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SS-1 3. KRANIAL SiNiR FELCi iLE BASLAYAN PURE MOTOR KRONIK INFLAMATUAR DEMIYELIZAN POLINOROPATI
VAKASI

YAREN AGAR, TAHIR KURTULUS YOLDAS, ABIDIN ERDAL
ANKARA BILKENT SEHIR HASTANESI

Ozet:

Kronik inflamatuar Polinéropati (CIDP), farkl klinik goriiniimlerde olan immiin aracili bir ndropatidir. Son
gelismelerle CIDPnin heterojen kliniginden &tiirii birgok alt tipi tanimlanmistir. Pure Motor Kronik inflamatuar
Demiyelizan Polindropati (pm-CIDP) nadir goriilen en az 4 sinirde duyularin korundugu, en az 2 veya daha fazla
sinirin simetrik motor kaybi ile giden bir CIDP. alt tipidir. 22 yasindaki kadin hasta klinigimize sag Gclinci kranial
sinir - felciyle basvurdu ve polindéropati ile takip edildi. Uzun sireli takiplerinde Elektronoromiyografi
calismalarinda (enmg) tim motor sinirlerde motor bloklarla giden ve simetrik motor iletide demiyelinizasyon
izlenen, duyularin normale yakin oldugu pm-CIDP tanisi distintildi. Hastaya 5 Doz intravendz immiinoglobulin
(ivig) tedavisi uygulandi, klinik takibinde sag gozdeki pitozisinde, g6z hareketlerinde ve isik refleksinde belirgin
dizelme izlendi. Hastanin rutin takiplerinde alt ekstremitelerde paraparezi ve gligstuzlik gelismesi (zerine
enmgsi tekrarlandi ve bilateral ulnar, mediyan, tibial ve sural sinirlerde motor ileti bloklari ve motor iletide
demiyelinizasyon izlendi. Bu olgu sunumunda sizlere 3. Kranial sinir felci ile baslayan pm-CIDP vakasini
sunuyoruz.



SS-2 TEKRARLAYAN MILLER FISHER SENDROMLU BiR OLGU iLE LITERATURUN GOZDEN GEGIRILMESi

TUGBA EYIGURBUZ, NiLUFER KALE

BAGCILAR EGITiM VE ARASTIRMA HASTANESI NOROLOJI KLINIGI

Giris:

Miller Fisher Sendromu (MFS), Guillain-Barre Sendromunun bir varyantidir ve ataksi, arefleksi ve oftalmopleji ile
karakterizedir. MFSnin en az %85inde anti-GQ1b antikorlari pozitiftir. Tedavi intravendz immiinglobulin (IVIG)
veya plazmaferez ile yapilir. Literatiirde tekrar eden vakalar nadirdir bu nedenle tekrarlayan MFS olgumuzu
sunmak istedik.

Olgu:

3 gundir dengesizlik, cift gorme yakinmalari olan hasta 4 sene 6nce de benzer yakinmalar ile basvurdugunda
muayenesinde arefleksi, oftalmoparezi ve ataksi mevcuttu. ilk basvurusunda beyin omurilik sivisi (BOS) bakisinda
albuminositolojik disosiasyon ve serum anti-GQ1b Ig G antikorlarinin pozitif olmasi nedeni ile MFS tanisi ile
intraven6z immunglonulin (IVIG) tedavi verildi ve 6 ay sonunda tamamen dizeldi. 4 yil sonraki simdiki
basvurusunda sag gozde pupil seviyesinde pitoz ile sag gozde dort yone, sol gozde ise disa bakis parezisi
mevcuttu. Ylrlylst ataksik ve derin tendon refleksleri alinmiyordu. Beyin ve orbita gorintilemelerinde klinik
bulgulari aciklayan patolojik bulgu yoktu. BOS’unda albuminositolojik disosiasyon da olmasi nedeni ile rekiirren
MES tanisi ile IVIG 2 gr/kg verildi. Takiplerinde klinigi kademeli olarak baslayip tu¢ ayda tamamen duzeldi.

Tartisma ve Sonug:

MFS genellikle tek bir atakla sinirlidir ve tekrarlama nadirdir.

Bazi arastirmalar tekrarlayan MFS vakalarmin genellikle daha geng hastalarda gorildugini ve semptomlarin ilk
ataktan daha hafif oldugunu géstermektedir. Bizim vakamizda da ilk atagina gore daha hafif seyretti. Tekrarlayan
vakalarda kortikosteroid tedavisi de dusiinilebilir. HLA-DR2 geni ile iliskili olabilecegini belirten yayinlar olsa da
MPFS’nin neden tekrarladigi tam olarak bilinmemekte olup daha fazla arastirmaya ihtiyag vardir.



$S-3 GUILLAIN BARRE SENDROMU- TEK MERKEZ DENEYiMi

ABDULHAMIT SAGLAM, SINEM GOK, HILAL AKBAS, NEVAL AKTAS, CELIL UCAN, BELGIN PETEK BALCI
SAGLIK BiLIMLERI UNIVERSITESI, HASEKi EGITiM VE ARASTIRMA HASTANESI, NOROLOJI KLINiGI

SAGLIK BILIMLERI UNIVERSITES], HASEKI EGITIM VE ARASTIRMA HASTANESI, NOROLOJI KLINIGi

Amag:

Guillain Barré sendromu (GBS) akut baslangicli, immun aracili inflamatuar polinéropatidir.
Calismamizda, klinigimizde izlenen GBS hastalarinin demografik ozellikleri, anamnez, klinik,
laboratuvar, = elektrofizyolojik bulgulari, verilen tedaviler ve prognozun degerlendirilmesi
amaclanmistir.

Gereg ve Yontem: Klinigimizde 2019 ve 2024 tarihleri arasinda izlenen inflamatuar polinéropati tanisi
almis hastalarin klinik, laboratuvar ve elektrofizyolojik bulgulari, radyolojik incelemeleri, aldiklari
tedaviler retrospektif olarak incelendi.

Bulgular:

Calismaya 17’i erkek, 8'si kadin toplam 25 hasta dahil edildi. Hastalarin ortalama yasi 52,9 olup, 23’u
(%92) GBS, 2’'si (%8) kronik inflamatuar demiyelizan polinéropati (CIDP)'ydi. GBS hastalarinin
%.34,8'inde USYE (8 hastanin 4’ti Covid pozitif), %.13’inde gastroenterit saptandi. Bir hastada
operasyon, 1 hastada asilanma Oykiisi mevcuttu. GBS alt tiplerine gore hastalarin 14’0 (%60,8) akut
inflamatuar demiyelinizan poliradikiilondropati (AIDP), 3'U (%13) akut motor sensdriyel ve aksonal
noropati (AMSAN), 2'si (%8,7) akut motor aksonal noropati (AMAN), 2'i (%8,7) Miller Fisher sendromu
(MFS) ve 1'i (%4,4) Faringeal-Servikal-Brakiyal Varyant idi. 1 hastada ise (%4,4) GBS alt tipi net
belirlenemedi. Hastalarin 11’sine IVIG, 5’line plazmaferez+IVIG, 3’sine sadece plazmaferez, 1’'ine IVMP
1gr/glin ve 1’'ine plazmaferez+IVMP 1gr/glin tedavisi verildi. 2 hasta ise ilagsiz takip edildi. Hastalarin
ortalama yatis stiresi 20 glindii. Taburculukta hastalarin 15’i iyilesme gosterdi; 2'i stabil, 3'U progrese
oldu ve 3 hasta kaybedildi.

Sonug:

GBS morbidite ve mortalitesi yiksek olan akut bir nérolojik tablo olup taninip tedavi verilmesi klinik
ivilesme saglamaktadir. Ozellikle AMAN ve AMSAN alt tipleri daha siddetli klinik seyir ve yiiksek
modifiye Rankin skoru ile iliskili bulundu.



$S-4 PEMBROLiZUMAB iLE INDUKLENEN MiYOZiT: BiR OLGU SUNUMU

SULE DEVECI, DIDEM SAVASCI, MUSTAFA UZUN, DENIZ KARAKUS, M. BURAK ARGIN, AYCA OZKUL, AYHAN
KOKSAL

BASAKSEHIR CAM VE SAKURA SEHIR HASTANESI, NOROLOJI KLINIGI

Amag:

Solid organ malignitesinde immiin kontrol noktasi inhibitorlerinin  klinik  kullanimi  giderek
yayginlasmaktadir. Pembrolizumab, T hiicrelerinde eksprese edilen PD-1 reseptoérlerine baglanarak etki eden
monoklonal antikorlardandir. T hiicrelerini apoptotik olimden kurtarip, dolayisiyla timér hicrelerine
saldirilarina devam ettirerek antineoplastik aktivite gosterirler. Biz bu bildiride pembrolizumabin neden oldugu,
iyi bilinen ancak muhtemelen nadir bildirilen bir miyozit vakasini sunmak istedik.

Olgu:

67 yasinda erkek hasta. Ozgecmisinde 2 yil 6nce koyulan kiiciik hiicreli akciger kanseri tanisi ve kemoterapi
hikayesi mevcuttu. 2. doz pembrolizumab inflizyonundan 4-5 giin sonra gelisen, fluktuasyon géstermeyen cift
gorme, sagda belirgin iki yanli gbz kapaklarinda disiklik ve her iki g6z kiiresini hareket ettirememe sikayetleri
ile basvurdu. Norolojik muayenede sagda belirgin olmak dzere iki yanli pitozis ve total oftalmopleji saptandi.
Biyokimya tetkiklerinde kreatinin kinaz: 2757 U/L, anti asetil kolin reseptor ve anti MUSK antikorlari negatifti.
Kontrastli kranial manyetik rezonans gorintilemede (MRG) patoloji izlenmedi. Orbita MRG’sinde tim
ekstraokiler kaslarda T2 hiperintensitesi ve kontrastlanma mevcuttu. Elektromiyografi yaygin miyojen tutulum
bulgulari ve kas biyopsi sonucu nekrotizan miyopati ile uyumlu olarak degerlendirildi. Pulse steroid (1gr/gun)
tedavisinin 2. glinlinde desatlire olan hasta entiibe edilerek yogun bakim servisine nakledildi. Burada 5 gilin
sureyle intraven6z immiuinglobulin (IVIG) (36 gr/giin) ve IVIG tedavisinden 2 hafta sonra 5 seans plazma degisimi
tedavilerinin ardindan vertikal ve horizontal g6z hareketlerinde minimal artis izlendi.

Sonug:

immiin kontrol noktasi inhibitdrleri cok sayida kanserle iliskili klinik sonuglarin iyilesmesini saglar, ancak
néromiskiler komplikasyonlar da dahil olmak tizere immin ile iliskili advers olaylar meydana gelebilir. Tedaviye
bagl hayati tehdit eden norolojik komplikasyonlar hizlica tani alip tedavi edilmelidir.



$S-5 MULTIPL SKLEROZ HASTASINDA LOMBER PONKSIYON VE YUKSEK DOZ STEROID TEDAVISIi SONRASI
GELISEN SEREBRAL VENOZ TROMBOZ OLGUSU

UGURALP KILIC , MEHMET ORHAN CIiCEK , HULYA OLGUN, FULYA EREN,, BURCU ALTUNRENDE
TAKSIM EGITIM VE ARASTIRMA HASTANES]

Giris:

Yiiksek doz steroid (YDS) sonrasi serebral ven6z tromboz (SVT) ile ilgili az sayida olgu mevcuttur. Pihtilasma
anormalligi vb. baska bir risk faktorii olmayan multipl skleroz (MS) hastalarinda YDS'yi takiben %0.58 ihtimalle
nadiren SVT ortaya cikabilir. Bu olgularin cogunda SVT gelisiminde lomber ponksiyon (LP) isleminin de tetikleyici
roll oldugu bildirilmistir. Vakalarin %20-30'unda altta yatan neden belirlenememektedir. Rekiirren miyelit
tablosuyla basvuran, LP ve manyetik rezonans goriintiileme (MR) sonrasi MS tanisi konulan, yliksek doz steroid
tedavisi sonrasi SVT gelisen ve erken tedavi ile sekelsiz diizelen hastamizi sunmayi amacladik.

Olgu:

49 yasinda kadin hasta ilk kez merkezimize sag el ve bacakta giicsiizliik ile basvurdu. Oykiisiinde 3 yil 6nce sag
elde uyusma ile giden spinal bir duysal atak gecirdigi, o donemde yapilan beyin MR’inda az sayida demiyelinizan
plaklar goruldigt, servikal MR’Inda C5-6 seviyesinde plagi saptandigi, oligoklonal bandin (OKB) Tipl saptandigi,
5 guin boyunca 1000mg/gun intravenoz metilprednizolon (IVMP) tedavisi ile tam duzeldigi 6grenildi.

Bize basvurusunda sag el ve bacakta gli¢stzluk ile giden hastanin NM’sinde sag el distalinde 3/5 diizeyinde parezi,
sag bacakta parezi testinde geride kalma, tiim derin tendon reflekslerinde canliligi ve alt ekstremitelerde derin
duyuda azalma mevcuttu. EDSS: 2 idi. Spinal motor atak disliniilen hastanin ¢ekilen beyin MR’inda yeni plaklar
ve eski plak boyutlarinda artis saptandi, servikal MR’inda C7-8 seviyesinde kontrast tutan yeni bir plak izlendi.
Tekrarlanan BOS incelemesinde OKB Tip2, IgG indeksi: 2.10 saptandi. . Reklirren miyelit tablosuyla basvuran
hastanin ayirici taniya yonelik yapilan otoantikor paneli, Ani-NMO IgG ve Anti-MOG IgG tetkikleri negatifti.
Hastanin yakinmalari 10 giin IVMP tedavisi sonrasi tama yakin dizeldi. Taburculuktan 2 giin sonra sol bacakta
istemsiz kasilmalar ve ondan birkag giin sonra sag kolda duyusal nébet gelismesi ile tekrarlanan beyin ve spinal
MR’larinda yeni demiyelinizan lezyon izlenmedigi, servikal lezyondaki kontrastlanmanin kayboldugu, kliniginde
gorilen fokal nébetleri aciklayabilecek superior sagittal sinliste parsiyel ven6z tromboz sonucu durada reaktif
konjesyon ile birlikte sag parietalde 6dem ile uyumlu goriinim oldugu ve hemorajik transformasyon gosterdigi
izlendi. Hastanin elektroensefalografisi (EEG) normaldi. Distik molekdl agirlikh heparin (DMAH) (12,000
Unite/glin, subkutan) tedavisi baslanan hastanin trombofili paneli normaldi. Kliniginde nébet tekrari olmayan
hastanin takiplerinde sinlis trombozuyla iliskili MR bulgulari tamamen dizeldi.

Sonug:

Tromboza yatkinlk olusturabilecek herhangi bir etiyolojik risk faktorii bulunmayan ancak yakin zamanda LP
Oykusl olan ve YDS tedavisinin bitiminden hemen sonra MS klinik paternine uymayan nérolojik defisit veya
nobetlerin ortaya ¢iktigl hastalarda ayirici tanida SVT distiniilmelidir ve erken donemde baslanacak antikoagtilan
tedavi ile sekelsiz dizelme mimkunddr.



$S-6 SIOGREN SANTRAL TUTULUMU: OLGU

DUYGU ENGEZ , BUSRA OZDEMIR , SEMRA MUNGAN

SAGLIK BILIMLERI UNIVERSITESI ANKARA BILKENT SEHIR SUAM

Ozet:

Sjogren sendromu ekzokrin bezlerin lenfostik infiltrasyonu ile karakterize 6zellikle agiz ve gozlerde kuruluga
neden olan sistemik, kronik, otoimmiin bir hastaliktir. Primer olabilecegi gibi altta yatan baska otoimmun bir
hastaliga ikincil olarak da gelisebilir. Sjogren sendromunda nérolojik tutulum yaklasik %20-25’inde gorilir.
Norolojik tutulumlarin %87’si periferik sinir sistemi, yaklasik %13’0 santral sinir sistemi tutulumu seklindedir.
Sjogren sendromunda otoimmiin belirteglerden ANA %59-85, Romatoid faktor %36-74, SS-A %33-74, SS-B %23-
52 pozitif saptanir. SS ile birlikte inme, kognitif bozukluk, multiple skleroz (MS) benzeri lezyonlar, optik norit,
transvers miyelit, néromiyelitis optika (NMO), epileptik ndbet, hareket bozukluklari ve meningoensefalit gibi
serebral ve spinal hastaliklar rapor edilmistir. Baslangiclari akut veya sinsi olabilir ya da MS benzeri relapslarla
seyreden bir modelde olabilir. Bu vaka sunumunda 64 yasinda bulanik gérme ve diplopi sikayeti ile hastaneye
basvuran arastirma siirecinde SS-A ve SS-B pozitifligi olmaksizin klinik stiphe tizerine yapilan Shirmer ve tukarik
bezi biyopsisi ile tani alan bir Sjogren Sendromunun santral sinir sistemi tutulumu hastasi gortintiileme ve
muayene bulgulari ile sunulacaktir. Ayirici tani, uygun medikasyon ve takibe ragmen koétiilesen hastanin tedavi
sireclerindeki zorluklarin tartisilmasi planlanmistir.



$S-7 NMO IGG VE OKB POZITiFLiGi OLAN GEBE NMO HASTASI

GOZDE ELIDAR , CANER FEYZi DEMIR , IREM TASCI, SEYMA DEMIROL
FIRAT UNIVERSITESI TIP FAKULTESI, NOROLOJI ANABILIM DAL

Ozet:

Noromyelitis optika (NMO), optik sinir ve spinal kordun tutuldugu, ataklarla seyreden ve bu ataklarin sonucunda
agir 6zurltlik olusturan santral sinir sisteminin nadir gorilen inflamatuar bir hastaligidir. Klinik olarak optik sinir
ve/veya spinal kord etkilenir. Tipik anatomik tutulumla birlikte NMO IgG pozitifligi NMO tanisi koydurur ve relapsi
ongorebilir(1). Patogenezinde hiimoral immiin mekanizmalar rol oynar(2). BOS'ta oligoklonal bant pozitifligi
MS’te %85 iken NMO’da %15-30°dur(3). 21 yasinda kadin hasta, sol elde ve ayakta uyusma sikayeti ile basvurdu.
Servikal-Torakal MRG’de C2(kontrastlanan) ve C5-6 , T1-3 diizeyinde demiyelinizan hastalik ile uyumlu lezyon
goruldi(sekil 1).

4 ay sonra 2 gunlik yidrame giclugl, govdede T4 altinda bilateral ve yiizde hipoestezi ile tekrar basvurdu.
Kontrastsiz MRG de servikalde C1 diizeyinden T3 diizeyine kadar spinal korda C7-T1 diizeyinde myelit ile uyumlu
gorinum izlendi(sekil 2).

7 w gebe olan hastaya Kadin hastaliklari ve dogum bdélimi goriist alinarak ile 5 kiir plazmaferez tedavisi
uygulandi. 2. kir plazmaferez sonrasi FKA — olan hastaya kiiretaj yapildi. Kliniginde anlamli diizelme olan hasta
dimetil fumarat ile taburcu edildi. Hasta 15 giin sonra paraparezi ile tekrar basvurdu. Kontrol MRG de C6, T2 ve
T4-5 diizeylerinde yeni lezyonlar izlendi(sekil 3).



Hastaya 5 kiir plazmaferez ara glinlerde ise pulse steroid tedavisi verildi. Hastanin rituksimab tedavisi ile takibine
karar verildi. Yatisinda EDSS: 7 olan hasta EDSS: 6 ile taburcu edildi.

Biz bu olgumuzda progresif seyirli NMO ve OKB + ve gebeligi bulunan bir hastadaki klinik deneyimimizi paylasmak
istedik.

KAYNAKLAR

1)Downer, J.J., et al., Diagnosis of neuromyelitis optica (NMO) spectrum disorders: is MRI obsolete?
Neuroradiology. 2012; 54: 279-85.

2)Chia, W.C., J.N. Wang, and M.C. Lai, Neuromyelitis optica: a case report. Pediatr Neonatol. 2010; 51: 347-52.
3)Wingerchuk DM. Diagnosis and treatment of neuromyelitis optica. The Neurologist. 2007;13:2-11,



$S-8 SPINAL KORD TUTULUMUYLA GIiDEN BiR NOROSARKOIDOZ OLGUSU

NURiI MEHMET BASAN , DIDEM SAVASCI , AZiZE ESRA GURSOY

[STANBUL BASAKSEHIR CAM VE SAKURA SEHIR HASTANES], NOROLOJI KLINIGi

Amag:

Sarkoidoz, multisistem granilomatoz bir hastaliktir. Norosarkoidoz %5-10 hastada ortaya cikabilir. Santral ve
periferik sinir sistemi tutulumlari gorulebilir. Nadir olgularda sarkoidoz norolojik tutulumla ortaya cikabilir(1). Bu
vaka sunumunda spinal kord tutulumuyla basvuran ve sarkoidoz tanisi konulan bir olgu ele alinacaktir.

Materyal ve Metot:
44 yas kadin hastanin olgu sunumu yapilmistir.

Bulgular:

iki aydir sol kolda ve belden asagisinda uyusma, sol elde giigsiizliik, yiirimede dengesizlik ve idrar inkontinansi
tarifleyen hastanin nérolojik muayenesinde sol ust ekstremitede distal kas gticti 4/5, bilateral alt ekstremitelerde
hipoestezi, sol st ekstremitede hiperaljezi saptandi. DTR alt ekstremitelerde hiperaktif ve tandem walk
beceriksiz olarak bulundu. Cekilen MRG’inda C5 — T5 arasinda kontrast tutan uzun segment T2 hiperintens lezyon
saptandi. Kraniyal goriintiilemede patoloji saptanmadi. Yapilan BOS tetkiklerinde protein, B0S:487(150-
450mg/dL) sinirda yiiksek bulundu, hiicre izlenmedi, OKB:negatifti. Serum ACE diizeyi normal sonuglandi. Spinal
MR incelemesindeki tutulumun tg disli mizrak (trident) bulgusu géstermesi nedeniyle norosarkoidoz diisiinilerek
yapilan toraks BT’de en biiyligli paratrakeal alanda yaklasik 2.5x1 cm boyutta olmak tizere mediastinal alanlarda
ve bilateral hiler bélgede cok sayida lenf nodu izlendi. Yapilan EBUS’unda ve PET’te sarkoidozla uyumlu tutulum
saptandi. Mevcut bulgularla hasta noérosarkoidoz olarak degerlendirildi. 10 gin 1 gr/gin pulse IV
metilprednizolon, sonrasinda 32mg oral steroid ve tedricen doz artirilacak sekilde azatioprin tedavisi verildi. Sol
dirsekte agri ve sag kolda kasilma harig aktif sikayeti kalmadi.

Sonug:
Spinal tutulumla ortaya ¢ikan nérosarkoidoz nadir bir hastalik olmasina karsin ti¢ disli mizrak goriiniim radyolojik
olarak tani asamasinda son derece 6nemli bir bulgudur.

Referanslar:

1. Uptodate(2023). Clinical manifestations and diagnosis of
sarcoidosis. https://www.uptodate.com/contents/clinical-manifestations-and-diagnosis-of-sarcoidosis (Erisim
tarihi:01.01.2024)



https://www.uptodate.com/contents/clinical-manifestations-and-diagnosis-of-sarcoidosis

SS-9 PARANEPLASTIK TRANSVERS MIYELIT;0LGU SUNUMU

FATMA UNAL , CANSU IREM ALTUNEL , BERFU BAYRAKTAR , FATMA GENG , AYLIN YAMAN , AYSUN TILTAK,,
SERKAN OZBEN

ANTALYA EGITIM ARASTIRMA HASTANESI

Giris;

Akut transvers miyelit (ATM) akut veya subakut omurilik disfonksiyonu ile karakterize bir sendromdur . Klinik
belirtiler omuriligin hasar gordiigu seviyeye bagli olarak degisebilir. Siklikla siddetli sirt agrisi, glicstizliik, hissizlik,
bagirsak veya mesane kontroliinde zorluk, kas spazmlari ve solunum problemleri gibi semptomlar gorilir.
Omurilik hasarina ikincil motor, duysal ve otonomik disfonksiyonlar ile karakterize tablolar ile karsimiza gikabilir.
Etiyolojik olarak idiyopatik veya sekonder nedenlere bagl olarak gelisebilir. Sekonder nedenleri arasinda
enfeksiyoz, paraneoplastik, vaskiiler, toksik, sistemik otoimmiin bozukluklar ve edinilmis demiyelinizan
hastaliklar bulunmaktadir. Bu olgu sunumunda, transvers miyelit nedeni ile takip edilen hastada paraneoplastik
etiyoloji neoplazi tanisi almadan da ortaya cikabileceginin 6nemi vurgulanmaktadir.

Olgu;

67 yasinda erkek hasta,3 hafta 6nce baslayan ve progresif olarak ilerleyen 6zellikle sol bacakta olmak tizere her
iki bacaktada giigsuzlik sikayeti mevcuttu. Tarafimiza basvurdan 2 hafta 6nce hasta enfeksiyon hastaliklari
tarafindan sebebi bilinmeyen ates ve crp yiksekligi sebebiyle arastirilmis ayni siirecte roloji tarafindan idrar
retansiyonu sebebiyle arastirilmis.Bu slirecte hastanin sikayetlerinin giderek artmasi ve tam bagimli hale gelmesi
lizerine, tarafimiza yonlendirilmis. Oz gecmisine baktigimizda benign prostat hiperplazisi, hipertansiyon ve
akciger ca oykiisi mevcuttu. Norolojik muayenesinde; direkt ve indirekt pupil i1sik cevabi alinabiliyordu. Goz
hareketleri, gorme alani ve gérme keskinligi normaldi. Nistagmus gorilmedi. Diger kranial sinirler normaldi. Sag
alt ekstremitede 1/5 ve sol alt ekstremitede 1/5 kas glict belirlendi. T9 dermatomal seviyenin altinda hipoestezi
saptandi. Derin tendon refleksleri sol alt ekstremitede hipoaktif sag alt ekstremitede alinamadi.Sag alt
ekstremitede klonus gérilda. Taban cildi refleksi yaniti sagda fleksér solda lakaytti. L3-L4 seviyesinde seviye
veren ylzeyel duyu kusuru vardi.Pozisyon ve vibrasyon duyusu alt ekstremitede bilateral bozulmustu. Serbellar
testler normaldi. Vital bulgularindan atesi 37.7 °C ve kan basinci 130/70 mmHg idi. Kontrastl kranial, servikal ve
torakal manyetik rezonans goriintileme (MRG)'de nazofarenks komsulugunda 4.5*3.5 cm boyutlarinda
kontrastlanan kitle,T7-T8 diizeyinde 3 cm uzunlugunda 6 mm genisliginde T3-T4 diizeyinde 2 cm uzunlugunda 5
mm genisliginde t2 sekanslarda hiperintens t1 sekanslarda hipointens kontrast tutan lezyon izlenmisti. Lomber
mr'da L4-L5 dizeyinde intervertebral disk araliginda kontrastlanma, L1-L2 diizeyinde medulla spinaliste
posteriorda kontrastlanma goriildi. Lomber ponksiyon (LP)da beyin omurilik sivisi (BOS) acilis basinci= 170
mmH20 idi. BOS biyokimyasal analizinde; glukoz= 56 mg/dL (es zamani kan glukozu= 102 mg/dL) ve
mikroprotein=105 mg/dL (15-45) olarak belirlendi. BOS elektroforez incelemesinde oligoklonal bant=- negatif,
anti aquaporin-4 antikoru=negatif ve immunglobulin G indeksi=0.68 (<0.85) olarak saptandi. BOS
mikroskopisinde 12 hicre gorildi ve tamami monositti. BOS bakteriyolojik incelemede boyali ve boyasiz
mikroskopide bakteri gorilmedi, kiltirde bakteri tiremesi olmadi. BOS molekiler incelemesi, HIV ve hepatit
serolojik incelemesi normaldi. Kranial MR"da nazofarenks komsulugunda kitle goriintiisii olan hasta kulak burun
bogaz boliimii ve onkoloji boliimii tarafindan degerlendirildi.ilgili klinikler taburculuk sonrasi biyopsi alinmasini
onerdiler.Hastaya malignite taramasi yapildi.Timor markerlari negatif. Onkolojik ped-ct’de sol akciger apikalinde
20 mm g¢apinda diizensiz dansite artis alani, hafif hipermetabolik izlendi.T4 vertebra korpusunda kiiguk fokal hafif
hipermetabolik alan izlendi. Hastaya paraneoplastik etiyolojiye yonelik 7 seans plazmaferez yapildi. Plazmaferez
4. seansindan sonra sag alt ekstremite proksimalinde % distalinde % sol alt ekstremite proksimalinde ve
distalinde % kas giicii belirlendi. Plazmaferez oncesi gonderilmesi gereken paraneoplastik panel tetkikinin
plazmaferezden 3 ay sonra génderilmesi planlanarak hasta taburcu edildi.

