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OZET

Amag: Iskemik inme mortalite ve morbiditeye yol agan ciddi bir durumdur.
Iskemik inmede uygun goriintileme yontemlerinin kullanilmasi; hastalarin
degerlendirmesi, tanilar1 ve tedavi segenekleri agisindan 6nem tagimaktadir. Dinamik
olan penumbra alaninin ortaya konmasi iskemik inme hastasinda tedavi igin yol
gosterici diger basamaklardan birisidir. Bu bilgiler 1s181nda acil servise iskemik inme
klinigi ile basvuran orta serebral arter (OSA) M1 ve M2 okliizyonu olan hastalarda
trifazik BT anjiyografi ve BT perfiizyon inceleme ile yapilan kollateral akim
degerlendirmesinin, 1 hafta sonra yapilan kontrol goriintiileme ile tespit edilen enfarkt

hacmi artis1 ve 3 ay sonraki hasta 6ziirliiliigi ile olan iliskisini incelemeyi amagladik.

Gere¢ ve Yontem: Arastirma, 01.02.2020 — 01.10.2020 tarihleri arasinda
Ankara Sehir Hastanesi Noroloji Klinigi’nde prospektif, tanimlayici, vaka serisi
calismasi olarak yapildi. Calismaya 36 hasta dahil edildi. Hastalarin demografik
verileri kaydedildi. Hastalara acil servise bagvurularinda trifazik BT anjiyografi ve BT
perflizyon ¢ekildi. Ardindan hastanede yatiglar siirecinde ortalama 1. haftada kontrol
kranial goriintiileme yapildi. Goriintiiler i istasyonunda analiz edildi. Hastalarin ilk
gelis ve 1. haftadaki NIHSS, 3. aydaki mRS ve Barthel Giinliilk Yasam Aktiviteleri
Indeksi hesaplandi. BT anjiyografi’den elde edilen kollateral dolasim bilgisi ve BT
perfiizyondan elde edilen penumbra bilgisine ait perfiizyon parametrelerinin enfarkt
hacmi artis1 ve fonksiyonel sonug ile olan iliskisi arastirildi. Verilerin istatistiksel
analizi i¢cin IBM SPSS Statistics 21.0 (IBM Corp. Released 2012. IBM SPSS Statistics
for Windows, Version 21.0. Armonk, NY: IBM Corp.) programi kullanmildi ve
istatistiksel anlamlilik degeri ‘p<0,05’ olarak kabul edildi.

Bulgular: Calismada yer alan bireylerin yas ortalamasi 73.47+10.67 olarak
bulundu. Bireylerin %52.8°1 erkekti. 3. ayda hastalarin %72.3’ii mRS’ye gore kotii
fonksiyonel sonlanima sahip oldu. mpBTA Menon kollateral skoruna gore enfarkt
hacmi artis1, gruplar arasinda istatistiksel agidan anlamli farklilik gosterdi (p=0.037).
mpBTA Menon kollateral skoruna gore 3. aydaki mRS skorlari, gruplar arasinda
istatistiksel acidan anlamli farklilik gostermedi (p=0.073). 3. aydaki mRS skoruna ve
Barthel indeksine gore enfarkt hacmi artis1 gruplar arasinda farkli dagilim gosterdi
(p=0.001, p=0.020). 3 ay sonraki mRS skoruna gére MTT/CBV haritasindan elde



edilen penumbraya ait MTT nin ortalama degeri, gruplar arasinda istatistiksel acidan

anlamli farklilik gosterdi (p=0.011).

Sonug: Trifazik BT anjiyografiden elde edilen kollateral dolasim bilgisi ile
hastanin son enfarkt hacmi ve enfarkt hacim artisina dair 6ngériidde bulunulabilir.
Ayrica hastalarin son enfarkt hacmi ve enfarkt hacminin artis boyutu 6ziirliiliiklerine
etki etmektedir. Farkli esik degerlerle olusturulan BTP haritalarindan elde edilen
penumbra hacmi bilgisi ve penumbra alanindaki MTT degeri kullanilarak hasta

oziirliilligl ve enfarkt hacmi arti1 iizerine yorum yapilabilir.

Anahtar kelimeler: inme, Kollateral, BT anjiyografi, BT perfiizyon, mRS,
Barthel
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ABSTRACT

Objective: Ischemic stroke is a serious condition that causes mortality and
morbidity. Use of appropriate imaging methods is important to evaluate patients, to
diagnose and their treatment options in ischemic stroke. The revealing of the dynamic
penumbra area is one of the other leading steps for treatment in ischemic stroke
patients. In the light of this information, we aimed to investigate the relationship
between collateral flow assessment performed by triphasic CT angiography and CT
perfusion examination with infarct growth established from control imaging after 1
week and disability after 3 months in patients with middle cerebral artery (MCA) M1
and M2 occlusion in the emergency department with an ischemic stroke clinic.

Materials and Methods: The study was conducted as a prospective,
descriptive, case series study in the neurology department of Ankara City Hospital
between the dates of 01.02.2020 — 01.10.2020. 36 patients omitted the study.
Demographic information of all patients was recorded. Triphasic CT angiography and
CT perfusion performed while patients referred to emergency department. After that,
control cranial imaging was performed at an average of 1 week during their
hospitalization. Images were analyzed at the workstation. Patients’ NIHSS at first
admission and at the 1st week, mRS at the 3rd month and the Barthel Index for
Activities of Daily Living at the 3rd month were calculated. The relationship between
perfusion parameters that belongs to penumbral information obtained from CT
perfusion and collateral circulation information that obtained from CT angiography
with infarct growth and functional outcome was investigated. IBM SPSS Statistics
21.0 (IBM Corp. Released 2012. IBM SPSS Statistics for Windows, Version 21.0.
Armonk, NY: IBM Corp.) was used for the statistic analysis of the data, and the
statistical significance value was accepted as 'p <0.05'".

Results: The mean age of the individuals in the study was found 73.47+10.67.
52.8% of the individuals were men. 72.3% of the patients had a poor functional
outcome according to mRS at the 3rd month. According to the mpBTA Menon
collateral score, the infarct volume growth showed a statistically significant difference
between the groups (p=0.037). The mRS scores at 3rd month did not show statistically

significant difference between the groups according to the mpBTA Menon collateral

xii
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score (p=0.073) The infarct volume growth showed different distribution between the
groups according to the mRS score and Barthel Index at 3rd month (p=0.001,
p=0.020). The mean value of the MTT belongs to penumbra obtained from the
MTT/CBV map showed a statistically significant difference between the groups
according to the mRS at 3rd month (p=0.011).

Conclusion: With the collateral circulation information obtained from
triphasic CT angiography, the patients’ final infarct volume and infarct volume growth
can be predicted. In addition, the final infarct volume and the growth of infarct volume
affect the disability of the patients. It can be interpreted on the patient’s disability and
the increase in infarct volume by using penumbral MTT value and the penumbral

volume information obtained from the BTP maps created by different threshold values.

Keywords: Stroke, Collateral, CT angiography, CT perfusion, mRS, Barthel
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1. GIRIS VE AMAC

Iskemik inme; AHA/ASA tarafindan 2013 yilinda yapilan son giincellemeye
gore fokal serebral, spinal veya retinal enfarkt durumlarina bagli olarak gelisen
norolojik disfonksiyon olarak tanimlanmistir (1). Tim diinyada iskemik inme,
serebrovaskiiler olaylarin yaklasik %68’ini olusturmaktadir (2). Amerika Birlesik
Devletleri’nde ise bu oran %87’ye yakindir (3). Bu hastalik ciddi mortalite ve

morbiditeye yol agan bir durumdur.

Iskemik inmede dogru goriintiileme ydntemlerinin kullanilmasi; hastalarin
hizli degerlendirmesi, tanilar1 ve tedavi segenekleri agisindan 6nem tagimaktadir.
Infarktin boyutu, vaskiiler dagilimu, yeri, inmenin siddeti, biiyiik damar okliizyonu gibi
goriintiileme yoOntemlerinin bulgular1 kisa ve uzun donem tedavi stratejilerini

belirlemede etkilidir.

Iskemik inme hastasinin radyolojik gériintiilemesinde hedef; iskemik beyin
hasarmin yerinin ve boyutunun saptanabilmesi, lezyonun zamaninin belirlenebilmesi
ve kurtarilabilir olan dokunun tespit edilebilmesi olmalidir. Bu dogrultuda hizli ve
kolay ulasilabilmesi nedeniyle bilgisayarli tomografi (BT) 6n plana c¢ikmaktadir.
Ancak tetkikin erken donemde yapilmast halinde iskemiyi gostermede yetersiz oldugu
bilinmektedir. Buna ragmen BT, iskemik inmede goriilen erken bulgularin tespiti

sayesinde acil tedavi karar1 vermek i¢in yeterli gériinmektedir.

Dinamik olan penumbra alaninin ortaya konmasi iskemik inme hastasinda
tedavi i¢in yol gosterici diger basamaklardan birisidir. Perfiizyonu azalmis, enfarkt
riski altindaki dokuyu gostermesi i¢in perflizyon manyetik rezonans goriintiileme
(MRG) ve perfiizyon BT kullanilabilir. Perflizyon BT nin, MRG perflizyondan farki
belirli bir bolgeye lokalize olabilmesidir. Otoregiilasyonu korunmus iskemik alan ile
otoregiilasyonu bozulmus enfarkt alan1 perflizyon goriintiileme ile tespit
edilebilmektedir. Perflizyon incelemedeki mean transit time (MTT), relative cerebral
blood volume (rCBV) ve regional cerebral blood flow (rCBF) gibi gesitli

parametrelerin birlikte kullanim1 bu alanlarin tespitinde yol gostericidir.

Bu bilgiler 1s181nda biz de bu tez ¢calismamizda, acil servise iskemik inme

klinigi ile bagvuran orta serebral arter (OSA) M1 ve M2 okliizyonu olan hastalarda



trifazik BT anjiyografi ve BT perfiizyon inceleme ile yapilan kollateral akim
Ol¢iimiiniin, 1 hafta sonra yapilan kontrol goriintiileme ile tespit edilen enfarkt hacmi

artig1 ve 3 ay sonraki hasta 6zirliligi ile olan iliskisini incelemeyi amagladik.



2. GENEL BIiLGILER

2.1. INME
2.1.1. inmenin Tanim

2013 yilinda yapilan giincellemeye gore inme; vaskiiler nedenler haricinde
goriiniir bir neden olmaksizin, serebral, spinal veya retinal sahada enfarkt ya da
hemoraji sonucu ani gelisen, fokal norolojik fonksiyon bozukluguna neden olan 24

saat ya da daha uzun siiren, 6liimle de sonuglanabilen klinik bir durumdur (1).

Inmenin; iskemik ve hemorajik olmak {izere iki alt tipi bulunmaktadr.
Inmelerin biiyiik bir kism1 (%86) iskemik dzelliktedir (4). Kalanini ise intraparankimal
hemorajiler ve subaraknoid kanamalardan olusan hemorajik inmeler olusturmaktadir.

Iskemik inme, serebral ya da spinal arterlerin tikanikligi ile olusur. Bunun
sonucunda kan dolagimi, glukoz ve oksijen sunumunu etkileyecek sekilde bozulur ve

enfarkt ile sonuglanir.
2.1.2. inmenin Epidemiyolojisi

Kiiresel inme epidemiyolojisi hizli bir sekilde degismektedir. 2016 yili
verilerine gore kiiresel inme prevalanst 80,1 milyon kisidir. Bunlardan 41,1 milyonu
kadinken, 39,0 milyonu erkektir. Bu inme vakalarinin %84,4’linli iskemik inme
olugturmaktadir. 2016 yilindaki yeni inme olgusu sayist 13,7 milyondur. Bu sayilarla
beraber 2016 yilindaki kiiresel 6liim nedenleri arasinda inme, 5,5 milyon Oliimle,
iskemik kalp hastaliklarindan sonra 2. sirada yer almaktadir. inme nedeniyle &len
kadmlarm sayis1 2,6 milyonken, erkeklerin sayist 2,9 milyondur. Iskemik inme
nedeniyle 6lenlerin sayis1 2,7 milyonken, hemorajik inme nedeniyle dlenlerin sayisi
2,8 milyon olmustur. Inme; 1990 yilinda 95,3 milyon iken zaman i¢inde gitgide artarak
116,4 milyon ile kiiresel engellilige ayarlanmis yasam yillarinda (DALY's) en sik ikinci
neden olmustur. Erkeklerde DALY 65,6 milyonken, kadinlarda 50,8 milyon olmustur.
Hemorajik inmeler nedeniyle olusan DALY, iskemik inmeye gore daha yiiksek tespit

edilmistir (5). Ortalama olarak her 3 dakika 35 saniyede 1 kisi inme nedeniyle 6lmiistiir

(6).



2017 yilinda ise kiiresel inme prevalansi 104,2 milyon olmustur. Bu inme
olgularmin 82,4 milyonu iskemik inme iken, intraserebral hemoraji 17,9 milyon,
subaraknoid hemoraji 9,3 milyon olmustur. 2017 yilinda diinya c¢apinda
serebrovaskiiler hastalik nedeniyle 6lenlerin sayis1 6,2 milyon olarak tespit edilmistir.
Bunlardan 2,7 milyonu iskemik inme kaynakliyken, 3,0 milyonu intraserebral
hemoraji, 0,4 milyonu subaraknoid hemoraji nedeniyle olmustur. Dogu Avrupa,
Afrika ve merkezi Asya tilkeleri, iskemik inme nedeniyle oliimlerde en yiiksek
mortalite oranma sahip olmuslardir. Intraserebral hemoraji nedeniyle en yiiksek
mortalite ise dogu ve giineydogu Asya’da tespit edilmistir. Subaraknoid kanama
nedeniyle olusan en sik mortalite yine glineydogu Asya’da ve Mogolistan’da
goriilmistiir (7). 2017 yilinda Birlesik Devletler’de her 40 saniye 1 kisi inme

gegirirken, 19 6liimden 1 tanesi inme nedeniyle olmustur (6).

Ulusal Hastalik Yiikii Calismasi1 2017’ye gore beyin damar hastaliklar: bazinda
her 100.000’lik niifus basina insidans 177, prevalans 254 olarak tespit edilmistir (8).
Tiirkiye Istatistik Kurumu (TUIK) tarafindan yayinlanan ve 2019 yilindaki 6liim ve
olim nedeni istatistiklerinin verilerine gore {ilkemizdeki en sik 6liim nedenini
%36,8’lik oranla dolasim sistemi hastaliklari olusturmustur. Bunlarin alt 6liim
nedenleri incelendiginde %39,1’inin iskemik kalp hastaligindan, %22,2’sinin

serebrovaskiiler hastaliklardan 61diigii goriilmektedir (9).
2.1.3. iskemik inmenin Risk Faktorleri

Inme tan1 ve tedavisinde son yillarda biiyiik gelismeler olsa da hala biiyiik bir
saglik problemi olarak karsimiza c¢ikmaktadir. Tromboliz ve endovaskiiler
rekanalizasyon gibi tedavi yOntemleri yayginlasmasina ragmen en etkili tedavi

yontemi, vaskiiler risk faktorlerinin kontroliine dayanan birincil korumadir.

22 iilkeden 6000 hastanin katildigt INTERSTROKE ¢alismasinin birinci
fazinda, akut iskemik inme ve intraserebral hemoraji hastalarinda risk faktorleri
arastirilmis olup biitlin inmelerin yaklasik %90’ 1nin degistirilebilir on risk faktoriiyle
iligkili oldugu saptanmistir. Her ne kadar bu ¢alisma uluslararasi popiilasyondaki risk
faktorlerini saptamay1 amaclasa da, bolgesel risk faktorlerinin varyasyonundan dolay1

yine de yetersiz kalmistir. INTERSTROKE c¢alismasinin ikinci fazinda ise 32 iilkeden



en az 13 000 akut inme hastast ve kontrol grubu i¢in en az 13 000 kisi katilmasi
hedeflenmistir. 11 Ocak 2007 — 8 Agustos 2015 tarihleri arasinda 10 388 iskemik inme
hastasina ve 3059 intraserebral hemoraji hastasina ulasilmistir. 13 472 kisi de kontrol
grubuna dahil edilmistir. Hipertansiyon Oykiisii, fiziksel inaktivite, apolipoprotein
(Apo)B/ApoAl orani, diyet, bel/kalga orani, psikososyal faktorler, sigara kullanimu,
kardiyak nedenler, alkol tiikketimi ve diabetes mellitus tim inme tipleriyle iligkili

bulunmustur (10).
2.1.3.1. Yas

Her iki cinsiyette yas ilerledik¢e inme insidans1 artmaktadir. 55 yasindan sonra
inme insidans her 10 yilda bir 2 kat artmaktadir (11). 65 yasindan sonra ise inmenin
insidans1 ve prevalansi her 5 yilda bir 2 kat artmaktadir (12). Inmenin ortalama yasi
1993/1994 yilinda 71,2 iken, 2005 yilinda 69,2 olmustur. 55 yas alt1 tim inmelerin
orani ise 1993/1994 yilinda %12,9°dan, 2005 yilinda %18,6’ya yiikselmistir. 2005
yilinda, 20 — 54 yas arasinda inmenin insidansi hem siyah hem de beyaz irkta 6nceki

yillara gore artmis olarak tespit edilmistir (13).
2.1.3.2. Cinsiyet

Inme ile cinsiyet arasindaki iliski yasa gore degismektedir. Geng yaslarda

kadinlarda inme riski fazlayken, ileri yaslarda risk erkekler i¢in daha fazladir (14).

35 — 44 yas aras1 ve 85 yas ve lizerindeki kadinlarda inme insidansi erkeklere
gore daha yiiksektir. Geng yastaki kadinlar arasinda inme riskinin daha fazla olmast;
gebelik, postpartum durum ile ilgili riskler ya da hormonal kontraseptif kullanim1 gibi
diger hormonal nedenlerden dolay1 olabilir. Erkeklerin daha erken yasta o6limi ve
ortalama Omriin kadinlarda daha uzun olmasi 85 yas ve lizerinde kadinlarda inme

insidansimin yiiksekligini agiklayabilir (15).



Tablo 1. iskemik inme Risk Faktorleri

Degistirilemeyen Risk Faktorleri

Degistirilebilir Risk Faktorleri

Yas
Cinsiyet
Irk ve etnisite

Aile 6ykiisti ve genetik faktorler

Hipertansiyon

Sigara kullanimi
Kardiyovaskiiler hastaliklar
Asemptomatik karotis stenozu
Diabetes mellitus,
hiperinsiilinemi, glukoz
intoleransi

Atrial fibrilasyon

Orak hiicreli anemi
Dislipidemi/hiperlipidemi
Obezite (bel-kalga orani)
Diyet ve beslenme aligkanligi
Fiziksel inaktivite
Postmenapozal hormon tedavisi
Metabolik sendrom

Alkol tiiketimi
Hiperhomosisteinemi

Ilag kullanimi1 ve bagimlilig
Hiperkoagiilabilite

Oral kontraseptif kullanimi
Inflamasyon

Enfeksiyon

Migren

Yiiksek Lipoprotein(a), yiiksek
Lipoprotein-iligkili fosfolipaz
A2

Uykuda solunum bozukluklari




2.1.3.3. Irk ve Etnisite

Tiim yas gruplarinda inme insidansinin siyah irkta, beyaz irka gore daha fazla
oldugu bildirilmistir. REGARDS kohortunda inme insidansi1 siyah irkta yiiksek tespit
edilirken; 1990 — 2005 yillar1 arasinda beyaz irkta inme insidansinda diistis goriiliirken
siyah 1rkta insidans aymi kalmistir (16,17). Afro-Amerikanlarin, beyazlarla
karsilastirildiginda serebrovaskiiler olaylar agisindan 2 kat riskli oldugu goriilmiistiir.
Ayrica inme iligkili 6liimler de siyahlarda daha fazla tespit edilmistir (15). Ancak

ilging bir sekilde rekiirren inmelerde benzer bir iliski bulunamamuastir (18).
2.1.3.4. Aile Oykiisii ve Genetik Faktorler

Iskemik inmenin genetik epidemiyolojisi iizerine olan calismalarin
metotlarinin ve sonuglarinin incelendigi bir sistematik gézden gecirmede, pozitif aile
Oykiisiiniin inme riskini hem kohortta hem de vaka-kontrol ¢alismalarinda artirdigi
tespit edilmistir. Kardiyoembolik inmelerle karsilastirildiginda, biiyiik ve kii¢iik damar
inmelerinde aile dykiisiiniin daha sik oldugu bulunmustur. Ayrica yapilan meta analiz
inme riski tizerindeki kiiclik genetik etkiyi gdstermistir ki; monozigotik ikizler
dizigotik ikizlere gore inme i¢in 1,6 kat daha fazla konkordant olarak bulunmustur
(19). Ayrica iskemik inme ve alt tipleri i¢in tespit edilmis olan genetik risk
faktorlerinin dogrulamasini amaglayan METASTROKE calismasinda da genom

capinda farkli inme alt tiplerine 6zgii genetik varyasyonlar tanimlanmistir (20).
2.1.3.5. Hipertansiyon

Hipertansiyon, hem iskemik inme hem de hemorajik inme i¢in gii¢lii bir risk
faktoridiir. Gelismis tllkelerde yaklasik %30’luk bir prevalansla inme igin en etkili
diizeltilebilir risk faktorii olarak kabul edilmistir (21). Ayrica INTERSTROKE
calismasinda hipertansiyon, tiim inme tiirleriyle 6nemli 6l¢iide iligkili bulunmustur ve
degistirilebilir risk faktorleri arasinda en 6nemlisi olmustur (10). Birlesik Krallik’ta
yapilan gegici iskemik atak (TIA) c¢alismasinda inme tanist alan hastalarin kan
basinglar1 degerlendirilmistir. Rekiirren inmeler ve kan basinci arasinda direkt ve
tutarl bir iliski saptanmistir. Elde edilen verilere gore diastolik kan basincindaki 5

mmHg’lik diigiis, inmelerde 1/3 oraninda azalmayla iliskili bulunmustur (22,23)



Kardiyovaskiiler hastaliklarin onlenmesinde kan basinci diisiiriicti ilaglarin etkisini
arastiran 147 randomize ¢alismanin meta analizine gore; 60 — 69 yas arasinda sistolik
kan basincinda 10 mmHg diisiis durumunda inmenin rolatif riski 0.66 (%34 diisiis)
olmustur. Kan basincinda 20 mmHg diisiis durumunda ise relatif risk 0.47 (%57

diistis); 40 mmHg diistis durumunda relatif risk 0.18 (%82 diistis) bulunmustur (24).

Hipertansif olarak degerlendirilmeyen hastalar arasinda daha yiiksek kan
basinci, yiiksek inme riski ile iligkili bulunmustur (25). Ayrica kan basinci hedeflerinin
belirlenmeye c¢alisildigi SPRINT calismasinda, onceki ¢aligmalara benzer sekilde siki
kan basinci kontroliiniin, standart tedaviyle karsilastirildiginda daha faydali oldugu
goriilmiistiir. Bu calismanin bir diger benzer calisma olan ACCORD’dan farki

istatistiksel giiciiniin daha fazla olmasidir (26).
2.1.3.6. Diabetes mellitus ve Metabolik Sendrom

Prediabet (hemoglobin Alc %5,7 - %6,4 arasinda olmasi), tip 1 diabetes
mellitus (DM) ve tip 2 DM’nin her biri inme i¢in risk faktoriidiir. Bu bozukluklar inme
hastalarinda yiiksek oranlarda goriiliir: Hastalarin %28’1 prediabetikken, %25 ile %45
arasi diabetiktir (27). Ek olarak DM, yaslh hastalarda rekiirren inme igin %60 risk ile
iliskili bulunmustur (28). Bu nedenle AHA/ASA’nin, inmeden ikincil koruma
kilavuzu, yeni tan1 inme ya da TIA hastalarinin hemoglobin A1C veya oral glukoz
tolerans testleriyle DM agisindan taranmasini dnermektedir (27). DM nin prevalansina
ve rekiirren inme i¢in major bir risk olmasma ragmen kan glukozu kontroli i¢in
hedefler ve bu hedeflere yonelik ihtiyag duyulan tedaviler yeterince anlasilmis
degildir. Amerikan Diabet Birligi, DM’li ¢cogu hastada hedef hemoglobin A1C
degerinin %7’nin altinda olmasmi Onermistir (29). Oral hipoglisemik ilaglarin
kullanimi sekonder korunma i¢in dnerilmezken, bazi ¢calismalar hastalarda bu ilaglarin
kullanilmasini desteklemistir. PROactive ¢alismasinda, inme ge¢misi olan hastalarda
pioglitazon kullaniminin rekiirren inmeyi yaklasik %50 azalttig1 gosterilmistir (30).
Yakin zamanda sonuc¢lanan IRIS ¢alismasinda ise insiilin direnci olan inmeli hastalarin
sekonder korunmasina odaklanilmistir. Bu ¢alismada pioglitazonun rekiirren inmede

%24 azalmayi sagladigi gosterilmistir (31).



