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OZET



Bu ¢alismada klinigimizde akut iskemik inme nedeniyle izlenen 55 olguda, ilk 12 saat
icinde Kanada Norolojik Durum Skalasi ile elde edilen klinik ndrolojik veriler, yine bu
donemde uygulanan Tc99m-HMPAO SPECT, TCD verileri ve bu ddnemden sonraki
dénemlerde uygulanan BBT sonuglarinin, ortalama 13.3 + 6.1 giin sonundaki erken donem
prognozu gostermedeki degeri arastinimistir. Prognozun degerlendirilmesinde Rankin Skalasi
kullanilmustir. 30’u (% 54.5) erkek, 25’i (% 45.5) kadin olan olgularin yas ortalamasi

60.0 + 13.9 (30-85)’dur.

Hastahgin ilk 12 saati icinde Kanada Nérolojik Durum Skalasi ile elde edilen klinik
nérolojik degerlendirmenin iskemik inmenin erken dénem prognozunun tahminindeki 6nemi
bir kez daha ortaya ¢tkmistir. Bunun yanisira, SPECT ve TCD ¢ahigmalannin, bu dénemde
yitksek oranlarda pozitif veri sagladiklari, ancak erken donem sonu prognozun tayininde
bunlardan sadece TCD’nin etkili olabildigi gériiimiistiir. Daha sonraki donemlerde cekilen
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BBT ile saptanan lezyon biiyiikliigii, prognoz tahmininde 6nemli bir endikatordiir.

Anahtar Sozciikler: iskemik inme, prognoz, Kanada Nérolojik Durum Skalasi,

transkranyal Doppler sonografi, Tc99m-HMPAO SPECT.
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Fifty-five cases with ischemic stroke were evaluated within the first 12 hours with
Canadian Neurological Scale (CNS), transcranial Doppler (TCD) sonography, Tc99m-
HMPAO SPECT and in the following days with CT-scan. The data were analyzed to
determine the value of each diagnostic tool in estimating the short-term (mean 13.3 + 6.1
days after the stroke onset) prognosis. Rankin scale was used to evaluate the short-term
prognosis. Thirty men and 25 women with a mean age of 60.0 + 13.9 years were included

in the study.

Our results confirm the significance of clinical neurological examination by CNS within
the first 12 hours in determining the short-term prognosis. In addition, TCD and Tc99m-
HMPAO SPECT within the first 12 hours provide positive data, however only TCD was
effective in determining the short-term prognosis. The size of the lesion shown by CT-scan
done in the following days after the stroke onset was also an important endicator for short-

term prognosis.

Key Words: Ischemic stroke, prognosis, Canadian Neurological Scale, transcranial

Doppler sonography, Tc99m-HMPAO SPECT.



GIiRiS VE AMAC



Kanser ve kalp hastaliklarindan sonra ii¢lincii sikhkta 6liim nedeni serebrovaskiiler
hastaliklardir. Yiiksek mortalite oranimin yanisira, gosterdigi morbidite orani da g6z 6niine
alindiginda, serebrovaskiiler hastaliklarin toplumlar igin ne denli nemli oldugu yadsinamaz

bir gergektir.

Serebrovaskiiler hastaliklarda hastaligin dogal siirecini etkileyebilecek tedavi yontemleri
hastaigin ilk birkag saati icinde uygulanmalidir. Bu da, hastaligin bu saatler icinde dogru
olarak taninmasini gerektirir. inmenin ilk saatleri icinde kfinik taminin kesinlesmesi, bu
dénemde yapilmasi gereken terapdtik yaklasimlara karar verilmesinde etkili olacaktir. Son
yillarda kullamma giren goriintiileme ve vaskiiler inceleme yOntemleri bize bu olan'agl
tamimaktadir. Yine bu ydntemler, hastaligin prognozunun 6nceden ve hastaligin ilk saatleri

icinde tahmini konusunda da bazi ipuglan verebilir.

Bu hipotezler igiginda, caismamizda iskemik inmenin akut déneminde, uygulamaya
yakin donemde girmig olan SPECT ve TCD’nin, hastaligin dogru olarak taninmasinda ve
erken donemde prognoz tayininde sagladiklan veriler, prospektif olarak aragtiriimig ve bu
tami ydntemleri ile elde edilen verilerin klasik klinik nrolojik degerlendirme ile karsilastirmasi

yapilmistir.
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iskemik inmenin akut dénemi bir dizi biyokimyasal olayin ardisik olarak ortaya ciktigi
fizyopatolojik mekanizmalan tetikler. Bunun sonucu ise hiicre 6liimii ve bunun da yansimasi

olarak kalici nérolojik defisittir.

Bu béliimde, tezimizin ana konusunu olusturan iskemik inmenin akut déneminde
gerceklesen fizyopatolojik mekanizmalar ile bu déneme 6zgli tedavi yaklagimlan gozden
gecirilecek ve daha sonra, TCD, SPECT ve BBT gibi laboratuvar yontemlerinin temel igleyis

mekanizmalan ile akut iskemik inmedeki yerleri irdelenecektir.

1. AKUT ISKEMiK INMENIN FIZYOPATOLO]JiSI

Beynin beslenmesinde en 6nemli faktor serebral kan akimidir (SKA). SKA’ndaki
diigmeler iskemi ile sonuclamir. insanda serebral dolagimin normal olarak siirdiiriilebilmesi
icin gerekli olan normal SKA 55-65 mi/100 gr/dk’dir. Nedensel ve klinik agidan serebral
iskemi genel olarak iki biiyiik gruba ayrilir; 1) Global serebral iskemi, 2) Fokal (bdlgesel)

serebral iskemi (34) (Tablo I).

Global serebral iskemi, kardiyak arrest ve aritmiler gibi sistemik bozukluklara bagh
hemodinamik yetersizlikler sonucunda, tiim beynin perflizyonunda azalmaya bagh olarak
ortaya ¢ikar. Simuitan olarak tiim serebral dolagim etkilenir. En siklikla gordiigiimiiz serebral
iskemi ise, beynin arter ya da venlerindeki okliizyonlar sonucu gelisen fokal serebral iskemidir.

Bu okliizyona bagl olarak, fokal serebral iskemide SKA ’kritik deger’in altina diiser ve beynin
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bir bolgesinde fokal bir infarkt gelisir. Maymunlarda SKA 15 ml/100 gr/dk’nin altina
diistiigtinde kortikal somatosensoryel uyartilmig potansiyeller kaybolur, 10 ml/100 gr/dk
diizeyinde ise infarkt geligir. insanlarda noronal elektrik aktivitenin yitmesine yol acan kritik
deger 15-18 mi/100 gr/dk’dir (45). Bununla birlikte, degisik nron gruplarinda bu kritik
deger farklilik gosterir. Ornegin bazi néronlann fonksiyonlari 23 mi/100 gr/dk’da durdugu
halde, bazi néronlar 6 ml/100 gr/dk’lik degerde dahi yasamlarini sirdiirebilirler (selektif

zedelenebilirlik) (35).

Tablo 1. Serebral iskemi Mekanizmalari.

A. Global serebral iskemi
1. Gegici kardiyak arrest/kardiyak disritmiler (ventrikiiler fibrilasyon gibi)
2. Arteryel hipotansiyon/sok
B. Fokal (bolgesel) serebral iskemi
1. Arteryel okliizyon (trombotik, embolik)
2. Arterioler hastalik (okluzif)
3. Intrakranyal siniis veya venierin okliizyonu
4. Primer SAK’da, vazospazm sonucu arter ¢apinda kiigiilme
5. Intrakranyal basingta ani artiglar (masif intrakranyal kanama, kanama olmaksizin kapali
kafa travmasi)

Bir arter okliizyonu ile bdlgesel SKA (bSKA) kritik degerin altina diistiigiinde bir dizi
kimyasal olay gerceklesir ve bunun sonucunda kalict infarkt gelisir. 1) ATP ve diger yiiksek
enerji fosfatlan tiikenir. ATP yeterli miktarda Gretilemez ve laktat ve hidrojen iyonlarn birikir
(hiicresel asidoz). Bu da demire bagh serbest radikallerin olusumunu tetikler. 2) Anoksik
depolarizasyon sonucu hiicresel diizeydeki iyon regiilasyonu hizla bozulur. Sodyum ve su

hiicre icine birikirken, potasyum ekstraselliiler sivida birikir. Bu da, otoregiilasyon bozukiugu
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ile birlikte, erken dénemde gelisen sitotoksik 6demin 6nemli bir belirleyicisidir. Buna ek
olarak, kalsiyum ve klor da hiicre icine girer. 3) infarkt bolgesinde norepinefrin ve serotonin
gibi biyojenik aminler ve substans P azalir, buna kargin glutamat ve aspartat gibi eksitator
aminoasitler toksik oranlarda salinir. Serbest yag asitleri aktiflesir ve membran fosfolipidleri
yikima ugrar. Prostaglandinler, I0kotrienler ve serbest radikalier birikir ve enzimler
fonksiyonlann yitirir (2,86). Tablo II’de iskemik hiicre harabiyetine yol agan bu biyokimyasal

olaylar zinciri sematik olarak 0zetlenmistir.

