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1.GIRIS

inme giiniimiizde en sik 4. 6liim nedeni olarak 6nemli bir mortalite ve
morbidite nedenidir (1). iInmelerin, Amerika Birlesik Devletleri (ABD) verilerine
gore, %77’s1 birincil inme iken, %23°0 tekrarlayan inme ataklari ile acil servise
basvurmaktadir (2). Gegici Iskemik Atak (GIA) ve mindr inmeler, bu tekrarlayan
inme ataklarmin habercisi olarak goriilmektedir. Akut Gegici Iskemik Atak ya da
mindr inme olgularmin 90 giin icerisinde tekrarlayan bir inme atagi gecirme riski
%10-20 arasindadir (3). Gegici Iskemik Atak hastalarinim %2 ’sinin eksitus oldugu
rapor edilmistir (4). Inme ataklarinin habercisi olarak ve yiiksek rekiirrens oranlar1
nedenleriyle Gegici iskemik Atak ve mindr inme hastalarinm acil servislerde hizli

degerlendirilmesi ve yonetimini dnemlidir.

Giincel inme ve GIA kilavuzlar1 incelendiginde; GIA’I1 hastalarin yatis
karari, yiiksek riskli hastalarin tanimlanmasi ve uzman goriisiine gore hastaneye
yatis karar1 alinmasi veya ayaktan tedavi se¢enckleri sunulmaktadir. Ancak bu

hastalarin yonetimde netlesmis bir acil servis yaklagimi yoktur.

Acil servislerde GIA ve mindr inme hastalarinda risk degerlendirilmesi bu
hastalarin acil servis yonetiminde ve yatis kararmin belirlenmesinde kilavuzlara
yon vermektedir. Inmenin &nciil bir semptomu olarak &ngoriilen GIA’l1
hastalardaki acil servis yonetimindeki temel hedef; tekrar inme agisindan yiiksek

riskli hastalarin saptanarak inme tekrarmi onlemek ve hastaneye yatis kurallarini



belirlemektir. Giinimiizde risk faktorleri olarak 3 temel 6ge degerlendirilir.
Bunlar; 1) klinik degerlendirme, 2) radyolojik goriintiileme ve 3) biyokimyasal
belirteclerdir. Klinik olarak en ¢ok kabul goren skorlama sistemi ABCD2
skorudur (5). ABCD2 skoru yas, kan basinci, inme semptomlarinin karakteri,
diyabet ve inme semptomlarmin siiresine dayali bir skorlama sistemidir. Klinik
skorlama sistemine radyolojik goriintiilleme sonuclarinin eklenmesi ile klinik ve
goriintiileme 6ngoriisii (CIP), ABCD2-MRG (Manyetik Rezonans Goriintiileme),
ABCD2-1 (I: goriintiileme), ABCD3-I (I: goriintilleme), ABCDE+ gibi 6ngorii
modelleri bir¢ok ¢alismada olusturulmustur (5). Biyobelirtegler olarak hs-CRP
(yliksek duyarlikli C-reaktif protein), D-Dimer, S100B vb. belirtegler ¢alismalarda
degerlendirilmistir (5). Klinik olarak en ¢ok kullanilan ABCD2 skorlama sistemi
olmasmna ragmen son yapilan c¢alismalarda klinik skorlamalara ek olarak
radyolojik goriintiileme sonuglari risk ve prognoz degerlendirmesinde 6n plana
cikmaktadir. Hiperakut enfarktlarin %95°1 difflizyon Manyetik Rezonans

Goriintillemede difiizyon kisitlamas1 gostermektedir (6).

Bizim bu calismada birincil amacimiz, Gegici Iskemik Atak ve mindr
inmeli hastalarda ayrintili degerlendirilmis difiizyon Manyetik Rezonans
Goriintiileme bulgularint ABCD2 klinik skorlamasi ile birlikte degerlendirerek, bu
hastalarm acil servisten hastaneye yatis karar1 ve prognoz agisindan daha iyi bir
klinik 6ngorii saglayip saglamayacagi arastirmaktir. ikincil amag olarak ise klinik
bir skorlama sistemi olan ABCD2 skoruna eklenen ayrintili difiizyon bulgularina

ile yeni bir skorlama sistemi gelistirebilmektir.



2. GENEL BILGILER
2.1. Gegcici Iskemik Atak ve Minor Iskemik Serebrovaskiiler Olay Tanimi,

Serebrovaskiiler Sendromlar Acisindan Onemi ve Genel Bakis
2.1.1. Serebrovaskiiler Olay (Inme) Tanimi ve Genel Bakis

Inme, beyine giden kan akisini engelleyen herhangi bir hastalik durumu
olarak tanimlanabilir (2).

Inme, tiim diinyada yilda ortalama 5,7 milyon kisinin dliimiine neden
olmaktadir (7). Amerika Birlesik Devletleri (ABD)’nde her sene yaklasik 795 000
kisi inme olaymi yasamaktadir (2,8). Bunlarin %77°si primer inme; %°23’1 ise
tekrarlayan inme ataklaridir (2,8). Bu inme ataklarmin bireye verdigi ciddi
zararlarinin yanisira 2010 yilinda ABD’deki bilangosu yaklasik 73 milyar dolardir

(2,8).

2.1.2. Gegici Iskemik Atak ve Mindr Iskemik Serebrovaskiiler Olay Tanimy,

Serebrovaskiiler Sendromlar Ac¢ismdan Onemi

Gegici Iskemik Atak (GIA); gecici ya da aralikli olarak meydana gelen,
beynin gecici bir siire kanlanamamasi ile karakterize olan, akut, fokal serebral
defisit veya ani gérme kayb1 gibi kisa siireli semptomlarla karakterize olan klinik
bir sendromdur. Gegmisteki ilk tanimlamalara gore 24 saatten kisa siiren epizodlar
GIA olarak kabul edilir. Ancak ataklarin ¢ogu 2-15 dakika iginde sonlanir ve

genelde trombotik bir olay ile iliskilidir. Gegici Iskemik Atak; hastalarin



semptomsuz ve herhangi bir bulgu vermeden ya da kisa zamanda (<24 saat)
semptomlarmin gerilemesi ile karsimiza ¢ikmasina ragmen erken miidahale ve
tedavi plani ¢izilmesi gereken, gercek bir norolojik tibbi acildir. Mindr iskemik
inmelerde; yine goézardi edilebilecek norolojik fonksiyon kaybiyla giden (Hafif
iskemik atak; NIHSS <5) ancak GIA’larm bir sonraki asamasi olarak da
disiiniilebilecek gercek acillerdendir (9).

Gegici Iskemik Atak kavrami, eskiden beri bilinmesine ragmen ilk kez terim
olarak 1965°’te 4. Princeton Serebrovaskiiler Hastaliklar Konferansi’'nda Dr. C.
Miller Fisher’in cabalariyla telaffuz edilmistir (5,10). GIA tanmmi onceleri
belirtilerin devam etme zamani ile klinik olarak yapilirken giiniimiizde zaman
kavraminin giivenilirligi tartisilir olmus olup; 2009°da AHA/ASA’nin bildirisine
gore patofizyolojik bir tanim uluslararasi kabul gdrmiistiir. Bu tanima gore GIA,
“Akut enfarkt olmaksizin fokal beyin, spinal kord ya da retinal iskeminin
sonucunda olusan gegici nérolojik fonksiyon kayb1 donemidir” (11).

Bu tanim klinik olarak degerlendirildiginde; bunun tam tersine herhangi
bir belirti ya da bulgu olmaksizin néroradyografik enfarkt saptadigimiz hastalar da
mevcuttur. Bunlar kisa siireli semptomlar1 yasayip diizelmis hastalardir ve
serebrovaskiiler olay rekiirensi agisindan GIA ile aym riskleri tasimaktadirlar. Bu
gruptaki hastalar “Enfarkti Olan Gegici Semptomlu Hastalar” (Transient
Symptoms with Infarction-TSl) olarak ayr1 bir grup altinda toplanmasi

ongoriilmiistiir (12).



Hafif iskemik inme ise enfarktin norogoriintileme ile ortaya kondugu,
hafif norolojik fonksiyon kaybiyla (“non-disabling”) giden bazi kaynaklarda
NIHSS <4 olarak belirlenen iskemik inme durumudur (9,13). Ayrica, yapilan bir
calismada, NIHSS skoru 6’nim altinda olan hastalarda 6 ay icerisinde ¢ok olumlu
sonuglar ongoriilmiis ve %81°1 eve taburcu edilmistir (9).

Tiim bu; GIA, “Enfarkt1 Olan Gegici Semptomlu Hastalar”, akut mindr
iskemik serebrovaskiiler olay ve diger akut iskemik inmeler akut serebrovaskiiler
sendromun degisik evreleridir (5). Tip diinyasinda akut koroner sendromdaki;
Anjina ve Akut Miyokard Enfarktiisii ikilisi ile esdeger goriilmektedir (5). Bu
nedenledir ki; son yillarda erken tani, tedavi ve uygun yonetim, sonuglar1 agir
olabilecek bir hastalig1 6nlemek agisindan 6n plana ¢ikmustir.

Gegirilmis GIA sonras tekrarlayan SVO ataklari ile ilgili bircok calisma
yapilmistir (3,14-18). Hasta takibi i¢in en ¢ok 2, 7, 15, 30, 90. giinler
kullanilmustir. Bu ¢alismalar sonucunda, GIA sonras1 90 giin i¢inde inme gelisme
riski > %9,5 bulunmustur (5,19,20). Bu tekrarlayan inme ataklarinin %50°s ise
acil servise basvurudan 48 saat sonra ortaya ¢ikmaktadir (21). Bu sonuglar, acil
serviste GIA’nin erken farkindahigi ve tani konmasmin, tedaviye erken
baslanmasinin, ayrica herhangi bir inme merkezine erken yatisin 6nemini ortaya

koymaktadir.



Tablo 1. NIHSS inme Olgegi

1a. BILINC DUZEYi

0: Uyanik

1: Hafif uyartya hemen cevap veriyor.

2: Israrli veya gii¢lii veya agrili uyarana cevap veriyor.

3: Cevapsiz veya sadece refleks cevabi var.
1b. BILINC DUZEYi SORULARI (Kag¢ yasindasin, hangi aydayiz?)

0: iki soruya dogru cevap

1: Bir soruya dogru cevap(veya entiibe, dizartri, dilimizi bilmiyor)

2: Her ikisi de yanlis ya da yanit veremiyor.
1lc. BILINC DUZEYi EMIRLERI

0: Ikisini de yapryor.

1: Birisini yapiyor.

2: Higbirini yapamiyor.

2. BAKIS

0: Normal

1: Parsiyel bakis parezisi, bir veya iki gozde bakis parezisi

2: Gozlerde forse deviasyon, total parezisi (okiilosefalik refleks ile diizelme yok.)
3. GORME ALANI

0:Vizuel kayip yok

1: Parsiyel hemianopsi

2: Komplet hemianops

3: Bilateral hemianopsi veya korliik (kortikal korlitk dahil)

4. FASIYAL PARALIZI

0: yok

1: Hafif paralizi, nazolabial oluk silik, asimetrik giilimseme

2: Alt yiizde parsiyel paralizi (tam veya tama yakin)

3: Yiiziin Gist ve altinda tek tam paralizi veya ¢ift tarafli veya koma
5.MOTOR(KOLLAR): Oturarak 90' saniye, yatarak 45’saniye (10 saniye havada tutulur.)
6. MOTOR (BACAKLAR): Yatarak 30 saniye (5 saniye havada tutulur)

0: Normal

1: Tutuyor, ama tam degil

2: Yer ¢ekimine direnemiyor

3: Minimal hareket var

4: Minimal hareket yok.

7. EKSTREMITEDE ATAKSI

0: Yok (afazik veya hemiplejik hasta da dahil )

1: Tek ekstremitede var.

2: Ust ve alt ekstremitede var.

3: Degerlendirilemiyor
8.DUYU

0: Normal

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

duyu bozuklugu

2: Tek tarafli tam kayip (hasta dokunusu bile algilamiyor.)veya iki tarafli duyu kayb1 veya

yanit veremiyor veya kuadriplejik
9.KONUSMA
0:Normal
1:Hafif orta siddette afazi (zor ama kismen bilgi alisverisi var)
2:Agir afazi
3:Sozel ifade ve anlama yok veya komada
10. DIZARTRI
0:Yok
1:Hafif-orta siddette dizartri, anlasiliyor
2:Anlasilmaz artikulasyon, anartri veya mutizm
11.THMAL
0:Yok, degerlendirilemedi (gérme kayb1 varsa duyusal sondiirme olmamalr)
1: Tek modalitede sondiirme
2: Birden fazla modalitede ihmal




Acil servis yogunlugu ve hastane kapasiteleri gozoniine alindiginda ortaya
cikan en Onemli sorular “Hangi hastalar tekrarlayan iskemik inme agisindan
yiksek risklidir?”, “Hangi hastalar1 ayaktan tedavi etmeli, hangilerine erken
hastane yatis1 planlamaliy1z?” seklinde olmaktadir. Bu konuyla ilgili GIA ve akut
iskemik inmelerde tekrarlayan inme acisindan erken risk belirleme skorlamalari
birgok c¢alismaya konu olmaktadir. Bu c¢alismalar sonucunda, AHA (‘The
American Heart Association’)’nin GIA sonrasi ilk 72 saat i¢inde hastaneye yatis
kriterleri asagidaki gibidir (22):

e ABCD?2 skoru 3 ve iizeri hastalar (Smif [la, Kanit diizeyi C)
e ABCD?2 skoru 0-2 olan hastalar; ancak, taburculuk sonrasi 2 giin iginde
etiyolojiye yonelik arastirma yapilacagindan emin olunamayan hastalar

(Smif IIa, Kanit Diizeyi C)

e ABCD?2 skoru 0-2 olan; ancak, fokal iskemi nedeniyle ortaya ¢ikan bir

durum olustuguna dair kanit bulunan hastalar (Smif Ila, Kanit diizeyi C)

Gegici Iskemik Atak ydnetimi ile ilgili “The National Stroke Association”
konsensus kilavuzlari, son 24-48 saat iginde ilk GIA atagini gegiren tiim hastalar1
hastaneye yatirmayr dnermektedir. Yine, 1 hafta icinde GIA atagi gecirenlerde
hastane yatis1 6nerdigi hastalar (23):

e  Kresendo GIA’lar
o 1 saatten uzun siiren ndrolojik belirti varligi

J %50°den fazla semptomatik olan internal karotid arter darlig1



. Bilinen kardiyak kaynakli emboli varligi1 (6rn: atriyal fibrilasyon)
o Bilinen hiperkoagiilabilite durumu

o California skor ve ABCD skorunun uygun birlesimi

Bu sonuglar ve Onerilerden de anlasildigi iizere, ya hastalarin biyiik
cogunlugunun durumu hastaneye yatis gerektirecek ya da yatis 6ncesi bir¢cok ek
ve ileri tetkik gerektirecektir. Ancak, acil servisteki isleyis acisindan herhangi bir
fayda saglamayacaktir. Enerjimizi, dagilmadan ve verimli sekilde ortaya
koyabilecek yiiksek negatif prediktif degerligi olan bir skorlama sistemi, konuyla
ilgili ilerlemeler kaydedilmesine ragmen, netlesmemistir. Yiiksek pozitif prediktif
degeri olan caligmalar ise gelismeye agiktir.

