Tiirk Norogiriirji Dergisi, 2008, Cilt: 18, Sayi: 3, 179-182

Iki Olguda Kokaine Bagh Akut
Inme: BT ve MRG Bulgulari

Cocaine-Related Acute Stroke in
Two Cases: CT and MRI

(0V4

Ttirkiye’de geng nesilde stimiilan ajanlarin kullanimi ve buna bagli nérotoksisite
artmakla beraber su ana kadar literatiirde yayimlanan bir olgu olmamigtir. Bu
yazida kokain kullanimina baglh iki hemorajik infarkt olgusu sunulmaktadir. Tlk
olgu, 5 ay 6nceki diftizyon agirlikli MR tetkikinde akut lakuner infarkt da izlenen,
dérdiincii ventrikiile agilmig pons hematomu olgusudur. fkinci olguda sol bazal
ganglionda intraparankimal hematom mevcuttur. Takip BT tetkiklerinde
hematom boyutu ve kitle etkisi artmis, orta hat sifti izlenmistir. Ik olguda MRG,
ikinci olguda DSA tetkiki ile altta yatan vaskiiler vaya tiimoral patoloji olmadig:
izlenmistir. Her iki hastada idrar toksin taramasinda kokain tespit edilmistir. Bu
olgu sunumunda amacimiz, Ozellikle gen¢ hastalarda serebral infarktlarda
stimiilan ila¢ kullanimindan siiphelenilmesini saglamaktir.

ANAHTAR SOZCUKLER: Kokaine bagl bozukluklar, Serebrovaskiiler olay,
Serebral kanama, Serebral infarkt, inme

ABSTRACT

In Turkey, abuse of stimulating drugs and related neurotoxicity is increasing,
however no reports have been published yet. In this report, we present two
hemorrhagic stroke cases caused by cocaine. The first case is a pontine hematoma
which ruptured into the 4th ventricle. This patient also experienced acute lacunar
infarction detected on diffusion-weighted MRI 5 months prior to the current
presentation. The second case is an intraparenchymal hematoma in the left basal
ganglion. The hematoma demonstrated increased size and mass effect with
midline shift on the follow-up CT scan. MRI was performed in the first and DSA
was performed in the second case and no underlying vascular or tumoral
pathology was detected. The urine toxicology screen was positive for cocaine in
both patients. Our aim in this report is to remind that stimulating drugs should
be suspected when cerebral stroke is detected in young patients.

KEY WORDS: Cocaine-related disorders, Cerebrovascular accident, Cerebral
hemorrhage, Cerebral infarction, Stroke
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GIRiS

On beg-kirk dort yas arasi serebral infarktlara en
stk (%47) sebep olan faktor ila¢ kullanmmudir (3).
Kokain ve diger stimiilan ajanlara bagli norotoksisite
bat1 toplumlarinda yiiksek kullanim oranlarina bagls,
ozellikle geng niifusta izlenen inme olgularinda, stk
tanimlanan bir etyoloji olmakla beraber Ingilizce
literatiirde iilkemizden yaymmlanan bir olgu yoktur
(7). Ulkemizde de giderek artan uyusturucu
kullanimi ile birlikte geng hastalarda tespit edilen
infarktlarda basta kokain olmak {izere stimiilan
ajanlar etiyolojide diisiiniilmelidir.

Olgu 1

Bes ay once sag hemiparezi nedeniyle acil servise
gelen ve sol putamen dorsolateralde akut infarkt
tanust konan (Sekil 1A, 1B) 35 yasinda erkek hasta
biling kayb: ile acile getirildi. Hasta yakinlarinin
tarifine gore, bulanti-kusmay1 takiben tonik-klonik
nobet gecirdigi anlasildi. Norolojik incelemesinde
151k refleksi pozitif olan bilateral igne bast pupiller,
okiilosefalik refleks kayb1 ve kuadripleji mevcuttu.
Glasgow koma skoru 4-5 olarak degerlendirildi.
Ates 38,7 derece santigrad, kan basina 135/95
mmHg o6lciildii. Geldiginde hiperventilasyonu
mevcut olan hasta daha sonra solunum giicligiine
bagh entiibe edildi. Takibinde kan sayim,
pihtilasma testleri, karaciger fonksiyon testleri, EKG
ve  ekokardiyografisi  normaldi. = Hastada
hipertansiyon, hiperkolesterolemi olmamakla
beraber sigara ve alkol kullanim1 oldugu 6grenildi.

