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Inme Rehabilitasyonunu Olumsuz Etkileyen Nérolojik
Bir Belirti: Malign Orta Serebral Arter Enfarkti Sonrasi
Gelisen Kronik Kusma

A Neurological Symptom Interfering with Stroke Rehabilitation: Chronic
Vomiting Developed After Malignant Middle Cerebral Artery Infarction
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inme sonrasi gelisen kronik kusma, genel durumu bozarak rehabilitasyona katilimi engelleyebilir. Bu durum
rehabilitasyon basarisini ve verimliligini olumsuz yénde etkileyebilir. inme sonrasi gelisen kronik kusmanin,
diger organik nedenler dislandigi takdirde yeni gelisen enfarkta bagli olarak santral sinir sistemi kaynakli
olabilecegi akilda tutulmali ve rehabilitasyon programina katilimin gecikmesini 6nlemek icin semptomatik
tedaviye erken dénemde baslanmalidir. Bu sunumda, malign orta serebral arter enfarktina bagh inme
geciren, kronik ve tedaviye direncli kusma gelisen bir olgudan bahsedilmektedir.

Anahtar sézciikler: inme rehabilitasyonu, kronik kusma, malign orta serebral arter enfarkti

ABSTRACT

Post-stroke chronic vomiting may hamper participation to rehabilitation via disrupting general medical status.
It may adversely affect rehabilitation success and efficiency. It should be keptin mind that after excluding other
organic causes, post-stroke chronic vomiting may stem from the infarct in the central nervous system and to
avoid delays in rehabilitation program, symptomatic treatment should be initiated early. In this presentation, a
case with a stroke due to malignant middle cerebral artery infarction who suffered from chronic and intractable
vomiting is presented.
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Giris

Kusma, gastrointestinal icerigin kuvvetli bir refleks
ile agiz yoluyla disart atilmasidir. Kusma nedenleri
arasinda elektrolit bozukluklari, enfeksiyonlar, ilaclar,
endokrinolojik bozukluklar, jinekolojik ve renal patolojiler,
gastrointestinal sistem ve santral sinir sistemi hastaliklar
yer almaktadir (1). Bir haftadan uzun siren kusmalar
kronik kusma olarak degerlendirilir. Uzun sireli kusmaya
bagh olarak dehidratasyon, elektrolit dengesizlikleri,
metabolik bozukluklar, halsizlik, hipotansiyon, oligiri,
kas gligstizligu ve kardiyak aritmiler gelisebilir (2).
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inme geciren hastalarda da kusma gbriilebilir.
Serebrovaskiler olayin kendisi bulanti ve kusmaya
neden  olabilir.  Intraserebral ve  subaraknoid
kanamalarda, vertebrobaziler sistem enfarktlarinda,
lakiiner sendromlardan ataksik hemipareziye neden
olan enfarktlarda kusma gorilebilirken, orta serebral
arter enfarktlarinda kusma beklenen bir bulgu degildir.
Hemisferik enfarktlar, ancak masif olup kafa ici basing
artisina neden oldugunda kusmaya yol acabilirler. Orta
serebral arterin tam tikanikligi veya eslik eden anterior
veya posterior serebral arterin birlikte tikanikhgi sonucu
ortaya cikan malign orta serebral arter tikanikliginda
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erken doénemde bulanti, kusma, bas agnsi gibi
semptomlar gelisebilmektedir (3). Kusma sonucu gelisen
komplikasyonlar inme rehabilitasyonunu olumsuz
etkileyebilir.

Bu sunumda, malign orta serebral arter ana dalinda
tikanikhga bagli olarak inme gegiren, kronik ve tedaviye
direncli kusma gelisen bir olgudan bahsedilmektedir.