Halk sagligi ve birey agisindan mortalite, morbidite ve finansal ciddi
Oonemi olan inme hastaligmin olumsuz sonuglarinin 6nlenmesi ve hafifletilmesi

i¢in acil servis hekimlerine 6nemli gorevler dismektedir.

2.1.3. Serebrovaskiiler Sendrom igin Risk Faktorleri

Iskemik SVOda risk faktorleri iyi tanimlanmistir (22, 24). Gegici Iskemik
Atak geciren hastalarda tekrar iskemik inme gegirme riski bu klinik risk
faktorlerine, goriintiileme bulgularma ve GIA’ya neden olan altta yatan patolojiye
baghdir (5). GIA gegiren hastalarda klinik risk faktdrleri yapilan galismalarda >60

yas, HT, DM, 10 dakika ve iizeri semptomlarmn devam etmesi, tek tarafli



giigsiizlik ve konusma bozuklugu olarak bulunmus ve ABCD2 skoru olarak
adlandirilmistir (25). Goriintiileme bulgusu ve altta yatan patoloji diistiniildiigiinde
internal karotis arterdeki ileri stenoza bagli hemisferik GIA diger nedenlere
(6rnek: intrakranial kiigiik damar hastalig1 ya da kardiyoembolizm gibi) gbre en
riskli durum kabul edilir (25).

Yapilan bir ¢alismada, iskemik inmenin bayanlarda, GIA nin erkeklerde
daha sik gozlendigi bulunmustur (26). Artan yas, siyahi irk ve hispanikler (26,27),
diistik sosyoekonomik durumlu ve diisiik egitim seviyesindeki bireylerde (28) de
GIA dolayisiyla akut serebrovaskiiler sendrom riskinin arttigi  yapilan
calismalarda bulunmustur.

Arastirmalar sonucu bulunan tiim bu risk faktorleri géz Oniine alinarak
bircok &ngdrii siniflamas1 ve skorlamasi yapilmakta; GIA ve akut inme yonetimi

olusturulmaya ¢alisilmaktadir.

2.1.4. GIA ve Akut iskemik Inme Hastalarmda Ayirici Tan

Norolojik semptomlarla ve biling degisikligi ile acil servislere hergiin
birgok hasta bagvurmaktadir. Bircok vakada taninin kolayca konulabilmesine
ragmen ayirict tanilar mutlaka akilda bulundurulmali ve her hastada gdzden
gecirilmelidir.

Gegici Iskemik Atak ve akut iskemik inme diisiiniilen hastalarda ayiric

tanis1 yapilmasi gereken hastaliklar:



e Nobet / Todd paralizisi (postiktal paralizi)

¢ Beyinde yer kaplayan lezyon (tiimdr, kanama, anevrizma)
e Demiyelinizasyon yapan hastaliklar (multiple skleroz)
e Komplike migren

e Senkop

e MSS enfeksiyonlar1 (ensefalit, serebrit, apse)

e Periferal sinir sistemi lezyonlar1 (radikiilopati, noropati)
e Akut vestibiiler sendrom (labirintit) / meniere hastalig1
o Bédll pardizisi

e Hipoglisemi / hiperosmotik koma

e Elektrolit bozuklugu (hiponatremi, hipokalemi vs.)

e Hipertansif ensefalopati

e Wernicke ensefalopatisi

e {lag toksisitesi (Lityum, Fenitoin, Karbamazepin)

e Psikojenik (konversiyon, somatizasyon)

e Deliryum

2.2 inme Etiyolojisi, Patofizyolojisi ve Prognoza Etkileri

Gegici Iskemik Atak ve inme ayni siirecin basamaklar1 olmasi nedeniyle
etiyolojisi, patofizyolojisi ve bunlarmm prognoza etkileri aymdir (5). Serebral

iskemide, etkilenen doku normal hiicresel fonksiyonlar1 devam ettirmeye uygun
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olmayan bir kan akisma sahip olmasina ragmen canlidir. Serebral enfarkta,
noronlarin, glianin ya da her ikisinin kaybiyla giden agik¢a Olii hiicreler
olusmustur (6). Hasar; oksijen ve yiiksek enerjili fosfat iiretimi i¢in gerekli glukoz
substratlarmin azliima ve buna bagl ikincil hiicre hasarmin mediyatorlerinin
varligina baghdir. Bunlara bagli sonrasinda gelisen 6dem ve kitle etkisi gibi
faktorler mevcut durumu alevlendirebilir (2). Bu silirecin baslangicindan itibaren
ilk 6 saat ki bu donemde semptomlar da baslar, hiicre 6liimii yoktur. Bu doneme
hiperakut inme dénemi denir (6). 6-48 saat arasindaki donem ise akut iskemik
inme olarak degerlendirilir. Bu siiregte inmeye bagl o6liim, kalici sakatlik ve

rekiirrens riski inme mekanizmasina bagh farklilik gosterir (6).

2.2.1 GIA veiskemik inme etiyolojisi

Inmelerin, %87°si iskemik inmeye, geri kalan %10’u intraserebral
hemoraji ve diger %3l travmatik olmayan subaraknoid kanamaya bagl gelisir.
Bu iskemik inmelerin, %1 kadar1 vendz tromboz sonucu olusur ve nadiren
saptanabilirken geri kalan %99’u arteryal iskemik inmelerdir (2,6).

Major arteryal inme alt tiplerini siniflandirmak i¢in birkag sistem (“Trial
of Org 10172 in Acute Stroke Treatment [TOAST], Causative Classification
System [CCS]” vb.) kullanilmistir (9). Bunlardan en yenisi ve en basiti ASCO
fenotipik sistemdir (6). Dort alt tipi vardir:

1) Aterosklerotik ( ‘Aterosclerotic”)

2) Kiigiik Damar Hastalig: (‘Small Vessel Disease’)
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3) Kardiyoembolik (‘Cardioembolic’)
4) Diger (‘Other’)

1) Aterosklerotik Inmeler:%40-45 oraninda goriilen iskemik inmelerin en

sik tipidir. Cogu makroskopik biiyiik arter enfarktlar1 emboliktir ve aterosklerotik
plaklardan gelisip kopan trombiisler araciligi ile olur (6). Bu trombiisler en sik
karotis bifurkasyosundaki; ikinci siklikta internal karotid arterin (ICA) C4
(kaverndz) segmentindeki plaklardan kopan trombiislerdir. Bu sekilde en sik
okliide olan damar ise orta beyin arteri (MCA) dir. Bunlar disinda vertebrobaziler
hastalik ve aortik ateroskleroz da 6rnek gdosterilebilir (6).

2) Kiiciik Damar Hastaligi: Diger adi lakiiner enfarkt olan bu durum tiim

arteryal iskemik inmelerin %15-30’unu  meydana getirir. Capi 15mm’den
kiiciiktiir. Embolik, ateromatdz ya da trombotik olabilir. Cogu klinik olarak
sessizdir; ancak, Kilit noktalardaki enfarktlar nérolojik defisit yapabilir. En ¢ok
bazal ganglia, talamus, internal kapsiil, pons ve derin serebral beyaz cevherdeki
penetran arterlerde bulunur (6).

3) Kardiyoembolik Hastalik: Maor inmelerin %15-25 civarini olusturur.

Ortak risk faktorleri; miyokard enfarktiisii, aritmi (en sik atriyal fibrilasyon) ve
kalp kapak hastaligidir.
4) Diger: ikiye ayrilir:
a) Diger  belirlenmis  mekanizmalar:  arteryal  diseksiyon,
hiperkoagiilabilite, kalitsal gecisli hemofili vb.

b) Kriptojenik: nedeni bilinmeyen inmeler.
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Yapilan ¢aligmalar gostermistir ki; nedeni belli olan inmelerin ya da
GIA’larm kriptojenik vakalara gore tekrarlama olasiig1 yiiksektir (30). Bunun
yaninda kardiyoembolizm, ciddi kalic1 sakatlik birakan inme ile iliskili bulunmus
ve bagimsiz mortalite prediktorii olarak belirlenmistir (31). Kardiyoembolizmin
en sik nedeni atriyal fibrilasyondur (32). Ancak, en kotii prognozlu seyreden

durum biiytik arter tromboembolik durum sonucu gelisen MCA okliizyonlaridir.

2.2.2 GIA ve iskemik inme patofizyolojisi

MCA gibi biiyiik bir damarin ani tikanikliginda her dakikada oldiigi
tahmin edilen noron sayis1 2 milyondur. Etkilenen beyin parankiminin merkezinin
yogun iskemik kor bolgesinin serebral kan akimi (CBF) tipik olarak <6-8
cm®/100gr/dk’a diiser. Oksijen hizla azalir, selliiler enerji iiretimi diiser ve iyon
homeostazisi (dengesi) kaybolur (6).

Kordaki néron 6limii, akut inmede geridoniigsiiz fonksiyon kaybi ile
ortaya c¢ikar. Tiim hastalarin yarisinda merkezi koru g¢evreleyen goéreceli olarak
daha az iskemik ‘penumbra’ bolgesi vardir. Burada da serebral kan akimi belirgin
azalmistr.  Normal seviyesi 60cm®100gr/dk olan kan akimi, 10-
20cm®/100gr/dk’ya diismiistiir. Bu iskemik ama heniiz enfarkt dokusu gelismemis
olan doku fizyolojik olarak risk altinda olan ancak potansiyel kurtarilabilir
dokudur (6).

Iskemik inmede patofizyolojik siire¢ birkag sekilde goriilebilir:
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1) Trombotik (GIA’nin genel nedeni)
2) Embolik
3) Hipoperfiizyon (6rnek: kalp yetmezligi vs. )

Gegici Iskemik Atak ve akut iskemik inmelerde prognozu belirlemek ve
erken rekiirrensi 6ngdrebilmek acgisindan patofizyolojiyi derinlemesine irdelemek
ve iyice anlamak gerekir. Ozellikle iskemik inmenin etiyolojisi, yeri, tek mi ok
sayida mi1 oldugu, olusan lezyonun biiyiikliigii 6ngérii edinmek agisindan biiyiik
onem tasirken, gozle goriilebilir ve mikroskobik diizeyde patolojik degisiklikler
rekiirrensi 6nlemek, hastaligin gidisatini durdurmak ve tedavi ig¢in zaman ya da

zamana gore tedaviyi belirlemek acisindan biliyiik 6nem tasimaktadir (6).

2.2.2.1 Multiple embolik enfarktlar
Multiple embolik enfarktlar iki sekilde goriiliir:

1) Kardiyak ve ateramat6z emboliler: Birgok degisik vaskiiler dagilimda
es zamanh kii¢lik enfarktlar embolik serebral enfarktlarin karakteristigidir. En sik
kaynak kalptir; kardiyak emboliler septik ya da aseptik olabilir (6).

Ayni tarafli hemisferik emboliler en ¢ok ateromatdz internal karotid arter
plaklar1 kaynaklidir. Birgogu klinik olarak sessizdir; ancak, tekrarlayan inmeler
icin yiiksek risk nedenidirler (6).

2) Yag embolisi

2.2.2.2 Lakiiner enfarktlar
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Lakiina; 3-15 mm aras1 ici BOS ile dolu kaviteler ya da deliklerdir.
Cogunlukla yasli hastalarda tesadiifen bulunurlar. Cogu subklinik seyreder.
Bunlar tipik olarak periferik kortikal arterlerin ve Willis poligonundan ¢ikan
perforan dallarin lipohiyalinozis ve aterosklerotik okliizyonu sonucu olusurlar. Bu
perforan dallar birkag¢ kollaterali olan ¢ok kiiclik endarterlerdir. Embolik lakiiner
enfarktlar daha nadir goriiliir.

Multiple lezyonlar sik goriiliir. Hastalarin %13-15’inin multiple es zamanh
akut lakiiner enfarktlar1 mevcuttur. Mikroskobik olarak iskemik lakiiner
enfarktlar; noron kaybi, periferal makrofaj infiltrasyonu ve gliyozis ile olusan
doku azalmas: ile karakterizedirler.

Klinik sonuglar biiyiik degiskenlik gosterir; ‘kiiciik inmeler’, ‘biiyiik
sorunlar’ demek olabilir (6). Ciddi klinik inmelere ve demansa sebep olabilir.
T2/FLAIR MRG’de beyaz cevher hiperintensiteleri gosteren 65 yas tizeri
hastalarin yaklasik %20’s1 li¢ yil i¢cinde yeni lakiinalar gelistirecektir. Lakiiner
enfarkt hastalarinin %20-30’u ilk olaydan saatler ya da giinler i¢erisinde norolojik
bozukluk deneyimi yasarlar. Bu ‘progresif lakiiner inme’nin patofizyolojisi heniiz
tam anlamiyla anlagilamamistir. Bunlar1 6nleyici ya da pogresyonun Oniine gegici

kanitlanmis herhangi bir tedavi yoktur (6).
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2.2.2.3 Sinir bolge enfarktlar1 (watershed-border zone enfarcts (ws))

Birbirleriyle anastomoz yapmayan iki distal arterin dagilim bdlgeleri
arasindaki smirda ortaya ¢ikan iskemik lezyonlardir. Tiim inmelerin %10-12
kadarmi olustururlar. Iki tipi vardr:

1)  Eksternal (kortikal) Smir Bolge enfarktlari [frontal korteks > ACA,
MCA arasi]: en sik tipidir. Cogu emboliktir. Anterior kortikal WS embolik
enfarktlar1 genelde internal karotid aterosklerozu nedeniyle olusurlar. Global
hipoperflizyon nadir goriiliir; “t¢ bolge’” (‘triple WS zone’) smir enfarktlari
seklinde ortaya ¢ikar.