Sonug;

ATM, omuriligin fokal inflamasyonu ve demiyelinizasyonu ile meydana gelen hastalik grubudur. Sistemik lupus
eritamatazus (SLE), Sjogren sendromu, romatoid artrit (RA) ve antifosfolipid antikor sendromu gibi birgok
konnektif doku hastaligi bu duruma yol agabilmektedir. Ayrica ensefalomiyelitler, sitomegaloviris (CMV) basta
olmak Uzere enfektif hastaliklar, spinal kord basilari, konjenital spinal defetler ve I6kodistrofi gibi genetik



hastaliklar da bu tabloyu meydana getirebilmektedir . Bazen direkt etki ile olusabilse de 6zellikle capraz
otoimmin mekanizmalar ile hastalik tetiklenmektedir.

Seviyesi belirlenebilen duyu kaybi, 4-21 giin icerisinde progresif klinik kotiilesme ve MRG ile miyelit bulgularinin
saptanmasi durumunda ATM’den siiphelenilmelidir. Ayrica BOS incelemesinde artmis pleositoz ve IGG indeksi
yuksekligi taniyr desteklemektedir. Bu 0Ozellikler dogrultusunda hastamizda da transvers miyelit
disiindlmistir.Hastanin 6zgegmisinde malignite dykiinin olmasi ve kranial MR goriintlisiinde kontrast tutan
kitlesinin olmasi ve spinal goriintiilemelerinde medulla spinaliste klinigi aciklayacak primer veya metastatik
malignite gorlintiisiiniin olmamasi sebebiyle etiyolojide 6n planda paraneoplastik sendrom distntlmistir.
Paraneoplastik norolojik sendromlar, bir sistemik malin hastaligin seyri sirasinda sinir dokusunda gosterilebilir bir
tiimor infiltrasyonu, metastaz ya da tiimor disi diger nedenler olmaksizin ortaya gikarlar. Bircogunda hiicre ici
immin-hedeflere karsi olusturulmus antikorlar mevcuttur. Cok nadir olan paraneoplastik miyelopatiler yalniz
baslarina ya da ensefalomiyelit, serebellar dejenerasyon ve periferik néropati gibi diger paraneoplastik norolojik
sendromlarla birlikte olabilir. Bilinen sistemik tiimori olan hastalarda ya da bu timér saptanmadan 6nce ortaya
cikabilirler. En cok meme, kiiglik hiicreli akciger kanseri, timoma, lenfoma veya I6semi ile birlikte olabilir. En sik
gorilen sekli nekrotizan bir miyelopatidir. Klinik tablo Brown-Sequard sendromu seklinde asimetrik baslayabilir,
bilateral simetrik sekle doniserek arefleksik paraplejiye dogru subakut veya sinsi sekilde ilerler. Akut seyirli
nekrotizan bir miyelopati de bildirilmistir. Diger bir paraneoplastik miyelopati formu baslica lenfomalarla birlikte
olur ve 6n boynuz hiicrelerinin dejenerasyonuna yol acar. Klinikte dncelikle bacaklari tutan, alt motor néron
tipinde subakut seyirli ilerleyici kuvvetsizlik goralir.

BOS’ta hafif monontkleer hiicre ve protein artisi ile oligoklonal bandlar gorilebilir. MR olgularin 2/3’Une
anormaldir. Longitudinal olarak yaygin T2 hiperintensitesi ile traktus tutulumu paterninde (traktopati)
hiperintensite gorullr. Yine bu paternde kontrast tutulumu olabilir. En sik birlikte olan paraneoplastik antikorlar
amfifizin, kollapsin yanit mediatoru 5-IgG (CRMP5/anti-CV2), ANNA1 (anti-Hu), ANNA2 (anti-Ri) ve ANNA3’tur.
Altta yatan kanserin tedavisi ve eklenen immiin modiilatuvar tedavi norolojik tabloda bir derece diizelme veya
stabilizasyon saglayabilirse de progresyonu tamamen engelleyemez.



$S-10 MS-VASKULIT PARAMETRELERI

DENIZ KARAKUS , OGUZHAN GUMUS , AZiZE ESRA GURSOY , DIDEM SAVASCI

CAM VE SAKURA SEHIR HASTANESI NOROLOJI

MULTIPLE SKLEROZ TANILI HASTALARDA OTOIMMUN HASTALIK BELIRTEGCLERININ DEGERLENDIRILMESI

Amag:

Multipl sklerozun (MS) geng eriskinlerde goériilen santral sinir sisteminin demiyelinizan ve nérodejeneratif bir
hastaligidir. MS diger otoimmiin hastaliklarla beraber gorilebildigi gibi benzer klinik ve radyolojik bulgulara
neden olan otoimmin ve otoinflamatuar hastaliklar ayirici tanida da yer alir. Bu calismamizda MS hastalarinda
vaskiilitik parametrelerin degerlendirilmesi amaglanmistir.

Gereg ve Yontem:

Noroloji Klinigi ms poliklinigine 2023 yili icinde basvuran 209 Mc Donald 2017 kriterlerine gore MS tanili hasta
retrospektif olarak incelendi . Hastalarda anti-niikleer antikor (ANA), Anti-DFS70, Anti-Scl-70 , Anti-Ku , Anti-Sm
ab , Anti-PM/Scl , Anti sentromer antikor , Anti-Histon antikor , Anti-Ro52 , Anti mitokondriyal antikor , Anti-
Histon antikor , Anti glikoprotein 1IGM , Anti-PM/Scl , Anti-Jo1 , Anti Kardiyolipin Antikor , Antifosfolipid antikor
testleri tarandi. Hastalarin beyin omurilik sivisi bugulari kaydedildi. Elde edilen bulgularin tani ve tedaviye olan
katkisi incelendi.

Bulgular:

209 hastadan 25’inde farkli biyobelirteglerin pozitif saptandigi gorildi. Bu hastalarin yaslari 21-46 arasinda ve 17
kadin - 8 erkek di . Hastalarin 2’si Azatiopirin , 1’i Fingolimod , 7’si Glatiramer asetat , 3’si Teriflunomid , 11’i
Dimetil fumarat , 1’i Kladribin tedavisi almaktaydi . 209 hastanin 16sinda ANA pozitifligi (%7,6) saptandi. ANA
pozitifligi herhangi bir antikor pozitif saptanan grubun %64’inu olusturuyordu. Titre 10/16 hastada 1/320 ve
Uzerinde idi (1/100-1/2560). ANA pozitifligi olan hastalarin 6/16’sinde anti-dfs 70 pozitifligi, 5/16 sinde anti-ku
pozitifligi saptandi. SM RNP pozitifligi 1 hastada saptandi , lupus tanisi konuldu. ANA pozitifligi olan 16 hastada
OKB tip2 pozitifligi ve 4 hastada OKB tip1 saptandi.

Sonug:

MS diger otoimmun hastaliklarla birliktelik gosterebildigi gibi, radyolojik olarak pek cok romatolojik hastalik da
demiyelinizan hastaliklar ile benzerlik gosterebilir. Bu nedenle hastalara kesin tani konulmadan 6nce aile oykiisi
veya klinik 6zelliklerin sorgulanmasi ve vaskilitik parametrelerin incelenmesi dogru tani konulmasina yardimci
olacaktir.



$S-11 OPTiK NORIT TANI KRITERLERININ KLiNiK VERILERE UYGULANIMI

DIDEM SAVASCI, OGUZHAN GUMUS , SULE DEVECI , YAVUZ ALTUNKAYNAK , AZIZE ESRA GURSOY
BASAKSEHIR CAM VE SAKURA SEHIR HASTANESI

Ozet:

Optik norit(ON) tanisi klinisyenin deneyimine dayanan bir taniyken, Petzold ve ark. Delphi yaklasimini temel alan
ON tani kriterlerini yayinlayarak uluslararasi bir konsensus olusturmayi hedeflemistir. Klinik kriterler olan gorme
kaybi, goz hareketlerine eslik eden agri, diskromatopsi ve reaktif afferent pupil defektine (RAPD) eslik eden
paraklinik kriterlerden manyetik rezonans goriintilleme(MRG), optik koherens tomografi(OCT) ve biyomarker
pozitifliginden biriyle kesin ON tanisi konulabilir. Ayrica, agrisiz gorme kaybi ile birlikte iki paraklinik testin
pozitifligi de kesin tani konulmasina olanak saglar. Bu calismada, klinigimizde takip edilen ON hastalarinin
verilerini bu kriterler dogrultusunda inceleyerek tani kriterlerine uygunlugunu degerlendirmeyi amacladik.

Yontem:

Basaksehir Cam ve Sakura Sehir Hastanesi Noroloji Klinigi’'nde Ocak 2023-Aralik 2023 tarihleri arasinda ON tanisi
konulan 55 hastanin retrospektif olarak nérolojik ve oftalmolojik muayene bilgileri, kontrastli kranial/orbital
MRG, OCT, kan ve beyin omurilik sivisi (BOS) parametreleri incelendi.

Sonug:

incelenen 54 hastanin %61,8'i(n=34) kadin cinsiyetteydi. Hastalarin %80’inde(n=44) monokiiler, %20’sinde(n=11)
binokuler gérme kaybi saptandi, sikayetlerin %67,2’si (n=37) akut, %29’u(n=16) subakut baslangiclydi, buna
%65,4(n=36) goz hareketleri ile agri eslik etmekteydi. Hastalarin %43,6’sinda(n=24) RAPD, %81,8’inde(n=45)
diskromatopsi saptandi. Kranial ve orbital MRG’de optik sinirde T2 hiperintensitesi ve/veya kontrast tutulumu
izlenen hasta sayisi 36’ydi.(%65,4) OCT’de hastalarin %58,1(n=32)’'inde ON lehine bulgular saptandi. Hastalarin
%7,2'sinde(=4) anti-MOG, %36,3’inde(n=20) BOS’ta OKB tip 2 saptandi. Hastalarin %45,4’i(n=25) kesin,
%36,3’i(n=20) olasi ON tani kriterlerini karsilamaktaydi.

Tartisma:

Klinik tani kriterlerinde, ozellikle subakut baslangic, RAPD varligi ve goz hareketleriyle agri varligi
gerekmekteyken, hastalarimizin sadece %43’Ginde bu bulgularin tamami mevcuttu. Paraklinik kriterlerde
belirtilen laboratuar incelemeleri, ON hastalarinda objektif ve kesin tani konulabilmesine olanak saglar ve uygun
tedavi secimi acisindan 6nem tasimaktadir.



$S-12 OPTiK NORIT - TEK MERKEZ DENEYiMi

EBRU TEMEL , BAHAR KARAGOZ , EREN BOLUKBASI , BELGIN PETEK BALCI
S.B.U. HASEK| EGITiM ARASTIRMA HASTANESI

Amag:

Optik nevrit (ON), akut gédrme kaybina neden olan inflamatuar, demiyelinizan bir durumdur. MS hastalarinin %15-
20 sinde ilk atakta, %50sinde hastaligin seyri sirasinda ortaya cikar.

Calismamizda ilk ON atagi ile gelen hastalarin klinik, laboratuvar, nérogériintiileme, tedavi ve tedavi yanitlari
degerlendirilmistir.

Gereg ve Yontem:
Klinigimizde Ocak 2019-Ocak 2024 tarihleri arasinda ilk ON ile yatirilmis olan hastalarin klinik, laboratuvar,
radyolojik bulgulari, tedavileri ve tedavi yanitlari retrospektif olarak incelendi.

Bulgular:

Calismaya yas ortalamalari 30 olan 27'si kadin, 4’l erkek olmak Gzere toplam 31 hasta dahil edildi. Hastalarin
2’sine lomber ponksiyon yapilmadi. Oligoklonal band 10 hastada tip 1, 14 hastada tip 2 ve 1 hastada tip 3 pozitif
bulundu. IgG indeksi 8 hastada 0.7 mg/dL’nin tzerinde bulundu. Hastalarin 1’inde NMO-IgG, 5’'inde MOG-IgG
pozitifti. Dort hastada BOS protein seviyesi yuksek, 1 hastada serum ACE diizeyi yiksek. 23 hastanin kranial
MR’inda demiyelinizan lezyon izlendi. Bunlarin 8’inde optik sinirde tutulum vardi. Optik sinir tutulumu olan 8
hastanin 1’inde MOG-IgG, 2’sinde NMO-IgG pozitif saptandi. iki hasta tedaviden vazgecti. Atak tedavisi sonunda
5 hasta tam dizeldi, kalan hastalarda kismi diizelme gorildu.

Sonug:
Calismamiza dabhil edilen ilk ON atagi geciren hastalarin yarisindan fazlasinda OKB pozitifti. Hastalarimizin klinik,
laboratuvar ve nérogoriintiileme bulgulari literatir uyumlu idi.



$S-13 TRANSVERS MIYELIT- TEK MERKEZ DENEYiMi
iREM KURU , SEYMA KAHRAMAN , GULDEN YURDDAS , AYTUL MUTLU , BELGIN PETEK BALCI

SAGLIK BILIMLERI UNIVERSITESI, HASEKI EGITIM VE ARASTIRMA HASTANESI, NOROLOJI KLINIGI

Amag:

Akut transvers miyelit (ATM); gui¢stzlik, duyusal degisiklikler ve barsak veya mesane disfonksiyonu ile ortaya
¢ikabilen, nadir gorilen edinsel bir néroimmin omurilik hastaligidir. Bu ¢alismamizdaki amacimiz klinigimizde
izlenen ATM hastalarinin demografik, klinik, laboratuvar, radyolojik, etyolojik ve tedavi 6zelliklerini ortaya
koyarak prognoz hakkinda bilgi edinmektir.

Gereg ve Yontem:

Klinigimizde Ocak 2019 ve Ocak 2024 tarihleri arasinda izlenip akut transvers miyelit tanisi almis hastalarin
demografik verileri, serum ve beyin omurilik sivisi (BOS) analizleri, spinal goriintiilemeleri retrospektif olarak
incelendi. Calismaya bilinen demyelinizan hastalik tanisi olan ve takibi birakan hastalar dahil edilmedi.

Bulgular:

Calismaya 5i kadin(%36), 9'u erkek(%64) olmak Gizere toplam 14 hasta dahil edildi. Yas ortalamalari 35,35(22-62)
idi. 14 hastanin 9 tanesi (%64) sekonder ATM (SATM), 5 tanesi(%36) idiopatik ATM(IATM) olarak degerlendirildi.
SATM’li hastalarin 1 tanesi SLE(%11), 8 tanesi MS(%89) olarak degerlendirildi. BOS incelemesinde 6 hastada OKB
pozitifligi saptanmis olup hepsi MS olarak degerlendirildi. 14 hastada en sik servikal torakal bélgenin birlikte
tutulumu gozlendi (8 hasta, %57). Uzun segment tutulum ise 4 hastada (%29) gorildi. Atak tedavisi olarak 2
hasta(%14) hem pulse steroid hem de plazmaferez tedavisi aldi, 1 hasta anlamli fayda goriirken 1 hasta kismen
fayda gordii. 12 hasta(%86) sadece pulse steroid tedavisi aldi, 12 hastanin 8’ i(%67) kismen fayda goériirken 4’ U
(%33)tama yakin fayda gordi. Takiplerinde higbir hastada transvers miyelit atagi tekrarlamadi.

Sonug:

Transvers miyelit tanisinda lomber ponksiyon, otoimmiin antikor testleri ve nérogériintiileme olmazsa olmaz
tetkiklerdir. Dogru tani ve uygulanacak tedavi morbiditesi yuksek bu hastaligin prognozunun temel belirleyicisidir.



$S-14 OZUR DERECESi DUSUK RRMS’Li BIREYLERDE SOSYAL KOGNITiF YETILERIN DEGERLENDIRILMESi

TUBA KARAKOYUN ALPAY ?, SIMGE KARADENIZ 2, BENGU ALTUNAN ?, FiLiz DILEK 3, AYSUN UNAL *

1 TEKIRDAG NAMIK KEMAL UNIVERSITESI, TIP FAKULTES], NOROLOJi ANADALI
2 AGRI EGITIM VE ARASTIRMA HASTANESI, NOROLOJi ANADALI
3 TEKIRDAG NAMIK KEMAL UNIVERSITES], SAGLIK HIZMETLERI MESLEK YUKSEKOKULU, YASLI BAKIM PROGRAMI

Amag:

Sosyal etkilesimlerin altinda yatan ve zihinsel islemleri butlnlestiren siire¢ olan sosyal kognisyonda bozulma
Multipl Skleroz’un sakh bulgulari arasinda olabilir. MS’te kognitif etkilenmelere son yirmi yilda odaklanilmistir,
ancak sosyal kognisyona ilgi oldukca yenidir. Bu calismada Oziir derecesi diistik RRMS tanili bireylerde sosyal
kognisyon yetisinin degerlendirilmesi ve demografik ve klinik bulgular ile iliskisinin incelenmesi amacglanmustir.

Materyal ve Metot:

Calismaya RRMS tanili Genisletilmis Oziirliiliik Durum Olgegi (EDSS) 4’iin altinda olan 79 hasta ve 42 saglikl
kontrol dahil edildi. Gruplar yas, cinsiyet, egitim durumu agisindan benzerdi. Gruplara yiiz ylize Sosyo-demografik
ve Klinik Veri Formu, Sembol Sayi Modaliteleri Testi (SDMT), Benton Yiiz Tanima Testi (BFRT), Gozlerden Zihin
Okuma Testi (GZOT), Dokuz Eyliil Zihin Kurami Olgegi (DEZIKO), iki Yonlii Sosyal Destek Skalasi (2TWSS) uygulandi.

Bulgular:

RRMS grubunda kognitif ve sosyal kognitif islevlerde saglikl kontrollere kiyasla bozulma saptandi. Sosyal kognitif
performansin genel kognitif degerlendirme ile korele oldugu, RRMS grubunda yas arttikca sosyal kognisyon
yetisinde azalma oldugu gozlendi. Egitim kognitif islevler Gizerine pozitif yonde etkiliydi. Kognisyon, egitim diizeyi
ve hastalik tani yasi sosyal kognitif durumun prediktérleri olarak saptandi.

Sonug:

RRMS tanili, fiziksel ézirluligin disik oldugu bireylerde genel kognisyonun yanisira sosyal kognisyonda da
etkilenme mevcuttur. Sosyal kognisyonda etkilenme bireyin genel kognitif durumu, egitim dizeyi ve hastalik tani
yasl ile iliskilidir. Sosyal kognisyondaki etkilenmenin MS’li bireylerin sosyal iliskilerini olumsuz etkileyebilecegi g6z
online alinarak, uygun rehabilitasyon programlari ile desteklenmesi yasam kalitesini arttirmak acisindan 6nemli
olacaktir.

Calisma TUBITAK 122E201 numarali proje ile desteklenmistir.



$S-15 DIMETIL FUMARATA BAGLI GELISEN GASTROINTESTINAL SISTEM YAN ETKILERiINi ON GORDURUCU
FAKTORLERIN iINCELENMESI

CEREN ALi§ , SERPIL BULUT
SiSLi HAMIDIYE ETFAL EGITIM VE ARASTIRMA HASTANES), NOROLOJI KLINIGI

Amag

Multipl skleroz (MS) tedavisinde kullanilan dimetil fumarata (DMF) bagh gastrointestinal sistem (GiS) yan etkileri
(YE) bazi hastalarda ciddi olabilmekte ve ila¢ kesimine neden olabilmektedir. Bu galismada, DMF’ye bagh ciddi
GIS YE olusma riskini 6n gordiirebilecek faktorleri incelemeyi amacladik.

Hastalar ve Yontem

Klinigimizde takipli DMF kullanan MS hastalarinin yasadigi GiS YE’leri ile cocuklukta bulanti-kusma-karin agrisi
ataklari, migren, osmofobi, vertigo, ara¢ tutmasi varligi ve sigara-alkol kullanimi sorgulandi. Yaygin anksiyete
bozuklugu-7 (YAB-7) testi ve hasta saglik anketi (PHQ-9) tiim hastalara uygulandi. Hastalar GIS YE'ler agir
yasayanlar ve hafif yasayanlar olarak iki gruba ayrildi. Gruplar; demografik veriler, 6zgecmisteki hastaliklar,
sigara-alkol kullanimi, YAB-7 ve PHQ-9 test puanlari agisindan karsilastirildi.

Bulgular

Toplam 30 hasta (19 kadin, 11 erkek) calismaya dahil edildi; ortalama yaslari 35,8 + 10,7 yildi. Ortalama MS tani
yasi 33,3 + 9,6 yildi. Medyan hastalk stiresi 12 ay (interquartile range [IQR]: 45), DMF kullanim siiresi 6 aydi
(IQR:12). Hastalarin 11’i (%36,6) GiS YE’sini agir yasayan gruptaydi. Cinsiyet, yas, hastalik siiresi, DMF kullanim
siresi, MS tani yasl, vertigo, migren veya cocuklukta bulanti-kusma ataklari 6ykisi ve sigara-alkol kullanimi iki
grup arasinda benzerdi (p>0,05). GiS YE’lerini agir yasayanlarda; cocuklukta karin agrisi ataklari, osmofobi ve arag
tutmasi daha sikti (sirasiyla p=0,023; p=0,0005; p=0,028) ve YAB-7 ile PHQ-9 test puanlari daha yiksekti (sirasiyla
p=0,015 ve p=0,017). Lojistik regresyonla ileri inceleme yapildiginda ise sadece osmofobi acisindan iki grup
arasinda anlaml fark saptandi (p=0,029).

Sonug

Calismamizda osmofobisi olan hastalarin GiS YE’lerini daha agir yasadigi gézlenmis olup ilag titrasyon siirecinde,
bu hastalarda daha yavas titrasyonun ilag uyum sirecini kolaylastirabilecegi diisintlmekle beraber, bu
sonucumuzu destekleyen ileri calismalara ihtiyag vardir.



$S-16 NOROMIYELITiS OPTIKA SPEKTRUM BOZUKLUGU (NMOSD): 77 HASTALIK TEK MERKEZ DENEYiMi
iPEK ARSLAN," FURKAN TALHA TOKDEMIR,! BURCU ALTUNRENDE! VE GULSEN AKMAN 2

1TAKSIM EGITIM VE ARASTIRMA HASTANESI NOROLOJI KLINIGI
2]STANBUL UNIVERSITESI GAPA TIP FAKULTESI EMEKLI GGRETIM UYESI

Amaglar:

NMOSD, santral sinir sisteminin ¢ok yaygin olmayan inflamatuar demiyelinizan bir hastaliktir. Su kanali olan
Aquaporin 4'e (AQP4) karsi gelisen antikorlar kompleman ve antikor aracili astrosit hasariyla hastaligin
patogenezinde anahtar rol oynamaktadir. Multiple skleroz, miyelin oligodendrosit glikoprotein antikor iliskili
hastalik (MOGAD) ve merkezi sinir sisteminin diger tekrarlayan inflamatuar otoimmiin hastaliklarindan ayirt
edilmesi tedavi ve prognoz agisindan klinik uygulamada ¢ok o6nemlidir. Bu c¢alismamizda amacimiz,
merkezimizde takip edilen NMOSD hastalarimizin klinik, manyetik rezonans gorinti (MRG) 6zelliklerini ve
hastalik seyrini degerlendirmektir.

Gereg ve Yontemler:

Calismaya demiyelinizan hastaliklar polikligimizden takipli Wingerchuk 2015 yeni tani kriterlerine gore NMOSD
tanisi alan hastalar dahil edildi. NMOSD tanisi olan 77 hastanin demografik verileri, eslik eden otoimmiin
hastalik, paraneoplastik tutulum, tetikleyici faktorler, hastalik siiresi, hastalarin takip siiresi, atak 6zellikleri ve
sayisi, EDSS skoru, MRG ozellikleri, OKB ve Aquaporin4 IgG antikor sonucu, kullandiklari atak ve koruyucu
tedavileri retrospektif olarak taranarak degerlendirmeye alindi.

Bulgular:

Galisma, NMOSD’li 77 hastayi iceriyordu. Hastalarin 60’1 kadin ( %77.9), 17’si erkek ( %22.1) idi. Hastalarin
ortalama yasi 48.82 +16.23(20-88) idi. Hastaligin ortalama baslangi¢ yasi 36.3+16.05 (11-75) idi. Hastalik takip
stiresi ortalama 6.43 + 6.82 (0.1-37) yild. ilk ataklar arasinda 6 hastada (%7.9) bilateral optik nérit (BON), 29
hastada (%36.9) optik norit (ON), 26 hastada ( %34.3) transvers miyelit ( TM), 2 hastada akut beyin sapi
sendromu (BSAP), 3 hastada (3.9) BON ve TM, 3 hastada (%3.9) ON ve TM, 3 hastada ( %3.9) BSAP ve TM, 2
hastada (%2.6) area postrema sendromu ve TM, 1 hastada( %1.3) ON ve BSAP ve 1 hastada (%1.3) ON, TM, BSAP
bulunmaktaydi. 1 hasta radyolojik izole NMOSD olarak takip edilmekteydi. ilk iki relaps arasindaki ortalama siire
24.68+28.8 (1-108) aydi. Hastalarimizn atak sayisi ortalamasi 2.82+2.03 (0-10)’du.

Atak tetikleyici faktor 4 hastada saptandi (1 enfeksiyon, 3 gebelik). Son ziyarette ortalama EDSS skoru ortalamsi
3.21+2.23(0-8.5) idi. AQP4 Ig G hastalarin %66.23 linde pozitifti. Oligoklonal band 9 hastamizda pozitifti.
Hastalarimizdan 17’sinde eslik eden otoimmiin hastalik mevcuttu. MRG bulgusu olarak 24 hastanin kranial
MRG’I normaldi. 19 hastada non-spesifik ak madde lezyonlari, 2 hastada MS spesifik lezyonlar, 1 hastada
Barchoff kriterlerini dolduran lezyonlar ve 3 hastada beyin sapinda lezyon saptandi. Optik MRG 11 hastada
patolojik olarak degerlendirildi. Spinal MRG’de 18 hastada LETM aktif lezyon, 7 hastada LETM inaktif lezyon ve
4 hastada kisa segment tutulum saptandi. Atak tedavisi olarak; 57 hasta IVMP, 7 hasta plazmaferez, 1 hasta IVIG
ve 3 hasta idame olarak IVMP sonrasi oral steroid aldi. Uzun vadeli koruyucu tedavi olarak 40 hasta azatioprin,
7 hasta mikofenolat, 14 hasta rituksimab ve 1 hasta metotreksat tedavisi aldi.

Sonug:

Bu calisma, yeni NMOSD kriterlerine gore ortalama 6 yil uzun vadeli takibi olan hastalarimizin olusturdugu seriyi
temsil etmektedir. Bizim serimizde en sik ataklarin ON ve LETM oldugu, radyolojik goriintl ozelliklerinden bir
klinik bulgusu olmayan AQP4 IgG’i pozitif saptanan radyolojik izole bir NMOSD olgusunun oldugu, radyolojik
olarak optik sinir ve spinalde uzun segment tutulum varliginin sik goérildiigi ve ayirici tanida yol gosterdigi, ilk
atak sonrasi baslanan uzun vadeli koruyucu tedaviler ile yillar icinde EDSS degerinin stabil gittigi, uzun vadeli
koruyucu tedavi olarak biyik bir grupta azatiopirin ile iyi giden olgularin oldugu gértlmustur.



$S-17 MIYELIN OLIGODENDROSIT GLIKOPROTEIN ANTIKORU iLE iLiSKiLi HASTALIK (MOGAD)’IN KLIiNiK VE
RADYOLOJiK OZELLIKLERi: OLGU SERISi

FURKAN TALHA TOKDEMIR, IPEK ARSLAN,* AHMET YABALAK,? BURCU ALTUNRENDE® ve GULSEN AKMAN,3

1TAKSIM EGITIM VE ARASTIRMA HASTANESI NOROLOJI KLINIGI
2plizcE UNIVERSITESI TIP FAKULTESI HASTANESI NOROKOJi ANABILIM DALI
3 [STANBUL UNIVERSITESI CAPA TIP FAKULTESI EMEKLI OGRETIM UYESI

Giris

Miyelin Oligodendrosit Glikoprotein Antikoru ile iliskili Hastalik (MOGAD), miyelin oligodendrosit glikoproteinini
(MOG) hedef alan otoantikorlarin varligi ile karakterize edilen, farkli fenotipik prezentasyonlara sahip bir
demiyelinizan hastalik spektrumudur. Tedavi ve prognozdaki farkhliklar nedeniyle MOGAD’in diger demiyelinizan
hastaliklardan ayirimi 6nemlidir. Biz MOGAD tanisi koydugumuz 9 olgunun klinik ve radyolojik 6zellikleri ile klinik
seyrini sunmayl amacladik.

Gereg¢-yontem

Taksim Egitim ve Arastirma Hastanesi Noroloji Klinigi demiyelinizan hastaliklar polikliniginden takipli, klinik,
laboratuvar ve gorintiileme yontemleri ile MOG tanisi alan 9 hastanin verileri retrospektif olarak degerlendirildi.
Hastalar; cinsiyet, tani yasl, klinik tutulum, antikor seropositivitesi (Anti-NMO antikoru, Anti-MOG antikoru), LP
ve radyolojik gorintileme tutulum sonuglari, eslik eden hastalik, klinik seyirdeki ataklari ve uygulanan tedavi
kriterlerine gore retrospektif olarak degerlendirilerek kayit altina alindi ve literatir bilgileri ile karsilastirildi.