Fokal bir iskemi odagi hemodinamik ve metabolik fonksiyonlar agisindan ii¢ farkh bdlge
icerir. Bunlar; 1) sentral iskemik béige, 2) dokunun yasayabilirliginin kan akimi ve
metabolizma fonksiyonlarindaki degismelere bagh oldugu ve membran yetmezligine kargin

o V o0

sinaptik transmisyonun siird{igi ara bélge (iskemik penumbra), 3) dokunun yasamsal
fonksiyonlarinin siirdiigii, siklikla hiperemik ve kollaterallerle beslenen, nekrozun olugsmadig
ve minimal parenkim yikiminin goriilebildigi bolge (kollateral zon) (5,35). iskemik penumbra
bolgesinde SKA 10-15 mi/ 100 gr/dk civanindadir ve bu perfiizyon, ATP konsantrasyonunu
normale yakin diizeyde tutmakla birlikte, laktik asit diizeyini diiglirmekte ve kreatin fosfat
diizeyini arttirmada yetersiz kalmaktadir. ADP’deki bu hafif artig ve AMP varhigina kargin,
yine de bu alanda bir enerji yetmezligi s6z konusudur ve infarkt olusmasa da néronal
fonksiyonlar bozulur. iste, akut donemdeki tedavi yaklagimlanmin da hedefi olan bélge bu
iskemik penumbra bdlgesidir. Kalici infarkt geligtikten sonraki donemde tedavi ¢abalan

cogunlukla sonugsuz kalir (5). Sonugta, iskemik nekrozun biiyiikiGigiinii iki faktdr belirler;

SKA’ndaki azalmanin diizeyi ve iskeminin siiresi.
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ARTERYEL TIKANMA

Beyin kan akimi ve metabolizmada }
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Tablo 1l. Akut iskemik inmede biyokimyasal olaylar zinciri.
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Arter okliizyonu belli bir siireyi agtiginda kan-beyin bariyeri dolagan makromolekiillere
karsi gecirgen hale gelir ve vazojenik 6dem gelisir. Arter tam tikanmigsa vazojenik 6dem 3-6
saatte gelismeye baglar. iskemi kisa siireli ise bu siire 20 saate kadar uzayabilir. Reversibl
veya kritik degeri agmamig iskemide kan-beyin bariyeri bozulmaz. Bu nedenle, kan-beyin

bariyerinin bozulmasi, irreversibl doku hasarinin dnemli bir gdstergesidir.

Serebral infarkt: takip eden ilk birkag haftalik siirede otoregiilasyon bozuk kalir. Bu siire
icinde, bu bolgedeki dolagim perfiizyon basincindaki degismelere kargi pasif bir durumdadr.
Asidozun da etkisiyle arterler maksimal olarak dilate olmuglardir. Okliizyona yol acan
trombusun erimesi ya da embolusun pargalanarak distale gé¢ii ve lizisi ile bu bdlgeye normal
kan akiminin gelmesi bu bdlgeyi hiperemik bir hale getirir. Bdylelikie bu bdigedeki dokulann
metabolik gereksinimini kargilayacak diizeyden daha fazla miktarda kan akimi bu bélgeye gelir
(53). 'Luxury-perfusion sendromu’ olarak da isimlendirilen bu durumda, hasarli dokunun
rolatif olarak fazla miktarda kan akimu ile kargilasmast yeni hasarlara, hatta infarkt
olusumlianna yol agabilir (Serebral reperfiizyon hasar) (41). Bu hasarin olusmasinda lipid

peroksidasyon iriinlerinin ve oksiradikallerin dnemli rol oynadiklan ileri siiriilmigtir (91).

2. AKUT iSKEMiK INMEDE TEDAVi YAKLASIMLARI

Iskemik inmenin akut ddoneminde tedavi ne kadar erken baglarsa, olumlu yanit
alabilme sansi o kadar yiksektir. Tiim tedavi ¢abalaninin ilk 6-12 saat icinde baglatiimasi
optimal olarak Onerilmekie birlikte, bu silire bazi aragtirmalarda, kullanilan droga gore

degismek {izere, 24-48 saate kadar uzayabilmektedir (11,36,37). Bugiin igin, akut iskemik
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inme tedavisinde yeri olan, aynca denenmekte olan ya da tedavi protokoliine girme

potansiyeli olan droglar ve bunlann olasi terap6tik etkileri Tablo 111’de gosterilmistir.

Tablo I1I. Akut iskemik inmede Tedavi (30,37,73,80).

Temel Patogenez

Drog/lar

Oksijen destegi

Membran yetersizligi/
hiicre i¢i kalsiyum artist

Hipoperfiizyon

Asin ndrotransmitter salinimi

Doku asidozu
Beyin ddemi

Yayilan (spreading) depresyon

Serbest oksijen radikalleri

Hipotermi, barbituratlar

Kalsiyum antagonistleri
Membran stabilizatorleri

Hemodiliisyon, kan basincinin
yikseltilmesi, kalsiyum antagonistleri,
Trombolizis, antikoagulanlar

Glutamat reseptor antagonistleri,
lubeluzole

Hipergliseminin dnlenmesi
Osmotik dehidratasyon

Glutamat reseptdr antagonistleri,
Membran stabilizatdrleri, kalsiyum

antagonistleri

Antioksidanlar

3. AKUT iSKEMIK INMEDE GORUNTULEME VE VASKULER iNCELEME

YONTEMLERI

Son 15-20 yilda yeni goriintiileme ve vaskiiler inceleme yontemleri akut iskemik inmeli

olgularin degerlendirilmesine yeni boyutlar kazandimmstir. Oyle ki, bu yontemler sayesinde



artk inme ile ilgili temel kavramlanmiz degismis, bu arada ventrikiilografi,
pnémoensefalografi ve hatta anjioyografi gibi yontemler eski 6nemlerini yitirmiglerdir. Yeni
ydntemier akut donemde uygulanacak tedavi yaklagimlarinin da planianmasina dnemli katkilar
saglar (46). Bu béliimde, bugiin icin klinik pratik uygulamaya yakin dénemlerde girmis

bulunan gériintiileme ve vaskiiler inceleme ydntemleri gdzden gecirilecektir.

3.1. BiLGISAYARLI BEYIN TOMOGRAFiSi (BBT)

BBT goriintiisli, beyin dokusunun x iginlarimi absorbe etmesi ve bu absorbsiyonun
bilgisayarlarca hesaplanmasi sonucu elde edilir. Giinliik rutin uygulamada genellikle 5-10
mm’lik kesitler alinmakla birlikte, yiiksek spasyal ¢6ziimlemeli aletlerde bu kalinlik 1.5 mm’ye
kadar indirilebilir. Koronal, sagittal ve paraksiyal kesitlerde beyin yapilari ayrintih olarak
incelenir. Kan-beyin bariyerini bozan durumlarda kontrastli madde ile ¢aligtimasi, BT’ den elde

edilen patolojik goriintiileri arttirir.

iskemik inmenin ilk saatlerinde BBT’de genellikle herhangi bir patolojik gériinim elde
edilmez. Bu siire 24 saate kadar uzayabilir. Bununla birlikte, ilk 8-24 saat icinde infarkt
alaninda beyaz ve gri cevher ayinminin, doku nekrozu ve sitotoksik 6deme bagh olarak
kayboldugu gozlenir (39,88). Bu da gdriintiiye hafif ve simirlan diizensiz hipodansite olarak
yansir. Ancak 24-48. saatierden sonra, bu hipodens alamin sinirlan belirli bir diizenlilik
kazanmaya baglar. Birinci hafta sonunda hipodens alan en belirgin duruma gelir. Kitle etkisi
de bu siire icinde belirginlesir. 2. ve 3. haftalardan itibaren olgularnn yaklasik yarisinda

hipodens goriiniim kaybolmaya baslar. ilk haftadan sonra kontrast madde verilerek yapilan
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calismalarda, infarkth alan daha da belirgin olarak goriiliir. Kontrast maddenin erken

dénemde verilmesi, olasi nérotoksik etkileri nedeniyle tartismahdir (77).

BBT’nin akut iskemik inmedeki yeri MRG’nin kullanima girmesi ile tartigilir olmustur.
Bu baglamda BBT’nin iskemik inmedeki kullaniminin avantaj ve dezavantajlan su ;ekildé
siralanabilir: 1) BBT ilk 24 saat icinde iskemik infarkti gostermemekle birlikte, 6dem gibi
indirekt bulgular araciigi ile infarkt tamsinda kullamlabilir. Bununla birlikte, intrakranyal
hemoraijili olgularda ilk saatlerden itibaren BBT’de dansite artigi gdsteren bir alan saptanabilir
(70). Bu da inmenin akut doneminde infarkt-hemoraji ayinmini kolaylikla yapabilmemizi
saglar. Bu nedenle, BBT iskemik inmenin akut doneminde de kullanilabilir. 2) Akut
dénemden sonra BBT genig infarktlann gériintlilenmesinde olduk¢a basanlt olur. Buna
kargin, Ozellikle kiigiik lakiiner infarktlarin ve kemik artefakti nedeniyle beyin tabanina yakin

lezyonlarin ve beyin sapinin kiigiik infarktlannin gériintiilenmesinde yetersiz kalir (77).

3.2. MAGNETIK REZONANS GORUNTULEME (MRG)

ik goriintiisi 1973’de elde edilen ve 1980’li yillardan itibaren tani yéntemi olarak
kullanilmaya baglanan MRG, hastanin giiclii bir manyetik alan igine yerlegtirilerek doku ve
sivifardaki protonlann bu alana dogru dizilmeleri ve bu ydnelimlerin 6zel bir radyo frekansi
ile degistirilerek tekrar eski konumlarina donmeleri esasina dayanan bir y6ntemdir. Hastada

metal klipler veya diger metalik protezlerin varliginda bu yéntem uygulanamaz (20).

