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OZET

GIRIS

Acil Servise iskemik inme bulgulari ile bagvuran hastalarin, tanilarinin dogru
konulmasi, tedavinin baslangig siiresini ve dolayisiyla hastalik sonlanimini 6nemli
derecede etkilemektedir. Calismamizda Acil Servise akut iskemik inme klinigi ile
gelen hastalarda iskemik lezyonun gosterilmesinde kullanilan difiizyon agirlikli
manyetik rezonans gorintilemesi (DAMRG) bulgularinin kidemli Acil Tip asistan
hekimleri tarafindan degerlendirilmesinin kesinlik ve dogrulugu ile gozlemciler
arasindaki uyumu 6l¢meyi amagladik.

GEREC VE YONTEM

Calismamiza katilan 5 kidemli acil tip asistan hekimi (4. sene asistanlar),
radyoloji uzmani tarafindan iskemik inmede DAMRG bulgulari agisindan teorik ve
pratik egitim aldiktan sonral50 adet hastanin goriintiilerini kOr ve rastgele olarak
incelemistir. Degerlendirenler arasindaki giivenilirlik duyarlilik, 6zgiinliik, pozitif ve
negatif ongdrii degerleri, degerlendiriciler arasindaki giivenilirlik uyumu « degeri ile
karsilagtirilmistir. Sonuglar radyoloji uzmani raporu ile karsilastirilmistir.

BULGULAR

Calismamizda taranan vakalarda ortalama yasin 68,8 oldugu ve %38’inin
kadin oldugu goriilmiistiir. Akut iskemik goriintiilemelerin degerlendirilmesinde,
asistan hekimlerin duyarliligin %89,8 ile %98,2 arasinda oldugu, 6zgiinliigiin ise
%81,0 ile %97,6 arasinda degistigi tespit edildi. Kronik inme agisindan
degerlendirme yapildiginda ise, akut iskemik degerlendirmesine gore daha diisiik
degerlerde oldugu tespit edildi (duyarlilik %22,7 — %72,3, 6zglnlik %88,2 - %98,4).
Guvenilirlik uyumu agisindan radyoloji uzmana ile karsilastirildiklarinda x
degeriakut iskemik bulgularinda 0.74-0.95, kronik iskemi bulgularinda 0,26-0,72
olarak bulundu (her biri icin p<0,05).

SONUCLAR

DAMRG kidemli acil tip asistan hekimlerinin, akut iskemi bulgular:
yorumlamadaki guvenilirliklerinin, kronik iskemi bulgularini yorumlamadaki
giivenilirliklerinden daha yiiksek oldugu goriilmiistiir.

Anahtar kelimeler: Diflizyon agirlikli manyetik goriintiileme, akut iskemik

inme, kronik iskemik inme, Acil tip asistan hekimi

Vi



ABSTRACT

INTRODUCTION:

Accurate diagnosis of patients presenting to the emergency department (ED) with
ischemic stroke findings significantly affects the onset of treatment and thus the outcome of
the disease. Purpose of this study is to measure the capability and accuracy of senior ED
residents and investigate the level of interobserver aggreement for diagnosing the ischemic
changes detected on diffusion weighted magnetic resonance (DWMR) for patients presenting
to ED with symptoms and physical examination findings suggestive of stroke.

MATERIALS AND METHODS:

In our study, 5 senior (fourth year) ED residents evaluated 150 patients’ DWMR
images after theoretical and pratical training in blind and randomized fashion. Accuracy of
evalutaion is assessed with sensitivity, spesificity, positive and negative predictive values
while interobserver agreement is assessed by «k values. Results were compared with radiology
deparment’s reports.

RESULTS:

Mean age of patients were 68.8 and %38 patients were female. Sensitivity for
diagnosing acute ischemic stroke on DWMR was between %89.8and %98.2while spesificity
was between %81.0and %97.6. For chronic ishemis stroke, sensitivity and spesificity values
were lower compared to acute ischemic stroke findings (sensitivity %22.7 — %72.3,
spesificity %88.2 - %98.4). For interrater variability, compared to radioloy reports, k values
for acute ischemic stroke were 0.74-0.95, and for chronic stroke were 0.26-0.72 (all p<0.05).

CONCLUSION:

In the study of DWMR imaging, it was found that the accuracy and reliability of the
senior emergency medical residents in interpreting the findings of acute ischemia was higher
than the accuracy and reliability in interpreting chronic ischemia findings.

Keywords: Diffusion weigthed magnetic resonance imaging, acute ischemic stroke,

chronic ischemic stroke, emergency medicine resident



1. GIRIS-AMAC

Iskemik inme giiniimiizde en énemli mortalite ve morbidite faktorlerinden
biridir (1). Acil Servis basvurular1 arasinda 6nemli bir yer isgal etmektedir ve
iskemik tanist Acil Servis’lerde, cogu zaman da Acil Servis hekimleri tarafindan
konulmaktadir. Bu vakalarin sonlanimlar1 dogru tani konulmasi ve tedavinin ne
kadar ¢abuk basladig1 ile dogrudan iliskilidir. Bu nedenle iskemik inme vakalarinda
Acil Servis hekimlerine biiyiik bir gorev diismektedir.

Giliniimiizde ¢ogu Acil Servis’te santral sinir sistemi goriintiilemesi agisindan
bilgisayarli tomografi (BT), ilk sirada tercih edilmektedir. Ancak iskemik inme
vakalar1 6zelinde difiizyon agirliklt manyetik rezonans goruntiilemenin, BT ye
stlinliigii literatiirdeki birgok ¢alismada gosterilmistir (2-4). Bu baglamda iskemik
inme stiphesi ile Acil Servis’e bagvuran hastalarin dogru tan1 almasinda énemli bir
goriintiileme yontemi olan DMARG’ nin Acil Tip hekimleri tarafindan ne derecede
dogru yorumlandigini incelemek ve gostermek adina bu ¢alismay1 planladik.

Calismamizin amaci, Acil Servis’e akut iskemik inme klinigi ile gelen
hastalarda iskemik alanin gosterilmesinde kullanilan radyolojik tetkik olan DAMRG
bulgularinin kidemli Acil Tip asistan hekimleri tarafindan degerlendirilmesinin

gtivenilirligini 6lgmektir.

2. GENEL BILGILER
2.1. TANIM

Inme, serebral enfarktis, intraserebral kanama ve subaraknoid kanama gibi
vaskiler bir sebep nedeniyle santral sinir sisteminde olusan akut fokal hasara bagl
olusan noérolojik bir bozukluktur ve diinya ¢apinda 6nemli bir sakatlik ve 6lum
sebebidir. “Inme” sozciigiiniin tip diinyasinda ilk kez 1689’da William Cole
tarafindan kullanilmistir, bundan 6nce akut travmatik olmayan beyin hasarina tarihte
ilk kez Hipokrat tarafindan kullanilan apopleksisozciigii kullanilmaktaydi. Diinya
Saglik Orgiitii (DSO) ise inmeyi vaskiiler neden disinda goriiniirde bir sebep
olmaksizin, aniden yerlesip fokal veya global serebral disfonksiyona yol acan, 24
saat ya da daha uzun siiren veya élimle sonuglanan klinik bir durum olarak 1970

yilinda tanimlamistir ve halen bu tanim kullanilmaktadir. Ancak bu tanim

1



yapildigindan beri gecen yaklasik 50 yil i¢erisinde inmenin dogasi, zamanlamasi,
klinik olarak taninmasi, ayirici tanilar1 ve goriintiileme yontemleri agisindan bir¢ok
gelisme yasanmis dolayistyla yeni bir tanima ihtiya¢ duyulur hale gelmistir. Inme
terimi; genis olarak, santral sinir sistemi enfarktlsu, iskemik inme, sessiz santral sinir
sistemienfarktiisu, intraserebral hemorajiye bagli inme, sessiz intraserebral
hemarojiye bagli inme, subrakanoid kanamaya bagli inme, serebral venéz tromboza
bagli inme gibi durumlar icin kullanilmaktadir.

Iskemik inmeyi genis anlamda tanimlayabilmek adia, klinik olarak
semptomlara ve enfartiisiin kanitina ihtiya¢ duyulur. Fokal arteriyel iskemiye bagli,
enfarktis patolojik olarak veya goriintiileme yontemleriyle kanitlanamadigi 24
saatten az siiren gegici semptomlarin oldugu tablo gegici iskemik atak olarak
degerlendirilmelidir. Buna gore, iskemik inme, fokal serebral, spinal veya retinal
enfarktiise bagli gelisen norolojik disfonksiyon siirecidir (5). inmelerin yiizde seksen
besini iskemik inme ve gegici iskemik atak (GIA) olusturur.GIA, fokal serebral
iskemi sonucu olusan, kalic1 serebral enfarktisle iliskili olamayan kisa siireli
ndrolojik disfonksiyon olarak tanimlanmaktadir. Serebral kan akiminin tamamen
kesilmesi serebral dokunun 4 ila 10 dakika icerisinde 6lmesine neden olur. eger bu
iskemik dokunun kan akimi kayda deger bir enfarktiisolusmadan 6nce tekrar eski
haline donerse, hasta sadece gegici semptomlar gozlenir(6). GIA, iskemik inme igin
onemli bir risk faktériidiir, GIA gegiren hastalarin %20’sinin 90 giin icerisinde inme
gecirdigi belirtilmektedir (1).

Iskemik inme konusunda diger énemli bir kavram da penumbradir; penumbra
1981°de Astrup ve arkadaslar1 tarafindan “Morfolojik olarak saglam ancak
elektirksel olarak fonksiyonunu yitirmis doku” olarak tanimlanmustir (7). Iskemik
penumbra enfarktus alaninin ¢ekirdeginin etrafindaki geridondiiriilebilir
disfonksiyona sahip iskemik alandir ve revaskiilarizasyon tedavilerindeki temel
hedeftir.

2.2. EPIDEMIYOLOJI

Ulkemizde kayit sistemi yetersizliklerinden dolay1 epidemiyolojik veriler
yetersiz olmakla beraber gincel Tiirkiye Istatistik Kurumu verilerine gére tlkemizde
6lim nedenlerinin basinda dolasim sistemi hastaliklar1 gelmektedir; dolagim sistemi

kaynakl1 6ltimlerin yizde 24,62’sini serebrovaskiler hastaliklar olusturmaktadir (8).



2016 yilinda serebrovaskiiler hastaliklarin kiiresel prevelansi 80.1 milyon kisi
iken, bunun 67.6 milyonu iskemik inme vakalariydi. Dogu Avrupa, Orta Asya ve
Dogu Asya tilkelerinde iskemik inme oranlar1 en yiiksek prevelansta gorulmektedir.
2016 yilinda diinya genelinde 2.7 milyon kisinin iskemik inmeden 61diigi
bildirilmistir (9).

Amerika Birlesik Devletleri Hastalik Kontrol ve Korunma Merkezleri (CDC)
verilerine gére Amerika Birlesik Devletleri (ABD)’ nde her kirk saniyede bir, bir kisi
inme gecirmektedir ve 3 dakika 42 saniyede bir kisi hayatini kaybetmektedir.
ABD’de her 19 6liimden 1’inde inme vakalar1 sorumlu tutulmaktadir. ABD’deki tiim
inme vakalariin yaklagik yiizde 10°u 18-50 yas aras1 goriiliirken; ylizde 17’sini 85
ve lizeri yas grubundaki insanlar olusturmaktadir. Kadinlarda hayat boyu inme riski,
erkeklere gore daha fazladir. 2015 ile 2035 yillar1 arasinda inme ile iligkili maliyetine

36,7 milyon dolar ila 94,3 milyon dolar arasinda olacagi tahmin edilmektedir (10).