Kontrastsiz kraniyal BT incelemesi yapilan hastada
ponsta, posteriordan 4. ventrikiile acilan akut
intraparankimal hematom izlendi. Hematomun her
iki orta serebellar pedinkiil ve mezensefalona
uzanuimi da mevcuttu. Hidrosefali izlenmemekle
birlikte serebral akuaduktusa hematomun basist
dikkati ¢ekti (Sekil 1C). Ayrica solda internal kapsiil
posterior bacagi lokalizasyonunda kronik lakiiner
infarkt alan1 da mevcuttu. Hastanin yapilan kraniyal
MR ve MR anjiyografisinde kanamaya neden
olabilecek kitle, anevrizma, vaskiiler malformasyon,
diseksiyon ya da vaskiilit bulgusu saptanmadi.
Hastanin genel durumunun kétii olmasi sebebiyle
konvansiyonel anjiyografi bu agamada diigiiniil-
meyip, olasi anevrizmada vazospazm olabilecegi de
dustintilerek, takibin 2 ila 3. haftasinda yapilmasi
planlandi. Daha 6nceki bagvurusunda yapilmis olan
antifosfolipid antikoru, faktoér 5 Leiden mutasyonu
gibi testleri ile HIV testi negatifti. Yine onceki
basvurusundan, metabolik, kardiyak ve kan
hastaliginin olmadig bilinmekteydi. Yakinlarindan
alinan anamnezinde kokain kullanimi olmasi ve
idrar toksikolojisinde de kokain metabolitlerinin
mevcut olmasi nedeniyle gelisen akut hematomun
ve gecirmis oldugu lakiiner infarktin kokain
kullanimma bagh oldugu diisiiniildii. Tedavisine
konservatif olarak intrakraniyal basing ve atesi
diistirtilerek, nobet profilaksisi ve sivi destegi
yapilarak devam edilen hasta, takibin 6. giiniinde
kaybedildi.

Sekil 1. 1. olguda 5 ay once yapilan tetkikte (A) Difiizyon-agirlikli ve (B) T2-Agirliklt MR goriintiilerinde solda internal kapsiil
posterior bacaginda akut lakiiner infarkt alani. (C) Yeni yapilan kontrastsiz BT goriintiisiinde ponsta yerlesmis ve posteriorda
4.ventrikiile agilmig akut intraparankimal hematom.
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Olgu 2

Otuz bir yaginda baygm bulunarak acil servise
getirilen erkek hastanin muayenesinde letarjik
oldugu, tekrarlayan uyaranlarla goziinii agtigl, sag
tarafi sola gore gli¢stiz olmakla beraber tiim
ekstremitelerini oynatabildigi izlendi. Sol pupil
dilate olup 151k refleksi zayif olarak izlendi. Glasgow
koma skoru 10-11 olarak degerlendirildi. Ates 37,8
derece santigrad, kan basina 125/90 mmHg
oOlgiildii. Hastanin takibinde kan sayimi, periferik
yayma, pihtilasma testleri, karaciger fonksiyon
testleri, kolesterol diizeyi, EKG ve ekokardiyografisi
ile Antifosfolipid antikor, Faktor 5 Leiden mutasyon
testleri normaldi. Kontrastsiz beyin BT” sinde sol
bazal gangliyonda, kitle etkisiyle saga minimal sifte
neden olan akut hematomu mevcuttu (Sekil 2).
Hematomun silvian fisstir ve orta serebral arter
trifurkasyosuna kadar uzandig izlendi. Olas1 orta
serebral arter anevrizmasi ya da vaskiiler
malformasyon ekartasyonu agisindan yapilan
konvansiyonel serebral anjiyografisi normaldi.
Anamnezinde uyusturucu kullanimi olan hastanin
idrar toksikolojisi tahlilinde kokain taramasi pozitif
geldi. Kraniyotomi planlanan hastanin operasyon
oncesi, yaklasik 5-6. Saatteki, kontrol beyin BT
incelemesinde g¢apr artan, sol frontotemporal
yerlesimli, saga sifte neden olan intraparankimal
hematomu mevcuttu. Kraniyotomi yapilarak
hematomu bogaltilan hasta takibin 9. giintinde 6-7
Glasgow skoru ile bagka hastaneye sevk edildi.

Sekil 2. Kontrastsiz BT goriintiisiinde solda bazal gangliyon
yerlesimli orta hat yapilarinda kitle etkisine neden olan akut
intraparankimal hematom.

TARTISMA

Kokainin nérotoksisitesi 1977 yilindan beri
glindemde olup bati toplumlarinda yaygmn
kullanimi nedeniyle birgok c¢alismaya konu
olmustur. Her ne kadar Quareshi ve arkadaglari
tarafindan yapilan calismada 18-45 yas grubunda
kokain kullaniminin serebral infarkt riskini
artirmadig1 gosterilse de diger bircok calismada
basta kokain olmak {tizere ila¢ kullaniminin
infarktlarda temel predispozan faktorlerden oldugu
iizerinde durulmustur (9). Quareshi ve ark. aksine
1989-1999 arast yapilan c¢alismalarda ilag
kullanimina baglh izlenen infarktlarin yaridan
fazlasinin kokaine baglh oldugu ve bunlarin
cogunlugunun hemorajik infarktlar oldugu
gortilmtistiir. Amerika Birlesik Devletleri'nde
yapilan ¢alismalarda, acil servise basvuran 18-39 yas
arast 415 hastanin %39’unda kokain metabolitleri
pozitif olarak bulunmus, bir senede non-travmatik
fatal intraserebral hemorajileri olan olgularin
%59 unda kokain testi pozitif ¢ikmustir (7,8).