MRG, ilk 24 saat i¢inde iskemik infarktin saptanmasinda en duyarh ydntemdir (55).
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BBT’ye olan bu distiinlGigii, 6zellikle beyin sap1 ve serebellum infarktlannin tanisinda daha da
belirgindir. Akut donemde T2 agirlikh ¢ekimler T1 agirlikh sekanslara gbre daha az duyarhdir.
[skemik infarkun O-3. giinlerinde sinyal intensitesi T1 agrlikli sekanslarda azalmus, buna
kargin T2 agihkl sekanslarda artmigtir. Bu durum, T1’de kortikal kalinlasma, kortikal
hipointesite ve sulkuslarin kaybolmasi ile kendini gdsterir. 3. giinden sonra T2 sekansmdé
yiiksek, T1 sekansinda ise disiik sinyalli alanlar daha da belirginiesir ve infarkt simirlan
belirgin bir durum alir. iskemik infarktin 6-12. saatlerinde proton veya T2 agirlikl
sekanslarda damarsal sulama alanina uyan lokalizasyonda yiiksek sinyalli alanlar gozlenir. Akut
donemden hemen sonra intravendz Gd-DTPA (gadolinium dietilentriaminpentaasetik asid)
enjeksiyonu uygulandiginda, enjeksiyondan hemen sonra, T1 agirlikh ¢ekimlerde belirgin
giriform kontrast madde tutulumu gozienebilir. 15-30 dk sonra alinan goriintiilerde bu 6zellik
daha da belirginlesir. Hemorajik infarkt MRG’de en belirgin olarak T1 agirlikhi ¢ekimlerde
gorilir. Bu ¢cekimlerde giruslar boyunca kana ait hiperintens alanlar hemorajik infarkt telkin

eder (39).

Beyin sapi, posterior fossa ve temporal lobun derin bolgelerindeki lezyonlarin, ayrica
kemik artefaktimn olmamasi nedeniyle ¢ok kii¢iik lakiiner infarktlarin ve demiyelinizan
lezyonlarnn taninmasi ve radyasyona yol agmamasi nedeniyle MRG BBT’den Ustiindiir (2,20).
Serebral infarktlarnin ilk 48-72 saatte saptanmasinda ve hemorajilerin gériintiilenmesinde
BBT’den daha avantajii olmasina karsin, hemorajilerin erken donemlerinde BBT daha iyi

gorilntd verir (39,50).
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3.3. POSITRON EMISSION TOMOGRAPHY (PET)

PET radyoaktif bir maddenin enjeksiyonundan sonra, bu maddenin beyindeki lokal
konsantrasyonunun Ol¢lilmesini saglayan, ancak bugiin icin ¢ok yaygin kullanim alani
bulamayan, bununla birlikte ¢ok sayida santral sinir sistemi hastaliginin degerlendirilmesinde
6nemili veriler saglayabilen bir yontemdir. Cok kisa yar dmuirlii ve siklotron (riinii olan, ch
ve F'® gibi radyoizotoplar kullaniir. Bu radyoizotoplarin en onemli Ozelligi, konvansiyonel
niikleer upta stk olarak kullanilan Tc*?, 1'> gibi yiiksek atom agirlikh radyoaktif maddelerden
farkh olarak, ¢ok sayida fizyolojik maddeyle, bu maddelerin esas yapilarini bozmadan
baglanabilmeleridir (31). PET, fonksiyonei goriintiileme alaninda ’altin standart’ olarak kabul

edilir.

PET uygulamalan ilk olarak ndrolojik hastaliklarda baglamng ve bu ndrolojik
hastaliklann fizyopatolojilerinin aydinlatiimasina 6nemli katkilarda bulunmustur. PET ile
iskemik serebrovaskiiler hastaliklarda SKA ve serebral kan voliimii (SKV) Olglilebilir. SKA ve
SKV arasindaki iligki, beyin dokusunun perfiizyon Ozelliklerini gdsterir. SKA/SKV orani ise
serebral vaskdler gecis zamaninin, dolayisiyla perfiizyon rezervinin 6nemli bir gostergesidir.
Bu oranin biiylimesi perfiizyon basincimin distiigtini gosterir. Perfﬁzyon; basincindaki bu
degisiklikler ise bize tikanan arter boigesini gosterir (51). PET cahigmasinda iskemik bolgede,
SKA/SKV orant ile belirlenen perfiizyon rezervinin yanisira oksijen ekstraksiyon fraksiyonunun
(OEF) dl¢iimiinii de yapmak miimkiinddr. Tikanan bélgede, OEF baslangicta maksimal
diizeye ulagir, daha sonra hizla diigmeye baglar. OEF’nin diigmeye baglamasi iskemik siirecin

basladiginin 6nemli bir gostergesidir.
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PET ile serebral metabolik oksijen orani (cerebral metabolic rate of oxygen-CMRO,)
Ol¢iimii de yapilabilir. CMRO, irreverzibl doku hasanm gdsteren 6nemli bir parametredir
(10). iskemik inmede CMRO,, BBT ile saptanan lezyon biiyiikliigiinden genellikle daha
genis bir alam kapsar. Beyin dokusunda, inmenin baslangicindan 5-18 saat sonra, CMRO,
1.4-1.7 ml/dk/100 gr'in altina distligtinde kahc infarkun gelistigi bildirilmistir (9,58).
Olgutann 6nemli bir béliimiinde 2. ve 3. haftalarda bSKA artmasina karsin bCMRO,’de bir
degisiklik gozlenmez. Bu fenomen ’luxury perfiizyon’ olarak adlandinhr. Marchal ve ark’nin
(59) calismasi bu konuda en giivenilir verileri saglamistir. Bu ¢aligmada yazarlar, inmenin
akut doneminde SKA ve CMRO, iliskilerini, {i¢ ayrn paterne ayirarak incelemisler ve bu
paternlerin tedaviye yamtin 6ng6rﬁlmesindeki degerini aragtimuglardir. Birinci patern genis
bir beyin dokusunda SKA ve CMRO,’nin birlikte belirgin olarak diistiigii olgulan
kapsamistir. Bu olgularda kisa zamanda, genis beyin dokusu nekrozu gelismistir. ikinci
paternde orta ya da ileri diizeyde SKA diisiisiine kargin, CMRO,’si normal kalan ya da
minimal diizeyde diisen olgular yer almisur. Uclincii paternde ise artmig SKA, normal
CMRO,’si olan olgular yer almis ve erken spontan reperfiizyon bulgusu olarak
yorumlanmustir. Bu gruplar iginde, erken ddnemde tedaviden en fazla yararlanan grubu ikinci

paterne sahip olgular olugturmustur. Bu baglamda, PET’in iskemik inmenin akut déneminde

tedavi protokoliiniin diizenlenmesine katkida bulunabilecegi ileri strtilmastir (10).

3.4. SINGLE PHOTON EMISSION COMPUTERIZED TOMOGRAPHY
(SPECT)

PET calismalarinda ¢ok kisa yan omiiriii radyoizotoplar kullanilir ve bu nedenle bu

¢aligmanin yapilacagi merkezin hemen yaninda siklotron {initelerinin olmasini gerektirir. Bu
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da yontemin yayginlagsmasini engellemektedir. Bunun yerine, elde edilmesi daha kolay olan
ban radyoizotoplarla SPECT goriintiileri elde edilmis ve pratik uygulamada da Snemli bir
kullanim alani bulmustur. SPECT’de sikhkia Tc99m isaretli bilesikler olan 99m BAT
(bisaminoethanetethiol) ve HMPAQO (hexamethyl propylene amine oxime), iyod isaretli
mono ya da diaminler olan IMP ve HIPDM gibi maddeler kullamimaktadir (40,75,82). Bu
radyofarmasdtiklerin beyin dokusunda yiiksek oranda tutulmasi ve retansiyona ugramast ile
PET’e oldukca yakin goriintiiler elde edilebilmektedir. Bu Ozellikleri ile SPECT, kiinik

kullanimda PET’e gbre ¢ok daha fazla yer edinmigtir (82).

SPECT, BBT’dekine benzer bigimde ’rekonstriiksiyon’ kuramina dayanan, bir ¢esit
tomografik yontemdir. Dedekte edilen sinyaller, BBT’den farkh olarak dig ortamdaki bir X-
isin kaynagindan degil, tersine viicut icersine verilen radyoaktif bir izleyiciden (emission)
yayilan gama ginlarindan elde edilir. Hastanin ¢evresinde dénen dedekt6r araciligi ile elde
edilen tim veriler, standart bir matematiksel isleme tabi tutularak transvers, sagittal ve
koronal olarak, ii¢ boyutlu goriintiiler elde edilir. Tek ya da ¢ok dedektdrlii gama kameralar
kullanihr. Cok dedektdrlii gama kameralarin duyarlihgi oldukca yiiksektir ve oldukga iyi
rezollisyonda goriintli olanagi saglar (82). SPECT’de en sikhkla kullanifan radyofarmasotik
madde Tc99m-HMPAO’dur. Bu maddenin en dnemli farmakolojik 6zelligi, beyin dokusuna
girdigi anda lipofilik yapidan kan-beyin bariyerini gecemeyen hidrofilik yapiya

doéniisebilmesidir. Bdylelikle BSKA"im oldukga uzun siire gdsterebilir.

Beyin perfiizyon SPECT’inin sagladigi en onemli veri bSKA’dir. Bu 6zelligi ile, BBT
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ve MRG gibi anatomik goriintiileme ydntemleri ile gdsterilemeyen pek ¢ok fizyopatolojik
durumda farkh ve ek veriler saglar. SPECT serebrovaskiiler hastaliklarda, migrende, hareket
bozukluklannda, intrakranyal tiimérierde, epilepsi ve demans olgulaninda sik olarak

caligiimistir (29,40,74,76,82,87).

SPECT’in ilk uygulama alani olan serebrovaskiiler hastahklardaki SPECT aragtirma
konulan su sekilde siralanabilir;

a) iskemik inme. inmenin ilk 6 saati icinde (hiperakut dénem) heniiz beyin
dokusunda yapisal degisiklikler olusmamstir. Bu nedenle BBT ve MRG normal bulunur.
Buna karsin, SPECT’de hipoperfiize iskemik alanlar (iskemik penumbra) goriiliir (67). Bu
siire¢ icinde SPECT, trombolitik tedaviden fayda gorecek hastalarin seciminde 6nem

kazanmaktadir.