Olgu Sunumu

Otuz Ug yasindaki pilates egitmeni kadin hastanin
2 ay Once pilates yaparken aniden sol tarafinda
kasilma yakinmasi nedeniyle cekilen kranial beyin
tomografisinde (BT) kanama odagi saptanmamis. Kranial
manyetik rezonans (MR) gorintiisinde sag frontal
ve temporal bolgede akut dénem ile uyumlu enfarkt
alanlar izlenmesi Uzerine cekilen anjiografisinde, sag
orta serebral arterin kokten itibaren tikali izlendigi,
intralezyonel trombolitik tedavi ve trombektomi
yapilarak orta serebral arterde akimin tekrar saglandigi
dgrenildi. inme etiyolojisini arastirmak icin yapilan
doppler ultrasonografi (USG) ve anjiografisinde arter
diseksiyonu saptanmamis ve hiperkoagtlasyon testleri
normal imis. Hastanin takiplerinde erken donemde kafa
ici basing artisina bagli orta hatta sift bulunmasi, bulanti
ve kusma gelismesi nedeniyle hemikraniektomi yapildigi
ve basarili ameliyat sonrasinda, rehabilitasyon Oncesi
iki ayhk takip doneminde kafa ici basing artisi olmadigi
bildirildi. Olaydan 2 ay sonra, iskemik serebrovaskiler
olay sonucu gelisen sol hemipleji tanisiyla rehabilitasyon
programina alinan hasta enoksaparin sodyum ve
levetirasetam kullanmakta idi. Brunstrom evreleri alt
ekstremite, Ust ekstremite ve el icin 1, 1 ve 1 idi. Kranial
sinir muayenesinde sol santral fasiyal paralizi saptandi.
Ogiirme refleksi mevcut idi. Oral beslenen hastada
yutma gulicligl, yutma sonrasi 6ksuriik veya aspirasyon

gozlenmedi. Serebellar testler saglam tarafta normal
iken, hemiplejik tarafta degerlendirilemedi. islevsel
bagimsizlik ol¢iiti (FIM) puani 53/126 olarak hesaplandi.
Yatakta saglam tarafina donme, oturma ve ayakta durma
dengesi yok idi. Fonksiyonel ambulasyon siniflamasina
gore evre 0 idi. Yatisinin 3. giinlinde, hareketle ve
yemekle artan, glinde yaklasik 8-9 kez olan bulanti
ve kusma sikayeti basladi. Mevcut ilaclarini kullanan
hastaya bu donemde yeni ila¢ baslanmadi. Yeni nérolojik
defisit saptanmayan hastanin cekilen kranial BT ve MR
gorintlsl, dekompresif cerrahi sonrasi cekilen kranial
MR ile karsilastirildiginda, yeni gelisen hemoraji, enfarkt,
0dem, hidrosefali ve timdr gibi noérolojik bozukluklar
izlenmedi (Sekil 1A,B,C). Goz hastaliklari bolimince
yapilan g6z dibi muayenesinde optik sinirde 6dem
saptanmadi. Beyin cerrahisi tarafindan hemikraniektomi
sonrasi ve yeni cekilen kranial MR ile degerlendirilen
hastanin, basarili dekompresif cerrahi (hemikraniektomi)
nedeniyle kafa ici basincinda artis olamayacadi belirtildi.
Yeni ila¢ baslanmadigindan ilaca bagh bulanti ve kusma
disiinilmedi. idrar kiiltiiriinde klebsiella Giremesi lizerine
seftriakson tedavisi verildi. Ates, biling bulanikligi ve ense
sertligi olmamasi nedeniyle menenijit distinilmedi. Bas
agrist olmadigi icin migren dislandi. Tam kan sayimi,
biyokimya ve hormon testleri normal idi. Sikayetlerine
nistagmus ve tinnitus eslik etmeyen ve kulak burun bogaz
hastaliklar tarafindan tarafindan degerlendirilen hastada
periferik vertigo duslinllmedi. Hasta gastroenteroloji
bolimince degerlendirildi.  Gastrointestinal sistem
ve jinekolojik patolojileri arastirmak icin c¢ekilen karin
grafisi ve abdominopelvik USG normal idi. Postural
hipotansiyon icin edimli masaya alinmasi planlanan
hastanin pozisyon degisikligi ile kusmasi arttidi icin, bu
tedavi uygulanamadi. Kusmalar sonucunda ortostatik
hipotansiyonu daha da derinlesen hastada, bu donemde
oturma dengesi calismalari da yapilamadigindan, oturma
dengesinin saglanmasi gecikti. Semptomlarinin hareketle

cilt altina herniasyon, sag serebral hemisferde 6dem ve ensefalomalazi alani. C) Beyin difiizyon MRG. Sag serebral hemisferdeki
ensefalomalazi alani igerisinde yer yer difiizyon kisitlamasi.
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artmasi ve halsizlik gelismesi nedeniyle hastanin diger
egzersiz programlarina da katilimi kisitlandi. Kusmaya
bagl gelisebilecek olan aspirasyon ve pndmoni gibi
komplikasyonlar goriilmedi. Beslenmesi de bozulan
hastaya gastroenterolojinin 6nerisiyle metoklopramid
baslandi, fayda gérmemesi lizerine granisetrona gecildi.
14 gln slren semptomlari, granisetron tedavisinin
3. gliniinde tamamen gerileyen hastanin bulanti ve
kusmasinin etiyolojisi kesin olarak belirlenemedi.