2) internal (derin) Smir Bolge enfarktlar1 [parietooksipital korteks
>MCA, PCA arasi]: smir bolge enfarktlarmin %30-40’1 kadardir. Nadiren
emboliktir. En sik neden bolgesel hipoperflizyona sekonder hemodinamik
bozukluktur. (6rnek: ipsilateral karotid arter stenozu)

Her iki durumda da ‘multiple’ lezyonlar siktir. Tek tarafli ya da bilateral
olabilirler. Iki tarafli lezyonlar genellikle akut hipotansif bir olaya bagl global
perflizyon basinci azalmastyla iliskilidir.

Sinir bolge enfarktlarinin etyolojisi ile ilgili iki farkli hipotez vardir:

1) Hemodinamik bozulma

2) Mikroembolizm
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Her ikisinin de katkisi oldugu diisiiniilmektedir. Patofizyolojisine bakacak
olursak; ana arter govdelerine gore, terminal vaskiiler dagilimlarin normal olarak
daha diistik perflizyon basinci vardir. Hipoperflizyona en fazla duyarliligin oldugu
bolge iki distal arter alanmin birlestigi bolgedir. Ciddi arteryal darlik ya da
tikaniklik olsun ya da olmasin hipotansiyon hemodinamik bozulma ile
sonuglanabilir. Etkilenmis WS zonundaki kan akis1 ciddi sekilde diiserse iskemi

ya da enfarkt gelisebilir (6).

2.3 Akut Iskemik inme ve GiA ile Basvuran Hastanin Degerlendirilmesi

AHA/ASA 2013 Erken Donem Akut Iskemik inme Hasta Y onetimi
Kilavuzu’nda gectigi iizere acil servise akut serebrovaskiiler olay klinigi ile
bagvuran hastalarin yonetimi eldeki verilerle net bir sekilde belirlenmistir.

Gegici Iskemik Atak, hastalar1 igin ise degerlendirme; gegici fokal
norolojik bulgular1 olan hastalarin gercek acil bir durum olarak kabiil edilmesiyle
baslar. Hizli degerlendirme ve risk belirleme yapilmahdir (23). Hizli klinik
degerlendirme; anamnez, fizik muayene ve vital bulgularin degerlendirilmesi
sonrast kan sekeri, EKG degerlendirmesi ile baglar. Risk belirlemede ise en
yaygm kabiil goren klinik skor, ABCD2 skorudur. Yapilan ¢aligmalarda, ABCD2
skorlamasi ile beraber DWI’da difiizyon kisithiliginin prediktif giicii yiiksek
sonuglar ortaya koydugunu géstermektedir (3, 14-17). GIA’da ydnetim ve tedavi

etyolojiye gore degismektedir. Etyolojiye yonelik hizli degerlendirmenin
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yapilmasi konusunda bir goriis birligi olusmustur (22). EXPRESS (“Early use of
eXisting PREventive Strategies for Stroke”) calismasinda, GIA ya da mindr
iskemik inme hastalarinin 90 giinliikk rekiirrens riskleri ¢alisildiginda, median
olarak 3 giin sonra degerlendirmeye alinan hastalarda rekiirrens %10,3 iken,
median olarak 1 giin sonra degerlendirmeye aliman ve uygun tedavi baslanan
hastalarda rekiirrens %2,1 bulunmustur (22). Yapilan diger bir ¢alismada, GIA ile
bagvuran hastalarin hizli degerlendirme ya da gozlem iinitelerine alinmasi
yaklasik %10 olan 90 giinliik rekiirens riskini %4-5’e diistirmiistiir (22, 33). Bu
durum, AHA/ASA tarafindan 2011°de yaymnlanan ‘inme ya da GIA Gegiren
Hastalarda Inmeyi Onleme Kilavuzu’( ‘Guidelines for the Prevention of Stroke in
Patients With Stroke or Transient Ischemic Attack’) ve ‘GIA ydnetiminde Ulusal
Inme Birliginin goriisiinii bildiren Kilavuz’( ‘The National Stroke Association
consensus guidelines for the management of TIAS’) tarafindan hastaneye yatis

kriterlerinin belirtilmesiyle sinirlandirilmistir (Bu kriterler yukarda belirtilmistir).

2.3.1 Oykii

Inme ve GIA dinamik bir siiregtir; hizli ve erken bir degerlendirme
gerektirir. Ancak, bu degerlendirmeden sonra ayrintili Oykii alma islemi
baslamalidir. Oykiide; hastanin sikayeti, semptomlarmn siiresi onemlidir.
Sonrasinda hastanin tibbi 6zge¢misi ve kullandig: ilaglar sorgulanir. Etyolojiye

yonelik; semptomlarin nasil basladigi; ani mi kademe kademe mi? Yakin donem
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travma ya da boyun maniiplasyonu gibi fiziksel faktorlerin olup olmadigi
sorgulanir (1, 5, 6).

Risk faktorleri sorgulanarak da etiyoloji hakkinda bilgi edinilebilir. inmeyi
taklit eden durumlar sorgulanarak inme tanisi stiphesi netlestirilir.

Acil servise bagvuran hasta gecici norolojik bir semptom ile bagvuruyorsa
ve gelisinde sikayeti yoksa Oykiiniin 6nemi 6n plana ¢ikar. Acile bagvurmaya
neden olan olayin GIA mi1 degil mi oldugu iyi bir &ykii ile ortaya konabilir. Biling
kaybi, konflizyon, sersemlik hissi, yaygin gii¢siizliik ya da inkontinans gibi fokal
olmayan semptomlarin GIA nedeniyle olma olasiligi azdir ve ileride inme
gecirmek icin OngOrii olusturan bir degeri yoktur (34). Bas agrisi, istemsiz
hareketler ve bas donmesi gibi semptomlar acil servis doktoru ve nérologlarm en
sik tartisma yasadiklar1 GIA semptomlar1 iken karincalanma konusunda goriis
birligi mevcuttur (5, 35). Tipik olarak GiA’da ‘negatif semptomlar’ bulunur (giic
kaybi, konusma kaybi, duyu kaybi vs.). ‘Pozitif semptomlar’ ise (karincalanma
disinda) baska alternatif tanilara yonlendirir. Bas donmesinin sadece %3,2’si GIA
ya da inme ile iligkili bulunmus olup bunlarin sadece %0,7’sinde izole bas
doénmesi vardir (genelde ataksi eslik eder) (5, 36).

Hastanin GIA oldugu diisiiniiliiyorsa ne zaman oldugu, ne kadar siirdiigii
ve kag kez tekrarladigi sorgulanmalidir. Ayni vaskiiler alandan kaynaklanan
tekrarlayan gecici semptomlar trombotik inme diisiindiiriirken, farkli alanlardan
kaynaklanan semptomlar embolizm yOniinden doktoru uyarir. Saatler ve giinlerce

tekrarlayan ataklar ise yiiksek derecede kararsiz bir plagin gostergesidir (5). Levy
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ve ark. calismasima gore GIA’larm biiyiik bir kismi1 (%60) bir saatin altinda siirer
ve gosterilmistir ki bir saatten fazla siirenlerin kendiliginden ¢dziinme sanst <
%15’dir (5, 37). Iskemik inmede oldugu gibi GIA’da da risk faktdrleri ayrica ve

Oonemle sorgulanmalidir.

2.3.2 Fizik muayene

Iskemik inme ve GIA hastalarinda da acil servise basvuran tiim hastalar
gibi fizik muayene CAB’nin degerlendirilmesi ve vitallerin saptanmasi ile baslar.
AHA/ASA 2013 Erken Dénem Akut Iskemik Inme Hasta Yonetimi Kilavuzun’da
da belirtildigi lizere bastan asag1 genel muayene; inmeyi taklit eden durumlari
anlamada, etyolojiyi belirlemede, tedaviyi se¢mek i¢in akut komorbiditeleri

farketmede son derece 6nemli ve gereklidir.

2.3.3 Norolojik muayene

Norolojik sikayetlerle basvuran bir hastada olabildigi kadar erken siirede
hizli ve eksiksiz ndrolojik muayene énemlidir ve yapilmaldir (1). Ister inme olsun
ister GIA olsun ayrmtili nérolojik muayene yapilmalidir. Yapilan bir ¢aligmaya
gore; geriledigi sdylenen semptomlarla hastaneye basvuran GIA hastalarinin
%26’sinda ayn1 giin i¢inde ndrologlar tarafindan yapilan muayene sonucu kalici

norolojik bozukluk saptanmustir (38). Bu nedenle ister GIA ister inme hastasi
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olsun biling diizeyi, gorsel, motor, duyusal, koordinasyon ve dil fonksiyonlar1 da
dahil olmak tizere tam bir norolojik muayene yapilmalidir (2).

Amerika Birlesik Devletlerinde, NIHSS (“the National Institutes of Health
Stroke Scal€e”) acil gelisen inmenin ciddiyetini belirlemede kullanilan standart
materyaldir. Giinlimiizde de tedavi kilavuzlarinda yerini almis ve rutin kullanima
gecmistir. Bu; NIHSS (Tablo 1) 11 kategoride, 15 madde iceren norolojik bir
degerlendirmedir. 0-42 arasi1 puanlama sistemi mevcuttur. 5-10 dakikada hizl
norolojik degerlendirmeye olanak saglar. Giivenilirligi yliksektir; elde edilen puan
enfarkt hacmi ile koreledir (2). Ancak, tiim bunlara ragmen dikkat edilecek nokta;
NIHSSnun sifir olmasmin noérolojik defisit ya da inmeyi dislamadigidir (5).
Posterior dolasim iskemileri ayrica degerlendirilmedigi siirece NIHSS ile gézden
kacirilabilir (39). Bunlara 6rnek olarak; hafiza bozukluklari, horner sendromu,

azalmig gorsel netlik, trunkal ataksi gosterilebilir (5).

2.3.4 Tanisal degerlendirme

AHA/ASA 2013 Erken Donem Akut Iskemik inme Hasta Y onetimi
Kilavuzu’nda belirtildigi lizere siipheli akut iskemik inmeli tiim hastalarda hemen
yapilmasi gereken tanisal testler; kan sekeri dl¢iimii, oksijen satiirasyonu dl¢iimii,
EKG, serum elektrolitleri (BFT), tam kan sayimi, kardiyak iskemi belirtegleri,
PT/INR, aPTT, Kkontrastsiz beyin Bilgisayarli Tomografi (‘NCBT’) ya da

Manyetik Rezonans Goriintiillemedir (MRG). Secilmis bazi hastalarda; KCFT,
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toksik panel, kan alkol diizeyi, b-HCG, arter kan gazi, PAAC grafisi, lomber
ponksiyon, elektroensefalografi ya da TT (kanama zamani) ve/veya ECT
bakilmalidir (1). GIA igin de ayn1 tanisal degerlendirme Snerileri mevcuttur.

Tim bu testler; ayirici tani, etyoloji ve tedaviyi belirlemeye yoneliktir.
Etyolojiyi belirleyerek tekrarlayan inme Ongoriisiine yardimci olmakla beraber
ozellikle GIA sonrasi tekrarlayan inmeleri Onceden saptamak igin bazi
biyobelirtegler ¢alisilmistir. C-Reaktif Protein’in (CRP), GIA sonras tekrarlayan
serebrovaskiiler olaylar1 6ngordigii saptanmistir (40). CRP’den farkli olarak,
lipoprotein iliskili fosfolipaz A2’nin aterosklerotik plak kararsizligini gdsteren bir
belirtec ve GIA hastalarmda vaskiiler olay ©6ngérii  belirteci oldugu
diisiiniilmektedir (41). Bunlarin yaninda spesifik olmayan pihtilagma belirteci olan
D-dimer ise yapilan c¢alismalarda inmenin akut periodunda rekiirrensi ve
kotiilesmeyi belirleyici kuvvetli ve duyarliligi yiiksek bir belirteg olarak
saptanmugtir (42, 43). Ek olarak D-dimer ve BNP (beyin natriiiretik peptiti)
GIA’nin kardiyoembolik nedenleri ile iliskili bulunmustur (44). Ancak, bu
biyobelirteglerin  higbiri rutin kullanima girmemistir. Yeni c¢alismalar ile

desteklenmelidir.

2.3.4.1 Tanisal degerlendirmede radyolojik goriintiileme
2.3.4.1.1 Serebrovaskiiler sendromda radyolojik goriintiileme ile ilgili genel

bilgiler
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Klinik olarak akut inme denilen vakalarm %15-20’sinde bu tan1 dogru
degildir (6). Bu nedenle inmenin hizli triyajinda goriintileme Onemli bir
komponent haline gelmistir. Goriintillemede acil degerlendirmede dort soruya
cevap aranir (6):

1) Intrakraniyal kanama mi1? Iskemik inme mi?

2) Biiyiik damar tikaniklig1 var m1?

3) Geri doniissiiz beyin hasar1 var mi?

4) Iskemik ‘’penumbra’’alan1 var mi1?

Boylece beyin  goriintileme  bulgulari;  serebrovaskiiler olaymn
bliytikligilinii, yerini, enfarktin vaskiiler dagilimini, kanamanin varligmi, iskemik
inmenin ciddiyetini igerir. Buradan elde edilen bilgiler acil ve uzun dénem tedavi
kararm etkiler.