Akut donem olarak da adlandinlan 6-72. saatlerde BBT’de artik infarkt alani
goriilmeye baglar, ancak kontrast madde fiksasyonu goriilmez. Bu donemde gozlenebilen
gecici perfiizyon artigi (luxury perfiizyon) SPECT ile kolayca gozlenebilir. Bu siireg, genelliikle
trombus veya embolusun pargalanarak yer degistirmesine ya da kollateral gelisimine baghidir.
Bu nedenle, bu dénemde SPECT iskemik hasarin gercek boyutlanni degerlendirmemizi

giiclestirebilir (82).

72. saatten 50. giine kadar uzayan subakut donemde SPECT ile BBT’nin iskemik

lezyonu gosterebilme giicii birbirine esittir. Bu dénemde iskemik alan BBT’de hipodens, T,
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agirliki MRG’de ise hiperintens gériiniim verir. BBT ve MRG’de kontrast tutulumu 7-21.
giinlerde maksimum diizeydedir. SPECT’de ise infarktin sentral (perfiizyonu belirgin sekilde
azalmig alan) ve periferik (sentral alanin gevresinde, goéreceli olarak daha iyi, ancak
kontrlateral hemisferden daha az perfiize olan alan) alanlan ayird edilebilir (32). Luxury

perfiizyon goriiniimii, bazen G¢iincii haftanin sonuna kadar siirebilir.

50. giinden sonraki kronik donemde, sentral ve periferik alanlar arasindaki perfiizyon
farki gériilebilmekle birlikte, bu fark azalmigtir. Orta derecede perfiizyon azalmasi gésteren
ve BBT ile gbriilemeyen bu periferik perfiizyon defekti alani ’kronik iskemik penumbra’ olarak
isimlendirilir. Bu alan, olasiikla doku biitiinl{igliniin korundugu, bununlia birlikte baz! sinaps

ve sinir hiicrelerini etkileyen iskemik hasan yansitmaktadir (71).

b) Gegici iskemik Atak (GiA). GiA’da SPECT degerlendirmesi zamana baglidir.
GiA’nin gecirildigi glin icersinde SPECT uygulanan olgulann % 60’|nda, ertesi giin
degerlendirilen olgularin ise % 40”inda bSKA azalmasi saptanir. Bu oran, ilk haftanin sonuna
dogru giderek azalir (28,43). bSKA’ndaki azalmanin devam etmesi, birka¢ hafta icinde

gelisecek bir tamamlanmis inme i¢in dnemli bir risk fakt6rii olarak ileri stirtilm{stiir (15).

c) Serebral infarktin Uzak Etkileri. 'Diasizis’ ya da 'uzak fonksiyonel depresyon’
olarak da isimlendirilen bu kavram, lezyona uzak bélgelerde, BBT veya MRG ile herhangi bir
yapisal lezyon saptanamamasina kargin, SPECT ¢alismasinda hipoperfiize alanlarnn

goriilebilmesini ifade eder (32). Diasizis, lezyonla sinaptik iliskisi bulunan beyin bolgelerinde
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goriiliir ve deafferentasyona baglidir. En sik olarak kontrlateral serebellumda goriiliir (capraz
serebellar diasizis). Aynca hemisferlerin derin bdigelerindeki lezyonlarda da ayn: taraf

korteksinde hipoperfiize alanlar saptanabilir (ipsilateral kortikal diasizis).

d) Beynin Kollateral Kapasitesinin Arastiriimasi. CO, solutulmasi ya da bin
karbonik anhidraz inhibit6rii olan asetazolamidin |V. olarak verilmesi ile beyin mikrodolagimi
dilatasyona zorlanir (Vazoreaktivite testi). Normalde teste yanit olarak SKA’nda % 15-100
oraninda artig gozlenir. Buna karsin arteria karotis interna’da daralma gibi hemodinamik
yetersizligi olan olgularda, kompansasyona bagh olarak arterferi zaten maksimal olarak dilate
olan lezyonlu bdlgelerde teste yanit alinamaz ve bu bdéigeler hipoperfiize alanlar olarak

SPECT’de belirginlesir (16,17).

e) Subaraknoid Kanamada Geg Serebral iskemi. Subaraknoid kanama (SAK)
olgularinda vazospasm en 6nemli komplikasyonlardan biridir. SPECT’de ilk kanama sonrasinda
beynin herhangi bir bolgesinde perfiizyonun azalmig bulunmasinin, ortaya ¢ikan ya da ¢ikacak
norolojik defisitlerle iliskili oldugu bulunmus ve bunun da vazospazmin erken ddonemde

taninmasina olanak sagladig vurgulanmistir (26).

f) Arteryovendz Malformasyonlarin (AVM) Tanminmasi. AVM’larin dnemli
hemodinamik etkilerinden biri ‘¢calma’ fenomeni aracihgr ile, komsu ya da uzak beyin
bolgelerinde rodlatif iskemiye yol acmasidir. SPECT ile ’caima’ fenomeninin varli§i

arastinlabilir ve bu tedavi stratejisinin planlanmasina katki saglayabilir (12,13).
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3.5. TRANSKRANYAL DOPPLER (TCD) SONOGRAFi
Transkranyal Doppler (TCD) sonografi son yillarda nérolojide yogun olarak kullanima
giren ve serebral dolasgimin fizyolojisi ile ilgili 6nemli veriler saglayan, non-invazif bir

yontemdir.

Bilindigi gibi insan kulaginin duyamayacagi 20 kHz’den biiyiik ses dalgalar "ultrason™
olarak adlandirilir. Tipta tant amaciyla kullanilan ultrason uygulamalarinda en siklikla kullanilan
frekanslar ise 1-10 MHz’dir. Frekansin secimi ise uitrason sisteminin "spatial resolution"una
baghdir. Ultrasonografi farkl modalitelerde uygulanabilir. Ornegin, B-mod ultrasonografide
damar duvar, lumen genisligi, aterosklerotik plaklarin varligi ile ilgili bilgiler edinilir, ayrica
doppler teknigi ile de kan akim hizi lgiilebilir. B-mod ve doppler tekniklerinin birlestirilmesi
ile Dupleks ultrasonografi yapilabilir. Hareketli objelerin renklerle kodlanmasi ile kan akim hizi

ve diger hemodinamik parametreler incelenebilir (Renkli Doppler Ultrasonografi).

Doppler teknigi, temelde hareket halindeki objelerin hizini 6lgen bir yontemdir. Sekil
1’de Doppler etkisi sematik olarak gosterilmistir. Arastinlan kaynak hareketsiz ise dalga boyu
tim ydnlerde ayni olacaktir. Kaynak hareketli ise, kaynak hareketin oldugu y6ndeki dalga
boyunu basi altinda tutacak, buna kargin, hareketin karsi tarafindaki dalga boyunun ise
geniglemesine yol acacaktir (61). Buna gbre, kaynagin hareket yoniine veya tersi ydniine
dogru gonderilen ve kaydedilen frekanslar arasinda belirli bir fark ortaya cikacaktir. Eger
kaynak proba yaklagmakta ise donen frekans gonderilen frekanstan yiiksek, buna karsin

kaynak probdan uzaklagmakta ise kaydedilen frekanstan diistik olacaktir. iste bu iki frekans
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arasindaki fark doppler frekansi olarak bilinir (48). Doppler frekansinin (Af)

hesaplanmasinda kullanilan denklem ise s6yledir;
Af=2fv cos(O)/c

Of: Doppler sift frekansi.

f: Gegis frekansi.

v : Kan akim hizi (cm/s).

¢ : Dokudaki ses hizi (cm/s).

Cos (©): Doppler aumi ve kan akimi arasindaki agi (insonasyon agisi).

(a) Saga hareketli kaynak (b) Stasyoner kaynak

Sekil 1. Doppler etkisi.
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1982’ye kadar sadece ekstrakranyal vaskiiler yapilarin degerlendirilmesinde kullanilan
doppler ultrasonografi, bu tarihte Aaslid ve ark’nin (1) kranyuma kolayca penetre olabilen
2 MHz "pulse wave" emisyonlu TCD’yi gelistirmesi ile Willis poligonunda yer alan bazal
arterlerin kan alkim hizlanmin Slgililmesine olanak tanimstir. Bdylelikle, intrakranyal
hemodinamiklerin non-invazif bir yéntemle incelenebilme olanagi dogmustur. TCD’de
baslica ii¢ kemik pencere kullanilir. Transtemporal pencereden, uygun derinliklerde ¢aligilarak
arteria serebri media (ASM), arteria serebri anterior (ASA) ve arteria serebri posterior’un
(ASP) insonasyonu yapilabilir. Arteria vertebralis’lerin (AV) distal pargasi ve arteria bazilaris
(AB) suboksipital pencere, arteria oftalmika (AQO) ise transorbital pencere aracihig ile

degerlendirilir (64).

Dalga formunun analizinde serebral kan akim hizinin yanisira, pulsatilite indeksi (Pi)
ve rezistans indeksi (Ri) lclimleri de 6nem tagir. TCD, her kardiyak siklusla, pik sistolikten
end diyastolife kadar zamansal degisiklik gOsteren doppler siftlerinin spektral bir
gosterimidir. Pulsatilite ise, bu spektrumun anliksal maksimal sifti olarak tanimlanir ve Pi=
(Sistolik hiz-diyastolik hiz)/ortalama hiz’ formiilii ile Slciiliir. Rezistans indeksi (Ri) ise
serebral dolagimda periferal rezistansin dzelliklerini gdsterir ve ’Ri = (Sistolik hiz-diyastolik

hlz)lsistolik hiz’ formiilii ile hesaplanir (3,66,85).