Tartisma

Bu olguda kronik kusma sonucu genel durumun
bozulmasi, inme rehabilitasyonuna katilimi engellemis
ve slireci uzatarak olumsuz yonde etkilemistir.

Malign orta serebral arter enfarkti sonrasi kronik
ve tedaviye direncli bulanti ve kusma gelisen hastanin
sikayetleri metoklopramidden fayda gormemis ancak
granisetron tedavisi ile gerilemistir. Bu durum, kusmanin
palyatif tedavisinde 5-HT3 reseptor antagonistlerinin,
metoklopramid de dahilolmak izere bircok antiemetikten
daha etkili oldugunu gosteren calismalar ile uyumludur

(4).

inme sonrasi gelisen kronik kusma, elektrolit
bozukluklari, enfeksiyonlar, ilaglar, endokrinolojik
bozukluklar,jinekolojikverenalpatolojiler,gastrointestinal
sistem ve santral sinir sistemi hastaliklarina bagh olarak
gelisebilir (Tablo 1). Gastrointestinal sistem otonomik
sistemin kontrolU altindadir, vagus afferent sinyalleri ile
dizenlenir (5). Mekanizmasi kesin olarak belirlenmemis
olsa da, inme sonrasi noroendokrin ve otonomik
disfonksiyon gelisebildigi de bilinmektedir (6).

inme sonrasi gelisen kronik kusmanin etiyolojisi
arastirilirken  klinik bulgular, laboratuvar testleri ve
kranial MR, direkt karin grafisi, abdominal ve pelvik USG
gibi gorintileme yontemlerinden faydalanilir. Tam kan
sayimi, tam idrar tahlili, idrar kiltiirt gibi laboratuvar
tetkikleri ile enfeksiyon dislanirken, biyokimya testleri
ile UGremi ve elektrolit bozukluklari dislanir. Diabetik
ketoasidoz,  hiperparatiroidizm,  hipoparatiroidizm,
hipertiroidizm gibi metabolik ve endokrin patolojiler
icin hormon ve biyokimya testleri dnemlidir. Direkt karin
grafisi ile intestinal obstriiksiyon ve ileus, abdominal USG
ve karaciger fonksiyon testleri ile hepatit, pankreatit,
kolelitiyazis, renal hastaliklar ve timor, pelvik USG ile
gebelik, over kisti gibi patolojiler arastirilir. Diyare ya da
karin agrisiolmamasiinflamatuvar bagirsak hastaligindan
uzaklastirir (1).

Vestibller lezyonlarda ise bulanti kusmaya bas
donmesi ve nistagmus eslik etmektedir. Meniere
hastaliginda ek olarak tinnitus da vardir. Nistagmus,
tinnitus ve bas donmesi olmamasi ile periferik vertigo
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dislanir (7). Bas adrisi, ates, ense sertligi ve biling
bulanikliginin  olmamasi  menenjit ve migrenden
uzaklastirir (1).

ilac kullanimina bagh bulanti ve kusma sik
gorulmektedir. Nonsteroidal anti-inflamatuvar ilaclar,
kemoterapdtikler, oral kontraseptifler , beta blokerler,
kalsiyum kanal blokerleri, dijitaller ve narkotikler bulanti
ve kusmaya neden olabilen ilaglardan bazilandir (1,2).
Enoksaparin sodyum kulanimina bagl bulanti ve kusma
beklenen bir bulgu degildir. Levetirasetam kullanimi
sonrasi nadiren hafif bulanti ve kusma gelisebilmektedir
(8). Bu olguda, ilacin kullanildigr 2 ay boyunca bulanti
ve kusma olmamasi nedeniyle ilaca bagh kusma
distnulmedi.

Santral sinir sistemi hastaliklarindan serebrovasktler
hastaliklar bulanti ve kusmanin 6nemli nedenlerinden
biridir. intraserebral kanama, subaraknoid kanama, masif
hemisferik enfarktlarda, kafa ici basing artisi ve meningeal
iritrasyon nedeniyle akut donemde kusma gelisirken;
lakiiner sendromlardan ataksik hemipareziye neden olan
enfarktlarda, vertebrobaziler sistem enfarktlarinda akut
ve kronik donemde gelisebilir (3). Kranial MR ile yeni

Tablo 1. Kusma nedenleri.

