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Ozet:

Posterior serebral dolasim kaynakli inmeler, yiksek mortalite ve morbidite riski tagiyan hastaliklardandir. Bu
hastalarda, troponin gibi kardiyak belirte¢ yiksekligi de siklikla saptanmaktadir. Atipik semptomlar ve
troponin yuksekligi gibi durumlar, tanidan uzaklasiimasina yol acgabilir. Bu da posterior dolagim inmelerinin
yuksek mortalite ve morbiditesinde pay sahibidir. Biz bu vakada, troponin yUksekligi saptanan ve serebellar
enfarkt tanisi alan bir hastayi sunduk.
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Abstract:

Is it Acute Coronary Syndrome or Cerebrovasculary Accident?

The cerebrovasculary accidents (CVAs) that occures from posterior cerebral circulation, have highly risks of
mortalty and morbidiy. This patients usually have high troponine levels. Atypical symptoms and troponine
elevations, may lead to misdiagnosis. This, have effect to highly mortalty and morbidity of posterior
circulation CVAs. Here, we presented a patient who had high troponine levels and get the diagnosis of
cerebellar CVA.

Anahtar kelimeler: Acute coronary syndrome, cerebellar enfarct, troponine
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GiRiS

Posterior serebral dolasim kaynakli inmeler, yuksek mortalite ve morbidite riski
tasiyan hastaliklardandir. Dolayisiyla bu durumlarin taninmasi 6nemlidir. Bagvuru
sirasinda; bulanti-kusma gibi gastrointestinal bulgular ve basddénmesi, serebellar
enfarktlarin en sik semptomlarindandir (1). Bu atipik semptomlar, acil serviste, taninin
atlanmasina neden olabilmektedir. Ayrica, iskemik inme, ileri yas ve ek komorbid
hastaliklari olanlarda daha sik gorulmektedir. Bu hastalarda, troponin gibi kardiyak belirte¢
yuksekligi de siklikla saptanmaktadir. Atipik semptomlar ve troponin yuksekligi gibi
durumlar, tanidan uzaklasiimasina yol agabilir. Bu da posterior dolagim inmelerinin yuksek
mortalite ve morbiditesinde pay sahibidir (2).

Bu vakada, bulanti-kusmasi ve troponin yuksekligi olan hastalarda, AKS'nin yani
sira serebellar enfarkt tanisini da akilda bulundurup, bu durumun atlanmamasi gereken

ciddi tanilardan biri olduguna dikkat cekmeyi amacladik.

OLGU SUNUMU
75 yasinda erkek hasta, gida alimi sonrasi bulanti-kusma gsikayeti ile acil
servisimize basvurdu. Kur saglanmis larinks neoplazisi operasyonu nedeniyle
trakeostomisi bulunan hastanin; 6zge¢cmisinde HT disinda ek hastaligi yoktu. Glaskow
Koma Skoru 15, TA 170/98 mmHg, Nabiz 65/dk, Ates 36,6°C, SpO2 %98 olan hastanin
nistagmusu yoktu. Batin muayenesinde patoloji saptanmadi, diger sistem muayeneleri
dogaldi ve gaz gaita c¢ikisi vardi. EKG: 65/dk NSR idi, herhangi bir iskemik bulgu tespit
edilmedi. Kraniyal BT'sinde herhangi bir patoloji saptanmayan hasta verilen semptomatik
tedavi ile rahatlamadi. Takibi sirasinda sikayetlerine bas donmesi de eklenen hastanin
yapilan serebellar muyenesinde serebellar testler becerikliligi degerlendirilemedi. Kontrol
EKG'si 71/dk NSR olarak tespit edildi. Beynin diffizyon agirlikhh MR'inda bilateral
serebellar akut enfarkt alanlari saptandi (Resim 1). Laboratuvar sonuglarinda WBC 8,03
ALT 8 U/L AST 24 U/L Kre 0,84 mg/dL BUN 19,26 mg/dL Na 140 mEg/L K 4,4 mmol/L
Lipaz 15 U/L Troponin | 1,178 ng/mL (<0,0262 ng/mL) saptandi. Hastaya 300mg asetil
salisilik asit PO 1x1, klopidogrel 75mg PO 1x1 ve enoksaparin 0,6 cc SC 1x1 uygulandi.
Noroloji konsultasyonu istenen hasta igin, konsultan brang tarafindan akut koroner
sendrom (AKS) acisindan kardiyoloji gorusu istendi. Kardiyoloji tarafindan; troponin

yuksekliginin noropatolojisine bagli olabileceg@i, acil kardiyak invaziv girigsim ihtiyacinin
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olmadigi belirtilerek hastaya troponin ve EKG takibi yapilmasi onerildi. 4. ve 7. saat
troponin | seviyeleri 1,049 ng/mL ve 0,888 ng/mL saptanan ve AKS diglanan hastanin

noroloji servisine yatisi yapildi.