2.3. PATOFIZYOLOJI

Serebral enfarktus, temel olarak iki patofizyolojik stirecin sonucu olarak
gelisir; birincisi, oksijen ve glukoz kaynaginin vaskiiler okliizyona bagli olarak
kaybedilmesi iken digeri ise hiicrede enerji lireten siirecin ¢okmesine bagl olarak
hiicre yapilarinin ve zarlarinin parcalanmasi ve nekroza yol agmasidir. Iskemik
inmenin merkezinde enfarktis alani vardir; nekrotik doku hizla siser (sistoksik
0dem). Anoksi hali de nekroza ve serebral dokunun sismesine neden oldugundan;
oksijen eksikligi enfarktiis ve anoksik ensefalopati de ortak faktordiir. Iskeminin
etkisi, derecesine ve siiresine baglidir. Enfarktis alaninin kenar1 hiperemiktir;
meningeal kolleterallar tarafindan beslenir ve bu kisimda minimal (veya hic)
parankimal hasar gorulir.

Serebral kan akiminin 23 ml/100 gr/dk ‘nin altina inmesi kritik deger olarak
kabul edilmektedir (normal kabul edilen deger 55°tir); bu degerin kisa bir siire
icerisinde tekrar ylikselmesi fonksiyon kaybinin tekrar diizelmesi ile sonuglanabilir.
Serebral kan akiminin 10-12 mI/100 g/dk ‘dan daha asagi diismesi neredeyse stireden
bagimsiz olarak enfarktiise yol agar. Bu sebepleserebral kan akiminda hipoperfiizyon
i¢in kritik degerler 12-23 ml/100 gr/dk olarak belirtilir; bu degerlerde



elektroensefalogram (EEG) yavaslamis olarak goriiliir. Serebral kan akiminin daha
da azalmasi halinde ise EEG izoelektrik hatta gelir.

Marjinal perfiizyon alaninda; potasyum degeri hasar gormiis hiicrelerde
meydana gelen sizint1 sebebi ile artmigtir; adenozin trifosfat (ATP) ve kreatinin
fosfat tiikkenmistir. Bu biyokimyasal bozukluklar, dolagimin tekrar diizelmesi halinde
geridoniigebilir.

Serebral kan akiminin 6-8 ml/100 gr/dk diizeyine diismesi ATP tiikkenmesine
yol agar, hiicre dis1 Potasyum diizeyi artarken hiicre i¢i Kalsiyum diizeyi artar,
hiicresel asidoz meydana gelir ve devaminda nekroza yol acar. Bu degisiklikler
birkag¢ saate kadar goriiniir degildir. Serbest yag asitleri aktive olur ve néronal hiicre
membranlardaki fosfolipitleri parcalar. Prostoglandinler, I6kotriyenler ve serbest
radikallerin birikmesi sonucu; hticre i¢i proteinler ve enzimler denattre olur.
Hiicreler siger ve sitotoksik 6dem siireci baslar.

Enfarktisiln ¢ekirdegi, gorece hipoperfiize bir alan olan penumbra ile
cevrilidir. Iskemik penumbrada serebral kan akim hiicrenin hayatta kalmasina
yetmekte iken normal hiicresel fonksiyonlarini yerine getirmesi i¢in yetersizdir. Bu
sebeple akut iskemik inmede reperflizyon tedavilerindeki temel hedef penumbra
dokusudur.

Literatiirdeki kaynaklar; vaskiiler tikanikliktan tam bir enfarktlisa kadar gecen
stirenin, kolleteral akimlara bagl olarak 3 ila 6 saat igerisinde degistigini
gostermektedir.

Parankimal enflamatuar yanit, endotelyal 16kosit adhezyon reseptorlerinin up-
reglilasyonuna ve bunun sonucunda etkilenmis dokuya 16kosit adhezyonu ve
trasnmigrasyonu gerceklesmesine yol agar; doku enflamasyonu uzar ve “re-
modeling* gercgeklesir, hiicre 6demi gerilediginde etkilenmis bolgeler gliyotik skar
bolgesine dontisiir (11, 12).



SEREBRAL iSKEMI KASKADI
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Sekil 1. Serebral iskeme kaskadindaki temel basamaklar. PARP, poli-A riboz

polimeraz; iINOS, indiklenebilir nitrik oksit sentaz (Harisson’s Neurology In Clinical
Medicine 4th Edition)

2.4. RISK FAKTORLERI

DSO’niin yapmus oldugu “Global Disease Burden”¢alismasina gore inme
vakalarmin %90’1inda yiiksek tansiyon, obezite, hiperglisemi, hiperlipidemi, renal
disfonksiyonlar gibi degistirilebilir risk faktorleri bulunmaktadir ve de %74’ tiitln
kullanimi, sedanter yasam ve sagliksiz diyet ile iligkilendirilmektedir. Kiiresel olarak
%29 oraninda hava kirliligi ile iliskilendirilmistir.

2.4.1. Yuksek Tansiyon:

Yiiksek tansiyon, hem iskemik hem de hemorajikinme agisindan yiiksek
derecede belirleyici bir risk faktorudir. Literatiirdeki ¢alismalar birincil ve ikincil
korunma agisindan sistemik tansiyon degerinin < 130/80 mmHg olmasini
onermektedir. Yiiksek tansiyon degerlerinin diistiriilmesinin, inme riskinin
azaltilmasindaki en faydali yaklagim oldugu konusundan yapilan bir¢ok meta-analiz
sonunda hem fikre varilmigtir. Bununla birlikte, literatiirdeki bir¢ok ¢alismada diisiik

kan basincinin, tekrarlayan inme olasiligini azalttig1 goriilmektedir. SPS3



calismasina goriinen diisiik risk; sistolik kan basinci 120-128 mmHg; diastolik kan
basinct 65-70 mmHg arasinda iken goriilmiistiir (1).

2.4.2. Diabetes Mellitus (DM):

Diabetes mellitus’un iskemik inme insidansini her yasta arttirdigini, ancak
riskin en fazla 65 yas dncesinde oldugu bilinmektedir. DM ile inme arasindaki
iliskinin cinsiyetler arasinda farkli oldugu, kadinlarda daha yiksek riskin oldugu
(kadilarda RR 2.28, erkeklerde 1.83) gosterilmistir. inme rekiirransinda DM
bagimsiz bir risk faktoriidiir, daha 6nce inme gecirmis olan diyabetli bir hastanin
tekrar inme gegirme riski daha fazla bulunmustur. Isveg’te yapilan bir ¢alismada
diyabetli inme hastalarinda 61im riskinin daha yiiksek oldugu goriilmiistiir. NOMAS
calismasinda DM hastalik siiresinin iskemik inme ile iligkisinin oldugu gosterilmistir.
ATRIA calismasi ise; Atiryal fibrilasyon ve diyabetin birlikte oldugu hastalarda,
diyabet siiresinin glisemik kontrole kiyasla daha belirleyici oldugunu gostermistir (1,
13, 14).

2.4.3. Kalp Ritim Bozukluklari:

Atriyal fibrilasyon (AF), biitiin yaslarda, inme riskini 5 kat artiran bagimsiz
bir risk faktoridur. AF ile iliskili inme siklig1, hastanin yas1 arttik¢a dramatik sekilde
artmakta iken; hipertansiyon, bébrek disfonksiyonu, daha énceden inme 6ykusu
varhiginda ve kadin cinsiyette de artis gostermektedir (1).

Bunun haricinde, artmis inme riski ile iligkili diger kardiyak aritmiler
paroksizmal supraventrikiiler tagikardiler (SVT), kisa — diizensiz p dalgas1 igermeyen
SVT’ler kisa siiren atriyal tasiaritmileri, PR araliginin >200 milisaniye olmasi,

anormal p dalgasi aksinin goriildmesi olarak siralanmaktadir (1).

Tablo 1. Risk faktdrlerine gore CHA2DS2-VASC skoru hesaplanmasi (15)

Risk Faktoru Puan

C: Konjestif kalp yetmezligi , Sol ventrikiil fonksiyon bozuklugu objektif 1

kanitlartyla

H: Hipertansiyon (stirahat Kan basmnci1 > 140/90 mmHg en az 2 kez veya 1

antihipertansif ilag aliyorsa)

A2: Yas (=75 yil) 2

D:Diabetes mellitus (Aglik kan sekeri > 125 mg/dL veya oral antidiyabetik/ | 1




insiilin kullanimi)

S2: Inme / Gegici iskemik atak / Sistemik emboli (herhangi bir serebral 2

iskemi Oykisu icermesi)

V: Vaskiiler hastalik (Eski myokard enfarktisi, periferik arter hastalig, 1
aortik plak)

A: Yas (65-74 arasi) 1
Sc: Cinsiyet kategorisi (Kadin cinsiyet yiiksek risklidir) 1

Tablo 2. AF’li hastalarda CHA2DS2-VASC skoruna gore tedavi onerisi (15)

CHA2DS2-VASC skoru AF icin dneri

>2 | Yuksek risk Agizdan antikoagiilan

1 | Ortarisk Agizdan antikoagilan veya aspirin

0 | Diisiik risk Aspirin veya antitrombotik tedavisiz izlem

Tablo 3. CHA2DS2-VASC skoruna gore yillik inme riski oranlari (15)

CHA2DS2-VASc Yilik inme
Skoru Riski %

0 % 0

% 1,3

% 2,2

% 3,2

% 4,0

% 6,7

% 9,8

% 9,6

% 12,5

O©| O N| O O | W| N B+~

% 15,2

2.4.4. Hiperlipidemi:

Serum kolesterol konsantrasyon diizeyleri ve stroke insidansi arasindaki iligki
karmasik olarak goriilmiistiir; kolesterol ateroskleroz i¢in kanitlanmis bir risk
faktoriidiir ancak inmenin gesitlerine gore risk derecesi degiskendir.(16). iskemik ve
hemorajik inme ile ilgili ¢alismalarda, yilikselmis kolesterol diizeyi ile iskemik inme

arasinda zay1f bir pozitif iliski oldugu gosterilmis (6zellikle biiyiik arter
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aterosklerozuna bagli olan ve lakiner olan inmelerde). Karotis aterosklerozu ve
kolesterol arasindaki pozitif yondeki iliski, biiyiik arter iskemisine bagli olusan
inmelerde kolesteroliin rolintdesteklemektedir (17). Dislipidemi ve iskemik inme
arasindaki iliski ile ilgili yapilan ¢ogu gozlemsel calisma, yiikselmis kolesterol ve
diisiik yogunluklu lipoprotein (LDL) diizeylerinin iskemik inme riskini arttirdigini
gostermistir (16).

Literatiirdeki kapsamli bir meta-analizde ise, statin harici lipit
diisiiriiciiterapilerinin inme riskinde anlamli bir diisiise yol agmadig1 goriilmiistiir
(18).

Literatiirdeki baz1 ¢alismalarda ise hipertrigliseridemi, iskemik inme icin risk
faktori olarak bulunmustur (19, 20, 21).

2.4.5. Tiitiin Kullanima:

Sigara kullanim1 birgok kez iskemik inme igin risk faktori olarak tespit
edilmis olup aktif olarak sigara i¢en kisilerde, 10 yildir sigaray1 birakmis olanlara
kiyasla inme riski 2-4 kat yiikselmis olarak goriilmektedir. Kimi ¢aligmalara sigara
dozuyla inme arasindaki iligki aragtiritlmis ve yakin zamanda yapilan meta-analize
gore diistik sigara tiiketimi (giinde 1 adet) ile inme arasindaki iliski, yiiksek sigara
tiketimi (gunde 20 adet) ile inme arasindaki iligskinin yiizde 50’si kadar bulunmustur.
Sigaray1 birakan kisilerde ise yas, irk ve cinsiyet géz oniine alindiginda hepsinde

inme riskinin azaldig1 goriilmiistiir (1).