Bulgular

Calismaya alinan 6 kadin (%66.6), 3 erkek (%33.4) ortalama yasi 32.2 £8.31 (21-46) idi. Hastalarin ortalama
hastalik baslangi¢ yasi 30.7 £7.53 (19-45) yil idi. Hastalik takip stiresi ortalamasi 28.1 #36.5 (2-108) ay idi.
Hastalarin 6zge¢misinde otoimmin hastalik saptanmazken, soygecmislerinde 1 hastanin ablasinda ve dayisinda
MS tanisiyla takipli oldugu saptandi. Hastalarin beyin omurilik sivisi bulgularinda (BOS) ADEM atagi geciren
hastanin BOS hiicre sayiminda 190 lenfosit saptandi. Hastalarin Oligoklonal bant tiplendirmesinde 1 hasta tip 2,
8 hasta tip 1 patern bulundu. Tiim Hastalarda AQP4 negatifti. Biitiin hastalarin anti-MOG antikoru pozitifti. ilk
atak bulgusu olarak, 5 hastada optik norit (ikisi bilateral), 1 hastada es zamanli beyin sapi ve miyelit atagi, 2
hastada miyelit atagi 1 hastada optik nérit miyelit beyin sapi atagi (ADEM) mevcuttu. Takipte 1 hastada 5 atak
(rekiirren optik norit ataklari) 1 hastada 2 atak (optik norit ve beyin sapi ) 1 hastada 4 atak ( 1 transvers miyelit ,
3 optik norit) 6 hastada tek atak (iki hasta bilateral optik nérit,2 hasta bilateral optik norit 1 hasta miyelit, 1 ADEM
atagi) gorildu. Optik norit atagi ile basvuran hastalarin 4’inde MRG’de optik sinirde kontrast tutan lezyon (1’inde
kiazma anteriorunda, 1’inde intraorbital perinoral enflamasyonla beraber, 1’inde sol optik sinirde uzun segment
aktif tutulum ve 1’inde intrakanalikiiler) saptandi. Adem atagi ile basvuran hastanin kranial mr'inda multiple
yaygin iriiri yama tarzindan kontrast tutmayan periventrikiler, jukstakortikal ve infratentorial lezyonlar saptandi.
Es zamanli beyin sapi ve miyelit atagi olan hastada ponsta, orta serebellar pedinkiilde ve beyin sapindan konus
mediillarise uzanan ve kord santralinde "H'" bulgusu gozlenen lezyonlar saptandi. Atak tedavisi olarak bitin
hastalar 1000mg IVMP tedavisi aldi. 4 hastada plazmaferez yapildi, 1 hasta 5 giin IVIG tedavisi aldi. Koruyucu
tedavi olarak 3 hastaya rituximab, 4 hastaya azatioprin tedavisi baslandi.

Koruyucu tedavi altinda hastalarda tekrarlayan atak gozlenmedi.

Sonug

MOGAD optik norit, transvers miyelit, ADEM, beyin sapi sendromlari ve ensefalit benzeri ataklar olmak lzere
farkl fenotipik o6zellikler gosterebilir. Ayirici tanida klinik bulgularin yanisira, optik sinirde perinéral inflamasyon,
beyin sapi, bilateral serebellar tutulum ve spinalde H bulgusu ile birlikte uzun segment ve konus tutulumu gibi
radyolojik 6zellikler yol gosterici olmaktadir. Morbidite ve mortalitenin 6nlenmesi icin erken tani ve etkin tedavi
baslanmasi 6nem arz etmektedir.



$S-18 MS PATOFiZYOLOJiSINDE ERITROSITLERIN ROLU VAR MIDIR? MS HASTALARINDA KANTITATIF FAZ
GORUNTULEME YONTEMIYLE ERITROSIT MORFOLOJIK DEGiSiKLIKLERIN DEGERLENDIRILMESi

OZLEM KOCAHAN %, AYSUN UNAL 2, BENGU ALTUNAN ?, FiLiZ DILEK 3, CIGDEM DENIZ 2, MERVE UYANIK ?

1 TEKIRDAG NAMIK KEMAL UNIVERSITESI, Fizik BOLUMU
2TEKIRDAG NAMIK KEMAL UNIVERSITESI, NOROLOJI ANABILIM DALI
3 TEKIRDAG NAMIK KEMAL UNIVERSITESI, SAGLIK HIZMETLERI MYO

Amag: MS arastirmalarinin ¢ogu lenfositlerin ve diger bagisiklik hiicrelerinin hastalik patofizyolojisindeki roliine
odaklanmistir, eritrositlerin de roli olabileceginde dair calismalar dikkat cekici olsa da oldukg¢a nadirdir.
Eritrositlerin bozulmus antioksidan kapasite ve degismis hemoreolojik 6zellikler yoluyla MS patolojisine katkida
bulunabilecegi kabul gormektedir. Bu calismanin amaci, MS hastalarinda eritrosit morfolojilerinin nicel olarak,
kantitatif faz gorintileme (KFG) yontemiyle belirlenmesi ve sagliklh grup ile arasindaki farklarin
degerlendirilmesidir.

Materyal ve Metot: Calismada, 30 MS hastasi ile 10 saglikli kontrol grubunda eritrosit morfolojik degisiklikleri
incelenmistir. Her ornek icin, KFG ile olusturulan 10 eritrosit gorintisiinden hiicrelerin tic boyutlu yizey faz
profili olusturulup, korpiskiler hacim, hiicre kalinhgi, taban alani, korpuskiiler hemoglobin, hiicre capi ve hiicre
yluzey alani olmak lizere toplam 6 parametre hesaplanmistir.

Bulgular: Her 6rnek icin degerlendirmeye alinan 10 eritrositin ortalamasi alinarak hesaplanan 6 parametre
Uzerinden, ataklarla seyreden ve progresif seyreden MS olgulari ile saglikli bireylerin elde edilen verileri
karsilastirilmistir. Hiicre ylizey alaninin hacime orani (SAV), eritrositlerin oksijen tasima siireclerinde 6nemlidir.
Eritrosit morfolojilerini bu agidan degerlendirmek (izere hesaplanan ortalama SAV degeri progresif MS icin 1,17;
RR MS icin 1,29; saglikli grup icin 1,44 bulunmustur.

Sonug: SAV parametresi diisiikse, molekillerin hiicre ve gevresinde tasinmasi yavas olur. SAV'in, MS gruplarinda
saglkh gruba gore farkh c¢ikmasi dikkat cekicidir. Calisma sonugclari, eritrosit morfolojisinin kantitatif
degerlendirilmesinin, literatiirde kisitl olan MS patofizyolojisinde eritrosit iliskili olabilecek stiregleri aydinlatmak
acisindan onemli olabilecegini géstermistir.



$S-19 MULTIPL SKLEROZDA NATALiZUMAB: UZUN DONEM TEDAVi YONETiMI
MEHMET DEMIR , MESRURE KOSEOGLU , KURSAT USALAN , KERIMAN OGUZ , EDA GUVEN
SAGLIK BILIMLERI UNIVERSITESI, KANUNi SULTAN SULEYMAN EGITiM VE ARASTIRMA HASTANESI, NOROLOJI KLINIGI

Amag:
Klinigimizde natalizumab tedavisi kullananhastalarin klinik Ozellikleri ve tedavi yonetimlerine ait verilerin ortaya konmasi
amaclanmistir.

Gereg ve Yontem:

Calismaya istanbul Kanuni Sultan Siileyman Egitim ve Arastirma Hastanesi Néroloji Klinigi Multipl Skleroz biriminde takip edilen ve
natalizumab kullanan RRMS hastalar dahil edildi. Hastalarin demografik ve klinik 6zellikleri, natalizumab 6ncesi ve sonrasi
hastalik aktivitesi, tedavi stirecinde izlenen gebelikler, doz uygulama araliklari, gézlenen yan etkiler ve tedaviyi
sonlandirma nedenleri ile ilgili veriler retrospektif olarak incelenmistir.

Bulgular:

Degerlendirmeye alinan 45'i kadin, 16'si erkek 61 hastanin yas ortalamasi 39,75 (24 - 54 yil) olup, hastalik baslangic stiresi ortalamasi 11,9
yil (2 -30yil) olarak saptandi.

Hastalann %60,6'sinda birinci basamak koruyucu tedavilerden natalizumab tedavisine gecildigi ve en sikilag degisikligi nedeninin yeni atak
iZlenmesi oldugu saptandi. llag kullanim siiresinin ortalama 2,6 yil olmak iizere 6 ay ile 9 yil arasinda degistigi ve takip siirecinde natalizumab
tedavisi attinda sadece 1 hastada ilag temin problemi nedeni ile tedaviye ara verme sonrasi 3. ayda atak gelistigi gozlendi. Takipte tedaviyi
sonlandirmayi gerektirecek ciddi yan etki iZienmedi. 6 hastada tedavi John Cunningham viriis (JCV) diizeylerinin artmasi sebebi ile
sonlandinidi. Tedavi altinda gelisen 6 gebelikte, ikinci trimestr sonuna kadar tedavisi devam edilen 3 hastada saglikl dogumizlendi, 3 hasta
hala gebelik stirecinde.

Sonug:

Natalizumab tedavisi yliksek hastalik aktivitesi olan hastalarda diizenli kullanimda etkin bir tedavi secenegidir.
Tedavi altinda takip edilen gebeliklerde hastada yeni atak ve progresyon izlenmeden saglikli dogumlarin
gerceklestigi izlenmistir.



$S-20 B HUCRE HEDEFLi TEDAVi ALMAKTA OLAN HASTALARDA ENFEKSiYON YONETiIMi

BERAT GOKSU CELENK , ASLI GUNDUZ , BENGU ALTUNAN , AYSUN UNAL

TEKIRDAG NAMIK KEMAL UNIVERSITESI TIP FAKULTESI NOROLOJI ANABILIM DALI

Amag:
Bu calismada B hiicre tedavisi almakta olan olgularda ortaya cikan enfeksiyon iliskili yan etkilerin
degerlendirilmesi amaglanmistir.

Materyal ve Metot:
18-80 yas arasinda, ocrelizumab, rituksimab ve kladribin kullanan, 01.06.2010-01.10.2023 tarihleri arasinda takip
ve tedavileri diizenli araliklarla yapilmis olan olgularin demografik verileri, hastalik tipi ve seyir 6zellikleri, aldiklari
tedavi, tedavi donemi boyunca gecirilen ve kaydedilen enfeksiyon tiiri, stiresi ve tedavi yonetimi retrospektif
olarak incelenmistir.

Bulgular:

74 hasta RRMS, 6 hasta NMO, 5 hasta MG, 3 hasta PPMS, 1 hasta MOGAD, 1 hasta CIDP, 1 hasta Primer SSS
vaskuliti tanisi ile izlenmektedir. Ortalama takip siiresi 12+8,5 yildi. 59 hasta ocrelizumab, 18 hasta kladribin, 14
hasta rituksimab tedavisi almaktadir. B hiicre aracili tedavi alma siireleri ortalama 35+17,3 ay olarak tespit
edilmistir. Toplam enfeksiyon sayilari ortalamasi 4+3,1’tir. Ocrelizumab, rituksimab ve kladribin gruplarrarasinda
1.yil ve 2.yil toplam enfeksiyon sayilari arasinda istatistiksel anlamli bir fark olmadigi gézlenmistir. Ocrelizumab
ve rituksimab tedavisi alan hastalarin 1.yil enfeksiyon sayisi ortalamasinin 2.yila gore daha yiksek oldugu
istatiksel olarak anlamli gozlenmistir (sirasiyla p=0.012 ve p=0.038).

Tartigma ve Sonug:

B hiicre hedefli tedaviler natrleri sebebiyle immin sistemi modiile etmektedirler. Bu nedenle ocrelizumab,
rituksimab ve kladribin kullanimi sirasinda ortaya cikabilecek olasi enfeksiyonlar kaygi olusturmaktadir. Bu
¢alismada hasta agisindan ciddi risk olusturan enfeksiyon ile karsilasiimasa da ocrelizumab ve rituksimab kullanan
hastalarin birinci yillarinda daha sik enfeksiyon gecirmeleri, 6zellikle tedavinin ilk yilinda hastalarin koruyucu
yontemler agisindan daha dikkatli olmalari gerektigini akla getirmistir.



§S-21 NOTCH 3 R90C MUTASYONLU CADASIL OLGULARINDA KLiNiK VE MANYETiK REZONANS GORUNTULEME
OZELLIKLERI: BiR OLGU SERISi

BATURHAN YALCIN , TUBA KARAKOYUN ALPAY , NiHAN KAHVECI , AYSUN UNAL

TEKIRDAG NAMIK KEMAL UNIVERSITESI TIP FAKULTESI NOROLOJI ANABILIM DALI

Amag:

CADASIL (subkortikal enfarkt ve I6koensefalopati ile giden serebral otozomal dominant arteriopati), yetiskinlerde
iskemik inme ve vaskiler demansin en yaygin kalitsal nedenidir. NOTCH3 genindeki otozomal dominant
mutasyonlar CADASIL'a neden  olmaktadir. R90OC mutasyonu ise NOTCH3  geninin- N-Terminal
ucundadir. Literatlirde R90C mutasyonlu olgularin fenotipik ve manyetik rezonans gorintileme (MRG)
ozelliklerine dair veriler kisithdir. Bu ¢alismada R90C mutasyonu saptanan olgularda klinik ve MRG 6zelliklerinin
incelenmesi amaclanmistir.

Yontem:
Tek merkezde takipli R90C mutasyonu saptanan sekiz olgu calismamiza dahil edildi. Olgularin yedisinde R90C
mutasyonu heterozigot, bir olguda homozigot gézlendi. Dort farkh kusaktan toplam yedi olgu ayni ailedend.i.

Tartisma:

Genis bir klinik yelpazeye sahip sekiz CADASIL olgusundan; licii 33, 47 ve 57 yaslarinda inme, biri 61 yasinda
baslayan demans, biri 53 yasinda gecirilen inme ve demans semptomlariyla tani almistir. Doérdinci
jenerasyondan iki olgunun 32 ve 33 yaslarinda baslayan migren6z 6zellikte aurasiz bas agrilar mevcuttu. Ayrica
ailede epilepsi 6ykisti mevcuttu. Kranial MRG’lerinde klasik CADASIL mutasyonlarinda oldugu gibi tipik yaygin
Iokoensefalopati alanlari izlenmis ancak; migrenle basvuranlarin MRG’lerinde inme ve demansla basvuranlara
gore, daha az yaygin ve birlesme egilimi gostermeyen lezyonlar oldugu dikkat cekmistir. CADASIL’da gorilen
migrenin aura ile beraber oldugu bildirilmekle birlikte ilging bir sekilde olgularimizda gézlenen aurasiz migrendir.

Sonug:

Notch 3 R90C mutasyonu ile presente olan CADASIL olgularinda literatiirde tim mutasyonlarda ortak olarak
belirtilen bas agrisi, rekirren inme, ve noéropsikiyatrik bulgular klinik olarak ortaya gikmaktadir. Ayni aile
icerisinde CADASIL iliskili tariflenen bu bulgularin R90C mutasyonu tasiyan farkl bireylerde ortaya c¢ikmasi,
literatlrde kisith veri bulundugundan dikkati cekmek icin degerli bulunmustur.



$S-22 NADIR BiR KLiNiK GORUNUM: SEREBRAL KORTiKAL ENSEFALIT,

HAZAL CEREN MANAZOGLU , GIZEM GURSOY , NEVIN PAZARCI

SBU UMRANIYE EGITIM VE ARASTIRMA HASTANES], NOROLOJI KLINIGI

Amag:

Serebral kortikal ensefalit (CCE), yakin zamanda tanimlanmis bir miyelin oligodendrosit glikoprotein antikorla
iliskili hastalik (MOGAD) fenotipidir. (1)Bu fenotip giderek daha fazla taninmasina ragmen,literatiir birkag vaka
serisi verileriyle sinirlidir,tedavi yanitlarina iliskin ayrintilar azdir. (2)

Bulgular:

25 yas kadin hasta yaklasik 25 giindiir bas agrisi,bulanik gérme sikayeti ile gbz hastaliklarina basvurmus,sol gézde
papilddem saptanip IVMP tedavisi alirken tarafimiza devir alinmistir.Tetkinlerinde;hemogram,biyokimya
dogal, TORCH negatif,vaskilit paneli negatif, NMO IgG antikoru negatifti, MOG antikoru dis laboratuvarda heniiz
sonuglanmamisti.BOS basinci 18 cm H20,mm3te 2 |okosit, O eritrosit vardi.BOS protein 0,19 g/L olup
yuksekti,BOS glikozu-58mg/dL kan glukozu 99 gr/dL.BOSta viral,bakteriyal,paraziter etkenler negatifti. BOSta
Oligoklonal IgG negatifti. Serum ve BOSta IgG indexi normaldi.Kr.MRG da 6zellik yoktu.Taburculuktan 15 gin
sonra sol kolda gigsiizliik,n6bet 6ykisi ile acil serviste gekilen kr.diff.mr da;sag frontoparyatelde,perisilvian ve
insular kortekste yamali tarzda diffizyon kisithlhigr olup sonraki glin ¢ekilen kontrastli beyin mrgda
frontotemporalparyatelde yaygin 6dem,kortikal lineer kontrastlanma mevcuttu. MOGAD antikoru yiksek titrede
pozitif gelen hasta;IVMP. tedavisi 10 giline tamamlaninca kr.mr goérintileri normale dénmis ve oral
steroid+rituksimab tedavisiyle takibe alinmistir.

Sonug:

Yetiskin CCE klinik goériinimi ve prognozu,daha yaygin MOGAD fenotipleriyle karsilastirildiginda daha az
anlasilmistir.Erken teshis ve immuinoterapi sonuglari iyilestirebileceginden, MOGAD: yetiskin CCE altinda yatan
bir etiyoloji olarak disiinmek énemlidir.(3)

Referanslar:

1. Ogawa R, Nakashima I. MOG antibody—positive, benign, unilateral, cerebral cortical encephalitis with
epilepsy.

2. Valencia-Sanchez vd. - 2023 - Cerebral Cortical Encephalitis in Myelin Oligodend.

3. Xu M, Ma C, Dong M, Guo C, Yang S, Liu Y, vd. Two case reports and a systematic review of the literature

on adult cerebral cortical encephalitis with anti-myelin oligodendrocyte glycoprotein antibody. Front Immunol.



SS-23 TNF-ALFA iNHIBITORU iLiSKiLi SANTRAL SiNiR SiSTEMi VASKULITi OLGUSU

BEDRIYE KARAMAN , DUYGU KERIMOGLU , BIRGUL DERE , NUR YUCEYAR

EGE UNIVERSITESI TIP FAKULTESI

Amag:

inflamatuar l6kositlerin damar duvarlarina reaktif hasariyla ortaya cikan vaskiilitler, primer ya da multisistemik
hastaliga sekonder olarak santral sinir sistemini (SSS) tutabilmektedir. Daha nadir olarak ilaca bagl gelisen
vaskiilit de benzer klinik ve radyolojik bulgulara yol agabilir. Bu olgu ile bilinen romatolojik hastaligi olan
hastalardaki norolojik tutulumda kullanilan tedavi ile iliskili vaskulitin de ayirici taniya girmesi gerektigi
vurgulanmak istenmistir.

Materyal ve Metot:
Patolojik tanisiyla kesin SSS tutuluslu vaskilit olgusu klinik ve radyolojik bulgulariyla retrospektif olarak
degerlendirilmistir.

Bulgular:

22 yasinda bilinen tip 1 diyabet, Hashimato tiroiditi ve juvenil romatoid artriti tanilariyla etanercept tedavisiyle
izlenen kadin hastanin sag yanda gticsiizlik ve hissizlik nedeniyle ¢ekilen kraniyal MR’inda sol serebral hemisfer
pre-postsentral giruslarda hemorajik transformasyon gosteren iskemik lezyon saptandi. Yapilan MR anjiografi,
venografi ve damar duvar MR gorintilemesinde vaskiiler patoloji saptanmadi. TNF-alfa inhibitord ile iliskili
vaskilit 6n tanisi ile etanercept kesilerek metotreksat baslandi. 10 giin intraven6z metilprednizolon tedavisi
sonrasi klinik bulgularinda kismi diizelme goriilen hastaya romatoloji ile goriisulerek tosilizumab tedavisi
baslandi. Tedavinin 4. ayinda parezisinde artis nedeniyle c¢ekilen kranial MR’inda yeni lezyonlarin goriilmesi
nedeniyle tosilizumab ve metotreksat tedavisi kesilerek siklofosfamid tedavisi planlandi. Kesin tani icin beyin
cerrahisi tarafindan yapilan beyin biyopsi patolojisi vaskilitle uyumlu olarak sonuglandi. Siklofosfamid
tedavisinden klinik ve radyolojik yarar gorilmeyen hastada rituksimab tedavisine gecildi. TNF-alfa inhibitori
iliskili vaskdlit tanisiyla halen rituksimab tedavisi altinda olan hasta radyolojik ve klinik dizelmeyle takip
edilmektedir.

Sonug:
Romatoid artirite bagh SSS tutulusu olduk¢a nadir olup Ozellikle TNF-alfa inhibitorii baslanmasi ile nérolojik
bulgular arasinda zamansal iliski oldugunda ilagla iliskili vaskulit akilda tutulmalidir.



SS-24 NOROBEHCET Mi? PRIMER SANTRAL SiNiR SISTEMi VASKULITi Mi?

BURCU YUKSEL ?, ASLI KAYA %, DILEK ATAKLI ¢, GULSEN AKMAN DEMIR 2

1BAKIRKOY PROF. DR. MAZHAR OSMAN RUH SAGLIGI VE SINIR HASTALIKLARI EGITIM VE ARASTIRMA HASTANES|
2 FLORENCE NIGHTINGALE HASTANES|

Giris:

54 vyasinda erkek hasta, 2021'de cift gorme, sag kol ve bacakta uyusma,dengesizlik sikayetleri ile
basvurdu.MRG’de pons sol yariminda,mezensefelondan talamusa uzanan 6dem etkisi olan T2’de intensite
artislari, ponstaki lezyonda hemorajik alan izlendi.Vaskiilit? Nérobehget? Gliom? 6n tanilari ile MR-Spektroskopi
yapildi.Nérobehcet olabilecegi dislinlildi.Babada Behcet hastaligi oldugu 6grenildi.Hastada aft, tveit, dokunt,
artrit olmadig1 6grenildi.Paterji testi negatif, HLA B51 negatif, ANA (+) saptandi.Kranial tutulumla baslayan
Norobehcet olabilecegi diistintldii.Antibiyoterapi sonrasi haftalik IVMP tedavisi baslandi.Kontrol MRda vazojenik
odemin geriledigi gorildi.Azatioplrine tedavisi baslandi.Takiplerinde norolojik muayenesinde dizelme
izlendi.Kontrol MRG’de lezyonlarinda tama yakin diizelme goruldi.

Gelisme:

2023 Eylil ayinda cenede uyusma ve kafa karisikligi sikayeti ile basvurdu.Kranial MR’da sol temporal lobda genis
hiperintens kismi kontrast tutan lezyon, SWI’da punktat hemorajik alanlar gériildii.Odem etkisi oldugundan LP
yapilmasi uygun gorulmedi.Anti-6dem amacli Deksametazon baslandi.MR Spektroskopi ¢ekildi, ndrobehgete
bagh timefaktiv lezyon olabilecegi diisiintldi.IVMP tedavisi baslandi. Kontrol MR’da diizelme saptandi.Oral
steroid, Azatiopirin ve haftalik IVMP tedavisi ile taburcu edildi.1 ay sonra konusma bozuklugu ile basvurdu.Yeni
MRG’de sol frontoparietalde, sag parietotemporalde, sag temporalde hiperintens kontrast tutmayan lezyonlar
goruldi.5 gin IVMP tedavisi sonrasi dizartrik konusmasi dizeldi.Primer santral sinir sistemi vaskiiliti acisindan
DSA yapildi.Vaskdilit lehine bulgu saptanmadi.

Sonug:
Beyin biyopsisi 6nerildi ancak hasta kabul etmedi.Steroid ve azatiopirin etkin tedavisi altinda sik araliklarla atak
geciren hastanin her iki olasi hastaliga yonelik tedavisinin mikofenolat mofetil ile degistirilmesi planlandi.



§S-25 NiVOLUMARB iLiSKiLi MS REAKTIVASYONU : OLGU SUNUMU
NESRIN ERGIN

PAMUKKALE UNIVERSITESI NOROLOJI

Giris:

Multipl skleroz (MS) enflamatuvar, demiyelinizan, akson hasari ile giden otoimmiin santral sinir sistemi
hastaligidir. immiin checkpoint inhibitérleri (ICl) malignitelerin tedavisinde yaygin olarak kullanilmaktadir ancak
bu tedaviler bazen otoimmin yan etkilere yol acabilmektedir. Burada, bir IClI olan Nivolumab kullanimiyla
iliskilendirilen ikincil bir MS atagi olgusu sunulmaktadir.

Olgu: 58 yasinda Malign melanom (MM) tanili bir erkek hasta, 6zge¢cmisinde HT, DM ve 18 yildir MS var. Ekim
2023’ de acil servisimize 6nce sag elinde baslayan daha sonra sag bacakta his kaybi ve giigsizlik, ilave yutma ve
nefes alma zorlugu sikayeti ile basvurdu. Norolojik muayenesinde biling acik, koopere, oryante. Sag alt ekstremite
proksimal kas gtici 4/5; sag ayak Dorsofleksiyon 1/5 olmasi disinda motor muayenesi normal, ancak tandem
yurusi yapamiyor tek tarafli destekle yiriliyebiliyordu (EDSS: 5.5). 10 gilin pulse steroid tedavi sonrasi sikayetleri
geriledi. Hastanin MS atagi oykistine bakildiginda, 2005te sol viicut yarisinda gii¢stzliik yasadigl, pulse steroid
tedavisiyle tamamen normale déonmis. En son atagi 2008de sagda disiik ayak sekeli kalmis.” Nivolumab
tedavisinin 9. ayinda ( Ekim 2023’ de) ise MRGda yeni aktif plaklar ve klinik atak tespit edilmistir.

Tartisma;

14 senedir Glatiremar Asetat (GA- copaxone) tedavisi altinda stabil seyreden MS hastasinda, 2 yil 6nce eklenen
MM tanisi ile araya giren Nivolumab’in 18. doz sonrasinda yeni MRG lezyonlari ve akut atak gelisiminin 6nemini
vurguluyoruz. ICl, bazen olmayan otoimmiin yan etkilere ve/veya zeminde var olanlari reaktive edebilmektedir.
Bu sunum, Nivolumab kullanimiyla iliskilendirilen ikincil bir MS atagi olgusunu sunmakta. Nivolumab, MS
hastasinda ikincil bir atak gelisimine neden olmus olabilir. Literatiirde, immin checkpoint inhibitorlerinin
otoimmun yan etkileri, 6zellikle de MS gibi otoimmiin hastaliklarin seyrini nasil etkileyebilecegi konusunda artan
bir ilgi bulunmaktadir. ICI merkezi sinir sistemi inflamasyonuna yol acgabildikleri bilinmektedir. Bunlar arasinda
miyelit, izole optik nérit, noromiyelitis optika spektrum bozuklugu, MS ve atipik demiyelinizasyonda
dahil diger noéroimmiinolojik yan etkileri; myastenia gravis, miyozit, Guillain Barre Sendromu gibi durumlar
bulunuyor.

Sonug:

Bu sunum, onkolojik tedavi icin immiin checkpoint inhibitori kullanan MS hastalarinda dikkatli bir izlemin
onemini vurguluyor. Tedavi sirasinda hastalarin yakindan izlenmesi, klinik semptomlarin ve goriintileme
bulgularinin takibi olduk¢a 6nemlidir. Eger ICI tedavisi sirasinda yeni bir aktivasyon veya artmis lezyon yiki
gozlenirse, ilacin kesilmesi, gerekirse steroid, intravenéz immiinglobulin (iViG), plazmaferez gibi tedavilerin
uygulanmasi hastanin durumunun kontrol altina alinmasina yardimci olabilir: gerektiginde tedavi stratejilerinin
revize edilmesi 6nemlidir. Bu durum, hem nérolog hem de onkolog icin farkindalik yaratmali ve hastalarin en iyi
tedaviyi almasini saglamak adina multidisipliner bir yaklasim gerektirebilir.



SS-26 ANi BASLAYAN BASAGRISI VE UNUTKANLIKLA PREZENTE OLASI AKUT DiSSEMINE ENSEFALOMYELIT
VAKASI

SAID ALIZADA , SEDA NUR CALAR , TOLGA POLAT, DIDEM OZ
DOKUZ EYLUL UNIVERSITES]

Giris:

Postinfeksiy6z ensefalomiyelit olarak da adlandirilan akut dissemine ensefalomiyelit (ADEM), merkezi sinir
sisteminde meydana gelen akut, hizli ilerleyen, otoimmiin bir siirectir. ADEM, 6nceki bir enfeksiyona veya
asilamaya yanit olarak ortaya c¢ikan inflamasyonun bir sonucu olarak beyinde ve omurilikte (ve bazen de optik
sinirde) demyelinizasyon ile karakterize edilir.