Resim 1. Diffizyon agirhikl MR goérintisu; bilateral serebellar akut infarkt alanlari

TARTISMA

Serebellar infarkt ilk olarak, psddotimoral serebellar infarkt adiyla, 1893 yilinda,
Menzies tarafindan tanimlanmigtir. Serebral infarktlar arasinda %1.5-4.2 oraninda goérulir
(4).

Bagvuru sirasinda en sik bagsdonmesi ve bulanti-kusma gibi gastrointestinal
semptomlar gérilir (1). Ulkemizde 2015 yilinda yapilan bir calismada, serebellar infarkt
hastalarinda bulanti-kusma %65.6, vertigo ise %58.9 oraninda tespit edilmistir (5). iskemik
serebellar inme, vaskuler nedenli vertigonun en sik nedenlerindendir. Kiguk bir serebellar
infarkt, sadece vertigo ile kendini gosterebilir. izole serebellar infarkti olan hastalarin
yaklasik %11'inde akut periferik vestibulopati gorultr

Taniyl atlamak, yiuksek mortalite ve morbiditeyle iliskilidir (2). Serebellar infarktlar
posterior fossada gelisen 6demin etkisi ile beyin sapina basi yapabilirler. Bdylece obstruktif

hidrosefali ve akut intrakranial basing artisina yol agarak fatal olabilirler (6). 2016 yilinda
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yapilan bir galismada, acil serivise basvuran iskemik inme vakalarinin %22'sinin atlandigi
ve posterior dolasim inmelerinde bu durumun 3 kat daha fazla oldugu saptanmistir. Tani
atlamaya neden olan en sik semptomlarin bulanti-kusma, bas agrisi ve bas donmesi
oldug@u tespit edilmistir (7).

Ayni zamanda, inme ve AKS, gelismis ulkelerde, mortalite ve morbiditenin basta
gelen nedenlerindendir (8).

Serebrovaskiler ve kardiyovaskiiler olaylar arasinda etkilesim bulunmaktadir ve risk
faktorleri benzerdir (9). AKS sonrasi, Ozellikle erken donemde, inme sikhdr onemli
derecede artmistir (10). Benzer sekilde, serebrovaskiler hastaligi olan Kisilerde
kardiyovaskuler hastaliklar (6zellikle koroner arter hastaligi) uzun dénem mortalitenin ana
nedenlerindendir (11).

Iskemik SVO'lu hastalar genellikle yashdirlar. Ek kardiyak patoloji varhigi siktir.
Kardiyak troponin gibi belirtegler, iskemik inmeli hastalarda yukselebilir.

iskemik inmeli hastalarda, néromediator aracili miyokard hasari bildirilmis olsa da
bu hastalardaki troponin yuksekliginin néromediator aracili oldugu sdylenemez c¢unku
bunun igin elde yeterince gugli kanitlar yoktur. Buna karsin, inme sonrasi donemde,
artmig troponin dizeyleri, artmis morbidite/mortalite ile iligkili bulunmustur (3,12).

Akut iskemik inmeli hastalarda, troponin yuksekligindeki zararsiz seviyeler
konusunda yeterli veri yoktur. Dolayisiyla, bu hastalar icin, olasi kardiyak komorbiditeler

agisindan, kardiyolojik incelemeler dnerilmektedir.

SONUGC

Acil servise bulanti-kusma ve basdonmesi sikayetleri ile bagvuran ve troponin
yuksekligi saptanan hastalarda, gida alimi 6ykusu olsa da, akut koroner sendroma ek
olarak, troponin yuksekligi yapan non-kardiyak nedenler de mutlaka akilda

bulundurulmalidir.
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