Inme ve kardiyovaskiiler hastaliklarla iliskili bir risk faktorii olan ve siklikla
bozulmus glukoz metabolizmasini igeren bir diger 6nemli durum metabolik
sendromdur. Siralanan 5 risk faktoriinden 3’iiniin varlig1 halinde tani alir: 1) aghk
plazma glukozunun 100 mg/dL veya iizerinde olmasi ya da hastanin yiiksek kan
glukozu nedeniyle tedavi almasi; 2) Erkeklerde HDL’nin 40 mg/dL ya da altinda
olmasi, kadinlarda 50 mg/dL’nin altinda olmasi ya da hastanin diisiik HDL degeri
nedeniyle tedavi almasi; 3) Trigliseridin 150 mg/dL ya da {izerinde olmas1 ya da
yuksek trigliserid degeri nedeniyle hastanin tedavi almasi; 4) Etnisiteye bagh
degismekle beraber bel ¢evresinin erkeklerde 102 cm ya da lizerinde, kadinlarda ise
88 cm ya da lizerinde olmasi; 5) Hastanin sistolik kan basincinin 130 mm Hg veya
daha ytiksek ya da diastolik kan basincinin 85 mm Hg ya da daha yiiksek olmasi ya da
hipertansiyon i¢in ilag¢ tedavisi almasi. Metabolik sendrom, kadinlarda inme riskini 1.5
ile 23 kat arasinda degisen oranlarda artirmaktadir. Erkeklerde ise 6 kata varan oranla

artmis risk bildiren ¢alismalar mevcuttur (32).

2.1.3.7. Dislipidemi/Hiperlipidemi

Iskemik inme ile artmus total kolesterol diizeyi arasindaki iliskiyi degerlendiren
caligmalarin sonuglar1 birbiriyle ¢elismektedir. 45 yas tizeri 27 937 kadin katilimcinin
yer aldig1 bir ¢alismanin sonuglarina gore; total kolesterol, LDL kolesterol, total
kolesteroliin HDL kolesterole orani iskemik inmenin artmis riski ile anlamli
bulunmustur (33). 25 — 74 yas arasindaki 58 235 Finlandiyali’nin ortalama 20,1 yillik
takibinden elde edilen verilere gore; diisik HDL kolesterol diizeyi ve yiiksek
total/HDL kolesterol diizeyi hem kadinlarda hem de erkeklerde total inme ve iskemik
inmenin artmus riski ile iligkili olarak bulunmustur (34). INTERSTROKE ¢alismasinin
sonuglarma gore ise HDL kolesteroliin artmis konsantrasyonu iskemik inmenin
azalmis riskiyle ancak intraserebral hemorajinin artmis riskiyle iligkili bulunmustur.
Non-HDL kolesteroliin artmis konsantrasyonu iskemik inmenin artmus riskiyle iliskili
bulunmamastir; ancak intraserebral hemorajinin azalmis riskiyle iligkili bulunmustur.
Non-HDL/HDL oran1 ise iskemik inmenin artmis orani; ancak intraserebral
hemorajinin azalmig orani ile iliskili bulunmustur (35). Trigliserid (TG) ile inme
iliskisini degerlendiren ¢alismalarin da sonuglar1 geligkilidir. Son yillarda yayinlanan

calismalardan birisi olan The Strong Heart ¢calismasinin sonuglarina gore; yiiksek TG



ve disik HDL o6zellikle DM’si olan hastalarda inmenin artmis riskiyle iligkili
bulunmustur. Ozellikle LDL degerinin 130 mg/dL ya da iistiinde oldugu durumlarda

inme insidansinin daha da arttig1 gosterilmistir (36).
2.1.3.8. Atrial Fibrilasyon ve Diger Kardiyak Nedenler

Atrial fibrilasyon (AF), tiim yas gruplarinda inme riskini yaklasik 5 kat artiran
onemli faktorlerden birisidir. Tiim inme nedenlerinin yaklasik %25’1 AF ile
baglantilidir (37). AF ¢ogunlukla iskemik inme ile iliskili olup, diger inme tiirlerine
gore daha ¢ok komplikasyon ve daha kotii prognozla iliskilidir (38,39). AF’ye
atfedilebilir inme riski 50 — 59 yas arasinda %1,5 iken 80 — 89 yas arasinda %23,5’tir
(37,40). 568 hastanin dahil edildigi toplum tabanli bir ¢alismada AF’si olan iskemik
inme hastalarinin 5 yillik sag kalimi %39,2, 5 yillik inme rekiirrensi %21,5 olarak
hesaplanmustir. Yalnizca %14 hastanin 5 yilin sonunda bagimsiz olarak yasadigi tespit
edilmistir (41). Ispanya’da yapilan retrospektif bir kohort calismasma gére;
antikoagiile edilmeyen atrial fibrilasyonu olan 203 inme hastasinin 54’iiniin (%27)
izlemlerinde rekiirren inme gegirdigi goriilmiistiir. Ilk inmeden sonraki birinci yilda
rekiirrens riski daha fazlayken ilerleyen yillarda bu risk azalmaktadir (42). Kriptojenik
iskemik inmeli 239 hastanin 3 yillik prospektif kaydinin tutuldugu ¢ok merkezli
SMART calismasinda 29 hastada (%12,1) paroksismal atrial fibrilasyon (PAF)
saptanmistir (43).

Akut miyokard infarktiisii (MI), iskemik inme igin bilinen bir risk faktoriidiir.
1980lerde yapilan bir vaka serisinde 4 hafta igerisinde akut MI gegiren hastalardan
%2,5’inin inme yasadigin1 ortaya koymustur (44). Bunun altinda yatan nedenin
ventrikiiler diskinezi zemininde olusan trombiis oldugu diistiniilmiistiir (45). Ayrica
daha giincel serilerde, akut MI’da yapilan perkiitan koroner girisimin yaklasik %0, 1
gibi bir inme riski tasidig1 saptanmistir (46). Kalp yetmezligi olan hastalarda da inme
riskinin yaklasik 3 kat daha fazla oldugu gosterilmistir (47). Ayrica patent foramen
ovale (PFO) de her ne kadar giiclii bir inme risk faktorii olmasa da 50 yas altindaki

inme hastalarinda 6nemli olabilmektedir (48).
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2.1.3.9. Asemptomatik Karotis Stenozu

Asemptomatik karotis stenozu prevalansi yasla beraber yiikselmektedir. 65 yas
ve daha iizeri bireylerde %50’den daha fazla oranda goriilebilmektedir. Stenozu %75
ya da daha az olanlarda inme riski yillik %1,3; %75°ten daha fazla olanlarda %3,3
olarak saptanmistir (49). Asemptomatik karotis stenozuna karsi medikal tedavi ile
karotis endarterektomiyi karsilastiran ¢aligmalar sonucunda en iyi medikal yaklagim
degismistir. Boylece son 20 yil iginde asemptomatik karotis stenozu ile iligkili inme

riski belirgin olarak azalmistir (50).
2.1.3.10. Sigara Kullanimi ve Alkol Tiiketimi

Sigara; sessiz enfarktlar da dahil olmak {izere tiim inme tiirleri igin iyi bilinen
bir risk faktoriidiir. Ayrica sigara ve inme arasinda gii¢lii bir doz — cevap iliskisi de

mevcuttur (51). Ek olarak yiiksek kan basinci ile sinerjistik etkisi de vardir (52).

Pasif sigara igiciligi de inme i¢in bir risk faktoriidiir. REGARDS ¢alismasinda
Nisan 2003 — Mart 2012 arasinda ortalama 5,6 yillik bir takip siirecinde diger risk
faktorlerinin diizeltilmesi sonrasi pasif sigara i¢iciligine maruz kalmis kisilerde inme
riski %30 oraninda artmus olarak tespit edilmistir (53). Elektronik sigara gibi iiriinlerin
ise henliz piyasada yeni bulunmalar1 nedeniyle inme {izerine etkileri net olarak

bilinmemektedir.

Alkol tiiketimi ile inme riski arasindaki iliski inmenin tiiriine baglidir. Iskemik
inme riski ile alkol tiikketimi arasinda J seklinde bir iligki vardir. Hafif — orta diizeyde
alkol tiiketimi (erkekler igin 2 kadeh, kadinlar igin 1 kadeh) inmeden koruyucu etki
yaparken; daha agir diizeyde tiiketim iskemik inme igin artmus riskle iligkilidir (15).
INTERSTROKE caligmasinin faz 1 ayaginda 1-30 kadeh/ay alkol kullanimi iskemik
inmenin azalmis riski ile iligkili; 30 kadeh/ay’dan daha fazlasi ise, hi¢ alkol
tilketmeyen ya da alkolii birakmis kisilerle karsilastirildiginda iskemik inmenin artmis
riski ile iligkili bulunmustur. Ayrica alkol tiiketimi ile intraserebral hemoraji arasinda

da iligki mevcuttur (35).
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2.1.3.11. Diyet ve Beslenme Aliskanhg:

Cesitli diyet kaliplarmin, ¢esitli risk faktorlerinin yonetimi ile olan iligkisinin
yani sira, son c¢alismalarda inme riskinin azaltilmasinda bagimsiz bir sekilde rol
oynadigini ortaya koymustur. INTERSTROKE caligmasinin faz 1 sonuglarina gore;
artmig meyve ve balik tiikketimi azalmis inme riski ile iligkili bulunmustur. Ancak
artmig sebze tiiketiminde bu tiir bir risk azalmasi saptanmamistir. Kirmiz et, sakatat,
yumurta, kizartilmis yiyecekler, pizza ve tuzlu aperatiflerin artmis tiikketiminin artmis
inme riski ile iligkili oldugu saptanmistir (35). INTERSTROKE c¢alismasinin faz 2
sonuclarina gore ise gilinlik meyve ve sebze alimmin inme riskini azalttig
saptanmistir. Yine ayni ¢alismanin sonuglarina gore diyet, tiim inme tiirleri tizerinde
ve ayr1 ayrt hem iskemik inme hem de hemorajik inme tizerine etkili bulunmustur (10).
Kafeinli ya da kafeinsiz gilinde bir kere tiiketilen kahve, inme riskini %10
azaltmaktadir (54). Ancak giinliik tiikketilen sodali igeceklerin ise iskemik inme riskini
artirdig1 bilinmektedir. Diisiik kalorili sodali iceceklerin her giin tiikketimi iskemik
inme riskini %7 artirmaktadir. Sekerle tatlandirilmis sodali iceceklerin ise her giin

tiiketilmesi iskemik inme riskini %13 artirmaktadir (55).
2.1.3.12. Fiziksel Inaktivite

Egzersiz; fiziksel formu siirdiirme ya da ilerletme amaciyla planlandirilmis,
yapilandirilmig ve tekrarlayici fiziksel aktivite alt kiimesidir (56). Fiziksel inaktivite,
hafif/orta ya da gii¢lii fiziksel aktivitenin 10 dakikadan daha uzun siirmedigi seanslar
olarak tanimlanabilir. Fiziksel inaktivitenin prevalansi erkeklerde %28,5, kadinlarda
%31,5 oraninda goriilmektedir ve yasla beraber bu oran artmaktadir (57). Sistematik
gozden gecirmeler ve meta analiz sonuglarina gore fiziksel aktivite ile mesgul olma,;
inme ve mortalite riskini %25 — %30 oraninda azaltmaktadir (58). Bir inme hastasinin
fiziksel aktivite ile mesgul olabilmesi; hemiparezi sekeli, duysal bozukluk, neglekt,
diskoordinasyon, spastisite, kognitif bozukluk veya afazi nedeniyle zor olabilir. Bu
bozukluklarin etkisiyle hastalarin kendine bakabilmeleri %40’a varan oranlarda
etkilenebilir. Bundan dolay1 inme ge¢irmis hastalarin biiyiik ¢cogunlugunun sedanter
bir yasam se¢meleri siirpriz degildir. Ne yazik ki fiziksel aktivite/egzersiz

programlarmin inme riskini diistirdiigiine yonelik bir ¢alisma bulunmamaktadir; ancak
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egzersiz; hipertansiyon, arteriyel fonksiyon ve insiilin cevab1 gibi risk faktorleri

tizerinde pozitif etkiye sahiptir (27).
2.1.3.13. Obezite ve Bel/Kalca Oram

Obezite, iskemik inme i¢in kabul edilmis bir risk faktoriidiir. 2 milyondan fazla
katilimcinin oldugu prospektif ¢alismalarin bir meta analizine gore; fazla kilolu ya da
obez olmak, normal kilolularla karsilagtirildiginda iskemik inme gecirme ihtimalini
sirastyla %22 ve %64 oraninda artirmaktadir (59). Epidemiyolojik ¢alismalar; viicut
kitle indeksi (BMI) 20 kg/m*’den baslamak tizere; her 1 {inite artisin iskemik inme
riskini yaklagik %5 artirdigint ortaya koymustur (60,61). INTERSTROKE
calismasinin faz 2 verilerine gore BMI, bel/kal¢a oranina gore daha zayif bir gosterge
olarak belirtilmistir. Bel/kal¢a oraninin artmasinin iskemik inme riskini artirdigi tespit
edilmistir (10).

2.1.3.14. Bobrek Hastaliklar1

Kronik bobrek hastaligi (KBH), inme igin yiiksek risk yaratan bir durum olarak
kabul edilmistir. Ayrica serebral kiiciik damar hastalig1 ve kognitif bozuklukla giiclii
iligkisi saptanmistir. Bir meta analizin sonuglarina gore glomeriiler filtrasyon hizinin
(GFR) her 1,73 m*’de 60 mL/dk’nin altinda olmas1 inme i¢in bagimsiz bir risk faktorii
olarak gosterilmistir (62). Ayrica KBH’ nin akut inmeli hastalarda mortalite ve kotii

prognozun gii¢lii ve bagimsiz bir prediktorii oldugu da tespit edilmistir (63).
2.1.4. Iskemik Inmenin Patofizyolojisi

Infarkt, bir dokudaki arteriyel kan akimmin veya venlerdeki geri doniisiin
bozulmasi sonucu gelisen, dokunun beslenmesinin bozulmasi sonucu olusan nekroz
olarak tanimlanmaktadir. Infarktiislerin bilyiik cogunlugu tromboz ya da emboli

sonucu gelismektedir.

Beyin; viicuttaki toplam oksijen tiiketiminin %20’sinden daha fazlasindan
sorumlu olarak viicuttaki en yiiksek enerji tiiketim yeridir. Bunun yaklasik %80’

noronlar tarafindan tiiketilir (64). Bu enerji de esas olarak, depolarizasyonun ardindan
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ndronal membran potansiyellerinin normal hale getirilmesinde sinapslar tarafindan

harcanir (65).

Ortalama erigkin beyin agirlig1 1400 gr’dir. Serebral kan akimi1 (SKA) yaklasik
54 mL/100 gr beyin dokusu/dakikadir. Bu sayi; gri ve beyaz cevherler arasinda
farklilik gostermektedir. Beynin tiimii i¢in bu miktar yaklasik 750 — 900 mL’dir. Bu
da kalp debisinin yaklasik %15 — 20’sine denk gelmektedir.

SKA, 20 — 25 mL/100 gr/dk altina diisene kadar genellikle iskemi bulgular1
goriilmez. Bu degerin altinda elektroensefalogramda (EEG) yavaslama ile karakterize
beyin fonksiyonlarinda bozukluk olur. 15 — 20 mL/100 gr/dk arasindaki SKA’da ise
tipik olarak diiz EEG olusur. 10 mL/100 gr/dk altina diistiigiinde ise enerji yoksunlugu
gortiliir ve 6 dakikada geri doniisiimsiiz beyin hasar1 olusur. End arterler tarafindan
beslenen alandaki hiicreler bu durumda hizlica olir ve bu alana “iskemik kor
(cekirdek)” denir. Iskemik cekirdegi ¢cevreleyen bolgelerde ise kollateral damarlarca
saglanan ve perifere gidildik¢e artis gdsteren kan akimi bolgeleri mevcuttur. Eger
iskemik durum diizeltilmezse bu alanin da birka¢ saat igerisinde nekroza gitme
potansiyeli vardir. Kan akiminin azaldigi ancak kalic1 hasarin heniiz olusmadig1 bu
beyin bolgesine “penumbra” denir. Penumbradaki hiicrelerde sitotoksik ddem gelisir.
Iskeminin 6n planda oldugu beyin hasarmimn erken déneminde hiicre i¢i enerji
depolariin tilkenmesine bagli iyon pompalarinin i gérmemesi ve hiicre i¢i katyon
konsantrasyonunun artarak ozmotik olarak ekstraseliiler siviy1 hiicre i¢ine cekmesiyle
sitotoksik ddem olusur. Sitotoksik 6demden hem gri madde hem de ak madde etkilenir.
Astrositler, noronlara gore daha fazla siserler. Fakat kan beyin bariyerinin (KBB) hala
intakt oldugu sitotoksik 6demde KBB iyon ve suya biiyiik oOl¢iide gegirgen
olmadigindan, net beyin hacminde artig yoktur. Sitotoksik 6dem ilk birkag saat i¢inde
perflizyon saglandiginda geriye dondiiriilebilir bir durumdur ve bu alan giliniimiiz

tedavi yaklagimlarinin temelini olusturur (66,67).
2.1.5. Iskemik Inmenin Etyolojik Siniflamasi

Serebral enfarktlar icin yapilacak olan herhangi bir smiflama, her hastada
inmenin altta yatan patofizyolojik mekanizmasinin anlasilmasini saglamalidir.

Boylece spesifik tipteki enfarktlara yonelik yeni testler ve tedaviler planlanabilir (68).
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1991 yilinda Bamford ve arkadaslari, klinik semptom ve bulgular1 g6z 6niinde

tutarak bir siniflama yapmislardir:

a. LACI (Lakiiner infarktlar): Bu hastalar saf motor inme, saf duyusal
inme, sensori-motor inme veya ataksik hemiparezi ile prezente olurlar
(68,69).

b. TACI (Total Anterior Sirkiilasyon Infarktlar1): Bu hastalar; serebral
yiksek fonksiyonlarin kaybi (disfazi, diskalkiili, viziiospasyal bozukluk),
homonim goérme alani defektleri, yiiz, kol veya bacak bélgesinin en az iKi
alaninda ipsilateral motor ve/veya duyusal defisitle karakterize bozuklugun
kombinasyonuna sahiptirler. Eger suur diizeyi bozulmussa; serebral yiiksek
fonksiyonlarin ve gorme alaninin muayenesi yapilamiyorsa, bunlarda
bozukluk oldugu varsayilir (68).

c. PACI (Parsiyel Anterior Sirkiilasyon Infarktlari): Daha sinirl bir klinik
sendromdur. Ya TACI’nin bileseni olan 3 bulgunun sadece ikisinin varligi
(kortikal bulgular, hemianopsi, motor/duyusal defisit) veya izole kortikal
disfonksiyon veya LACI’de smiflanana gore daha izole motor/duyusal
defisit (sadece bir ektremite, sadece yiiz ya da sadee el) ile prezente olurlar
(68).

d. POCI (Posterior Sirkiilasyon infarktlarl): Bu hastalar; kontrlateral
motor ve/veya duyu defisiti ile birlikte ipsilateral kranial sinir paralizisi,
bilateral motor ve/veya duyu defisiti, konjuge gbz hareket bozuklugu,
ipsilateral defisit olmaksizin serebellar disfonksiyon (ataksik hemiparezi)

veya izole homonim gérme alani defektleriyle prezente olurlar (68).

Iskemik inmeli hastalarm tedavi yonetiminde ve prognoz tayini agisindan
degerlendirilmesinde halen en yaygin kullanilani, Trial of Org 10172 in Acute Stroke
Treatment (Akut Inme Tedavisinde Org 10172 Calismasi, TOAST) simiflamasidir.
Inmenin ilk 24 saati icerisinde diisiik molekiil agirlikli heparin verilmesini arastiran
plasebo kontrollii, randomize bir ¢calisma olan TOAST igin gelistirilmis bir iskemik

inme alt tiplerinin tan1 sistemidir (70). Bu siniflama 5 kategoriye ayrilir:

a. Biiyiik Arter Aterosklerozu: iskemik inme olgularinin yaklasik %15 —

40’m1 olusturur. Bu hastalarda biiylik ihtimalle ateroskleroza bagl ana
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beyin arterlerinde ya da kortikal dallarinda ya ciddi (>50) stenoz ya da
okliizyona ait klinik ya da beyin goriintiileme bulgulari vardir. Klinik
bulgular; serebral kortikal bozukluk (afazi, neglekt, sinirli motor tutulum)
veya beyin sap1 ya da serebellar disfonksiyonu igerir. Kortikal veya
serebellar lezyonlar ve beyin sap1 veya subkortikal hemisferik enfarktlarin
bilgisayarl1 tomografi (BT) veya manyetik rezonans goriintiilemede
(MRG) 1,5 cm capindan biiyiik olmasi potansiyel olarak biiyiik arter
aterosklerozunu  diisiindiirtir.  Diagnostik  c¢alismalar, kardiyojenik
embolizmin potansiyel kaynagini dislamalidir (70).

Kardiyoembolizm: iskemik inme olgularnin yaklasik %20-25’inden
sorumludur. Bu Kkategorideki hastalarda, kalpten kaynaklanan bir
embolinin neden oldugu arter tikanikligi mevcuttur. Kardiyak emboli
kaynaklari; emboliye olan relatif egilimlerinin kanitlarina gore yiiksek ve
orta risk olmak iizere 2’ye ayrilmistir (Tablo 2). Olast ya da olanakli
kardiyoembolik inme diyebilmek ig¢in embolinin en az 1 tane kardiyak
kaynagmin tespit edilebilmesi gerekir. Bu etyolojik durumun klinik ve
beyin goriintiileme bulgular1 biiyiik arter aterosklerozuna benzemektedir.
Birden fazla damar sahasini ilgilendiren gegirilmis TIA ya da inme
durumlarn ya da sistemik emboliler kardiyojenik inme klinik tanisini
desteklemektedir. Tromboz ya da embolinin biiyiik arter aterosklerozuna

ait potansiyel kaynagimnin diglanmas: sarttir (70).
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Tablo 2. Kardiyoembolizm Risk Faktorleri

Yiiksek Risk Kaynaklari

Orta Risk Kaynaklari

Mekanik prostetik kapak
AF’li mitral stenoz

AF

Sol atrial tromiis veya atrial
apendiks trombiisii

Hasta siniis sendromu

Yeni gecirilmis MI (<4 hafta)
Sol ventrikiiler trombiis

Dilate kardiyomiyopati (KMP)
Akinetik sol ventrikiiler segment
Atrial miksoma

Infektif endokardit

Mitral kapak prolapsusu
Mitral anulus kalsifikasyonu
AF olmaksizin mitral stenoz
Sol atrial diizensizlik

Atrial septal anevrizma
Patent foramen ovale (PFO)
Atrial flutter

Biyoprostetik kardiyak kapak
Nonbakteriyel trombotik
endokardit

Konjestif kalp yetmezligi
Hipokinetik sol ventrikiiler
segment

MI (>4 hafta, <6 ay)

c. Kiiciik Arter Okliizyonu (lakiin): Tiim iskemik inmelerin %15 — 20’sini

olusturmaktadir. Bu simiflamadaki hastalar, diger smiflamadaki LACI
hastalarint igermektedir. Bu tami i¢in hastada, serebral Kkortikal
disfonksiyon olmaksizin klasik lakiiner sendromlardan birisinin varlig
gerekmektedir. Diabetes mellitus ve hipertansiyon tanis1 ge¢misi bu klinik
taniy1 desteklemektedir. Hastanin ya normal BT veya MRG bulgularina
sahip olmast ya da 1,5 cm’den daha kiiclik capta bir beyin sap1 veya
subkortikal hemisferik lezyona sahip olmasi gerekmektedir. Emboli igin
potansiyel kardiyak kaynaklarin olmamasi ve biiyiik arterlerin
incelenmesinde ipsilateral tarafta %50’den daha fazla bir darlik olmamasi
gerekmektedir (70).