Olgu:

Ankilozan spondilit disinda ek hastaligi olmayan, 27 yasinda erkek hasta ani baslangicli olup, giderek artan, 4-5
glindir var olan bas agrisi ve unutkanlik sikayeti nedeni ile basvurdu. Daha 6nce buna benzer bir olay yasamayan
hasta, hafiza kaybini-6zellikle son 4-5 glindir yaptigi isleri unutma seklinde tarifledi. Yakin zamanli enfeksiyon ve
asilama oykisu yok. Hastadan cekilen konvansiyonel kontrasth beyin MRG-da her iki serebral hemisferde
periventrikiler yerlesimli, korpus kallozumda, her iki temporal lob medialinde simetrik T2 sinyal artislari ve bu
diizeylerde radial uzanim gosteren simetrik kontrastlanma izledi. Ayirici tanida 6n planda enflamatuar
demiyelinizan siiregler distinilmus olup, ADEM, otoimmiin ensefalit, astrositopatiler, primer santral sinir sistemi
anjitisi-de ayrici tanida duistntildu. 10 guin intravendz 1000mg/glin pulse kortizon verildi. Bu sirada hastadan genis
seroloji, biyokimya, otoimmun ve paraneoplastik, NMO, MOG ve OKB tetkikleri gonderildi. Otoimmun,
paraneoplastik panel, Anti-AQP4, Anti-MOG, Okb negatif olarak saptandi. igG indeks 0.71, Total Protein(Bos)
38.6, lokosit 110 saptandi. Serebrovaskiiler goriintilemede patoloji saptanmadi. Tedavi sonrasinda hasta bazal
durumuna geri dondu. Kontrollerde yeni sikayeti olmayan hasta, takibe alindi. Cekilen kontrol goriintilemelerde
lezyonlarin belirgin bir sekilde geriledigi gorildi. Yapilan mini-mental ve ACE-R testi normal olarak saptandi.

Sonug:
Ayrici tanilar ekarte edildikten sonra, mevcut klinik, radyolojik bulgularla hastada 6n planda ADEM dusunaldi.



$S-27 ANTINORONAL ANTIKOR NEGATIF OLASI OTOIMMUN ENSEFALIT OLGUSU

EREN BOLUKBASI , SENA YILDIRIM , HABIB GOKTAS , SEYMA KAHRAMAN , ZULFiKAR MEMIS , AYLA CULHA
OKTAR , BIRGUL BASTAN , AYSE OZLEM GOKAR , BELGIN PETEK BALCI

SAGLIK BILIMLERI UNIVERSITESI HASEKI EGITIM VE ARASTIRMA HASTANESI NOROLOJI KLINIGI

Giris:

Otoimmiin  ensefalitler =~ MSS’de  bir  hemisfere  lokalize ya da bilateral birden ' cok
kortikal alanda defisit olusturacak lezyonlarla karakterize cogunlukla néropsikiyatrik bulgularla baslangich progr
esif seyreden antikor iliskili enflamatuar hastaliktir. Burada noropsikiyatrik semptomlarla baslayan otoimmin
ensefalit olgusu sunulacaktir.

Olgu:

Yetmis bir yasinda kadin,hasta ti¢ aydir siirlip son on giindir artan sinirlilik, evden kagma girisimi gibi davranis
degisiklikleri, basagrisi sikayetiyle basvurdu. Nérolojik muayenesinde oryantasyon tam ancak abulikti. Sol Gst
ekstremite kas giicli-saga gore gli¢sliz bulundu. Hastanin takipleri sirasinda sag hemipleji gelisti ve sagda tonik
klonik nobetleri oldu, tedavisine levetirasetam ve karbamazepin eklendi. Yapilan BOS incelemesinde protein:407
glukoz:124 (es zamanli kan glukozu:294), 1gG index:0,43 ve Oligoklonal band negatif, hiicre saptanmadi. Beyin
MRG’de bilateral temporoksipitoparyetalde sagda subakut solda akut ensefalit ile uyumlu patolojik sinyal artislari
goralda. Biling bozuklugu siirerken elektroensefalografi’de yaygin organizasyon bozuklugu zemininde zaman
zaman tekrarlayan delta paroksizmleri saptandi. BOS ve serum otoimmiin ensefalit ve paraneoplastik antikor
paneli negatif idi. BOS 14.3.3 proteini pozitif; RT- prion quick testi negatifti, torakoabdominal BT normaldi. Bu
sirada pespese 5 gun pulse steroid (1000mg/gtin) ve yedi gtin IVIG tedavisi verildi. Bu tedavi sonrasinda sinirli
klinik regresyon saglanan hastaya “Antinéronal antikor negatif otoimmiin ensefalit” olasi tanisiile Rituximab
tedavisi baslandi.

Sonug: Ayirici tanilarin ¢okluguna ragmen laboratuvar testleriyle kolaylasan otoimmiin ensefalit tanisini
laboratuvar sonuglarinin negatifligine ragmen klinik ve norogorintilemelerle koydugumuz olgumuz
sunulmustur.



$S-28 TANISAL AGIDAN ZORLU BIR VAKA: WILSON HASTALIGI OLGUSU

NURiI MEHMET BASAN , ZEYNEP SELGUK , SENA NUR ALPER , SUMEYYE SEVVAL YASAR , TUGGE GUR , AYHAN
KOKSAL

[STANBUL BASAKSEHIR CAM VE SAKURA SEHIR HASTANES], NOROLOJI KLINIGi

Amag:

Wilson hastaligi(hepatolentikller dejenerasyon), hiicre ici bakir tasinmasinda gorevli ATP7B geninde meydana
gelen mutasyonlara bagh olarak OR olarak kalitilan, bakir metabolizmasinin genetik bir bozuklugudur. Safra
yoluyla bakir atiliminin bozulmasi, basta karaciger, beyin ve kornea olmak tizere organlarda bakir birikmesine yol
acar. Hastalik genellikle 5-35 yaslarinda baslar(1). Bu yazida nérolojik semptomlarla basvuran, tanisal agidan
zorlayici bir Wilson hastaligl vakasi sunulmasi amaclanmaktadir.

Bulgular:

38 yas erkek hasta dengesizlik, yiiriime bozuklugu, bacaklarda giigsiizlik, konusma bozuklugu, ellerde titreme,
bayillma ve agizdan salya akmasi sikayetleri ile basvurdu. Sikayetleri 2014’te bayilma, nobet (?), konusmada
bozulma, c¢ift gorme, bas dénmesi ve vicut cesitli bolgelerinde uyusma ile baslamis. Epilepsi olarak
degerlendirilmis. 2022'de ellerde ve basta asiri titreme, kendi isini gorememe, ayaga kalkip diisme, yirilyememe
noktasina gelmis. Basvurusunda epilepsi tanisiyla karbamazepin 400mg(2*1) ve levetirasetam 500mg(2*1)
kullaniyordu. Norolojik muayenesinde yakin bellek bozulmus, yargilama ve soyut diistincede zayiflama mevcuttu.
Konusma dizartrik ve hipofonikti. Kas glict alt ektremitelerde proksimal ve distalde 4/5’ti. Tim ekstremitelerde
spontan miyoklonik atimlar, aksiyon ve postural tremor ile flapping tremor tespit edildi. Dismetri ve
disdiadokokinezi saptandi. Ayakta yardimla durabiliyordu. DTR’ler hiperaktifti. Bradikinezi, bradimimi, postural
instabilite ve hipersalivasyonu vardi. Kraniyal MRG’inda bilateral bazal ganglion diizeyinde globus pallidus’ta
agirlikll olmak tzere T1 ve T2 hiperintesite bulundu. 24 saatlik idrarda bakir:13,47ug/24h(3-35), serum
seruloplazmin:14,3mg/dL(20-60), serum bakir:274,9ug/L(800-1550) ve amonyak:193,2umol/L(16-60) bulundu.
Diger KCFT normaldi. Gozde Kayser-Fleischer halkasi saptanmadi. Hasta Leipzig skorlamasindan 3 puan aldi ve
olasi Wilson hastaligi olarak degerlendirildi. Hastaya D-penisilamin ylikleme testi yapildi, 24 saatlik idrarda bakir
toplandi. Test sonrasinda 24 saatlik idrarda bakir miktarinda ust sinirin 5 katindan fazla artis oldu(777,6 ug/24h).
Leipzig skorundan 5 puan alarak Wilson hastaligi tanisi kondu. Hastaya Trientin 250mg(2*2,1000mg/giin)
selasyon tedavisi ve Cinko 50mg(2*3,300mg/guin) destek tedavisi baslandi. Bakirdan fakir diyete gegildi.

Sonug:

Yeni baslayan hareket bozukluguyla basvuran genc hastalarda ilk planda Wilson hastaligi diistiniilmelidir. ilk
incelemede Kayser-Fleischer halkasi, 24 saatlik idrarda bakir yiksekligi gibi 6nemli tanisal bulgulari olmayan
vakalar dahi Leipzig skoruna gore degerlendirilmeli ve arada kalinan olasi vakalara D-penisilamin yiikleme testi,
ATP7B genetik mutasyon analizi yapiimalidir. Hatta karaciger biyopsisine kadar gidilmelidir.

Refesanslar:
Uptodate(2023). https://www.uptodate.com/contents/wilson-disease-clinical-manifestations-diagnosis-and-
natural-history (Erisim tarihi:23.12.2023)



https://www.uptodate.com/contents/wilson-disease-clinical-manifestations-diagnosis-and-natural-history
https://www.uptodate.com/contents/wilson-disease-clinical-manifestations-diagnosis-and-natural-history

$S-30 MULTIPL SKLEROZLU BiREYLERDE TEKNOLOJi TEMELLI DENGE EGIiTiMINiN ETKILERININ iNCELENMESi:
PILOT CALISMA

FERAY GUNGOR?, MESRURE KOSEOGLU?, UGUR OVACIK?, ZEYNEP OZDEMIR*, MESUDE TUTUNCU*, ELA
TARAKCI*

1/STANBUL UNIVERSITESI-CERRAHPASA, SAGLIK BILIMLERI FAKULTES], FiZYOTERAPI VE REHABILITASYON BOLUMU,
FiZYOTERAPI VE REHABILITASYON ANABILIM DALI

2KANUNI SULTAN SULEYMAN EGITiM VE ARASTIRMA HASTANESI), NOROLOJI KLINIGI

3]STANBUL AYDIN UNIVERSITES], SAGLIK HIZMETLERI MESLEK YUKSEKOKULU, TIBBi HiZMETLER VE TEKNIKLER BOLUMU,
FiZYOTERAPI PROGRAMI

4BAKIRKOY PROF. DR. MAZHAR OSMAN RUH SAGLIGI VE SINIR HASTALIKLARI EGITIM VE ARASTIRMA HASTANES], NOROLOJI
KLINIGI

Amag:

Bu ¢alismanin amaci, hafif-orta diizeyde denge problemi yasayan Multipl Skleroz (MS) tanili bireylere 8 hafta
boyunca haftada 2 giin, 1 saatlik slipervize seanslar ile teknoloji temelli denge egitimi vermek ve benzer
sikayetleri olan ancak yalnizca ev egzersiz 6nerileri ile takip edilen MS'li bireyler ile karsilastirmakti.

Materyal ve Metot:

McDonald kriterlerine gbre MS tanisi almis, EDSS’si < 4.5 olan arasinda olan bireyler (n=20) calismaya dahil edildi.
Katihmcilar Teknoloji Temelli Denge Grubu (TTDG) (n=10) ve Kontrol Grubu (KG) (n=10) olarak randomize iki
gruba ayrildi. MS'li bireylerin anterior-posterior (AP), mediolateral (ML) ve total postural salinimlari Biodex Denge
Sistem’indeki “Postural Stabilite Testi” ile; gozler acik ve kapali olarak, sert zemin ve yumusak zemindeki postiiral
salinimlari ise CTSIB (Clinical Test of Sensory Interaction on Balance) testi ile degerlendirildi. Fonksiyonel
mobiliteyi degerlendirmek icin “Zamanli 25 Adim Yiriime Testi” (Z25AYT) kullanildi.

Bulgular:

Her iki grubun tim baslangic parametreleri birbirine benzerdi. MS’li bireylerin 8 haftalik tedavi ve takip sureci
sonunda gruplar arasi karsilastirmada TTDG, KG’ye kiyasla tim denge parametrelerinde Ustiin bulundu. Ayni
zamanda Z25AYT’deki gelisme TTDG’de, KG'ye kiyasla anlamli diizeyde daha fazlaydi (p<0.001). Grup igi
karsilastirmada TTDG, 8 haftanin sonunda baslangic verilerine kiyasla PST ve CTSIB’nin tiim alt parametrelerinde
anlaml gelisme gosterirken (p<0.001); KG yalnizca CTSIB’nin gozler agik-sert zemin ve gozler kapali sert zemin
kosullarindaki postiral salinim dizeylerinde iyilesme kaydetti (p<0.05). TTDG, baslangic verilerine kiyasla
Z25AYT’de anlamli gelisme kaydederken (p<0.001); KG’deki gelisme anlamli degildi (p>0.05).

Sonug:

MS’li bireylerde denge problemlerinde gelisim saglayabilmek icin denge gorevine spesifik egzersiz vermek
onemlidir. Etkilenen denge gorevine 6zgl olmayan egzersizler denge gelisimine limitli katki saglayabilir. Ev ya da
klinik kosullarinda teknoloji destegi olmadan zorlayici denge kosullari olusturmak ve ¢alismak oldukca glictlr. Bu
nedenle teknoloji tabanli denge oyunlari ve denge platformu kullanarak verilen dengeye spesifik egzersizler MS’li
bireylerde AP, ML ve total yonde denge gelisimini destekler; denge kontroli icin biofeedback saglayarak daha iyi
ve hedef odakl sonug elde etmeyi saglayabilir.



$S-31 MULTIPL SKLEROZDA iNFLAMASYONUN BASKILANMASINDA NATALiZUMAB TEDAVISINiN ETKINLIGININ
SISTEMiK iMMUN iNFLAMASYON iNDEXi (Sii) ILE TAKiBi

MAHMURE ASLAN* MESRURE KOSEOGLU?

1KANUNI SULTAN SULEYMAN EGITIM VE ARASTIRMA HASTANESI, BIYOKIMYA KLINIGI
2KANUNI SULTAN SULEYMAN EGITiM VE ARASTIRMA HASTANESI), NOROLOJI KLINIGI

Amacg:

Natalizumab lenfositlerin. SSS parankimine transmigrasyonu engellemenin yaninda o4 pozitif Iokositlerin
aktivasyonunu - da engellemektedir. Bu vyolla inflamasyonun azaltilmasi {zerinden de etkin oldugu
distnulmektedir.

Klinigimizde natalizumab tedavisi kullanan hastalarin tedavi siirecinde inflamasyonun baskilanmasinin
notrofil/lenfosit orani (NLR), platelet/lenfosit orani (PLR) ve monosit/ lenfosit orani (MLR), sistemik immiin
inflamasyon indeksi (Sll), sistemik inflamatuar cevap indeksi (SIRI), sistemik inflamasyon toplam indeksi (AlSI) ve
lenfosit/CRP orani (LCR) ile gosterilmesi amaglanmistir.

Gereg ve Yontem:

Calismaya istanbul Kanuni Sultan Siileyman Egitim ve Arastirma Hastanesi Néroloji Klinigi Multipl Skleroz
biriminde RRMS tanisi ile takip edilen, natalizumab tedavisi uygulanan ve son 3 ay icerisinde atak gecirmemis
olan hastalar dahil edildi. Hastalarin demografik ve klinik 6zellikleri, natalizumab Oncesi ve sonrasi hastalik
aktivitesi, NLR, PLR ve MLR, SlI, SIRI, AISI ve LCR ile ilgili veriler retrospektif olarak incelenmistir. SIl = [(trombosit
sayisi x notrofil sayisi)/ lenfosit sayisi], SIRI = [(n6trofil sayisi x monosit sayisi) / lenfosit sayisi] ve AlSI = [(n6trofil
x platelet x monosit/lenfosit)] formdlleri ile hesaplandi. SlI, SIRI, AlSI dizeyleri tedavi 6ncesi ve sonrasi 12 aylik
takipte istatistiksel olarak karsilastirildi.

Bulgular: Calismamiza 27’si kadin 11’i erkek toplam 38 hasta dahil edilmistir. Kadin hastalarin yas ortalamasi
36,92+6,74, erkek hastalarin yas ortalamasi 39,82+7,03 olup, hastalik baslangi¢ stiresi ortalamasi 26,3 yil olarak
saptanmistir. Natalizumab tedavisinin baslangici ile 1.,3.,6.,12. aylardaki kan sayimi degerlerinden elde edilen
NLR,PLR,MLR,SII,SIRLAISI ve LCR oranlarinin inflamasyon belirteci olarak anlaml derecede azaldigi tespit
edilmistir.

Sonug: Elde edilen veriler multipl sklerozda natalizumab tedavisinin etkinligini degerlendirmede bu belirteglerin,
uygulamasi kolay ve yaygin bir yéntem olabilecegini gostermektedir.

inflamatuar biyobelirteclerin tedavi etkinligini degerlendirmede erken prediktér olarak 6nemini ve esik degerleri
belirlemek agisindan daha genis kapsamli calismalara ihtiyag vardir.



$S-32 MULTIPL SKLEROZ TEDAVIiSINDE OCRELIZUMAB’IN ETKINLiK VE GUVENLIiGi: TEK MERKEZ DENEYiMi

FATMA AYBUKE GOKKAGAR?, ELIF NUR TUNCER?, ALINUR EREN OKUTAN?,
CANSU GUMUS?, MEHMET ORHAN CIGEK?®, FATMA MERVE HAL?, HULYA OLGUN?, FULYA EREN?, BURCU
ALTUNRENDE! VE GULSEN AKMAN?

SBU EGITIM VE ARASTIRMA HASTANESI, NOROLOJI KLINIGI
[STANBUL UNIVERSITESI ISTANBUL TIP FAKULTESI EMEKLI OGRETIM UYESI

Giris:

Ocrelizumab, son yillarda MS tedavisinde kullanilan, CD-20+ B hiicrelerini hedefleyen, humanize bir monoklonal
antikordur.

Bu calismada, merkezimize ait Ocrelizumab tedavisi kullanan hastalara ait gercek yasam verilerinin sunulmasi
amaglanmistir.

Metod:

Calismaya merkezimizden takip edilen, Ocrelizumab tedavisi baslanan 95 MS hastasi dahil edilmistir. Retrospektif
olarak hastalarin demografik bilgileri, tedavi dncesi ve sonrasi atak sayilari, EDSS (Engellilik Durum Olgegi)
skorlari, ve tedavi seyrinde goriilen yan etkiler degerlendirilmistir.

Bulgular:

Calismaya 61 kadin, 34 erkek MS hastasi dahil edildi. Hastalarin 52’si RRMS, 35’i SPMS ve 8’i PPMS hastasi idi.
Hastalarin yas ortalamasi 48,06 + 11.4 (37.02-59.1) idi. Hastalarin ortalama hastalik stiresi 190 + 114.7 (75,3-
304.7) ay idi. Hastalarin tedavi 6ncesi EDSS ortalamasi 4; 1. yila ulasan 91 hastanin

EDSS ortalamasi 4.08; 2. yila ulasan 78 hastanin EDSS ortalamasi 4.02;

3. yila ulasan 72 hastanin EDSS ortalamasi 3.93 olarak sonuglandi. Ocrelizumab tedavisi 11 hastada ilk tedavi
secenegi olarak baslanirken, 6ncesinde sadece bir hastalik koruyucu tedavi alanlarin sayisi 28, iki ve lizeri hastalik
koruyucu tedavi alanlarin sayisi 56 bulundu. Ocrelizumab tedavisi altinda ortalama takip siresi 42 ay olarak
izlendi. Hastalarda ocrelizumab tedavisi 6ncesi 2 yil icindeki atak sayisi

ortalamasi 0.07 idi. Tedavi sonrasi 1 hastada atak izlendi. Ocrevus tedavisi 6ncesi MRG’de kontrast tutan plaklari
olan 25 hasta mevcuttu, tedavi sonrasi ise 1 hastada gorildi. Tedavi 6ncesi yeni gelisen T2 lezyonu olan 36 hasta,
tedavi sonrasi yeni T2 lezyonu olan hasta sayisi 4 idi. 5 hastada ilag kesildi. 4 hastada tekrarlayan enfeksiyonlar
ve FMF'i olan 1 hastada da kasik ve bacaklarda gorilen piyoderma gangrenosum nedeni ile okrelizumab
tedavisine devam edilmedi. Takipte malignite gelisen bir hasta olmadi.

Sonug:

Ortalama 6 yillik takipte tedavi etkinliginin atak ve MRG bulgulari tizerine etkinligin devam ettigi gorildu. EDSS’si
yuksek olan grupta enfeksiyon gortilme sikligi daha yiksekti. Ocrelizumabin bizim merkezimizdeki 95 hastada iyi
tolere edildigi ve yan etki oraninin diisiik oldugu goruldii. Yine de bu hasta grubunda etkinlik ve glivenlik agisindan
daha uzun sireli verilere ihtiyag vardir.
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EP-1 ATiPiK OPTiK NOROPATI AYIRICI TANISINDA NADIR ETYOLOJi: LEBER’IN HEREDITER OPTiK NOROPATISI

ESMA HiLAL ALPER

BAGCILAR EGITiIM ARASTIRMA HASTANESI

Ozet:
Esma Hilal Alper?, Sami Omerhoca?, Selin Soylu® Alperen Kocaogullar®, Sebatiye Erdogan?, Niliifer Kale!
Bagcilar Egitim ve Arastirma Hastanesi, Noroloji Klinigi

Giris:

Optik noropati optik sinir fonksiyon bozukluklari igcin kullanilan genel bir terimdir. Leber’in herediter optik
noropatisi(LHON) progresif gorme kaybi ile karakterize genetik aktarima sahip bir hastaliktir. Biiylik oranda erkek
cinsiyet ve genc eriskinlikte etkilenmektedir. Tek veya iki yanli, akut veya daha yavas gelisen gérme kayiplariile
seyredebilmektedir.

Amag:
Bu iki vakanin sunulmasinda ki amag atipik 6zellikleri olan gorme kayiplari ile basvuran ve LHON tanisi alan bu
hastalarin ayirici tanisinda karsilasilan zorluklari literatiir esliginde tartismaktir.

Olgu Sunumu:

Ugiincii dekadinda, 6zge¢mislerinde dzellik olmayan 2 erkek hasta gérmede bozulma ile basvurmustur. Goz ve
noroloji hekimleri tarafindan yapilan incelemeler sonucunda progresif gérme kaybi oldugu dusinilen bu
hastalarda yapilan rutin laboratuar ve goriintilemelerinde 06zelik saptanmamistir. Hastalara IVMP. tedavisi
uygulandigl 6grenilmistir. Sikayetlerinin tedaviye ragmen ilerlemesi nedeniyle yapilan ek incelemeler ile
hastalarin LHON tanisi aldigl ve tedaviye baslandigi gorilmustdr.

Tartisma:

Gorme kaybi ile basvuran ve optik néropati disiinilen hastalarin atipik 6zelliklerinin dikkatli bir sekilde not
edilmesi ve degerlendirilmesi ayirici tani asamasinda blyik 6nem tasimaktadir. Mitokondrial DNA kalitimi
nedeniyle bazi olgularda aile oykiisii saptanamayabilmektedir. Bu nedenle tek tarafli gbz sikayeti ile basvuran
hastalarda dahi etyolojik olarak demiyelinizan, toksik, travmatik, infeksiy6z veya metabolik bir nedene
ulasilamiyorsa, mutlaka genetik testler ile LHON tanisina yonelik inceleme yapilmasi énerilmektedir.



EP-2 OLDUKGA NADIR KARSILASILAN BiR OLGU OLARAK ERISKINDE RASMUSSEN ENSEFALITI

SADETTIN KALENDEROGLU , ZiSAN BiNiCi ALTUNCU , OZLEM AKDOGAN , AYSEL TEKESIN , UFUK EMRE TOPRAK

SBU ISTANBUL EGITIM VE ARASTIRMA HASTANESI NOROLOJI KLINIGI

Giris:

Rasmussen ensefaliti tedaviye direncli epileptik nébetler, kognitif deteriorasyon, serebral korteksin unilateral
inflamasyonu ile karakterize oldukg¢a nadir gérilen progresif bir nérolojik hastaliktir. Burada yakin zamanda
servisimizde takip ettigimiz bir Rasmussen Ensefaliti olgusunu sunarak bu konuya dikkat cekmek istedik.

Olgu:

70 yasinda erkek hasta yizinin sol yarisinda segirme, sol kol ve bacakta atma sikayetleri ile acil servise
basvurdu. Hastanin 6zge¢misinde karaciger sirozu, atrial fibrilasyon ve hipotiroidi tanilari mevcuttu. Hastanin
sol kol ve bacagindaki atmalar nobet aktivitesi olarak degerlendirilmesi sonrasinda hastaya nobet onleyici tedavi
uygulandi fakat nobetler kontrol altina alinamadi. Boylelikle hasta klinigi “epilepsia partialis contunia” olarak
degerlendirildi ve hasta ileri tetkik amaci ile interne edildi. Kranial MRG’de “sag hipokampal diizeyde sinyal artisi
ve karsi taraf ile kiyaslandiginda asimetrik voliim kayb1”, EEG’de “yaygin jeneralize yavaslama” izlenen hasta icin
tanisal lomber ponksiyon vyapildi. BOS proteini hiicre sayimi normal sinirlardaydi. Menenjit paneli
negatifti. Ayirici tani amaclh yapilan PET incelemesinde “sag posterior paryetal, oksipital ve posterior temporal
kortekste artmis patolojik FDG tutulumu” izlendi. Oykii, muayene ve laboratuar bulgulari bir arada
degerlendirildiginde hasta icin Rasmussen ensefaliti diistiniilerek IVMP ve IVIG uygulanan hastanin bu tedaviler
sonrasinda nobetleri kontrol altina alindi.

Tartisma:

Cogunlukla pediatrik hasta grubunda rastlanan bir hastalik olan Rasmussen ensefalitinin eriskin popilasyonda
goruldigine dair literatirde vakalar bildirilmektedir. Etiyopatogenezinde bir veya birden ¢ok antijenik epitopa
karsi T-Hiicre aracili immin yanitin yer aldigi ileri sirtlmektedir. Tedavi secenekleri arasinda inflamatuar
kaskadlarin hedeflendigi immunmodulatuar terapilerin prognoza olumlu katki sagladigi bildirilmistir.

Kaynakga:

Varadkar, . et al. (2014). Rasmussens encephalitis: clinical features, pathobiology, and treatment advances. The
Lancet. Neurology, 13(2), 195-205.

Dupont, S., et al. (2017). Late-onset Rasmussen Encephalitis: A literature appraisal. Autoimmunity reviews, 16(8),
803—-810.



EP-3 ATiPiK KLiNiK PREZENTASYONLU BiR SEREBRAL SiNUS VEN TROMBOZU OLGUSU

BURCIN DURMUS %, SEFER OZKAYA 2

1 KARAMAN EGITiM VE ARASTIRMA HASTANES], NOROLOJI KLINIGI
2 KARAMAN EGITIM VE ARASTIRMA HASTANESI, ACIL TIP KLINIGI

Giris:

Serebral sinlis ven trombozu (SSVT), ¢cok sik gériilmeyen, akla getirilmez ve tani konulamazsa mortal sonuglara
neden olabilen bir hastaliktir (1). Ancak 6n tani olarak akla getirilip tani konuldugunda erken tedavide mortalite
ve morbiditesi oldukca azaltilabilmektedir. Klinik semptom ve belirtileri cok degisken oldugu icin tanisi oldukca
zor olabilir. Her yasta gorilebilir ancak en ¢ok geng eriskin yasta ve kadinlarda erkeklere gére (¢ kat daha sik
gorulur (1,2). SSVT etiyolojisinde; gebelik, postpartum donem, oral kontraseptif kullanimi, protein S-C ve
antitrombin-3 eksiklikleri, tromboza yatkinlik yaratacak genetik mutasyonlar, intrakraniyal enfeksiyonlar, kraniyal
timorler, kafa travmalari, lomber ponksiyon, spinal anestezi, malignite, bag dokusu hastaliklari, Behcet hastaligi,
sarkoidoz, parenteral inflizyonlar ve cesitli ilaglar tanimlanmaktadir (3). Klinik prezentasyonlar oldukca farklilik
gosterebilir ve bazi hastalarda atipik bulgular olabilir. Genellikle intrakranial hipertansiyona bagh bas agrisi,
bulanti-kusma, papil 6dem, fokal defisit, epileptik n6bet ve konfiizyon tablolarindan birisiyle akut olarak baslar.
Ancak subakut olarak yavas gelisimli bir klinik seyri de olabilir (4). SSVT tanisinda 6ncelikle klinik olarak taniy
akilda tutmak onemlidir. Klinik siiphe olmasi halinde acil kosullarda beyin bilgisayarli tomografi (BBT)
goruntulemesi yapilmalidir. BBT ile SSVT'den siiphelenildiginde taninin kesinlestirilmesi icin kontrastli kraniyal
manyetik rezonans (MR) ve MR venografi ¢cekilmelidir (5). SSVT tedavisi etiyolojiye yonelik, semptomatik ve
antikoagilan tedavidir. SSVT tablosunda bazi atipik prezentasyonlar ve ayrica ayni hastada ortaya cikabilecek
insidental dual patoloji olmasi durumunda taninin konulmasi daha da zorlasabilir. Ozellikle akut klinik tablo ile
acil servise basvuran hastalarda multidisipliner olarak hastayi degerlendirmek bu nedenle 6nem arz etmektedir.
Bu yazida; yakin zamanda abdominal cerrahi oykisi olan, oncelikle bulanti-kusma sikayeti ile acil servise
basvuran hastanin takiplerde bas agrisi ve monookiler diplopisinin gelismesi tzerine acil serviste akut batin
tablosundan g6z hastaliklari, santral sinir sistemi patolojisine kadar bircok acidan degerlendirilen ve en son olarak
SSVT tanisi konulan bir olgu sunulmaktadir.