2.5. ISKEMIK INMEDE ETIYOLOJI VE KLINIK

Bir veya birden fazla serebral fonksiyonun ani olarak kaybedilmesi, iskemik
inmenin en temel klinik bulgusudur. Semptomlar gecici olabilir; saniyeler veya
dakikalar boyunca sirebilir veyahut da ¢ok daha uzun streler boyunca devam
edebilir. Serebral doku geri donlisiimsiiz olarak hasar alirsa ve enfarktis olusursa
semptomlar belirsiz stireler boyunca kalabilir.

Acil Servis’te inme tanisin1 koyabilmek, dikkatli bir sekilde alinmig anamnez
ve detayl1 bir sekilde yapilmis olan fizik muayeneye dayanir. Inme, belirgin klinik
tablolarla ortaya ¢ikabilecegi gibi, anlagilmasi daha gii¢ semptomlarla da ortaya
cikabilir.

Semptomlar1 baglangi¢c zamani ¢ogu kez net ve dogru bir sekilde belirlenmez



ancak belirlenmesi 6nem teskil eder. Hastanin uykudan semptomlarla birlikte
uyanmis halde bulunmus olmasi gibi tablolarda, semptom baslangig siiresi hastanin
en son normal sekilde goriildiigii zaman olarak kabul edilir (22).

Literatiirdeki bircok ¢aligmaya gore en sik goriilen iskemik inme
semptomlari; tek tarafli giigsiizliik (yliz, kol ve bacakta), ataksi, bas donmesi, dizartri
ve konusma bozukluklari, hafiza ile ilgili semptomlar ve dezoryantasyon, mental
durum degisikligi, yaygin bir giigsiizliik, halsizlik ve letarji, parastezi (yiz, kol ve
bacakta), bas agrisi, gorme kaybi veya ¢ift gorme, inkontinans, disfaji, ajitasyon,

tinnitus, bulant1 ve kusma olarak siralanabilir (23-25).

Tablo 4. Semptomlarin cinsiyete gore dagilimi - Jerath ve ark.’dan(23)

Semptom Kadin (n=268) Erkek (n=181) p

Parestezi (ylz, kol, bacakta) 24,2 37,9 0.003
Jeneralize gucsuzlik 32,9 20,7 0.005
Gligsuzluk (yuz, kol, bacakta) 81,8 76,3 0.17
Ataksi 61,4 74,7 0.006
Bas agrisi 16,0 17,0 0.80
Agri (yiiz, boyun, gogiis, bacakta) 53 8,7 0.18
Konusma bozuklugu 45,8 37,4 0.09
Dezoryantasyon ve hafiza bozuklugu 444 34,7 0.04
Gorme kaybi 10,3 15,8 0.10
Cift gérme 1,7 7,1 0.005
Gorsel bozukluklar 6,6 12,3 0.05
Halsizlik, letarji 31,2 21,1 0.02
Sersemlik (non-vertigo) 15,9 16,5 0.88
Vertigo 3,3 5,9 0.21
Bulant1 ve kusma 12,4 12,9 0.86
Nobet 4,9 2,9 0.33
Dizartri 47,1 36,8 0.96
Disfaji 6,5 5,8 0.80
Tinnitus 0,41 2,3 0.07
Diaforez 1,9 4.4 0.11
Ajitasyon 7,1 4.4 0.24




Nefes darlig1 veya siyanoz 3,7 50 0.52

Inkontinans 11,0 6,4 0.12

Mental durum degisikligi 44,2 24,1 0.0001

Inme sebepleri ana olarak iki gruba ayrilir; serebral iskemi (tromboz, emboli
veya sistemik hipoperfiizyona bagl olarak) ve serebral hemoraji (intrakraniyal veya
subaraknoid kanamaya bagli olarak). Yukarda da bahsedildigi gibi inme vakalarinin
yaklasik olarak yiizde 80’i iskemik serebral enfarktiise bagli gelisirken, geri kalan
kism1 ise kanamaya bagl gelisir.

Iskemik inmelerin biiyiik bir kismi1 beyine oksijen ve glukoz tasiyan arteriyel
kanin kaynaginin yok olmasina bagh gelismektedir. Inmenin siniflandirmasi gii¢ olan
bir sebebi de venoz okliizyona bagh gelisen inmelerdir. Venoz okliizyon, beyin
O6demine neden olan bir sivi birikmesine neden olur ve bu durum beyinde hem iskemi
hem de kanamaya neden olabilir.

Serebral iskeminin ana olarak 3 alt grubu vardir;

2.5.1. Tromboz:

Lokal olarak bir arterin tikanmasini ifade eden bu terimde s6z konusu
tikaniklik arteriyoskleroz, diseksiyon veya fibromiuskuler displazi gibi arteriyel
duvarin hastaliklarina bagl gelisebilir. Tromboz kaynakli inmeler, buyik veya kigik
damar hastaligi olarak iki gruba ayrilabilir. Bu ayrimin yapilmasi hastaligin

sonuglarinin ve tedavisinin farkli olmasindan 6tiirii Gnemlidir.

2.5.1.1. Biiyiik damar hastalig:

Buyuk damarlar hem ekstrakraniyal hem de intrakraniyal arteriyel sistemi
igerir. Bu arterlerdeki intrinsik lezyonlar, obstriksiyonun ilerisine kan akiminin
gecmesini engellemesinin yani sira intra-arteriyel emboli kaynagi haline gelerek
iskemik semptomlarin olusmasina yol acarlar. Ileri derecedeki stenozlar trombiis
olusumunu kolaylastirarak emboli olusmasina yol agarken vaskuler obstriiksiyona
bagli azalmis kan akimi, dolagimin bu embolileri yikama ve temizleme yetkinligini
azaltir.

Buyuk ekstra-kraniyal damarlarda goriilen patolojiler su sekildedir;
ateroskleroz, diseksiyon, Takayasu arteriti, Dev hiicreli arterit, fiboromuskdler

displazi. Intrakraniyal bilyiik damarlardaki patolojiler ise su sekilde siralanmaktadir;
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ateroskleroz, diseksiyon, arteritler/vaskulitler, enflamatuvar olmayan vaskulopatiler,
Moyaoya Sendromu, vazokonstriksiyon.

Spesifik vaskiiler lezyonun taninmasi, tedavinin belirlenmesi agisindan énem
teskil etmektedir. Klinik olarak, lezyonun anterior (karotid) ya da posterior (vertebro-
baziller) dolasimda m1 oldugu belirlenebilir. Tromboza bagli gelisen inme klinigi
genellikle dalgalanma gosterir, hastanin durumu normal ve anormal arasinda
degisiklik gosterir.

2.5.1.2. Kii¢iik damar hastahgx:

Kicuk damar hastaliklar1 intraserebral arteriyel sistemi, dzellikle de distal
vertebral arter, baziller arter, orta serebral arter ve Willis poligonundan ¢ikan
penetran arterleri ilgilendirir. Bu penetran arterlerin tikanikliklari, biiytik arter iligkili
serebral iskemilere kiyasla, saatler veya birkag giin gibi kisa bir stire ile ifade
edilebilen zamanda gelisen semptomlara yol agar.

Kiiglik damarlarin trombozu, lipohiyalinoz ve fibrinoid dejenerasyon ile dal
olduklar biiyiik arterdeki aterom formasyonu sebebi ile meydana gelir. Beyindeki
basal gangliyon, internal kapsul, talamus ve pons gibi derin yapilarin beslenmesinden
sorumlu penetran arter ve arteriyollerin tikanikliginin en sik goriilen sebebi
lipohiyalinozistir.Lipohiyalinozis uzun stren hipertansiyon nedeniyle gelisen, damar
duvarindan disartya dogru plazma proteinlerin gegisine ve bunun sonucunda duiz kas
hiicrelerinin kollajenle yer degistirmesi ve damar ¢ap1 degismeksizin damar
duvarmin elastikiyetinin bozulmasi stirecidir. Bu durumu damar duvarinin
disorganizasyonu ile kopuk hicrelerin infiltrasyonu takip eder. Bahsi gecen
damarlarin tikanikligina bagl gelisen enfarktislere; lakuner inmeler denir. Lakiner
enfarktisler; 0.2 ila 15 mm ¢apinda, kortikal olmayan enfarktislerdir. Klinik
Ozelliklerine gore yirmiden fazla lakiner sendrom tanimlanmistir. Kiigiin lakiinler
genellikle lipohiyalinozise bagli olurken, daha biiyiik olanlarinda aterom ve emboli
okliizyonu gosterilmistir (26).

2.5.2. Emboli:

Kanla taginan yabanci bir cismin vaskiiler tikanmaya yol agmasini ifade eden
bu terimde siire¢, trombozda oldugu gibi bolgeselolmadigindan, bolgesel tedaviler
problemi ancak gecici olarak ¢6zmeye yarar; embolinin kaynagi bulunmadigi ve

tedavi edilmedigi siirece daha bagska olaylar gelisebilir.
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Emboliye bagl inmeler dort grupta incelenir;

e Bilinen kaynag1 kardiyak olan emboliler

e Olas1 kaynag1 kardiyak veya aortik olan emboliler (Transtorasik veya
Transozofagiyal ekokardiyografi ile desteklenen)

e Arteriyel kaynakli olan emboliler

e Kaynag1 bilinemeyen emboliler

Emboli kaynakli inmelerde, semptomlar hangi serebral bolgenin etkilendigine
baglhdir; hastalifin baslangici ani ve siddetlidir. Yine trombozdan farkli olarak
kardiyak veya aortik kaynakli emboliye bagli inmelerde birbirinden farkli birden
fazla bélge etkilenmis olarak goriilebilir. Tedavi ise embolinin kaynagina ve
icerigine bagl olarak degigsmektedir.

Kardiyak kaynakli inmeler ani basladigi gibi, embolinin yer degistirmesine
veya par¢alanmasina bagh olarak tamamen gerileyebilir. Boyle durumlarda, sessiz
bir enfarktismeydana gelir; olusan enfarktis alan1 semptomlarin ortaya ¢ikmasina
sebep olan iskemi alanina gore daha kiigliktiir. Bu siire¢ genellikle “Emboliye Bagh
Gegici Iskemik Atak” olarak adlandirilir ve yukarida da belirtildigi gibi semptomlar
genellikle 24 saat igerisinde kaybolur.

Kardiyak kaynakli emboliler: (27, 28)

e Atriyal fibrilasyon ve paroksizmal atriyal fibrilasyon

e Romatizmal mitral veya aortik kapak hastaligi

e Atriyal veya ventrikiler trombds

e Sinus nodu disfonksiyonu

e Uzamus atriyal flutter

e Son bir ay icerisindeki miyokard enfarktusu

e Ejeksiyon fraksiyonu (EF)< %28 birlikteligi ile olan kronik miyokard
enfarktisu

e Semptomatik konjestif kalp yetmezligi (EF < %30)

e Dilate kardiyomiyopati

e Sistemik Lupus hastalarinda, antifosfolipid sendromunda ve kanser
hastalarinda goriilen bakteriyel olmayan fibr6z endokarditler

e Infektif endokarditler

e Papiller fibroelastom
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e Sol atriyum miksomalar1

e Koroner arter by-pass operasyonu

Muhtemel kardiyak kaynakli emboliler: (27, 28)

o Mitral kalsifikasyon

e Patent foramen ovale (PFO)

e Anevrizmatik atriyal septum

e PFO esliginde anevrizmatik atriyal septum

e Sol ventrikiil anevrizmasi (trombus olmadan)

e Ekokardiyografide izole sol atriyal “smoke” bulgusu (mitral stenoz ya da AF
olmadan)

e (ikan aorta veya arkus aortada kompleks aterom plagi

Dikey popiilasyonda yapilmis ¢aligmalara gore, aortik aterosklerozun primer
olarak iskemik inme riskini arttirdigina iliskin bir bulgu saptanmamustir. (29, 30, 31)
ancak, sekonder inme riski iizerine yapilan bir¢ok ¢aligmada, kompleks
aterosklerozun rekiirren inme agisindan risk faktorii oldugu gosterilmistir. (32-35)

2.5.3. Sistemik Hipoperfizyon:

Azalmis perfiizyon, kardiyak arrest veya kardiyak aritmi sonucu gelisen
kardiyak pompa bozukluguna bagl olabilecegi gibi akut miyokard iskemisi,
pulmoner emboli, perikardiyal effiizyon veya kanamaya bagli olarak gelisen
kardiyak output azalmasina bagli olarak da gelisebilir. Yukaridaki diger iki
kategoriye kiyasla, hipoperflizyona bagli iskemilerde serebral semptolar fokal degil,
yaygindir. Etiklenmis ¢ogu hastada solgunluk, terleme, tasikardi veya ciddi
bradikardi, diisiik kan basinci gibi diger dolasim bozuklugu ve hipotansiyon bulgulari
goriiliir. Sistemik hipoperfiizyona en duyarli bolge, major serebral arterlerler arasinda
kalan sinir bolgesi “watershed” denilen alandir.