TCD’nin ndrolojideki uygulama alanlan su sekilde siralanabilir;
a) Ekstrakranyal Vaskiiler Hastaliklar. TCD ile boyun bélgesindeki ekstrakranyal

damarlardaki hemodinamik degisimler izlenebilir. Arteria karotis internadaki % 75’i asan
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lumen daralmalanni TCD ile beliremek miimkiindiir. Bununla birlikte, ekstrakranyal
damariarda yapilan incelemenin intrakranyal inceleme ile birlegtirilmesi ge}ekir. TCD, karotid
endarterektomi operasyonu sirasinda ipsilateral ASM’deki akim hizi  degisimlerinin
izlenmesinde de yararh veriler saglar (22). Ayrica arteria innominata, arteria subklavia ve
ekstrakranyal vertebral arterlerdeki akimi yavaslatan patolojilerin intrakranyal yansimalanni

da takip etmekte dnemli bir ydntem durumunu almigtir.

b) intrakranyal Vaskiiler Stenoz. TCD ile intrakranyal arterlerin kan akim 6zellikleri
ve diger hemodinamik parametreleri ayri ayn incelenebilir. Bir intrakranyal arterin belirgin
bir derecede daralmasi, o bdlgede lokal bir kan akim hizi artigina yol acar. Buna karsin, hafif
diizeydeki daralmalarda genellikle belirli bir akim hizi degismesi goriilmez (6). % 50-60
oranlarina varan bir stenoz arterdeki laminar akimi bozar. Akim hizindaki arug 6zellikle ASM,
AB ve AV’de goriildiigiinde stenoz agisindan 6nemli bir veri olarak kabul edilir. ASA ve
ASP’deki kan akim hizn artigi ise, bu arterlerin sahip olduklan anatomik -ve dolayisiyla
fizyolojik- varyasyonlar nedeniyle, sadece ydnlendirici bir degere sahiptir. Tiim bu arterler
icinde en giivenilir veri ASM’nin M1 segmentinden elde edilen insonasyondan elde edilir.
Stenozda en giivenilir parametre pik sistolik hizdir. Pik sistolik hizin yanisira;, ortalama akim
hizi da artar, buna karsin stenotik lezyonun distalinde kalan alanlarda akim hizr diismiistiir
(47,57). Pik sistolik hiz daralmamin oldugu bdlgede 150-350 cm/sn’ye kadar yiikselebilir
(27,47,56). Her iki ASM arasinda ortalama kan akim hizi olarak 30 cm/sn’den fazla bir fark

varsa, tek tarafli stenoz ya da spazm diisiiniilmelidir. ASM’nin kékenindeki total okliizyonda

ise Doppler sinyalleri hi¢ alinamaz ya da ileri derecede diisiik kan akim hizi goriillir, buna
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karsin ipsilateral ASA’da kan akim hizi degigmemistir. ipsilateral ASA’da kan akim hizinin

artmas! kollateral akimi gosterir (4,47,49,60).

c) Fonksiyonel Rezerv Testleri (Vazoreaktivite testi-VRT). Hiper ve hipokapni,
sistemik arteryel basing artigi ve hipoksi gibi serebral vaskiiler yatagin rezerv mekanizmasinin

degerlendirilmesinde TCD, SPECT’le birlikte, 6nemli bir arastirma y6ntemidir (61).

CO, solutulmasi ya da bir karbonik anhidraz inhibitdrii olan asetazolamidin I'V. olarak
verilmesi ile beyin mikrodolasimi dilatasyona zorlanir (VRT). CO,’e reaktvite testinde hastaya
2 dk siire ile hipervantilasyon yapurilir veya bu islemlerin yapilamadigi olgularda % 5 CO,
bulunan hava 2-3 dk solutulur. Normalde TCD ile saptanan ASM’deki ortalama kan akim hizi

% 50 civaninda artis gosterir.

VRT, klinik agidan 6nemli veriler saglar;

1) Hipertansiyon ve diyabet gibi vaskiiler risk faktorleri olan olgularda serebrovaskiiler
hastalik gecirme riskinin belirlenmisini saglar. Hemodinamik olarak hipoperfiize olgularda,
inme olasihg yiiksektir.

2) Karotid endarterektomi ve karotid anjiyoplasti islemlerine hazirlanan olgularda,
tedavi igleminin siiresi ve yontemi hakkinda 6n veriler saglayabilir.

3) inmeli olgulann akut déneminde yapilan VRT, uygulanacak tedavi secenekleri
hakkinda ek veriler saglayabilir.

4) Kafa travmal olgularda KiBAS’in incelenmesine olanak tanir.
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d) Emboli Taramasi. Belirgin kalp hastaligi olan ve/veya karotid arterde lezyonlan
bulunan olgularda, embolik inme gecirme riski yiiksektir. Bu olgulann belirlenmesi, uygun
profilaksi yontemlerini de beraberinde getireceginden 6nem tasgimaktadir. TCD, bu olgulann
belirlenmesinde 6nemli bir ydntemdir (19). TCD taramasi sirasinda 0.1 sn’den daha kisa
stireli, siddeti kan kitlesi sinyalinden 3-60 db daha fazla olan, tek yonlii, civilt, islik ya da
caurt: sesi aimir. AKI kokenli embolilerde tek yanl, kardiyak kokenli embolilerde ise cift

taraflh emboli sinyalleri saptanir.

e) AVM Taramasi. Orta ve biiyiik boyutlu AVM’lerin taranmasi TCD’nin endikasygn
alanlarindan biridir (22). AVM’nin bulundugu bélgede, kan akim hizi lokal olarak artmistir.
TCD’nin MRG ile kombine edilmesi, AVM’nin akim ve anatomik oOzelliklerinin, birlikte

degerlendirilmesine olanak saglar (78).

f) SAK’da Geg Serebral iskemi. TCD ile SAK sonrasi saptanan vazokonstriiksiyonun
(vazospasm) taranabilmesi ve hatta bunun derecesinin belirlenmesi ve vazospasma aday
olgularin taranmasi miimki{indiir (79,81). ASM’de 140 cm/sn’den yiiksek pik sistolik akim
hizlarinin gdzlenmesi, vazospasm gelisimi icin uyarici bir bulgudur. Pik sistolik hizin 200

cm/sn’den yiiksek bulunmasi anjiografik olarak kesin vazospasm habercisidir (22).

e) Demansin Ayiria Tanmisi. TCD, Alzheimer hastaligi ile multi-infarkt demansin
ayiric tanisinda da kullanmilabilir (65,68). Multi-infarkt demans olgulaninda ortalama kan akim

hizi normal kontrollere ve Alzheimer hastaligi olan olgulara gbre azalmakta, buna karsin
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pulsatilite indeksi yiikselmektedir (65). Ayrica vazoreaktivite testlerinde multi-infarkt demans
olgulaninda belirgin bir yetmezligin oldugu bulunmus, bunun da ayinci tanida kullanilabilecegi

vurgulanmigtir (68).

f) Bubbles Testi. Patent foramen ovale gibi kalpte sagdan sola santin
arastirimasinda kullaniian bu testte, IV. olarak mikropartikiillii madde kullanilir. Eger sant
varsa, bu madde sant araciligi ile ve sol atrium-sol ventrikiil yolu ile kranyal damarlara geger

ve ASM’de yiiksek intensitede sinyaller halinde gozlenebilir.

g) KiBAS”In izlenmesi ve Beyin Oliimii Tamsi. TCD, KiBAS’Ii olgularda bazal
serebral arterlerin kan akim hizlannin monitorize edilmesine olanak saglar. Bu
monitérizasyondan elde edilen verilerin epidural kateterle yapilan monitdrizasyonla paralellik
gosterdigi bildirilmigtir (22). intrakranyal basincin artisi ile serebral perfiizyon basinci diiser
ve TCD’de sistolik ve diyastolik akim hizlarinda progresif bir diigiis izlenir, buna karsin
pulsatilite artar. intrakranyal basing yiikseldikce diyastolik akimi hizi daha da diiser ve kisa
ve keskin konturlu sistolik hiz ile ters dénmiis diyastolik hiz alinmaya baslar ya da diyostolik
faz hi¢ ahnmayabilir. Klinik olarak beyin 6liimii tanisi alan olgularda bu akim konfigiirasyonu

gorilir (22).

h) Migrenin Fizyopatolojisi. iktal ve interiktal dénemlerde migren hastalarinda
yapilan TCD galismalar, migrenin fizyopatolojisinin arastinfmasinda 6nemli bir veri kaynagini

olusturmaya baglamigtir. interiktal donemdeki TCD bulgulan su sekilde siralanabilir; kan
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akim hizinda artma, pulsatilitede diisme, gbz agma ile akim hizinin hizla yiikselmesi, CO, ve
Valsalva manevrasi ile yapilan VRT’lerinde artmig yanittann alinmasi (89). iktal dénemde
yapilan ¢alismalarda elde edilen bulgular ile ilgili kesin bir fikir birligi ise heniiz olusmamstir
(83,89,90). TCD, aynica kullanima giren, sumatriptan gibi yeni ilaglarin migren fizyopatolojisi

izerindeki etkisinin degerlendirilmesine de olanak tanimaktadir (21).
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HASTALAR VE YONTEM



Calismaya 1.2.1996-1.2.1997 tarihleri arasinda Cukurova Universitesi Tip Fakiiltesi
Noroloji Anabilim Dahinda "Akut iskemik inme" tanisi ile yatarak tedavi edilen, toplam 55
hasta alinmistir. 30’u (% 54.5) erkek, 25’i (% 45.5) kadin olan olgularin yas ortalamasi

60.0 + 13.9 (30-85)’dur.