Olgu:

24 yasinda kadin hasta bulanti kusma sikayeti ile acil servise basvurdu. Hastanin ilk degerlendirmesinde genel
durumu iyi, biling acik koopere oryante idi. Vital bulgularinda; kan basinci: 130/75 mmHg, nabiz: 97 atim/dk,
solunum sayisi: 14/dk, ates: 36,5°C olarak o6lgtildi. Bes giin 6nce appendektomi 6ykisi oldugu 6grenilen hasta,
sikayetleri g6z oniline alindiginda acil serviste oncelikle akut batin tablosu agisindan degerlendirildi. Fizik
muayenesi ve diger sistem muayeneleri olagandi. Ayrintili batin muayenesi olagandi ve sonrasinda yapilan batin
BT tetkiki normal saptandi. Kan tetkikleri olagandi. Acil servis takibinde tetkikleri yapilirken hastanin bas agrisi ve
sag gozde diplopi sikayeti gelismesi Uzerine beyin BT yapildi ve monookiler diplopi olmasi nedeniyle g6z
hastaliklari hekimince de gz muayenesi yapildi. Gz muayenesinde goz dibi bakisinda bilateral hafif papilodem,
gorme keskinligi sagda 0.5, solda 0.7 saptandi. Norolojik muayenesi, sag gozde diplopi tariflemesi disinda
normaldi. Beyin BT'de sag transvers sinls ve slperior sagital sinlis posteriorunda hiperdansite izlendi (Sekil-
1).Hastaya sinls ven trombozuna yonelik yapilan kontrastli beyin MRG ve beyin MR venografide sliperior sagital
siniis posteriorunda sag tranvers siniise uzanan trombiis ile uyumlu gériiniim saptandi (Sekil-2 a,b,c). Ozgecmisi
sorgulandiginda oral kontraseptif dahil herhangi bir ilag kullanim 6ykisi ve bilinen baska hastalik tanisi, yakin
zamanda gegirilmis otit, mastoidit gibi enfeksiyon, kafa travmasi ve spinal anestezi 6yklsi yoktu. Soygecmisinde
Ozellik yoktu. Hasta siniis ven trombozu tanisiyla noroloji klinigine yatirildi. Antikoagtile edildi ve kafa ici basing
artisi semptomlari olmasi sebebiyle diazomid tedavisi baslandi. SSVT etiyolojisine yonelik yapilan kan
tetkiklerinde ve genetik analizde homosistein dizeyi:33 mikromol/L ve MTHFR A198C homozigot mutasyonu
saptandi. Diger etiyolojik tetkikler (vaskilit markerlari, protein C-S, antitrombin-3, antifosfolipid ve
antikardiyolipin antikoru, biyokimya, hemogram, CRP, demir parametreleri, tiroid fonksiyon testleri) normaldi.
izlemde sikayetleri gerileyen hastaya yapilan kontrol beyin MR venografide rekanalizasyon oldugu tespit edilmesi
Uzerine hasta tedavisi diizenlenerek taburcu edildi.

Tartigma:
Serebral sinis ven trombozu (SSVT) akut ya da subakut ortaya ¢ikabilen ve farkli klinik tablolarla prezente olabilen
nérolojik bir hastaliktir (1). Tanisi erken konuldugunda ciddi oranda morbidite ve mortalite azalir. insidansi yilda



0,2-1,2/100.000 olgudur (2).iskemik inmelerin biiyiik cogunlugu arteriyel kdkenlidir, vendz kékenli inmeler ise
tim inmelerin sadece %1’ini olusturur (2) . Kadinlarda erkeklere oranla g kat ve her yasta goriilmekle birlikte
geng eriskinlerde daha fazla gordlir (3).En sik goriillen semptom %40 oranla bas agrisidir. Ayrica epileptik nébet
(%27), fokal norolojik defisit (%5), papilddem (%30-80), izole intrakraniyal hipertansiyon, bulanti-kusma, afazi,
ihmal, gorme alani defekti de gorilebilen diger semptomlardir (4). Trombozun oldugu sinis lokalizasyonu klinigin
olusmasinda belirleyici faktordir. En sik superior sagittal sinlis (SSS) trombozu goérilir (5). SSS trombozunda
intrakraniyal basing artisina bagh bas agrisi ve papilddem 6n plandadir. Bizim olgumuzda da bas agrisi, papil 6dem
ve kafa ici basing artisina bagh bulanti-kusma mevcuttu. Transvers siniis trombozunda kraniyal sinir tutulumlari,
mastoid bolgede ve kulakta agri, kulak enfeksiyonu bulgulari goérilebilir. Kaverndz sinis trombozunda
okulomotor paralizi ve orbital agri gorilebilir. Kortikal ven tutulumuna bagli trombozda ise homonim hemianopsi,
kontralateral giigsuizlik, epileptik ndbet ve afazi goérilebilir (5,6,7).SSVT etiyolojisinde; gebelik, postpartum
donem, oral kontraseptif kullanimi, koagtilopatiler, kalitsal trombofilik hastaliklar, intrakraniyal enfeksiyonlar,
kraniyal timaorler, kafa travmalari, lomber ponksiyon, spinal anestezi, malignite, bag dokusu hastaliklari, Behcet
hastaligl, nérocerrahi ve cesitli ilaglar tanimlanmaktadir (3). Spinal anestezi nadir risk faktorlerinden biridir.
Lumbal ponksiyon sonrasinda olgularin %0.2-3.5’sinde SSVT gelistigi bildirilmistir (8). Olgumuzun yakin zamanda
appendektomi oykiisii olmakla birlikte genel anestezi altinda operasyonun yapildigi, lomber ponksiyon 6ykisi
olmadigi 6grenildi. Literatiirde norocerrahi sonrasi gelisen SSVT olgulari bildirilmis olmakla birlikte, yaptigimiz
literatlr taramalari sirasinda batin cerrahisine bagl oldugu belirlenen olguya rastlanmamistir ve bu nedenle
etiyolojik faktorler arasinda sayilmamistir. Olgumuzda, homozigot MTHFR gen mutasyonu ve artmis homosistein
diizeyinin SSVT etiyolojisine neden oldugu distintlmustir.Bilgisayarli beyin BT acil servislerde de ulasim kolayhgi
acisindan en yaygin kullanilan ve yapilmasi gereken ilk gériintiileme yontemidir. Beyin BT’ de rastlanilabilecek en
onemli bulgu tromboze kortikal venin veya dural sinlsin hiperdens gortinimiidiir. Superior sagittal sintislin
posterior kisminin trombozu, kontrastsiz beyin BTde sinlsiin hiperdens gorilmesine yol acar ve bu bulguya “delta
belirtisi” denir. Olgularin %20’sinde ise beyin BT normal saptanabilmektedir (5).Bizim olgumuzun BBT’sinde de
delta belirtisi ile uyumlu goriiniim mevcuttu. Giniimizde en temel tani yontemi ise beyin MR ve MR venografidir.
Sinlistiin tromboze olup olmadigi T1, T2 ve FLAIR incelemelerde sinis trasesi icinde trombiisiin donemine gore
degisebilen izointens ya da hiperintens sinyal degisikliginin izlenmesi ile anlasilabilir. MR venografi de trombozun
oldugu sinus lokalizasyonunda dolum defekti saptanir (9).SSVT tedavisi etiyolojiye yonelik, semptomatik ve
antikoagllan tedavidir (10). Olgumuzda tedavi olarak dusik molekil agirlikli heparin ve sonrasinda varfarin
tedavisi uygulanmis olup kafa ici basing artisina yonelik de diazomid tedavisi verilmistir.

Sonug:

SSVT’nin 6nemli bir bolimi genis anastomoz ve kollateral dolasimin varligi nedeniyle arteriyel inme ile
kiyaslandiginda daha iyi seyirlidir (11). Ancak hastanin degerlendirilmesinde akla getirilmez ve tanida gecikilirse
kisa stirede ciddi morbidite ve mortaliteye neden olabilir. Semptomlarinin ve klinik bulgularinin oldukga genis bir
yelpazesi ve atipik kliniklerle prezentasyonlarinin da olmasi sebebiyle tani konulmasinda gecikmeler yasanabilen
norolojik bir hastaliktir. Bunun yani sira olgumuzda oldugu gibi acil servise basvuran hastalarda insidental olarak
benzer semptomlarla kendini gosterebilen dual iki patolojik tablonun bulunmasi tani karmasasina ve gecikmesine
daha cok neden olabilir. Bu nedenle acil servise basvuran hastalar degerlendirilirken multidisipliner olarak
yaklasilmasi hastaligin tanisinin erken konulmasinda énemli bir faktordir. Olgumuzda da acil servis basvurusu
sirasinda ilk semptomun bulanti-kusma olmasi ve yakin zamanda batin operasyonu 6ykisi olmasi 6ncelikli olarak
tibbi degerlendirmenin bu yonde ilerlemesine neden olmustur. Ancak acil servis hekimlerinin yakin gézlemleri
neticesinde hastanin yeni bulgularin gelistigi tespit edilmis ve tekrar yapilan degerlendirmeler sonrasinda
hastanin tanisi ¢ok gecikmeden konulabilmistir. Olgumuzun monookuler diplopi gibi bir atipik bir klinik
prezentasyonunun olmasindan yola gikarak acil servis ve noroloji hekimlerinde farkindalik olusturmasi agisindan
olgumuz sunulmaya deger gorilmistir.



EP-4 KORTiIKOSTEROID SONRASI DiZDE GELISEN AVASKULER NEKROZ
EBRU TEMEL , BELGIN PETEK BALCI
SBU HASEKI EGITIM VE ARASTIRMA HASTANES]

Amag:

Avaskiiler nekroz (AVN), kemigin hiicresel elementlerinin azalmis arterial kan akimi sonrasi iskemisi ile seyreden
bir hastaliktir. Diz eklemini olusturan kemiklerde AVN, cogunlugu idiyopatik olmak Uzere, steroid kullanimi,
travma, alkolizm, bazi kronik inflamatuar hastaliklar gibi sekonder nedenlere bagli gelisebilir. AVN tedavi
edilmezse osteoartrite neden olabilir. Olgumuz multipl sklerozda (MS) steroid kullanimi sonrasi dizde AVN
gelisiminin nadir olmasi nedeniyle sunulmustur.

Olgu:

22 yasinda kadin, subat 2023’de sag gbzde bulanik gérme ile basvurdu, optik norit tanisi ile 5 giin 1000 mg/glin
pulse steroid tedavisi uygulandi. Hasta yaklasik 6 ay sonra o6zellikle uzun mesafe yiirlylsle ve merdiven inip
¢ikmakla belirginlesen dizlerde agri ile basvurdu. Her iki diz ekleminin direkt grafileri goruldi, grafilerin normal
olmasi tizerine diz eklem MRI cekildi. MRI’da femur distal diafiz diizeyinde AVN alanlari ve yogun meduller 6dem
izlendi. Hasta ortopedi klinigi ile konsiilte edildi, hareket kisitlamasi ile 6nerilen analjezik ve NSAI tedavi baslandi.
Hasta mevcut tedavi ile rahatladi, takibe alindi.

Sonug:

Kortikosteroid kullanan hastalarda, artroplastiye kadar gidebilen AVN’un erken tanisi 6nemlidir. Olgumuzda
erken tani sayesinde AVN konservatif tedavi ile kontrol altina alindi. AVN siiphe edilen hastalarda steroid
kullanimi mutlaka sorgulanmalidir. Erken dénemde direkt grafiler cogunlukla normaldir. Bu noktada yapilan MRI
taniya katki saglar.



EP-5 ATIPiK OPTiK NOROPATI AYIRICI TANISINDA ENFEKSiYOZ SUREGLER
AYSE YILDIZ , SAMi OMERHOCA , KUBRA NUR USTABASI , SEBATIYE ERDOGAN , NiLUFER KALE
ISTANBUL BAGCILAR EGITIM VE ARASTIRMA HASTANESI, NOROLOJI KLINIGI

Giris:

Optik néropati optik sinirin fonksiyon bozukluklari icin kullanilan genel bir terimdir. Akut veya subakut gérme
kaybina yol acan optik sinir hastaliklari siklikla optik nevrit veya iskemik optik néropatidir. Bunlarin disinda
travmalara, toksinlere, vitamin eksikliklerine, timaorlere, infektif streclerde ve genetik hastaliklara bagh olarak
da optik sinir fonksiyonlarinda bozukluk goriilebilmektedir.

Amag:
Bu olgu sunumu ile geng bir hastada saptanan atipik 6zellikli ve infeksiyonla iliskili oldugu diistiniilen optik
ndropatinin ayirici tanisindaki zorluklar ile tedavi segeneklerinin literatir esliginde tartisilmasi amaglanmistir.

Olgu Sunumu:

31 yasinda kadin hasta 10 giin 6nce baslayan ilk olarak sol gézde, daha sonra sag gézde bulanik gérme ile
basvurmus. Hastanin vizyonlari 0.7/0.2 olarak saptanmis, sol gozde santral makula 6demi izlenerek antiodem ve
NSAID tedavisi baslanarak néroloji poliklinigine yonlendirilmis. Yapilan norolojik degerlendirilmesinde goz
bulgulari disinda patoloji saptanmadi. Yapilan laboratuvar incelemelerinde serum CMV IgG degerleri cok yliksek
saptanmasi disinda anlamli patolojik bulgu yoktu. Noérogériintiileme incelemelerinde 6zellik bulunmayan hastada
on planda CMV infeksiyonuna bagli makilopati disliniilerek takip ve tedavileri planlandi.

Tartisma:

infektif etyolojilere bagli gelisen optik néropatilerin ayirici tanisi hizli ve dogru planlanmalidir. Tedavi siirecinin
tipik optik noropatilerden farkl olmasi nedeni ile tanisal gecikmeler prognozu olumsuz etkileyebilmektedir. Bu
nedenle her olgu oOzelinde tipik ve atipik bulgular dikkatli degerlendirilip ayirici tani sidrecini dogru
yonetmek gerekmektedir.



EP-6 ATiPiK HIPERINTENS LEZYON AYIRICI TANISINDA NADIR BiR NEDEN OLARAK LENFOMA

SELIN SOYLU , MEHMET YERTURK , SAMi OMERHOCA , SEBATIYE ERDOGAN , ELIF KORKUT , NILUFER KALE

[STANBUL BAGCILAR EGITiM VE ARASTIRMA HASTANESI, NOROLOJI KLINIGI

Giris:

Kranyal MRG incelemesinde izlenebilen hiperintens lezyonlarin ayirici tanisi genis bir spektrumdan olusmaktadir.
Sik olarak saptanan serebrovaskiler hastaliklardan, nadir atipik kitlelesel lezyonlara kadar pek cok etyolojik
neden saptanabilmektedir. Merkezi sinir sitemi(MSS) lenfomasi nadir bir antitedir, siklikla metastatik olup az
sayida primer MSS lenfomasi olgulari bildirilmektedir.

Amag:

Bu olgu sunumunda oncelikle serebrovaskiiler hastalik olarak degerlendirilen, yapilan incelemeler sonucunda
metastatik ' MSS lenfomasi tanisi alan bir hastanin klinik, radyolojik ve histolojik bulgularinin paylasiimasi
amaclanmistir.

Olgu:

63 yasinda erkek hasta, anamnez bilgilerine gore Ekim 2023’te gelisen sag hemiparezi nedeniyle iskemik SVH
tanisi aldigi ve antiagregan tedavi baslandigi anlasildi. Kasim 2023’te sag taraftaki zaafinin artmast ve pleji
seviyesine ilerlemesi nedeniyle tekrar ndroloji poliklinigine basvurusu oldu. Ozgecmisinde bir bucuk yil 6nce sag
boyunda sislik nedeniyle biyopsi destekli lenfoma tanisi almis olmasi nedeniyle hastaya kontrastli kranyal MRG
incelemesi planlandi. Elde edilen gorintilerde sol hemisferde, bazal ganglia seviyesinde izlenen ve iskemik inme
acisindan sipheli olarak degerlendirilen bélgede yogun homojen kontrast tutulumlu genis lezyon izlendi. Hasta
tekrar onkoloji poliklinigine refere edildi.

Tartisma:

Noroloji pratiginde c¢ok genis kullanilir hale gelen MRG incelemesi parenkimal lezyonlara yonelik yiliksek
duyarhliga sahip olmakla birlikte olasi etyolojiler acisindan her zaman spesifik bulgular icermemektedir.
Metastatik MSS lenfomasi disiiniilen bu olgunun 6zelinde atipik hiperintens lezyonlarin ayirici taniya yonelik
katkilari literatiir esliginde tartisilmasi amaclanmistir.



EP-7 CHRON HASTALIGI TANILI UVEIT ATAGI iLE PREZENTE OLAN MULTIPLE SKLEROZLU OLGU

FATMA BICAKCI , ELIF BANU SOKER , YUSUF TAMAM

SAGLIK BILIMLERI UNIVERSITESI ADANA SEHIR EGITIM VE ARASTIRMA HASTANESI

Giris:

Multipl skleroz (MS), merkezi sinir sisteminde miyelini hedef alan kronik inflamatuar, demiyelinizan hastalik olup,
geng eriskinlerde engelliligin 6nde gelen nedenlerindendir. MS’lilerde en sik goriilen okiler bulgu optik nevritken,
klinik tabloya %0,4-%26,9 arasinda degisen oranlarda tveit eslik edebilir. MS ve inflamatuar bagirsak hastaligi
(IBH), hastalarin yasam kalitesini ciddi sekilde etkileyen otoimmiin hastaliklardir. iliskileri, ortak epidemiyolojik
ve immiinolojik paternlerinin yanisira, hem MS'lilerde iBH, hemde iBH’larda MS insidansinin arttigina iliskin
gozlemlerle 6ne strtlmistir.

Olgu:

Chron tanih 30 yasinda kadin hasta Agustos 2020de sol gézde bulanik gormeyle g6z hastaliklari polikliniginde
Gveit tanisi alarak klinigimize yonlendirilmis. Kranial MR’1 periventrikiler beyaz cevherde corpus callosuma dik,
T2 FLAIR goriintilerde hiperintens izlenen, demiyelinizan plaklar ile uyumluydu. LP’de, BOS’da protein hafif
yuksek, OKB tip2 pozitif olarak saptandi. VEP normaldi. Hastanin rutin biyokimyasi normal olup, enfeksiyoz paneli
(-), otoimmun panelinde ANA (+), HLA B5(-) saptandi. 1 yillik takiplerinde yeni duyusal atagi olmasi lizerine
dimetilfumarat(DMF) baslandi.

Tartisma:

MS tedavisi icin onaylanan ¢ok sayida ilag, otoimmiin komorbid hastaliklar dikkate alinarak MSin giderek
kisisellestirilmis bir tedavisine olanak saglamaktadir. Bu, bir yandan otoimmun reaksiyonun daha hedefe yonelik
tedavisini, diger yandan ise mimkin olan en dusik yan etkiyi mimkin kilar. Literatiirde,kronik seyirli, non
enfeksiyoz Gveitli hastalarda DMF tedavisinin etkinligi gosterilmistir. Artan MS veya IBH komorbiditesi riski
konusunda  dikkatli olunmasi, klinik uygulamada iBH’lilarda, 6zellikle de anti-TNFalfa tedavisine ihtiyac
duyanlarda diizenli nérolojik muayene ve MS’lilerde gastroenterolojik takip gerekli gériinmektedir.

Sonug:
Olgumuzu otoimmiin birlikteliklere bagh 6zglinlestirilmis tedavi seceneklerini g6z dnlinde tutmak gerekliligi icin
sunduk.



EP-8 NADIR BiR OLGU: AiLEVi AKDENIZ ATESI iLiSKiLi OPTiK NORIT

EZGINUR GURAN , FIRUZE DELEN , DIDEM GIRGIN , YAVUZ ALTUNKAYNAK

BASAKSEHIR CAM VE SAKURA SEHIR HASTANESI NOROLOJI KLINIGI

Giris:

Ailevi Akdeniz Atesi (FMF), tekrarlayan ates, sinovit ve serozit ataklariyla prezente olan, kaltsal ve otoinflamatuar
bir hastaliktir.FMF'te oftalmolojik belirtiler olduk¢a nadirdir. Olgumuzda 21 senedir FMF tanili, 28 yasinda bir
erkek hastanin kolsisin dozunu azalttiktan sonra karin agrisi, eklem agrisi ve gorme kaybinin eslik ettigi bir ataga
eslik eden optik norit tablosu anlatilmaktadir.

Olgu:

28 yasinda erkek hasta, 3 glindiir karin agrisina eslik eden sol gézde bulanik gérme ve giderek artan gorme kaybi
nedeniyle acil servise bagvurdu. Hastanin 6zge¢cmisinde 21 yil 6nce tani konulan FMF mevcuttu, kolsisin 1 mg/gtin
tedavisi altinda takip-edilmekteydi. Son yillarda artan atak sikligi nedeniyle ila¢c dozunda artis planlanmis ancak
gastrointestinal yan etkiler nedeniyle doz arttirimi yapilamamisti. Basvurusunda yapilan norolojik muayenesinde
biling acik, koopere, oryante, pupiller izokorik solda RAPD+, GK: 1,0/2 mps, fundus incelemesi dogaldi. Glob
hareketleri her yone esit ve tamdi, harici norolojik muayenede patoloji izlenmedi. Retrobulber noérit 6n tanisiyla
noroloji klinigine yatisi yapildi. Kranial ve orbital MR’da T2/Flair kesitinde optik sinirde hiperintens gorinim
mevcuttu, belirgin kontrast tutulumu izlenmedi. BOS incelemesinde hiicre sayimi ve biyokimyasal incelemelerde
patoloji izlenmedi. BOS kiltirinde ireme olmadi, ELISA panelinde anlamli pozitiflik gozlenmedi. NMO-IgG ve
anti-MOG negatifti. Karin agrisi ve ates nedeniyle Romatoloji Klinigi tarafindan degerlendirilen hastanin IL-6,
haptoglobulin ve CRP degerlerinin yliksek olmasi nedeniyle mevcut optik norit klinigi FMF atagi ile iliskilendirildi.
Hastanin tedauvisi kolsisin 1,5 mg/glin olarak duzenlendi ve 3 giin 1 gr/gun dozunda IVMP tedavisi uygulandi,
ardindan oral metilprednizolon 60 mg/gliin olarak devam edildi. Tedavinin sonunda GK: 1,0/0,7 olarak
degerlendirildi. Taburculuk sonrasi anti IL-1 tedavisine gegilmesi planlandi.

Tartisma:

Optik norit genellikle Multiple Skleroz, MOG-iliskili hastalik, NMO Spektrum Bozuklugu gibi otoimmiin noérolojik
hastaliklara eslik eden, genellikle inflamatuar optik néropati tablosudur. FMF hastaliginin oftalmolojik bulgulari
sik Uveit ve retinal dekolman seklinde goriilse de ataklara eslik eden veya bagimsiz olarak gorilen optik norit
tablosu da literatiirde bildirilmistir. Diger etyolojik nedenler dislandiktan sonra altta yatan otoinflamatuar siirece
bagh olarak optik norit gorilebilecegi akilda tutulmalidir.



EP-9 ADALIMUMAB KULLANIMI SONRASI GELISEN MULTIPL SKLEROZ OLGUSU

GIZEM KIZILAY , ABIR ALAAMEL , FERAH KIZILAY

AKDEN{Z UNIVERSITESI TIP FAKULTESI, NOROLOJI ANABILIM DALI

Amag:

TNF-a inhibitorleri; inflamatuar Bagirsak Hastaliklari ve Romatoid Artrit, Ankilozan Spondilit gibi otoimmiin
hastaliklarda yaygin olarak kullanilan tedavilerdir. TNF-a inhibitori kullanimi sonrasi Demiyelinizan Santral Sinir
Sistemi hastaliklari bildirilmistir. Bu bildiride Adalimumab iliskili Multipl Skleroz olgusu sunulmustur.

Olgu:

44 yas erkek, dengesiz yiriime ve sag ayakta uyusma ile basvurdu. Norolojik muayenesinde; kas giict sag lst ve
alt ekstremitede 4/5, sol Ust ve alt ekstremite kas giicii tamdi. Pronator Drift ve Mingazzini testlerinde sag taraf
erken diisme egilimindeydi. Vibrasyon duyusu sag altta belirgin azalmisti. Plantar yanit solda fleksor, sagda
Babinski pozitifti. Yértytsi ataksikti. MRG’de medulla oblongatada, mezensefalonda, splenium ve korpus
kallozum komsulugunda; spinal kordda C2 santral-posteriorda, C3 santral-sag lateralde ve C4-5 sol posterolateral
seviyelerinde kontrast tutmayan demiyelinizan plaklar izlendi. IgG indeksi 1.2, OKB pozitif (Patern 3) idi. Hastaya
pulse steroid tedavisi baslandi. Aquaporin 4 Antikoru ve Miyelin Oligodendrosit Glikoprotein Antikoru negatifti.
Hastanin oykiisii derinlestirildiginde Uveit ve Ankilozan Spondilit tanisi ile izlendigi; iki yildan uzun siiredir
Adalimumab, Siilfasalazin kullandigi 6grenildi. Sekiz glin pulse steroid sonrasi hastanin yakinmalari dizeldi.
Adalimumab stoplandi ve Dimetil Fumarat tedavisi baslandi. Hasta bir yildan uzun siredir ataksiz izlenmektedir.

Sonug:

Mevcut bulgularla ile 6n planda TNF-a inhibitori kullanimina bagh Multipl Skleroz distiniimistiir.

TNF-a inhibitorleri Multipl Skleroz, Noromiyelitis Optika gibi Santral Sinir Sistemi Hastaliklarina ve Guillain-Barré
Sendromu, Kronik inflamatuar Demiyelinizan Polinéropati gibi Periferik Sinir Sistemi Hastaliklarina yol
acabilmektedir. Olgumuzda literatiirle uyumlu olarak Adalimumab kullanimi sonrasi demiyelinizan plaklar ve
destekleyici bulgular saptanmistir.



EP-10 iLK DEMIYELiINiZAN ATAKTA AYIRICI TANI
TAHSIN CALAN , GiZEM GULLU , iPEK KESKIN , ALi OZHAN SIVACI , MERAL SEFEROGLU
BURSA YUKSEK [HTISAS EGITiM VE ARASTIRMA HASTANESI NOROLOJI SERVISI

Ozet:

ilk demiyelinizan atak gérme bulanikhg, cift gérme, denge kaybu, yiiriime gii¢liigii, idrar kagirma ve daha birgok
belirti ile baslayabilmektedir. Klinik tablo hafif olabilecegi gibi yogun bakim ihtiyaci gerektirecek kadar agir da
olabilmektedir. Bazen klinik bulgular glnler icinde eklenerek progresyon gosterebilmektedir. Geg baslangigli
olgularda komorbiditeler ve olasi 6n tanilar ile ayirci tani daha da zor hale gelmektedir. Bize ilk basvuruda
yakinmalari belirsiz olan sonrasinda renkli bir klinik seyir ve goriintileme bulgulari gelistiren olguyu literatir
esliginde tartismayi amagladik.

Olgu:

53 yas, kadin olgu.

1 hafta 6nce baslayan sag tarafta uyusma yakinmasi ile basvurdugu merkezde iskemik atak 6n tanisi ile
antiagregan tedavi baslaniyor. Konusmada bozulma ve bas donmesi yakinmalarin eklenmesi tizerine acil servise
tekrar basvuruyor. Acil serviste norolojik muayensinde beyin sapi tutlumuna isaret eden bulgular saptaniyor.
Yapilan tetkiklerinde enfeksiydz parametreler yiiksek olglliyor, goriintulemelerde anlamli patoloji olmamasi
Uzerine noroloji servisine yatiriliyor. Norolji servisinde yatisi sirasinda klinik ve gériintiilemede progresyon olan
hasta olasi 6n tanilar agisindan ayrintili olarak incelendi ve litertir esliginde tartisildi.



