hastanin oral alimimin az olmasi, gebelik
stirecinde hiperemezis gravidarium (HG) tanili olmasi, nérolojik muayenesi ve goriintiilemeler
goz oniine alindiginda HG a bagli WKE tanist ile Tiamin 2*10 amp IV tedavisine baslandi.
Hastanin tedavisinin 2. Giiniinde oftalmopleji sikayetlerinde ve dizatrik konusmada azalma
goriildii. Yatisinin 5. Giinlinde tiamin tedavisi tamamlandi. Sikayetlerinde ataksik yiiriiyiis
disinda semptom kalmamas: tizerine oral vitamin B12 tablet tedavisi ile taburcu edildi.

TARTISMA: Tiamin tedavisi baglanmasi ile okiiler semptomlar genellikle 1 ila 6 saat sonra ve
giinler ila haftalar i¢inde ataksi ve konfiizyonda diizelmeye baslar.. WE tanis1 i¢in BT'nin ¢ok
diistik bir duyarliligimi gosterdi. Aksine, MRI, T2 agirlikli ve FLAIR dizilerinde gosterilen
mezensefalik tegmentumda, mamillary gévdelerinde ve medial talamusta simetrik olarak artan
sinyal yogunlugu dahil olmak tizere WE'nin tipik belirtilerinin tanimlanmasina olanak taniyan
yiksek tanisal hassasiyet saglar. Avrupa Noroloji Dernekleri Federasyonu'nun yonergeleri,
tiaminin giinde ii¢ kez intravendz yoldan 200 mg verilmesini, herhangi bir karbonhidrattan dnce
baslanmasini1 6nermektedir.

SONUC: WE su anda potansiyel olarak oliimciil ancak geri dondiirtilebilir bir tibbi acil durum
olarak kabul edilmektedir. Mortalite %10 ila %20 arasinda degisir ve hayatta kalan bir¢ok kisi
uygun tedaviye ragmen kalic1 norolojik defisitlerle kalir.Siddetli hiperemezis gravidarumlu
gebelerin WE riski altinda olduguunutulmamalidir. Klinik belirtiler ve semptomlar ortaya
ciktiginda acil tedavi gereklidir.Etkili dnleyici tedbirler mevcuttur ve risk altindaki durumlarda
uygulanmalidir.
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SEREBRAL AMILOID ANJIOPATI ILISKILI VASKULIT

Biisra Cisil Celenk, 'Orhan Vatansever, !Melike Batum, Hatice Mavioglu

Manisa Celal Bayar Universitesi Noroloji Anabilim Dal1

GIRIS: Serebral amiloid anjiyopati (SAA) akut / subakut kognitif gerileme, bas agrisi, davranis
degisikligi, nobet ve fokal norolojik defisitlerle giden, beyindeki vaskiiler amiloid-beta (Ap)
birikintilerine inflamatuar yanit ile karakterize bir hastaliktir(1).

OLGU: Oykii: 5-6 aydir ayda 1-2 kez bas agris1 yakinmasi olan 62 yasinda erkek hastaya beyin
MRG’de goriilen lezyon icin 16 mg/giin deksametazon baslanmis. Bas agrisi disinda, bas
donmesi, istahsizlik, kol ve bacaklarda agr1 ve sabah tutuklugu varmis. Oz ge¢mis ve soy
geemiste Ozellik yok.Norolojik Muayene: Kas giicii dort yanli 4/5, sol patella ve asil derin
tendon refleksleri hipoaktif, plantar refleks sagda lakayt, yiiriiyiisii ataksik ve tandem bozuk,
diger norolojik muayeneleri normaldi. Kognitif testlerde: Mini Mental Test: 21/30, ACE-R :
50/100.Laboratuvar: Trombosit:576 10X3ml, CRP: 2.5 mg/dL, Sedimantasyon: 63 mm/h,
Homosistein:19 Mmol/L, Vitamin B12:119 pg/ml SARS-2 PCR, Brusella, Sfifiliz ve Tiimor
belirtecleri negatif.Beyin MRG; Sag serebral hemisferde posterior pariyatelde oncelikle
amiloid anjiopatiye bagli enflamasyonu destekler bulgular saptandi.Servikal MRG’sinde; C6-
C7 dizeyinde diskitle uyumlu T2 sinyal artis1 izlendi. Pial ylizde leptomeningial alanda
patolojik parlaklagma goriildii. Temporal USG: olagan.Kranial BT anjiyografide arkus aortada
milimetrik kalsifiye plak izlendi. Belirgin darlik izlenmedi. EEG: Normal, EMG: Sensoryal
polindropati ile uyumlu.BOS: Glukoz: 73 mg/dL Klor: 128 mmol/L, Protein: 58.8 g/dL, Pandy
(-), BOS Kiiltiiriinde 16kosit ve bakteri goriilmedi. Mikobakteri PCR negatif Patolojik hiicre
saptanmad1. BOS JCV PCR: (-)On tanida SSS enfeksiyonu, vaskiilit, malignite, PML diisiiniilen
hastaya ampirik 1v seftriakson baglandi. B12 diistikliigii i¢in B12 ampul baslandi. Kranial
MRG’de SAA ile iliskili anjiitis ile uyumlu bulgular gozlendi. Baska bir SSS enfeksiyonu
lehine BOS bulgusu saptanmadi. Yaklasik 1 ay siire ile kortikosteroid aldig1 ve hasta iyi oldugu
icin kademeli kesildi. Klinik ve MRG takibi; kombine B vitamini 1x1 ve pirasetam 2400
mg/giin ile taburcu edildi

SONUC: SAA, kiiciik ve orta kortikal ve leptomeningeal arterlerin media ve adventisia
tabakasinda AP birikimi ile karakterizedir (4). Akut lober intraserebral hemoraji, subakut
kognitif bozulma ve davranis degisiklikleri, gecici norolojik epizodlar seklinde klinik tablolara
neden olabilir (5). Intraserebral hemorajilerin hipertansiyondan sonra en sik ikinci
nedenidirSAA ile iligkili enflamasyon ise SAA’nin nadir, agresif seyirli bir alt tipidir. Kesin
tan1 patolojik olarak koyulabilmektedir. Subkortikal beyaz cevherde asimetrik yama tarzinda
kitle etkisi olan T2 hiperintensiteler, SWI’da multipl lober mikrokanamalar ve kortikal
superfisiyal siderozis goriliir (6, 7). Bu radyolojik 6zelliklerin hemen hepsi hastamizda
saptanmistir.SSA’den farkli olarak SSA iliskili enflamasyonun tedavisinde KS’lerin ve diger
immunosupresiflerin etkili oldugu ve prognoz iistiine etkili oldugu gosterilmistir (3). Bu olgu,
SAAAI nadir goriilen bir hastalik olmasima ragmen agresif seyirli olmasi, KS’e iyi yanit
vermesi nedeni ile sunuma deger goriilmiistiir.

KAYNAKLAR: 1. Corovic A, Kelly S, Markus HS. Cerebral amyloid angiopathy associated
with inflammation: A systematic review of clinical and imaging features and outcome. Int J
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