Olgulann hastaneye yatislan sirasinda tam ndrolojik muayeneleri yapilmis, bu arada
norolojik tablo Kanada Noérolojik Durum Skalasi (Canadian Neurological Scale) (23) ile
niimerik olarak tesbit edilmistir. Tiim olgulara, inmenin gelismesinden sonraki ilk 12 saat
icinde uygun yontemlerle Tc99m-HMPAO SPECT ve TCD ve BBT uygulanmistir. BBT
¢ekimi, infarktin goriiniir hale kesin olarak geldigi, daha sonraki giinlerde yinelenmistir.
Hastalarin klinigimizde ortalama yati siiresi olan 13.3 + 6.1 (5-30) giin sonraki, erken

dénem prognozu ise, bu sirada uygulanan Rankin Skalasi (69) ile degerlendirilmistir.

Klinik Degerlendirme. Olgularin yatiglan sirasindaki degerlendirme amaciyla
uygulanan Kanada Norolojik Durum Skalasi, gegerlik ve giivenirlik ¢alismalari yapilmis ve
tim diinyada yaygin olarak kullanilan bir skaladir (Tablo IV) (24). Bu skalada olgunun mental
durum parametresi biling diizeyi, yénelim ve konusma alt baghklarinda incelenir. Hastadaki
motor defisit, anlama bozuklugu olmayan ve olan olgularda ayrn boliimlerde degerlendirilir.
Anlama bozuklugu olmayan olgularda yiizde, kolda ve bacaktaki proksimal ve distal kas
gruplarindaki motor defisit incelenir. Anlama bozuklugu olan olgularda ise yiiz, kol ve

bacaklardaki motor gii¢ kaybi, daha basit bir sekilde degerlendirilir. Maksimal puan 11.5’dur.
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Tablo IV. Kanada Norolojik Durum Skalasi.

Mental durum
Biling Diizeyi
Yonelim

Konugma

Acik

Uykulu

Oryante
Dezoryante
Normal
Ekspressif defisit
Reseptif defisit

CO—~0O~—W
ouwnboouno

Motor giigsiizliik (anlama bozuklugu yok)

Yiiz

Kol-proksimal

Kol-distal

Bacak-proksimal

Bacak-distal

Yok
Var
Yok
Hafif
Bariz
Total
Yok
Hafif
Bariz
Total
Yok
Hafif
Bariz
Total
Yok
Hafif
Bariz
Total

CO0O=~00~—=00—~=-00~—~00
QUIoOUIOUVIOUNTIOUVTIOUNIOWLIOWLIO W

Motor giigsiizliik (anlama bozuklugu var)

Yiz
Kollar

Bacaklar

Simetrik
Asimetrik
Esit

Esit degil
Esit

Esit degil

©C—~0—~00
ounouviown
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SPECT. Olgularin SPECT incelemesi ilk 12 saat icinde, Cukurova Universitesi Niikleer
Tip Anabilim Dali laboratuvannda yapilmistir. SPECT ¢ekimi icin, hastaya IV. yolla 555-740
MBq (15-20 mCi) Tc99m-HMPAO enjeksiyonu uygulanmig ve bu enjeksiyondan 20 dk.
sonra ¢ekim yaptlmistir. Projeksiyonlarin gériintiilenmesinde 64X64 matriks kullanilimigtir.
Orbito-meatal hatta paralel olarak horizontal, sagittal ve koronal diizeyde, ortalama 20-25
planda, 0.625 c¢m. kalinhginda kesitler elde edilmigtir. SPECT goriintiileri, 6nce kalitatif
olarak degerlendirilmis, daha sonra ise, her olgu icin, gerekli matematiksel islemlerden sonra
interhemisferik asimetri indeksi (Al) bulunmustur. Al, etkilenen hemisferdeki ortalama
hemisferik serebral kan akiminin, kargi taraf hemisferdeki ortalama serebral kan akimimna
béliinmesi ile elde edilmig ve su sekilde evrelendirilmistir (38,54):

Evre O: % 0O-15, Nomal.

Evre 1: % 15-40, hafif perfiizyon defekti.

Evre 2: > % 40, ciddi perflizyon defekti.

Transkranyal Doppler Sonografi. TCD incelemesi ilk 12 saat icinde, anabilim
dalimizda bulunan 2 MHz problu ve siirekli bir bicimde kan akim hizint monitdrize ve kayit
edebilen TCD aletinde (Flo-link ™500/T, RIMED) yapilmustir. istirahat sirasinda, her iki
ASM diizeyinden, temporal ‘'window’ araciligi ile, 45-55 mm derinliginde calisilarak, pik kan
akim hizlan (PAH) ve ortalama kan akim hizlan (OAH) 6lclilmistiir. Olglimler ve alkim
konfigiirasyonlan aletin kendisinde bulunan bilgisayar aracilg ile kaydedilmis ve ¢alisma igin
yeniden degerlendirilmistir. Degerlendirmede oncelikle PAH g6z 6niine ahinmis ve hastalarin

TCD sonuglan su sekilde evrelendirilmistir (4,6,57):
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Evre 0: < 140 cm/sn, Nomal.
Evre 1: > 140 cm/sn, Stenotik pattern.

Evre 2: Calisilan segmentte herhangi bir akim formunun alinamamasi. Asonik, okluzif

pattern.

BBT. Olgularn birinci BBT ¢ekimleri, infarkt-hemoraji aymnmu yapabilmek amaciyla
ilk 12 saat icinde yapilmis, ¢alismaya alinan olgularda daha sonraki giinlerde aym ¢ekim
tekrarlanmistir. ASM diginda kalan arter alanlarinda infarkt saptanan olgular ¢alismadan
diglanmiglardir.  Cekimler Cukurova Universitesi Radyodiyagnostik Anabilim Dal
laboratuvaninda yapilmistir. BBT incelemeleri, 10 mm’lik kesitler alabilen, 3. jenerasyondan

e v se

bir BBT aleti ile yapiimigtir. BBT’lerin degerlendirilmesinde infarktin biyikliigli ve
lokalizasyonu ayn ayn ele alinmistir. infarkt biyikliigi su sekilde gruplandinimstir:

Evre O: BBT’de lezyon yok.

Evre 1: Lezyonun en biiyiik goriindiigii kesitte capi < 3 c¢cm olan lezyonlar.

Evre 2: Loblardan birini tutan ve ¢api > 3 cm olan lezyonlar.

Evre 3: Birden fazla serebral lobu tutan lezyonlar.
Lezyon lokalizasyonlarinin gruplandinimasi ise su sekilde yapilmistir:

Normal: BBT’de lezyon yok.

Total: ASM’nin suladi$ tiim alanlarda (kortikal ve lentikiilostriat arterler), genis
infarkt alani.

Parsiyel: ASM'nin lentikiilostriat veya kortikal dallan tarafindan beslenen yapilarda

parsiyel infarkt alani.
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Yiizeyel: Kortikal bolgede infarkt alani.
internal watershed: Sentrum semiovalede derin lezyon.

Derin: Hemisferin, lentikiilostriat arterlerce sulanan, derin bélgelerinde infarkt alani.

Erken Donem Sonu Klinik Prognoz. Olgularin erken donem sonundaki klinik
durumlarinin saptanmasinda kullanilan Rankin Skalasi Tablo V’de gosterilmistir. Bu skala,
olgularin sakathk diizeylerini 1-6 arasinda derecelendirmektedir. Caligmamizda olgular, bu
skala kullanilarak, G¢ ayri grupta siniflandirimigtr:

Evre 1: Rankin 1 olan olgular.

Evre 2: Rankin 2 olan olgular.

Evre 3: Rankin 3-6 olan olgular.

istatistik Degerlendirme. istatistik degerlendirmede ilk agamada univariate
yontemierle, Rankin evrelerinin Kanada Norolojik Durum Skalasi, SPECT, TCD ve BBT’de
lezyon biiyiikliigii ve lokalizasyonlarinin iligkisi, x* ydntemi kullanilarak arastinimistir. Bundan
sonraki agamada Rankin evrelendirilmesini etkileme olasiligi bulunan faktdrler, stepwise
polychotomous logistic regression analizi ile arastinlmistir. Bu analizde BMDP istatistik
paketinin BMDP LR ve BMDP PR modelleri kullaniimistir (14). O.1’den kii¢iik p degerleri

istatistiksel anlamlilik olarak yorumlanmstir.
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Tablo V. Rankin Skalasi.

Derece Tanimlama
1 Sakatlik yok. Daha dnceki, olagan aktivitelerini yapabilir.
2 Iimh sakathk. Daha Onceki, olagan aktivitelerini yapamaz, buna karsin kendi

islerini yardimsiz yiiriitebilir.

3 Orta derecede sakathk. Kendi islerini yapmada ve yiiriimede, bir miktar
yardima gereksinim duyar.

4 Orta derecede agir sakathk. Gereksinimlerini karsilamada bir miktar yardima
ihtiya¢ duyar, yardim olmadan yiirliyemez.

5 Agir derecede sakathk. Yardimsiz yiirliyemez ve gereksinimlerini kargilayamaz.

6 ileri derecede agir sakatlik. Yataga bagimli, inkontinansi vardir ve devamli

hemsire balamina gereksinim duyar.
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BULGULAR



1. Univariate Calisma,
Bu istatistik yontemde, Rankin evresini etkileme olasilign yoniinden Kanada Nérolojik

Durum Skalasi, SPECT, TCD, BBT’de lezyon biiyiikliigli ve lokalizasyonu parametreleri,

birbirlerinden iliskisiz olarak arastirilmgtir.