EP-11 AKUT LENFOBLASTIK LOSEMi TANILI HASTADA BiLATERAL OKULOMOTOR SiNiR FELCi iLE PREZENTE
SANTRAL SiNiR SiSTEMi iNFILTRASYONU

EZGINUR GURAN , DIDEM GIRGIN , AYHAN KOKSAL

BASAKSEHIR CAM VE SAKURA SEHIR HASTANESI NOROLOJI KLINIGI

Giris :

Akut Lenfoblastik Losemi (ALL), santral sinir sistemi (SSS) infiltrasyonunun sik gorildigi bir hematolojik
malignitedir. ALL’de izole kranial sinir felcleri nadir gortulmekle birlikte, en sik HI, IV, V, VII. kranial sinirler
etkilenmektedir. Olgumuzda unilateral pitoz ve cift gorme ile basvuran ve yatisinin dérdiinci glintinde bilateral
[Il. kranial sinir tutulumu gelisen ve yapilan tetkiklerde ALL’nin SSS infiltrasyonu tanisi konularak intratekal tedavi
planlanan hastayi sunmaktayiz.

Olgu :

Uc sene 6nce B-ALL tanisi konulan ve Siklofosfamid 50 mg/giin, Prednizolon 4mg/giin ve Vinkristin 1 mg/hafta
tedavileri uygulanan-77 yasinda kadin hasta, basvurusundan bir hafta 6nce baslayan ve giderek artan sag goz
kapaginda diisiikliik ardindan eklenen ¢ift gorme yakinmasiyla acil servise basvurdu. Ozgecmisinde hipertansiyon,
asendan aort genislemesi, osteoporoz disinda 6zellik bulunmamakla birlikte B-ALL tanili hasta remisyon
donemindeydi. Acile gelis nérolojik muayenesinde pupiller izokorik, 1sik refleksi dogal, sagda medialde orta hatti
gecmeyen vertikal bakis kisitliligi mevcuttu. Sag gz pupil orta hattina dek pitoz eslik ediyordu. Kontrastli Kranial
MR, Orbita MR, Kranial MR Anjiografi, Beyin BT’de klinigi aciklayacak major patoloji saptanmadi. Beyin omurilik
sivisi (BOS) incelemesinde agllis basinci 33cmH20, WBC: 20/ ul, RBC: 0/ul , PMN: 0/ul, BOS protein 640 mg/dL
(normal sinirlar 150-450) , glukoz 31.4 mg/dL (normal sinirlar 40-70), es zamanh kan sekeri 92 idi. . BOS
kultirinde Greme izlenmedi. Viral ve bakteriyel menenjit paneli negatif saptandi. Hastaya 64 mg/gtin dozunda
metilprednizolon tedavisi baslandi.

Hastanin takiplerinde sol gozde de lll. kranial sinir felci gelismesi lizerine tekrarlayan BOS sitolojisinde atipik-
blastik-mononikleer hiicreler saptandi. Hematoloji ile ortak degerlendirme sonrasinda BOS flow sitometri analizi
uygulandi, 28 hiicreden 22’sinin blastik karakterde oldugu tespitinden sonra SSS infiltrasyonu dustintlerek
intratekal tedavi uygulanmasi amaciyla icin hasta Hematoloji Klinigi’'ne devredildi. Hastanin takiplerinde
intratekal tedavi sonrasinda sol gozde gelisen Ill. KS paralizisi tam diizelmis olup, sag gézde sag gozde sadece ice
bakis kisithligi devam etmekteydi.

Tartisma : Bircok farkli klinik tablo ile seyredebilen ALL'de kranial sinir tutulumu gibi akut baslangicl pek cok
norolojik defisit gelisebilir. Kranial sinir felci ile prezente olan, erken dénemde néroradyolojik incelemelerin ve
BOS bulgularinin normal oldugu olgular literatiirde bildirilmistir. BOS’ta lenfositoz gérilmesi ipucu degeri
tasimaktadir. Olgumuzdaki gibi I6semi tanili hastalarda leptomeningeal tutulumu gostermek veya diger alternatif
tanilarin dislanmasi halinde tekrarlayan BOS incelemeleri yapilmasi 6nemlidir. SSS infiltrasyonu dusindlen
hastada nérolojik komplikasyonlarin erken tani ve tedavisi yasam kalitesini artirmak ve mortaliteyi azaltmak
yoniinden 6nem arz etmektedir.



EP-12 LEBER'iN KALITSAL OPTiK NOROPATISIi: 11778G>A VE 9101T>C MTDNA PATOJENiIK VARYANTLARI iLE
iLiSKiLi iKi OLGU SUNUMU

ENES DURAK , ABDULLAH UYAR , MERVE ESEN BOZDEMIR , AYSUN UNAL
NAMIK KEMAL UNIVERSITESI ARASTIRMA HASTANESI NOROLOJI KLINIGI

Amag:

Leberin kalitsal optik néropatisi (LHON), siklikla geng yastaki erkekleri etkileyen akut veya subakut baslangich
bilateral gorme kaybi ile seyreden kahtsal bir hastaliktir. Olgularin %901 m.3460G>A, m.11778G>A ve m.14484T>C
birincil mutasyonlarini barindirmaktadir. Bu calismada iki olgu sunumu ile genetik varyantlara dikkat cekmek
amaglanmistir.

Olgu 1:

29 y erkek hasta 2.5 ay 6nce sol gozde baslayan ve bes glindir sag goziin de eklendigi bulanik gorme ve gérme
kaybi ile optik norit (ON) ayirici tani ve tedavisi amaci ile klinigimize yatirildi. Yitksek doz steroid ve plazmaferez
tedavilerine ragmen-klinik bulgularda diizelme gelismemesi tzerine yapilan genetik incelemede, m.11778g>a
varyanti saptanarak LHON tanisi kondu. Oral steroid tedavisi sonrasinda idebenon 3x90 mg/gun tedavisi ile klinik
takibe alindi.

Olgu 2:

24 y kadin hasta, 6 yil 6nce bir gézde baslayan daha sonra diger goziin de eklendigi bulanik gérme ve gérme kaybi
yakinmalari nedeni ile 2021 yilinda klinigimize basvurdu. VEP incelemesinde sol p100 latansi 149 saptandi, sag
p100 latansi elde edilemedi. Aile 6ykiisi sorgulamasinda ablasinda da benzer 6zellikleri olan sikayetleri oldugu
ogrenildi. Genetik incelemesinde, 9101 t>c mutasyonu saptanarak LHON tanisi kondu. idebenon tedavisi
baslanarak klinik takibe alindi.

Tartisma ve Sonug: LHON, éncelikle mtDNA mutasyonlariyla iliskili cok faktorli bir hastaliktir. Optik norit klinigi
ile basvuran, yapilan tedavilere ragmen yanit alinamayan ve progresyon izlenen, ayirici tanida iliskili olabilecek
otoimmun, inflamatuar seyirli demyelinizan hastalik iliskili bulgularin olmadigi olgularda akla gelerek, genetik
incelemenin yapilmasi tani koyma acisindan énemlidir.



EP-13 MULTIPL SKLEROZ ATAK TEDAVISi SONRASI GELISEN AKUT KARACIGER HASARI

DUYGU ARSLAN MEHDIYEV , MERYEM TUBA SONMEZ

ANKARA ETLIK SEHIR HASTANESI

Ozet:

Multipl skleroz atak tedavisinde ilk tercih yiiksek doz kortikosteroid kullanimidir. Kortikosteroid kullanimina bagh
akut karaciger hasari nadir gorulir. 39 yasinda kortikosteroid kullanimi sonrasi akut karaciger hasari gelisen
multipl skleroz tanil olguyu paylasiyoruz. 39 yasinda kadin 2014 yilinda multipl skleroz tanisi almis ve glatiramer
asetat baslanmis; 2 yil dnce gebelik nedenli ilacini kesmis. Emzirme siireci de tamamlandiktan sonra tekrar eski
ilacina baslamis. Enjeksiyon uygulama glicligl ve yan etkileri nedenli 2 hafta 6nce tekrar kendisi tedavisini
kesmis. Hasta yeni baslayan dengesizlik, sol viicut yarisinda uyusma ve gi¢ kaybi yakinmalariyla basvurdu.
Norolojik muayenesinde solda yiizii icermeyen hemihipoestezi ve kas glicii solda 4/5 saptandi. Romberg ve
Lhermitte pozitif idi. Beyin ve servikal MRG planlandi, 1 gr/gin IVMP baslandi. Tedavinin 5. gliniinde sarilik, karin
agrisi, bulanti-kusma yakinmasi ile acil servise basvuran hastanin yapilan incelemeleri sonucunda akut karaciger
hasari distunildi. Karaciger fonksiyon testlerinde bozulma (AST 19 ->1750 ,ALT 23 ->2467 , GGT 10 >110 ALP
57>170), INR uzamasi olan hastaya semptomatik tedavi baslandi. Takipte karaciger nakli hazirliklari da bir yandan
yuratilen hastanin karaciger biyopsisi yapildi. Patoloji raporunda morfolojik bulgularin herhangi bir hastalik icin
spesifik olmamakla birlikte oncelikle ‘toksik nedenler agisindan arastirilmasi 6nerildi. Hastanin oykisiinde
metilprednizolon kullanimi disinda farkh bir hepatatoksik ila¢ veya madde; alkol kullanimi 6ykisi olmamasi,
serolojik testlerinin hepatit, hepatotropik virlisler acisindan negatif olmasi sonucunda 6n planda
metilprednizolon iliskili toksik hepatit distinildi. Multipl skleroz tanili hastalarda atak nedeniyle baslayacagimiz
metilprednizolon tedavisinin karaciger hasarina yol agabilecegi ve bu nedenle siireg icerisinde bu agidan hastanin
klinik ve laboratuvar olarak yakin takip edilmesi gerekliligi vurgulanmak istenmistir.



EP-14 ANTI-LRP4+ MYASTENIA GRAVIS
SEMIiH BILGiLi , AHMET KASIM KILIC
KARTAL DR.LUTFI KIRDAR SEHIR HASTANESI

Giris:

Lrp4, sinir kaynakl agrinin postsinaptik reseptoriidiir. Agrinin Lrpd4e baglanmasi MuSKi aktive eder ve
noéromdiskiler kavsakta AChRlerin birikmesine yol acan bir dizi olayi baslatir. Lrp4 antikorlari ¢ift seronegatif MG
vakalarinin  %2-50sinde = mevcuttur. Anti-Lrp4 antikorlarinin en olasi patolojik mekanizmasi AChR
kiimelenmesindeki azalmadir.
Hastalar okiiler veya jeneralize MG ile basvurabilirler ancak bu alt grupta semptom siddetinin genel olarak daha
hafif olduguna inanilmaktadir. Yaklasik %20sinde hastaliktan 2 yil sonra sadece okiiler semptomlar goriliir(1).

Olgu:

42 Y K, 2019 yilinda yutma giicligli ve sag gozde pitoz ile basvurdu. Yapilan elektrofizyolojik incelemelerde
dekrement yanit ve jitterde artis gorilmedi, timik hiperplazi mevcut, anti-AchR negatif, anti-musk negatif. Klinigi
MG ile uyumlu hasta timektomi, pridostigmin, kortikosteroid, azatioprin tedavilerine minimal yanit vermesi
Uzerine IVIG tedavisi baslandi. Takibinde génderilen anti-LRP4 pozitif sonuglandi.

Sonug, Tartisma:
Klinigi myastenia gravis ile uyumlu, elektrofizyolojik incelemeler ve antikor negatif hastalarda anti-LRP4 tetkik
edilmelidir.  Anti-LRP4+ hastalarin  tedaviye direncgli seyredebilecegi akilda  bulundurulmalidir(2).
Anti-Lrp4’tn diger norolojik hastaliklarda da pozitif olabilecegi unutulmamali, tanida hastanin klinigi ve tedavi
yaniti takip edilmelidir. Anti-LRP4’tn MG tanisindaki 6zgllliigiini dogrulamak igin daha ileri ¢calismalara ihtiyag
vardir.

Referanslar:
Dresser, L., Wlodarski, R., Rezania, K., & Soliven, B. (2021). Myasthenia Gravis: Epidemiology, Pathophysiology
and Clinical Manifestations. Journal of clinical medicine, 10(11), 2235. https://doi.org/10.3390/jcm10112235

Rivner MH, Quarles BM, Pan JX, et al. Clinical features of LRP4/agrin-antibody-positive myasthenia gravis: A
multicenter study. Muscle Nerve. 2020;62(3):333-343. doi:10.1002/mus.26985



EP-15 CIDP AYIRICI TANISINDA iKi FARKLI ATiPik SENDROM: CONAMAD VE POEMS
ASLI GUNDUZ , BERAT GOKSU GELENK , TUBA KARAKOYUN ALPAY , AYSUN UNAL
TEKIRDAG NAMIK KEMAL UNIVERSITESI, TIP FAKULTESI, NOROLOJI AD

Amag:

Kronik inflamatuar demiyelinizan polinéropati (CIDP), rekiirren yada progresif motor veya duyusal semptomlarla
karakterize, hiicresel ve humoral immiin aracili bir periferik sinir sistemi hastaligidir. Bu calismada genis
polindéropati havuzu icinde kiiclik bir yer kaplayan CIDP’nin kendi icindeki 2 atipik tablosunun sunulmasi
amaclanmistir.

Olgu Sunumu 1:

71 yas erkek hasta rekiirren demyelinizan polindropati klinigi ile klinigimize tetkik ve tedavi amaci ile yatirildi.
Oykiisiinde 2016 yilindan beri yilda 1 ya da iki kez Guillain-Barre tanisi ile gesitli merkezlerde yatirilarak 1Vig
tedavisi verildigi 6grenildi. Yapilan incelemeleri ile CIDP tanisi konan olgunun ayirici tani amaci ile yapilan
Gangliyozit paneli incelemesinde; anti GD1b, anti GQ1lb sinirda pozitif, GT1b pozitif saptandi. Kronik ataksik
polindropati, oftalmopleji, IgM paraproteinemi, anti disialosil antikor varhigi bulunan hastaya CANOMAD tanisi
konularak, Rituksimab tedavisi planlandi.

Olgu Sunumu 2:

50 yas erkek hasta bilateral alt ekstremitelerde uyusma ve giigsizliik, kilo kaybi nedeniyle klinigimize basvurdu.
Ozgecmisinde diyabet, psoriyazis mevcuttu. Yapilan incelemeleri ile CIDP diistiniildii. Etyoloji arastiriimak tizere
yapilan immunfiksasyon elektroforezinde monoklonal IgA lamba bandi, abdomen USGde hepatosplenomegali
izlendi. Kemik iligi biyopsisi plazma hiicre neoplazisi lehine sonuglandi. Bu verilerle POEMS tanisi koyuldu ve
hematoloji tarafindan VCD (bortezomid-siklofosfomid-deksametazon) kemoterapi baslanarak kemik iligi
transplantasyonu planlandi.

Tartisma ve Sonug: CIDP ayirici tanisinda atipik taklitcilerden olan ve nadir gozlenen CANOMAD ve POEMS
tanilarinin 6yki ve sistemik muayene ile akla gelmesi ve immiinolojik belirteclerinden immunfiksasyon ve antikor
testlerinin yapilmasi olgularin prognozunda onemli rol oynayan dogru tedavi planlanmasinin yapilmasinda
degerlidir.



EP-16 iDiIOPATiIK TROMBOSITOPENiK PURPURA GELISEN MULTIPLE SKLEROZLU BiR OLGU
MIiRAY ERDEM , DERYA OZDOGRU , DENIZ TOREN , YUSUF TAMAM
ADANA SEHIR EGITiM VE ARASTIRMA HASTANESI

Ozet:

Multipl skleroz (MS), geng eriskinlerde engelliligin 6nde gelen, merkezi sinir sisteminde miyelini hedef alan kronik
inflamatuar, demiyelinizan hastaliktir. Fingolimod, lenf nodlarinda lenfosit sekestrasyonuna neden olan ve
relapsing-remittig multipl skleroz (RR MS) icin onaylanmis oral sfingosin-1-fosfat reseptor modilatortdir. Yan
etkileri arasinda makiiler 6dem, bradikardi, lenfopeni ve JCV ile enfekte hastalarda nadiren progresif multifokal
I6koensefalopati (PML) gelisimi yer alir. idiyopatik trombositopenik purpura (ITP), antikor ve hiicre aracili
trombosit yikimi ve azalmis trombosit tretimi ile karakterizedir ve hastalari kanamaya yatkin hale getirebilir. ITP
primer olarak veya enfeksiyonlara (6rn. HIV, hepatit C, Helicobacter pylori), immiin yetmezliklere, daha genis
otoimmin hastaliklara (6rn. sistemik lupus eritematozus, antifosfolipid sendromu, Evans sendromu) ve
lenfoproliferatif bozukluklara sekonder olarak ortaya gikabilir.

RR MS’li 25 yasinda kadin hastamiz, 2017 de optik nevrit gecirmis ve takiplerinde RR MS tanisi konularak éncelikle
interferon beta 1b tedavisi baslanmis. ilk yilinda bu tedavi altinda ataklari olmasi ve kranial manyetik rezonans
goriuntilemede T2 lezyon yukiinde artis sebebiyle 2. basamak oral fingolimod tedavisine gecilmis. Klinik ve
radyolojik olarak stabil fingolimod sagaltimi altindayken 2023 yilinda sag dirsek lateralinde, sol omuzda ve lomber
bolgede hematom saptandi. Hastaya takiplerinde hematoloji tarafindan idiyopatik trombositopenik purpura (ITP)
tanisi konularak, etyolojik arastirmalardan sonra olasi ilagla indiiklenmis sekonder ITP diistinaldd.

Bizde fingolimod sagaltimi altinda ITP gelisen RR MS tanili olgumuzu sunmak istedik.



EP-17 PARANEOPLASTIK OTOIMMUN ENSEFALIT : DEZORGANIZE DAVRANIS VE DIRENGLI NOBETLERLE iLiSKiLi
GABA-B RESEPTOR ENSEFALITLI BiR OLGU

BUSE PARLAR, TUBA CERRAHOGLU SiRiN , SERPIL BULUT
SEYRANTEPE HAMIDIYE ETFAL EGITIM ARASTIRMA HASTANESI

Amag:

GABA-B reseptor antikoru iliskili otoimmiin ensefalitler, hizli seyirli kognitif yikimin eslik ettigi direncli nobetlerle
ve stk sik status epileptikus ile karsimiza gikar. Olgularin yarisindan fazlasina, hiicreli akciger karsinomu
basta olmak lizere, maligniteler eslik eder.

Bu olgumuzda direngli nobetler gdzlenen hastalarda otoimmiin ensefalitin akilda tutulmasi gerekliligi ve erken
tani ve tedavinin morbiditelerin en aza indirilmesi agisindan 6nemini vurgulamayi amagladik.

Olgu Ve Bulgular:

56 yasinda kadin hasta, acil servisimize bilateral tonik klonik nébet(BLTKN) ile basvurdu. Akut noropatoloji
saptanmayarak taburcu edildi. iki ay sonra konviilziv status epileptikus tanistile dis merkez yogun bakimda takip
edilip, Levetrasetam 1000 mg/gun ile taburcu edildigi 6grenildi.

Taburculugundan iki giin sonra davranis degisiklikleri ve paranoid sanri semptomu ve 2 kez tekrarlayan BLTKN
gecirmesi sebebiyle Noroloji servisimize paraneoplastik otoimiin limbik ensefalit 6n tanisi ile deviralindi.

Hasta koopere ve konusmasi akiciydi, patalojik olarak dezorganize davranis ve konusmalari ayrica oryantasyon
kaybi ve stereotipik el hareketleri mevcuttu. EEGsinde biyoelektrik yavaslama zemininde sag parietal néronal
hiperekstabilite; LPsinde normal BOS biyokimyasi ve menenijit paneli negatif saptandi. Kranial MRGinda kontrast
tutan lezyon saptanmadi.Malignite taramasinda CA-125 pozitif ve Toraks BTde hiler bolgede: siipheli lezyon
saptandi. Yapilan akciger biyopsisinde kiiclik hiicreli karsinom saptandi.1gr/giin IV streoid tedavisi verildi ve
kademeli olarak karbamazepin baslandi. Bir ay sonraki kontrol muayenesinde tekrarlayan nobetlerinin olmadigi
ogrenildi. BOS otoimmiin paneli sonuclanan hastada GABA-B reseptor antikoru pozitif oldugu gorildi.

Sonug:

Otoimmiin ensefalit belirtilerin nonspesifik olmasi, ayirici tani ¢oklugu , otoimmiin ensefalit icin spesifik
otoantikorlarin her hastada pozitif saptanamamasi ve tetkiklerin ge¢ sonuclanmasi taniyi giclestirmektedir. Bu
yuzden direncli nébetlerin etyolojisinde otoimmiin ensefalitler akla gelmelidir. Ayrica otoimmiin ensefalitlere
timorlerin eslik edebilegi unutulmamali ve malignite taramasi yapilmalidir.

Referanslar:

1-Acute symtomatic seizurus secondary to autoimmune encephalitis and autoimmune-associated epilepsy:
Conceptual definitions (2020-Claude Steriade et al)

2-Encephalitis with antibaodies against the GABA-B reseptor: High mortality and risk factors (2019-Jingfang Lin
etal)



EP-18 MENINGOKOK ASISI iLE TETIKLENEN TRANSVERS MIYELIT: MOGAD
GULGUN UNCU 1, ALi UNCU 2, ZEYNEP OZOZEN AYAS ?

1 SAGLIK BILIMLERI UNIVERSITESI, ESKISEHIR SEHIR SAGLIK UYGULAMA VE ARASTIRMA MERKEZI, DAHILI TIP BILIMLERI
BOLUMU, NOROLOJI

2SAGLIK BILIMLERI UNIVERSITESI, ESKISEHIR SEHIR SAGLIK UYGULAMA VE ARASTIRMA MERKEZI, TEMEL TIP BILIMLERI
BOLUMU, TIBBI BiYOKIMYA

Ozet:

Transvers miyelit (TM), miyelin oligodendrosit antikoru ile iliskili hastaligin (MOGAD) ikinci en yaygin
prezantasyonudur ve MOGADIn yaklasik %26sinda meydana gelir. TM tek basina, optik norit ile es zamanl olarak
(hastalarin %10undan azi) veya ADEM'’in bir pargasi olarak ortaya ¢ikabilir. MOGADda TM, bulasici bir hastaliktan
ya da asilanma silirecinden kisa siire sonra ortaya ¢ikabilir. Bizde askerlik stirecinde menenijit asilanmasi ardindan
TM klinigi ile takip ettigimiz bir MOGAD olgumuzu paylasmak istedik.

Olgu:

26 y erkek hasta askere alinma slirecinde rutin asi profilaksisi uygulanmis. Askerlik siirecinin birinci ayinda
bacaklarda gli¢stizlik ve idrar retansiyonu yakinmasi ile hastaneye basvurusu ardindan yatis sirasinda yapilan
norolojik muayenesinde bilateral alt extremitelerde kas gtici 2/5; DTRler alt extermitelerde artmis ve T7
diizeyinde seviye veren duyu kusuru saptanmis. TM disiinilen hastaya 5 glin IVMP tedavisi uygulanmis. Hasta
paraparezide kismi diizelme ve idrar sondasi ile kontrolleri planlanarak taburcu edilmis. Yakinmasi devam eden
hastanin basvurusunda yapilan spinal MRG de Torakal spinal segmentte de H isareti ile uyumlu gri cevher
tutulumu izlendi. MOG-IgG porzitif saptanan hastaya 7 giin IVMP ardindan oral idame tedavi uygulandi. idrar
sondasi ¢ekilen , retansiyon izlenmeyen hasta azatioprin tedavisi ile takibe alindi.

TM, MOGADIn en yaygin ikinci belirtisidir Genel olarak NMOSDden daha iyi prognoz izlense de , bazi hastalarda
kalict mesane disfonksiyonu, erektil problemler ve giigsizlik gorilir. Serumdaki MOG antikorunun distk
titrelerinin tanisal 6zgulligiiniin olmayisi, serolojik olarak dalgalanmasi tani genellikle karmasik hale gelir.
MOGAD ileiliskili TMnin tanisi ve uzun vadeli yonetimi disabiliteyi onlemek icin dnemlidir.



EP-19 PELIZAEUS-MERZBACHER HASTALIGI: OLGU SUNUMU
EZGi OZCAN %, AYSUN UNAL ?

1TEKIRDAG DEVLET HASTANESI, NGROLOJI KLINIGI
2 TEKIRDAG NAMIK KEMAL UNIVERSITESI, TIP-FAKULTESI, NOROLOJI ANADALI

Giris-Amag:

Pelizaeus - Merzbacher hastaligi (PMH) nadir goriilen santral sinir sisteminde dismiyelinizasyona neden olan X’'e
bagl resesif gegis gosteren Iokodistrofi bozukluklarindan birisidir. Proteolipid protein-1’in (PLP1) gen
mutasyonlarinin hastaliga yol actigi kabul edilmektedir. Bu calismada serebral palsy tanisi ile takip edilmis olan
ve beyin MR incelemesinde dismyelinizan hastalik 6zellikleri gbzlenerek ayirici tani yapilan bir olgu ile PMH’na
dikkat cekilmesi amaglanmistir.

Olgu Sunumu:

26 yas erkek hasta epileptik ndbetler ve davranis problemleri nedeni ile poliklinigimize basvurdu. Ozge¢misinde
zor dogum oykisi oldugu, mental motor gelisim geriligi oldugu, 6 yasinda baslayan nobetler ile serebral palsi
tanisi kondugu 6grenildi. Fizik muayenesinde, basta ve viicutta distonik hareketler, alt ekstremitelerde ekstansor
tonus artisinin oldugu, kiicik adimlarla denge kurmaya calisarak yiridigi goriildi. Beyin MR incelemesinde T2
FLAIR goriintiilerde supratentorial alanda her iki sentum semiovale periventrikiiler beyaz cevherde internal
kapsil ve solda belirgin bilateral dentate niikleuslarda hiperintens sinyal artislari gézlendi. Genetik incelemesinde
PLP1 (NM_000533.5) geninde hemizigot c.353delC ve hemizigot ¢.355G>A varyantlari saptandi. Klinik bulgular,
MRG bulgulari ve genetik test sonuglari ile hastaya Pelizaeus-Merzbacher hastaligi teshisi konuldu.

Tartisma ve Sonug:

Oldukga nadir gorilen bir dismyelinizan hastalik olan PMH serebral palsi ile karisabilmektedir. Goriintiileme
yontemlerindeki gelismeler nedeni ile daha 6nce serebral palsi tanisi almis olgularin basvurularinda ayirici taninin
gozden gecirilmesi PMH olgularinin taninmasina ve tedavi stratejilerinin gelistirilmesine yardimci olacaktir.



EP-20 UNUTKANLIK VE APRAKSI iLE PRESENTE OLAN BiR SERONEGATIF OTOIMMUN ENSEFALIT OLGUSU

BERNA OZCANOGLU , ONUR AKCA

ANTALYA EGITIM VE ARASTIRMA HASTANESI

Amag:
Atipik bir otoimmuin ensefalit vakasi paylasarak literatiire vaka cesitliligi sunmak.

Materyal ve metod:
Klinigi agiklamaya yonelik kontrastli ve kontrastsiz kranial MR, MR spektroskopi, kranial perfiizyon MR, EEG, LP
ile bos materyalinden limbik, otoimmiin, paraneoplastik panel tetkikleri yapildi.

Bulgular:

ilk servis yatisindan 2 ay 6nce baslayan unutkanlik, halsizlik ve uyku hali sikayetleriyle basvuran hastanin
poliklinikten yapilan kontrastsiz kranial MR raporunda sag temporal lob medial kesiminde T2-flair sekans agirlikli
hiperintens sinyal degisiklikleri gorilmesi Uzerine limbik/otoimmuin ensefalit 6n tanisiyla servise yatirildi.
Etiyolojiye yonelik yapilan eeg, mini-mental test sonuglari normaldi. Kontrasth kranial MR, kranial MR
spektroskopi ve perflizyon kranial MR sonuglari limbik/otoimmin ensefalit lehine raporlandi. Hastaya LP
yapilarak BOS’tan paraneoplastik ve limbik/otoimmiin panel istendi. Sonuglari negatif cikti. Hastadan malignite
taramasi icin tetkikler istendi. Batin BT raporunda karaciger kitle uyumlu lezyon izlendi. Primer malignite odagi
saptanmadi, poliklinik kontrolii 6nerildi. Hastanin kliniginin yatisindan 8 giin dncesinde diizelmesi ve yatisi
sirasinda da ek sikayeti ve nobeti olmamasi Uzerine hasta taburcu edildi. Taburculuk sonrasi sikayetlerinin
tekrarlamasi izerine tekrar servise yatirilarak hastaya 3 giin stireyle 1gr/giin IV streroid tedavisi verildi. Hastanin
klinik diizelmesi izlendi ve oral steroid tedavisiyle taburcu edildi.