Akut iskemik inmenin 6zgiil tedavisine baslamadan oOnce acil beyin
goriintiileme onerilir (Sinif 1, Kanit diizeyi A). Iskeminin BT de hipodansite ya da
MRG’de hiperintensite varligi arastirilir (sinif 1, kanit diizeyi A) (46). Ancak, bu
bilgiye ragmen pratik uygulamada erisim kolayligi, yorumlama tecriibesi ve fiyat
etkinligi nedeniyle daha ¢ok acil servislerde kontrastsiz beyin BT tercih edilir.
MR goriintilleme ise acil servislerde hizli ulasim giicliigli, hastaya 0©zel
kontrendikasyonlar ( kooperasyon eksikligi, vital bulgularin stabil olmamasi,
Klostrofobi, MR uyumsuz implantlar ya da pacemakerlar vb.), MR
degerlendirmede tecriibe eksikligi ve pahali bir tetkik olmasi nedeniyle geri

planda durmaktadir (2, 47). Ancak, yapilan bir caligmada akut inmede kontrastsiz
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beyin BT ile difizyon agirhkli ve duyarlilik (“susceptibility”) agirlikih MR
gorlintiilemenin tanisal giicleri karsilastirilmig; MR’m  {stiin - oldugu ve
intrakraniyal kanamaya duyarliligin BT ye benzer oldugu saptanmustir (2, 48).
Bunun nedeni; difiizyon agirlikli MR’ 1n kiiciik damar ve beyin sap1 iskemilerini
(49) ve posterior fossa yapilarini goriintiilemede BT’ ye olan iistiinliigli olabilir.
Ancak, unutulmamaldir ki, negatif difiizyon agwhkli MR goriintiileme dahi
iskemik inmelerin %2-7’sine tan1 koyamaz (6). Buna ragmen, DWI semptom
baslangicindan dakikalar icinde; cok erken donemlerde, enfarkte alanlar
belirlemede yiiksek duyarhilik (%88-100) ve 6zgiilliige (%95-100) sahiptir (50).
Gegici  iskemik norolojik semptomlar1 olan hastalar semptom
baslangicindan 24 saat i¢cinde nérogoriintiileme degerlendirmesine alinmalidir (1).
MR goriintiileme, difiizyon MR goriintiileme de dahil, beyin tanisal goriintiileme
modalitesi olarak tercih edilir. Eger, MR goriintiileme yapilamiyorsa beyin BT
mutlaka yapilmalidir (siif 1, kanit diizeyi B) (51). MR goriintiilemenin ilk
goriintiileme olarak tercih edilmesinin nedeni iskemik penumbra bdlgesinin
perfiizyon ve diflizyon agirhikli goriintillemede eslesme olmamasi ile net olarak
ortaya koyulabilmesidir (52). Bunun yanisira, gosterilmistir ki, GIA hastalarinda
diflizyon agwrlhikli MR goriintiilemede bulgu olmasi rekiirren iskemik olay ig¢in
daha yiiksek risk teskil eder (53). Diflizyon agirlikli MR goriintiilemede farkli
bulgularin olmasi rekiirren iskemik olaylar i¢in farkli riskler teskil eder mi?

Klinikle birlestirilince farkli bir skorlama elde edilebilir mi? Bu veriler GIA
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hastalarinda ve minér iskemik inme hastalarinda erken taburculuk ve erken
hastane yatis1 kararini netlestirebilir mi?

Acil servislerde; akut iskemik inme ve GIA’nin ilk degerlendirmesinde
beyin BT ve MR gériintiileme uygulanmaktadir. Intrakraniyal ve ekstrakraniyal
vaskiiler, invazif ve invazif olmayan, goriintiilemeler ¢ogunlukla noroloji servis

ve yogun bakimlarimda incelenmektedir.

2.3.4.1.2 Serebrovaskiiler sendromda MRG bulgulari

Manyetik Rezonans Goriintiileme ile iskemik serebrovaskiiler sendrom
degerlendirilmesinde; FLAIR (‘Fluid attenuation inversion recovery’), T2 ve DWI
goriintiileri kullanilir (6).

Hemen hemen tiim iskemik inmelerde semptomlarin baglangicindan 7 saat
icinde FLAIR (sonugta olusan goriintiiden sivinin etkisini uzaklagtiran 6zel bir T1
sekansidir (54)) pozitiflesir. FLAIR-DWI uyusmazhigi ( ‘mismatch’: FLAIR
negatif, DWI pozitif) heniiz canli iskemik penumbranin hizli bir belirtecidir (6).

T2 taramalar genelde 12-24 saat sonra pozitiflesir (6).

DWI’da, iskemik siire¢ sonrasi dakikalar i¢cinde olusan hiicresel sisme
bulgular1 ortaya ¢ikar. ADC (‘apparent diffusion coefficient’) degerleri azalirken,
DWI goriintiide yiiksek sinyal intensitesi olusur. ADC’nin azalmasinin nedeni
sitotoksik 0deme ve su gecirgenligini azaltan azalmis astrositik aquaporin-4

(AQP4) seviyelerine baglanmaktadir. Hiperakut enfarktlarin yaklasik %95°1,
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DWI’da hiperintensite, ADC’de hipointensite ile beraber DWI’da difiizyon
kisitlilig1 gosterir (6).

Kidwell ve arkadaslari, GIA ve iskemik inme olan hastalarda DWI
goriintiilerini incelemis ve iskemik inmelerle karsilastirildiginda GIA 11 hastalarda
istatistiksel olarak anlamli derecede daha az anormal ADC haritas1 saptamislardir
(55). Klinik olarak GIA tamsi alan hastalarin yaklasik %67’si DWI da fokal
anormallikler gostermislerdir (55). Semptomlarin ortaya ¢ikmasindan 6 saat sonra
lezyonlarm sinyal intensiteleri analiz edilerek GIA (iskemi) ve iskemik inme

(enfarkt) birbirinden ayirt edilebilir (56).

2.3.4.1.3 Gegici Iskemik Atakta MRG ve rekiirrens riski iizerine etkileri

Bilgisayarli Tomografi ya da MRG ile beyin goriintiileme, GIA ya da
mindr (engel birakmayan) inmeden sliphelenilen tiim hastalarda en kisa stirede
yapilmalidir (57). 2009 AHA/ASA kilavuzlar1 ndrogoriintiilemenin semptomlarin
ortaya ¢ikmasindan 24 saat icinde MRG ve diflizyon agirliklt MRG olarak tercih
edilmesini onerir (57). MRG yapilamiyorsa beyin BT onerilir.

Gegici Iskemik Atak, erken iskemik inme gelisme konusunda yiiksek risk
gosterir (58). Yapilan calismalar gostermistir ki, GIA sonras1 ilk bir haftada
hastalarin %10’unda iskemik inme gelisir ve bunlarin %5,1°1 ilk 24 saat i¢cindedir
(59). Yapilan MRG c¢ahsmalarinda gosterilmistir ki; GIA geciren hastalarda
saptanan DWI lezyonlar1 GIA sonrasi iskemik inme rekiirensi tahmin etme

acisindan prognostik éneme sahiptir (22). Ancak, literatiirde GIA sonrast DWI-
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MRG ile saptanan akut enfarkt/lezyon insidansi %20-67 gibi genis bir aralik
gostermesi soru isaretleri dogurmaktadir (22). Bunlarin yaninda, MRG ile seri
calisilan DWI (diflizyon agirlikli goriintilleme), ADC (net diflizyon katsayisi),
ADCFLAIR (ADC ile sonugta olusan goriintiiden siv1 etkisinin uzaklastirilmasi)
ve T2 agirlikli goriintiileme akut iskemik inmenin patofizyolojik mekanizmalar:
iizerinde bilgi saglar (60). Bizim calismamizdaki amacimiz, GIA ya da minor
iskemik inme gegiren hastalarda MRG’de etyolojiye yonelik ipuglar1 saglayarak
en kisa zamanda ve en az kaynakla (sadece beyin gorintiileme vaskiiler
goriintiileme yapilmadan) erken iskemik inme tekrarlama riskini en dogru sekilde
belirlemek, yliksek fayda saglayarak gereksiz yatislari 6niine gecebilmektir.
Iskemik inme ve GIA etyolojisinde ASCO smiflamasinda yer alan 4 ana
neden kabiil gérmiistiir. Bunlar, aterosklerotik biiyilk damar hastaligi, kiiciik
damar hastaligi, kardiyoembolik ve diger nedenlerdir. Biiylik damar hastaligi
altinda gecen internal karotis arterdeki ileri stenoza bagli hemisferik GIA diger
nedenlere (6rnek: intrakranial kiigiik damar hastalig1 ya da kardiyoembolizm gibi)
gore iskemik inme rekiirrensi agisindan en riskli durum kabiil edilir (25).
Calismamizda ateroskleroz, kii¢iik damar hastaligi, emboli etyolojileri konusunda
ipucu verebilecek diflizyon MRG bulgular: lizerinde c¢alistik. Ayni sekilde, T2
agirlikli MRG incelemelerinde kiiglik damar hastaligi  patofizyolojisini
aciklayabilmek i¢in “iskemik yiikii” inceledik. Materyal olarak, RRE ¢alismasinda
ve CCS’de yer alan difizyon MRG’de difiizyon kisithligi, birden fazla lezyon,

degisik yaslarda lezyon, degisik sulama alanlarinda lezyon, izole kortikal lezyon
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kullanildi. T2 agirlikli kesitlerde “iskemik yiik” ve “major iskemik yiik” incelendi
(18, 67).

Gegici Iskemik Atak sonrast BBT’de akut ya da kronik iskemik lezyon
(62) olmasmnin ya da difiizyon agirliklit MRG’de akut enfarkt bulgularinin (14, 25,
61) bulunmasiin inme gelisme riskini ongordiigiine dair kanitlar giin gectikce
artmaktadir. Goriintiillemede bulgu veren GIA’l1 hastalarda 90 giin icinde inme
gelisme riski %14 iken (14, 25), goriintiileme bulgusu saptanmayan GIA’l
hastalarda bu risk %21’in altina diismiistiir (13). Difiizyon MRG’de GIA sonras1
difiizyon kisithiligi, GIA sonrasi1 inme tekrarlama riskini belirlemede kabiil gormiis
algoritmalara giren bir etkendir (5). Bizim calismamizda DWI’da diflizyon
kisithiliginin yanisira MRG T2 sekans goriintiilerinin yardimiyla saptanan iskemik
yiik ve major iskemik yiik de degerlendirildi.

Fazekas ve ark.’nin ¢alismasinda Alzeihmer hastaligi ve multienfarkt
demanslarinda derin beyaz cevherde ve periventrikiiler bolgede hiperintensite
alanlar1 gézlenmistir (64). Genis lezyonlarin klinikle uyum sagladigi, kiigiik
damar vaskiiler patolojisini diislindiirdiigii ve bu bulgularin Yiiksek Rezoliisyonlu
BT’ye gore sensitivite ve spesifitesinin MRG incelemesinde daha yiiksek oldugu
gosterilmistir. Kiiclik odaklar ise demansmn vaskiiler nedenlerini gostermez ve
Saglikli erigskinlerde de goriilebilir. Bu g¢alismanin sonrasinda, Staals ve ark.
Lakiiner inme ve mindr inme (“non-disabling”) hastalarryla MRG’de kiiglik
damar hastaligii 6ngorebilmek icin; lakiinlerin varligi, beyaz cevher intensiteleri,

serebral mikrokanamalari, perivaskiiler lakiinleri belirteg olarak alarak “toplam
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kiiglik damar hastalig1 skoru” olusturmus ve bunun vaskiiler risk faktorleri, inme

alt tipleri ve serebral atrofi arasindaki iliskilerini incelemislerdir. Bu skor 0-4 puan

araliginda incelenmis olup herbir faktor varligi bir puan almistir.

Bu skorlamadaki parametrelerin tanimlamalar1 incelenecek olursa;

1)

2)

3)

4)

Lakiinler: bazal gangliya, internal kapsiil, sentrum semiovale ya da
beyin sapinda > 3 ve < 20 mm ¢apinda yuvarlak ya da oval olan T2 ve
FLAIR goriintiilerde BOS intensitesinde, diflizyon MRG’de
hiperintensite gostermeyen lezyonlar olarak tanimlanir (uluslararasi
konsensus).

Beyaz cevher intensiteleri: Derin ve periventrikiiler beyaz cevher
lezyonlar1 Fazekas skalasina gore 0-3 arasi kodlanir (1) periventrikiiler
beyaz cevher hiperintensiteleri; derin beyaz cevhere uzanan velya da
derin beyaz cevherde, 2) konfluent ya da erken konfluent ).

Serebral mikrokanamalar: serebellum, beyin sapi, bazal gangliya,
beyaz cevher ya da kortikosubkortikal bileskede yer alan <5mm
capinda homojen gradient eko goriintiilemede diisiik sinyal intensitesi
gosteren yuvarlak odaklardir (uluslararasi konsensus) (64, 67).
Perivaskiiler lakiinler: bazal gangliya ya da sentrum semiovalede, < 3
mm boyutunda T2 MRG kesitlerinde noktasal ya da lineer hiperintens

alanlardir (semikantitatif bir skaladir).
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Staals ve ark.’nin c¢alismasinda, bu 4 MRG bulgusu degerlendirilerek
kiiglik damar hastaliginin toplam MRG “yiikii” hesaplanmig olur. Bunun sonucu
olarak, toplam kiigiik damar hastaligi skoru ne kadar fazla ise hastada lakiiner
inme subtipi olma olasilig1 o kadar fazladir (67). Bizim ¢alismamizda ise, kii¢iik
damar hastalig1 etyolojisi bu 4 MRG goriintiisiinden biri arastirilarak * iskemik
yiik” olarak tanimlanmistir. Ancak, Fazekas Skalasinda 2-3 puan alan konfluens
(birlesme) ya da erken konfluens gosteren beyaz cevher hiperintensiteleri
rekiirrens inme riski agisindan radyolog uzman goriisii ile yiiksek riskli olarak

ongoriiliip “ major iskemik yiik” olarak tanimlanmustir.

Calismamizda yapilan MRG degerlendirmesinde; kortikal enfarktlar
(komsu subkortikal dokuyu igine alsin/almasin kortikal lezyonlar ya da > 2cm
striatokapstiler /subkortikal lezyonlardir) ve kiigiik subkortikal enfarktlar (bazal
ganliyada, internal kapsiilde, sentrum semiovalede ya da beyin sapinda ve beyaz
cevherden ayirdi yapilarak tespit edilen Difiizyon MRG’de hiperintensite,
ADC’de hipointensite, FLAIR ya da T2 kesitlerde normal ya da hiperintensite
gosteren >3 ve <20 mm ¢apinda yuvarlak ya da oval lezyonlardir (67)) Staals ve
ark.’nin ¢alismasindaki tanimlamalar baz alinarak incelenmistir.