. Bilinen Bagka Bir Sebepten Kaynaklanan inme: Tiim iskemik inmelerin

%35’inden azim1 olusturur. Bu gruptaki hastalar; nonaterosklerotik
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vaskiilopatiler, hiperkoagiilabilite durumlar1 veya hematolojik hastaliklar
gibi nadir inme nedenlerine sahiptirler. Bu hastalarda yer ve boyutuna
bakilmaksizin akut iskemik inmenin klinik, BT veya MRG bulgusu vardir.
Kan testleri ya da arteriografi gibi tanisal testler inmenin bu sik olmayan
nedenlerini  ortaya  koymalidir.  Diger  tetkikler  aracilifiyla
kardiyoembolizm ve biiyiik arter aterosklerozu diglanmalidir (70).

e. Sebebi Bilinmeyen inme: Bazi durumlarda inmenin nedeni tam olarak
ortaya konamaz. Baz1 hastalarda kapsamli inceleme yapilmasina ragmen
etyoloji saptanmazken bazi hastalarin arastirilmasi daha ytizeysel oldugu
icin saptanamaz. Bu gruptaki hastalarda inmenin iki ya da daha fazla
potansiyel nedeni vardir ve klinisyen net olarak tanty1 koyamaz. Ornegin
bir hastada kardiyoembolizm i¢in orta derecede bir risk kaynagi ve inmenin
baska bir muhtemel nedeni varsa bu hasta sebebi bilinmeyen inme hastasi
olarak degerlendirilir. Bir diger 6rnek ise; AF ve ipsilateral %50 stenozu
olan hasta ya da geleneksel lakiiner sendromu ve ipsilateral %50 karotis

stenozu olan hasta olarak tanimlanabilir (70).
2.1.6. Iskemik inmenin Tamsi

Iskemik inme, yasami tehdit eden bir durumdur. Akut inmeye olan yaklasim;
ayrintilt bir oykii, detayli bir noérolojik muayene ve laboratuvar ve goriintiileme
yontemlerine dayanir. Bdylece inmeyi taklit eden diger durumlar dislanabilir ve
inmenin alt tipi tanimlanabilir. Ayrica akut iskemik inme tanis1 konan hastaya uygun

bir tedavi hizlica baglanabilir.
2.1.6.1. Oykii

Iskemik inme hastasina kademeli bir yaklasimda bulunmak gerekir. Bu
asamada erken ve dogru tani i¢in en dnce yapilmasi gereken ayrintili bir 6ykii almaktir.
Ani baglangicl fokal norolojik defisit varligi 6nemli bir ipucudur. Hastanin en son ne
zaman saghkli goriildiigli ¢ok Onemlidir. Hastadan ya da hasta yakinindan
Ogrenebilecegimiz bilgiler bu noktada yardimer olur; ¢linkii iskemik inmenin tam
olarak ne zaman basladigin1 6grenmek tedavi planini degistirebilir. Hastanin DM, HT,

koroner arter hastaligi (KAH) gibi bilinen bir hastalig1 olup olmadigi; migren veya
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epilepsi gibi inme taklit¢isi bir ndrolojik hastaligt olup olmadigi; yakin zamanda bir
travma, girisim ya da ameliyata maruz kalip kalmadig1 hem tan1 asamasinda hem de

tedavi kisminda yol gosterici oldugundan sorgulanmalidir.
2.1.6.2. Norolojik Muayene

Iskemik inme hastalarmin ortak &zelliklerinden bir tanesi nérolojik defisitin ani
ve hizli gelisimidir. Diger bir ortak oOzellik ise defisitin fokal olarak kendini
gostermesidir. Beynin etkilenen bolgesine gore norolojik bulgular degisiklik
gostermektedir. Standardize edilmis bir muayene yontemi ve 6l¢egi; hem hekimler
arasindaki iletisimi kolaylastiracak, hem de inmenin siddetini tespit etmede yardimct
olacaktir. Bu amagla en sik kullanilan &lgeklerden birisi Ulusal Saglik Enstitiileri inme
Skalasi’dir. (National Institutes of Health Stroke Scale, NIHSS) Bu skorlama
sisteminde puanin artmasi inmenin siddeti ile koreledir ve alinabilecek en yiiksek puan
42°dir. Ayrica bu sistem, hastanin ilk tam1 aninda inmesinin siddetinin
degerlendirilmesini saglamasinin yani sira, uygulanan tedavi sonrasi takibinde de
kullanilabilir. NIHSS, inmeden sonraki prognoz i¢in gii¢lii bir prediktordiir. Ancak
NIHSS; kognitif defisiti ortaya koyamaz, lakiiner enfarktlardan ve serebellar

inmelerden kaynaklanan norolojik defisitin siddetini eksik gosterebilir (71).

Tablo 3. Ulusal Saglik Enstitiileri inme Skalas1 (NIHSS)

0 | Uyanik, istekli cevap verebilir

1 | Hafif uyariya hemen cevap verir

Biling Diizeyi 2 | Israrl, giiclii veya agrili uyarana cevap verir

Cevapsiz, flassid ve arefleksik ya da refleks
motor veya otonomik etki ile cevap

Biling Diizeyi Sorulari 0 | Iki soruya dogru cevap

1B (Hastaya hem yasi hem | 1 é_?f)l‘l_ly_&lb(%i)gl_‘u cevap (entiibe, dizartrik, travma,
de hangi ayda ilimizi bilmiyor)

oldugumuz sorulur.)

2 | Iki soruya yanlis cevap, afazik

0 | Ikisini de yapabilir

19



tutulur.
5A: Sol Kol

5B: Sag Kol

Biling Diizeyi Birini yapabilir
Komutlari
1C o
(Hastadan gozlerini ve o
saglam elini kapatmasi Higbirini yapamaz
istenir.)
Normal, parmagi ya da kalemi her iki yonde
takip edebilir
2 | Horizontal Parsiyel bakis parezisi, bir veya iki gozde
Ekstraokiiler Hareketler parezi, okiilosefalik refleks ile diizelir
Zorlu deviasyon, total parezi, okiilosefalik
refleks ile diizelmez
Gorme kayb1 yok
Parsiyel hemianopsi
3 ,
Goigge Komplet hemianopsi
Bilateral hemianopsi (kortikal korliigii de igeren
korliik)
Fasial paralizi yok
. . Hafif paralizi, nazolabial oluk silik, asimetrik
Fasial Paralizi 1o
giiliimseme
4 age . ~
(Biling kaPah ise agrih Unilateral yiliz alt yarisinda tam ya da tama
uyarana yuz yakin parsiyel paralizi
burusturma)
Unilateral ya da bilateral, tst ve alt yiiz
yarisinda tam paralizi veya koma
Normal (10 sn sonunda diisme olmaz)
Motor (Kollar): Hasta Tutuyor ama tam degil (10 sn i¢inde diisse de
oturuyorsa kollar 90 ataga carpmaz)
derece, yatiyorsa 45 yalaga carp
5 derece 10 sn boyunca Yer c¢ekimine karst c¢aba vardir; ancak

direnemez (yataga diiser ve carpar)

Yer ¢ekimine karsi ¢caba yok, minimal hareket
var (omuz hareketi gibi hareketler olabilir)

Hig hareket yok

20




Ampute, eklem fiizyonu

Motor (Bacaklar): Her
zaman yatarak bakilir.
30 derece 5 sn boyunca

Normal (5 sn sonunda diisme olmaz)

Tutuyor ama tam degil (5 sn icinde diisse de
yataga carpmaz)

Yer c¢ekimine karst ¢aba wvardir; ancak

6 | tutulur. direnemez (yataga diiser ve ¢arpar)
6A: Sol Bacak Yer ¢ekimine karsi ¢caba yok, minimal hareket
var (kalca hareketi gibi hareketler olabilir)
6B: Sag Bacak
Hig hareket yok
Ampute, eklem fiizyonu
Yok (afazik ya da parezisi olan hasta dahil)
Ekstremite  Ataksisi: . .
- | Gozler agikken bakilir. 1 ekstremitede ataksi vardir
ParTieeDUIVE diz 4 2 ekstremitede ataksi vardir
topuk test yapilir.
Ampute, eklem fiizyonu
Normal. Duyu kayb1 yoktur
Hafif — orta duyu kaybi. Hasta dokunuldugunun
g | Duyu: 4 ekstremitede farkindadir
igne ile bakilir.
Ciddi — total duyu kaybi. Hasta yiize, kola,
bacaga dokunuldugunun farkinda degildir.
Koma, cevapsiz ve kuadriplejik
Normal. Afazi yoktur
{;lrsi?n: e%[{nizlsrindeng;;ueliaelﬁ Hafif — orta siddette afazi (zor ama kismen bilgi
9 | isimlendirmesi ve ahsverigi var)
ciimleleri okumas! Ciddi — agir afazi (bilgi aligverisi yok)
Istenir.
Sessiz, global afazi (sozel ifade ve anlama yok)
Normal. Dizartri yok
10 | Dizartri Hafif — orta dizartri. Zor da olsa anlasilir

Ciddi  dizartri
sessiz/anartrik)

(anlagilmaz  artikiilasyon,
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X | Entiibe ya da diger fiziksel engel

0 | Anormallik yok ya da degerlendirilemedi

Gorsel, taktil, isitsel, uzaysal veya bedensel tek

11 | ihmal modalitede ihmal

Birden fazla modalitede ihmal (kendi elini
2 | tantyamaz ya da etrafinin yarisina oryante
olabilir)

2.1.6.3. Laboratuvar Testleri

Acil servise iskemik inme On tanisiyla basvuran tim hastalardan
elektrokardiyogram (EKG), kan sekeri, hemogram, bobrek fonksiyon testleri (BFT),
elektrolitler, kardiyak enzim diizeyleri (6zellikle troponin), protrombin zamani (PT),
INR, aktive parsiyel tromboplastin zamant (APTT) istenmelidir. Hastanin
anamnezinden elde edilen bilgiler dogrultusunda anormal bir testten siiphelenmek i¢in
bir neden yoksa alteplaz tedavisi i¢in hemogram ya da kanama parametrelerinin

sonug¢lanmasi beklenmemelidir (72).
2.1.7. iskemik inme Tedavisi

Akut inme tedavisinin ana dayanak noktasi; reperflizyonu saglayan
tedavilerdir. Erken reperfiizyon tedavilerinin hedefi; ndrolojik bozuklugu, uzun donem
ozirliligl ve inme iligkili mortaliteyi en aza indirmektir. Reperfiizyon; rekombinant
doku plazminojen aktivator (r-TPA) gibi trombolitik ajanlarla veya kan pihtisinin
mekanik olarak ¢ikarilmasiyla saglanmaktadir. Akut inme tedavisinin ikinci odak
noktasi, serebrovaskiiler olaylarin erken rekiirrensini 6nlemektir. Bu da antiplatelet ve

antikoagiilan ajanlar1 i¢eren tedavilerle saglanir (73).

2.1.7.1 Hiperakut Donemde Tedavi

a. Intravenoz Trombolitik Tedavi

En Onemli reperflizyon stratejilerinden birisidir. Akut iskemik inmede

trombolitik tedavinin kullanilmasi i¢in FDA (Food and Drug Administration)
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tarafindan kabul goren ilk calisma NINDS calismasidir (74). Ulkemizde ise
Saglik Bakanlig1 tarafindan 2006 yilinda ruhsatlandirilmistir.

ATLANTIS, ECASS ve NINDS c¢alismalarinin 1s1ginda IV rt-PA tedavisinin
semptomlarin baglangicindan ilk 3 saat iginde verilmesi onerilmistir. Tedavinin
90 dakika i¢cinde baglamas1 halinde faydanin daha fazla olacag belirtilmistir
(75). ECASS III ¢alismasinda ise inme semptomlarinin ilk 3 — 4,5 saatleri
arasinda uygulanan alteplaz tedavisi degerlendirilmistir. Hastalarda klinik
sonuglar anlamli olarak iyi bulunmustur. Alteplaz grubunda daha c¢ok
intrakranial kanama goriilmiistiir; ancak mortalite acisindan anlamli fark

bulunmamuistir. Diger ciddi yan etkilerde de énemli farklilik saptanmamigtir

(76).

b. Intraarteriyel Trombolitik Tedavi

Intraarteriyel trombolitik tedavi; trombiisiin icine ya da yakinina lokal olarak
uygulanmaktadir. Bu yaklasim; rekanalizasyon oranlarin1  artirma
potansiyeline ve daha diisik doz trombolitik uygulanmasi nedeniyle
glivenilirlige sahiptir (73). Bu yontemin, biiylik piht1 yiikii nedeniyle tek bagina
IV rt-PA ile tedavi ihtimali diisiik olan proksimal intrakranial arter
tikanikliklar1 (distal internal karotid arter, OSA veya baziler arter) olan
hastalarda faydali olabilecegi belirtilmistir (77). Intraarteriyel tedavi i¢in FDA

tarafindan onay almis bir ilag yoktur.
c. Mekanik Trombektomi

Endovaskiiler erisim cihazlari kullanilarak serebral dolagimdaki kan pihtisinin
cikarilmasi islemidir. Potansiyel avantaji, [V tromboliz ile karsilastirildiginda
daha ytiksek rekanalizasyon oranlarina sahip olmasidir. Bazen tek basina bazen
de farmakolojik tromboliz ile beraber uygulanir. Giiniimiizdeki genel goriis, [V
rt-PA alabilecek her hastaya oOnce trombolitik tedavi uygulanmasi ve
sonrasinda endovaskiiler tedavi i¢in degerlendirilmesidir. Inme 6ncesi mRS
(Modifiye Rankin Skalasi) 0 — 1 olan, okliizyonu internal karotid arter ya da
OSA M1 segmentinde olan, 18 yas ve Ustli, NIHSS 6 ya da daha yiiksek ve
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ASPECTS 6 ya da daha yiiksek olan hastalarda semptomlarin baslangicinin 6.

saatine kadar (kasik zamani) tedavinin uygulanabilecegi belirtilmistir (72).
2.1.7.2 Akut Donemde Tedavi

a. Antiagregan ilaclar

Akut iskemik inme hastalarina, semptomlarin baslangicindan itibaren 24 — 48
saat icerisinde aspirin baglanmasi Onerilmektedir. 1V alteplaz tedavisi
uygulananlarda aspirin uygulamast 24 saatligine ertelenir. Cin’de yapilan
randomize, plasebo kontrollii, ¢ift kor calisma olan CHANCE calismasinda;
mindr inme hastalarinda (NIHSS<3) veya yiiksek riskli TIA hastalarinda, ilk
24 saat i¢inde baslayan, 21 giin dual sekilde devam eden aspirin ve klopidogrel
ve ardindan tek basina 90 giin boyunca devam eden klopidogrel tedavisi ile tek
basina aspirin tedavisi karsilastirilmistir. 90 giin i¢inde gergeklesen rekiirren
inmeyi 6nleme noktasinda dual antiplatelet tedavi, tek basina aspirin tedavisine
gore anlamli olarak basarilt bulunmustur ve AHA/ASA tarafindan sinif Ila,

kanit diizeyi B olarak 6nerilmistir (72,78).

b. Antikoagiilan Ilaclar

Antikoagiilan ilaglar, erken rekiirren inmenin Onlenmesinde yillarca
kullanilmistir; ancak bu yonde etkinlikleri olduguna dair veriler sinirhdir.
Yapilan son ¢aligsmalarda da antikoagiilan tedavinin rekiirren inmeyi, derin ven
trombozunu ve pulmoner embolizmi azalttig1 ancak artmis kanama riskine
neden oldugu tespit edilmistir. Erken antikoagiilasyonun akut iskemik inmeli
hastalarda kisa ya da uzun donem fayda saglamadigi saptanmistir ve

AHA/ASA tarafindan 6nerilmemektedir (Sinif 111, Kanit Diizeyi A) (72,79,80)
c. Beyin Odemi Tedavisi

Serebellar ya da serebral biiyiik hemisferik inmelerden sonra Kitle etkisi
yaratan beyin 6demi tedavi edilmeli ve herniasyon gelismesi engellenmelidir.
Bu amagla mannitol ve hipertonik NaCl verilebilir. Etkinliklerine dair kanitlar
mevcut olmadigindan ve enfeksiydz komplikasyonlar1 artirma ihtimalinden

dolay1 kortikosteroidlerin verilmesi Onerilmez (Simif III, Kanit Diizeyi A).
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Entiibe hastalarda hiperventilasyon ile hipokapni saglanmasi da beyin 6demi
tedavisi acisindan oOnerilebilir. Hedef PCO2 30 — 34 mm Hg olacak sekilde
ayarlanmalidir ve asir1 hipokapni (<30 mm Hg) engellenmelidir (Sinif Ila,
Kanit Diizeyi C). Bu tedavilerin sonug¢ vermedigi durumlarda ventrikiilostomi

ya da dekompresif kraniektomi yapilabilir (72).
2.1.7.3 Kronik Donemde Tedavi
a. Antiagregan Tedavi

Kardiyoembolik olmayan iskemik inme alt tiplerinde kullanilirlar. Baglica
ilaglar; asetilsalisilik asit, tiklopidin ve klopidogreldir. Ikincil inme
korunmasinda aspirin kullaniminin, aspirin kullanmamaya gore iistiin oldugu
bulunmustur. Yapilan bir sistematik gézden gecirmeye gére 100 mg’dan daha
yiiksek dozdaki kanama komplikasyonlar1 artmaktadir. 75 mg altindaki
dozlarda da M1 ve inme riskinin azaldigina dair kesinlik yoktur. Bu veriye gore,
sekonder inme korunmasinda 75 — 100 mg aspirin Onerilmistir (81,82).
Klopidogrel ise gastrointestinal sistem (GIS) iizerine yan etkisinin aspirine

gore daha az olmasiyla bilinmektedir. 75 mg/giin olarak 6nerilmektedir.
b. Antikoagiilan Tedavi

Kardiyoembolizm nedenli inme olaylarinin rekiirrensinin engellenmesi i¢in
kullanilir. Baslica ilaglar; vitamin K antagonisti olan varfarin ve vitamin K
antagonisti olmayan dabigatran, rivaroksaban, apiksaban ve edoksaban gibi
yeni oral antikoagiilanlardir. Orta — agir mitral stenozu ya da mekanik kalp
kapak¢igr olan hastalarda yeni oral antikoagiilanlarin kullanilamayacagy,

varfarinin tek tercih oldugu unutulmamalidir (83).
2.1.8. Iskemik inmede Prognoz

Modifiye Rankin Skalas1 (MRS), inme hastasinin prognozunu degerlendirmek
icin ve randomize klinik caligmalarin sonlanimi i¢in en sik kullanilan skorlama

sistemlerinden birisidir. Global disabiliteyi degerlendirmektedir. Yapilan ¢alismalar
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yeni inme tedavilerinin etkisini degerlendirmede MRS’nin gegerli bir enstriiman

oldugunu tespit etmistir (84).

Tablo 4. Modifiye Rankin Skalas1

0 | Higbir belirti yok.

Semptomlara ragmen belirli bir bozukluk yoktur; olagan aktivite ve gorevleri

! yerine getirebilmektedir.
Hafif bozukluk. Daha 6nce yapabildigi aktiviteleri devam ettirememektedir;
’ fakat yardim olmadan kendi ihtiyaglarini karsilayabiliyor.
3 Orta derecede bozukluk. Biraz yardim gerektirir; fakat yardim olmadan
yapamaz.
A Siddetli bozukluk. Yardim olmadan yiirliyemez ve kendi ihtiyaglarini yardim

olmadan yapamaz.

5 | Cok siddetli bozukluk. Yatalak ve siirekli hemsire bakimina ihtiya¢ duyar.
6 | Oliim

Barthel Indeksi, 10 maddeden olusan, fonksiyonel sakatlikta yaygin olarak
kullanilan, bireyin giinlik yasam aktivitelerindeki fiziksel bagimsizligint ve
performansini 6l¢gmek i¢in kullanilan bir 6lgektir. 0 — 20 puan tam bagimliligi, 21 — 61
puan ileri derece bagimliligi, 62 — 90 puan orta derece bagimliligi, 91 — 99 puan hafif

derece bagimliligi ve 100 puan tam bagimsizlig1 gosterir.

Tablo 5. Barthel Giinliik Yasam Aktiviteleri Indeksi

Parametreler Hastanin Degerlendirilmesi Puan
Tam bagimsiz yemek yemek i¢in gerekli aletleri 10
kullanabilir.

1 | Beslenme Bir miktar yardima ihtiyag¢ duyar. 5
Tam bagimlidir. 0

2 | Yikanma Hast_a_ yardimsiz olara_k_ kiivette yikanabilir, dus 5
alabilir ya da keselenebilir.
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Yardima ihtiyaci vardir. 0
Elini ve yiiziinii yikayabilir, dislerini fir¢alayabilir, 5
Kendine Bakim | 8 olabilir, makyaj yapabilir.
Kisisel bakimda yardima ihtiyag duyar. 0
Hasta giyinip soyunabilir. Ayakkabi baglarini 10
¢Ozebilir.
Glyinip Yardima gereksinim duyar. isin en az %50’sini
Soyunma C . - 5
kendisi yapabilmelidir.
Tam bagimlidir. 0
Suppozituar kullanabilir veya gerekirse lavman 10
yapabilir.
Bagursak Hasta belirtilen aktiviteler i¢in yardima ihtiya
Bakimi v oy Ya¢ | 5
duyar.
Inkontinans1 mevcuttur. 0
Hasta gece ve giindiiz mesanesini kontrol
edebilmelidir. Kateter bakimini bagimsiz bir sekilde | 10
kendisi yapabilmelidir.
Mesane Bakimi | Bazen tuvalete yetisemez ya da siirgiiyii bekleyemez 5
ve idrar kagirir.
Inkontinans1 vardir veya kateterlidir ve mesanesini 0
kontrol edemez.
Duvardan veya bardan destek alabilir, tuvalet 10
kagidin1 kendi kullanabilir.
Ql\llf; Efml Elbiselerini  giyip ¢ikarmak, tuvalet kagidini 5
kullanmak i¢in bir miktar yardim alir.
Tam bagimlidir. 0
Tam bagimsizdir. 15
Tekerlekli Gegisler sirasinda minimal yardim alir. 10
Sandalyeden
Yataga ve Tersi | Tek basmma yatakta oturma pozisyonuna gegebilir 5
Transferler ama gecis i¢in yardim alir.
Tam bagimlidir. 0
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Hasta yardimsiz olarak 45 metre yiiriiyebilir. Breys,
baston, koltuk degnegi, yliriite¢ kullanabilir. (Breys
kullaniyorsa  kilitleyip acabilmeli, oturup | 15
kalkabilmeli, = mekanik  destekleri  yardimsiz
kullanabilmelidir.)
9 | Mobilite B.i.l’"kisir'lip sozel veya fiziksel yardimiyla 45 metre 10
yiiriiyebilir.
Hasta yiiriyemez ama tekerlekli sandalyeyi
kullanabilir. Koseleri donebilir. Yataga, tuvalete | 5
yanasabilir.
Tekerlekli sandalyede oturabilir ancak kullanamaz. | O
Bagimsiz inip cikabilir, ancak destek kullanabilir. 10
(tirabzan, baston, koltuk degnegi vb.)
10 ifcrdivoiginip Yukaridaki isleri yapmak i¢in yardima veya
Cikma - 5
gbzetime ihtiyac duyar.
Yapamaz. 0
Puanlama
21— 61:1leri | 62—90:Orta | 91-99: Orta
0-20: Tam 100: Tam
Derecede Derecede Derecede
Bagimhi Bagimsiz
Bagimlh Bagimlh Bagimh

2.2. LEPTOMENINGEAL KOLLATERALLER VE AKUT iSKEMIiK

INMEDE GORUNTULEME YONTEMLERI

2.2.1. LEPTOMENINGEAL KOLLATERALLER

Beynin kollateral perfiizyonu 3 temel anatomik oOzellik gostermektedir:
Birincisini; ekstrakranial ve intrakranial sirkiilasyon arasindaki genis arter baglantilar
olusturur. Ikincisini; beyne kan akimini saglayan 4 biiyiik damar arasindaki baglantiy:

saglayan Willis poligonu olusturur. Ugiinciisiinii ise kortikal yiizeye kan akimini

saglayan leptomeningeal anastamozlar olusturmaktadir.

28




Leptomeningeal Kkollateraller, major serebral arterlerin u¢ dallar1 olan distal
arterioller arasindaki ¢apraz baglantilardan olusan dogal anastamozlardir (85,86). Bu
kollateraller, akut iskemik inme sirasinda 6len beyin dokusunu koruma amaciyla kan
akimi saglamay1 amaglayan yapilardir. Bu baglantilar OSA’y1 hem anterior serebral
arter (ASA) hem de posterior serebral artere (PSA) baglamaktadir. ASA’dan
kaynaklanan anastamozlar OSA’nin anterior veya superior divizyonlari ile baglanti
kurarken; OSA’nin posterior veya inferior divizyonundaki ¢ogu kollateral akim
PSA’dan kaynaklanmaktadir. Akut iskemik inmeli hastalar arasinda retrograd
perfiizyondaki dikkat c¢ekici varyasyon, bu kollaterallerin varliginin degiskenligini
telkin etmektedir (86-88). Hayvan ¢alismalarinda bu damarlarin yogunluklarindaki ve
caplarindaki genis varyasyonun g¢evresel (kardiyovaskiiler risk faktorlerinin varligi
gibi) ve genetik faktdrler ile iliskili oldugu gosterilmistir (89-92). Insanlarda da bu
varyasyona neden olan faktorlerin bilgisine sahip olmak, kollateralleri modiile edici
tedavi yaklasimlarinin tespitine olanak saglayabilir, boylece iskemik inmeli hastalarda

daha iyi klinik sonlanimin saglanmasi basarilabilir.

Kollateral Kan Akimi

Yiiksek ACA veya PCA " Kollateral |I MCA 4 Diisiik
Basing Dallari \ Arteriol Dallan Basing
S

-1 i -

- —

: | Penumbra
! t  Dokusu
] I
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7’ .

' \

. ’

Y rd
3 r

Dilatasyon

Sekil 1. Leptomeningeal kollateraller

Giincel goriintiileme yontemleri, insanlardaki bu kollateralleri direkt olarak
vizualize etmede yetersiz kalmaktadir. Bundan dolay1 leptomeningeal kollateral
durumunun degerlendirmesi, distalden tikali olan damara dogru olan kan akiminin
Ol¢iimiine dayanmaktadir (93,94). Bunu saglayan yontemler; BT anjiyografi (BTA),
BT perfiizyon (BTP) ve konvansiyonel serebral anjiyografidir. BTA 6lgekleri; kolay
ulasilabilir, diisiik radyasyon olmasi ve invaziv olmamasi nedeniyle en sik sekilde

kullanilmaktadir (85,86,88,95-97). BTA tabanli skalalarin gegerliligi; serebral kan
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akimindaki korelasyon ve akut iskemik inmeli hastalardaki klinik sonlanimin
tespitindeki prognostik deger ile kanmitlanmistir (85,94,98). Hayvan modelleri
kullanilarak yapilan ¢alismalarda leptomeningeal kollateraller direkt olarak vizualize
edilebilirken, gilincel goriintiilleme yontemlerinin kullanildig1 insan ¢aligmalarinda bu

damarlarin direkt olarak goriintiilenebilmesi miimkiin olmamaktadir (99-103).