Sonug:

Limbik/otoimmuin ensefalit, limbik sistemin iltihaplanmasiyla karakterize olan bir otoimmiin hastaliktir. En yaygin
semptomlari hafiza sorunlar, degisen duygu durum, zihin bulanikhg), koku bozuklugu, epileptik
nébetlerdir.! Limbik/otoimmiin ensefalit izole hafiza problemleri ve ek olarak apraksi ile presente olabilen bir
hastaliktir.

Referanslar:
Limbic Encephalitis:A Review of Current Concepts,2023



EP-21 KARACIGER FONKSiYON TESTLERi YUKSEKLIGi iLE SEYREDEN PAPILLER TiROID KARSINOMU TANISI
KONULAN BiR MULTIPL SKLEROZ OLGUSU

YASEMIN EKMEKYAPAR FIRAT

SANKO UNIVERSITESI TIP FAKULTESI, NOROLOJI ANABILIM DALI

Giris:

Anormal karaciger fonksiyon testleri (KCFT) multipl skleroz (MS) hastalarinda gorilebilmektedir. Bu durum
otoimmiin karaciger hastaliklarina, kullanilan ilaglara veya bagisiklik sisteminin baskilanmasina bagh gelisen
hepatit enfeksiyonlarina bagh olabilmektedir. Tiroid bezi ile karaciger arasinda ¢ift yonli bir etkilesim oldugu
bilinmektedir. Tiroid hastaliklarinda da karaciger anormallikleri goriilebilmektedir. Burada KCFT yiksekligi ile
seyreden bir MS hastasinda papiller tiroid karsinomu tanisi konulan ve tedavi sonrasinda degerleri dizelen bir
olgu sunulmaktadir.

Olgu:

28 yasinda yeni MS ‘tanisi konulan kadin hasta KCFT yiksekligi olmasi nedeniyle tedavi 6nerisi icin tarafimiza
basvurdu. Hikaye ve dosya incelemesinden 4 ay dnce sag kol ve bacakta uyusma, éne egilince tim viicudunda
elektriklenme hissi ile basvurdugu merkezde yapilan nérolojik muayenesinde sag alt ekstremitede frust parezi
saptandigi 6grenildi. Cekilen beyin ve spinal magnetik rezonans goriintilemelerinde (MRG) demiyelizan
lezyonlar olmasi iizerine ayirici tani tetkikleri yapildigi, OKB tip 2 pozitif, IgG indeksi 2,12 olmasi tizerine MS tanisi
konuldugu 6grenildi. Hasta metilprednizolon 1000 mg/guin seklinde 5 giinltik tedavi verildikten sonra glatiramer
asetat tedavisi baslandigini belirtti. Kisa bir stire sonra yapilan rutin kan incelemelerinde KCFT yiiksekligi (AST 419
U/L, ALT 736 U/L) saptanmasi Uzerine gastroenteroloji degerlendirilmesi yapildigi ve ilaca bagl oldugu
disunulerek glatiramer asetatin kesildigi 6grenildi. Hasta KCFT degerleri normale geldikten sonra dimetil fumarat
baslandigini ve KCFT tekrar ylkselmesi (AST 164 U/L, ALT 297 U/L) Uzerine tedavi kesildigini bildirdi. MS tedavi
plani icin tlberkiloz degerlendiriimesi amaciyla PPD yapildigi, enfeksiyon hastaliklari tarafindan izoniyazid
profilaksisi baslandigi ve KCFT tekrar yikseldigi 6grenildi. Bu siirecte hasta Ust solunum yolu enfeksiyonu
nedeniyle antibiyotik ve nonsteroid antiinflamatuvar (NSAIi) tedavi aldiginda da KCFT’nin yiikseldigini séyledi.
Hastanin MS tanisindan kisa bir siire sonra boynunda sislik olmasi lizerine yapilan tetkiklerinde vaskiilaritesi
bulunan hipo-hiperekoik alanlari olan tiroid nodiilii saptandigi ve ince igne aspirasyon biyopsisi sonucu malignite
distnulmemekle beraber takip onerildigi 6grenildi. Yapilan tiroid fonksiyon testleri ve tiroid antikorlarinin
normal geldigi gorildi. Hastaya merkezimizde tekrar gastroenteroloji degerlendirilmesi yapildi, karaciger
biyopsisi yapildi ve patoloji saptanmadi. Tiroid nodili genel cerrahi tarafindan degerlendirildi. Vaskilaritesi ve
hipo-hiperekoik alanlari olmasi nedeniyle cerrahi 6nerildi ve patoloji sonucu papiller tiroid karsinomu ile uyumlu
geldi. Cerrahi sonrasi radyontklid tedavi verildi. Hastanin tiroid karsinom tedavisi sonrasinda KCFT degerleri
normale geldi, NSAIi alimi sonrasi yiikselme olmadi. MS tedavisi olarak interferon beta 1a baslandi ve takiplerinde
KCFT yiiksekligi olmadi.

Sonug:

MS hastalarinda KCFT yiiksekligi sik gorilebilmektedir, karaciger patolojisi saptanmayan hastalarda ilaca bagli
olduguna karar vermeden once karaciger fonksiyon bozuklugu yapabilecek diger sistemik hastaliklarda akilda
tutulmalidir.



EP-22 DARAMUMARB iLiSKiLi LOKOENSEFALOPATI OLGU SUNUMU
NESRIN ERGIN , CAGATAY ONCEL , MERT SARILAR
PAMUKKALE UNIVERSITESI NOROLOJI

Ozet:

Daratumumab, miyelom hiicrelerinde eksprese edilen hiicre yiizeyi glikoproteini olan CD38'i hedefleyen bir
monoklonal antikordur. Kemoterapiye direncli multiple myelom (MM) tedavisinde kullanilir. Santral sinir sistemi
(SSS) tutulumu veya progresif multifokal I6koensefalopati (PML) si olmayan hastalarda Daratumumab kaynakli
Iokoensefalopati vakasi ¢ok nadir bildirilmistir. Daratumumab tedavisiden oOncesi 6nemli beyaz cevher
degisiklikleri olmayan normal baslangic manyetik rezonans (MR) goriintilemelerine sahip olgu sunulmaktadir.
Olgu: 45 vyasinda kadin, anibaslayan konusma bozuklugu nedeniyle acile basvurdu. Ozge¢misinde SVH
ve ndbet yok, MM tanili, diizenli ASA 100 mg kullaniyor. 2 hafta énce COVID (+), 2 hafta boyunca ASA yerine
Oksapar (0.6) 2x1 kullanmis. Subat 2019°da MM (lgG Kappa ISS 3) tanisi ile 4 kir VCD (Bortezomib,
Siklofosfamid, Deksametazon), 2 kir KRD (Karfilzomib, Lenalidomid, Deksametazon) sonrasi stabil. 29.11,2019’
da Otolog KiT, Mart 2020'de niiks, 5 kiir KRD, sonra 13 kiir KPD (Karfilzomib-Pomalidomid-
Deksametazon) almis. Agustos 2021'de Pomdeksaya gecilmis (11 kar). Agustos 2022’de Daratumumab-
VDT (Daratumumab: 1, 8, 15, 22. giinlerde)  planlanmis. 12.Eyliil.2022°de 1 kiir DARA-VDT (Velcade,  Doxil,
Thalidomide) baslanmis. 22.glin kemoterapisi gribal enfeksiyon nedeniyle verilememis. Son 2  haftalk
takibinde Oksapar kullanmaya devam ettigi  6grenildi. Norolojik Muayene: Biling acgik, koopere, oryante,
dizartrik, ense sertligi ve patolojik refleks yok. Kas glicti, duyu ve kranial sinir muayenesi: Dogal. 06.10.2022’de
acil BT normal. Diffiizyon MRG; Sentrum semiovale diizeyinde bilateral frontal lob anterior kesiminde bilateral
frontopariyetal loblarda DAG’de hiperintens, ADC'de hipointens sinyal degisiklikleri ~ saptandi.
Ekokardiyografi: Sol ventrikil Grade 1 diyastolik disfonksiyon. Hafif AY- MY. Holter EKG: sin(s
ritmi, Doppler USG normal. Yatisindan 2 giin sonra gekilen kontrastsiz beyin MR: Her iki frontopariyetal lob
beyaz cevherde 6nceki tetkikte tariflenen difiizyon kisitlayan alanlar bu tetkikte belirgin gerilemistir. Bu vakada
Daratumumab tedavisi basladiktan yaklasik 1 ay sonra akut baslayan norolojik defisit, kardiyovaskiiler risk
faktoérlerinin olmamasi ve daratumumabin kesilmesiyle semptom ve goérintilerin tamamen dizelmesiile
daratumumab kaynakli I6koensefalopati distinuldi.



EP-23 PARANEOPLASTiIK TRANSVERS MIYELIT;OLGU SUNUMU
FATMA UNAL , CANSU iREM ALTUNEL , BERFU BAYRAKTAR , AYSUN TILTAK , AYLIN YAMAN , SERKAN OZBEN
ANTALYA EGITiM ARASTIRMA HASTANESI

Giris;

Akut transvers miyelit (ATM) akut veya subakut omurilik disfonksiyonu ile karakterize bir sendromdur . Klinik
belirtiler omuriligin hasar gordigi seviyeye bagh olarak degisebilir. Siklikla siddetli sirt agrisi, glistzliik, hissizlik,
bagirsak veya mesane kontroliinde zorluk, kas spazmlari ve solunum problemleri gibi semptomlar gorilir.
Omurilik hasarina ikincil motor, duysal ve otonomik disfonksiyonlar ile karakterize tablolar ile karsimiza cikabilir.
Etiyolojik olarak idiyopatik veya sekonder nedenlere bagh olarak gelisebilir. Sekonder nedenleri arasinda
enfeksiy6z, paraneoplastik, vaskiler, toksik, sistemik otoimmiin bozukluklar ve edinilmis demiyelinizan
hastaliklar bulunmaktadir.Bu olgu sunumunda, transvers miyelit nedeni ile takip edilen hastada paraneoplastik
etiyoloji neoplazi tanisi almadan da ortaya cikabileceginin 6nemi vurgulanmaktadir.

Olgu;

67 yasinda erkek hasta,3 hafta 6nce baslayan ve progresif olarak ilerleyen 6zellikle sol bacakta olmak lizere her
iki bacaktada glicsiizlik sikayeti mevcuttu.Tarafimiza basvurdan 2 hafta 6nce hasta enfeksiyon hastaliklari
tarafindan sebebi bilinmeyen ates ve crp yiksekligi sebebiyle arastirilmis ayni siirecte troloji tarafindan idrar
retansiyonu sebebiyle arastirilmis.Bu slirecte hastanin sikayetlerinin giderek artmasi ve tam bagimli hale gelmesi
lizerine, tarafimiza yonlendirilmis.Oz gecmisine baktigimizda benign prostat hiperplazisi, hipertansiyon ve akciger
ca O6ykust mevcuttu. Norolojik muayenesinde; direkt ve indirekt pupil 1sik cevabi alinabiliyordu. Goz hareketleri,
gorme alani ve gorme keskinligi normaldi. Nistagmus goériilmedi. Diger kranial sinirler normaldi. Sag alt
ekstremitede 1/5 ve sol alt ekstremitede 1/5 kas guci belirlendi. T9 dermatomal seviyenin altinda hipoestezi
saptandi. Derin tendon refleksleri sol alt ekstremitede hipoaktif sag alt ekstremitede alinamadi.Sag alt
ekstremitede klonus goéruldi. Taban cildi refleksi yaniti sagda fleksor solda lakaytti. L3-L4 seviyesinde seviye
veren ylzeyel duyu kusuru vardi.Pozisyon ve vibrasyon duyusu alt ekstremitede bilateral bozulmustu. Serbellar
testler normaldi. Vital bulgularindan atesi 37.7 °C ve kan basinci 130/70 mmHg idi.

Kontrastl kranial, servikal ve torakal manyetik rezonans gorintileme (MRG)'de nazofarenks komsulugunda
4.5*3.5 cm boyutlarinda kontrastlanan kitle, T7-T8 diizeyinde 3 cm uzunlugunda 6 mm genisliginde T3-T4
diizeyinde 2 cm uzunlugunda 5 mm genisliginde t2 sekanslarda hiperintens t1 sekanslarda hipointens kontrast
tutan lezyon izlenmisti. Lomber mr'da L4-L5 dizeyinde intervertebral disk araliginda kontrastlanma, L1-L2
diizeyinde medulla spinaliste posteriorda kontrastlanma gorildu.

Lomber ponksiyon (LP)da beyin omurilik sivisi (BOS) agilis basinci= 170 mmH20 idi. BOS biyokimyasal analizinde;
glukoz= 56 mg/dL (es zamani kan glukozu= 102 mg/dL) ve mikroprotein=105 mg/dL (15—45) olarak belirlendi.
BOS elektroforez incelemesinde oligoklonal bant=- negatif, anti aquaporin-4 antikoru=negatif ve immunglobulin
G indeksi=0.68 (<0.85) olarak saptandi. BOS mikroskopisinde 12 hicre goruldi ve tamami monositti. BOS
bakteriyolojik incelemede boyall ve boyasiz mikroskopide bakteri gériilmedi, kiltiirde bakteri Giremesi olmadi.
BOS molekiler incelemesi, HIV ve hepatit serolojik incelemesi normaldi.

Kranial MR’da nazofarenks komsulugunda kitle gorlintlsii olan hasta kulak burun bogaz bolimi ve onkoloji
boltimii tarafindan degerlendirildi.ilgili klinikler taburculuk sonrasi biyopsi alinmasini 6nerdiler.Hastaya malignite
taramasi yapildi.Tumor markerlari negatif. Onkolojik ped-ct’de sol akciger apikalinde 20 mm ¢apinda diizensiz
dansite artis alani, hafif hipermetabolik izlendi.T4 vertebra korpusunda kiiciik fokal hafif hipermetabolik alan
izlendi.

Hastaya paraneoplastik etiyolojiye yonelik 7 seans plazmaferez yapildi. Plazmaferez 4. seansindan sonra sag alt
ekstremite proksimalinde % distalinde % sol alt ekstremite proksimalinde ve distalinde % kas glicl belirlendi.
Plazmaferez oncesi gonderilmesi gereken paraneoplastik panel tetkikinin plazmaferezden 3 ay sonra
gonderilmesi planlanarak hasta taburcu edildi.

Sonug;

ATM, omuriligin fokal inflamasyonu ve demiyelinizasyonu ile meydana gelen hastalik grubudur. Sistemik lupus
eritamatazus (SLE), Sjogren sendromu, romatoid artrit (RA) ve antifosfolipid antikor sendromu gibi bir¢ok
konnektif doku hastaligi bu duruma yol agabilmektedir. Ayrica ensefalomiyelitler, sitomegaloviris (CMV) basta
olmak Uzere enfektif hastaliklar, spinal kord basilari, konjenital spinal defetler ve I6kodistrofi gibi genetik
hastaliklar da bu tabloyu meydana getirebilmektedir . Bazen direkt etki ile olusabilse de ozellikle ¢apraz
otoimmiin mekanizmalar ile hastalik tetiklenmektedir.



Seviyesi belirlenebilen duyu kaybi, 4-21 giin igerisinde progresif klinik kétilesme ve MRG ile miyelit bulgularinin
saptanmasi durumunda ATM’den stphelenilmelidir. Ayrica BOS incelemesinde artmis pleositoz ve IGG indeksi
yuksekligi - taniyi  desteklemektedir. Bu 0Ozellikler dogrultusunda hastamizda ~da transvers miyelit
distndlmistir.Hastanin 6zgegmisinde malignite dykiiniin olmasi ve kranial MR goriintiisiinde kontrast tutan
kitlesinin olmasi ve spinal goriintiilemelerinde medulla spinaliste klinigi aciklayacak primer veya metastatik
malignite goriintUsiinlin olmamasi sebebiyle etiyolojide 6n planda paraneoplastik sendrom diistintlmustir.
Paraneoplastik nérolojik sendromlar, bir sistemik malin hastaligin seyri sirasinda sinir dokusunda gosterilebilir bir
timor infiltrasyonu, metastaz ya da tiimor disi diger nedenler olmaksizin ortaya ¢ikarlar. Birgogunda hiicre igi
immin hedeflere karsi olusturulmus antikorlar mevcuttur. Cok nadir olan paraneoplastik miyelopatiler yalniz
baslarina ya da ensefalomiyelit, serebellar dejenerasyon ve periferik néropati gibi diger paraneoplastik norolojik
sendromlarla birlikte olabilir. Bilinen sistemik timori olan hastalarda ya da bu tiimér saptanmadan 6nce ortaya
cikabilirler. En cok meme, kiiglik hiicreli akciger kanseri, timoma, lenfoma veya I6semi ile birlikte olabilir. En sik
gorilen sekli nekrotizan bir miyelopatidir. Klinik tablo Brown-Sequard sendromu seklinde asimetrik baslayabilir,
bilateral simetrik sekle donlserek arefleksik paraplejiye dogru subakut veya sinsi sekilde ilerler. Akut seyirli
nekrotizan bir miyelopati de bildirilmistir. Diger bir paraneoplastik miyelopati formu baslica lenfomalarla birlikte
olur ve 6n boynuz hiicrelerinin dejenerasyonuna yol acar. Klinikte dncelikle bacaklari tutan, alt motor néron
tipinde subakut seyirli ilerleyici kuvvetsizlik goralar.

BOS’ta hafif mononiikleer hiicre ve protein artisi ile oligoklonal bandlar gorulebilir. MR olgularin 2/3’Une
anormaldir. Longitudinal olarak yaygin T2 hiperintensitesi ile traktus tutulumu paterninde (traktopati)
hiperintensite gorulir. Yine bu paternde kontrast tutulumu olabilir. En sik birlikte olan paraneoplastik antikorlar
amfifizin, kollapsin yanit mediatoru 5-IgG (CRMP5/anti-CV2), ANNA1 (anti-Hu), ANNA2 (anti-Ri) ve ANNA3’tur.
Altta yatan kanserin tedavisi ve eklenen immiin modilatuvar tedavi norolojik tabloda bir derece diizelme veya
stabilizasyon saglayabilirse de progresyonu tamamen engelleyemez.



EP-24 GLUTAMIK ASIT DEKARBOKSILAZ ANTIKORU iLE iLiSKiLi OTOIMMUN ENSEFALIT; OLGU SUNUMU

BERFU BAYRAKTAR , AYLIN YAMAN , FATMA UNAL

ANTALYA EGITIM VE ARASTIRMA HASTANESI NOROLOJI KLINIGi

Abstract:

Otoimmiin ensefalitler subakut baslangich bellek bozukluklari ve nébetlerle karakterize paraneoplastik ya da
imminolojik etyolojiye sahip bir grup sendromdur.

41 vyas kadin hasta biling bulanikhgi, oral alimda azalma, uykuya mevyil sikayetleriyle tarafimiza danisildi. ilk
degerlendirmede genel durum orta, bilin¢ apatik, nonkoopereydi. Muayene esnasinda verbal yanit alinamadi.
Psikiyatri servisi yatisi esnasinda atesi, beyaz kiire yliksekligi ve muayenesinde rijiditesi olan hasta santral sinir
sistemi enfeksiyonu, limbik ensefalit, ensefalomiyelit, néroleptik malign sendrom 6n tanilariyla néroloji servisi
tarafindan devralindi. Hastaya c¢ekilen Beyin Bilgisayarli Tomografide (BT) serebellar atrofi disinda bulgu yoktu.
Beyin Manyetik Rezonans Goriintilemede (MRI) ve spinal MRI’da anlamli patoloji izlenmedi.Biling durumu
konflize olan hastaya elektroensefalografi(EEG) cekildi.EEG’de teta yavaslamasi izlendi.Olasi santral sinir sistemi
enfeksiyonu(SSSE) ekartasyonu icin yapilan lomber ponksiyonda(LP) viral ve bakteriyel panel negatifti.On planda
limbik ensefalit diistiniilmesi nedeniyle 5 giin intraven6z immunoglobulin(iViG) tedavisi verildi. Hastada konusma
¢abasi ve biling durumunda belirgin diizelme gorildi. Glutamat dekarboksilaz antikoru (Anti-GAD) yiiksek
geldi.Anti-GAD antikoru pozitif olan hastada diger otoantikorlar pozitiflikleri arastirildi, negatifti. Hastanin Anti-
GAD degerinin pozitif olmasi, ensefalopati kliniginde olmasi nedeniyle olasi anti-GAD ve otoimmun limbik
ensefalit birlikteligi 6n tanisiyla hastaya 5 seans terapotik plazmaferez yapildi. Plazmaferez sonrasi norolojik
muayenesinde hastanin biling durumunda anlaml derece diizelme oldugu, basit emirlere koopere oldugu
goriildii. IVIG tedavisinden sonra dramatik iyi yanit elde edilmesi nedeniyle hastaya 1 yil siiresince taburculuk
sonrasi ayda 1 kez 0.4 gr/kg’dan iVIG tedavisi planlanarak taburcu edildi. Taburculuktan 2 ay sonra akciger
enfeksiyonu nedeniyle ex oldu.



EP-25 ANTIi-GAD ANTIKORU iLiSKiLi OTOIMMUN ENSEFALIT DUSUNULEN RASMUSSEN ENSEFALITi OLGUSU
BERIL KARACAN , OZAN ARSLAN , FATMA GENC
SAGLIK BILIMLERI UNIVERSITESI ANTALYA EGITiM VE ARASTIRMA HASTANESI NOROLOJI KLINIGI

Giris:

Glutamik asit dekarboksilaz (GAD), fizyolojik islevi = glutamat’in gama-aminobitinik aside « (GABA)
dekarboksilasyonu olan, néronlarda ve insiilin salgilayan pankreatik B hiicrelerinde oldukca eksprese edilen
intraselliler bir enzimdir. GAD antikorlari (Ab), GABAerjik iletimin azalmasindan kaynaklandigi distinilen Stiff-
Person Sendromu, serebellar ataksi ve limbik ensefalit dahil olmak tzere multipl noérolojik sendromlarla
iliskilendirilmistir. Dis merkez anti-GAD iliskili otoimmiin ensefalit nedeniyle 10 yasindan beri takipli 24 yas kadin
hasta poliklinigine immiinoterapi diizenlenmesi ve etiyoloji arastirilmasi i¢in basvurdu, anamnezinde haftada 1-
2 kez olan sol agiz kenarinda istemsiz ¢ekilmeler sonrasinda farkindaligin bozuldugu sekonder jeneralize tonik
klonik nobetleri (JTKN) oldugu 6grenildi. 3 farkli (Lamotrijin, Karbamazepin, Lakozamid) nébet 6nleyici ilag (NOI)
altinda bu nobetleri devam etmekteydi. 7 yil dnce yapilan tetkiklerinde anti-GAD (+) saptanmis. Hastanin daha
oncesinde intravenoz immiinglobulin (1VIG), metilprednizolon, ritiiksimab tedavisinden fayda gérdtgi 6grenildi.
Tek tarafli hemisfer inflamasyonu ve direncli nobetler Rasmussen Ensefaliti (RE) diisiindiirdi. RE tanisiyla 5 giin
1000 mg/giin metilprednizolon verildi. Nobetlerinde bir miktar diizelme izlendi ancak cilt lezyonlari nedeniyle
IVIG tedavisi planlandi.

Tetkik: Beyin Manyetik Rezonans Goriintileme (MRG), Elektroensefalografi (EEG), igne elektromiyografi (EMG),
Lomber ponksiyon (LP), meme ultrasonografi (USG), over USG, toraks abdomen bilgisayarli tomografi (BT) ve
periferik yayma, Montreal Bilissel Degerlendirme (MOCA), Beyin Pozitron Emisyon Tomografisi (PET),
Paraneoplastik/limbik/anti-GAD antikorlari



EP-27 TUMOR MU, PLAK MI? TUMEFAKTIF BiR MS OLGUSU
iREM KURU , SEYMA KAHRAMAN , BELGIN PETEK BALCI
SAGLIK BILIMLERI UNIVERSITESI, HASEKI EGITiM VE ARASTIRMA HASTANESI, NOROLOJI KLINIGI,

Amag:

Tumefaktif demyelinizan lezyonlar(TDL), nérogoriintilemede genis (>2 cm), timor benzeri kitle etkisi yapan ve
kontrast tutan lezyonlardir. Asemptomatik olabilecekleri gibi biling bulanikligina sebep olacak kadar agresif klinik
gosterebilirler. MS’e baglh oldugunda “tlimefaktif MS” olarak adlandiriimaktadirlar. Olgumuz diger tiimefaktif
lezyonla gelen hastalarin yonetimine yol gostermesi agisindan sunulmaktadir.

Olgu:

Yirmi yedi yasinda kadin hasta, ¢ glin nce baslayan ani gérme kaybi ve eslik eden sag tarafinda gili¢siizliik nedeni
noroloji acil poliklinige basvurdu. Hastada 6n planda optik noérit dustnuldi. Ancak hastanin kraniyal MR
goriuntilemesinde periventrikiiler bolgede kitle etkisi gésteren, kontrast tutan lezyonlari mevcuttu. Bu nedenle
ayirici tani testlerinin yaninda beyin biopsisi yapildi. Gérme kaybinin hizla ilerlemesi nedeniyle 1 gr/gin IVMP
tedavisi baslandi, beyin biyopsisinde malignite acisindan o6zellik saptanmadi. Hastamizin yapilan lomber
ponksiyon, kontrasth kraniyo-servikal MR goérintiilemesi ve beyin biyopsisi sonucu klinigi ile birlikte
degerlendirildiginde “Tumefaktif MS”-lehine degerlendirildi. Pulse tedavi ile tama yakin diizeldi. Olguya
interferon beta-1a 44 mcg tedavisi baslandi. Gunlik yasam aktivitesini etkileyen norolojik defisiti kalmayan hasta
15 yildir tarafimizca ayaktan takip edilmektedir, yaklasik 8 yildir klinik ya da MR aktivitesi mevcut degil.

Sonug:

“Tumefaktif MS” ayirici tanisinda demyelinizan hastaliklar yani sira santral sinir sistemi vaskiiliti, enfarktlar,
enfeksiyonlar ve maligniteler yer almaktadir. Dikkatli klinik 6yki, BOS calismasi, seri MRG degerlendirmesi ve
takibi genellikle tani koymak icin yeterlidir. Bazi vakalarda beyin tiimériine klinik ve radyolojik benzerlik nedeniyle
tanisal giicliik yasandiginda biyopsi gerekebilir.



EP-28 SKUAMOZ HUCRELi KARSINOM iLE BiRLIKTELIK GOSTEREN NMO

BAHAR KARAGOZ, DILAY SAHMARAN , BELGIN PETEK BALCI

SAGLIK BILIMLERI UNIVERSITES], HASEKT EGITiM VE ARASTIRMA HASTANESI], NOROLOJI KLINIG,

Giris:
Noromiyelitis optika (NMQO), optik sinir ve spinal kordun enflamasyonu ve demiyelinizasyonu ile karakterize nadir
otoimmin bir hastaliktir. Burada NMO ve skuamaz hiicreli karsinom (SCC) birlikteligi olan bir olgu sunuyoruz.

Olgu:

2000'de sag, 2015’te sol optik norit oykdleri olan, gz kliniginde takip edilen ve 2019 yilinda ilk kez néroloji
tarafindan goriilerek NMO antikoru pozitif saptanan 53 yasinda kadin hasta. Sol diz alti bolgesinde iyilesmeyen
yara ve takibinde gelisen SCC nedeniyle koruyucu tedaviye onay alinamadi. 2019-21 arasinda SCC tedavisi (kemo-
radyoterapi) ve sol dizalti bolgesinde ampitasyon yapildi. 21.01.2021 tarihinde gérme kaybi yakinmasi ile
basvurdu. MR’da bilateral optik traktus tutulumu mevcuttu. Hastada greft enfeksiyonu sliphesi nedeniyle
dermatoloji ve plastik cerrahi goriisii alinarak 10 giin IVMP aldi, takiplerinde onkoloji-plastikc. onayi ile rituksimab
tedavisi almaktayken 23.09.2023’te sag alt ekstremite gigsiizligi ile basvurdu, yeni atak dusinildi. Sag altta
kas glicti 2/5 idi. MR’da torakal spinal kordu tamamen tutan, kontrastlanmanin eslik ettigi longitudinal spinal kord
lezyonu izlendi. Hastaya 1 gr/gun IVMP baslandi, tedaviye yanit alinamamasi lizerine 10 giin plazmaferez yapildi,
kismi yanit alindi. Tedavi sonrasi sag alt ekstremitede kas giicti +2/5 olarak degerlendirildi. Takip eden gunlerde
rituksimaba ek olarak aylik pulse siklofosfomid baslandi, ilk dozdan sonra sag alt ekstremitede kas gticu 3/5 idi.

Tartisma:

Olgumuzda oldugu gibi NMQ’ya sistemik otoimmun hastaliklar ve paraneoplastik hastaliklar eslik edebilir. Eslik
eden paraneoplastik hastalik veya kanser varliginda tedavi yaniti yetersiz kalmaktadir. Boyle olgularda coklu
tedavi uygulamak gerekebilir.