Wen ve arkadaslarinin ¢alismasinda, diftizyon agirlikli MRG ile saptanan
multiple akut serebral enfarktlarm, stabil olmayan bir tromboembolizm
kaynagindan kaynaklandigi ongoriilmiistiir (65). Caligmada multiple serebral akut

enfarktlar, tekrarlayan iskemik inme (OR= 5.93; p= 0.001) ve 6lim (OR= 4.34;
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p= 0.001) riski agisindan bagimsiz degisken olarak bulunmustur. Bu multiple
enfarktlar, aterosklerotik ya da tromboembolik bir nedene bagl olabilir. Degisik
vaskiiler dagilimlarda ve es zamanl kiigiik enfarktlarin goriilmesi 6n planda
embolik serebral enfarktlar1 diisiindiiritken (en sik kardiyak emboli;
septik/aseptik), ayn1 hemisferde birden fazla emboli olmasi daha ¢ok ateramatoz
internal karotid arter plaklar1 lehine yorumlanir (6). Bizim ¢alismamizda, birden
fazla lezyon, degisik sulama alanlar1 ve degisik yaslardaki lezyonlar ayr1 ayri ele
alinmis ve degerlendirilmistir.

Serebrovaskiiler risk faktorlerine ve karotid arter hastaliina maruz
kalmanin zaman i¢inde multiple asemptomatik beyin kortikal ve subkortikal
mikroenfarktlarma neden oldugu bir¢cok otopside gosterilmistir (66). Landi ve
arkadaslari, karotid arter hastaliginin intrakortikal iskemik lezyon yiikii iizerine
etkilerini arastirmiglar ve bunun i¢in DIR (‘double inversion recovery’) sekansini
kullanmiglardir (66). Calisma sonucunda ‘DIRins (‘Intrakortikal lesion scored on
DIR’)’m, karotid arter hastaligi ve yas ile anlamli iligkisi bulunmustur. Yasa gore
diizeltilmis sonuglarda DIRins yiikiiniin karotid arter stenozu ciddiyetine anlamli
derecede bagimli oldugu gosterilmistir (p= 0.006). Yasa gore diizeltildiginde
DIRmns ile WMH (beyaz cevher hiperintensitesi) arasinda lineer pozitif
korelasyon saptanmistir (p= 0.003). Biiyiik damar hastalig1 altinda gegen internal
karotis arterdeki ileri stenoza bagl hemisferik GIA diger nedenlere (6rnek:
intrakranial kiiglik damar hastalif1 ya da kardiyoembolizm gibi) gore iskemik

inme rekiirrensi agisindan en riskli durum kabiil edilir (25). Bizim ¢alismamizda,
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distal arterlerde mikroenfarktlara yol acan bu lezyonlardan karotid arter stenozu
ciddiyeti ile baglantis1 gosterilmis olan izole kortikal lezyonu ¢aligmaya aldik.

Serebral kiigiik damar hastaligi, kiiciik perforan arteriyollerin intrensik
bozuklugudur (67). Tipik olarak periferal kortikal arterlerin ve Willis
poligonundan gelisen perforan dallarin lipohiyalinozis ve aterosklerotik
okliizyonu sonucu olusurlar. Embolik nedenler ¢ok nadirdir (6). Beyin
MRG’sinde kii¢iik damar hastaligi gostergesi olan 4 adet birbiriyle yakin korele
bulgu vardir: lakiinler, beyaz cevher hiperintensiteleri, serebral mikrokanamalar
ve goriiniir perivaskiiler bosluklar (68, 69). Bizim ¢alismamizda serebral kiiciik
damar hastaligi, MRG’de izole kortikal diflizyon kisitliligt ve MRG’nin T2
kesitleri ile degerlendirildi.

Beyin MRG bulgularinin patofizyoloji lizerine 6ngoriileri %100 degildir.
Ancak, yiiksek oranda etyolojiyi tahmin etmemizi saglayabilir. Radyoloji
alanindaki gelismelerle daha az sayida ve daha az invaziv tetkikle daha ¢ok bilgi

elde edebilecegimizi diisiiniiyoruz.

2.4 Risk Degerlendirmesi

Acil serviste, her hastada oldugu gibi GIA ve mindr inme hastalarinda da
uygun triyaj saglanmasi hem hasta hem acil servis isleyisi ag¢isindan hayati 6nem
tagimaktadir. Bu konuyla ilgili olarak erken donemde tekrarlayan inmeleri

saptamak icin Ongdrii saglayacak risk skorlamalari {izerine son zamanlarda da
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bir¢ok calisma yapilmis ve yapilmaya devam etmektedir. Bu risk skorlamalarinda
temel olarak 3 6ge lizerinde durulmaktadir; klinik, biyobelirtegler ve radyolojik
goriintiileme.

1991-2010 yillar1 aras1 klinik degerlendirme skorlamalari ile ilgili yogun
calismalar yapilmistir (5). En ¢ok kabiil goreni, ABCD2 skorudur :

ABCD2 SKORU

A: Yas <60 0 puan (Age)

>60 1puan

B: Kan Basinc1 <140 /90mmHg Opuan  (Blood pressure)

SKB > 140 mmHg ya da DKB >90 mmHg 1 puan

C: Diger klinik 0 puan (Clinic features of TIA)
Tek tarafli giigsiizlilk olmadan konusmada bozukluk 1 puan

Tek tarafli giigsiizliik 2 puan

D: Semptomlarm siiresi < 10dakika O puan (Duration of symptoms)
10-59dakika 1 puan

> 60dakika 2 puan

Diyabet hikayesi yok O puan (History of Diabetes mellitus)

Var 1 puan

ABCD2 SKORU 2 GUNLUK INME RiSKi
01 %0
2-3 %1.3
45 %4.1

6-7 %8.1

Puanlama: O-7 puan arast (9, 70)
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Diisiik risk: 0-2 puan, Ortarisk: 3-5 puan, Yiiksek risk: 6-7 puan
0-3puan: baska endikasyon (6rn: atriyal fibrilasyon) yoksa taburcu olabilir.

4-5 puan: ¢ogu durumda hastane yatisi gerekir.

6-7 puan: hastane yatis1 gerekir (70).

Hastalarin ABCD2 skoru, GIA sonras1 2, 7 ve 90. Giinlerde inme riskini
diisiik, orta ya da yliksek riskli olarak belirleyen bir skorlama sistemidir. Boylece
hastalarin triyaj1 ve taburculugu agisindan bir kilavuz olusturulmaya calisilir (5).
Ancak, daha sonra yapilan ¢alismalarda goriilmiistiir ki, GIA gegiren hastalarda
ABCD?2 skoru tek basina, uygun risk belirleme konusunda diistiniildigi kadar
yeterli degildir ve bu skorlamaya dayanilarak acil serviste GIA hastalar
konusunda karar verilmemelidir (71). Bu sonuca varilmasinda, GIA sonras ilk 2
giinde saptanan riskin acil serviste yapilan klinik ¢alismalarda beklenenden ¢ok
daha diisiik ¢ikmasmin rolii blyiiktiir. Ciinkii, bu sonu¢ cok biiylik oranda
tekrarlayan inme riski olan GIA’li hastalarm acil servis takibinin ve servis
yatisinin  yapilamamasi anlamma gelir. Bu sonuca gdre GIA hastalar1 acil
servisten ABCD2 skoru puanlamasma goére taburcu edilmemelidir. Klinisyenin
degerlendirmesi de mutlaka gdzoniine alinmalidir. Halen yaygm olarak GIA
hastalar1 risk skorlamasinda ABCD2 skoru kabiil gérmesine ragmen ‘ASPIRE’ve
‘ASTRAL’gibi baska GIA risk siiflandirmalar1 {izerinde de ¢alismalar
yapilmustir (72, 73). ASPIRE (‘the Alberta Stroke Prevention in TiAs and mild
strokes’) c¢aligmasi bir inme uzmanmin 24 saat i¢cinde yiiksek riskli hastalar1

belirlemesi i¢in olusturulmustur (74). Bu calismada ABCD2 skoru > 4 ise ya da
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motor veya konusma bozuklugu semptomlar1 >5 dakika siiriiyorsa ya da atriyal
fibrilasyon varsa hasta yiliksek riskli olarak degerlendirilmistir. Sonug¢ olarak,
“ASPIRE” degerlendirmesi ile diisiik riskli olarak bulunan hastalarda rekiirren
inme hi¢ gelismemistir; yani %100 negatif prediktif deger gostermistir. Oysa ki,
ayn1 hastalarda yapilan ABCD2 skorlamasinda ABCD2 <4 olan 2 hastada
rekiirren inme gelismistir; ve fakat, ¢caligmaya alinan 573 hastanm 90 giinliik inme
riski 94,7 (%95 giivenirlik araligi ile %3,0-%6,4) iken ilk degerlendirmede
hastalarm %78’1 yiiksek riskli olarak bulunmustur (72). Bu sonug, bu
degerlendirmenin acil servis triyaji i¢in uygun olmayacagimi diistindiirmektedir.
Daha sonraki donemde yapilan bir bagka ¢alisma, ‘ASTRAL’ degerlendirmesidir.
‘ASTRAL’ (‘Acute Stroke Registry and Analysis of Lausanne’); bas harflerinin
acilimiyla; yas, inme ciddiyeti (NIHSS), gecen siire, gorme alan1 genisligi, akut
glukoz degeri, biling diizeyi degerlendirilerek akut iskemik inmelerin fonksiyonel
sonuglarmi 6ngdrii  tlizerine olusturulmus bir c¢alismadir (73). Daha ¢ok
norologlarin yatis yaptiklar1 hastalar1 {izerinde bir degerlendirme sistemi
olusturmaktir. Ileride acil servislerde kullanimi ve erken dénem iizerine ongorii
belirleyiciligi heniiz belirsizdir; ek calismalar gerektirir.

Bu caligmalar sonucunda ve GIA tanmimmnm da degisimiyle; risk
belirlemede ABCD2’nin tek basina istenen sonucu veremedigi ve etyoloji ile ilgili
ek bilgilerin olmas1 gerektigi ortaya c¢ikmistir. Biyobelirtegler ve radyolojik
goriintiileme bu baglamda 6n plana ¢ikmistir. Biyobelirteglerden; hsCRP (yiiksek

duyarlhikli C-reaktif protein), D-Dimer, BNP (Beyin Natriiiretik peptidi), PLA2
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(lipoprotein bagimli fosfolipaz A2), S100B, Copeptin, MMPs 2, 9, 13 (Matriks
Metalloproteinazlar), GFAP (Gliyal fibriler bagl protein) , B-FABP (Beyin tipi
yag asidi baglayici proteinler), NMDA otoantikorlar1 (N-Metil-D-aspartat), IMA
(iskemi modifiye alblimin) (5) serebral iskeminin tmit vadeden serum
biyobelirtegleri olarak bulunmuslardir. Ozellikle CRP, PLA2 ve D-Dimer yapilan
calismalarda erken tekrarlayan inme riski belirlemede 6n plana ¢ikmustir (41).
Ancak, CRP, PLA2, D-Dimer ve BNP ile ilgili giiglii ¢aligmalar yapilmasina
ragmen yaygin kullanim saglanamamasi nedeniyle daha biiyiik klinik ¢alismalarla
desteklenememis ve kullanim alan1 bulamamastir.

Ongorii modelini giiclendirmek icin ABCD2 skorlamasmi, radyolojik
goriintiileme ile birlestiren birkac ¢alisma yapilmistir (3, 14-18). Hemen ¢ogunda
Manyetik Rezonans Goriintiileme (MRG) kullanilmis; bir ikisinde Bilgisayarli
Tomografi ve ekstrakranial doppler ultrasonografi ile vaskiiler goriintiileme de
kullanilmistir. Bunlar CIP (‘Clinical and imaging based predictive model’),
ABCD2-MRG, ABCD2-1 (MRG ve BT beraber degerlendirilmis), ABCD3-I
(MRG ve karotis doppler ultrasonografik inceleme beraber), ABCDE+, RRE
(‘Rekiirren risk estimator’)’dir. Ongérii giicleri srasiyla (EAA; EGRI ALTI
ALAN) 0,81; 0,88; 0,80; 0,79; 0,67; 0,85 dir. ABCDE+ ¢alismasinda, DWI’da
bulgu olmamasi1 ve ABCD2 skorunun 4’lin altinda olmasinin 7 giinlik inmeyi
dislamada %100 duyarliliga sahip oldugu gosterilmistir (17). Oysa ki; GIA
hastalarinda norogoriintiilemede enfarkt bulgusu olmasi ilk 7 giinde inme riskini

20 kat arttirdig1 gosterilmistir (75). BT anjiyografi ve perfiizyon BT nin de negatif
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prediktif deger iizerinde Onemi oldugu gosterilmisticr (75). Bu yapilan
calismalarda; 6n plana ¢ikan durum, RRE c¢alismasi disinda, goriintiilemede bulgu
olup olmamasidir. Etiyolojisi belli olmayan inmelerde rekiirrens riskinin azaldigi
bilinmektedir (5). RRE calismasinda ise farkli etyolojilere ait lezyonlar birer
puanla puanlandirilmis, ABCD2 skoru kullanilmamis ve 0-6 arasi bir skorlama
sistemi yapilmistir. Elde edilen 6ngorii giicii yiiksek (0,85) olmakla beraber diger
calismalara tercih edilmesini saglayacak kadar bir fark yaratmamistir. Bizim
calismamizin temel amaci ise Manyetik Rezonans Gorilintiileme kullaniminin
giderek arttig1 ilkemizde; DWI goriintiilemedeki etiyoloji belirleyen lezyonlar ile
ABCD?2’yi beraber degerlendirerek daha yiiksek prediktif gii¢ elde edebilecek bir
skorlama sistemi olusturabilir miyiz sorusuna yanit aramaktir. Boylece GIA ve
mindr inme siliphesi ile acil servise basvuran hastalarda rutin BT kullanim1 yerine
erken rutin difiizyon agirlhikli Manyetik Rezonans Goriintiileme ve klinik
degerlendirme ile bir acil servis yonetimi olusturmayi planhiyoruz. Bunun
kullanilabilirligi elbette diger tetkiklerle elde edilen sonuglara iistiinliigiine ve

hasta, zaman ve acil servis kalabaligina getirdigi avantajlara gére degisecektir.