2.5.4. Kan Hastaliklari:

Inmenin nadir sebeplerindendir ancak 45 yasin altindaki hastalarda mutlaka
akla gelmelidir. Bu hastaliklar; Orak Hiicreli Anemi, Polistemia Vera, Esansiyel
Trombositoz, Heparin Induced Trombositopeni, Protein-C veya Protein-S eksikligi,
Protombin Gen Mutasyonu, Factor-V-Leiden, Antitrombin-III eksikligi,

Antifosfolipid Sendromu, Hiperhomosisteinemidir.
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2.6. TOAST SINIFLAMASI:

Iskemik inmede, yaygin olarak kabul gérmiis ve kullanilan bir siniflamadir.
Iskemik inmeleri, ¢cogu iskemik inmenin sebebi olarak bilinen majér patofizyolojik
mekanizmalara gore siniflamay1 hedefler. Klinik 6zellikle, serebral gérunttileme,
norovaskiler degerlendirmeler, kardiyak testler, laboratuvar tetkikleri gibi yardimci
calismalara gore iskemik inmeyi 5 alt gruba ayirir (27). Bu alt gruplar sunlardir:

1) Blyuk arter aterosklerozu

2) Kardiyo-embolizm

3) Kicuk damar oklizyonu

4) Baska etyoljiye bagl inme

5) Belirsizetiyolojiye bagli inme

Belirsiz etiyolojiye bagli inme alt grubu, inmenin sebebinin anlagilamadigi,
iki veya daha fazla potansiyel sebebin belirlendigi, olumsuz yahut yetersiz
degerlendirmenin oldugu vakalar igerir.

SSS-TOAST ve CCS Siniflamasi:

TOAST smiflamasi 1990’larin baslarinda gelistirildiginden bu yana, inmenin
degerlendirilmesi ve tanisindaki goruntiileme yontemlerindeki gelismeler, potansiyel
vaskiler ve kardiyak inme sebeplerinin daha sik olarak taninmasina izin vermistir.
(27). Bu gelismeler, TOAST Siniflandirmasina gére iskemik inme alt gruplarindan
5.si olan belirsiz etiyolojiye baglh inmelerin artan bir oranla karsimiza ¢ikmasina
sebep olmustur. Bu duruma bagli olarak TOAST kriterleri, kanita dayal1 olarak
modifiye edilmis ve SSS-TOAST siniflamas1 gelistirilmistir. SSS-TOAST, TOAST
gruplariin her birini “kanitlanmis”, “yiiksek ihtimalli”, “diisiik ihtimalli” olarak {i¢
ayr1 kategoriye ayirir.

Daha sonraki bir diizenlemede ise SSS-TOAST otomatiklestirilmis ve CCS
(Casusative Classification System) tasarlanmistir. CCS sorular ile olusturulmus
bilgisayar algoritmasidirve online olarak erisilebilir (36).

TOAST ve CCS siniflamalar arasindaki genel uzlasi en iyi ihtimalle orta
seviyede olup, bu iki metod inme olgularinda benzer isim kategorilerine ragmen

inme olgularini farkli kategorilerde siniflamaktadir (37).

14



2.7. GORUNUTULEME

Iskemik inme tanisinda, bilgisayarli tomografi, manyetik rezonans
goruntuleme, serebral anjiyografi, perfuzyon teknikleri ve bazen de doppler
ultrasonografi kullanilir.

2.7.1. Bilgisayarh Tomografi (BT):

Gunumuzde bilgisayarli tomografi olduk¢a yaygin dolayisiyla kolay
ulagilabilen bir goriintiileme yontemidir. Beyin BT, inmenin sebebi olarak hemorajiyi
tanimakta veya dislamakta kullanilmakla beraber ekstraparankimal kanama,
neoplazm, abse gibi inmeyi maskeleyen klinik durumlar icin de yardimec1 olur. inme
stiphesi olan tiim hastalarda hizli BT ¢ekimi, maliyet etkinlik a¢isindan en dogru
yaklagimdir (38).

Standart kontrastsiz BT nin serebral enfarktiis alanini tanimadaki
duyarliliginin 24 saatten sonra arttig1 belirtilmekle birlikte literatiirdeki inme
baslangicindan sonraki 6 saat igerisinde BT ¢ekilen 15 calismay1 inceleyen bir
sistematik incelemede, serebral enfarktiisiin erken isaretlerinin prevelansinin %61
oldugu gosterilmistir (39).

Beyin BT de enfarktiis alaninin erken bulgulari; (39-43)

e Orta serebral arter (“Middle Cerebral Artery”, MCA) bolgesinin Ugte
birinin veya daha fazlasinin hipo-ateniiasyonu

e Lentiform nukleusun simirlarinin silinmesi

e Kortical sulkal efasmani

e Fokal parankimal hipoatentiasyon

e Insular “ribbonbulgusunun” kaybolmasi veya Sylvian fissiiriin
kaybolmasi

e Proksimal MCA’daki trombozun goérilmesi (hiperdens MCA bulgusu)

e Bazal gangliyonlardaki gir-beyaz cevher ayriminin kaybolmasi

Beyin BT de erken enfarktis bulgularinin olmasi daha kétii prognoza isaret
eder; yukarida bahsedilen sistematik inceleme bu bulgularin varlig ile hastaligin
daha kotii sonuglanmasi riski arasinda iliski oldugun gostermistir (39).

Hiperdens MCA bulgusu, arter limenindeki trombozu goésterir ve MCA
sulama alanin1 kapsayan iskemik inme vakalarinin %30 ila %40’inda BT de

goriilebilir (42, 44).
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Enfarktisiin erken bulgularinin BT de goriilmesi daha kotii prognoza isaret
etse de, akut iskemik inme vakalarinda tedavide intravendz (iv)trombolitik tedavinin
kullanilmasina karar verilmesi agisindan 6nem teskil edil etmedigi net degildir (39).
NINDS c¢aligmasina gore, erken BT bulgulari, rekombinant doku plazminojen
aktivatori (rtPA) tedavisi sonrasi kotii sonlanim ile bagimsiz olarak iligklili degildir
ve erken BT bulgulari olsun ya da olmasin alteplaz tedavisi alan hastalarda prognoz
daha iyi olmustur (45, 46).

BT de iskeminin erken bulgularini taniyabilmek dikkat ve deneyim isteyen
bir siiregtir. Literatiirdeki kontrollii bir ¢alismada bu bulgular1 degerlendirmedeki
hatalarin %20’ye kadar ¢ikabildigi gdsterilmistir (47). Yine literatiirdeki bir baska
calisma olan ve iskeminin erken BT ndrologlar, néroradyologlar ve pratisyen
hekimler tarafindan tanmabilirligini inceleyen calisma gostermistir ki BT de erken
iskemi bulgularini dogru sekilde tanimak oldukea giictiir (48). Ancak buna ragmen,
akut inme vakalarinda tamamen normal olan BT nin 6nemi hafife alinmamalidir
cunki yiksek bir 6zgilinliige ile major iskemik hasar1 dislayabilmektedir (49).

Tum bu zorluklar sebebi ile, iskeminin erken BT bulgularini taniyabilmek ve
iv trombolitik tedaviyi baglayabilmek amaci ile standardize edilmis bir metod olan
ASPECTS yontemi gelistirilmistir. Daha sonra da bahsedilecegi gibi, klinisyenlerin
iskemiyi tanimada ilk tercihleri DAMRG olsa da BT nin daha ulasilabilir olmas1 bu
yontemin olusturulurken g6z 6niinde bulundurulmustur. ASPECT degerinin
hesaplanmasina dayanan bu yontemde, biri talamus ve bazal gangliyon diizeyinden
bir digeri de bazal gangliyonlarin hemen 6n kismindal alinan iki standart aksiyel BT
kesiti kullanilir. Bu kesitlerde MCA’nin suladigi alan 10 bolgeye ayrilir ve erken
iskemik degisiklerin olmasina gore puanlama hesaplanir. Normal BT nin ASPECTS
degeri 10 puan iken difuiz iskemik degisikliklerin goriildiigii BT 0 puan olarak
hesaplanir. ASPECTS degeri ile inme siddeti arasinda ters bir iligki vardir. Ortalama
ASPECTS degeri 8’dir; 7 ve alt1 degerlerde ilk Ug¢ ay igerisindeki mortalite
oranlarinda ciddi bir yiikseklik goriilmiistiir. Ayrica fonksiyonel sonuglar ve
intraserebral hemoraji agisindan ASPECTS degerinin iyi bir duyarlilik ve 6zgiinliigi
bulunmaktadir. Ayrica gézlemciler aras1 ve i¢erisindeki gilivenilirlik oranlari
miikemmele yakin bulundugu i¢in bu puanlama yontemi oldukga glvenilir

bulunmustur (50-52).
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Akut iskemik inmeli 100 hasta ile yapilan prospektif bir ¢alismada, iskemi
bulgularini tanimak amaci ile ASPECTS yontemi hem BT’de hem de DAMRG’de
kullanilmis ve sonuglarin benzer oldugu goériilmistiir (53).

2.7.2. Manyetik Rezonans Gorunttleme (MRG):

Beyin MRG protokolleri, konvansiyonel difuzyonagirlikli T1 ve T2
sekanslari ile Perflizyon Agirlikli Goriintilleme (PWI) ve Gradiyent Eko sekanlariyla
hem iskemik inme hem de hemorajik inmeyi tanimada ve inme alaninin biiytikliigiinii
gostermekte giivenilir bir sekildekullanilmaktadir. Literatirdeki birgok ¢alismada,
intrakraniyal kanamanin hem akut hem de kronik donemde MRG ile taninabililigi,
mikemmele yakin olarak bulunmustur (54, 55).

Standart MRG veya BT’ye gore Diflizyon-agirlikli MRG FLAIR kesitleriyle
iskemiyi gostermekte daha duyarlidir. Ancak MRG, BT ile kiyaslandiginda daha
pahali ve daha ¢ok zaman isteyen bir tetkiktir. Klostrofobi ve genel durumu oldukc¢a
bozuk olanan hastanin MRG {initesine tasinmasi gibi ek zorluklar mevcuttur, bu gibi
kisithiliklar yiiztinden ¢ogu inme protokoliinde BT ye yer verilmektedir. Ancak akut
period disinda kullanimi hasar gérmiis dokuyu tam olarak gérmek ve eski enfarktiis
alanlari ile yeni alanlar1 ayirabilmek agisindan oldukga faydalidir (56). Ancak
literattirde bir inme merkezinde yapilan ¢alismada, siipheli inme vakalarinda
trombolitik tedavi baslanmadan 6nce MRG c¢ekilmesi pratik ve giivenilir olarak
bulunmustur. Yine bu ¢alismada MRG ¢ekilmesi halinde tedavi baglangici igin gegen
stireler degerlendirilmis ve kabul edilemez boyutta olmadigi ifade edilmistir (57).
Ayrica teknolojik gelismeler sayesinde uygulanmaya baslanan ultra-hizli MRG
protokolleri sayesinde goriintiilerin elde edilmesi bes dakikaya inebilmektedir (58,
59).