EP-29 MONOPAREZi VE DOKUNTU iLE PREZENTE ENFEKSiYOZ MYELIT
NEVAL AKTAS, CELIL UCAN , GULDEN YURDDAS , BIRGUL BASTAN , AYTUL MUTLU , BELGIN PETEK BALCI

SAGLIK BILIMLERI UNIVERSITESI HASEKI EGITIM VE ARASTIRMA HASTANESI NOROLOJI KLINIGI

Giris:

Transvers myelit (TM) spinal kordun lokal inflamasyonu sonucu gelisen motor, duyusal ve otonomik
disfonksiyonu ile karakterize nadir noérolojik bir bozukluktur. Degisken derecelerde gigsizlik, duyusal
degisiklikler ve otonomik disfonksiyon gorilebilir. Etiyolojisinde degisik ajanlarin tetikledigi self antijenlere karsi
gelisen immun tolerans bozuklugu yer almaktadir. Genel popiilasyonda prevelansi milyonda 1-8'dir. Nadir
gorilmesi nedeniyle enfeksiydz uzun segment myelit olgumuzu sunuyoruz.

Olgu:

Yetmis yedi yasinda erkek hasta, yiiriyememe yakinmasi ile acil servise basvurdu. 10 giin once baslayan (st
solunum yolu enfeksiyon semptomlarini takiben gégis ve sirtinda agri yakinmasi oldugu ve son 2-3 giindiir buna
eklenen her iki alt ‘ekstremitede glic kaybi nedeni ile yiriiyemedigi 6grenildi. Hastanin idrar retansiyonu
olmamisti. Ozgecmisinde hipertansiyon, diyabetes mellitus, koroner anjiyografi mevcuttu. Fizik muayenede
gogls ve sirt bolgesinde zona olabilecegi distunilen krutlanmis vezikiler dokintiler izlendi. Noérolojik
muayenesinde kas guicli sag alt proksimali 4/5, sag babinski (+), DTR’ler alt ekstremitede hipoaktifti. Seviye veren
duyu kusuru izlenmedi. Torokal MRI’'da T2-6 seviyesinde T2-hiperintens lezyon gorildii. BOS incelemesinde
protein:1417 mg/dbl(150-450), glukoz:78 mg/dl(es zamanli kan glukozu:115 mg/dl) ve 35 I6kosit izlendi. Serumda
VZV 1gM:0,24 ve 1gG:9,18, BOS multiplex PCR’da Varisella Zoster PCR pozitif saptandi. Hastaya asiklovir ve steroid
tedavisi baslandi. Hasta tedaviden fayda gordu ve kas giicli -5/5e kadar diizeldi.

Sonug:

Olgumuz Varisella Zostere bagli TM’in nadiren olsa da immunsuprese olmayan hastalarda goriilebilecegini,
hastanin norolojik muayenesi kadar sistemik fizik muayenesinin de 6nemli oldugunu bir kere daha ortaya
koymaktadir.



EP-30 PRIMER SJOGREN HASTALIGI MI? MULTIPLE SKLEROZ-SJIOGREN BiRLIKTELIGi Mi?
BARIS HAYTI, SELMA TEKIN , LEVENT SINAN BiR
PAMUKKALE UNIVERSITESI TIP FAKULTESL NOROLOJI ANABILIM DALI, DEN/ZL/, TURKIYE

Giris Ve Amag:

Sjogren’s Hastaligi (SjD) ve Multiple Skleroz (MS) cevresel ve genetik faktorlerle ortaya cikan otoimmun bir
hastaliktir. Her ikisinde de viral enfeksiyonlar, sigara ve vitamin D eksikligi etiyolojik faktorler arasinda olup benzer
demografik 6zellikleri bulunmaktadir. Primer SjD nérolojik olarak siklikla periferik sinir sistemi tutulusu ile birlikte
olmakla beraber; MS'i taklit edebilen fokal veya diffiiz santral sinir sistemi tutuluslari da izlenmektedir. Bu
lezyonlarin SjD’nin klinik manifestasyonu mu, eslik eden MS hastaligina mi yoksa yas ve kardiyovaskiler risk
faktorlerinin bir sonucu mu oldugu hala tartismalidir.

Olgu Sunumu:

46 yasinda kadin; sol hemiparezi, dengesizlik, diplopi sikayetleriyle klinigimize basvurusu sonrasi gekilen kranial
MRG’nda bulbusta, sag serebellar hemisferde ve sol parietal lobda belirgin olmak tizere diflizyon kisitlamayan,
T2A hiperintens lezyonlari saptandi. Muayenesinde solda kas guicti 4/5, bilateral dismetri-disdiadokinezi ve
ataksik yiirtiyiis mevcuttu. Ozgecmisinde gecirilmis dengesizlik dykiisii disinda ek hastaligi yoktu. Yapilan
tetkiklerinde BOS’ta OKB tip 3+, IgG indexi 1,53 mg/dl, VEP sagda uzamis saptandi. ANA 1/100 zayif benekli patern
saptanmasi ve goz kurulugu olmasi tizerine yapilan tukrik bezi biyopsisinde kronik siyaladenit saptanmasi tizerine
SjD tanisi konulup hidroksiklorokin ve prednol 16mg 1x1 tedavisi baslandi. Mevcut bulgularla MS’in de
dislanamamasi tzerine profilakside her 2 hastalikta da etkinligi bulunan rituksimab tedavisi planlandi.

Tartisma Ve Sonug:

MS hastalari arasinda pSjD %1 ile %3,3 prevalansta bulunurken; bu oran genel toplumda %0,06’dir. Cogu hastada
demyelinizan hastalik 6zellikleri spesifik bir SjD manifestasyonundan ziyade MS veya NMOSD kriterlerini de
karsilayabilmektedir, bu birliktelige dikkat cekmek ve yeni arastirmalara isik tutmak adina vakamizi sunmaya
deger bulduk.



EP-32 MIYELITLE BASLAYAN NMOSB OLGUSU

SEYMA KAHRAMAN , GULDEN YURDDAS , FATMA BELGIN PETEK BALCI

SAGLIK BILIMLERI UNIVERSITES, HASEKI EGITIM VE ARASTIRMA HASTANESI, NOROLOJI KLINIGi

Amag:

Demiyelinizan hastaliklar optik nérit, miyelit, beyin sapi sendromu gibi gesitli klinik prezentasyonlarda ortaya
cikabilir. Burada tipik miyelit klinigi ve basagrisi ile gelen ve goriintileme bulgulariyla néromiyelitis optika
spektrum bozuklugu(NMOSB) diisiindiiren olgumuzu sunuyoruz.

Olgu:

Kirkdort yasinda kadin, 15 glindir basagrisi, bulanti-kusma, bacaklarinda giigsizlik, idrar yapmada zorlanma ile
basvurdu. Muayenesinde bakis yoniine vuran horizontal nistagmus, sag nls silik, bilateral alt ekstremitelerde kas
gucl proksimalde 4/5, distalde +3/5, TCR sag ekstensor, sol fleksor, DTR’ler tiim ekstremitelerde hiperaktif ve
glob mevcuttu. MRlarinda servikalden-torakale uzanan kord santralinde belirgin sinyal artisi, beyin sapinda, beyin
parankiminde sinyal artislari ve kontrastlanmalar mevcuttu. Serumda vaskiilit testleri, Brucella, Borrelia, NMO,
MOG antikorlari, otoimmiin ve paraneoplastik panel, VDRL, TPHA testleri negatif, BOS’da lokosit:18 mm3,
eritrosit: 4 mm3, protein: 936 mg/L, menenjit paneli negatif, oligoklonal bant pozitifti. Bir yil 6nce Senegale
yaptigl seyahat nedeniyle BOS’dan enfeksiy6z ve parazitik etkenler arandi, negatifti. Hastaya NMOSB/ MS 6n
tanilari ile 10 gtin 1 gr/giun IVMP tedavisi uygulandi, parezisi diizeldi ancak diger bulgulari diizelmedi, 7 kez
plazmaferez uygulandi. ilk 3 kiir sonrasinda diplopi ve nistagmusu, 7. Kiir sonunda nérojen mesane bulgulari
kismen dizeldi.

Sonug:

Miyelit NMOSB’'nda MS’e gore daha agir seyirli ve sekel birakma egilimindedir. NMO-IgG negatif olgularin
tanisinda radyolojik tutulum yardimci olabilir. Olgumuzda miyelit kliniginin agir olmasi, tedaviye yetersiz yanit
alinmasi, kordda santral ve uzun segment tutulum olmasi 6n planda NMOSB’nu dustndird.



EP-33 NADIR BiR TABLO OLARAK MULTIPLE SKLEROZ VE DEMANS BiRLIKTELiGi: OLGU SUNUMU

HATICE OFLI ERTEN , FATMA NAZLI DURMAZ GELIK , GULNUR TEKGOL UZUNER

ESKISEHIR OSMANGAZI UNIVERSITESI

Giris:

Multiple skleroz (MS) merkezi sinir sisteminin kronik inflamatuar demiyelinizan hastaligidir. Alzheimer hastaligi
(AH) amiloid plaklar, narofibriler yumaklar ile seyreden en sik gorilen ndrodejeneratif hastaliktir. Hastanin ve
bakim verenlerinin yasam kalitesini diistiren bu iki hastaligin birlikteligi otoimmiin ve nérodejeneratif yolaklarda
ortak bir Grtiismeye isaret etmektedir. Son donemde yapilan c¢alismalar néroinflamasyonun da ortak bir
mekanizma olabilecegini gostermistir. Bu bildiride MS ve AH tanili bir hastamizi bildirerek bu az bilinen birlikteligi
vurgulamayi amacladik.

Olgu:

56 yasinda erkek hasta, 44 yasindan beri Relapsing Remitting Multiple Skleroz tanisiyla takipliydi. Oykiisiinde 50
yasindan itibaren unutkanlk sikayeti mevcuttu. Sikayetleri evde esyalarin yerini karistirma, esyalarin yerini
unutma seklinde baslamis. Hastanin Beyin MRinda yaygin periventrikiiler, jukstakortikal demiyelinizan plaklar
mevcuttu( Sekil 1,2,3). Yapilan Mini Mental Test skoru 25/30 olarak degerlendirildi ;yonelim , hatirlama, lisan
alanlarinda kayip izlendi. Saat ciziminde 3 /5 olarak puan aldi. Geriatrik depresyon 6lcegine gore depresyon
bulgulari saptandi. Yapilan BOS degerlendirmesinde BOS Beta amiloid 1-42: 771 pg/ml BOS Phospho-Tau (P181)
60 pg/ml BOS HTau 332 pg/ml saptandi. Bu degerler AH ile uyumluydu. Hastaya transdermal rivastigmin tedavisi
baslandi. Hastanin 4 yil sonra yapilan Mini Mental Test skoru 20/30 olarak sonuclandi; hatirlama, lisan, dikkat,
hesap yapma alanlarinda kayip izlendi. Saat giziminde 0/5 puan aldi.

Tartisma :

Multiple Skleroz hastalarinda kognitif bozukluk, genel popililasyona gére daha sik gorilmektedir. Bu
semptomalar multiple skleroz hastaligindan 6nce de baslayabilir(1).MS’ de hasta yasam siiresinin uzamasi sonucu
norodejeneratif hastaliklarin bu tabloya eklendigi dikkati cekmistir. Son calismalar, AH ve MS ar goriinuste farkl
olan hastaliklar olmasina ragmen nérodejenerasyon, kronik inflamasyon , mitokondriyal fonksiyon bozuklugu ve
amiloid metabolizmasi benzerlik gostermektedir. Bu ilgi cekici iliski, noroinflamasyon ve noérodejenerasyon
arasindaki karmasik etkilesim hakkinda énemli sorulari gindeme getirerek, potansiyel ortak mekanizmalar ve
terapotik stratejiler hakkinda daha fazla arastirma icin umut verici yollar sunuyor(3).

Sonug:

MSve AH temelde farkli hastaliklar olsa da benzer patofizyolojik mekanizmalara sahiptir. Multiple Sklerozve AH
birlikteligi riski nedeni ile uzun dénemde hastalar tani aninda ve takibinde kognitif testlerle tarama yapiimali ,
tedavi ve bilissel rehabilitasyona hastalar yonlendirilmelidir.

Kaynak:

(1) Sumowski JF, Leavitt VM, Rocca MA, Inglese M, Riccitelli G, Buyukturkoglu K, Meani A, Filippi M (2018) Mesial
temporal lobe and subcortical grey matter volumes differentially predict memory across stages of multiple
sclerosis. Mult Scler J 24(5):675—678

(2). Feinstein A. The neuropsychiatry of multiple sclerosis. Can J Psychiatry. 2004;49:157—-63.

(3) Luczynski, Pauline, et al. "Coexistence of Multiple Sclerosis and Alzheimers disease: A review." Multiple
sclerosis and related disorders 27 (2019): 232-238.



EP-35 SPINAL DURAL ARTERIOVENOZ FiSTUL KLiNiK OZELLIKLERi VE NOROGORUNTULEMESININ iKi FARKLI
OLGUDA DEGERLENDIRILMESIi

BENGU ALTUNAN ?, EZGi OZCAN 2, FATMA ZEHRA HASANEFENDIOGLU %, MERVE ESEN BOZDEMIR #, CIGDEM
DENiz %, AYSUN UNAL?

1 TEKIRDAG NAMIK KEMAL UNIVERSITESI NOROLOJI ANA BILIM DALI
2TEKIRDAG DEVLET HASTANESI

Giris:

Spinal dural arteriovendz fistiiller (SDAVF), omuriligi veya sinir koklerini besleyen kiigiik arterlerin, omuriligin
ylzeyindeki intervertebral foramen yakinindaki drenaj damarlariyla dogrudan iletisim kurdugu bir spinal vaskdler
malformasyondur. Bu ¢alismada paraparezi nedeni ile tetkik edilen iki olgu ile nadir gérilen ve ayirici tanida
gozden kagma olasiligr yiksek olan SDAVF’e dikkat cekilmesi amacglanmistir.

Olgular:

53 yasinda akut baslangicli bir paraparezi klinigi ile ve 60 yasinda subakut progresif bir paraparezi klinigi ile
basvuran iki erkek hasta transvers-myelit 6n tanisi ile ileri tetkik ve tedavi amaci ile yatirildi. iki olguda da pulse
steroid tedavisi uygulandi ancak yanit alinamadi. Bir olguda plazmaferez tedavisi yapildi. Yapilan medikal tedaviye
yanit alinamayan olgularin spinal korda yonelik nérogoriintiileme incelemeleri tekrar gozden gegirildiginde T2
agirhikli MR bulgulari arasinda belirgin intradural damarlar ve diizensiz kord yiizeyi tespit edildi. SDAVF distintlen
olgularin dis merkezde yapilan diagnostik spinal anjiografilerinde SDAVF tanisini destekler bulgular saptandi.

Tartisma:

Spinal AVF'de diagnostik serebral anjiografi tanida altin standartdir. Ayrica ¢oklu SDAVFlerin
degerlendirilmesinde spinal MR’in yetersiz kaldigi bir gercektir. Akut ya da progresif seyirli spinal kord belirtileri
gosteren hastalarin spinal MR gorintilemelerinde pulse steroid tedavisine yaniti olmayan longitudinal
hiperintens lezyonlari oldugunda spinal AVF hem klinisyenin hem de nororadyologun aklina gelmesi gereken
tanilardan biridir.



EP-36 CADASIL AYIRICI TANISI AMACI iLE NOTCH 3 GEN ANALIzZi YAPILAN OLGULARIN DEMOGRAFiK, KLiNiK
VE RADYOLOJIK GORUNTULERiININ DEGERLENDIRILMESI

ABDULLAH UYAR * ENES DURAK * FUAD ALLAHVERDI * AYSUN UNAL *
TEKIRDAG NAMIK KEMAL UNIVERSITE HASTANESI NGROLOJI KLINIGI

Amag:

CADASIL (Cerebral Autosomal Dominat Arteriopathy with Subcortikal Infarcts and Leukoencephalopathy) en sik
gorilen serebral kahtsal kiigiik damar hastaligidir. Migren, serebrovaskiler olay, duygudurum bozukluklari ve
bilissel bozukluklar hastaligin temel klinigini olusturur. Kromozom 19 iizerinde bulunan Notch3 genindeki sistein
kalintilarinin degismesi hastaligin patofizyolojinde rol oynar. Bu galismada ayirici tanida CADASIL disinilerek
Notch3 gen analizi istenmis olgularin demografik, klinik ve radyolojik 6zelliklerinin incelenmesi amaglanmistir.

Gereg ve Yontem:

Noroloji Klinigimize 2014-2023 tarihleri arasinda basvuran klinik ve radyolojik géruntileri nedeni ile ayirici tanida
CADASIL disiinllen, Notch3 gen analizi incelemesi yapilan olgularin verileri retrospektif olarak incelendi. Notch3
mutasyonu saptanan ve saptanmayan olgularin demografik, klinik ve beyin manyetik rezonans(MR) gériintileme
ozellikleri kiyaslandi.

Bulgular:

Genetik inceleme yapilan 51 olgu saptandi. Tium olgularda beyin MR’da subkortikal iskemik degisiklikler gbzlendi.
%29.5 (n=15) olguda serebrovaskiiler hastalik, %27.5 (n=14) olguda bas agrisi, %25,5 (n=13) olguda bilissel
bozukluk, %5.9 (n=3) olguda n6bet nedeni ile genetik inceleme yapilmisti. CADASIL iliskili Notch 3 gen mutasyonu
saptanan vyedi olguda ailede rekiirren inme, demans ve nobet Oykisi mevcuttu. Beyin MR
incelemesinde; eksternal kapsil tutulumu ve anterior temporal lob tutulumu mutasyon saptanan olgularda
(n:15) saptanmayan olgulara (n:36) gore anlamli yiksek saptandi.

Sonug:

Rekirren inme, bilissel bozukluk, bas agrisi yakinmalari ile basvuran olgularda aile éykiisiiniin olmasi ve MR’da
eksternal kapsul ve anterior temporal lob subkortikal iskemik degisikliklerin varligi CADASIL tanisini akla
getirmelidir. Mutasyonlar ve iliskili olabilecek klinik bulgularin 6zellikleri acisindan g¢alismalara ihtiyag vardir.



EP-37 NMOSH: BAS AGRISIYLA BASLAYAN iLERLEYiCi NOROLOJIK SEMPTOMLARLA KARAKTERIZE OLAN
NMOSH OLGUSU

ELIF UYSAL
ANTALYA EGITIM VE ARASTIRMA HASTANESI NOROLOJI KLINIGI

Giris:

Akut dissemine ensefalomiyelit (ADEM), ¢ogunlukla gocuklarda goriilen nadiren geng yetiskinlerde de izlenebilen
bir demiyelinizan hastaliktir. Kilavuzlara gére ADEM, miyelin oligodendrosit glikoprotein (MOG) ile iliskili
hastaliklara aittir ve genellikle atesli enfeksiyonlardan sonra veya asi sonrasi ortaya cikar. ADEM genellikle
semptomlari birka¢ hafta veya ay siiren monofazik bir hastaliktir. Uygun tedaviyi geciktirmemek icin ademi
multipl skleroz gibi diger demiyelinizan hastaliklardan ayirmak cok 6nemlidir.” NMOSH; Néromiyelitis optika
(NMO), merkezi sinir sisteminin ciddi bir otoimmiin inflamatuar bozuklugudur. NMO ve bunun abortif formlarina
NMO spektrum bozukluklari (NMQOSD) adi verilir. NMOSD ¢ogunlukla aquaporin-4e (AQP4-1gg) karsi antikorlarla
iliskilidir. Ancak son calismalar, hastalarin bir alt grubunda miyelin oligodendrosit glikoproteine (MOG-igg) karsi
antikorlar oldugunu goéstermistir. 2 Biz de adem klinigi ile gelen, takiplerinde NMOSH tanisi alan bir olgumuzu
sizinle paylasmak istedik.

Olgu Sunumu:

24 yasinda kadin hasta, 4-5 giindir olan her iki temporal bolgede sikistirir vasifta, bulanti kusmanin eslik etmedigi
bas agrisi, son 2 saattir olan durgunluk sikayetiyle acil servise basvurdu. Muayenede patoloji saptanmadi.
Ozgecmisinde belirgin 6zellik yoktu. Kullandigr ilag yoktu. Yapilan nérogériintiilemelerinde; beyin bt:sol serebral
hemisferde frontal lobta kortikal ve subkortikal alanda 3 cm, sag serebral hemisferde frontofarietalde 1,5 cm
capinda ve sol oksipital bélgede 1 cm capinda nodiiler lezyonlar tespit edildi. Kontrasth kranial mr da ayni
bolgelerde kontrast tutan lezyon tespit edildi. hasta ilk olarak beyin tm olarak degerlendirildi. Primer beyin tm?
Metastaz acisindan paraneoplastik tarama yapildi. Odak saptanmadi. On planda primer beyin tm olarak
degerlendirilen hasta, beyin cerrahisi klinigi tarafindan takip edildi. Hastaya beyin cerrahisi tarafindan sol frontal
bolgeden kitle eksizyonu yapilarak keppra 2*500 tedavisiyle taburcu edildi. Hasta taburculugundan 20 giin sonra
toplam 4 kez jeneralize tonik klonik nébet gecirerek acil servise basvurdu. Status kabul edilerek yogun bakim
yatisi verildi. Verilen tedavilere ragmen nobet kontrolli saglanamayan hasta entiibe edilerek anestezik ajanlarla
takip edildi. Takibi sirasinda hastanin patoloji sonucu raporlandi.

Patoloji: raporu: Kesitlerde beyin parankiminde yogun CD68 + histiyosit izlendi. GFAP+ . Ki67 yiiksek.
Bolimiimiizde miyelin boyasi yoktur; ancak yogun histiyosit kiimesi demiyelinizan hastaliklarda gorilen bir
bulgudur. Klinik korelesyon onerilir.

Hastanin takibinde gonderiline trombofili, vaskiilit, ifa paneli negatif, NMO-MOG negatif geldi. Hastaya ADEM 6n
tanisiyla pulse streoit verildi. Klinik diizelme goriilmeyen hastaya plazmaferez giin asisiri 7 seans olarak plandi.
Kontrol MR gériintileme yapildi. Onceki goriintiilemelere gore lezyon boyutlarinda ve kontrastlanmalarinda
azalma izlendi; ancak klinik olarak diizelme gérilmeyen hastaya 5 gin streyle 2gr/kg/gin IVIG verildi. Hasta
multidisipliner konseyde degerlendirildi. Demiyelinizan hastalik olarak degerlendirilen hastaya siklofosfamid
tedavisi planlandi. Takibinde klinigi diizelmeye baslanan hastaya siklofosfamid baslanmadi. Ftr tarafindan
rehabilitasyona alinan hasta taburculuktan 6 ay sonra sag bacakta gli¢stizlUk, idrar retansiyonu sikayetiyle tekrar
basvurdu. Hastaya LP,kontrastl kranial servikal torakal mr planlandi.LP sonuglart:
Glukoz:53 albumin:253mg/L protein: 59mg/L WBC: 36 RBC: 0 IGG indexi:tip 3 oligoklonal bant + Kontrastli
kranial mr :periventrikuler beyaz cevherde, sentrum semiovalede, sol frontoparietal subkortikal beyaz cevherde,
sagda parietalde beyaz cevher ve subkortikal alanda hiperintens siyal degisiklikleri izlendi.Spinal mr :orta torakl
segmentten itibaren kordda uzun segment hiperintens sinyal degisikligi izlendi.Aktif plak acisindan anlamh
olabilir. Klinik korelasyon onerilir.

Noroloji servisinde takip edilen hastanin kranial mrinda yeni gelisen lezyonlari olmasi nedeniyle ADEM tanisindan
uzaklasilarak NMO spektrum hastaligl olarak degerlendirildi. Hastaya immiinmodiilator tedavi planlandi.

Sonug:

Bas agrisiyla gelen, baslangicta biling degisikligi izlenen, kranial mr ve beyin tomografisinde kitle benzeri
gorinimi olan hastalarda dikkatli tani koymak, gereksiz tedavileri 6nleyebilecegi gibi, morbiditeyi azaltan bir
durumdur. NMOSH nadir gortleni tani konusunda daha yeterli olunmasi gereken bir spektrum bozuklugudur. Bu
olgu, 6ykustinde ve kliniginde belirgin 6zellik bulunmayan, takibinde ileri tetkik ve titiz degerlendirmelerle tani
koyulan bir olgudur.



EP-38 GORME iSITME KAYBI VE NOROLOJIK DEFiSITLE BASVURAN NADIR BiR OLGU
RUKEN ONCU, FIRUZE DELEN, SENA NUR ALPER, YAVUZ ALTUNKAYNAK, ESRA BASAR GURSOY
BASAKSEHIR CAM VE SAKURA SEHIR HASTANESI

Giris:

Cogan sendromu(CS), ender goriilen, nedeni bilinmeyen, 6zellikle gorme ve isitmeyi etkileyen inflamatuvar bir
hastaliktir. Sistemik vaskiilit disiindiiren bulgular tabloya eslik edebilir. Bu olgu sunumunda, klinigimize gérme
ve isitme yakinmalari ile basvurmus ve Cogan sendromu tanisi almis 56 yasinda bir kadin hasta sunulmustur.

Olgu:

56 yas kadin hasta akut gastroenterit, ates yiksekligi, tsime, titreme, eklem kas agrisi ile acile basvurdu ve
enfeksiyoz diyare, prerenal akut renal yetmezlik tablosu ile yatisi yapildi. O donem tetkiklerinde akut faz
reaktanlari(AFR) ve kreatinin yuksekligi izlendi. Hastaya destek tedavi ve antibiyoterapi baslandi. Solunum
panelinde SARS-COV2 (-) izlendi. Rinoenteroviris (+), Streptokokus pnémoni (+) izlendi. Yatisindan bir giin sonra
sol dizde agri, hareket kisithligi, hafif isi artisi ve 3 glin sonra bulanik gorme sikayeti oldu. Norolojik ve sistemik
degerlendirmede sol dizde eklem hareket kisitlligi ve isi artisi, saga bakista nistagmus saptandi. Kranyal Diflizyon
Manyetik Rezonans Goriintiilemede (MRG) sag paryetooksipital lobda, solda frontal ve paryetal loblarda difiizyon
kisitlanmalari ve sag talamusta heterojen diflizyon kisitlanmasi gorildi. Go6z hastaliklari muayenesinde
konjonktivit distindldi. Takibinde sag hemiparezi gelisti ve iskemik serebrovaskiiler olay (SVO) 6n tanisi ile
antiagregan ve antikoaglilan tedavi baslanarak noroloji servisine yatirildi. Transtorasik ekokardiyografi (EKO)
normaldi. Kontrasth kranyal MRG’de kontrast tutulumu izlenmedi. Beyin ve karotis damar gorintilemeleri
normaldi. Takiplerde isitme kaybi gelisti. Kulak burun bogaz(KBB) steroid tedavisi 6nerdi. Vaskiilit paneli, HLAB27,
Noromiyelitis optika(NMO) antikoru, bakteriyel, viral panel ve quantiferon testi negatifti. Tumor belirtecleri,
serum anjiyotensin konverting enzim (ACE) diizeyi ve paraneoplastik panel normaldi. Elektroensefalografi(EEG),
toraks bilgisayarl tomografisi(BT) ve Pozitron Emisyon Tomografisi (PET) normaldi. Beyin omurilik sivisi(BOS) ve
sol diz eklem aralig1 6rneklemesi normaldi. Romatoloji 6nerisiyle hastaya 20 miligram(mg)/gin metilprednizolon
baslandi ve taburculuk sonrasi 10 mg/gune dusulerek romatoloji poliklinik takibi 6nerildi. Taburculuk sonrasinda
kontrasth kranyal MRG’de lezyonlar geriledi. Konjonktivit tedavisiyle diizelmeyen hastanin goz hastaliklari
kontroliinde sagda total gérme kaybi, solda iiveyit saptandi ve vitroretinal cerrahi uygulandi. isitme kaybi icin
yapilan BERA testinde bilateral sensorindral isitme kaybi saptandi. Hastaya takiplerde steroid kesilerek
metotreksat baslandi.

Tartisma:

CS tanisi sistemik bulgularin eslik edebildigi ya da izole g6z hastaligl ve odyovestibiler disfonksiyon izlenmesi
durumunda akla gelmelidir. Literatirde c¢esitli vakalar bildirilmistir. Hastalik primer vaskilit olarak
siniflandirilmistir. Kardiyak tutulum olabilmektedir. Mortalite vaskilite sekonder; SVO, gastrointestinal kanama,
kardiyak komplikasyonlar ile olabilmektedir ve %10 olarak bildirilmistir. Etyolojisi bilinmemektedir. 3. ya da 4.
dekatta eriskinlerde gorilebilmektedir. En sik gorilen oftalmolojik bulgusu interstisyel keratittir. Odyovestibiiler
bulgulari tinnitus ve vertigo ile baslayip, isitme kaybi ve sensorindral sagirliga ilerleyebilmektedir.