Kollateraller, bir damar tikanikli§i durumunda retrograd doku perfiizyonunu
sagladiklarindan dolayi; pial arterlerin retrograd dolumunun derecesi veya oraninin
Ol¢iilmesine dayali kalitatif 6l¢limleme teknikleri gelistirilmistir. Bundan dolay1 pial
arterlerin retrograd dolumunun orani ve/veya derecesinin Ol¢lilmesi, leptomeningeal

kollateral durumunun 6l¢iilmesinin yerini tutmaktadir (93,104,105).

Konvansiyonel  serebral  anjiyografi  leptomeningeal  kollaterallerin
degerlendirilmesinde referans standart olarak kabul edilmektedir. Ancak bu yontem
invaziv olup, akut iskemik inmeli hastalarin c¢ogunlugunda bagvuru aninda
gerceklestirilememektedir. Yapilsa bile kateter anjiyografi kullanilarak yapilan
kapsamli kollateral durum degerlendirmesi 4 damarin detayli ¢alisilmasini gerektirir.
Zaman kavraminin ¢ok Onemli oldugu akut inme senaryosunda bu prosediiriin
gerceklestirilmesi ne miimkiin olabilir; ne de uygun olabilir. Bu noktada kollateral
dolasimin degerlendirilmesinde perflizyon goriintiileme veya BT anjiyografi faydali

olabilir.

2.2.2. BILGISAYARLI TOMOGRAFI (BT)

AHA, kontrastsiz bilgisayarli tomografiyi akut inme goriintiilemesinde tercih
edilmesi gereken ilk yontem olarak 6nermektedir (106). Bunun nedeni tetkikin kolay
ulasilabilir, hizli, ucuz ve hasta uyumunun yiiksek olmasidir. Inmelerin yaklasik
%15°1ik bir kismmin hemorajik inme olmasindan dolayr inme semptomlariyla
bagvuran bir hastada ilk yapilmas1 gereken iskemik inme ve hemorajik inme ayriminin

yapilmasidir.

BT, intrakranial kanamanin saptanmasinda altin standart olarak kabul
edilmektedir. Aslinda akut intrakranial kanamanin saptanmasinda BT’ nin

sensitivitesini ve spesifitesini tespit etmek i¢in; cerrahi ya da otopsi gibi altin standart
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teknikler kullanilarak yapilan seviye A kanit diizeyine sahip karsilagtirmali bir ¢alisma

yoktur (106).

Semptomlar bagladiktan sonraki birkag¢ saat i¢inde gelisen serebral iskeminin
erken BT bulgularindan birisi gri — beyaz cevher ayriminin kaybolmasidir. Bunun
nedeni iskemik doku igindeki gorece su konsantrasyonunun artmasidir (107). Bu
bulgu; bazal ganglia ¢ekirdekleri arasindaki sinirin kaybolmasi, insuladaki korteks ve
altindaki beyaz cevherin kaynagmasi seklinde goriilebilir. Ardindan giruslardaki sisme
sulkal silinmeye neden olmaktadir. Bu da ventrikiiler kompresyona neden olmaktadir.
Ancak kontrastsiz BT de bu bulgulari tespit etme becerisi, tetkiki inceleyenler arasinda
farklilik gostermektedir. Bunda, enfarktin boyutu ve semptomlarin baslangiciyla
goriintiileme arasinda gecen siire etkili olmaktadir (106). National Institute of
Neurological Disorders and Stroke (NINDS) rt-PA Inme Calismasi’nda erken enfarkt
bulgularinin sensitivitesi %31 olarak saptanmistir (108). Ayni ¢alisma iginde erken
enfarkt bulgularinin tespiti 6. saatte %82 olarak bulunmustur. Alberta Stroke Program
Early CT Score (ASPECTYS) gibi skorlama sistemlerinin kullanilmasiyla bu bulgularin

tespit oraninin artabilecegi 6ngoriilmistiir (109).

Erken donem BT’de goriilen bulgularin anlamlilig1 tartismalidir. European
Cooperative Acute Stroke Studies (ECASS) ¢alismasinin ikincil analizi olan ECASS-
IT caligmasinda erken donemde kortikal sulkuslarda sisme goriilen genis enfarkta sahip
hastalarin rtPA kullanim1 sonucunda artmis hemoraji insidansimna ve kotii klinik
sonlanima sahip olduklar1 bildirilmistir (110). Aksine NINDS rt-PA inme
Calismasi’nda; yaygin erken donem enfarkt bulgularinin inmenin siddetiyle iliskili
oldugu ancak rtPA tedavisi sonrasi advers sonlanim ile iligkisi olmadig1 ortaya
konulmustur. Erken dénem BT bulgularinin, ilk 3 saatindeki hastalarda intravendz
trombolitik tedavinin verilmemesi i¢in bir sebep olarak algilanmamasi gerektigi
belirtilmistir (108). Ayrica Schellinger ve arkadaslari, difiizyon agirlikli goriintiileme
(DWI) ile OSA sulama alaninin %33’iinden daha azmin etkilendigi 3 — 6 saat
arasindaki hastalarin ivedi bir sekilde trombolitik tedavi agisindan degerlendirilmesini

onermislerdir (111).

Diger 6nemli BT bulgusu okliide damar i¢indeki trombiisii gosteren artmis

dansitedir. OSA iginde oldugu zaman hiperdens OSA Dbulgusu olarak
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adlandirilmaktadir ve anjiyografik olarak trombiis oldugu kanitlanan hastalarin iicte
biri ile yarisi arasinda goriilmektedir (112,113). Bu bulgunun varligi trombiisiin
olduguna dair uygun bir bulgudur; ancak bu bulgunun goriilmemesi trombiisiin

olmadigini dislamaz (106).
2.2.3. MANYETIK REZONANS GORUNTULEME (MRG)

MRG’nin serebral iskemiyi tespit etme yetenegi kullanilan sekansa baglhdir.
Bunlar arasinda en 6nemlisi DWI’dir. Bu teknik; hiicre iginde azalan ATP nedeniyle
Na-K ATPase pompasinin ¢alismamasina bagli olarak hiicre disindaki sivinin, sodyum
ile beraber hiicre i¢ine girmesi, bunun ndronal hiicrelerde sismeye ve ekstraseliiler
mesafenin daralmasina neden olmasi ve bunun da ekstraseliiler dokuda serbest olarak
hareket eden (Brownian Hareket) molekiillerin hareketindeki azalmayi (difiizyon
kisithilig1) gdstermesi prensibine dayanmaktadir. Izotropik DW1 haritasi iskemik alan
rahatlikla gostermektedir. Ancak diflizyon sekansiin T2 tabanli olmasi nedeniyle
vazojenik Odem gibi T2 parlamasina neden olabilecek patolojiler yanlis
yorumlanabilir. Bu nedenle, kisith diflizyonu diisiik intensite ile gosteren goriiniir
difiizyon katsayist (ADC) haritasiyla korelasyon yapilmasi teknigin spesifitesini
artirmaktadir. Seviye A ve B kanit diizeyine sahip g¢alismalar; DWI’nin iskemik
inmenin ilk 6 saati iginde iskemik odag: tespit etmesinde; FLAIR ve T2 agirhikli
goriintiilemeye gore daha iyi, BT ye gore ise ¢ok daha iyi oldugunu gostermistir
(114,115). Bir baska c¢aligma da, ilk 6 saatte iskeminin tespitinde DWI’nin %100
sensitivite gostermesine ragmen BT nin %75 sensitivite gosterdigini ortaya koymustur
(116). Bunun iizerine gergeklestirilen randomize karsilastirmali bir ¢alismada;
semptomlarin baslangicindan sonra 6 saat icinde gerceklestirilen goriintiilemelerde
DWT'nin sensitivite/spesifitesinin  %91/%95, BT’ninkinin ise %61/%65 oldugu
bulunmustur (117). Bu bilgilerden hareketle DWI; kontrastsiz BT ve diger MR
sekanslar ile karsilagtirildiginda akut iskemik inme i¢in en sensitif ve spesifik
goriintiileme yontemi olarak kabul edilmistir. Ek olarak diger MR sekanslari, akut

iskemik inmeyi taklit eden diger lezyonlarin tespiti i¢in yardimci olur.

Enfarkta neden olacak yeterlilikte serebral perfiizyonun azaldigi ve
perfiizyonun diizelmesi sonucu DWI’deki bulgularin parsiyel ya da tam olarak

diizeldigi negatif DWI calismalar1 da mevcuttur (118). Ek olarak abseler ve agresif
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viral enfeksiyonlar gibi durumlar, agresif demiyelinasyon gibi diger inflamatuar
hadiseler, ya lenfoma veya menenjioma gibi kiiglik sitoplazmali tiimdrler ya da
epidermoid ve baz1 metastazlar gibi kompleks yapilar difiizyon kisitliligina neden

olabilir.

Hiperdens OSA bulgusu hem BT’de hem de MRG’de goriilebilir. Proksimal
OSA okliizyonu olan hastalarda yapilan, BT ve MRG’nin direkt olarak karsilastirildig:
calismalarda BT de bulgunun goriilme oran1 %54 iken, gradient eko (GRE) sekansinin
dahil edildigi MRG’de bu oran %82 olarak bulunmustur (112). Bir baska ¢alismada;
proksimal arter trombiisii olan hastalarda BT anjiyografi GRE’ye gore iistiin
bulunurken, daha distal trombiislerde GRE daha {istin bulunmustur (119).
Intravaskiiler trombiise ait hiperintensite FLAIR sekansinda da gériilebilir. Bir
calismada trombiisiin GRE sekansinda tespitine ait sensitivite FLAIR’a gore daha

diisiik iken, kontrastsiz BT ye gore daha yiiksek bulunmustur (120).
2.2.4. BT ANJIYOGRAFI (BTA)

Tek basina kontrastsiz BT ve fizik muayenenin, biiylik damarlardaki trombiisii
tespit etmedeki yeteneginin kisitli olmasi nedeniyle, akut inme semptom ve
bulgulariyla gelen hastada BT anjiyografinin ilk sirada kullanilmasi gereken tetkikler

arasinda olduguna dair fikir glic kazanmustir.

Genel olarak BTA, manyetik rezonans anjiyografinin (MRA) iki kati; ancak
dijital subtraksiyon anjiyografinin (DSA) yaris1 kadar uzaysal rezoliisyona sahiptir
(121). Ancak cihazlardaki sira dedektor sayisinin artmasiyla uzaysal rezoliisyonun
DSA’ya yaklasabilecegi diisiiniilmiistiir (122). BTA goriintiilerinin post proses siiresi
MRA’ya benzerdir. Hem BTA hem de MRA vaskiiler anatominin duragan

goriintiilerini ortaya ¢ikarmaktadir.

BTA genellikle ekstrakranial karotid arter stenozunun degerlendirilmesinde
kullanilmaktadir. Yapilan bir meta analizde, DSA ile karsilastirildiginda 6nemli
lezyonlarin tespitinde %80’in iizerinde sensitivite, %90’ lizerinde spesifiteye sahip
oldugu gosterilmistir (123). Bir ¢alisma da ise siddetli karotis darliklarinin tanisinda

DSA ile karsilastirildiginda esit (%100) sensitivite ve spesifiteye sahip oldugu
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gosterilmistir (124). Bir bagka ¢alismada ise %50’nin {izerinde stenoza neden olan
karotis lezyonlarinin tanisinda DSA ile karsilastirildiginda BTA’ nin %89 sensitivite,
%091 spesifite ve %90 dogruluga sahip oldugu gosterilmistir (125). Berg ve arkadaslari
tarafindan yapilan bir ¢calismada ciddi karotis hastaliginin tanisinda BTA’nin DSA ile
kiyaslanabilir oldugu bulunmustur (126). Leclerc ve arkadaslarinin yaptigi, BTA ile
DSA’nin kiyaslandigi bir ¢aligmada karotis darlikli vakalarda BTA’nin, darligin
derecesini tespit etmede %88-90 oraninda basarili oldugu tespit edilmistir (127).
Karotisin yiiksek dereceli stenozunun (String Sign) tam okliizyondan ayirt edilmesi
onemlidir. Clinkii yiiksek dereceli stenoz, cerrahiyle ya da stentleme ile beraber
yapilacak anjiyoplastiyle tedavi edilebilir; ancak hiper akut olmadikga total okliizyona
miidahale edilemez. Bu noktada BTA, her ne kadar DSA kadar basarili olmasa da
rezidiiel kalan ince liimenlerin tespitinde yiliksek oranda basarili bulunmustur (128).
Ozellikle yiiksek dereceli stenozlarm oldugu bazi vakalarda ise BTA, DSA’ya gore
stenozun derecesini saptamada daha hatasiz bulunmustur (129). Yiiksek dereceli
karotis stenozlarinin, karotis okliizyonlarindan ayirt edilmesinde BTA, karotis
ultrasonografiye gore daha basarili bulunmustur (130). Plak morfolojisinin
saptanmasinda ise dnemli plak iilserasyonlarinin tespitinde BTA’nin sensitivitesi %60

olarak saptanmustir (131).

Birgok caligmada intrakranial okliizyonlarin tespitinde BTA ¢ok giivenilir
bulunmustur. Sensitivitenin %92-100, spesifitenin %82-100, pozitif prediktif degerin
ise 9%91-100 arasinda degistigi saptanmustir (132-134). Ozellikle akut inme
hastalarinda intra-arteriyel trombiisiin saptanmasinda BTA’nin, DSA’ya yakin
dogruluk bilgi verdigi bulunmustur (132). BTA’nin intrakranial stenozlar
saptamasindaki duyarliligit %78-100 arasinda degismekle beraber okliizyonlar
saptamasindaki duyarliliga gore daha diisiikk bulunmustur. Bu oran spesifitede %82-
100, pozitif prediktif degerde %93 bulunmustur (132,134-136).

Stenozlarin ve okliizyonlarin tespitinde BTA, transkranial dopplere (TCD)
gore daha Ustiindiir. Suwanwela ile Graf ve arkadaslarinin ayri ayri yaptigi 70 ve 103
hastal1 prospektif ¢aligmalarda intrakranial stenotik veya okliizif hastaligin tespitinde
BTA, TCD’ye goére net bir sekilde dstiin bulunmustur (137,138). Ayrica

Suwanwela’nin ¢alismasinda doppler ultrasonografi ile yanlis negatifligin yiiksek
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orani dikkati ¢ekmistir. Ayrica yine ayni ¢calismada OSA stenozlarinin tespitinde BTA
%81 hastay1 tespit edebilirken bu oran TCD’de %41°de kalmistir. Distal M1 ve M2
hastaliginda ise BTA %353 hastay1 tespit edebilirken TCD’de bu oran %24 olmustur
(137).

BTA, embolizmin potansiyel kaynagini saptamanin yani sira; distalden
vaskiiler okliizyonun oldugu alana kadarki kollateral durumunu degerlendirme
avantajina da sahiptir. Korunmus iyi bir distal perfiizyonun olumlu klinik sonlanim
i¢in pozitif bir gosterge oldugu gosterilmistir (139). Anjiyografi kullanilarak yapilan
leptomeningeal kollateral derecelendirme sistemlerinde farliliklar olmasina ragmen iyi
bir kollateralin 6nemli oldugu ¢alismalarda desteklenmistir (87,140-145). Ancak tek
basina DSA, risk altindaki hipoperfiize dokunun miktar1 hakkinda net bilgi
saglamazken; multimodal penumbra degerlendirmesinin bir parcast olarak BT
perflizyon (BTP) ile beraber yapilan BTA bu bilgiyi saglayabilir (146). 2009 yilinda
Miteff ve arkadaslari tarafindan tek fazli BT A goriintiilerinin kullanildig: bir kollateral
derecelendirme kriteri olusturulmustur. Bu calisma; BTP ile tariflenen iskemik
penumbra ile BTA’daki kollateral durum arasinda tamamlayici bir iliski oldugunu
gosteren ilk ¢aligmadir (96). Yine 2009 yilinda Maas ve arkadaslari; sylvian sulcus ve
serebral konveksitedeki kollateralleri degerlendirmenin yani sira, anterior komunikan
arter ve posterior komunikan arterleri de degerlendirerek Willis poligonundaki
kollateral yollar1 derecelendirmistir (104). Tan ve arkadaslar1 da; piht1 yiikiiniin ve
kollateral skorlamasinin, klinik ve radyolojik sonuglar agisindan faydali gostergeler

oldugunu belirtmislerdir (147).
2.2.4.1. MULTIFAZIK (TRIFAZIK) BT ANJIYOGRAFI (mpBTA)

Tek arteriyel fazli goriintiilemeler her zaman bilgilendirici olmayabilir. Bundan
dolay1 baz1 aragtirmacilar multifazik BTA (genelde trifazik) tetkikini olusturmuslardir.
Bu tetkikin amaci; zamansal ¢oziiniirliiglin de dahil oldugu; arteriyel pik, vendz pik ve
ge¢ venodz pik fazlarinda pial arterlerin daha iyi dolumunu gostermektir. Gecikmis
fazlarda kortikal dallarin opasifikasyonu sayesinde distal vaskiiler yapilara ait bilginin
daha iyi anlagilabilecegi gosterilmistir (148). Menon ve arkadaslari yaptiklart
calismada multidedektor BT cihazi kullanarak ilk fazi arkus aortadan kafatasinin

verteksine kadar almislardir. Kalan 2 faz ise kafa tabanindan vertekse kadar alinmustir.
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Gortintiiler 0.625 mm kesit kalinliginda elde edilmistir. BT anjiyografinin ilk fazi,
arkustan vertekse kadar 7 saniyenin altinda ve ortalama 700 — 800 mGy.cm ortalama
radyasyon dozunda elde olunmustur. Ikinci faz, cihazin, hastanin kafa tabanina
pozisyonlamasi amaciyla hastanin yattig1 masay1 kaydirma islemi nedeniyle 4 saniye
gecikmeyle yapilmistir. Bundan sonra gerceklestirilen her faz 3.4 saniye siirmiistiir.
Onemli noktalardan birisi de son iki faz icin ekstra kontrast madde kullanilmamustir.
Ardindan 6 puanhk bir skala kullanilarak; iskemik bolgedeki pial arterler,
etkilenmemis hemisferdeki benzer arterlerle karsilastirilmistir (148). Yine Menon’un
yer aldig1 ve Interventional Management of Stroke (IMS) III ¢alismasinin verilerinin
kullanilarak yapildigi, BTA ile elde edilen kollateral durum bilgisi ile BTP
parametrelerinin karsilastirildigi ¢alismada; anterior serebral arter (ACA) — orta
serebral arter (OSA) ve posterior serebral arter (PCA) — OSA alanlar1 ayr1 ayri
skorlandirilarak 10 iizerinden BTA kollateral puanlamasi yapilmistir. 0 — 5 puan zayif,
6 — 7 orta ve 8 — 10 iyi olmak tiizere kollateral durum bilgisi 3 kategoriye ayrilmistir.
Calismanin sonucunda iyi kollateral akim bilgisinin daha kiigiik enfarkt koruyla ve
daha yiiksek mismatch (uyumsuzluk) ile iliskisi oldugu bulunmustur. Ancak IMS III
calismasinda yapilan BTA tetkiklerinin tamamu tek fazli olarak elde olunmustur (149).
Yapilan bir baska ¢alismada ise Menon’un tarifledigi sekilde 3 fazli multifazik BTA
protokolii olusturulmustur. ilk faz, pik arteriyel faza gore secilirken diger iki faz 7.5
saniyelik zamansal ¢oziiniirliikle yeniden yapilandirilmistir. Anterior — medial bolge
ve medial — posterior bdlgede 10 puan iizerinden kollateral skorlamasi yapilmigtir
(150). Hastalarin gogunda multifazik BT A’nin kullanildigit ESCAPE ¢aligsmasinda ise
endovaskiiler mekanik trombektomi medikal tedaviye gore daha faydali bulunmustur
(151). Kim ve arkadaslarinin yaptig1 bir ¢alismada kollateralleri degerlendirmede
mpBTA, tek fazli BTA’ya gore daha iistiin bulunmustur. iskemik kor ve penumray1
degerlendirmede ise kontrastsiz BT ile kombine mpBTA, BTP ile kiyaslanabilir
bulunmustur (152). Yine bir bagka ¢alismada, tek fazli BTA ile degerlendirilen pial
arteriyel dolumun, mpBTA ile yapilan degerlendirmeyle karsilastirildiginda gergekte
oldugundan daha az odlgiilecegi saptanmistir. Ayni calismada, 90. giinde mRS 0 — 2
arasinda olan hastalar1 5Sngérmede mpBTA nin BTP ile kiyaslanabilir oldugu; tek fazli

BTA’dan ise daha iyi oldugu saptanmistir (153).
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Tablo 6. Multifazik BT Anjiyografi’de Semptomatik Iskemik Bolge igindeki Pial

Anrteriyel Dolum Skoru (Menon ve ark.)

Skor Olgiit (Asemptomatik kars1 hemisfer ile karsilastirildiginda)

Fazlarda damar dolumunda gecikme yoktur. Semptomatik hemisferin
5 | iskemik alaninda pial damarlarin normal ya da artmis prominansi ve normal

miktar1 mevcuttur.

Tek fazda periferal damarlarin gecikmis dolumu vardir. Ancak damarlarin

prominansi ve miktar1 aynidir.

Iki fazda periferal damarlarin gecikmis dolumu vardir ya da tek fazda

gecikmis dolum ve iskemik bolgedeki damar sayisinda belirgin diisiis vardir.

Iki fazda periferal damarlarin gecikmis dolumu, azalmis prominansi ve
2 | miktar1 mevcuttur ya da tek fazda gecikmis dolum ve damarsiz iskemik

bolge mevcuttur.

Uc fazda da okliide vaskiiler bolge iginde goriiniir sadece birka¢ damar

mevcuttur.

0 | Ug fazda da iskemik vaskiiler bolge i¢inde goriiniir hicbir damar yoktur.

Menon ve arkadaslar tarafindan yapilan ¢aligmada; multifazik BTA’da koti
kollateralin, BTP’de yiiksek enfarkt koru ile beraber diisiik mismatch ile korele
oldugu; mpBTA’da iyi kollateralin, BTP’de diisiik enfarkt koru ile beraber yliksek
mismatch ile korele oldugu olgularla beraber; mpBTA’da iyi kollateralin, BTP’de
yuksek enfarkt koru ile beraber diisiik mismatch ile beraber oldugu ve intraarteriyel
tedavi ile fayda gordiigli ve mpBTA’da katii kollateralin, BTP’de diisiik enfarkt koru
ile beraber yiiksek mismatch ile beraber oldugu ve endovaskiiler tedavi ile fayda

gordiigii olgular bildirilmistir (148).

37



2.2.5. BT PERFUZYON (BTP)

Serebral perfiizyonu degerlendirmek i¢in bircok goriintiileme teknigi
mevcuttur. Bunlardan bazilari; pozitron emisyon tomografi (PET), tek foton emisyon
bilgisayarlt tomografi (SPECT), xenon bilgisayarli tomografi (BT) ve manyetik
rezonans (MR) perflizyondur. Ancak bu tetkikler kolay ulasilabilir olmamalari,
maliyetleri ve hasta intoleransi gibi nedenlerden dolay1 kolay uygulanabilir degildir.

Bu noktada BTP, serebral perfiizyonu degerlendirme agisindan 6n plana ¢ikmaktadir.

BTP, herhangi bir modern spiral BT cihaziyla gerceklestirilebilir. BTP
haritalar1 uygun bir yazilima sahip is istasyonunda kolayca ve hizlica olusturulabilir.

Coklu sira dedektorlii cihazlar, artmig anatomik kapsam nedeniyle daha caziptir.

Baslangicta BTP, inme goriintiilemesinin BT protokoliinde esas teskil eden
metotlardan birisiydi. Ancak uygun zaman araligindaki hastalarda inme yonetiminde
kanitlanmis anlamli sonuglari olmadigi i¢in 6nemini kaybetmistir. Ancak DAWN ve
DEFUSE 3 galismalarinda, bu tetkikin tedavi igin uygun zaman araligini asmis
hastalardaki kurtarilabilir beyin dokusunu gosterdigi kanitlanmistir (154,155). Eski
cihazlarda ilgilenilen beyin boliimii taranabilirken, ¢oklu sira dedektorlii cihazlarda

tiim beyin dokusu taranabilir hale gelmistir.