2.5 Akut iskemik inme ve Gegici iskemik Atakta Tedavi

2.5.1.Genel yaklagim

Ayni siirecin farkli donemleri olmalarina ragmen akut iskemik inme ve
GIA tedavide baz1 6nemli farkliliklar icerir. Akut iskemik inmede acil trombolitik

uygulanmast agisindan hizli (semptom baglangicindan itibaren 3-4.5 Saat i¢inde)

37



degerlendirme esas olarak hedeflenirken, GIA’da yiiksek rekiirrens riski nedeniyle
hizli (ilk 48 saat) etyolojiye yonelik arastirma ve yine hizli etyolojiye yonelik
tedavi baglanmas1 hedeflenir.

Bunlarin yanisira destekleyici tedavi de Oonemlidir; kan basinci ve kan
sekerinin belli aralikta tutulmasi ve 6zellikle son zamanlarda 6n plana ¢ikan kan

lipid seviyelerinin takibi ve anormalliklerin diizeltilmesi buna 6rnektir.

2.5.2. Akut iskemik inmede tedavi

[Ik miidahaleler ve CAB degerlendirmesi, 2013 AHA/ASA Akut Iskemik

Inmeli Hastalarda Erken Yonetim Kilavuzu Onerilerine gore yapilmalidir.

2.5.3. Gegici Iskemik Atak hastalarinda tedavi
GIA diisiiniilen tiim hastalar acil degerlendirme ve risk siniflandirmasi
gerektirir. GIA geciren hasta en kisa siirede acil servise ya da inme merkezine
basvurmalidir. Hipoglisemi tespiti agisindan hizli kan sekeri (parmak ucundan)
bakilmalidir. Tedavi etyolojiye yonelik olacagindan ayrintili dykii, 6zge¢mis
sorgulamas1 yapilmalidir. Etiyolojiye yonelik arastrmalar 48 saat icinde
tamamlanmalidir (Sinif I1) (22).
Iskemik Inme ya da GIA Hastalarinda iskemik inmeyi Onleme Kilavuzu
(2011 AHA/ASA) onerilerine gore genel yaklasim uygulanmalidir. Arteryal

diseksiyon diisiiniilen hastalarda 3-6 ay boyunca devam edecek antiplatelet ya da

38



antikoagiilan tedavi, kardiyoembolizm diisiiniilen hastalarda antikoagiilasyon,
kriptojenik olmasi1 6n planda ise antiplatelet tedavi ve biiyiik arter aterosklerozu
diistiniiliiyorsa antiplatelet tedavi ve servikal stenoz >%350 ise 2 hafta icinde

karotid endarterektomi planlanmasi i¢in degerlendirme gerekmektedir (Sinif I)

(5).
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3.GEREC VE YONTEM

3.1. Arastirma Hastalarinin Se¢imi

Prospektif kesitsel bir ¢alisma olarak dizayn edilen bu arastirma; 1037
yatak kapasitesine sahip 3. seviye bakim hizmeti veren bir saglik kurulusu olan
Ankara Gazi Universitesi Tip Fakiiltesi Hastanesinde; Acil Tip Anabilim Dali
biinyesindeki Erigkin Acil Servisinde yapilmistir. Erigkin acil servise, yilda
ortalama 67000 hasta bagvurmaktadir.

Calismaya 01.Kasim.2013 ile 01.May1s.2014 tarihlerini igeren 6 aylik siire
icerisinde son 24 saat i¢inde mindr inme veya GIA klinigi ile acil servisimize
basvuran 18 yasindan biiyiik tiim hastalar ¢calismaya dahil edilmistir. Hastalardan
aydimlatilmis onam alinmustir.

Calismadan dislama kriterleri olarak,

e NIHSS skoru >4 olan akut inme hastalari,

Hemorajik serebrovaskiiler olay gegiren hastalar,
o Gebeler,

e Akut koroner sendromu olanlar,

e Akut pulmoner tromboembolisi olanlar,

e Hipoglisemi saptananlar,

e Epileps oykiisii

e Aktif epileptik atagi olanlar,

e Migren dykiisii bulunanlar,

e Travma hastalari,
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e Mevcut demans, Alzheimer, deliryumu olanlar,

e Intrakraniyal kitlesi olanlar,

e Son 90 giin icinde gecirilmis iskemik inme ve/veya GIA atagi olanlar

e Manyetik Rezonans Goriintiileme uygulanmasi kontrendike olan ya da

MRG uygulanamayan hastalar olarak belirlenmistir.

3.2. Veri Toplanmasi

Gazi Universitesi Eriskin Acil Tip Anabilim Dali’na 6 ay boyunca
bagvuran ve dahil etme kriterlerine uyan tiim hastalar ardisik olarak caligmaya
alinmustir.

Calisma icin Gazi Universitesi Klinik Arastirmalar Etik Kurulu’ndan onay
alinmustir (Ek.1. Karar No: 2014/138).

Norolojik semptom ile eriskin acil servise bagvuran tiim hastalarin, triyajda
yapilan ilk degerlendirmelerinin ardindan, paramedik/Acil Tip Teknisyeni (ATT)
tarafindan vital bulgularma ve kliniklerine gore triygjlar1 yapilmistir. Acil tip
arastrma gorevlisi doktorlar1 tarafindan gerekli miidahaleleri ve tedavileri
yapildiktan sonra caligma kriterlerine uyan ve calismaya katilmayi1 kabul eden
hastalar ¢alismaya dahil edilmistir.

Caliymaya dahil etme kriterlerini karsilayan hastalarm demografik
bilgileri, bagvuru sikayet(ler)i, basvuru tarihi ve saati, sikayetlerinin baglama tarih

ve sadti, sikayetlerin devam etme siiresi, 6zgegmisleri, kullandig: ilaglari, vital
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bulgular1 (kan basinci, ates, nabiz, solunum sayist ve pulsoksimetre) fizik
muayene bulgular, GKS ve NIHSS skorlar1 ¢alisma formuna kaydedilmistir.
Hastalarin ~ hastane  bagvurusunda  ¢ekilmis olan 12 derivasyonlu
elektrokardiyografileri, tam kan sayimi, karaciger ve bobrek fonksiyon testleri,
PTT-aPTT diizeyleri ve gerekli goriilen hastalarda kardiyak enzimler (troponin I)

de kaydedildi.

3.2.1. Caligma Siireci ve Hasta Takip Asamast

Akut inme ve GIA 6n tanisi diisiiniilen tiim hastalar, kontrendikasyonu
yoksa hastanemiz SVO protokoliine uygun olarak; ilk asamada intrakraniyal
kanama agisindan ilk 1 saat i¢cinde beyin BT ile degerlendirilmistir. Tiim Beyin
BT calismalar1 16-kesitli Multi-Detektorlii Bilgisayarli Tomografi tarayici ile
gerceklestirilmistir (General Electric Brightspeed, GE Healthcare, Waukesha,
USA).

Yine hastanemiz SVO protokoliine gére; Beyin BT de akut patolojik bulgu
saptanmayan hastalar, eger MRG incelemesi igin kontrendikasyonu yoksa,
iskemik difiizyon kisitlamasi agisindan daha ayrintili inceleme amaciyla ilk 24
saat i¢inde kontrastsiz MRG ile degerlendirilmistir. Tiim MRG incelemeleri 3-
Tesla MR f{initesi (Siemens Magnetom Verio 3; Siemens, Erlangen, Germany) ve
1,5-Teda MR iinitesi (General Electric Signa Exite ,GE Healthcare, Waukesha,
USA) cihazlarla gergeklestirilmistir. MRG incelemeleri; beyin difiizyon MRG ve

T2 agirhikli goriintiler almarak yapilmistir. Merkezimizde diflizyon MRG
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incelemeleri ile degerlendirme yapilirken, Radyoloji boliimiiniin karari ile iskemik
yiikiin degerlendirilebilmesi i¢in T2 agirlikli kesitler de rutin olarak incelemeye
dahil edilmektedir. MRG incelemeleri difiizyon kisitlamasi agisindan incelendi.

Radyolojik incelemeler sonucu; intrakraniyal kanama veya intrakraniyal
kitle saptanan hastalar calisma dig1 birakildi. Mindr iskemik inme hastalarmin
tamami ile Gegici Iskemik Atak tanis1 alan yiiksek riskli hastalar uzman goriisii ile
Noroloji servisine yatirildi. Bu hastalar ¢alisma ekibi tarafindan hastanede
kaldiklar1 siirece, giinliik olarak fizik muayene bulgular1 ve nérolojik muayeneleri
yapildi ve tekrar GIA/inme atag1 acisindan sorgulandi. Ayrica ndroloji
doktorlarmin geri bildirimleri alinarak tekrar inme atagi gecirip gecirmedikleri
arastirildi

GIA tanis1 alan ve diisiik riskli kabul edilerek uzman goriisii ile ayaktan
takibine karar verilen hastalar Noroloji poliklinigine ydnlendirilerek taburcu
edildi. Diisiik riskli GIA hastalar1, 48. saatin sonunda telefonla ulasilarak tekrar
GIA atagr/inme atagi agisindan sorgulandi. 14. giin ve 90. giin takipleri, 6ncelikle
hastalar telefonla aranarak 6grenildi. Yine ayn1 hastalar, hastane bilgi sisteminden
de tekrarlayan ataklar ve son tanilar agisindan takip edildi. Hastalarm 90 giinliik
takipleri siiresince telefonla ulasilamayan hastalar ilk olarak Mernis sistemi
iizerinden “Oliim Bildirim Kayitlar1” taranarak eksitus olup olmadiklari tarand:

ve eksitus olmayanlar ¢alisma dis1 birakildi.
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3.2.2. Ayrintili MRG Inceleme Isleyisi

Calismaya alinan tiim hastalarin beyin diflizyon MRG ve T2 agirlikli
goriintiileri, caligma amaciyla, ayrintili olarak, ayr1 bir 6gretim iiyesi radyolog
tarafindan tekrar degerlendirdi. Ayrintili MRG incelemesinde; RRE ¢alismas1 (18)
ve Causative Classification of Stroke (CCS) (5)’de yer alan difiizyon MRG’de
difiizyon kisithiligi varligi, birden fazla lezyon, degisik yaslarda lezyon, degisik
sulama alanlarinda lezyon, izole kortikal lezyon olmak iizere 5 ayr1 patoloji ile T2
sekans kesitlerde iskemik yiik ve konfluens (birlesme) gosteren iskemik yiik

olarak 2 ayr1 patoloji agisindan incelendi.

3.3 istatistiksel Analiz

Tim veriler, “Statistical Package for the Social Sciences (SPSS) for
Windows® versiyon 16.0” (SPSS Inc., Chicago, USA) istatistik programma
girilerek analiz edilmistir. Istatistik analizde parametrik veriler i¢in ortalama +
standart deviasyon (SD), ki-kare testleri; parametrik olmayan verilerde ortanca ve
minimum ve maksimum degerler kullanilmistir. Tiim degiskenler, univariate cox
regresyonu uygulanarak Hazard Ratio (HR), %95 giiven araligi (Cl) ve p degerleri
hesaplandi. GIA sonras: tekrarlayan inme agisindan iligkili bulunan faktdrlerin
sensitivite ve spesifiteleri de ki-kare testi ile hesapland:.

Yiiksek riskli GIA/mindr inme hastalar1 saptamaya yonelik olusturulan
tim klinik modellerin ROC egrileri incelendi ve egri alti alanlar1 (EAA)

hesaplandi. ROC analizi yorumlanarak olusturulan modellerin skorlar1 dikotomize
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edildi ve tekrar olusturulan modeller icin sensitivite spesifite hesapland:.

Calismada p <0.05 degeri istatistiksel olarak anlamli kabul edildi.
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4. BULGULAR
4.1 Hastalarin Dagihim

Bu calismaya 44 (%75)’ii GIA, 15 (%25)’i mindr iskemik inme (NIHSS
<5) olmak {izere toplamda 59 hasta alinmustir (Sekil 1).

Hasta akis semas1 ayrintili olarak Sekil 1°de verilmistir. Kesin tanisi inme
olmayan 39 hasta ¢alisma dis1 birakilmistir (Tablo 2).

Gelis Beyin BT sonucuna gore; 7 hastada intraparankimal hematom, 2
hasta subaraknoid kanama, 1 hasta subdural kanama olmak iizere 10 hastada

(inme hastalarinim %6°’s1) hemorajik inme saptanmustur.

Tablo 2. Norolojik Semptomlarla Basvuran ve Inme On Tanis1 Ile Calismaya
Alman, ancak Kesin Tanilar1 Inme Olmayan ve Calisma Dis1 Kalan Hastalarm

Tanilarina Gore Dagilimi

Kesin Tanis1 Inme Olmayan ve Dislanan Hastalar

Hasta Hasta
Hastalik Sayisi | Hastalik Sayusi
Metabolik Ensefalapati | 11 | Gullian Barre Hastaligi 2
Intrakraniyal Kitle 11 | Karbamazepin intoksikasyonu 1
Multiple Skleroz 4 Radyokontrast Ensefalopatisi 1
Todd’s Paralizisi 3 Basiler Migren 1
Parkinson Hastalig1 2 | Miller Fischer Hastalig1 1
Servikal Disk Hernisi 2
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Serebrovaskiiler Hastalik (SVH)
On tanisi ile caligmaya alinan hastalar

n=205
Inme dis1 diger tam alanlar
n=39
IskemikSerebrovaskiiler Hastalik Hemorajik SVO
n=156 (%94) n=10 (%6)
Gegici Iskemik Atak Mindr iskemik inme Major iskemik inme
n=49 (%31) n=33 (%21) n=74 (%48)
Caligma dis1 birakilan Caligma dig1 birakilan
n=5 n=18
» 2 hasta caligmay1 » 2 hasta caligmay1 kabul etmedi
—> kabul etmedi L » > 12hasta MRG uyumsuz
» 3hastaMRG » 4 hasta 24 saatten sonra
uyumsuz hastaneye basvuru
v v
Caligmaya dahil Caligmaya dahil
edilen edilen
Gegici Iskemik Minér iskemik
Atak inme
n=44 n=15

Sekil 1. Hasta Akis Semasi

47



Tablo 3. Minér inme veya GIA Tanis1 Alan, ancak Difiizyon MR Gériintiilemesi

Yapilamayan Hastalarin Nedenlerine Gore Dagilimi

Beyin MRG yapilmayan Hastalar Hasta Sayisi

Hasta Uyumsuzlugu (Klostrofobi)

MRG uyumsuz protez varligi

Kalp pili (pacemaker/AICD) varligi

Hemodinamik Anstabil Hastalar (Hipotansif, derin
bradikardi, septik sok)

W wh o

4.2. Hastalarin Demografik Ozellikleri

Calismaya alinan 59 hastanin 25°i (%42) kadin hasta, 34’1 (%58) ise erkek
hasta idi. Bu hastalarin yas ortalamalar1 66,5 = 12,3 (ortalama + Standart Sapma)
(min. 37, maks.87) idi. Gelislerinde inme tekrari ile ilgili olabilecek hastalarin
Ozgeemisleri sorgulandiginda; 17 hastada (%29) gecirilmis inme, 41 hastada
(%69) hipertansiyon hastaligi, 21 hastada (%36) koroner arter hastaligi ve 4

hastada (%7) onkolojik hastaliklar1 oldugu 6grenildi.