2.7.2.1. Difuzyon-agirhkh manyetik rezonans goruntuleme:

Difuizyon, Brownian hareket de denen, molekdllerin termal enerjiyle gelisigiizel
hareketidir ve su molekdllerinin beyin igindeki hareketlerinin goruntiilenebilmesi
DAMRG ile mumkundur. Bu mekanizma, spasiyal olarak degistirilen gucli bir
manyetik alanda su molekiillerindeki protonlarin daginik hareketlerinin birbirlerini
etkilemeleri sonucu olusan sinyal kaybinin manyetik rezonans ile gortintulenmesi

temeline dayanur.
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Diflizyon agirlikli sekans 1965 yilinda Stejkal ve Tanner tarafindan
tanmimlanmustir (60). DAMRG, iskemi halinde anormallikleri baslangigtan 3 ila 30
dakika icerisinde, yani BT ve konvansiyonel MRG halen normal iken,
gosterebilmektedir (61, 62).

Akut iskemik inmede, Na-K-ATPaz pompalarinin bozulmasina bagl
beyindeki iskemik parankim dokusunda 6dem gelisir ve bu durumun intraseliiler -
ekstraseliiler hacim oranini arttirdig diistiniilmektedir (63).

DAMRG’de vazojenik 6deme bagli artmis olan T2 sinyalleri parlak olarak
gorunur ve bu durum vazojenik 6demi, sitojenik 6demden ayrilmasini zorlastirir. Bu
zorluk élculebilir difiizyon katsayis1 kullanilarak asilabilir. DAMRG’dedl¢llebilen
diftizyon katsayisi; gergek diflizyon katsayisi yerine goriiniirdeki difiizyon katsayisi
olarak ifade edilir (“Apperent diffusion coefficient”, ADC). Cinku mikroskobik su
hareketinin goruntilenebilmesine karsin bunun nedeni tam olarak
aydinlatilamamustir, bu sebeple goriiniirdeki ifadesi bu olay1 daha iyi
tanimlamaktadir. Sitotoksik 6demin oldugu akut iskemik inme halinde, enfarktisli
dokuda azalmis su difuizyonu, artmis (hiperintens) difiizyon agirlik goriintiilleme
sinyaline ve ve azalmis ADC’ye yol agar, boylece ADC haritasinda hipointens sinyal
gozlenir. Bu durum tam tersinde, vazojenik 6dem T2 sinyal parlamasina bagl
azalmig diflizyon agirlik goriintiileme sinyaline sebep olabilir ancak su diflizyonu ve
ADC sinyalleri artmistir.Enfarktlis halinde ADC haritasindaki sinyal azalmasi
gecicidir, bir ila iki hafta siirer. Daha sonrasinda tekrar normale doner ve
psodonormalizasyon evresine girer. Daha da sonrasinda ise artmaya baslar ve ADC
haritasinda tekrar parlaklasir (64).

Literatiirdeki ¢ogu ¢alismada akut iskemiyi tanima BT ile Diflizyon MRG’nin
kiyaslandigini gorebiliriz. Iskemik inmeli hastalarda, BT,standart MRG ve DAMRG’yi
kiyaslayan bir caligmada, sempotomlarin baglangicindan itibaren gegen 6 saatlik siire
icerisinde; anormal saptanan difiizyon sinyallerinin iskemik inmede 6zgiin ve duyarli bir
belirte¢ oldugu ifade edilmistir (2). Bir diger ¢alisma da Chalela ve arkadaslarinin 2017
yilinda Lancet’de yayinlanan prospektif calismasidir. Bu ¢alismaya goére Difiizyon MRGG,
BT’ye gore daha duyarli bulunmustur (3).

Literatiirdeki bir baska ¢alisma olan Schellinger ve arkadaslarinin 2010 yilinda

yaptig1 Diflizyon ve Perfiizyon MRG goriintiilemelerinin akut iskemik inme tanisindaki rolu
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arastirilmis, iskemi bulgularinin basladigi ilk 12 saat igerisinden beyin BT dense DAMRG
yapilmasi 6nerilmektedir. iskemi tanissnda DAMRG yapilmas1 Level-A olarak
onerilmektedir. Genel popiilasyonda acil olarak iskemik inme agisindan degerlendirilen
hastalarda Diflizyon MRG’nin duyarliligi muhtemel olarak %80-90 arasinda belirtilmistir
(65). Brunser ve arkadaslarinin yaptigi bir ¢alismada iseduyarlilik %90 6zgunlik %95 ve
total dogruluk %95 olarak bulunmustur (66). Fiebach ve arkadaglarinin yaptigi ¢alismada ise
hiperakut donemde (<6 saat) Acil Servis’e bagvuran hastalar randomize olarak CT ve MRG
goriintiilemelerine alinmig; inme semptomlarinin baslangicindan BT ¢ekilene kadar gegen
sire ortalama 180 dakika olarak bulunurken; ayni1 siire MRG igin ortalama olarak 189 dakika
olarak bulunmustur. BT ile konulan inme tanisinin dogruluk orani1 %61 iken Difizyon MRG
ile bu oran %91 olarak hesaplanmistir. Ayn1 zamanda degerlendiriciler aras1 homojenitenin,
Difiizyon MRG’de ¢ok daha iyi oldugu gortilmistiir (4).

2.8. AKUT iSKEMIK INMEYI TAKLIiT EDEN DURUMLAR

Acil servise bagvuran hastalarda akut iskemik inme klinigi ile karigsabilecek
diger hastaliklar Tablo 5.’de gosterilmistir.
Tablo 5. iskemik inmeyi taklit eden durumlar (22,67, 68)

inme benzerleri Ayirt edici klinik bulgular

Ndobetler/Post-iktal paralizi Nobeti takiben gegici paralizi, tipik olarak
hizlica diizelir; gegici iskemik atakla
karigir. Nobet serebrovaskiiler hadiseye

ikincil gelisebilir.

Senkop Kalic1 degildir veya beraberinde norolojik

semptomlar yoktur

Beyin neoplazmi veya absesi Fokal norolojik bulgular enfeksiyonun

isaretleri, goriintiilemede saptanmasi

Epidural/Subdural hematom Travma hikayesi, alkolizmi, antikoagulan
kullanimi, kanama hastalig1, goriintiileme

ile saptanmasi

Subaraknoid hemoraji Ani baglayan ciddi bas agrisi

Hipoglisemi Yatak basi glukoz 6l¢iimii, diabetes

mellitus hikayesi

Hiponatremi Diiiretik kullanim hikayesi, neoplazm, asir

su alimi
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Hipertansif ensefalopati

Kademeli baslangicli; global serebral
disfonksiyon, bas agrisi, deliryum,

hipertansiyon, serebral 6dem

Menenjit/Ensefalit

Ates, immiinsupresyon olabilir,
meningismus, lumbar ponksiyon ile

saptanabilir

Hiperosmotik koma

Cok ylksek glukoz seviyesi, diabetes

mellitus hikayesi

Wernike ensefalopatisi

Alkolizm veya malnitrisyon hikayesi;

ataksi, oftalmopleji, ve konfiizyon triadi

Labirentit

Daha siklikla vestibiiler semptomlar:
hastanin fokal diger bulgular1 olmamalidir,

serebellar inme ile karisabilir.

Ilag toksisitesi (lityum, fenitoin,

karbamazepin)

Cesitli toksindromlarla ve kan seviyelerinde
artigla saptanabilir. Fenitoin ve
karbamazepin toksisitesi ataksi, vertigo,

kusma ve anormal reflekslerle bagvurabilir.

Bell’s paralizisi

Izole periferik sinir tutulumu ile giden
norolojik defisit; genellikle genclerde

goéralar

Komplike migren

Benzer ataklarin olmasi, 6ncesinde aura,

bas agrist

Meniere hastalig1

Vertigo semptomlari, tinnitus, sagirligin

hakim oldugu tekrarlayan epizod hikayesi

Demyelinizan hastalik (Multiple skleroz)

Kademeli baslangi¢. Hastalarin ¢oklu
norolojik multifokal anatomik

lokalizasyonlu tutan episodlar1 mevcuttur

Konversiyon hastalig1

Kraniyal sinir bulgusu yoktur, anatomik
olmayan dagilim (Or; orta hat duyusal
bulgu), hikaye veya muayene ile

uyumsuzluk vardir
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2.9. AKUT iISKEMIK INMEDE TEDAVIi

Fikir birligine dayal1 olan, trombolitik tedavi aday1 olan ya da olmayan

hastalarin Acil Servis’te stabilizasyonu ilkesine dayanan mudahalelerin listesi

asagidaki gibidir.

Havayolu, solunum ve dolagimin degerlendirilmesi ve ihtiyag¢ halinde
havayolu saglanmasi

Iv damaryolu saglanmasi

Hipoksi halinde oksijen desteginin baglanmasi ve oksijen satiirasyon
diizeyinin %94’{in iizerinde tutulmasi (22)

Kardiyak monitdrizasyon: Disritmiler, 6zellikle de atriyal fibrilasyon iskemik
inmede sik goriiliir ve 3 aylik mortalite tahmininde bulunulabilir (69, 70)
Yatakbasi glukoz dl¢limii, iskemik inmeyi taklit eden durumlardan biri olan
hipoglisemiyi ekarte etmek i¢cin 6nemlidir. Ayrica bu trombolitik tedavi
oncesinde gerekli olan tek laboratuvar testidir (22)

Pulse oksimetre

Elektrokardiyogram (EKG)

Tam kan sayimu (polisitemi, trombositoz, trombositopeninin saptanmasinda)
Koagulasyon testleri

Elektrolit dlizeyleri (6zellikle inmeyi taklit eden durumlardan olan sodyum ve
kalsiyum bozukluklar)

Kardiyak enzim duzeyleri

Aspirasyonu engellemek adina oral alimin durdurulmasi

Tartismali olsa da inme sonrasinda goriilebilecek diismeleri ve nobeti
engellemek adina kati yatak istirahati onerilir. Supin pozisyon, serebral kan
akimini muhtemelen arttirdig1 i¢inonerilmektedir (22, 71, 72). Yatak basinin

15 ila 30 derece yikseltilmesi de 6nerilmektedir (22).

Secili hastalarda;

» Inmeyi taklit eden durumlardan olan enfeksiyon tablosunun ekartasyonu

acisindan tam idrar tetkiki ve akciger grafisi rutin olarak 6nerilmemekle
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birlikte yapilabilir.
=  Gebelik testi (dogurgan ¢agdaki kadin hastalarda)
= Siiphe halinde toksikoloji ¢alismasi ve kan alkol seviyesinin tespiti.
* Lomber ponksiyon (enfeksiyon ya da subaraknoid kanama siiphesi

varliginda

2.9.1. Dehidratasyon

Artmus kan vizkozitesi, hipotansiyon, renal bozukluklar ve venoz
tromboembolizme yol agabilmesi sebebiyle dehidratasyon varligi inme hastalarinda
kotii sonlanima yol agabilir (73). Dehidratasyon, iv izotonik kristaloid sivilarla
duzeltilmelidir (22).

2.9.2. Hipoksi

2013 AHA/ASA’ya gore normoksinin devaminin saglanmasi ve ihtiyag
halinde oksijen satlirasyonunun %94 iizerine ¢ikarilmasi i¢in oksijen tedavisi
onerilmektedir, hiperbarik oksijenizasyon énerilmektedir (22).

2.9.3. Hiperpireksi

Ates, inmede artmis morbidite ve mortalite oranlariyla iligkilidir, muhtemelen
bu iligki artmig metabolik ihtiyaca ve de artmis serbest radikallere baghdir (74). Ates
kaynagi belirlenmeli ve asetaminofen ile tedavi edilmelidir (22).