Tetkik gerceklestirilirken yaklasik 40-50 mL kontrast madde kullanilmaktadir.
Ardindan yaklasik 25-30 mL salin ile yikanmaktadir. Infiizyon hiz1 yaklasik 4-5
mL/sn’dir. Kontrast uygulamasi antekubital venden 18 — 20 Gauge’luk damar yoluyla
yapilmaktadir. Kontrast maddenin serebral vaskiiler yapilardan ilk geg¢isinden itibaren
gorlintiileme yapilarak perflizyon verisi olusturulmaktadir. Perfiizyon verisi
olusturulurken arteriyel ve venoz ilgili bolgeler (region of interest — ROI) segilerek
zaman — kontrast konsantrasyon egrileri olusturulur. Akut inme hastalarinda farkl
arteriyel ilgili bolgelerin segilmesinin BTP sonuglart iizerine 6nemli etkisinin olmadig1
gosterilmistir (156). Calismalarda arteriyel girdi fonksiyonu (arterial input function —
AIF) olarak internal karotid arter (ICA), baziler arter, anterior serebral arter (ACA) ve
OSA kullanilabilecegi belirtilmistir (157-160). Calismalarda vendz ¢ikt1 fonksiyonu
(venous output/outflow function — VOF) olarak da superior sagittal siniis se¢ilmistir

(161,162). Bazi1 6zel durumlarda ICA’nin supraklinoid pargasinin da VOF olarak
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kullanilabilecegi belirtilmistir (159). AIF ve VOF; kullanilan yazilim tarafindan

otomatik olarak belirlenebildigi gibi manuel olarak da secilebilmektedir.

BTP parametreleri; serebral kan hacmi (cerebral blood volume — CBV),
serebral kan akimi (cerebral blood flow — CBF), ortalama gegis zamani1 (mean transit
time — MTT), en yiiksek sinyal intensitesine ulasilan siire (time to peak — TTP),
maksimum kontrastlanma zamani (Tmax)’tir. Bu parametrelere ait haritalar; is
istasyonlarindaki uygun yazilimlarla, BTP ham verilerinden dekonvoliisyon adi
verilen bir matematiksel teknik ile olusturulmaktadir ve asagidaki hacim prensibine

baglidir:
CBF=CBV/MTT

CBYV, belirlenen voksel icerisinde bulunan beyin dokusu ve damar icerisindeki
toplam kan hacmidir. Birimi mL/100 gr olup, 100 gr beyin dokusu i¢erisindeki kanin

mL birimiyle 6l¢timiidiir.

MTT, kontrast maddenin belirlenen voksel icerisindeki beyin parankiminden
ortalama gecis siiresidir. Her pikselin zaman — ateniiasyon egrisinde meydana gelen

degisiklikleri hesaplayarak olusturulur ve birimi saniyedir.

CBF, belirlenen voksel icerisindeki beyin parankiminden belirli bir zaman
icerisinde gecen kan hacmidir. Birimi mL/100 gram/dakika olup 100 gr beyin dokusu

igcerisinden 1 dakika igerisinde ge¢en kanin mL birimiyle 6l¢timiidiir.

TTP, kontrast madde enjeksiyonunun baslangi¢ zamanindan, belirlenen voksel
icerisindeki beyin dokusunun maksimum kontrastlanmasinin saglanmasina kadar

gecen siire olup birimi saniyedir.

Tmax ise son yillardaki ¢alismalarda adindan s6z ettiren bir parametredir.
Teorik olarak AIF ile dokudaki kontrast konsantrasyonu arasindaki ulasim
gecikmesidir (163). Dekonvoliisyon metodu ile elde edilmekte olup doku rezidii
fonksiyonunun maksimuma ulasma zamanini yani TTP’sini yansitir (164,165). Ozetle
MTT; CBV ile CBF arasindaki oran olup kanin hareketinin yeterliligini

yansitmaktadir. TTP ve Tmax ise kontrastin dokuya varis zamanini 6lgmektedir. MTT,
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TTP ve Tmax Kontrast gegis dlgiitii olup belirli bir beyin dokusuna kontrastin ulagmasi

ve gegisini yansitir (166).

BTP incelemede iki farkli post-processing metodu vardir: Dekonvoliisyon ve
non-dekonvoliisyon modeli. Dekonvoliisyon modeli igerisinde de farkli metotlar
vardir. Delay sensitive (gecikmeye duyarli)) metot, standard singular value
dekonvoliisyon (sSVD) metodudur. Delay insensitive (gecikmeye duyarsiz) metot ise
delay-corrected SVD (dSVD) ve block-circulant SVD (bSVD) metotlaridir (167).

Perfiizyon goriintiilemeler; pial kollaterallerin say1 ve kapsam1 hakkinda direkt
bilgi saglamamasina ragmen, kollaterallerin dayaniklilig: ile direkt iligkili olan kan
akimi ve perfiizyon bilgisi sunmaktadir (168). BTP verisinden elde edilen hacim
transfer sabitinin (K"") serebral kollateral dolasimda bir biyomarker olarak
kullanilabilecegi gosterilmistir (169). BTP’den elde edilen verilerle sylvian fissiir
diizeyindeki kollateral damarlardaki kan akimi bilgisinin, on sirkiilasyonda genis
damar okliizyonu olan hastalarda leptomeningeal kollaterallerle geriye doniik dolumu
yansitacagi hipotezinden hareketle; sylvian fissiir diizeyindeki cCBFmax degerinin
kollateral dolagim hakkinda giivenilir bir gésterge oldugu, hemorajik transformasyon
ve iyi bir klinik sonlanim ag¢isindan bagimsiz bir gosterge oldugu gosterilmistir (161).
IMS I ¢aligmasinin verilerinin kullanilarak yapildigi, BTA ile elde edilen kollateral
durum bilgisi ile BTP parametrelerinin karsilagtirildigi ¢alismada; perfiizyon
goriintiileme ve BTA ile elde edilen kollateral dolasim bilgisinin iskemik dokunun
dayaniklilig1 hakkinda ayni biyolojik yapiyr tanimladigi ve iyi kollateralin diisiik
iskemik kor ve yiiksek mismatch ile iligkili oldugu saptanmistir. Bu ¢calismada enfarkt
riski altindaki doku Tmax>6 sn oldugu alanlar, iskemik kor ise hem Tmax>6 sn oldugu
alanlar, hem de rolatif CBF (rCBF) degerinin %30’un altinda oldugu alanlar olarak
kabul edilmistir. Bu esik degerler kullanilarak risk altindaki doku, iskemik kor ve
mismatch oranini igeren hacimler otomatik olarak elde edilmistir (149). Bir baska
calismada ise; MTT degerinin karsi tarafa gore %145’in tstiinde oldugu ve CBV’nin
2.0 mL/100 gr tizerinde oldugu yerler penumbra hacmi, yine MTT degerinin kars1
tarafa gore %145’in Ustlinde oldugu ancak CBV’nin 2.0 mL/100 gr altinda oldugu
alanlar kor hacmi olarak degerlendirilmistir. Mismatch orani ise toplam iskemik

hacmin (kor + penumbra hacmi) kor hacmine orani olarak hesaplanmistir. Bu
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calismada iyi kollateral derecesinin diisiik enfarkt kor hacmi ve yiiksek mismatch orani
ile iliskisi oldugu saptanmistir; ancak iyi kollateral ile artmis penumbra hacmi arasinda
bir iligski saptanmamustir. Yani BTP’den elde edilen degerlere gore kollaterallerin;
iskemik korun derecesine, penumbranin saglamligi ile karsilastirildiginda daha ¢ok
etki ettigi gosterilmistir. Bunun, goriintiileme protokoliindeki artefakt nedeniyle
olabilecegi One siiriilmiistiir. Gecikmis leptomeningeal kontrast nedeniyle ¢ekimin
erken arteriyel fazinda kollaterallerin BTA’da daha az saptanmis olabilecegi
vurgulanmistir. Bundan dolay1 kollateral degerlendirmesinin hali hazirda penumbra
dokusunun yerine kullanilmasi ¢ok dogru bulunmamistir (170). Tan ve arkadaslar
tarafindan yapilan ¢alismada ise penumbra ve enfarktin hacimsel Ol¢limil i¢in esik
degerler olarak; CBV<1.0 mL/100 gr ve CBF<25 mL/100 gr/dakika kullanilmistir. Bu
calismada, BTA’dan elde edilen piht1 yiikii skoru ile BTP’den elde edilen parametreler

arasinda korelasyon tespit edilmistir (147).

BTP verisinden elde edilen bilgilere gore enfarkt koru ile penumbra arasindaki
fark, serebral vaskiiler otoregiilasyon mekanizmalari ile agiklanmaktadir. Buna gore
enfarkt koru i¢inde otoregiilasyon bozuldugu i¢in CBV degeri diiser, MTT ise artar.
Penumbra iginde ise otoregiilasyon korundugu i¢in CBV ya korunur ya da artar, MTT
ise artmistir (171). Yine benzer sekilde BTP goriintiilemede enfarkt koru iginde CBV
ya da CBF ciddi sekilde azalirken, penumbra i¢cinde MTT ya da Tmax degerleri
uzamaktadir (159). Bunun nedeni su sekilde agiklanabilir: Tim iskemik
serebrovaskiiler olaylar nedeniyle perfiizyon basinci azalir. Bundan dolayt MTT artar.
[k asamada arteriyel okliizyonu takiben, parankimal kan akiminin (CBF) diizeltilmeye
calisilmasi i¢in reaktif vazodilatasyon olur ve kollateral akimin destegi saglanir. Bu da
iskemik alanda CBV degerinin artmasina neden olur. Artmig CBV, iskemik
penumbranin bir gdstergesidir ve kompansatuvar nérobiyokimyasal mekanizmalarin
devamliligin1 saglamak icin kollateral dolagimin yeterli oldugu durumlarda goriiliir.
Uzamis veya ciddi iskemi durumlarinda da bu mekanizma bozuldugu i¢cin CBV ve

CBF degerleri diiser ve enfarkta neden olur.
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CBV MTT CBF

Gegici Iskemik Atak t t “
Penumbra t t t ‘
Enfarkt koru ‘ t tt “

Tedarik¢i firmalar arasindaki standardizasyon eksikligi, post-processing
metotlarindaki farkliliklar nedeniyle net esik degerler belirlenememistir. Ancak karsi
hemisferdeki ayn1 bolgeye gore CBF nin rolatif olarak %40-50 azalmasi, CBV’nin 2.0
—2.2 mL/100 gr oldugu degere gore enfarkt korunu tahmin etmede daha dogru kabul
edilmistir (171-174). MTT degerinin rolatif olarak %145’in lizerinde artmasinin ise,
iskemik penumbray1 benign oligemiden ayirmada bir esik deger olabilecegi
distintilmistiir (175). Hedeflenebilecek penumbra mismatch orani genel olarak kor
hacminden %20 daha fazla hacme sahip olan penumbra olarak kabul edilmistir. Yine
OSA’nin besledigi alanda MTT’nin 0.5 saniyenin iizerindeki gecikmesinin yeni

enfarkt i¢in biyiik dl¢iide prediktif oldugu gosterilmistir (176).
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3. GEREC VE YONTEM

3.1. ARASTIRMA DiZAYNI

Arastirma i¢in Ankara Sehir Hastanesi 1 Nolu Klinik Arastirmalar Etik Kurul
Bagkanligi’ndan onay alindi (30.01.2020/E1-20-272). Arastirma, 01.02.2020 -
01.10.2020 tarihleri arasinda Ankara Sehir Hastanesi Noroloji Klinigi’nde prospektif,

tanimlayici, vaka serisi ¢alismasi olarak yapildi.

Arastirmaya, Ankara Sehir Hastanesi Acil Servisi’ne inme klinigi ve 6n tanisi
ile bagvuran, semptomlarinin baslangicinin 0 — 24. saatleri arasinda olan, 18 yas iistii,
aragtirmaya katilmay1 kendisi kabul etmis ya da yakinlari tarafindan kabul edilen kadin
ve erkek hastalar dahil edildi. Arastirmaya katilma noktasinda yas agisindan iist sinir
belirlenmemistir. 18 yasindan kiiglik olan, kendisi ya da yakiinin rizasiyla
aragtirmaya katilmay1 kabul etmeyen, bobrek fonksiyon bozuklugu olan, gebe ve
kapali alan korkusu olan hastalar ¢alismaya dahil edilmedi. Bu hastalara ilk asamada
rutin olarak beyin BT ¢ekildi. Intrakranial kanama lehine bulgusu olmayan ve
muayene bulgular1 inmeyi telkin eden ve iskemik inme olarak degerlendirilen
hastalara multifazik (trifazik) BTA c¢ekildi. Herhangi bir islem yapilma ya da tPA
verilme karar1 alinmayan ya da mekanik trombektomi yapilmasi konusunda kararsiz
kaliman OSA M1 ve M2 segmentinde tikaniklik izlenen hastalara BTP incelemesi
yapildi. IV tPA verilmesi planlanan hastalara, ilacin uygulanmasin1 geciktirmemek

amactyla BTP goriintiileme yapilmadi.

Hastalarin hikaye ve Ozgeg¢mislerinden edinilen bilgiler dogrultusunda
gecirilmis inme hikayesi veya sekelinin olup olmadigi, 6ncesinde tPA ya da mekanik
trombektomi gibi 6zel bir miidahalenin yapilip yapilmadigi, antiagregan ya da
antikoagiilan ila¢ kullanimi olup olmadigi, ek kronik hastaliklar ve ek ila¢ kullaniminin

olup olmadig, sigara veya alkol gibi zararl1 aligkanliklarinin olup olmadigi kaydedildi.

Hastalarin semptomlarinin ne zaman basladigi, ne zaman basladig1 tam olarak
bilinmiyorsa son iyilik halinin ne zaman oldugu, hastaneye basvuru saati, gelis NIHSS
skoru, gelis tansiyon degerleri, gelis EKG bilgisi, kranial goriintiilemenin yapilma

saati ve tPA ya da mekanik trombektomi gibi 6zel bir miidahale yapildiysa yapildiktan
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sonraki NIHSS degerleri kaydedildi. Hastalarin 1 hafta boyunca yapilan tiim tansiyon

Ol¢iimleri de kayit altina alindi.

Hastalara 1 hafta sonra kontrol beyin BT ya da beyin MRG ¢ekildi. Enfarkt
hacminde artis olup olmadigina bakildi. Ayrica 1 hafta sonra NIHSS ve mRS
hesaplandi. Olayn ilk giiniinden itibaren 3. ayda tekrar mRS ve 3. ayda Barthel Giinliik
Yasam Aktiviteleri Indeksi hesaplandi. Hasta taburcu olmus ise hastaya ya da yakinina

telefon araciligiyla ulasildi.
3.2. KULLANILAN TESTLER VE OLCEKLER

Calismaya katilan tiim hastalara acil servise ilk basvurularinda, tPA
uygulamasi ya da mekanik trombektomi yapilmigsa bu islemlerden sonra ve olayin 1.
haftasinda Ulusal Saglik Enstitiileri inme Skalas1 (National Institutes of Health Stroke
Scale, NIHSS) kullanilarak skorlama yapildi. NIHSS skoruna gore 0 — 7 hafif, 8 — 16
orta ve 16 lizeri agir siddette inme geciren hastalar olarak siniflandirildu.

e Ulusal Saglik Enstitiileri inme Skalasi (NIHSS): Bu skorlama sisteminde

puanin artmasi inmenin siddeti ile koreledir ve alinabilecek en yiiksek puan
42°dir. Ayrica bu sistem, hastanin ilk tan1 aninda inmesinin siddetinin
degerlendirilmesini saglamasinin yani sira, uygulanan tedavi sonrasi takibinde
de kullanilabilir. NIHSS, inmeden sonraki prognoz igin giiglii bir prediktordiir.
Ancak NIHSS; kognitif defisiti ortaya koyamaz, lakiiner enfarktlardan ve
serebellar inmelerden kaynaklanan norolojik defisitin  siddetini  eksik

gosterebilir (71).

Calismaya katilan tiim hastalarin 1. hafta, 1. ay ve 3. aydaki Modifiye Rankin
Skalas1 (mRS) degerleri ve 3. aydaki Barthel Giinliik Yasam Aktiviteleri Indeksi
hesaplanarak oziirlillik durumlart degerlendirildi. mRS kullanilarak yapilan
6l¢eklendirmede oziirliiliik agisindan 0 — 2 puan iyi sonlanim, 3 — 6 puan kétii sonlanim
olarak degerlendirildi.

e Modifiye Rankin Skalasi (mRS): Inme hastasimin prognozunu degerlendirmek

i¢cin ve randomize klinik ¢alismalarin sonlanimai i¢in en sik kullanilan skorlama

sistemlerinden birisidir. Global disabiliteyi degerlendirmektedir. Yapilan
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caligmalar yeni inme tedavilerinin etkisini degerlendirmede mRS’nin gegerli
bir enstriiman oldugunu tespit etmistir (84).

e Barthel Giinliik Yasam Aktiviteleri Indeksi: 10 maddeden olusan, fonksiyonel

sakatlikta yaygin olarak kullanilan, bireyin giinlilk yasam aktivitelerindeki
fiziksel bagimsizligin1 ve performansini1 6l¢gmek i¢in kullanilan bir 6lgektir. O
— 20 puan tam bagimliligi, 21 — 61 puan ileri derece bagimliligi, 62 — 90 puan
orta derece bagimliligi, 91 — 99 puan hafif derece bagimlilig: ve 100 puan tam

bagimsizlig1 gosterir.
3.3. ENFARKT HACMIi HESAPLAMA TEKNIiGi

Hastalarin acil servise bagvurularinda ve néroloji kliniginde yatislari sirasinda
cekilen beyin BT ya da difiizyon MRG goriintiilerinden ilk ve son enfarkt hacimleri

hesaplandi.

3.3.1. BT KULLANARAK ENFARKT HACMI HESAPLAMA

Enfarkt hacmi hesaplama icin son yillarda otomatize radyodansite tabanl
sistemler denenmeye ¢alisilmaktadir. Bu ¢alismalar; aksiyal goriintiiler lizerinde akut
enfarkt ile uyumlu hipodens alanin elle yapilan ROI ¢izimlerinden elde edilen alan
bilgisi ile, kesit kalinhigmin ¢arpimi ile elde edilen geleneksel hacim bilgisiyle
karsilastirilarak yapilmaktadir (177,178). Arastirmamizda 28 yillik radyoloji
uzmanlig1 deneyimi olan yardimci arastirmaci tarafindan AW VolumeShare 7 (GE
Medical Systems SCS, Fransa) is istasyonu kullanilarak Free hand ROI araci ile
enfarktin oldugu her kesitte enfarkta ait alan hesaplamasi yapilms, her kesitten elde
edilen bu alan bilgisi toplanmis ve ardindan kesit kalinlig1 olan 2.5 mm ile ¢arpilarak

hacim bilgisi olusturuldu (Sekil 2).
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2.5mm ).516:1/2.50sp
TSI HR

03:28:41 PM iy ROI 1: 3857.4mm2 n=0 Av=23.0

2.5mm 0.516:1/2.50sp 25mm 0.516:1/2.50sp
Tilt: 0.0 HR Tilt: 0.0 HR

03:28:41 PH ROI 3: 4011.6mm2 (1=-2 Av=23.1 [ 03:28:41 PM ROI 4: 3941.3mm2 |1=0 Av=24.8

Sekil 2. AW VolumeShare 7 is istasyonunda Free hand ROI araci kullanarak BT de

enfarkt alan1 hesaplama.
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3.3.2. MRG KULLANARAK ENFARKT HACMi HESAPLAMA

MRG’deki akut iskemiye ait lezyonlar DWI gorilintiilemelerinden
hesaplanmaktadir. Hesaplama yapilirken genellikle Ellipsoid metodu (ABC/2)
kullanilmaktadir (179). Ancak ¢alismamizda yine AW VolumeShare 7 is istasyonu
kullanilarak DWI kesitlerde Free hand ROI araci ile enfarktin oldugu her kesitte
enfarkta ait alan hesaplamasi yapildi, her kesitten elde edilen bu alan bilgisi toplandi
ve ardindan kesit kalinligi olan 5 mm ile interslice gap olan 1 mm’nin toplami (6 mm)
ile ¢arpilarak hacim bilgisi olusturuldu (Sekil 3). Enfarkt i¢i hemorajiler enfarkt

alanina dahil edildi.
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6.0/ .0mm /6.0sp
126X128/2.00 NEX SH:1
Acc/SPF

ROl 1: 519.4mm2 n=273 Av=668.7

6.0/5.0mm /6.0sp 6.0/5.0mm /6.0sp
128X128/2.00 NEX SH:1 128X128/2.00 NEX SH:1

Acc/SPF ROI 2: 922.0mm2 n=90 Av=706.6 Acc/SPF ROI 3: 972 1mm2 n =100 Av=660.8

Sekil 3. AW VolumeShare 7 is istasyonunda Free hand ROI araci kullanarak
MRG’de enfarkt alan1 hesaplama.
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3.4. KONTRASTSIZ BEYIN BT VE MULTIFAZIK (TRIFAZIK) BT
ANJIYOGRAFi  (mpBTA) TEKNiGi VE KOLLATERAL
DEGERLENDIRMESI

Hastalarin acil servise ilk basvurularinda Revolution CT (GE Healthcare,
lllinois, A.B.D) 64 ve 128 dedektorlic BT cihazlart kullanildi. Rutin beyin BT
incelemesinden sonra, FastStroke (GE Medical Systems SCS, Fransa) uygulamasi
kullanilarak mpBTA incelemesi yapildi. Bu inceleme sirasinda Omnipagque 350 mg
I/mL 100 mL flakon (GE Healthcare, Marlborough, MA, A.B.D) tomografi kontrast
maddesi (ioheksol) kullanildi. 35 mL kontrast madde 4 mL/sn hizla verildi. Cihaz,
kontrast madde verildikten sonra baslatildi; ancak ¢ekim, cihazin kontrast maddeyi
yakaladig1 yaklasik 13 — 14. saniyede yapilmaya baslandi. 4 saniye boyunca siiren
sutlamayla beraber boyun + bas BTA’nin arteriyel fazi bitirildi. Bu fazda goriintii
arkus aortadan kafatasinin verteksine kadar alindi. 8 saniye beklendikten sonra 2,3 sn
boyunca tekrar ¢ekim yapildi. Bu ¢ekimle birlikte erken vendz faz tamamlanmis oldu.
Tekrar 8 sn beklendikten sonra yapilan 2,3 sn’lik son ¢ekimle birlikte ge¢ venodz faz
¢ekimi tamamlanarak mpBTA incelemesi tamamlandi. Erken vendz faz ve ge¢ vendz
faz1 kapsayan son 2 fazda goriintii kafa tabanindan vertekse kadar alindi. Goriintiiler
0.625 mm kesit kalinhiginda elde edildi. Onemli noktalardan birisi de son iki faz i¢in

ekstra kontrast madde kullanilmadi.

Gorilintiiler, AW VolumeShare 7 is istasyonunda, FastStroke yazilimi
kullanilarak calisildi. Bu yazilim BT goriintiisii analiz yazilimi paketidir. DICOM 3.0
goriintiileriyle uyumlu olan bu yazilim, ¢ok fazli BTA’dan elde edilen veriden beyinde
kollateral damar olup olmadigini ve kollateral damar gecikmelerini gorsellestirmesine
yardimet olur (180). Bu yazilim ile birlikte Menon ve arkadaglarinin olusturdugu 6
puanlik skala kullanilarak (Tablo 6); iskemik bolgedeki pial arterler, etkilenmemis
hemisferdeki benzer arterlerle karsilastirildi. ACA — OSA ve PCA — OSA alanlar1 ayri
ayr1 skorlandirilarak 10 tizerinden BTA kollateral puanlamasi yapildi. 0 — 5 puan zayif,

6 — 7 orta ve 8 — 10 iyi olmak iizere kollateral durum bilgisi 3 kategoriye ayrildi.
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Sekil 4. Sol OSA M1 okliizyonu olan 66 yasindaki kadin hasta. Tek fazda (erken
vendz) periferal damarlarin gecikmis dolumu vardir. Ancak damarlarin prominansi

ve miktar1 aymdir. Iyi kollaterali gdstermektedir.

Sekil 5. Sag OSA M1 okliizyonu olan 80 yasindaki erkek hasta. Ug fazda da okliide

vaskiiler bolge i¢inde goriiniir sadece birka¢c damar mevcuttur. Kotii kollaterali

gostermektedir.

3.5. BT PERFUZYON (BTP) TEKNiGi VE KOLLATERAL
DEGERLENDIRMESI

Acil servisteki yine ayni cihazlar kullanilarak hastalara BTP incelemesi
yapildi. Bunun i¢in 45 mL ayni1 kontrast madde 4 mL/sn hizla verildi. Cihaz, kontrast
madde verildikten sonra baslatildi; ancak ¢ekim, ilacin verilmesinden yaklasik 8 sn

sonra baslatildi. 44.5 sn siiren ilk ¢ekimin ardindan 10 sn beklendikten sonra tekrar 2
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sn ¢cekim yapildi. 10 sn’lik 2. beklemenin ardindan tekrar 2 sn sutlama yapildi ve ¢ekim

tamamlanda.

Goriintiiler, AW VolumeShare 7 is istasyonunda, CT Perfusion 4D (GE
Medical Systems SCS, Fransa) yazilimindan CT Brain Stroke protokolii kullanilarak
calisilmigtir. Bu yazilim BT goriintliniin zaman igerisinde degisen yogunluguna gore
kullanicilarin dinamik goriintii verileri tiretmelerine ve bilgi elde etmelerine olanak
taniyan bir goriintii analiz yazilim paketidir. Perfiizyonla ilgili ¢esitli parametrelerin
hesaplanmasinda (6rn. bolgesel kan akisi, bolgesel kan hacmi, ortalama gegis siiresi
ve kilcal damar gegirgenligi), intravendz kontrast enjekte edildikten sonra elde edilen

BTP goriintiilerinin analizini destekler (181).