Kusma Nedenleri
Enfeksiyonlar Metabolik ve endokrin
Akut gastroenterit bozukluklar
Hepatit Diabetes Mellitus
Diger sistemik enfeksiyonlar Metabolik asidozis
Hiper-hipoparatiroidizm
Gastrointestinal patolojiler Hipertiroidizm
Mekanik obstriiksiyonlar Hiponatremi
Ps6doobstriiksiyon sendromlari | Baprek yetmezligi
Adezyon Adrenal yetmezlik
Peptik tlser
Gastroparezi ilaglar
Neoplazm NSAI
inflamatuar bagirsak hastaliklari | Narkotikler
Peritonit Kemoterdpatik ilaglar
Pankreatit Beta bloker
Akut kolesistit Kalsiyum kanal blokeri
Akut apandisit Digitaller
Santral sinir sistemi Diger
Migren Gebelik
Kafa ici basing artisi Anksiyete ve
Hemoraji depresyon
Enfarktis Blumia
Hidrosefali Siklik kusma sendromu
Tumor Kardiyak nedenler
Menejit Postoperatif
Meniere Hastalig
Tasit Tutmasi
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gelisen hemoraji, enfarkt, 6dem, hidrosefali, Budd-Chiari
malformasyonu gibi komplikasyonlar veya timor olasilig
arastinlmalidir. Ayrica bulanti ve kusmanin yeni gelisen
bir serebrovaskiiler olay ile iliskili olma olasiigi ihmal
edilmemelidir.

Orta serebral arterin tam tikanikhgr veya eslik eden
anterior veya posterior serebral arterin birlikte tikanikligi
sonucu ortaya cikan enfarkt malign orta serebral arter
enfarkti olarak adlandinhr. Malign orta serebral arter
enfarkti erken dénemde bulanti, kusma, bas agrisi gibi
semptomlara neden olabilmektedir. Malign orta serebral
arter enfarktinda gelisen masif hemisferik beyin infarkti,
serebral 6dem, artmis intrakraniyal basing, herniasyon ve
beyin sapi basisina neden olabilir. Erken donemde basarih
dekompresif cerrahi (hemikraniektomi) uygulanmasi ile
uzun dénemde kafa ici basing artisi ile buna bagli bulanti
ve kusma engellenir (9).

Buolgudakiortaserebralarterinfarkti, serebrovaskdler
hastaliklarin en sik gorilen tipidir. Kafa ici basing artisina
neden olan masif hemisferik enfarktlar disinda orta
serebral arter enfarktlarinda akut dénemde dahi bulanti
ve kusma beklenen bir bulgu degildir (3). Literatlirde
norolojik iyilesme siirecindeki kronik orta serebral arter
enfarktina bagh olarak da bulanti ve kusma olgusu
bildirilmemistir.

Serebrovaskiler hastaliklarin en dramatik tipi olan
intraserebral kanamada artmis kafa ici basincina bagli
olarak bas agrisi, biling bulanikligi, papil 6dem, bulanti
ve kusma olusur. intraserebral kanamanin karakteristik
basvuru sikayeti fokal nérolojik defisitin birkag saat icinde
ilerlemesidir. Kranial MR, kanamayi erken ddnemde
gosterebilen hassas bir goriintiileme yontemidir (3). Bu
olguda, erken donemde ¢ekilen kranial MR'de herhangi
bir kanama odagi, ilerleyici norolojik defisit ve papil
6dem saptanmadi. Hemikraniektomi nedeniyle yeni
gelisebilecek kafa ici basing artisi disiintilmedi.

Lakliner lezyonlarin bazi tiplerinde akut ve kronik
dénemde kusma gelisebilir. Lakiiner lezyonlar, boyutlar
0,5 ile 15 mm arasinda degisebilen kiglk boyutlu
lezyonlardir. Lakiiner sendromlarin bir tipi olan ataksik
hemiparezide  serebellar ve motor semptomlarin
birlikteligi izlenir. Serebellar semptomlardan biri olan
kusma da gorulebilir (10). Bu olguda beyin BT ve
kranial MR'da yeni gelisen bir norolojik olay izlenmedi.
Ancak hastanin ¢ekim sirasinda hareketsiz duramamasi
nedeniyle net gorinti elde edilemediginden yeni
gelisen olasi lakiuner lezyonlar go6zden kaciriimig
olabilir. Ayrica olasi yeni ataksik hemiparezi tablosu da
hastanin flask ve evre 1 olan ekstremitelerinde ataksi
bulgularinin  degerlendirilememesi nedeniyle kesin
olarak dislanamamaktadir.