2.9.4. Hipertansiyon

Guncel AHA/ASA akut inme kilavuzlarina gore hipertansiyon tedavisi igin
fikir birligine varilmis hipertansif tedavi onerileri soyledir: trombolitik ve perflizyon
tedavisine aday olmayan hastalarda sistolik kan basinci 220 mmHg, diastolik kan
basinc1 120 mmHg’dan yiiksek olmadig: siirece kan basincinin diisiiriilmesine
yonelik miidahaleye gerek olmadigi séylenmektedir (eger hastanin kan basincinin
diisiiriilmesini gerektiren bagka bir tibb1 durumu yoksa). Kan basinci kontrolii
saglanmasina karar verildiyse onerilen hedef ilk 24 saat icerisinde sistolik kan
basincinin %15 oraninda diistrilmesidir (22).

Bu durumun aksine trombolitik tedavi dncesinde, sirasinda ve sonrasinda kan
basinci kontrolii elzemdir. Sistolik kan basincinin 185 mmHg’den diastolik kan
basincinin 110 mmHg’den yiksek olmasi rtPA tedavisi i¢in kontrendikedir (75, 76).
Clinkii artmis kan basinci iskemik inmenin hemorajik transformasyonu ile iligkili

oldugu bulunmustur (77). Bu yiizden eger hasta trombolitik tedavi adayi ise kan
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basincinin miidahale edilerek diisiirtilmesi gerekmektedir. Kan basinciinin
diisiiriilemesi halinde ise hasta trombolitik tedavi alamaz.

2.9.5. Hiperglisemi

Guncel AHA/ASA kilavuzlari kan glukoz diizeyinin 140 — 180 mg/dL
arasinda tutulmasini 6nermektedir (22). Hiperglisemi akut inme hastalarinda olduk¢a
sik goriiliir (78) ve hipergliseminin iskemik inmede kot sonuglar dogurduguna
gosteren veriler dogrultusunda, glisemik kontroliin saglanmasi 6nerilmektedir
(79).Hipoglisemiden kagiilmalidir (80).

2.9.6. Aspirin

Guncel AHA/ASA kilavuzlar: inme baslangicindan 24 — 48 saat igerisinde
oral aspirin tedavisinin 325 mg baslangi¢c dozuyla verilmesini 6nermektedir. Bununla
birlikte trombolitik tedavinin ilk 24 saatinde aspirin dahil higbir antiplatelet ajaninin
verilmemesi gerekmektedir. “International Stroke Trial” ve “Chinese Acute Stroke
Trial” ¢alismalarinin sonuglar1 incelendiginde (Toplam 40.000 hasta) mortalite ve
morbidite oranlarinda ciddi bir azalma oldugu goriilmiistiir (81-83).

2.9.7. Akut iskemik inmede Reperfiizyon Tedavisi

Akut iskemik inmede reperfiizyon tedavisinin dncelikli amaci serebral
iskemiye ugramig ancak enfarktlis olusmamis beyin bolgelerindeki kan akiminin
tekrar saglanmasidir. Uzun donemdeki amag ise inme ile iligkili sakatliklarin ve
mortalitenin azaltilmasidir. Etkisi kanitlanmis iki reperfiizyon tedavisi
bulunmaktadir:

e ivrtPA Tedavisi
e Mekanik Trombektomi

2.9.7.1. Intravenoz Alteplase (Rekombinant Doku Plazminojen

Aktivatord, rtPA) tedavisi:

Akut iskemik inme siiphesiyle gelen biitiin hastalar iv trombolitik tedavi
baglanmasi agisindan mutlaka degerlendirilmelidir. NINDS (The National Institutes
of Neurologic Disorders and Stroke) rtPA inme calismasi, iv rtPA (0.9 mg/kg,
maksimum 90 mg olacak sekilde %10’u bolus, geri kalan1 60 dk’da inflizyon
seklinde) tedavisinin iskemik inmenin baslangicindan itibaren gecen 3 saat igerisinde

plaseboya kiyasla net bir fayda sagladigin1 gostermistir (84).
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Bitin randomize iv rtPA galismalarinin verileri kombine edildiginde,
etkinligin ilk 3 saatlik zaman diliminde kanitlandig1, etkinligin 4.5 saat ve
muhtemelen 6 saate kadar devam ettigi gosterilmistir. Bu kombine sonuclara gore
ECASS Il1 ( European Cooperative Acute Stroke Study) rtPA’nin 3 — 4.5 saatlik
zaman dilimindeki etkinligini ve giivenilirligini aragtirmistir (85). Bu ¢alismada da
etkinlik teyit edilmistir. Ama etkininin ilk 3 saatlik dilimdeki kadar kuvvetli olmadigi
gosterilmistir. Bu verilerden yola ¢ikarak Avrupa iilkeleri ve Kanada’da 4.5 saate
kadar rtPA tedavisi uygulanabilirken, ABD’de rtPA tedavisi sadece ilk 3 saat igin
onaylanmaktadir.

Inmenin siddetini géstermek adia NIH inme 6l¢egi olusturulmustur, 11
kategoriden olusan bu 6lgek hizlica uygulanabilir (5 -10 dk Igerisinde),
degerlendiriciler aras1 giivenilirligi yiiksek diizeydedir ve enfarktiis hacmi ile korele

bir sonucu gosterir (84, 86).
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Tablo 6. NIH inme olcegi (84)

la- Biling Dlzeyi

Uyanik

Hafif uyartya hemen cevap veriyor

Israrli veya giiclii veya agrili uyarana cevap veriyor

Cevapsiz veya sadece refleks cevabi var

1b- Billing Diizeyi Sorulari

Iki soruya dogru cevap

Bir soruya dogru cevap (veya entiibe, dizartri,

dilimizi bilmiyor)

= O Wl N k| O

Iki soruya yanlis cevap, afazik veya koma

1c- Biling duzeyi emirleri

Ikisini de yapiyor

Birisini yapiyor

Higbirisini yapamiyor

2- Bakig

Normal

Parsiyel bakis parezisi, bir veya iki gdzde bakis

parezisi

R O N k| O N

Gozlerde zorlu deviasyon, total parezi

3- GOrme alam

Viziiel kayip yok

Parsiyel hemianaopsi

Komplet hemianopsi

Bilateral hemianopsi veya korlik (kortikal korliik
dahil)

W N | O DN

4- Fasiyal Parezi
(biling kapali ise agrili

uyarana grimas)

Yok, simetrik hareket ediyor

Hafif parezi, nazolabial oluk silik, asimetrik

gilimseme

Alt yiiz parsiyel parezi (tam/tama yakin)

Yiiziin iist ve altinda tek tarafli tam parezi veya ¢ift

tarafli parezi veya koma

5- Motor (Kollar)
Oturarak 90°, yatarak 45°
(10 sn havada tutulur)
5a- Motor sol Kol

5b- Motor sag kol

Normal

Tutuyor ama tam degil

Yercekimine direnemiyor

Minimal hareket var

Hig hareket yok

Ampute

6- Motor (bacaklar)

Normal

o X| & w| M| | ©
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Yatarak 30”de 5 saniye Tutuyor ama tam degil

havada tutulur Yergekimine direnemiyor

6a- Motor sol bacak Minimal hareket var

6b- Motor sag bacak Hic hareket yok

Ampute

Yok

] Tek ekstremitede var
7- Ataksi

Ust ve alt ekstremitede var

Degerlendirilemiyor

Normal

B o X| v k| o X B w N e

Hafif-orta siddette tek tarafli kayip ama hasta
dokunusu hissediyor veya afazik veya uyaniklik

8- Duyu bozuklugu

Tek tarafli tam kayip (hasta dokunusu bile 2
algilmryor) veya iki tarafli duyu kaybi veya yanit

vermiyor veya kuadroplejik veya 1la=3

Normal

Hafif-orta siddette afazi
9- Konusma

Agir afazi

Sozel ifade veya anlama yok veya komada

Yok

10- Dizartri Hafif-orta siddette dizartri, anlasiliyor

Anlagilamaz artikiilasyon, anartri veya mutizm

Yok, degerlendirilemedi

11- Thmal Tek modalitede sondiirme

Nl | O N| k| O] Wl N | O

Birden fazla modalitede ihmal

Giincel AHA/ASA kilavuzlarina gore iv rtPA endikasyonlar1 akut iskemik
inmenin dlgiilebilir tanis1 (tanida NIH inme Olgegi kullanilmasi &nerilir. Olgek skoru
22’den biiyiik olan inmelerin daha kotii sonug verdigi gozlenmistir), semptom
baslangicindan itibaren gecen siirenin 3 saati gegmemis olmasi ve hasta yasinin
18°den biiyiik olmasi (net bir yas iist sinir1 yoktur) olarak siralanabilir.

iv rtPA kesin ve goreceli kontrendikasyonlarini siralayacak olursak:
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Kesin kontrendikasyonlar:

Tedaviye semptom baslamasindan sonraki 4,5 saat i¢inde baslanamayacak ise
Goruntulemede herhangi bir tip akut (intraserebral, subaraknoid, subdural)
kanama

BT’ de demarke ve genis hipodansite

Sistolik kan basinc1 >185 mmHg veya diastolik kan basing >110 mmHg
Trombositopeni (<100 bin/mm3)

INR >1,7

aPTT >40 sn

Goreceli Kontrendikasyonlar:

Baslangi¢c zamaninin belirlenememis olmasi

Uyanma esnasinda farkedilen inme

Son 3 ay i¢inde kranio/spinal cerrahi

Son 3 ay icinde kranio/spinal travma

Son 3 ay icinde iskemik inme

Son 3 hafta iginde gastrointestinal kanama

Son 3 hafta iginde genitolriner kanama

Son 3 hafta icinde major cerrahi

Son 2 hafta icinde major sistemik travma

Son 1 hafta iginde komprese edilemeyecek arterlere ponksiyon
Intrakraniyal kanama 6ykusti

NOAK (non-Vitamin K antagonisti oral anti koagiilan) kullanim1 (son 48
saatte)

Son evre bobrek yetmezligi, diyaliz

Ileri karaciger yetmezligi, siroz

Aort diseksiyonu

Infektif endokardit

Sistemik malignite

Intrakraniyal intraaksiyel tumor veya kitle
Intrakraniyal arteriovenéz malformasyon

Yaygin 6n duvar ST elevasyonlu miyokard infarktiisii

Perikardit

27



Son 7 gln icinde dural ponksiyon

Asagidakiler dislama kriteri degildir, iv rtPA verilebilir:

BT de hiperdens arter isareti

Minor inme (NIHSS <5) Major inme (NIHSS >22)

Hizl diizelen hasta

Insidental intrakraniyal anevrizma

Ekstra-aksiyel intrakraniyal timor

Serviko-kraniyal arter diseksiyonu

Ileri yas (>80 y1l)

Demans

Epileptik ndbet

Inme 6ncesi mobiliteyi engellemeyen 6ziirliiliik

Hiperglisemi

Hipoglisemi

Menstriel kanama

Hamilelik

Akut miyokard infarktust (non-ST-Elevasyonlu myokard enfarktiisu,
posterior veya inferior ST-Elevasyonulu myokard enfarktisi)
Intrakardiyak trombiis

Son 7 gln icinde dural ponksiyon

Son 7 giin i¢inde aspirin ve/veya klopidogrel kullanimi1

IV heparin kullanimi (son 24 saatte, aPTT <40 sn)

Diisiik molekiil agirlikli heparin kullanimi (son 24 saatte, aPTT <40 saniye,

anti-faktor Xa normal)

2.9.7.2. Mekanik trombektomi:

Inmenin anterior dolasimdaki biiyiik arter tikamkligina bagli gelistigi akut

iskemik inme hastalarinda, rtPA tedavisi verilmis olmasindan bagimsiz olarak 24

saat icerisinde uygulanabilen tedavi yontemidir. ikinci nesil cihazlarla erken

uygulanan mekanik trombektominin giivenilir ve etkili oldugu; inmenin proksimal

anterior dolasimdaki biiytik bir arter tikanikligina bagh gelistigi durumlarda tek

basina trombolitik tedaviye daha iistiin oldugu gosterilmistir (87 - 93).
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2.10. GEREC VE YONTEM:

Calismamizda Temmuz 2017 — Subat 2018 tarihleri arasinda T.C. Saglik
Bakanlig1 Saglik Bilimleri Universitesi Izmir Bozyaka Egitim ve Arastirma
Hastanesi Acil Tip Klinigi’ne bagvurmus hastalar, ICD-10’a (International
Classification of Diseases, 10th Revision — Hastaliklarin Uluslararasi
Smiflandirilmasi, 10. Revizyon) gore 163 ve 167 kodlari ile tarand1 ve inme 6n tanisi
ile DAMRGcekilen hastalar, Hastane Bilgi Yonetim Sistemi’nden (HBYS) geriye
doniik olarak belirlendi. Hastalarin demografik, klinik ve radyolojik 6zellikleri, elde
edilen DAMRG imajlari, HBYS ve hasta kayitlari incelenerek veri kayit formuna
kaydedildi.