Yazilimin ilk kismi olan “Review Settings” kisminda AIF ve VOF se¢im ekrani
vardir. Yazilim, arteriyel ve venoz ROT’leri yar1 otomatik se¢me kabiliyetine sahip
olsa da olasi hatalar1 6nlemek i¢in secimler elle yapildi. AIF olarak baziler arter, VOF

olarak da konfluens sinuum segildi.
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Axial 2DMotionReg:Perfu... Phase 10{14.146 s)

Ex: 43114 ANKAR;;& BILKENT SEHIR HASTANESI
Se9 A 22 M78

1:102.0 DoB: Jun 25 1941
Im: 224 Ex:Mar 08 2020
DFOV 25.0 cm ~ e &
STND/+/IfAR30

rank,;- 10 /28
9511

Tilt: 0.0
10:39:04 PM

Sekil 6. AIF olarak baziler arter secildi.
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Axial 2DMotionReg:Perfu... Phase 10(14.146 s)

Ex: 43114 ANKARA BILKENT SEHIR HASTANESI
.y £0. 46

Se9 M78

I:112.0 » . DoB: Jun 25 1941
Im: 226 ‘ . ExMar 08 2020
DFOV 25.0 cm

STND/+/IfAR30

50

kV 80

mA 150

Rot 0.40s/HE+ 38 4mm/rod
5.0mm 0.984:1!5&p

Tilt: 0.0 ROI 2 - Vein: LOS1"P74.5 1112.0 V167
10:39:04 PM P 128

Sekil 7. VOF olarak konfluens sinuum seg¢ildi.
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Graph 2DMotionReg:Perfu...

Ex: 43114 ANKARA BILKENT SEHIR HASTANESI
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Sekil 8. Arteriyel ve vendz ROI egrileri. Uygun vokseller secildiginde bu sekilde bir

goriintli olusmaktadir.
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Graph 2DMotionReg:Perfu...

Ex: 10304 Ankara Bilkent Sehir Hastanesi
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Sekil 9. Baska bir hastaya ait arteriyel ve venoz ROI egrileri.
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Axial Mean Transit Time Axial TMax

Sekil 10. Olusturulan fonksiyonel haritalarin gézden gegirilmesi.

Yazilimin son kismi olan “Tissue Classification” kisminda; boliinmiis dokulari
kullanict tanimli CBV ve CBF veya CBV ve MTT veya CBV ve Tmax esikleri bazinda
gorsellestirmek iizere doku smiflandirmasi yapilmaktadir. Bu adimda yalnizca bir
harita secilebilir. Yani segmentasyon sadece CBV/Tmax, CBV/CBF veya CBV/MTT
tizerinde gergeklestirilebilir. Tmax esigi saniye olarak, Blood Flow (CBF) esigi
mL/100 gr beyin dokusu/dakika olarak, Mean Transit Time (MTT) esigi saniye olarak
tanimlidir (Sekil 11).
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6 sn secerek doku siniflandirma haritasi elde etme.

Sekil 11. Tmax
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Uretici firmanin yazilimmin kendi Tmax esigi 7 sn olmasima ragmen SWIFT
PRIME gibi ¢alismalarda Tmax = 6 sn olarak alindigi igin ¢alismamizda da Tmax = 6
sn, Blood Volume = 1.0 mL/100 gr beyin (yazilimin kendi esik degeri) olarak aldik
(152,182).

DFOV 29.0 cm Axial Tissue Classifica.../Average

51.1

5.0/25 %

5.0mm 0.984:1/5.0sp
Tilt: 0.0

10:30:16 PM m=-0 M=51
W=51.2L=25.5

Sekil 12. Tmax = 6 sn segilerek olusturulan Doku Siniflandirma haritast.

Sekil 12°de “ROI 3 — Low BV” enfarkt korunu (kirmizi alan), “ROI 4 — Modif
Perf” penumbray1 (mavi alan), “ROI 5 — Mir. 3” ROI 3’iin kars1 hemisferdeki ayna
goriintiisiinii, “ROI 6 — Mir. 4” ROI 4’iin kars1 hemisferdeki ayna goriintiisiinii temsil
etmektedir. Segilen hastanin ROI 3 verisinden elde edilen bilgiye gore (Sekil 13, Tmax
haritasi) enfarkt hacmi 6,16 cm?, ROI 4 verisinden elde edilen bilgiye gore (Sekil 13,
Tmax haritas1) penumbra hacmi 122 cm?’tiir. Belirlenen esik degere gore her kesitten
elde edilen verilerin toplanmasiyla hacim bilgisi olusturulmustur. Arastirmamizda
asemptomatik hemisferden simetrik ROI alinmasinin nedeni, penumbra alani i¢inden

elde edilen verilerin kars1 tarafa gére oransal olarak kiyaslanmas1 amaciyladir.
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DFOV 29.0 cm Axial TMax
No Filter

16.0

5.0

5.0mm 0.984:1/5.0sp

Tilt: 0.0

10:30:16 PM m=3.0 M=1R:{
W=13.0 L=9.5

DFOV 29.0 cm Axial Blood Flow DFOV 29.0 cm Axial Blood Volume
No Filter No Filter

5.0

5.0mm 0.984:1/5.0sp 5.0mm 0.984:1/5.0sp

Tilt: 0.0 Tilt: 0.0

10:30:16 PM m=-22 M=99 10:30:16 PM m=-0.1 M543,5
W=120.8 L=38.8 W=17.5L=8.7

Sekil 13. Tmax = 6 sn se¢ilerek olusturulan diger haritalar. Her kesitte tiim ROI’lerin

hesaplanabileceginin gosterilmesi amaciyla farkli kesitler gosterilmistir.
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6 sn secildikten sonra olusturulan haritalarda ROI 4’{in (penumbra)

Sekil 14. Tmax

perflizyon bilgisi
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Bir hasta verisi tizerinde Tmax = 6 sn secilerek olusturulan haritalarda ROI 4’e
(penumbra) ait perfiizyon bilgisi Sekil 14’te gosterilmistir. Bu hasta 6zelinde secili
tiim penumbra dokusu i¢indeki Tmax’in ortalama degeri 9.364 sn olup, karsi
hemisferdeki simetrigine oranla %425.5 diizeyinde; MTT nin ortalama degeri 14.63
sn olup, kars1 hemisferdeki simetrigine oranla %246.2 diizeyinde; CBF’nin ortalama
degeri 16.25 ml/100 gr beyin/dk olup, karsi hemisferdeki simetrigine oranla %49.9
diizeyinde; CBV’nin ortalama degeri 2.846 ml/100 gr beyin olup, kars1 hemisferdeki
simetrigine oranla %112.9 diizeyindedir. Bu veri seti igerisinde ilgili degerlerin
ortalama degerlerinin yant sira minimum ve maksimum degerleri de
hesaplanabilmektedir; ancak ¢alismamizda hesaplanmayacagi icin sekle konulmadi.
Ayrica arastirmamizda ROI 3’e (kor) ait perfiizyon bilgisi karst hemisfere

oranlanmadi.

Tmax = 6 sn ve Blood Volume = 1.0 mL/100 gr beyin se¢ilerek haritalar
olusturuldugu gibi, Blood Flow = 10 mL/100 gr beyin/dk ve Blood Volume = 1.0
mL/100 gr beyin segilerek ve Mean Transit Time = 10 sn ve Blood Volume = 1.0
mL/100 gr beyin secilerek de haritalar olusturuldu (Sekil 11). Yukarida yapilan tiim

Ol¢ctimlemeler bu haritalarda da tekrarlandi.
3.6. ISTATISTIKSEL ANALIZ

Calismada yer alan bireylerin yas ve cinsiyet dagilimlarina ait tanimlayici
istatistik (ortalama, standart sapma) ve frekans analizleri yapildi. Bireylerin hastalik
Oykiilerine ve klinik takip bilgilerine (mpBTA’ya gére Menon skorlamasi, ii¢ ay
sonraki Barthel Indeksi, gelis NTHSS, bir hafta sonraki mRS gibi.) ait frekans analizleri
de uygulanip, say1 ve yiizde degerleri hesaplandi.

Bireylerin mpBTA’ya gore Menon skorlamasi bazinda enfarkt hacim degerleri
karsilastirilmasi yapilmadan dncesinde Shapiro Wilk’s normallik testi ile degiskenler
smandi. mpBTA’ya gére Menon skorlamasi bazinda enfarkt hacim degerleri normal
dagilim gostermediginden Kruskal Wallis non parametrik test uygulandi. Anlaml
farklilik gosteren degiskenlerin gruplardaki farklilig1 saptamak amaciyla Bonferonni

Diizeltmeli post hoc testi de uygulandi.
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Bireylerin mpBTA’ya gore Menon skorlamasi bazinda ii¢ ay sonraki mRS ve
3 ay sonraki Barthel Indeksi karsilastirmas1 Ki Kare Karsilastirma testi ile analiz
edildi.

Bireylerin ii¢ ay sonraki MRS bazinda enfarkt hacim degerleri karsilastirilmasi
yapilmadan Shapiro Wilk’s normallik testi ile degiskenler sinand1. Ug ay sonraki mRS
bazinda enfarkt hacim degerleri normal dagilim gostermediginden Mann Whitney U

non parametrik test uygulandi.

Bireylerin ii¢ ay sonraki Barthel Indeksi bazinda enfarkt hacim degerleri
karsilastirilmasi yapilmadan Shapiro Wilk’s normallik testi ile degiskenler sinandi. Ug
ay sonraki Barthel Indeksi bazinda enfarkt hacim degerleri normal dagilim
gostermediginden Kruskal Wallis non parametrik test uygulandi. Anlamli farklilik
gosteren degiskenlerin gruplardaki farkliligi saptamak amaciyla Boferonni Diizeltmeli

post hoc testi de uygulandi.

Bireylerin ii¢ ay sonraki Barthel Indeksi ve iic ay sonraki mRS bazinda
perfiizyon parametrelerinin (Penumbra hacmi, CBV, CBF, MTT, Tmax) istatistiksel
olarak anlamli farklilik gésterip gostermedigine One Way ANOVA, independent
sample t test, Mann Whitney U non parametrik test ve Kruskal Wallis non parametrik
testleri ile bakildi.

Bireylerin perfiizyon parametrelerinin enfarkt hacim farki ile arasindaki
iliskisine korelasyon analizi ile bakildi. Pearson korelasyon katsayilar1 ve spearman

rho iliski katsayilar1 hesaplandi.

Arastirma verisinin istatistiksel analizleri ve hesaplamalar: i¢cin IBM SPSS
Statistics 21.0 (IBM Corp. Released 2012. IBM SPSS Statistics for Windows, Version
21.0. Armonk, NY: IBM Corp.) programi kullanildi.

[statistiksel anlamlilik diizeyi p<0.05 olarak kabul edildi.
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4. BULGULAR

Arastirmaya 40 hasta alindi. 1 hasta birinci haftayr tamamlamadan eksitus
oldugu i¢in, 1 hastanin perfiizyon verisi is istasyonundaki yazilimda islenemedigi igin,
1 hastanin perfiizyon ¢ekimi protokole uygun yapilmadigindan dolay1 verisinden elde
edilen haritalar optimal olmadig1 i¢in ve 1 hastanin da herhangi bir OSA okliizyonu

olmadig1 i¢in ¢alisma dis1 birakildi. Toplam 36 hasta calismaya dahil edildi.

Calismada yer alan bireylerin yas ortalamasi 73.47+10.67 olarak bulunmustur.
Bireylerin %47.2’si kadin (n=17), %52.8’1 (n=19) erkektir (Tablo 7).

Tablo 7. Demografik Bilgiler Dagilim1

. Y n (%)
Demografik Bilgiler _
X£SD
Yas 73.47+10.67
Cinsiyet
Kadin 17 (47.2)
Erkek 19 (52.8)

X: Ortalama; SD: Standart sapma; %: Yiizde

Bireylerin 6zge¢mislerindeki hastalik dagilim 6zellikleri, kan sulandirict ilag
kullanim1 ve zararli aligkanlik oykiileri Tablo 8’de verilmistir. 8 hastanin daha 6nce
gecirilmis inme (hemorajik ya da iskemik) dykiisii mevcuttu. Acil servise basvurulari
sirasinda hastalarin  %25’inde antikoagiilan (varfarin ya da yeni nesil oral
antikoagiilan), %50’sinde ise antiagregan (aspirin ya da klopidogrel) kullanimi1 vardi.
9 hasta (%25) ise herhangi bir antiagregan ya da antikoagiilan kullanmiyordu.
Hastalarin %72.2°sinde HT, %25’inde DM, %69.4’tinde KAH, %27.8’unda HL,
%30.6’sinda ise bilinen AF tanis1t mevcuttu. 12 hasta; sigara, alkol ya da her ikisini
birden hayatinin bir doneminde kullanmis ya da basvuru sirasinda hala kullanmaya
devam ediyordu. 25 hastanin zararli aligkanlig1 yoktu. 1 hastanin ise zararli aligkanligi

olup olmadig1 6grenilememistir.
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Tablo 8. Bireylere Ait Hastalik, ilag Kullanim ve Zararli Aliskanlik Oykiisii

Hastahk OyKkiisii n (%)
Gecirilmis inme
Yok 28 (77.8)
Var 8 (22.2)
Oncesinde Kan Sulandiric1 Kullanimi
Antiagregan veya antikogiilan kullanimi yok 9 (25.0)
Antiagregan kullanimi var 18 (50.0)
Antikogiilan kullanimi var 9 (25.0)
Hipertansiyon (HT)
Yok 10 (27.8)
Var 26 (72.2)
Diabetes Mellitus (DM)
Yok 27 (75.0)
Var 9 (25.0)
Koroner Arter Hastalig1 (KAH)
Yok 11 (30.6)
Var 25 (69.4)
Hiperlipidemi (HL)
Yok 26 (72.2)
Var 10 (27.8)
Bilinen Atrial Fibrilasyon (AF)
Yok 25 (69.4)
Var 11 (30.6)
Zararh Ahskanhklar
Yok 23 (65.7)
Var 12 (34.3)
%: Yiizde
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Hastalarin acil servise gelis ve takibindeki kliniklerine ait NIHSS bilgileri
Tablo 9°da verilmistir. Hastalarin %66.6’s1 acil servise ilk basvurduklarinda agir
siddette inme (NIHSS 17 ya da iizeri) olarak degerlendirilirken, 1 hafta sonra
hastalarin %45.7’s1 agir inme olarak degerlendirilmistir. Acil servise gelisinde sadece
1 hasta hafif inme olarak degerlendirilirken bu say1r 1. haftada 11 olarak tespit

edilmistir. 1 hasta ise birinci haftasinda eksitus olmustur.

Tablo 9. Hastalarin Klinik Takip Bilgileri (NIHSS)

Klinik Takip Bilgileri n (%)
Gelis NIHSS
Hafif (0-7) 1(2.8)
Orta (8-16) 11 (30.6)
Agir Siddette (17 veya lizeri) 24 (66.6)
Bir Hafta Sonraki NIHSS
Hafif (0-7) 11 (31.4)
Orta (8-16) 8 (22.9)
Agir Siddette (17 veya iizeri) 16 (45.7)
%: Yiizde

Hastalarin takibindeki kliniklerine ait mRS bilgileri Tablo 10’da verilmistir.
Hastalarin birinci haftada %19.4’linlin mRS 06lgegi 0 ile 2 arasinda (0 ve 2 dahil),
birinci ayda ise %25’inin mRS &lgegi 0 ile 2 arasinda bulunmustur. Ugiincii ayda ise
%27.7 (n=10) hasta iyi klinik sonlanima sahipken %72.3 (n=26) hasta koti klinik

sonlanima sahip olmustur.
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Tablo 10. Hastalarin Klinik Takip Bilgileri (mRS)

Klinik Takip Bilgileri n (%)

Bir Hafta Sonraki mRS

Iyi klinik sonlanim (0-2) 7 (19.4)

Koétii klinik sonlanim (3—6) 29 (80.6)
Bir Ay Sonraki mRS

Iyi klinik sonlanim (0-2) 9 (25.0)

Kotii klinik sonlanim (3—6) 27 (75.0)
Uc¢ Ay Sonraki mRS

Iyi klinik sonlanim (0-2) 10 (27.7)

Kotii klinik sonlanim (3—6) 26 (72.3)

%: Yiizde

Hastalarin takibindeki Kliniklerine ait Barthel Giinlikk Yasam Aktiviteleri
Indeksi bilgileri Tablo 11°de verilmistir. Hastalarin iigiincii ayda yalnizca %19.4’{i tam
bagimsizken, 13 hasta (%36.2) {igiincii aylarin1 tamamlamadan eksitus oldugu i¢in

Barthel hesaplanmamuistir. 10 hasta (%27.7) ise tam bagimli olarak degerlendirilmistir.

Tablo 11. Hastalarmn Klinik Takip Bilgileri (Barthel Indeksi)

Klinik Takip Bilgileri n (%)

Uc Ay Sonraki Barthel indeksi

Tam Bagimli (0-20) 10 (27.7)

Ileri Derecede Bagimli (21-61) 1(2.8)

Orta Derecede Bagimli (62-90) 3(8.3)

Hafif Derecede Bagimli (91-99) 2 (5.6)

Tam Bagimsiz (100) 7 (19.4)

Eksitus 13 (36.2)
%: Yiizde
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%52.8 (n=19) hastada sag serebral hemisfer etkilenmisken, %47.2 (n=17)
hastada sol serebral hemisfer iskemik inmesi goriilmiistiir. %88.9 (n=32) hastada OSA
M1 okliizyonu mevcutken, %11.1 (n=4) hastada OSA M2 okliizyonu goriilmiistiir
(Tablo 12). Acil servise bagvurularinda ya da takiplerinde ¢ekilen EKG’lerde 15
hastada AF saptanirken, 14 hastanin ritmi siniis olarak goriildii. 7 hastanin EKG

bilgisine ulasilamadi.

Tablo 12. Hastalarda Etkilenen Hemisferler ve OSA Okliizyon Segmentleri

Anatomik Etkilenim Bilgileri n (%)
Etkilenen Hemisfer
Sag Serebral Hemisfer 19 (52.8)
Sol Serebral Hemisfer 17 (47.2)
Etkilenen OSA segmenti
OSA M1 32 (88.9)
OSA M2 4 (11.1)
%: Yiizde

%47.2 (n=17) hastaya reperflizyon amagl tedavi uygulanmis olup bu
hastalardan 3’tine IV rTPA verilmis, 14’line ise mekanik trombektomi yapilmistir
(Tablo 13).
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Tablo 13. Hastalara Akut Donemde Uygulanan Reperfiizyon Tedavileri

Akut Donemde Yapilan Reperfiizyon Tedavileri n (%)

Reperfiizyon yapildi mi1?

Hay1r 19 (52.8)
Evet 17 (47.2)
IV rTPA uygulamasi
Yok 33(91.7)
Var 3(8.3)
Mekanik trombektomi uygulamasi
Yok 22 (61.1)
Var 14 (38.9)
%: Yiizde

%52.8 hastanin takibinde hemorajik transformasyon gelistigi gézlenmistir.
Bunlardan 4’iiniinki kii¢iik hiperdens petesi seklinde olup hemorajik enfarkt tip 1 (HI
1), 7’sininki enfarkt zonu i¢inde Kitle etkisi yapmayan daha konflue hiperdens petesi
seklinde olup hemorajik enfarkt tip 2 (HI 2), 5’ininki hafif kitle etkisi yapan ve enfarkt
alanmnin %30’undan daha azin1 kapsayan homojen hiperdansite seklinde olup
parankimal hematom tip 1 (PH 1), 2’sininki ise belirgin kitle etkisi yapan ve enfarkt
alanmin  %30’undan fazlasim1 kaplayan homojen hiperdansite seklinde olup
parankimal hematom tip 2 (PH 2) olarak siniflandirilmistir. 1 hastada da subaraknoid

hemoraji tespit edilmistir (Tablo 14).
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Tablo 14. Hastalarin Takibindeki Hemorajik Transformasyon Bilgisi

Klinik Takip Bilgileri n (%)
Takibinde Hemorajik Transformasyon Varhgi
Yok 17 (47.2)
Var 19 (52.8)
Hemorajik Transformasyon Evresi
Yok 17 (47.2)
HI 1 4(11.1)
HI 2 7 (19.4)
PH 1 5(13.9)
PH 2 2 (5.6)
Subaraknoid hemoraji 1(2.8)
%: Yiizde

Hastalara ortalama 161.08+64.91 saat sonra kontrol beyin BT ya da beyin
MRG ¢ekildi. Hastalara acil serviste ¢ekilen beyin BT ya da difiizyon MRG’den elde
edilen bilgilere gore ilk enfarkt hacmi ortalama 40.01£59.52 cm?®, kontrol
goriintiilemelerden elde edilen bilgilere gore kontrol enfarkt hacmi ortalama
151.70+£138.09 cm? olarak tespit edilmistir. Her iki enfarkt hacmi arasindaki fark
ortalama 111.69+126.78 cm? olarak bulunmustur (Tablo 15).
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Tablo 15. Hastalara Kontrol Goériintilleme Yapilma ve Hastalarin Enfarkt Hacim
Bilgisi

Klinik Takip Bilgileri X+SD

Acil serviste ilk yapilan goriintiileme ile kontrol
] 161.08+64.91
goriintiileme arasindaki ortalama siire farki (Saat)

Acil serviste ilk yapilan goriintiilemedeki ortalama
. 40.01+£59.52
enfarkt hacmi (cm?)

Kontrol goriintiilemedeki ortalama enfarkt hacmi

(cm?)

151.70+138.09

Acil serviste ilk yapilan goriintiileme ile kontrol
goriintiileme arasindaki ortalama enfarkt hacim 111.69+126.78

fark1 (cm?)

X: Ortalama; SD: Standart Sapma

Hastalarin mpBTA goriintiillemelerinden elde edilen bilgiye gore yapilan
Menon skorlamasina gore %36.1 hasta iyi kollateral dolasima sahipken, %41.7 hasta

kotii pial dolum skoruna sahipti (Tablo 16).

Tablo 16. Hastalarin mpBTA Goriintiilemelerinden Elde Edilen Kollateral Bilgisi

Klinik Takip Bilgileri n (%)

mpBTA’ya Gore Menon Skorlamasi

Kotii Kollateral (0-5) 15 (41.7)

Orta Kollateral (6-7) 8 (22.2)

Iyi Kollateral (8-10) 13 (36.1)
%: Yiizde

Acil serviste ilk yapilan goriintiilemedeki enfarkt hacmi, kontrol
goriintiilemedeki enfarkt hacmi ve iki goriintii arasindaki enfarkt hacmi farkinin;
Menon skorlamasindan elde edilen kollateral dolasim bilgisine gore dagilimi Tablo
17°de verilmistir. Acil serviste yapilan goriintiilemedeki enfarkt hacmi, gruplar
arasinda benzer dagilim gosterirken (p>0.05); kontrol goriintiilemede hesaplanan

enfarkt hacmi ve iki goriintiileme arasindaki enfarkt hacmi farki gruplar arasinda farkli

70



dagilim gostermistir (p<0.05) (Tablo 17). Farklilig1 yaratan gruplarin iyi kollateral ile

kot kollateral gruplar oldugu saptanmistir (p<0.05) (Tablo 18).

Tablo 17. mpBTA Menon Skorlamasi1 Bazinda Enfarkt Hacimlerinin Karsilastirmasi

mpBTA’ya Gére Menon Skorlamasi Test Istatistigi
Koti Orta Kollateral ~ Tyi Kollateral
Kollateral
(0-5) (6-7) (8-10) £ D
Ortanca (CAG) Ortanca (CAG)
Orta.“c_a (CAG) Min; Maks Min; Maks
Min; Maks

Acil serviste
ilk yapilan
oriintiileme-  25.62 (122.54) 24.70 (47.87) 10.78 (13.97)

. ) 0; 233.96 0;111.01 0; 29.24 2518 0.284
deki enfarkt
hacmi
Kontrol
goriintileme- 509 57 17g38) 9553 (139.46) 27.95 (93.37) 0073 0011
deki enfarkt 19.21; 470.66 15.14; 437.68 2.85;417.91 ' '
hacmi
iki
goriintiilleme
arasindaki 118.82 (141.10)  79.86 (124.40) 13.55 (93.79) 6585 0037+

fark 12.29; 470.66 15.14; 417.79 -2.56; 403.27 ' ’
enfarkt

hacim farki

p: Kruskal Wallis non parametrik test; *: p<0.05
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Tablo 18. mpBTA Menon Skorlamasi Bazinda Fark Yaratan Gruplar

ikili Karsilastirmalar p

Kontrol goriintillemedeki

enfarkt hacmi

Iyi Kollateral - Orta Kollateral 0.405
Iyi Kollateral - Kotii Kollateral 0.008*
Orta Kollateral - Kotii Kollateral 0.854

Iki goriintiileme arasindaki

enfarkt hacim farki

Iyi Kollateral - Orta Kollateral 0.388
Iyi Kollateral - Kétii Kollateral 0.034*
Orta Kollateral - Kotii Kollateral 1.000

p: posthoc test; *: p<0.05

3 ay sonraki mRS’ye gore 1y1 fonksiyonel sonu¢ ve kotii fonksiyonel sonug
grubundaki hastalar; acil serviste c¢ekilen mpBTA’dan elde edilen Menon
skorlamasindan ¢ikan kollateral dolasim bilgisi ile karsilagtirildiginda istatistiksel
olarak anlaml farklilik gostermemektedir (p=0.073) (Tablo 19). 3 ay sonraki mRS
durumu 1iy1 olanlarin ¢ogunlugunda (n=7) iyi kollateral skorlamas1 saptanmigtir. mRS

durumu kétii olan bireylerin cogunlugu ise (n=13) kotii kollateral skorlarina sahiptir.