1.1. Kanada Nérolojik Durum Skalasi-Rankin Skalasi ili;kisi.
Rankin Skalasi biiyiidiikge, hastalarin yatis sirasindaki Kanada Nérolojik Durum

s W oo

Skalasinda almig olduklan puanlarin istatistik olarak diist{igii izlenmistir (Tablo V1).

Tablo V1. Rankin Skalasi ile Kanada Ndrolojik Durum Skalas: iligkisi.

Rankin Skalasi Kanada Nérolojik Durum Skalasi (Ortalama +)
Evre 1 8.0 + 2.7
Evre 2 8.7 + 1.7
Evre 3 4.8 + 2.5

x%: 13.6, p < 0.001

1.2. SPECT evreleri-Rankin Skalasi iliskisi.
SPECT akut iskeniik inmeli olgulanmizin 37’sinde (% 67.2) patolojik sonu¢ vermistir.
Buna kargin, SPECT bulgulari ile Rankin skalasi arasinda istatistik olarak anlamli bir iligki

bulunmamustir (Tablo VII).
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Tablo VII. SPECT Bulguian ile Rankin Skalasi Arasindaki iliski.

SPECT’de asimetri Rankin Skalasi (%)

indeksi Evre 1 Evre 2 Evre 3
Evre O 6 (33.3) 5(27.8) 7 (38.9)
Evre 1 5(21.7) 3(13.0) 15 (65.2)
Evre 2 1(7.1) 2 (14.3) 11 (78.6)

x*: 6.08, p=0.192

1.3. TCD bulgulari-Rankin Skalasi iligkisi.
TCD ¢alismasinda olgularin 34’linde (% 61.8) patolojik bulgu saptanmustir. Bununla
birlikte, TCD ile saptanan asimetri indeksi ile Rankin Skalasi arasinda istatistik olarak anlamii

bir iliski tesbit edilmemistir (Tablo VIII).

Tablo VIII. TCD Bulgulari ile Rankin Skalasi Arasindaki iliski.

TCD’de asimetri Rankin Skalasi (%)

indeksi Evre 1 Evre 2 Evre 3
Evre O 7 (33.3) 1(4.8) 13 (61.9)
Evre 1 5 (25.0) 7 (35.0) 8 (40.0)
Evre 2 0] 2 (14.3) 12 (85.7)

x*: 12.6, p=0.013
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1.4. BBT de lezyon biiyiikliigii-Rankin Skalasi ili;kisi.

BBT’de lezyon biiyiikliigii ile Rankin Skalasi arasinda istatistik olarak anlamh bir iligki

s0z konusudur (Tablo 1X).

Tablo IX. BBT ile Saptanan Lezyon Biiyiikliigii ile Rankin Skalas1 Arasindaki iIi;ki.

BBT’de lezyon Rankin Skalasi (%)

biydklGgi Evre 1 Evre 2 Evre 3
Evre O 5 (83.3) 0 1(16.7)
Evre 1 4 (33.3) 4 (33.3) 4 (33.3)
Evre 2 3(15.0) 4 (20.0) 13 (65.0)
Evre 3 0 2 (11.8) 15 (88.2)

x*: 23.9, p=0.00054

1.5. BBT’de lezyon lokalizasyonu-Rankin Skalas: liskisi.
BBT’de lezyon lokalizasyonu ile Rankin Skalasi arasinda istatistik olarak anlamli bir iligki
bulunmustur (Tablo X). Buna gore, en kétii prognoz total ASM infarkti olan olgularda

saptanmistir.
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Tablo X. BBT’de Saptanan Lezyon Lokalizasyonu ile Rankin Skalasi Arasindaki
itiski.

BBT’de lezyon Rankin Skalasi (%)

lokalizasyonu Evre 1 Evre 2 Evre 3
Nomal 5 (83.3) 0 1(16.7)
Total 0 0 12 (100.0)
Parsiyel 1(16.7) 1(16.7) 4 (66.7)
Yiizeyel 0 3 (60.0) 2 (40.0)
internal watershed 1 (25.0) 0 3 (75.0)
Derin 5(22.7) 6 (27.3) 11 (50.0)

x*: 30.0, p=0.00086

2. Stepwise Polychotomous Logistik Régresyon Analizi.

Rankin evre 1, evre 2 ve evre 3’iin 6nceden tahmin edilmesinde, dolayisiyla erken
donem prognozun dnceden tahmini igin yapilan stepwise polychotomous logistik regresyon
analizi sonucunda, Rankin evrelerini etkileme olasihgi bulunan tiim faktérler, birbirleri ile
iliskisi icinde degerlendirilmis ve sonugta Kanada Nérolojik Durum Skalasi ile elde edilen
klinik verilerin (< 0.001), TCD (p < 0.1) ve BBT ile saptanan lezyonun biiyiikliigiiniin (p
< 0.05), evre 1 ve 2, evre 1 ve 3, evre 2 ve 3 olgulanni birbirinden ayird etmede
istatistiksel olarak anlamh olduklan saptanmistir (Tablo X1). Buna karsin, SPECT ve BBT ile
saptanan lezyon lokalizasyonunun Rankin Skalasini dnceden tahmin etmede dnemli olmadiklan

goriilmigtdr.
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Tablo Xl1. Stepwise Polychotomous Logistik Regresyon Analizinde Rankin Skalasins

Etkileyen Faktorler.

Olasilik Diizeltilmig P
orani x? degeri
Kanada Norolojik -44.609 15.130 0.001
Durum Skalasi
TCD -41.900 5.417 0.067
BBT’de lezyon -36.862 10.078 0.039
bayiklagi
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TARTISMA



Cahgmamizda iskemik inme nedeniyle klinigimizde izlenen 55 olguyailk 12 saat icinde
uygulanan TCD ve SPECT’in ortalama 13.3 + 6.1 giinlik erken donem prognozunu
gostermedeki degeri, Kanada Norolojik Durum Skalasi ve daha sonraki donemde uygulanan
BBT verileri ile birlikte aragtinlmistir. Béylelikle, yakin zamanlarda nérolojide giinliik pratii(

uygulamaya giren TCD ve SPECT’in akut iskemik inmedeki yeri ortaya konmaya ¢aligilmistir.

SPECT ve TCD’de Pozitif Bulgu Sikhigi.

Akut iskemik inmenin ilk 12 saati icinde uygulanan TCD ve SPECT oldukga yiiksek
oranlarda patolojik sonu¢ vermektedir. TCD, olgulann % 61.8’inde, SPECT ise %
67.2’sinde, bu siire icinde patolojik bulgu vermistir. inmenin ilk saatleri icinde klinik taninin
kesinlesmesi, bu donemde yapiimasi gereken trombolitik tedavi gibi terapétik yaklagimlara
karar verilmesinde etkili olacaktir (11). iskemik inmenin ilk saatlerinde BBT’de genellikie
patolojik bir goriiniim elde edilemez. Sitotoksik 6dem ve gri ve beyaz cevher ayinmminin
kaybolmasi gibi indirekt bulgular ise ancak 8. saatten sonra gériilmeye baglar (39). Gerek
TCD gerekse de SPECT’in akut iskemik inmedeki yeri degisik ¢aligmalarda tartisilmistir
(8,29,72). Bu ¢cahgmalann dnemli bir bliimiinde de ilk 12-24-48 saat icinde uygulanan bu
tam yontemlerinin, BBT’nin normal oldugu bu dénemde 6nemlii oranda patolojik buigu
verebildikleri gbsterilmistir. TCD icin bu oran en yiiksek olarak ASM’nin M1 segmentinde
elde edilmekte, diger arteryel sistemlerde ise bu oran diigmektedir (4,72). Gerek
¢alismamizin sonucundan gerekse de bu literatiir verilerinden, TCD ve SPECT’in bu siire

icinde hemisferik perflizyon defektini ortaya koymada ve bdylelikle akut iskemik inmenin
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tantnmasinda faydalt yontemler olarak vurgulanmasi gerektigi sonucu ¢ikmaktadir. Ozellikle
TCD, kolay uygulanabilir ve non-invazif bir yontem olarak daha da dne ¢ikmaktadir. Bu iki
yontem, akut donemin ilk saatlerinde sagladikiari bu verilerle, bu donem ig¢inde yapilmasi
gereken tedavi girisimleri (trombolitik tedavi, kalsiyum antagonistleri gibi) icin yol gosterici

olabilirler.

Akut iskemik inmede Prognozun Tahmini.

Caligmamizin bir diger amaa SPECT ve TCD gibi tami ydntemlerinin prognoz
tayinindeki dneminin belirlenmesidir. Bu amagla ¢alismamizda, bu iki ydntemin erken d6nem
prognozu gostermedeki degerleri, klinik nérolojik muayene ile elde edilen Kanada Nérolojik
Durum Skalasi ve iskemik inmenin ilk saatlerinde genellikle pozitif bilgi vermeyen BBT’nin

sagladig verilerle karsilagtinimstir.