Goruntileme sonucu hemorajik inme saptanan hastalar, 18 yas alt1 olan
hastalar, baska bir merkezde MRG yapilarak hastanemize sevk olan hastalar, tanisi
MRG disinda radyolojik goriintiileme yontemi ile konulan hastalar ¢alismaya dahil
edilmedi.

Calismaya katilacak olan bes acil tip asistan hekimi (4. sene asistanlar1), en az
5 yil DAMRG deneyimi olan radyoloji uzmani tarafindan iskemik inmede DAMRG
bulgulari agisindan 2 saat siiren teorik ve pratik egitim aldiktan sonra 50 adet
hastanin DAMRG imajlar ile egitim almistir. Bu egitimin ardindan,150 hastanin
DAMRG imajlariikor ve rastgele olarak inceleyen asistan hekimler saptamis
olduklar1 iskemik lezyonlara ait bulgular veri kayit formuna kaydetmislerdir. Bu
formlardan elde edilen veriler istatistiksel olarak incelenmistir.

Iskemik inme hastalarinda DAMRG bulgular1 olarak sunlar incelenmistir;
akut iskemik inmede; difiizyon agirlikli goriintiilemede (DAG) sinyal artigina karsilik
ADC haritasinda sinyal azalmasi bulgusu aranmistir.Kronik iskemik inmede ise
ADC haritasinda sinyal artig1 aranmustir.

DAMRG imajlari, Philips Achieva 1.5 Tesla (Koninklijke Philips Electronics,
Eindhoven, Hollanda) Manyetik Rezonans tarayici cihazi ile elde edilmistir.
Goriintiiler HBYS sistemindeki goriintii arsivleme ve iletigsim sistemi (Picture
Archiving and Communication System — PACS) kullanilarak degerlendiriciler
tarafindan degerlendirilmistir.

2.10.1. istatistik Analiz:
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Gozlemciler arasindaki performans uyumluluklarini degerlendirmek igin,
duyarhilik, 6zgunluk, pozitif 6ngoru degeri (PPV) ve negatif 6ngori degeri (NPV),
her bir acil asistan hekimi i¢in % 95 giiven aralig1 (GA) ile hesaplandi. Gézlemciler
arasindaki uyum seviyesi k degeri ile ifade edildi. Acil tip asistan hekimlerinin
degerlendirmeleri ile radyoloji uzman hekiminin degerlendirmeleri arasinda uyum
olup olmadig1 Kappa katsayisi ile degerlendirildi. Acil tip asistan hekimleri ile
radyoloji uzmani ile arasindaki giivenilirlik uyumu « ile dl¢tildii ve k=0.21 — 0.40
arasi zay1f uyum, k=0.41-0.60 aras1 orta diizeyde uyum, k=0.61-0.80 iyi dlizeyde
uyum, k=0.81-1.00 ¢ok iyi diizeyde uyum olarak kabul edildi. Istatistiksel analizler,
MS Excel ve Stata 15 (StataCorp. 2017. Stata Statistical Software: Release 15.
College Station, TX: StataCorp LLC) ile gergeklestirildi ve anlamlilik diizeyi 0,05

olarak alindu.
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3. BULGULAR:

Calisma icin Saglik Bilimleri Universitesi izmir Bozyaka Egitim ve Arastirma
Hastanesi Acil Tip Klinigi’ne bagvuran 150 hastanin demografik 6zellikleri incelendiginde 57
(% 38,0) hastanin kadin ve ortalama yasin 68,8 (SS 13,3 ) oldugu bulundu.

Hastalarin ko-morbid hastaliklarina bakildiginda en sik rastlanan 3 ko-morbid
durumun 100 (%66,7)hastada hipertansiyon, 54 (% 36,0) hastada diabetes mellitus ve 44
(%29,3) hastada hiperlipidemi oldugu goriildii (Tablo 7).

Tablo 7. Hastalarim SVO igin risk faktorleri

Risk Faktoru n (%)
Hipertansiyon 100
Diabetes mellitus 54
Hiperlipidemi 44
Serebrovaskiiler olay 33
Ailede svo 6ykisu 53

Postmenapozal 6

Sigara kullanimi1 15

Hastalarin vital bulgular1 incelendiginde, ortalama sistolik kan basinci ortalamasi
136.7 mmHg (SS 17.3), ortalama diastolik kan basinci ortalamas1 78.1 mmHg (SS 8.8),
ortalama kardiyak atim 78.4/dk (SS 10.6), ortalama solunum sayis1 15.1/dk (SS 16.3),
ortalama periferik oksijen satiirasyonu %97.4 (SS 2.0) ve ortalama viicut atesi 36.5° C (SS
0.3) olarak bulundu (Tablo 8).

Tablo 8. Hastalarin vital bulgular:

Vital Bulgu Ortalama (SS)
Sistolik kan basinci (mmHg) 136,7 (17.3)
Diastolik kan basinci (mmHg) 78,1 (8.8)
Kardiyak Nabiz (/dk) 78,4 (10.6)
Solunum sayisi (/dk) 15,1 (16.3)
Periferik oksijen saturasyonu (%) 97,4 (2.0)
Viicut atesi (° C) 36,5 (0.3)
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Hastalarin Acil Servise bagvurusunda belli basli semptom ve fizik muayene bulgular
incelendiginde 99 (%66) hastada lateralizan bulgu, 27 (%18) hastada basdonmesi ve 50 (%33)
hastada ise biling bozuklugu mevcuttu.

Hastalarin Acil Servise bagvuru EKG’leri incelendiginde 119 (%79.3) hastada normal
sinds ritmi, 24 (%16,0) hastada AF, 1 (%0,7) hastada pace ritmi, 1 (%0,7) hastada sinls
bradikardisi, 2 (%1,3) hastada 1. derece atriyoventrikiler blok, 1 (%0,7) hastada ise sol dal
blogu saptand1.2 (%]1,3) hastanin EKG’sine ise ulagilmadi.

Hastalarin laboratuvar bulgulari incelendiginde ise ortalama kan glukoz degeri 164,1
mg/dl (SS 88,1), 16kosit degeri 9590/ml (SS 3,57), hemoglobin degeri 13.2 gr/dl (SS 1,9),
hematokrit degeri %40.3 (SS 5,2), trombosit degeri 249460/ml (SS 83812), INR degeri 1.14
(SS 0,24), serum sodyum degeri 137.0 mEq/1t (SS 3,4), kreatinin degeri 1.19 mg/dl (SS 0,87)
olarak bulundu.

DAMRG bulgularinda akut inme bulgulart 108 (%72) hastada , kronik inme 22
(%14,7) hastada bulundu. DAMRG’de herhangi bir bulgu saptanmayan 33 (%22) hasta
bulundu. Tedavi olarak 114 (%76) hastada asetil-salisilik asit, 1 (%0,7) hastada trombolitik,
25 (%16,7) hastada ise diisiik molekiil agirlikli heparin tedavisi uygulandigi gorilmiistiir.

Hasta sonlanimlari incelendiginde 127 (%85,2) hastanin ndroloji yatakl servisine,
9(%6,0) hastanin noroloji yogun bakima yatirildigi, 4 (%2,7) hastanin bagka bir saglik
Kurulusuna sevk oldugu, 10 (%6,7) hastanin ise Acil Servisten taburcu oldugu bulunmustur. 5
(%3,7) hastanin hastane i¢i yatis siiresince 61diigli goriilmiistiir.

Hastanemiz Acil Servisine inme hastaligini diisiindiiren yiiz, kol veya bacakta gii¢
kaybi, ani konugsma bozuklugu, tek veya cift gdzde ani gérme bozuklugu ve yiiriimesinde
denge bozuklugu gibi bulgularla bagvuran ve DAMRGyapilan hastalarin DAMRG
bulgularinin 5 acil tip asistani tarafindan degerlendirilmesine iliskin bulgular Tablo 9’da
sunulmustur. Akut inme DAMRG bulgularinin degerlendirilmesinde, asistan hekimlerin
kararlar1 radyoloji uzmaninin degerlendirmeleri ile karsilastirildiginda; duyarliligin %89 ile
%98 arasinda oldugu, 6zgiinliigiin ise daha diisiik degerlerde ve %80 ile %97 arasinda
degistigi tespit edildi. Kronik inme agisindan degerlendirme yapildiginda ise, asistan hekim
kararlarinda duyarliligin 6zgiinliige gore daha diisiik degerlerde oldugu tespit edildi;
duyarlilik degerleri %22 ile 72 arasinda degisirken 6zglinlikk degerleri %88 ile %96 arasinda
degistigi tespit edildi.

Hastalarin DAMRG bulgularinin acil tip asistanlar1 tarafindan degerlendirilmesine

iligskin bulgularin negatif ve pozitif 6ngori degerleri Tablo 10°da sunulmustur. Akut inme
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DAMRG bulgularmin degerlendirilmesinde, asistan hekimlerin kararlari1 radyoloji uzmaninin
degerlendirmeleri ile karsilastirildiginda; pozitif 6ngoru degerleri %92 ile %99 arasinda
oldugu, negatif 6ngori degerlerinin ise daha diisiik degerlerde ve %77 ile %91 arasinda
degistigi tespit edildi. Kronik inme ac¢isindan degerlendirme yapildiginda ise, asistan hekim
kararlarinda pozitif 0ngori degerlerinin %50 ile %80 arasinda, negatif 0ngori degerlerinin ise
%87 ile %95 arasinda degistigi tespit edilmistir.

Tablo 11°de goriildigii gibi akut iskemik inme hastalarinin DAMRG bulgularinin
degerlendirilmelerinde k degerleri 0,74-0,95 arasinda, kronik inme degerlendirilmesinde k
degerleri 0,26 ile 0,72 arasinda idi. Bu bulgular, akut iskemik inme degerlendirmesinde acil
tip asistan hekimlerinin nispeten yetkinlige sahip olduklarini ancak kronik inme DAMRG
bulgularinin degerlendirilmesinde yeterli yetkinlige sahip olmadiklarini diisiindiirmektedir.