Tablo 19. mpBTA Menon Skorlamasi Bazinda 3 Ay Sonraki mRS Durumu

Karsilastirmasi
mpBTA’ya Gore Menon Skorlamasi Test Istatistigi
Koti Orta Kollateral lyi Kollateral
Kollateral 6-7 8-10 2

(0_5) ( ;) ) ( '0 ) X p

n (%) n (%) n (%)
3 Ay Sonraki mRS
Iyi Fonksiyonel Sonug 2 (16.7) 3(25.0) 7 (58.3) 5.224 0.073
Kotii Fonksiyonel Sonug 13 (54.2) 5(20.8) 6 (25.0)

p: Ki-Kare Karsilastirma testi; *: p<0.05

Calismada yer alan ve 3 ay sonraki Barthel indeksi tam bagimli olan 12 birey
kotii kollaterale, 5 birey orta kollaterale, 6 birey ise iyi kollaterale sahiptir. Tam
bagimli grupta yer alan bireylerin ¢cogunlugu kotii kollateralde saptanmistir. Tam

bagimsiz grupta yer alan bireylerin ¢ogunlugu da Menon skorlamasinda iyi
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kollateralde yer almaktadir. mpBTA’dan elde edilen Menon skorlamasi bazinda 3 ay
sonraki Barthel indeksi karsilastirildiginda gruplardaki denek yetersizligi yiiziinden
test istatistigi verilememistir (p=0.580) (Tablo 20).

Tablo 20. mpBTA Menon Skorlamasi Bazinda 3 Ay Sonraki Barthel Indeksi

Karsilagtirmasi
mpBTA’ya Gore Menon Skorlamasi Test istatistigi
Kot Orta Kollateral Iyi Kollateral
Kollateral 6-7 8-10 2

0 (9%) n (%) n (%)
3 Ay Sonraki Barthel
Tam Bagimli 12 (52.2) 5 (21.7) 6 (26.1) test
Orta Derecede Bagimli 1(25.0) 1(25.0) 2 (50.0) istatistigi ~ 0.580
Hafif Derecede Bagimli 0 1 (50.0) 1 (50.0) verilemez
Tam Bagimsiz 2 (28.6) 1(14.3) 4 (57.1)

p: Ki-Kare Karsilastirma testi; *: p<0.05

Acil serviste ilk yapilan gorintiilemedeki enfarkt hacmi, kontrol
goriintiilemedeki enfarkt hacmi ve iki goriintii arasindaki enfarkt hacmi farkinin; 3 ay
sonraki mRS’ye goére dagilimi Tablo 21’de verilmistir. Acil serviste yapilan
goriintiilemedeki enfarkt hacmi, gruplar arasinda benzer dagilim gosterirken (p>0.05);
kontrol goriintiilemede hesaplanan enfarkt hacmi ve iki goriintiileme arasindaki

enfarkt hacmi farki gruplar arasinda farkli dagilim géstermistir (p<0.05) (Tablo 21).
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Tablo 21. 3 ay sonraki mRS Bazinda Enfarkt Hacimlerinin Karsilastirmasi

3 Ay Sonraki mRS Test Istatistigi
Iyi Fonksiyonel  Katii Fonksiyonel
Sonuc¢ Sonug¢ 7
Ortanca (CAG)  Ortanca (CAG) P
Min; Maks Min; Maks
Acil serviste ilk yapilan
oriintillemedeki enfarkt 9.85(19.22) 18.50 (76.78
soran 0; 111.01 0; 233.96 1.246 0.213
hacmi
Kontrol goriintiillemedeki 35.45 (46.84) 202.92 (219.56) 3289 0.001%
enfarkt hacmi 2.85;185.21 14.46; 470.66 ' '
Iki goriintilleme arasindaki 14.38 (57.15) 121.76 (171.44) 5423 0.001*
enfarkt hacim farki -2.56; 85.52 12.29; 470.66 ' '

p: Mann-Whitney U non parametrik test; *: p<0.05

Acil serviste ilk yapilan goriintilemedeki enfarkt hacmi, kontrol
goriintiilemedeki enfarkt hacmi ve iki goriintii arasindaki enfarkt hacmi farkinin; 3 ay
sonraki Barthel Indeksine gore dagilimi Tablo 22°de verilmistir. Acil serviste yapilan
goriintiilemedeki enfarkt hacmi, gruplar arasinda benzer dagilim gosterirken (p>0.05);
kontrol goriintiilemede hesaplanan enfarkt hacmi ve iki goriintiileme arasindaki
enfarkt hacmi farki gruplar arasinda farkli dagilim géstermistir (p<0.05) (Tablo 22).
Farklilig1 yaratan gruplarin Tam Bagimsiz - Tam Bagimli gruplar oldugu saptanmistir
(p<0.05) (Tablo 23).
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Tablo 22. 3 ay sonraki Barthel Indeksi Bazinda Enfarkt Hacimlerinin Karsilastirmasi

3 Ay Sonraki Barthel indeksi

Tam Bagimh Orta Derecede Hafif Derecede <
< - Tam Bagimsiz
Ortanca Bagimh Bagimh
Ortanca (CAG)
(CAG) Ortanca (CAG) Ortanca (CAG) Min: Maks
Min; Maks Min; Maks Min; Maks ’

Acil serviste ilk
yapilan 19.89 (77.02) 9.00 (86.32) 22.64 (-) 5.41 (11.07)
goriintiillemedeki 0; 233.96 0;111.01 15.78; 29.51 0;23.11
enfarkt hacmi
Test Istatistigi: x? ; 4.740; 0.192
Kontrol

198.77
goriintiilemedeki (208.69) 114.25 (375.90) 34.88 () 27.95 (62.56)

o 16.77; 470.66 25.04; 44.73 2.85; 96.60
enfarkt hacmi 14.46; 437.68
Test Istatistigi: y? ; 9.804: 0.020*
iki goriintiileme 118,62
arasindaki enfarkt (157'95) 57.30 (360.20) 12.24 (-) 13.55 (64.35)
o 1.65; 470.66 9.26; 15.22 -2.56; 85.52

hacim farki 12.29; 417.79
Test 1statistigi: ){2 P 0.847; 0.020*

p: Kruskal Wallis non parametrik test; *: p<0.05
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Tablo 23. 3 ay sonraki Barthel Indeksi Bazinda Fark Yaratan Gruplar

ikili Karsilastirmalar p

Kontrol goriintiillemedeki enfarkt hacmi

Tam Bagimsiz - Hafif Derecede Bagimli 1.000
Tam Bagimsiz - Orta Derecede Bagimli 0.588
Tam Bagimsiz - Tam Bagimli 0.019*
Hafif Derecede Bagimli - Orta Derecede Bagiml 1.000
Hafif Derecede Bagimli — Tam Bagimli 0.940
Orta Derecede Bagimli - Tam Bagimli 1.000

iki goriintiileme arasindaki enfarkt hacim fark

Tam Bagimsiz - Hafif Derecede Bagimli 1.000
Hafif Derecede Bagimli - Orta Derecede Bagimli 1.000
Hafif Derecede Bagimli — Tam Bagimli 0.353
Tam Bagimsiz - Orta Derecede Bagimli 1.000
Tam Bagimsiz - Tam Bagimli 0.037*
Orta Derecede Bagimli - Tam Bagimli 1.000

*posthoc test; *: p<0.05

Acil serviste ilk yapilan goriintiilemede Tmax=6 sn ve Blood Volume=1.0
mL/100 gr beyin esik degerleri segilerek olusturulan Tissue Classification haritasinin
analizi ile elde edilen penumbraya ait hacim ve penumbraya ait ortalama CBV, CBF,
MTT ve Tmax degerleri ve bunlarin asemptomatik hemisferdeki ayna goriintiilerine
kars1 oranlarinin (rolatif degerleri) 3 ay sonraki mRS skorlarina gére dagilimi Tablo
24°te gosterilmistir. Acil serviste yapilan BTP goriintiilemeden elde edilen penumbra
hacmi, gruplar arasinda farkli dagilim gosterirken (p<0.05); penumbraya ait CBV,
CBF, MTT ve Tmax’a ait ortalama degerler ve bunlarin rolatif degerleri gruplar

arasinda benzer dagilim gostermistir (p>0.05) (Tablo 24).

76



Tablo 24. 3 ay sonraki mRS Bazinda Tmax=6 sn Esik Degeri Secilerek Hesaplanan

Penumbraya Ait Degiskenlerin Karsilagtirmasi

3 Ay Sonraki mRS Test istatistigi
Iyi Fonksiyonel ~ Kétii Fonksiyonel
Sonug Sonu¢ t p
X+SD X+SD
Penumbra hacmi 109.98+62.56 165.83+55.68 2.724  0.010*
CBV average 3.31+0.62 3.33+0.70 0.087  0.931
CBV mirror ratio (rCBV) 109.97+7.49 100.50+15.91 1.947  0.060
CBF average 23.15+8.67 25.69+12.17 0.645  0.523
CBF mirror ratio (rCBF) 53.02+13.03 55.30+18.66 0.378  0.708
MTT average 13.64+2.91 13.49+2.75 0.148  0.883
MTT mirror ratio (rMTT) 243.35+54.01 236.78+72.47 0277  0.784
Tmax average 9.81+1.37 10.42+1.01 1.507  0.141
Tmax mirror ratio (rTmax) 391.67+131.31 364.18+144.70 0553  0.584

X: Ortalama; SD: Standart sapma; p: Independent sample t test; *: p<0.05

Acil serviste ilk yapilan goriintiilemede Blood Flow=10 mL/100 gr beyin/dk
ve Blood Volume=1.0 mL/100 gr beyin esik degerleri secilerek olusturulan Tissue
Classification haritasinin analizi ile elde edilen penumbraya ait hacim ve penumbraya
ait ortalama CBV, CBF, MTT ve Tmax degerleri ve bunlarin asemptomatik
hemisferdeki ayna goriintiilerine kars1 oranlarinin (r6latif degerleri) 3 ay sonraki mRS
skorlarma gore dagilimi Tablo 25’te gosterilmistir. Acil serviste yapilan BTP
goriintiilemeden elde edilen penumbra hacmi, gruplar arasinda farkli dagilim
gosterirken (p<0.05); penumbraya ait CBV, CBF, MTT ve Tmax’a ait ortalama
degerler ve bunlarin rolatif degerleri gruplar arasinda benzer dagilim gostermistir

(p>0.05) (Tablo 25).
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Tablo 25. 3 ay sonraki mRS Bazinda Blood Flow=10 mL/100 gr beyin/dk Esik Degeri

Secilerek Hesaplanan Penumbraya Ait Degiskenlerin Kargilastirmasi

3 Ay Sonraki mRS Test Istatistigi
Iyi Fonksiyonel — Kétii Fonksiyonel
Sonuc¢ Sonuc¢ 7
Ortanca (CAG) Ortanca (CAG) P
Min; Maks Min; Maks
Penumbra hacmi 16.55 (18.31) 28.55 (29.30) x
0.03; 60.34 0; 111 2.190 0.029
CBV Average 2.12 (1.18) 1.96 (0.49)
1.11; 2.77 1.20; 2.66 0.556 0.578
CBYV mirror ratio (rCBV) 89.50 (59.17) 73.60 (29.90)
2340;11160  37.10;10890 26 0224
CBF average 6.55 (1.02) 6.31(0.47)
5.20; 7.38 4.20;7.50 p.799 0424
CBF mirror ratio (rCBF) 23.50 (12.57) 17.60 (9.20)
2;45.10 5.50; 40.50 1.425 0.154
MTT average 23.84 (8.68) 21.57 (3.55)
12.49; 26.23 16.19; 27.97 0.174 0.862
MTT mirror ratio (rMTT) 344.50 (260.25)  395.40 (147.40) g0 0.348
132.20; 1312.30 172.50; 650.00 ' '
Tmax average 13.46 (8.78) 13.77 (3.40)
5.57; 27.33 9.02; 24.48 0070 0945
Tmax mirror ratio (rTmax) 418.95 (266.62) 501.00 (325.40) 0.695 0.503

114.30; 1338.10

146.60; 798.50

p: Mann-Whitney U non parametrik test; *: p<0.05

Acil serviste ilk yapilan goriintiilemede Mean Transit Time=10 sn ve Blood
Volume=1.0 mL/100 gr beyin esik degerleri segilerek olusturulan Tissue
Classification haritasinin analizi ile elde edilen penumbraya ait hacim ve penumbraya
ait ortalama CBV, CBF, MTT ve Tmax degerleri ve bunlarin asemptomatik
hemisferdeki ayna goriintiilerine kars1 oranlarinin (rolatif degerleri) 3 ay sonraki mRS
skorlarina gore dagilimi Tablo 26°da gosterilmistir. Caligmaya katilan bireylerden 3
ay sonra iyi fonksiyonel sonuca sahip olanlarda MTT nin ortalama degeri 16.16+1.50
sn, kotii fonksiyonel sonuca sahip olanlarin ise 17.68+1.63 sn olarak hesaplanmistir.
Acil serviste yapilan BTP goriintiilemeden elde edilen penumbraya ait MTT nin
ortalama degeri gruplar arasinda farkli dagilim gosterirken (p<0.05); diger degiskenler

gruplar arasinda benzer dagilim gostermistir (p>0.05) (Tablo 26).
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Tablo 26. 3 ay sonraki mRS Bazinda Mean Transit Time=10 sn Esik Degeri Secilerek
Hesaplanan Penumbraya Ait Degiskenlerin Karsilagtirmasi

3 Ay Sonraki mRS Test Istatistigi
Iyi Fonksiyonel  Kétii Fonksiyonel
Sonug Sonu¢ t p
X+£SD X+SD
Penumbra hacmi 97.83+69.83 119.38+59.23 0969  0.339
CBV average 3.78+0.82 3.90+0.94 0.392 0.698
CBV mirror ratio (rCBV) 118.10+7.45 112.54+16.24 1.121 0.270
CBF average 16.50+4.12 16.33+4.53 0.107 0.916
CBF mirror ratio (rCBF) 37.58+7.45 36.22+8.93 0.451 0.655
MTT average 16.16+1.50 17.68+1.63 2701  0.011*
MTT mirror ratio (rMTT) 299.10+73.14 304.67+71.08 0.220 0.828
Tmax average 8.55+2.20 9.69+1.31 1.966 0.058
Tmax mirror ratio (rTmax) 367.63+116.84 353.72+121.18 0.328 0.745

X: Ortalama; SD: Standart sapma; p: Independent sample t test; *: p<0.05

Acil serviste ilk yapilan goriintiilemede Tmax=6 sn ve Blood Volume=1.0
mL/100 gr beyin esik degerleri secilerek olusturulan Tissue Classification haritasinin
analizi ile elde edilen penumbraya ait hacim ve penumbraya ait ortalama CBV, CBF,
MTT ve Tmax degerleri ve bunlarin asemptomatik hemisferdeki ayna goriintiilerine
kars1t oranlarmin (rolatif degerleri); enfarkt hacim artis1 ile iligkisi Tablo 27’de
gosterilmistir. Bireylerin BTP goriintiilemeden elde edilen penumbra bilgisine ait
hacim ile enfarkt hacmi artig1 arasinda dogrusal, pozitif yonde, zayif siddette ve
istatistiksel olarak anlamli iligki saptanmistir (p<0.05). Bireylerin, bu esik degerler
secilerek olusturulan haritadan elde edilen penumbra hacim bilgisi degeri
arttikca/azaldikga enfarkt hacim artis1 degeri artar/azalir. Diger degiskenler ile enfarkt
hacmi artig1 arasinda anlamli bir iligki gosterilememistir (p>0.05) (Tablo 27).
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Tablo 27. Tmax=6 sn Esik Degeri Secilerek Hesaplanan Penumbraya Ait Perfiizyon

Parametrelerinin Enfarkt Hacim Artist ile iliskisi

Enfarkt Hacim Artisi

Perfiizyon Parametreleri Pearson Korelasyon Katsayisi p

Penumbra hacmi 0.366 0.028*
CBV average -0.066 0.700
CBYV mirror ratio (rCBV) -0.239 0.160
CBF average 0.099 0.567
CBF mirror ratio (rCBF) 0.064 0.713
MTT average -0.133 0.440
MTT mirror ratio (rMTT) -0.112 0.517
Tmax average 0.143 0.407
Tmax mirror ratio (rTmax) 0.069 0.689

p: Spearman rho Iliski Katsayisi; *: p<0.05

Acil serviste ilk yapilan goriintiilemede Blood Flow=10 mL/100 gr beyin/dk
ve Blood Volume=1.0 mL/100 gr beyin esik degerleri segilerek olusturulan Tissue
Classification haritasinin analizi ile elde edilen penumbraya ait hacim ve penumbraya
ait ortalama CBV, CBF, MTT ve Tmax degerleri ve bunlarin asemptomatik
hemisferdeki ayna goriintiilerine karst oranlarinin (rolatif degerleri); enfarkt hacim
artigt ile iligkisi Tablo 28°de gosterilmistir. Acil serviste yapilan BTP goriintiillemeden
elde edilen penumbra hacmi, penumbraya ait CBV, CBF, MTT ve Tmax’a ait ortalama
degerler ve bunlarin rolatif degerleri ile enfarkt hacmi artis1 arasinda anlamli bir iliski

gosterilememistir (p>0.05) (Tablo 28).
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Tablo 28. Blood Flow=10 mL/100 gr beyin/dk Esik Degeri Segilerek Hesaplanan
Penumbraya Ait Perfiizyon Parametrelerinin Enfarkt Hacim Artis1 Ile liskisi

Enfarkt Hacim Artisi

Perfiizyon Parametreleri Pearson Korelasyon Katsayisi p

Penumbra hacmi 0.233 0.178
CBV average -0.013 0.940
CBYV mirror ratio (rCBV) 0.009 0.960
CBF average 0.042 0.811
CBF mirror ratio (rCBF) -0.129 0.460
MTT average -0.066 0.706
MTT mirror ratio (rMTT) 0.195 0.262
Tmax average 0.027 0.879
Tmax mirror ratio (rTmax) 0.252 0.144

p: Spearman rho Iliski Katsayisi; *: p<0.05

Acil serviste ilk yapilan goriintiilemede Mean Transit Time=10 sn ve Blood
Volume=1.0 mL/100 gr beyin esik degerleri se¢ilerek olusturulan Tissue
Classification haritasinin analizi ile elde edilen penumbraya ait hacim ve penumbraya
ait ortalama CBV, CBF, MTT ve Tmax degerleri ve bunlarin asemptomatik
hemisferdeki ayna goriintiilerine karsi oranlarmin (r6latif degerleri); enfarkt hacim
artigt ile iligkisi Tablo 29°da gosterilmistir. Acil serviste yapilan BTP goriintiillemeden
elde edilen penumbra hacmi, penumbraya ait CBV, CBF, MTT ve Tmax’a ait ortalama
degerler ve bunlarin rolatif degerleri ile enfarkt hacmi artis1 arasinda anlamli bir iliski

gosterilememistir (p>0.05) (Tablo 29).
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Tablo 29. Mean Transit Time=10 sn Esik Degeri Secilerek Hesaplanan Penumbraya
Ait Perfiizyon Parametrelerinin Enfarkt Hacim Artis1 Ile iliskisi

Enfarkt Hacim Artisi

Perfiizyon Parametreleri Pearson Korelasyon Katsayisi p

Penumbra hacmi 0.137 0.425
CBV average -0.016 0.927
CBYV mirror ratio (rCBV) -0.096 0.577
CBF average -0.019 0.911
CBF mirror ratio (rCBF) -0.036 0.833
MTT average 0.091 0.596
MTT mirror ratio (rMTT) -0.037 0.831
Tmax average 0.112 0.515
Tmax mirror ratio (rTmax) 0.076 0.662

p: Spearman rho Iliski Katsayisi; *: p<0.05
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5. TARTISMA

Son yillarda yapilan ¢alismalarda iskemik inme hastasinin radyolojik
goriintiilemesindeki  hedef; lezyonun boyutunun saptanabilmesi, zamaninin
belirlenebilmesi, kurtarilabilir doku olan penumbranin tespit edilebilmesi ve kollateral
akim bilgisine sahip Olunabilmesi haline gelmistir. Bu dogrultuda hizli ve kolay
ulagilabilmesi nedeniyle BT 6n plana ¢ikmaktadir. Ancak tetkikin erken dénemde
yapilmasi halinde iskemiyi gostermede yetersiz oldugu bilinmektedir. Buna ragmen
BT’de dinamik bir yap1 olan pial kollateral dolasim ve penumbra alaninin ortaya
konmast iskemik inme hastasinda tedavi igin yol gosterici olabilir, hastanin
gelecekteki fonksiyonel sonucu ve sonug¢ enfarkt hacmi hakkinda fikir verebilir. Bu
bilgiler 1s18inda calisgmamizda OSA M1 ve M2 oklizyonu olan iskemik inmeli
hastalarda mpBTA ve BTP inceleme ile elde edilen kollateral dolasim bilgisinin;

enfarkt hacmi artis1 ve hasta 6ziirliiliigii ile olan iliskisini incelemeyi amagladik.

Inme ile cinsiyet arasindaki iliski yasa gore degismektedir. Geng yaslarda
kadinlarda inme riski fazlayken, ileri yaslarda erkekler i¢in risk daha fazladir (14).
Genel dagilima bakildiginda ise inme agisindan erkeklerde risk kadinlara oranla daha
fazla gorilmektedir. Calismamizdaki hastalarin %52.8°1 erkek, %47.2°si kadin olup
literatiir verileri esliginde incelendiginde hastalarin cinsiyet dagilimi literatiir ile

uyumludur.

Yas ilerledik¢e iskemik inme insidansi artmaktadir. Iskemik inmenin
goriildiigli ortalama yas, yillar iginde diislise gecmis; genglerde inme insidansi artmaya
baslamistir. Son yillarda yapilan ¢aligmalarda beyazlarda inmenin ortalama yag1 71.3
olarak saptanmistir (183). Calismamiza dahil edilen hastalarin yas araligi 45 ile 88
arasinda degismekte olup literatiir ile uyumlu olarak ortalama yas 73.4 olarak tespit

edilmistir.

Inmenin ikincil korumasina yénelik tedavi stratejilerinde yillar i¢inde ilerleme
olsa da rekiirren inme hala sik goriilmektedir. Almanya’da 2019 yilinda yapilan bir
caligmaya gore 5 yil igindeki inme rekiirrensi %19.4 olarak saptanmustir (184). Yapilan
bir sistematik gézden gecirme ve meta analizin sonuglarina gore 5 yil igindeki inme

rekiirrensi %26.4 olarak bulunmustur (185). Calismamiza dahil edilen hastalarin
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%22.2’si daha dnceden inme geciren hastalardan olugmaktaydi. Bu bulgu literatiir ile
uyumlu bulunmustur. Gegirilmis inmeye bagl sekeli olan hastanin, rekiirren inmeden
sonra sekelinin agirlasmasi, ¢alismamizda degerlendirdigimiz fonksiyonel sonug
tizerine etki edebilmektedir. Ancak gecirilmis inmesi olan 8 hastamizin

fonksiyonelligini etkileyecek eski sekelleri yoktu.

Iskemik inmenin modifiye edilebilir ve modifiye edilemez risk faktorleri
vardir. Literatiirde HT, en sik goriilen risk faktorii olarak vurgulanmistir. Barcelona
Stroke Registry’e gore lakiiner enfarktlarin %76.4, aterotrombotik inmelerin
%62.1’inde HT en sik risk faktorii olarak bulunmustur. Yapilan bagka ¢aligmalarda da
HT; %62.3 ile %78.1 arasinda degisen oranlarda iskemik inmenin en sik risk faktorii
olmustur (186-188). Calismamizda da HT %72.2 ile iskemik inmenin en sik risk

faktorii olmustur. Bu bulgular literatiir ile uyumlu olarak diistiniilmiistiir.

Iskemik inmenin modifiye edilebilen risk faktdrleri arasinda yer alan
hastaliklardan birisi de DM’dir. Hastalarin %25 ile %45’inin DM’si oldugu
bilinmektedir (27). Calismamizda yer alan hastalarin %25°i tanili DM hastas1 olarak

tespit edilmistir.

Atrial fibrilasyon ozellikle yasli popiilasyonda iskemik inmenin sik
nedenlerinden birisidir. Iskemik inmesi olan hastalarda AF prevalansina yonelik
yapilan c¢aligmalarda oran %25.2 ile %33.4 arasinda saptanmistir (189,190).
Calismamizda onceden bilinen AF’si olan hasta oram1 %30.6’ydi. Bu bulgular,
literatiirde yer alan oranlarla karsilastirildiginda literatiir ile uyumlu olarak

degerlendirilmistir.