Vertebrobaziler sistem inmelerinde arterlerin sulama
alanlarina gore Kklinik bulgular ve goérilme sikliklari
degismektedir. Vertigo, nistagmus, ataksi, dismetri,
dizartri, bulanti ve kusma sik goriilen semptomlardir (11).
Hastamizin kranial MR'Inda yeni gelisen vertebrobaziler
sistem enfarkti gortilmedi.

Literatiirde bir olguda hastamizda oldugu gibi, kusma
ileiliskilendirilebilecek yapilarda (hipofiz, hipotalamus ve
beyin sapinda) anormal bulgulara rastlanmadigi halde,
iskemik inme sonrasi siklik kusma sendromu bildirilmistir
(6). Buolgu sunumunda 2. kezinme geciren 69 yasindaki
kadin hastanin beyin BT’sinde sol korona radiatada
kronik infarktla cevrili akut infarkt saptanmis. Siklik
kusma sendromu, saatlerce veya glinlerce stirebilen,
ani ve akut baslangich bulanti ve kusma ataklari olarak
tanimlanmaktadir. Bu taniy1 koyabilmek icin ataklarin
1 haftadan kisa stirmesi, 3 veya daha fazla bagimsiz
epizodun olmasi, epizodlar arasinda herhangi bir klinik
bulgu olmamasi, altta yatan herhangi bir organik neden
olmamasi gerekmektedir. Hastamizin klinik bulgulari
siklik kusma sendromu ile 6rtiismemekte idi.

Sonu¢

inme sonrasi gelisen kronik kusmanin, diger organik
nedenler dislandigi takdirde yeni gelisen ve gdzden
kacabilecek kiiclik enfarktlara bagh olarak santral
sinir sistemi kaynakli olabilecegi akilda tutulmali ve
rehabilitasyon  programina  katilimin  gecikmesini
onlemek icin semptomatik tedaviye erken dénemde
baslanmaldir

Kaynaklar

1. HaslerWL,CheyWD.Nauseaand vomiting. Gastroenterology
2003;125:1860-67.

2. Malagelade JR, Malagelade C. Nause and vomiting.
Sleisenger and Fortran’s Gastrointestinal and Liver Disease.
2006;143-58.

3. Adams HP, Biller J. Ischemic Cerebrovascular Disease. Kase
CS. Intracerebral Hemorrhage. In: Bradley WG, Daroff RB,
Fenichel GM, Marsden CD (eds). Neurology in Clinical
Practice. 3th ed. USA: Butterworth-Heineman, 2000: 1125-
1233

4. Benze G, Geyer A, Nauck F. Treatment of nausea and
vomiting with 5HT3 receptor antagonists, steroids,
antihistamines, anticholinergics, somatostatin antagonists,
benzodiazepines and cannabinoids in palliative care
patients: a systematic review. Schmerz 2012; 26(5): 481-499.
(Abstract)

5. Hornby PJ. Central neurocircuitry associated with emesis.
Am J Med. 2001;111(Suppl 8A):106-112

185



Yavuzer HE ve ark.
Inme Sonrasi Gelisen Kronik Kusma

FTR Bil Der 2015; 18: 182-186
JPMR S5ci 2015; 18: 182-186

6.

186

Lee KL, Shin JI. Cyclic vomiting syndrome developed after
stroke. Ann Rehabil Med. 2012;36(1):141-3.

Labuguen RH. Initial evaluation of vertigo. Am Fam Physician
2006;73:244-51.

Fuller KL, Wang YY, Cook MJ, Murphy MA, D’Souza
Wl Tolerability, safety, and side effects of levetirecetam
versus phenytoin in intravenous and total prophylactic
regimen among craniotomy patients: a prospective
randomized study. Epilepsia. 2013; 54(1):45-57.

9.

Treadwell SD, Thanvi B. Malignant middle cerebral
artery (MCA) infarction: pathophysiology, diagnosis and
management. Postgrad Med J. 2010;86(1014):235-42.

. Erdemoglu K, Sevgi EB. Laklner infarktlar ve lakiiner

sendromlar. Turk Serebrovaskiiler Hastaliklar Dergisi. 2011
17:2;37-48.

. Searls DE, Pazdera L, Korbel E, Vysata O, Caplan LR.

Symptoms and signs of posterior circulation ischemia in the
new England medical center posterior circulation registry.
Arch Neurol. 2012;69(3):346-51.