Acil tip asistan hekimlerinin kendi arasindaki giivenilirlik uyumu « ile 6l¢iildii ve
k=0.21 — 0.40 aras1 zayif uyum, k=0.41-0.60 arasi orta diizeyde uyum, «=0.61-0.80 iyi
diizeyde uyum, k=0.81-1.00 ¢ok iyi diizeyde uyum olarak kabul edildi. Tablo 12’de
goriildiigii gibi akut iskemik inme hastalarinin DAMRG bulgularinin degerlendirilmelerinde
degeri 0,73 ile iyi diizeyde uyumlu, kronik inme degerlendirilmesinde k degerleri 0,35 ile
zay1f uyumlu ve normal olan hastalarin degerlendirmelerinde ise 0,67 ile iyi derecede uyumlu

oldugu goriildii. Kappa istatistik sonuglar1 anlamliydi (her biri i¢in p<0,001).
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Tablo 9. Radyoloji Uzmam Degerlendirmelerine Gore Asistan Hekimlerin Degerlendirmelerine Ait Karsilastirmalar

Gozlemci 1 Gozlemci 2 Gozlemci 3 Gozlemci 4 Gozlemci 5
Akut iskemik inme
%92,5 %389,8 %96,3 %93,5 %98,1
Duyarlilik (%95 GA)
(%85,9 - %96,7) (%82,5 - %94,8) (%90,7 - %98,9) (%87,1 -% 97,3) (%93,4 - %99,7)
%380,9 %88,1 %97,62 %388,1 %197,62

Ozgiinlik (%95 GA)

(%65,8 - %91,4)

(%74,3 - %96,0)

(%87,4 - %99,9)

(%74,3 - %96,0)

(%87,4 - %99,9)

Kronik iskemik inme

%22,7 %36,3 %59,0 %72,7 %40
Duyarlilik (%95 GA)
(%7,8 - %45,3) (%17,2 - %59,3) (%36,3 - %79,2) %49,7 - %89,2) (9%12,1 - %73,7)
%96,8 %98,4 %92,1 %88,2 %96,8

Ozgiinlik (%95 GA)

(%692,1 - %99,1)

(%694,4 - %99,8)

(%686,1 - %696,1)

(%81,4 - %93,2)

(%692,1 - %99,1)

Normal
%78,7 %84,8 %90,9 %78,7 %90,9
Duyarlilik(%95 GA)
(%61,0 - %91,0) (%68,1 - %94,8) (%75,6 - %98,0) (%61,0 - %91,0) (%75,6 - %98,0)
%90,6 %388,0 %94,0 %94,0 %98,2

Ozgiinlik (%95 GA)

%83,8 - %95,2)

(%80,7 - %93,3)

(%88,0 - %97,5)

(%88,0 - %97,5)

(%93,9 - %99,7)
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Tablo 10. Hastalarin DAMR Bulgularinin Acil Tip Asistanlar1 Tarafindan Degerlendirilmesine Iliskin Bulgularin Negatif Ve Pozitif

Ongoriu Degerleri

Gozlemci 1 Gozlemci 2 Gozlemci 3 Gozlemci 4 Gozlemci 5
AKkut Iskemik Inme
PPV (%95 GA) %92,5 %95,1 %99,0 %95,2 %99,0
(%86,9 - %95,9) (%89,4 - %97,7) (%93,7 - %99,8) (%89,8 - %97,8) (%93,8 - %99,8)
NPV (%95 GA) %80,9 %77,0 %91,1 %84,0 %95,3
(%68,2 - %89,3) (%65,5 - %85,6) (%79,6 - %96,4) (%71,9 - %91,6) (83,8-98,7)
Kronik iskemik inme
PPV (%95 GA) %55,56 %80 %56,52 %51,61 %50
(%26,6 - %81,1) (%47,6 - %94,6) (%39,4 - %72,1) (%38,3 - %64,6) (%22,6 - %77,3)
NPV (%95 GA) %87,94 %90 %92,91 %94,96 %95,38
(%85,3 - %90,1) (%86,7 - %92,5) (%88,7 - %95,6) (%90,4 - %97,3) (%92,5 - %97,1)
Normal
PPV (%95 GA) %70,2 %66,6 %81,0 %78,7 %93,7
(%56,7 - %81,0) %54.,5 - %76,9) (%67,4 - %89,8) (%63,9 - %88,6) (%79,0 - %98,3)
NPV (%95 GA) %93,81 %95,37 %97,35 %94,02 %97,46

(%88,6 - %96,7)

(%90,1 - %97,8)

%92,5 - %99,0)

(%89,0 - %96,8)

(%692,8 - %99,1)
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Tablo 11. Acil tip asistan hekimleri ile radyoloji uzmani ile arasindaki giivenilirlik uyumu

Gozlemci 1

p Gozlemci 2 p Gozlemci 3 p Gozlemci 4 p Gozlemci 5 p
Akut Iskemik 0,74 p<0,001 0,75 p<0,001 0,91 p<0,001 0,80 p<0,001 0,95 p<0,001
inme (0,61-0.86) (0,63-0,86) (0,85-0,99) (0,70-0,91) (0,90-0,99)
Kronik 0,26 p<0,001 0,45 p<0,001 0,50 p<0,001 0,52 p<0,001 0,72 p<0,001
iskemik inme |  (0,04-0,48) (0,23-0,67) (0,31-0,70) (0,34-0,70) (0,56-0,89)
Normal 0,66 p<0,001 0,66 p<0,001 0,81 p<0,001 0,73 p<0,001 0,90 p<0,001
(0,52-0,81) (0,52-0,80) (0,70-0,93) (0,59-0,86) (0,81-0,99)

Kappa ve %95 giivenlik aralig1 olarak rapor edilmistir
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Tablo 12. Asistanlarin Kendi Arasindaki Uyumlulugunun incelenmesi

K P
Akut Stroke 0,73 (0,66-0,81) <0,001
Kronik Stroke 0,35 (0,24-0,47) <0,001
Normal 0,67 (0,58-0,76) <0,001

Kappa ve %95 giivenlik aralig1 olarak rapor edilmistir
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4. TARTISMA

Calismamizda, Acil Tip Uzmanlig1 alaninda egitim alan asistan hekimlerden almig
olduklar1 teorik ve pratik egitimin ardindan, Acil Servis’e iskemik inme bulgulari ile gelen
hastalarda tani i¢in kullanilan DAMRG’de saptanan degisiklikleri degerlendirilmeleri istenmis ve
bu degerlendirmeler altin standart olarak kabul edilen radyoloji uzman raporlariyla
karsilastirilmistir. Bu karsilagtirma sonucunda, Acil Tip asistan hekimlerinin DAMRG’de akut
iskemik degisikleri ¢cok iyi diizeyde uyumla, normal DAMRGyi iyi diizeyde uyumla, kronik
iskemik degisiklikleri ise orta diizeyde uyumla degerlendirdiklerini bulduk.

Iskemik inme,gliniimiizde halen 6nemli bir mortalite ve morbidite sebebi olmay1
surdurmektedir. Iskemik inme vakalarinin tam ve tedavisi siklikla Acil Servis’lerde
baglatilmaktadir. Bu nedenle, inme siiphesiyle bagvuran hastalarda tedavinin hizli ve dogru bir
sekilde baslatilmasi agisindan, taninin Acil Servis hekimleri tarafindan dogru olarak konulmasi
biiyiik 6nem teskil etmekte, dolayisiyla akut inme yénetiminde Acil Servis hekimlerine énemli
bir rol diismektedir. Acil Servis’lerde iskemik inme tanisinin konulabilmesi, klinik degerlendirme
ve goriintiileme ¢aligmalarina dayanmakta olup, ulasilabilirlik ve diisiik maliyet sebebiyle ¢cogu
merkezde Bilgisayarli Tomografi ile goriintiileme yapilmaktadir. Ancak literatiirdeki bir¢ok
calisma, iskemik lezyonlarin 6zellikle akut donemde Beyin BT de goriinmedigini gostermistir.
Ote yandan DAMRG, iskemik lezyonlarin taninmasinda yiiksek derecede duyarlilik ve dzgiinliige
sahiptir. Semptomlarin baslangicindan itibaren gecen 6 saat icerisinde DAMRG’de iskemik
lezyonlarin yiiksek derecede dogruluk payi ile goriildiigiinii gosteren ¢aligmalar vardir. Bu gibi
sebeplerden 6turd, ginimizde birgok Acil Servis’te DAMRG, BT ye tercih edilmektedir.

Ayrica, gliniimiizde bircok hastanede noroloji ve/veya radyoloji uzmani 24 saat
bulunmamakta olup Acil Servis’e basvuran hastalarin degerlendirilmesi, tan1 konmasi ve kimi
zaman da tedavi baslanmasi Acil Servis hekimlerine diismektedir. Akut iskemik inmede,
tedavinin erken baslatilmasi kimi zaman hayati 6nem teskil etmekte, bu durum 6zellikle néroloji
ve radyoloji uzmaninin olmadigi, konsiiltasyon islemlerinin vakit aldigi merkezlerde Acil Servis
hekimlerinin roliinii arttirmaktadir.

Ferro ve arkadaslarinin yapmis oldugu ¢alismada norologlar haricinde konulan inme
tanilarinin validasyonu incelenmis, akut inme tanisinin pratisyen hekim ve Acil Servis hekimleri
tarafindan dogru bir sekilde konuldugu ifade edilmistir (94). Bir baska ¢alismada ise Kothari ve
arkadaslar1 6zellikle hemorajik inme agisindan Acil Servis’te konulan inme tanilarinda yiiksek
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derecede dogruluk gozlendigi belirtilmistir (95). Ancak literatiirdeki bu ve benzeri ¢aligmalar
Acil Servis hekimlerinin BT yorumlamalar1 tizerine egilmis, DAMRG’lerinAcil Servis
hekimlerince degerlendirilmesi agisindan ¢ok fazla calismaya rastlanamamaktadir. Ulkemizde
yapilan bir ¢alismada acil tip uzmanlarinin DAMRG degerlendirmeleri istenmis ve bu hekimlerin
degerlendirmeleri arasindaki uyuma bakilmistir.Bu ¢aligmaya gore ¢ikan sonuglar, kabul edilir
bulunmustur. Yine tilkemizdeki bir diger ¢alismada ise Acil Servis hekimleri ile telefon
ilekonsiiltasyonu yapilan radyologlar arasindaki DAMRG yorumlamalari kiyaslanmis; kisa siireli
bir egitimden sonra Acil Servis hekimlerinin DAMRG yorumlamada oldukga basarili olduklari

gbzlenmistir.

5. KISITLAMALAR:

Calismamizin retrospektif bir ¢alisma olmasi kisitlilik olarak degerlendirilebilir ancak
prospektif bir calismanin, Difiizyon Manyetik Rezonans gortintiileri degerlendiren hekimlerin
goriintiilerin ait oldugu hastalarin kliniklerinden habersiz olmalar1 sebebi ile gerekli oldugu
sOylenemez. Bu goriintiileri degerlendiren hekimlerin, inme semptomlarinin baglangici ile
DAMRGyapilan zaman arasindaki gecen siireyi bilmiyor olmalar1 ¢aligmamizin kisitliliklarindan
birisidir; zira hiperakut prezantasyon, lakiiner enfarktiis gibi duru8mlarda hizlica yapilan ilk
DAMRG normal olabilir. Ancak ¢alismamizda 6nemli olan hastaligin ilerleyen zamanlarindaki
DAMRG’nin degil, hastaneye bagvuru anindaki goruntiilemelerinin degerlendirilmesiydi.

Calismamizda DAMRG’leri degerlendiren bes Acil Tip asistan hekiminin, birbirlerinden
farkli tibbi egitim ge¢cmisine sahip olmalari kisitlayici faktorlerden biri olabilirdi ancak bu agidan
hepsinin acil tip egitimi kapsaminda kidemli asistan olarak secilerek ¢alismaya dahil edilmis
olmalari ve DAMRG’leri de igeren egitim miifredatinda 6nceden egitim almis olmalar ile bu

kisitlayici faktorii en aza indirdigimize inaniyoruz.

6. SONUC

Difilizyon agirlikli manyetik rezonans goriintiilemede kidemli acil tip asistan hekimlerinin,
akut iskemi bulgular1 ve normal MRG bulgularin1 yorumlamadaki giivenilirliklerinin, kronik

iskemi bulgularini yorumlamadaki giivenilirliklerinden daha yiiksek oldugu goriilmiistiir.
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