4.3. Hastalarin Fizik Muayeneleri ve Oykiileri

Hastalarm  ABCD2  skorlamast acisindan  degerlendirilen  fizik
muayenelerinde, gelis sistolik kan basinci ortalama 139,6+27,4 mmHg (ortalama
+ Standart Sapma) (min. 100 mmHg, maks. 210 mmHg); gelis diyastolik kan
basinci ortalama 82,3+12,7 mmHg (ortalama + Standart Sapma) (min. 60 mmHg,
maks. 100 mmHg) idi. Higbir hastada antihipertansif kullanilmak zorunda
kalinmadi. Sistolik kan basinci >139 mmHg ya da diastolik kan basmci >89

mmHg olan toplam 28 (%47) hasta mevcuttu.
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Yapilan ilk ndrolojik muayenelerinde; 29 (%49) hastada lateralize motor
norolojik defisit saptandi. Bunlarin 14 (%24)’i saga lateralize, 15 (%25)’i sola
lateralize idi. Hastalarin ayrintili nérolojik bulgular: Tablo 4’de gdsterilmistir.

Minor iskemik inme (NIHSS<S5) hastalarinin hi¢gbirinde fonksiyon kaybi

yoktu (‘non- disabling’) ve Modifiye Rankin Skorlari 2’nin altindaydi.

Tablo 4. Hastalarin Ayrintili Norolojik Bulgular

Norolojik deficit Hasta Sayisi
Motor deficit 29
e Izole motor defisit 13
e Motor ve duyu defisiti 16
Konusma bozuklugu (dizartri, afazi) 20
e izole Broca afazisi 8
e izole Wernicke afazisi 1
Ataksi 5
Diplopi 3
1

Yiizde santral fasyal paralizi

Calismaya dahil edilen tiim hastalarin gelis Glaskow Koma Skalas1 15 idi.
Gelis NIHSS ve ABCD2 skorlar1 incelendiginde ise Sirasiyla medyan (IQR)
hesaplamalari; 1 (0-3) (min. 0, maks. 8), 5 (4-6) (min.3, maks.7) seklinde 6l¢iildii.
Basvuruda NIHSS hesaplanan hastalardan; 2 GIA hastasinmn skorlar1 5 ve 8 idi;
diger (%97) hastalarin NIHSS <5 idi. NIHSS’1 5’in iizerinde olan 2 hastada da
bulgular yaklagik 1 saat i¢inde tamamen gerilemistir. Calismaya dahil edilen

hastalar i¢cinde ABCD2 skoru 0,1,2 olan hasta yoktu.
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Hastalarin %68’ inin ABCD2 skoru puan1 3, 4 veya 5 seklindeydi. Geri
kalan %32’sinin ise ABCD2 skoru 6, 7 puanlama ile mutlak yatis gerektiren hasta

grubuydu (Tablo 5).

Tablo 5. Calismaya Alinan Toplam 59 hastanin ABCD2 Skorlarina Gore
Dagilimi

ABCD2 Skoru Hasta Sayisi
(%)

0(0)

0(0)

0(0)
14 (23,7)
15 (25,4)
11 (18,6)
16 (27,1)

3(5,)

N~ o o0 WO N B O

4.4, Hastalarin Laboratuvar bulgular

Hastalarin basvuru anmda ritim anormallikleri acgismndan
elektrokardiyografileri incelendiginde; ¢alismaya alinan 5 (%8) hastada, atriyal
fibrilasyon saptandi.

Tam kan sayimimda degerlendirilen hemoglobin ve hematokrit degerleri
sirastyla ortalama 13,3 + 1,6 gr/dl (ortalama + Standart Sapma) (min. 7,6, maks.

16,7), 40,6+4,4 (ortalama =+ Standart Sapma) (min. 25,2, maks.51,0) idi.
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Hemoglobini 7,6 olan bir hasta 83 yasinda miyelodisplastik hastaligi olan ve
semptomatik anemisi olmayan erkek hastaidi.

Biyokimya panelinde degerlendirilen Na degeri ortalama 138,8+ 3,5
mEqg/L (ortalama + Standart Sapma) (min. 128, maks. 151), kan sekeri ise
ortalama 154,2+ 73,4 mg/dL (ortalama + Standart Sapma) (min.81, maks. 371)

idi.

4.5 Hastalarin Goriintiileme Bulgular
Goriuntiilemesi 1,5 tesla cihaz ile yapilan 33 (%56) hasta varken, 3 tesla
cihaz ile goriintiileme yapilan 26 hasta (%44) mevcuttu. Beyin BT’si normal olan
59 hastanimn 33’tinde (%56) difizyon MRG’de diflizyon kisitlamasi saptandi.
Diflizyon MRG’deki lezyonlar diflizyon kisitlamasi ile birlikte ayrintili

olarak 4 farkli patolojiye gore degerlendirildi (Tablo 6).

Tablo 6. Ayrmtili MRG Incelemesinde Saptanan Patolojilere Gore Hasta

Sayilarmin Dagilimi

MRG Patolojilerine Gore Patolojiler Hasta Sayis1 (%)
Difiizyon kisitlamasi yok 26 (44)
Difiizyon kisitlamasi var 33 (56)

> Izole kortikal lezyon varhigr* 32 (54)

» Birden faza lezyon saptanmast™ 17 (29)

» Degisik sulama alanlart™ 13 (22)

» Degisik yaslarda lezyon* 6 (10)

* Aymi hastada birden fazla MRG lezyonu gézlenebilir.
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T2 agirhkli MRG’de iskemik yiik ve konfluens gosteren iskemik yiik
acisindan incelendi. Toplam 47 (%80) hastada iskemik yiik saptandi ve 14 (%24)

hastada birlesme (konfluens) gosteren iskemik yiik saptandi.

4.6 Hastalarin Yatis Durumlan

Calismaya alinan toplam 59 hastanin 55’1 ileri inceleme ve tedavi igin
ndroloji servisine yatis karar1 verilirken, 4 hasta Noroloji uzman goriisii ile yakin
Noroloji poliklinik ile ayaktan takip Onerileriyle taburcu edidi. Yatis karar1 verilen
55 hastadan 10 hasta hastanemizde yer olmamasi nedeniyle kendi istekleriyle
baska merkeze basvurmak iizere acil servisten ayrilmiglardir.

Geri kalan 45 hasta Noroloji servisinde yatirilarak izlenmistir. Hastalarm
yattig1 giin sayisi ortalama 8,15 + 6,74 (min.0, maks.24) idi. Takipte 90 giin iginde
sekel gelisen 20 hastanm 13’1 ilk 48 saat igerisinde, 3’1 ise ilk 48 saat ile 14 giin
arasinda, 4’0 14 giin - 90 giin arasinda sekel birakan tekrar iskemik inme atagi

gecirmislerdir.

4.7 Hastalarn takibi

Hastalar, GIA ve mindr iskemik inmeye neden olan semptomlarinin
baslangicindan itibaren 48. saat, 14. giin ve 90. giinlerde; hastanede yatis1 mevcut
ise; caligma ekibi tarafindan seri norolojik muayene ve hastalar1 primer takip eden
noroloji doktorlarindan geri bildirim alinarak ve taburculuklarindan sonra hastane

kayitlar1 ve telefon goriismeleri ile izlenmistir. GIA gegiren 44 hastanin 13
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(%29)’1 ilk 48 saatte, 2 (%4)’sl 48 saat-14 giin arasinda olmak tizere ilk 90 giin
icinde toplam 18 hastada kalic1 ndrolojik fonksiyon kaybi geligsmistir. Mindr
iskemik inme ile gelen 15 hastada ilk 48 saat i¢inde tekrarlayan iskemik inme
sonucu sekel gelisen hasta bulunmamaktadir. 90 giin i¢inde ise tekrarlayan

iskemik inme sonucu kalict sekel gelisen 2 (%13) hasta bulunmaktadir.

4.8 Algoritmanin Degerlendirilmesi

Gegici Iskemik Atak ve mindr iskemik inme hastalarinda kalic1 ndrolojik
hasara neden olabilecek rekiirren iskemik atak ihtimalini tahmin etmeye yonelik
bir skorlama olusturabilmek i¢in Oncelikle demografik veriler ve radyolojik
goriintiileme bulgularina ait veriler ile univariate analiz yapilarak risk belirleyecek
istatistiksel anlamli veriler incelendi (Tablo 7). MRG’de difiizyon kisitliligi,
MRG’de birden fazla lezyon ve MRG’de izole kortikal lezyon varlig: risk faktorii
olarak hem 48. saatte (p=0.021; p=0.009; p=0.028), hem de 90.giinde (p=0.006;
p=0.012; p=0.012) istatistiksel anlamli bulundu. Calismada, acil serviste
kullanimi agisindan ilk 48 saat i¢inde kalic1 sekel birakan rekiirrensler incelendi.
Bu verilere gore difiizyon MRG’de difiizyon kisitliligi olan hastalarin lezyonu
olmayan hastalara gore ilk 48 saatte kalic1 ndrolojik hasara neden olabilecek
iskemik inme geg¢irme riskinin 11 kat (1,43-84,78) (HR, %95 giiven aralig1) daha
fazla oldugu bulundu. Diflizyon MRG’de birden fazla lezyon varhigi olan
hastalarin olmayanlara gore ilk 48 saatte kalic1 norolojik hasar gelisme risklerinin

4,49 (1,46-13,75) kat daha fazla oldugu saptandi (Tablo7). Diflizyon MRG’de
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izole kortikal lezyon varlig1 olan hastalarin olmayanlara gore ilk 48 saatte kalici
norolojik hasar gelisme risklerinin 5,44 (1,20-24,57) kat daha fazla oldugu
saptandi.

Erkek cinsiyet, hipertansiyon, koroner arter hastaligi, serebrovaskiiler
hastalik, onkolojik hastalik 6zge¢misleri ile, difiizyon MRG’de degisik sulama
alanlar1, diflizyon MRG’de degisik yaslarda lezyonlarm bulunmasi, T2 agirlikli
MRG incelemede iskemik yiik ve konfluens (birlesme gosteren) gosteren iskemik
yiik belirteglerinde ise olan-Olmayan hastalarda tekrar kalict hasar birakacak inme
riskleri arasinda anlamli fark saptanmadi (48. saat ve 90. giinlerde) (Tablo7).

Elde ettigimiz istatistiksel anlaml1 verilerle klinik olarak énemli oldugunu
diistindiigimiiz veriler biraraya getirilerek rekiirrens riski hesaplayabilecek 3
model olusturuldu. Daha 6nce literatiirde (CCS’de de yeri olan, RRE Modeli
icinde gegen kraniyal difiizyon MRG bulgular1) istatistiksel anlamliligi
kanitlanmis MRG bulgularmin hepsini birarada degerlendirecek 4. bir model daha
olusturuldu (Sekil 2). Bu modelleri olustururken MRG bulgular1 kullanild:

(Sekil3).
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Tablo 7. Temel Klinik ve Goriintiilleme Belirtecleri

90 Giin Iginde
ik 48 Saatte HR (%95 Giiven Tekrarlayan HR (%95 Giiven
Tekrarlayan Inme Araligr) p Inme Araligr) p
+ - + -
(n=13) (n=46) (n=20) | (n=39)
Erkek cinsiyet,
n(%) 6 (46) 28 (61) 0,58 (0,19-1,73) 0,328 | 10(50) | 24(71) |1,46(0,61-352) |0,3%4
Atriyal
fibrilasyon, n(%) | 2 (15) 0 (0) 2,12 (0,47-9,59) 0,327 | 2(10) |3(8) 0,76 (0,18-3,29) |0,717
Inme gegmis,
n(%) 5(38) 12 (26) 1,51 (0,49-4,63) 0,467 |9(45) [8(20) |0,43(0,18-1,05) |0,064
Hipertansiyon,
n(%) 8 (61) 33(72) 0,69 (0,22-2,10) 0,511 | 13(65) | 28(72) |1,25(0,50-3,14) |0,631
KAH, n(%) 3(23 18 (39) 0,49(0,13-1,79) 0,281 |6(30) |15(38) |1,39(0,53-3,63) |0,496
Onkolojik
hastalik, n(%) 1(8) 3(6) 1,18 (0,15-9,12) 0871 11(5 3(8) 1,38(0,18-10,30) | 0,754
MRG’de difiizyon
kisithhgin(%)” 12(92) |21 (46) 11,02 (1,43-84,78) | 0,021 | 17(85) | 16 (41) | 0,18(0,05-0,61) | 0,006
Izole kortikal
lezyon, n(%)” 11(85 | 21(46) 5,44 (1,20-24,57) | 0,028 | 16 (80) | 16 (41) | 0,24 (0,08-0,73) | 0,012
Birden fazla
lezyon, n(%)" 8 (61) 9 (20 4,49(1,46-13,75) |0,009 |10(50) | 7(18) |0,32(0,13-0,78) |0,012
Degisik yaslarda
lezyon, n(%) 3(23) 3(6) 3,10(0,85-11,28) | 0,086 |4(20) [2(5) 0,38(0,13-1,13) | 0,083
Degisik sulama
alanlart, n(%) 5(38) 8(17) 2,40(0,78-7,33) 0,126 | 7(35 |6(15 |0,45(0,18-1,14) |0,091
T2-w deiskemik
yiik, n(%) 12(92) [35(76) 1,43 (0,32-6,45) 0,642 | 18(90) | 29(74) | 0,92(0,31-2,76) |0,887
T2-w de
konfluens, n(%) | 2 (15) 12 (26) 1,53 (0,47-4,96) 048 |7(35) |7(18) ]0,89(0,32-2,46) |0,829