Cahgmamizda Kanada Nérolojik Durum Skalas ile elde edilen klinik bilgilerin prognoz
tayininde, diger tam1 yéntemlerinden daha degerli oldugu gériilmiistiir (p < 0.001, Tablo
V1 ve XI). Tiim diinyada oldukg¢a yaygin olarak kullanilan Kanada Norolojik Durum Skalasinda
hastanin biling durumu ve motor giicii niimerik olarak degerlendirilmekte, bu da daha sonraki
agsamalarda hastamin ndrolojik takibinin yapiimasini kolaylastirmaktadir (24). Ozellikle logistik
regresyon analizi ile elde edilen veriler, bu skalanin erken dénem prognozu gostermede
SPECT, TCD ve daha sonraki ddnemlerde uygulanan BBT bulgularindan daha fazla veri
sagladigini géstermistir. Bu sonug, akut inmede prognoz tayini ile ilgili diger ¢ahgmalarla da

paralellik gostermektedir (18,25,33). Ornegin Chambers ve ark (25), 30 giinliik mortalite
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tizerinde en etkili faktorlerin biling diizeyi, alt ekstremitelerdeki motor gii¢ kaybi ve hastanin
yast oldugunu ileri siirmiislerdir. Bowler ve ark (18) ise Kanada Nérolojik Durum Skalasinin
prediktif degerinin SPECT’den daha yiiksek oldugunu gdstermislerdir. Gerek calismamizin
sonuclan gerekse de yukarida s6zii edilen literatiir verilerinden akut iskemik inmede prognozun
énceden belirlenmesinde ayrintili klinik ndrolojik degerlendirmenin énemi tekrar agléa

ctkmaktadir.

Caligmamizda akut iskemik inmenin ilk 12 saati icinde SPECT ile olgulanin %
67.2’sinde patolojik veri elde edilmesine karsin, prognostik acidan prediktif degerinin
bulunmadigh gérilmiistiir. Gerek univariate gerek logistik regresyon analizinde bu veri sebat
eden bir bulgu olarak karsgimiza ¢ikmistur (Tablo VII ve XlI). Tablo 7’de de goriildiigii gibi,
SPECT evre O olgularinda Rankin evre 3 oramt % 38.9, buna kargin SPECT evre 3
olgularinda Rankin evre 3 orani % 78.6 bulunmustur. Bu oranle.Ir bize, klinik olarak SPECT’in
de ashnda prediktif bir degerinin olabilecegi izlenimini vermis, ancak arada istatistiksel bir

fark goriilmemistir.

Literatiir verileri gozden gecirildiginde, konu ile ilgili yerlesik bir gériisin olmadigin
gbrmekteyiz (18,29,38,63). Giubileli ve ark (38), SPECT ile olgiilen bSKA'nin kti
prognozu gostermedeki prediktif giicliniin % 92 oldugunu tesbit etmislerdir. Mountz ve ark
(63), kronik dénemde yapilan BBT ve SPECT’i birlikte degerlendirmisler ve SPECT’de
olgtilen perfiizyon defektinin BBT’de &lgiilen voliim kaybina bdliinmesi ile elde edilen oranin

prognozu gostermede degerli oldugunu gostermiglerdir. Buna kargin Bowler ve ark (18),
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prognozun tayininde SPECT’in klinik nérolojik degerlendirmeden daha distiin olmadigini ileri
sirmiislerdir. Benzer sekilde Hayman ve ark. da (44) iskemik inmenin ilk 5 giinii icinde
yapilan SPECT incelemesinin prognozu géstermede etkili olmadigimi géstermislerdir. Bazi
calismalarda ise Tc99m-HMPAO yerine |123-IMP ile uygulanan SPECT’in prognostik agidan
daha degerli oldugu bildirilmigtir (62). Bu literatiir verilerinden de goriildGgl gibi, SPECT
calismasimin prognostik degeri tartismaya agik bir konudur. Bu befirsizligin dnemli bir nedeni,
6-72. saatlerde gelisen ve ’luxury perfiizyon’ olarak da adlandinlan gegici perfiizyon arugidir.
Bu donemde iskemik hasarla olusan perfiizyon defektinin SPECT’le gosterilmesi giiclesir
(29,82). Sonucta, ¢alismamizin sonuglari ile de gosterildigi gibi, iskemik inmenin ilk 12 saati
icinde SPECT’in prognostik dneminin olmadigi ya da varsa dahi, bunun klinik ndrolojik
degerlendirmeden daha degerli olmadigi sonucuna vanlabilir. Devous ve Brass’in da (29)
belirttikleri gibi, SPECT’in prognostik dneminin kesin olarak ortaya konabilmesi icin, eslik
eden ndrolojik bulgularla (afazi ya da motor defisit gibi) beynin sinirh bdlgelerinde olugan
perfiizyon defisitinin bire bir karsilastinlmasi seklinde prognostik modellerin gelistirilmesi

gerekmektedir.

Son yillarda norolojide yaygin olarak kullaniimaya baslanan TCD’nin énemli bir
kullanim endikasyonu intrakranyal arterlerde olusan stenozlarin aragtinimasidir. Bir
intrakranyal arterdeki belirgin bir daralma, TCD’de o artere ait kan akiminin artigi ile kendini
belli eder (7). TCD caligmasinda en giivenilir akim paterni ise ASM’lerden elde edilir. Biz de
calismamiza ASM alanina uyan iskemik infarkti olan olgulan alarak, bu olgularda ilk 12 saat

icinde yapilan TCD gahgmasimin prognostik énemini aragtirdik. Bu amacla, intrakranyal bir
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stenozda en gtivenilir parametre olan peak sistolik hizi temel alarak, hastalart evre 1 (nomal),

evre 2 (stenotik patern) ve evre 3 (okluzif patern) olarak {i¢ grupta siniflandirdik (4,7,57).

TCD’nin akut iskemik inmedeki prognostik 6nemi az sayidaki ¢alismada arastinimistir
(42,52) ve heniiz TCD icin yaygin ve giivenilir bir endikasyon olusturmamistir (48). Halsey
(42), ASM alaninda iskemik infarkti olan 15 hastamin bu arterdeki ortalama akim hizlanni ilk
12 saat icinde Olgmiis ve 1 hafta-6 ayhk silirede hemiplejideki diizelme durumunu
incelemistir. Bu ¢alismada ortalama akim hizi 30 cm/sn’nin (izerinde bulunan olgularda
hemiplejinin tam ya da tama yakin diizelme gdsterdigi, buna karsin 30 cm/sn’nin altinda
bulunan olgularda ise diizelme olmadigi gésterilmistir. Kushner ve ark (52) ise ilk 6 saat
icinde yapilan TCD galismasi ve klinik degerlendirme sonuclanm, daha sonraki donemlerde
uygulanan BBT bulgulan ile karsilastirmuglar ve TCD ile elde edilen verilerin, BBT’de goriilen
doku hasarinin genisligi ile belirli bir paralellik gdsterdigini bildirmislerdir. Bizim ¢alismamizin
univariate analiz béllimiinde TCD’nin erken dénem prognozu gostermede anlamh bir veri
saglamadigi gbriilmiis (Tablo 1X), buna kargin logistik regresyon analizinde Kanada Nérolojik
Durum Skalasi ve BBT’deki lezyon biiyiikl{igii ile birlikte, erken donem prognozu gosteren bir
aywra¢ oldugu ortaya konmugtur (Tablo Xl). Bu sonuca gbére, TCD’nin erken donem
prognozu gostermede tek bagina glivenilir olmadigi, ancak klinik ve laboratuvar diger
inceleme ydntemleri ile birlikte, prognozu tahmin ettirici veriler saglayabildigi ortaya

konmustur.
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Cahgmamizda son olarak, ilk 12 saatten sonraki evrelerde ¢ekilen BBT bulgularinin
erken donem prognozu gostermedeki degeri de arastinlmig ve univariate analizde, beklendigi
sekilde BBT’deki lezyon biiyiikliigii ve lokalizasyonunun erken dénem prognozu gdstermede
degerli veriler sagladigi gézlenmistir (Tablo I1X ve X). En kotii Rankin Skalasi en biyiik
lezyonlu ve tiim ASM alanini igine alan, genig lezyonlu olgularda saptanmistr. Logistik
regresyon analizinde ise BBT bulgularindan sadece lezyon biiyiiklGgiiniin prognozu géstermede
onemli oldugu gériilmiistiir. Bu bulgu, ilgili literatiir verileri ve klinigimizde yapilan bir baska

calismanin sonuglan ile de paralellik gdstermektedir (70,84).

Sonu¢ olarak, c¢alismamizda hastaligin ilk 12 saati icindeki klinik ndrolojik
degerlendirmenin iskemik inmenin erken dénem prognozunun tahminindeki 6nemi bir kez
daha vurgulanmistir. Bunun yanisira, SPECT ve TCD ¢alismalannin, bu dénemde oldukga
yiiksek oranlarda pozitif veri sagladiklan, ancak prognozun tayininde bunlardan sadece
TCD’nin etkili olabildigi gériilmdstiir. Daha sonraki dénemlerde c¢ekilen BBT ile saptanan

lezyon biiyiikl{igii, prognoz tahmininde 6nemli bir endikat6r olarak ortaya ¢ikmustr.
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SONUCLAR



Calismamizdan elde edilen veriler su sekilde 6zetlenebilir;

1) Gerek univariate gerekse logistik regresyon analizinde, akut iskemik inmenin
prognozunun tayininde Kanada Norolojik Durum Skalasi ile elde edilen verilerin en 6nemli

aywra¢ oldugu sonucuna vanimistir.

2) TCD ve SPECT iskemik inmenin akut doneminde oldukga yiiksek oranlarda pozitif

veri saglamaktadir.

3) TCD’nin kendi bagina prognostik bir degeri bulunmamaktadir. Bununla birlikte, bu
yontemden saglanan veriler klinik ndrolojik tablo ve diger laboratuvar ydntemleri ile
birlestirildiginde (regresyon analizi), TCD’nin de &nemli bir prognostik ayira¢ olabildigi

gorilmistiir.

4) Her iki istatistik ydntemde de SPECT ¢alismasinin prognostik agtdan anfamh bir veri

saglamadig1 ortaya ¢ikmistir.

o0 ¥ oo

5) 12. saatten sonra uygulanan BBT’de saptanan lezyon biiyiikl{igiin(in, lezyonun
lokalizasyonuna gore daha yiiksek oranda prognostik Gneme sahip oldugu sonucuna

varimistir.
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