Geng hastalarda hipertansiyon, diyabet ve
hiperkolesterolemi (>250 mg/dl), sigara (>10/giin),
alkol (>100 g/ giin) intrakraniyal hemoraji i¢in major
risk faktorleridir. Geng hastalarda intrakraniyal
hastalarda hemorajilerde sebep en sik olarak AVM ve
kavern6z anjiyomlar olarak goéziikmekte, bunu
hipertansif kanamalar, kriptojenik kanamalar,
serebral vendz tromboza ve sempatomimetik ilaglara
baglh kanamalar ile gebelikteki toksemik kanamalar
takip etmektedir (10). Iskemik infarktlarda ise
etiyoloji en sik kardiyak emboli olup, hematolojik
sebepler, kii¢iik damar hastaliklari,
aterosklerotik vaskiilopatiler, yasadist ilag kullanimi,
oral kontraseptif kullanimi ve migren diger sebepler
olarak gozlenmektedir (5).

non-

Kokain bagimlilarinda hemorajik inmeler igin en
kabul goren mekanizma damar duvarinin zayif
oldugu anevrizma ya da AVM varhigidir. Ancak
anjiografilerde AVM ya da anevrizma varlig
hastalarin neredeyse yarisinda gosterilemez (8).
Kokain endotelin-1 bagimli, doz ve zamanla dogru
orantili vazospazma neden olur. Yapilan SPECT ve
PET incelemelerde vazokonstriksiyona bagli olarak
fronto-temporal bolge ve bazal ganglionlarda
perfiizyon azalmasi ve frontal hipometabolizma
saptanmustir (4). Kokain ayrica serebral vaskiiler diiz
kaslarda apoptozise yol acar. Hiicre i¢indeki kokain
konsantrasyonuyla ve uygulanma siiresiyle dogru
orantili olarak, konsantrasyon ve zaman arttikca,
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apoptozis hizi ve siddeti artar. Su ve ark. tarafindan
apoptozis hizi  ve  siddetini  arttiracak
konsantrasyonlarin normal bir kullanicinin
kanindaki konsantrasyonlar ile uyumlu oldugu
gOsterilmistir (11).

Bizim her iki olgumuzda da kanamaya neden
olacak altta yatan bir patoloji tespit edilememistir.
Her iki olguda da kokainin damar diiz kasinda neden
oldugu apoptozis kanamaya neden olmus olabilir. flk
olgumuzda kanamanin posterior dolasimda, ikinci
olgumuzda anterior dolasimda olmast her iki dolagim
sisteminin de kokainden etkilenebilecegini
diisiindiirmiistiir (Sekil 1C, Sekil 2).

Kokain ayni zamanda trombosit aktivasyonunu
ve mikroagregat olusumunu artirir ve iskemik
infarkt olusumunda etkili olur (2). Nitekim ilk
olgumuzun hastaneye ilk bagvurusunun nedeni
MRG’ de tespit edilen akut lakiiner infarkttir (Sekil
1A, 1B).

Kokaine bagli inmelerde belirtiler genelde ilk tig
saat icinde ortaya c¢ikar. Hemorajik inme siklig:
iskemik olanlara gore fazladir ve iskemik olanlara
gore daha erken yaglarda ortaya ¢ikar. Semptomlarin
kokain kullanimi aninda ortaya ¢ikmast daha
yaygindir (6). Ayn1 yas grubuna gore asemptomatik
kokain bagimlilarinda da serebrovaskiiler hasar
artmig olup MRG ile 6zellikle serebral beyaz cevher
ve subkortikal insuler bélgede artmig lezyon siklig
gosterilmistir(1). Tutulan alanlar genelde anastomoz
yapmayan tek arterlerin (lentikiilo-striat ya da
meduller arterler) suladigi alanlardir. Bizim ilk
olgumuzda da hastann ilk bagvurusunda MRG’ de
tespit edilen akut lakiiner infarktin lokalizasyonu
lentikiilo-striat arterlerin sulama alaniyd: (Sekil 1A,
1B). Ozellikle insuler bolgede infarktlar/ iskemik
gliozis alanlar1 en sik kokain bagimlilarinda izlenir.
Bu kokain kullaniminda infarktlarin %50-80
oraninda orta serebral arter sulama alaninda
olmasiyla da wuyumlu bir bulgudur (6).
Asemptomatik hastalarda iskemik infarktlar gri
cevheri etkilemezler (1). Ozellikle insuler bdlge ve
beyaz cevherde izlenen hematom olgularinda
anevrizma veya AVM mevcut olsa dahi idrarda
kokain toksikolojisi ¢alisilmasi uygun olacaktir.
Kraniyal MRG’ de eski lakiiner infarktlar ve T2A
goriintiilerde genelde orta serebral arter sulama
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alaninda beyaz cevherde yerlesimli subklinik
iskemik hiperintensiteler de asemptomatik geng
hastalarda kokain kullanimi kugkusunu artiracak
bulgulardir.

SONUC

Geng hastalarda hemorajik ya da iskemik inme
tespit edildiginde her ne kadar bati tilkelerindeki
kadar olmasa da iilkemizde de giderek artan
uyusturucu kullanimu ile birlikte kokain ve benzeri
stimiilanlarin etiyolojide rol alabilecegi akilda
tutulmalidir.
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