On sistem enfarktlarinda, anjiyografik bulgularla hastalarmn NIHSS skorlari
degerlendirildiginde ICA’ nin dallarina bagl etkilenmede NIHSS skorlarinin mediyan
degerinin 17 oldugu ve 11 ile 25 arasinda degistigi gosterilmistir (191). Calismamiza
dahil ettigimiz hastalarin da %66°1 ile gogunlugu NIHSS 17 ve tizeri saptanmis olup

bu bulgu literatiir ile uyumlu olarak saptanmaistir.

Iskemik inmelerin, sol hemisferde saga gore daha sik goriildiigii bilinmektedir
(192-194). Calismamizda ise sol hemisferik inmenin oran1 %47.2 olarak tespit edilmis

olup literatiir ile uyumsuz olarak degerlendirilmistir. Bu sonug; sol hemisferik inmenin
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daha sik oldugunu gosteren ¢alismalarin popiilasyon tabanli, hasta sayisi yiiksek genis
calismalar olmasi, ancak ¢alismamizdaki hasta sayisinin bu ¢alismalara gore belirgin

derecede az olmasiyla agiklanabilir.

Serebral enfarktlardan sonra gelisen spontan hemorajik transformasyonun
oraninin otopsi ¢aligmalarinda %38 ile %71 arasinda degistigi gosterilmistir (195
197). Bir baska calismada ise hastalarin %51.2’sinde hemorajik transformasyon
saptanmistir. Bu c¢alismadaki hastalarin yarisina streptokinaz verilmistir (198).
Calismamizdaki hastalardan ise %47.2’sine mekanik trombektomi veya IV TPA’y1
igeren reperfiizyon tedavisi uygulanmistir. Genel hasta grubunda hemorajik
transformasyon orani %52.8 saptanmuistir. Bu bulgu literatiir ile uyumlu olarak

degerlendirilmistir.

Menon’un BTA igin olusturdugu bolgesel leptomeningeal kollateral
skorlamasina gore yapilan bir calismada hiperakut enfarkt hacim artisinin
kollaterallerle giiglii iliskisi oldugu saptanmistir (199). Yine bir baska ¢alismada
kollateral akim bilgisiyle enfarkt hacmi artig1 arasinda iliski gosterilmistir (200).
Menon’un kendi c¢aligmasinda iyi kollateral durumun bazal ASPECTS ile diisiik
korelasyon gosterdigi ancak takip ASPECTS skoruyla giiglii korelasyon gosterdigi
bulunmustur (88). Tan ve arkadaslar tarafindan yapilan ¢alismada ise iyi kollateral
skorun son enfarkt hacmi iizerine olumlu etkisi oldugu gosterilmistir (147). Yine
Menon’un dahil oldugu IMS Ill ¢alismasinda BTA’dan elde edilen iyi kollateral
dolagim bilgisinin BTP’den elde edilen kiiciik iskemik kor ile iligkili oldugu
gosterilmistir (149). Calismamizda acil serviste yapilan mpBTA goriintiilemedeki
Menon kollateral skoru bazinda acil servisteki ilk enfarkt hacmi arasinda istatistiksel
acidan anlamli bir fark bulunmasa da iyi kollaterali olan hastalarin kiigiik enfarkt
hacmine, kotii kollaterale sahip olan hastalarin ise yiiksek enfarkt hacmine sahip
oldugu goriilmiistiir. Menon’un; BTA’dan elde edilen iyi kollateral dolasim bilgisinin,
BTP’den elde edilen kiigiik iskemik kor bilgisi ile istatistiksel agidan anlaml1 oldugunu
gosterdigi ¢alisma ile bizim ¢alismamizdaki kollateral skorlarinin acil servisteki ilk
enfarkt hacmiyle istatistiksel agidan anlamsiz olmasindan kaynaklanan tutarsizlik;
Menon ve arkadaslarmin enfarkt kor hacim bilgisini BTP’den elde etmesi, bizim ise
difizyon MRG’den elde etmemiz ile agiklanabilir. Ayrica Menon’un 1ilgili

calismasinda BTP haritalarin1 elde etme metodu ile bizim calismamizdaki BTP
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haritalarini elde etme metodumuz -her ne kadar BTP haritalarindan elde edilen bilgiye
gore acildeki enfarkt kor bilgisini aragtirmasak da- farklidir. Menon ve arkadaslari
kendi g¢alismalarinda Tmax>6 sn olan alanlar1 penumbra; gri cevherde CBF<10
mL/100 gr beyin/dk, beyaz cevherde CBF<7 mL/100 gr beyin/dk olan alanlar1 kor
olarak kabul etmislerdir. Biz ise Tmax/Blood Volume, Blood Flow/Blood Volume ve
Mean Transit Time/Blood Volume esik degerlerini birlikte secerek BTP haritalar:
olusturduk. Ayrica Menon’un kendi calismasinda iyi kollateral durumun takip
ASPECTS skoruyla gii¢lii korelasyon gostermesi; Tan ve arkadaslarinin yaptigi
calismada iyi kollateral skorun son enfarkt hacmi tizerine olumlu etkisi gostermesi ve
ayrica kollateral akim bilgisiyle enfarkt hacmi artis1 arasinda iliski gdsteren literatiir
bilgisiyle; bizim ¢alismamizdaki kontrol goériintiillemede hesaplanan son enfarkt hacmi
ve iki goriintilleme arasindaki enfarkt hacmi farkinin kollateral skorlariyla anlamli

iliskiye sahip olmasi literatiir ile uyumlu olarak degerlendirilmistir.

Kollateral akim bilgisi, radyolojik sonuglar agisindan oldugu kadar klinik
sonuclar acgisindan da bilgi saglayicidir. Tan ve arkadaslarinin yaptigi calismada bu
durum ortaya konmustur (147). Calismamizdan elde edilen veriler literatiir ile
uyumsuz olarak goriilmiistiir. Calismamizda mpBTA’ya gore yapilan Menon
skorlamasi bazinda 3 ay sonraki mRS’lerde anlamli fark goriilmemistir; ama iyi
kollaterali olan hastalarin iyi fonksiyonel sonuca, kotii kollaterale sahip olan hastalarin
ise kot fonksiyonel sonuca sahip oldugu goriilmiistiir. Bu durum muhtemelen
gruplardaki hasta sayilarinin yetersiz olmasindan kaynaklanmaktadir. Yine ayni
sekilde mpBTA’ya gore yapilan Menon skorlamasi bazinda 3 ay sonraki Barthel
Indeksi karsilastirildiginda gruplardaki denek yetersizligi yiiziinden test istatistigi
verilememistir. Bu durum, Barthel Indeksini, orijinalinde oldugu gibi 5 kategoriye
aymrarak fonksiyonel sonu¢ elde etmeye c¢alismamizdan kaynaklanmis olabilir.
Calismamizda, mRS’yi 1y1 ve kotii fonksiyonel sonug olarak smiflandirdigimiz gibi
Barthel Indeksini de smiflandirmamamizin nedeni, akut inme calismalarinda Barthel
Indeksi igin esik de@eri olusturma ¢alismalarmin az olmasindan, tercih
edilmemesinden ve tercih edildiginde literatiirde farkli esik degerler kullanilmasindan
dolayidir (201).
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Enfarkt hacmi ile oziirliilik arasindaki iliskinin arastirildigi ¢alismalarin
cogunda son enfarkt hacmi ile fonksiyonel sonug arasindaki iliski ¢alisilmis ve bunlar
arasinda anlamli bulgular saptanmistir (202,203). Bunun yaninda yiiksek bazal enfarkt
hacmi ve yiiksek enfarkt hacim artisinin da kotii klinik sonug ile iligkili oldugunu
bildiren yayinlar da mevcuttur (204). Calismamizda bazal enfarkt hacimleri, 3 ay
sonraki mRS bazinda istatistiksel agidan anlamli sonu¢ vermemistir. Bunun yaninda
hem son enfarkt hacmi hem de enfarkt hacmi artisi, 3 ay sonraki mRS bazinda
istatistiksel agidan anlamli olarak saptanmistir. Bu sonug literatiir ile uyumlu olup 3
ay sonra iyi fonksiyonel sonuca sahip olan hastalarin hem son enfarkt hacimleri hem
de enfarkt hacmi artigi, kot fonksiyonel sonuca sahip olanlara gore disiik
olciilmiistiir. Enfarkt hacmi ile oziirliiliik gdstergesi olarak Barthel Indeksinin
kullanildig1 ¢alisma sayis1 azdir. Bunlardan bir tanesinde; 1 ay sonraki Barthel indeksi
ile difizyon MRG’den elde edilen erken iskemik lezyon hacmi karsilastirilmis ve
enfarkt hacmi diisiik olanlarin Barthel Indeksinin istatistiksel agindan daha anlaml
olacak sekilde iyi oldugu saptanmistir (205). Calismamizda acil serviste ilk yapilan
goriintiilemede saptanan enfarkt hacmiyle 3 ay sonraki Barthel Indeksi arasinda
istatistiksel acidan anlamli farklihik saptanmamistir. Calismamizda kontrol
goriintiilemedeki son enfarkt hacimleri ve enfarkt hacmi artiglar1 3 ay sonraki Barthel
Indeksi bazinda karsilastirildiginda istatistiksel agidan anlamli olarak saptanmustir.
Barthel Indeksi’nde tam bagimsiz kategorisine dogru gidildikge; son enfarkt hacimleri
ve enfarkt hacmi artiglar1 diislis gostermektedir. Calismamizda hem mRS hem de
Barthel Indeksi bazal enfarkt hacimleriyle iliskili olmayip son enfarkt hacimleriyle ve
enfarkt hacim artis1 ile iligkili bulunmustur. Daha Once de belirttigimiz gibi
calismamizda kollateral skoru ile son enfarkt hacmi ve enfarkt hacmi artis1 arasinda
iliski saptanmistir. Biz, kollateral skoru ile son enfarkt hacmi ve enfarkt hacmi artis
arasindaki bu iligskinin; fonksiyonel sonug ile son enfarkt hacmi ve enfarkt hacmi artist
arasindaki iligkiyi sagladigini diisliniiyoruz. Kollateral skoru ile oziirliiliik arasinda
direkt anlamli iliski bulunmamasi tezat gibi dursa da iyi kollaterali olan hastalarin iyi
fonksiyonel sonuca, koétii kollaterale sahip olan hastalarin ise kotii fonksiyonel sonuca
sahip oldugundan yola ¢ikarak bunun sebebinin hasta sayisinin yetersiz olmasi ile

iliskisi oldugunu diisiinliyoruz.
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BTP ile tariflenen iskemik penumbra ile BTA’daki kollateral durum arasinda
tamamlayict bir iliski oldugunu gosteren c¢alismalar bulunmaktadir (96).
Calismamizda Tmax=6 sn ve Blood Volume=1.0 mL/100 gr beyin ile Blood Flow=10
mL/100 gr beyin/dk ve Blood Volume=1.0 mL/100 gr beyin esik degeri se¢ilerek
olusturulan BTP haritalarindan hesaplanan penumbra hacmiyle 3 ay sonraki mRS
bazinda gruplar arasinda anlamli farklilik bulduk. Elde ettigimiz sonuglara gore koti
fonksiyonel sonuca sahip olan hastalarin penumbra hacimleri daha yiiksek
bulunmustur. Literatirde buna benzer sonuglara sahip c¢alisma sayis1 azdir.
Calismamizda bu sekilde sonug¢ almamizin ¢esitli nedenleri olabilir. Bunlardan bir
tanesi; Ozellikle girisimsel iglemlerin yapildig1 benzer ¢alismalarda hasta se¢iminde
bazal enfarkt hacminin maksimum 70 ya da 80 cm? olmasi, hedef mismatch oraninin
enaz 1.7 ya da 1.8 olmas1 gibi kriterlerin goz dniinde bulundurulmasi ve bu hastalarin
tamamina reperfiizyon tedavilerinin yapilmasidir. Ancak calismamiza dahil edilen
hastalarda reperfiizyon yapilanlar icin; enfarkt hacmi, penumbra hacmi ya da
mismatch oran1 gibi ¢alismaya dahil etme kriteri belirlenmemis olup bu, hastalardaki
reperfiizyon sonrasi kotii fonksiyonel sonuglara sebep olmus olabilir. Ayrica yas, gelis
saati veya ek kontrendikasyon olusturan nedenlerden dolayi hastalarin hepsine de
reperfiizyon tedavisi yapilamamistir. Kollateral skorlariyla 1yi fonksiyonel sonug
arasindaki iligki distiniildiiglinde; kollaterallerin dayanikliligi ile direkt iligkili
penumbranin, ¢alismamizda iyi fonksiyonel sonug ile iligkili olmamasi beklenmedik
bir durum olarak géze carpmistir. Caligmamiza benzer bir sonu¢ alan Wintermark ve
arkadaslar1 bu durumu kotii kollateralin erken enfarkta, i1yi kollateralin de benign
oligemiye neden olarak bu iki esik deger arasindaki kritik hipoperfiize alan olan

penumbranin hacimce diigmesine baglamislardir (170).

OSA’nin besledigi alanda MTT nin esik degerinin 0.5 saniyenin tizerindeki
gecikmesinin yeni enfarkt igin biiyiik o6lgiide prediktif oldugu gosterilmistir (176).
Calismamizda Mean Transit Time=10 sn ve Blood VVolume=1.0 mL/100 gr beyin esik
degeri segilerek olusturulan BTP haritalarindan elde edilen penumbra sahasinda
hesaplanan MTT’ nin ortalama degeri, enfarkt hacmi artis1 ile direkt olarak iligkili
bulunmasa da, 3 ay sonraki mRS bazinda gruplar arasinda anlamli farklilik
gostermistir. Iyi fonksiyonel sonuca sahip grupta MTT nin ortalama degeri 16.16 sn

iken kotii fonksiyonel sonuca sahip grupta 17.68 sn olarak hesaplanmistir. Bu durum
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enfarkt hacmi artig1 ile kotii fonksiyonel sonug arasindaki iligkiye bagl olarak, artmis
MTT degerinin yeni enfarkt alanlarina yol agmasi ve bu durumun kétii fonksiyonel
sonuca yol agmasi nedeniyle olabilir. Calismamizda MTT ile enfarkt hacmi arasinda

direkt iliski bulunmamasi, hasta sayimizin yetersizliginden kaynaklaniyor olabilir.

Calismamizda Tmax=6 sn ve Blood Volume=1.0 mL/100 gr beyin esik
degerleri segilerek olusturulan BTP haritalarindan hesaplanan penumbra hacmi ile
enfarkt hacmi artis1 arasinda zayif siddette ve istatistiksel olarak anlamli iliski
saptanmistir. Buna gére penumbra hacmi arttikga enfarkt hacim artis1 da artmaktadir.
Yine bu sonug hastalarin hepsine reperfiizyon yapilmamasina ya da yapilan hastalarda
ayni1 basar1 oranina sahip olunamamasina bagli olabilir. Risk altindaki genis penumbra
alaninin kurtarilmasina yonelik miidahale yapilmamasina bagl olarak enfarkt hacmi
artis1 olmasi olagan bir sonug olup yukarida belirttigimiz tizere bu durum ekstra olarak
hastalarin fonksiyonel sonuglari tizerine de etki edecektir. Calismamizda elde ettigimiz
bu sonuca benzer bir bulgu Tmax=6 sn esik degerinin kullanildigi SWIFT PRIME
caligmasinda reperflizyon yapilmamis hastalarda elde edilmis olup buldugumuz bu

sonug literatiir ile uyumlu olarak degerlendirilmistir (206).
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6. SONUC ve ONERILER

1. Arastirmaya 40 hasta alindi. Bir hasta birinci haftay1 tamamlamadan eksitus
oldugu i¢in, 1 hastanin perfiizyon verisi is istasyonundaki yazilimda islenemedigi igin,
1 hastanin perfiizyon ¢ekimi protokole uygun yapilmadigindan dolay1 verisinden elde
edilen haritalar optimal olmadig1 igin ve 1 hastanin da herhangi bir OSA okliizyonu

olmadigi i¢in ¢alisma dis1 birakildi.

2. Calismada yer alan bireylerin yas ortalamasi1 73.47+10.67 olarak bulundu.
Bireylerin %47.2’°s1 kadin, %52.8°1 erkekti.

3. Calismaya katilan 8 hastanin daha 6nce gegirilmis inme (hemorajik ya da
iskemik) Oykiisii mevcuttu. Acil servise bagvurular sirasinda hastalarin %25’inde
antikoagiilan (varfarin ya da yeni nesil oral antikoagiilan), %50’sinde ise antiagregan
(aspirin ya da klopidogrel) kullanimi vardi. 9 hasta (%25) ise herhangi bir antiagregan

ya da antikoagiilan kullanmiyordu.

4. Hastalarin %72.2’sinde HT, %25’inde DM, %69.4’iinde KAH, %27.8’unda
HL, %30.6’sinda ise bilinen AF tanisi mevcuttu. 12 hasta; sigara, alkol ya da her ikisini
birden hayatinin bir doneminde kullanmis ya da basvuru sirasinda hala kullanmaya

devam ediyordu. 25 hastanin zararli aligkanlig1 yoktu.

5. Hastalarin %66.6’s1 acil servise ilk basvurduklarinda agir siddette inme
(NIHSS 17 ya da tizeri) olarak degerlendirilirken, 1 hafta sonra hastalarin %45.7’si
agir inme olarak degerlendirildi. Acil servise gelisinde sadece 1 hasta hafif inme olarak
degerlendirilirken bu say1 1. haftada 11 olarak tespit edilmistir. 1 hasta ise birinci

haftasinda eksitus oldu.

6. Hastalarin birinci haftada %19.4’{iniin mRS 6l¢egi 0 ile 2 arasinda (0 ve 2
dahil), birinci ayda ise %25’inin mRS 6lgegi 0 ile 2 arasinda bulundu. Ugiincii ayda
ise %27.7 (n=10) hasta 1yi klinik sonlanima sahipken %72.3 (n=26) hasta kotii klinik

sonlanima sahip oldu.
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7. Hastalarin ii¢lincli ayda yalnizca %19.4°i tam bagimsizken, 13 hasta
(%36.2) iiglincii aylarin1 tamamlamadan eksitus oldugu icin Barthel hesaplanmadi. 10
p

hasta (%27.7) ise tam bagimli olarak degerlendirildi.

8. %52.8 hastada sag serebral hemisfer etkilenmisken, %47.2 hastada sol
serebral hemisfer iskemik inmesi gorildii. %88.9 hastada OSA M1 okliizyonu
mevcutken, %11.1 hastada OSA M2 okliizyonu goriildii.

9. %47.2 hastaya reperflizyon amacl tedavi uygulanmis olup bu hastalardan
3’iine IV rTPA verildi, 14’line ise mekanik trombektomi yapildu.

10. %52.8 hastanin takibinde hemorajik transformasyon gelistigi gozlendi.
Bunlardan 4’iintinki HI 1, 7’sininki HI 2, 5’ininki PH 1, 2’sininki ise PH 2 olarak

smiflandirildi. 1 hastada da subaraknoid hemoraji tespit edildi.

11. Hastalara ortalama 161.08+64.91 saat sonra kontrol beyin BT ya da beyin
MRG ¢ekildi.

12. Menon skorlamasindan elde edilen kollateral dolasim bilgisine gére kontrol
goriintiilemede hesaplanan enfarkt hacmi ve enfarkt hacmi artis1 gruplar arasinda farkli

dagilim gosterdi (p<0.05).

13. 3 ay sonraki mRS’ye gore iyi fonksiyonel sonug ve kotii fonksiyonel sonug
grubundaki hastalar; acil serviste ¢ekilen mpBTA’dan elde edilen Menon
skorlamasindan c¢ikan kollateral dolasim bilgisi ile karsilastirildiginda istatistiksel
olarak anlaml farklilik géstermedi (p=0.073) 3 ay sonraki mRS durumu iyi olanlarin
¢ogunlugunda (n=7) iyi kollateral skorlamasi saptandi. mRS durumu kéti olan

bireylerin ¢cogunlugu ise (n=13) katii kollateral skorlarina sahipti.

14. Calismada yer alan ve 3 ay sonraki Barthel indeksi tam bagimli olan 12
birey kotii kollaterale, 5 birey orta kollaterale, 6 birey ise iyi kollaterale sahipti. Tam
bagimli grupta yer alan bireylerin cogunlugu kétii kollateralde saptandi. Tam bagimsiz
grupta yer alan bireylerin ¢ogunlugu da Menon skorlamasinda iyi kollateralde yer aldu.

mpBTA’dan elde edilen Menon skorlamasi bazinda 3 ay sonraki Barthel Indeksi
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karsilastirildiginda gruplardaki denek yetersizligi yiiziinden test istatistigi verilemedi

(p=0.580).

15. 3 ay sonraki mRS’ye gore kontrol goriintiillemede hesaplanan enfarkt hacmi
ve enfarkt hacmi artis1i gruplar arasinda istatistiksel agidan anlamli fark gosterdi

(p<0.05).

16. 3 ay sonraki Barthel Indeksine gore kontrol goriintiilemede hesaplanan
enfarkt hacmi ve enfarkt hacmi artis1 gruplar arasinda farkli dagilim gosterdi (p<0.05).
Literatiirde bununla ilgili bir ¢calisma olmayip, enfarkt hacmi artis1 ile fonksiyonel

durumun korelasyonu agisindan Barthel indeksi’nin kullanilabilecegini diisiiniiyoruz.

17. Tmax=6 sn ve Blood Volume=1.0 mL/100 gr beyin ile Blood Flow=10
mL/100 gr beyin/dk ve Blood Volume=1.0 mL/100 gr beyin esik degerleri segilerek
olusturulan BTP goriintilemeden elde edilen penumbra hacmi, 3 ay sonraki mRS
skorlaria gore gruplar arasinda farkli dagilim gosterirken (p<0.05); penumbraya ait
CBYV, CBF, MTT ve Tmax’a ait ortalama degerler ve bunlarin rélatif degerleri gruplar
arasinda benzer dagilim gosterdi (p>0.05).

18. Mean Transit Time=10 sn ve Blood Volume=1.0 mL/100 gr beyin esik
degerleri segilerek olusturulan BTP goriintiilemeden elde edilen penumbraya ait
MTT’nin ortalama degeri 3 ay sonraki mRS skorlarma gore gruplar arasinda
istatistiksel agidan anlaml farklilik gésterirken (p<0.05); diger degiskenler gruplar

arasinda benzer dagilim gosterdi (p>0.05).

19. Tmax=6 sn ve Blood Volume=1.0 mL/100 gr beyin esik degerleri se¢ilerek
olusturulan BTP goriintiilemeden elde edilen penumbra bilgisine ait hacim ile
enfarkt hacmi artis1 arasinda dogrusal, pozitif yonde, zayif siddette ve istatistiksel
olarak anlamli iligki saptandi (p<0.05). Diger degiskenler ile enfarkt hacmi artis

arasinda benzer dagilim gozlendi (p>0.05).

20. Blood Flow=10 mL/100 gr beyin/dk ve Blood Volume=1.0 mL/100 gr
beyin ile Mean Transit Time=10 sn ve Blood Volume=1.0 mL/100 gr beyin esik

degerleri segilerek olusturulan BTP goriintiilemeden elde edilen penumbra hacmi,
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penumbraya ait CBV, CBF, MTT ve Tmax’a ait ortalama degerler ve bunlarin rolatif

degerleri ile enfarkt hacmi artis1 arasinda anlamli bir iliski gosterilemedi (p>0.05).

21. Multifazik BTA’dan elde edilen kollateral dolagim bilgisi ile hastanin son

enfarkt hacmi, enfarkt hacminin artis boyutu ve oziirliliigi ile ilgili bilgi saglanabilir.

22. Hastalarin son enfarkt hacmi, enfarkt hacminin artis boyutu oziirliiliiklerine

etki etmektedir.

23. Farkli esik degerlerle olusturulan BTP haritalarindan elde edilen penumbra
hacmi bilgisi ve penumbra alanindaki MTT degeri kullanilarak hasta 6ziirlilligi ve

enfarkt hacmi artis1 iizerine kisitli da olsa yorum yapilabilir.
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EK-1. HASTA TAKIiP FORMU

HASTA KiMLIK BIiLGiSi

Ad1 Soyadi

Yasi, Cinsiyeti

TC Kimlik No

Arsiv No

Kabul No

Yattig1 Birim

OZGECMIS

Gegirilmis inme
hikayesi, sekel ve 6zel
miidahale

Kan sulandirici
kullanimi

Diger hastaliklar ve
ameliyatlar

Diger ilaglar

Zararl1 aligkanliklar

OLAY

Semptomlarin baslangi¢
saati:
Son iyilik hali:

Hastaneye basvuru saati

Gelis NIHSS:

1A:
7

1B: 1C: 2: 3:

8: 9: 10: 11:

4. 5:sag:  sol:

6: sag:

sol:

Gelis TA (varsa)

Gelis EKG (varsa)

Kranial goriintiileme
yapilma tarih ve saati
(BT perfiizyon)

Tpa ya da Trb yapilma:
Yapildiktan sonraki
NIHSS:
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6: sag:
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TAKIP
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MRG
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Tarih:
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