" sistatistiksel anlamh veriler
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Difiizyon MRG

1. Diflizyon kisithilig1 varlhigi

2. izole kortikal lezyon

3. Birden fazla lezyon bulunmasi

4. Degisik yaslarda birden ¢ok lezyon varligi

5. Degisik sulama alanlarinda birden ¢ok lezyon varligi

+

T2 Agirlikli MRG

1. Iskemik yiik (kronik enfarkt bulgusu) varligi

2. Birlesme (konfluens) gosteren iskemik yiik varlig

Sekil 3. Model Olusturulurken Goz Oniine Alman MRG Verileri

Bu modelleri olustururken klinik anlamliliga, ROC analizi sonucu alman
siir puanlara gore Ki- Kare testinde hesaplanan segicilik ve duyarliliklara 6nem

verildi (Tablog).
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Model 1 | Model 2 | Model 3 Model 4

DWI da lezyon varlif

DWI da izole kortikal
lezyon

DWI da izole kortikal
lezyon

T2 agrhkh MRG de
iskemikyik

DWI da birden fazla
lezyon varlif

DWI da birden fazla
lezyon varlif

T2 agrhkh MRG de
iskemikyik

Sekil 2. GIA ve Minor iskemik inme sonrasi kalic1 norolojik defisit olusturacak

DWI da izole kortikal
lezyon

DWI da birden fazla
lezyon varlif

DWI da defisikyaslarda
lezyon

DWI da degisik sulama
alanlanndalezyon

rekiirren iskemik inme tahmini i¢in olusturulan skorlama modelleri

Tablo 8. Modellerin Segicilik ve Duyarliliklar

MRG difiizyon kisitliligi *
MRG birden fazlalezyon *
MRG degisik yaslarda

MRG degisik sulama alanlar1
MRG izole kortikal *

MRG T2’de iskemik yiik®

MRG T2’de mayor iskemik yiik

Mode 1 (MRG- dif. kis. + T2 de iskemik yiik)*
Model 2 (MRG-birden fazlalez.+ izole kortikal 1.)?

Mode 3 (Model 2 + T2’de iskemik yiik)*
Model 4 (Difiizyon MRG’deki tiim bulgular)*

RRE modelindeki tim MRG bulgular1 + ABCD2*

MRG’de difiizyon kisitliligi + ABCD2*
c'Duyarhhgl yiiksek, ancak segicilik diisiik, * hem duyarlilik, hem de secicilikleri yiiksek, * %100 sensitivite mevcut.,

48 saat | 48saaat | 90 giin 90 giin

duyarhlik | secicilik | duyarhlik | secicilik
92% 54% 85% 59%
61% 80% 50% 82%
23% 93% 20% 95%
38% 83% 35% 85%
85% 54% 80% 59%
92% 24% 90% 26%
15% 74% 35% 82%
100% 22% 100% 26%
85% 54% 80% 59%
100% 22% 100% 26%
92% 54% 85% 59%
100% 39% 100% 46%
100% 17% 100% 20%

Sensitivite ve spesifite belirlemek i¢in ROC analizinde belirledigimiz cut-off degerlerine gore dikotomize skorlar; Model 1

de skor 0 ve 1-2; Mode 3 de skor 0 ve 1-3; RRE MRG bulgular1 + ABCD2’de skor 0-4, 5-12; MRG de difiizyon kisitlilig

+ ABCD2’de skor 0-3, 4-8
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Diflizyon MRG’de difiizyon kisitliligi, birden fazla lezyon ve izole
kortikal lezyonda segicilik ve duyarlilik %50 ve tizerindeydi. ‘Univariate’ analiz
ile bulunan anlamli difizyon MRG lezyonlarina gére modeller bir araya
getirilerek %100 duyarlilik elde edildi. Modellerin segicilik ve duyarliliklarini
hesaplarken ROC analizinden elde edilen sinir degerleri kullanildi. ROC egrisi ile

modellerin egri alt1 alanlar1 da incelendi (Sekil 4).

MRGde difiizyon kisitliligive T2de mayor iskemik yiik

" MRGde izole kortikal ve birden fazla lezyon
MRGda difiizyon kisitliliga

T MRGde difiizyon kisitliligi ve T2de iskemik yiik
MRGda birden fazla lezy

—— MRGda izole kortikal

MRGde izole kortikal lezyon ve T2 de iskemik yiik
Birden fazla lezyon, izole kortikal,T2 de iskemik yiik
Diflizyon MRG deki tim belirtecler

Diflizyon MRG lezyonlari ve T2 de iskemik yiik

Referans c¢izgi

] T T T T T
0,0 0,2 0,4 0,6 0,8 1,0

1 - Seg¢icilik

Sekil 4. 48 Saatte Sekel Gelisenlerde ROC EGRISI

58



ROC analizinde eldeki radyolojik bulgular tek tek ve gesitli modeller

halinde incelendi. Diflizyon MRG’de difiizyon kisitliligi ve T2 sekansta birlesme

gosteren iskemik ylik modeli disinda incelemeye karar verdigimiz modellerimiz

de dahil bakilan tiim belirteglerin GIA ve mindr iskemik inme sonrasi tekrarlayan

inme riskini belirleyici olduklar1 gériildi (Tablo 9).

Tablo 9. 48 Saat icinde Sekel Gelisenlerde EAA

EAA P
Model 1|0,72 0,015
Model 2| 0,75 0,006
Model 3| 0,75 0,005
Model 40,77 0,003

Bu 4 modelin, skorlama olusturmak icin uygun olup olmadiklari

degerlendirmek amaciyla ‘multivariate cox analizi’ ile dogruluklar1 incelendi.

Olusturdugumuz modeller iginde istatistiksel anlamli model yoktu (Tablo10).

Tablo10. Cox-Regresyon Analizi

48 saatte sekel geligenler

P HR (%95 giiven aralifi) EEA
Dif. MRG’delezyon 0,022 |11,02 (1,42-85,64) 0,73
T2de iskemik yiik 0,998 |0,10 (0,22-4,55) -
Model 1 0,197 |6,42 (0,38- 108,62) 0,72
Dif. MRGde birden fazla 0,19 2,43 (0,64-9,18) 0,71
Dif. MRGde izole kortikal 0,213 |3,12(0,52-18,65) 0,69
Model 2 0,274 | 8,60 (0,18-406,49) 0,75
Dif. MRGde birden fazla 0,166 |2,6(0,672-10,037) 0,71
Dif. MRGde izole kortikal 0,248 |2,9(0,48-17,73) 0,69
T2de iskemik yiik 0,652 |1,42(0,31-6,61) -
Model 3 0,369 |0,15 (0,00-9,30) 0,75
Dif. MRG’de birden fazla 0,147 |3,15(0,67-14,89) 0,71
Dif. MRG’deizole kortikal 0,179 |0,29 (0,05-1,76) 0,69
Dif. MRG’de degisik yaslarda 0,317 |2,35(0,44-12,46) -
Dif. MRG’de degisik sulama alanlar1 0,309 |0,42 (0,08-2,22) -
Modéd 4 0,884 | 1,07 (0,44-2,56) 0,77
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Hastalarm ABCD?2 skorlar, GIA ve minér iskemik inme sonrasi ilk 48
saatte tekrarlayan iskemik inme ile iliskisi acisindan degerlendirildi (Sekil 5).
ROC egrisinde anlamli ¢ikan modellerden duyarliligi %100 olan, klinik olarak
anlamli ve kullanimi en kolay olan Model 1 ile ABCD2 skoru beraber

degerlendirildi (Sekil 6, Sekil 7).

ilk 48 Saat

N Wk~ 01O N

[ERN

0 1 2 3 4 5 6 7 8 9 10 11 12 13 14 15 16

048 Saatte Sekel Gelisenler B GIA ve Minér Inme

Sekil 5. Calismaya Alman Hastalar ile GIA ve Mindr iskemik Inme
Sonrast ilk 48 Saatte Tekrarlayan iskemik inme Gegiren Hastalarda ABCD2
Skorlarmm Dagilim1
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Difiizyon Kisitlamasi

O P N W~ 00 OO N

o 1 2 3 4 5 6 7 8 9 10 11 12 13 14 15 16

D48 Saatte Sekel Gelisenler ~ ODiflizyon Kisitlamas1 @ GIA ve Minor Inme

Sekil 6. Cahismaya Alman Hastalarin ABCD2 Skoru Ve Diflizyon
MRGde Difiizyon Kisitlamasi Olan Hastalarm Ilk 48 Saatte Tekrarlayan iskemik
Inme ile iliskisi

+ iskemik Yiik

= #W ________ N

SO P N W A 01 O N

6o 1 2 3 4 5 6 7 8 9 10 11 12 13 14 15 16

D048 Saatte Sekel Gelisenler @O Difiizyon Kisitlamast  Biskemik Yilk 2'GIA ve Mindr Inme

Sekil 7. GIA ve Minor Iskemik Inme Hastalarinin {1k 48 Saatte Rekiirren
Iskemik Inme Gegirme Ihtimalini Belirlemek icin ABCD2 Skoru, Difiizyon MRG
ve T2 Agirlikli MRG Bulgularinin Birlesimini Gosteren Grafik
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5. TARTISMA

Calismamizda GIA ve mindr inme hastalarmin degerlendirilmesinde;
ABCD?2 Kklinik skorlamasi ile birlikte difiizyon MRG’nin ayrintili incelemesinin
acil servis yonetiminde, hekimlere belirgin yon verdigini gosterdik. Ek olarak
difizyon MRG goriintiileme sirasinda rutin olarak uygulanmayan, ancak T2
sekans goriintiillemenin alinmasiyla saptanan iskemik yiikiin GIA ve mindr inme
hastalarinim erken risk belirlenmesinde 6nemli bilgiler sagladigini géstermis olduk

(64, 67).

Giiniimiizde, Gegici Iskemik Atak sonrasi erken dénemde rekiirren inme
riskini belirlemede klinik bir skorlama olan ABCD2 skoru, ongérii saglamasina
ragmen, hasta taburculuk kararm1 vermede yetersiz kalmaktadwr. Birgcok
calismada, ABCD2 skoru ile beraber beyin MR goriintiilemesi ve etiyolojiye
yonelik radyolojik goriintiillemeler ile yapilan skorlamalarin tekrarlayan inme
atagi riski ac¢isindan sadece ABCD2 skoru ile yapilan hasta degerlendirmesine
gore daha yiliksek Ongérii sagladigi gosterilmistir (14-18). Dr. Ay ve ark.’nin
iskemik inme hastalar1 {izerinde yapmis olduklar1 c¢aligmada; iskemik inme
hastalarinda erken donemde rekiirren inme agisimdan klinik belirteg olarak sadece
iskemik inme &ncesi son bir ay icinde GIA ya da iskemik inme oykiisiiniin
olmasinin anlamli oldugu rapor edilmistir (18). Ayrica ayrintili beyin diflizyon
MRG’nin iskemik inme hastalarinda hem rekiirren inme riskini belirleyebilecegi

hem de inme etiyolojisi hakkinda 6nemli ipuglar1 verebileceginin alt1 ¢izilmistir.
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Beyin MRG’de diflizyon agirlikli MRG, ADC, ADC FLAIR ve T2 agirlikli
gorintiiler ile akut iskemik inmenin patofizyolojik mekanizmalar1 hakkinda bilgi
saglanabilir (60). Bizim ¢alismamizda, beyin difiizyon MRG ve T2 agirlikh MR
goriintiilemedeki ayrmtili patolojik bulgularin herbirinin, yiiksek ihtimalle,
gecirilmis serebrovaskiiler hastalik etiyolojisini agiklayabilecegi ve GIA sonrasi
90 giinliik erken donemde tekrarlayan iskemik inme riski belirteci olabilecegi
ongoriilmiis ve arastirilmistir. Gegirilmis serebrovaskiiler hastalik etiyolojisini
aragtirmaya yOnelik MR /BT anjiografi, karotis USG, EKO gibi tetkikler
kullanilmaksizin ayrintili beyin difiizyon MRG ve T2 agirlikli MR goriintiileme
ile erken donemde tekrarlayan iskemik inme riskini en dogru sekilde tahmin
amacglanmistir. Diflizyon MRG’de degerlendirdigimiz ayrntili  patolojik
bulgularin genel kabul gérmiis CCS’de yeri vardir. Dr. Ay ve arkadaslarmin
calisgmasinda da difiizyon MRG’de bu lezyonlarin rekiirren inme agisindan risk

faktorii olup olmadigina bakilmistir (18).

Dr. Moreau ve ark.’nin ¢alismasinda, bizim ¢alismamizda oldugu gibi,
gerceklestirilen ayrintili difizyon MRG sonucunda degisik sulama alanlari
gosteren kortikal lezyonlar ve subkortikal lezyonlar 90 giinde rekiirren inme
riskini belirtmemektedir (76). Dr. Ay ve ark.’nin ¢alismasinda ise, goriintiileme
belirtegleri olarak i¢ sulama alanindaki (“internal watershed”) ve subkortikal
enfarktlar digmndaki lezyonlarm tekrarlayici inme riskini belirledigi goriilmiistiir.
Bu calismada, kiigiik damar hastaligi gostergesi olabilecek; izole kortikal, izole

lakiiner, kortikal enfarkt olsun olmasmn subkortikal enfarktlarm hepsi diflizyon
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MRG ile degerlendirilmistir. Bir¢ok ¢alismada, subkortikal lakiiner enfarktlarin
GIA sonrasi1 erken donem rekiirren inme acisindan risk faktorii olarak anlamli
bulunmamasi nedeniyle bizim g¢alismamizda ayrintili difizyon MRG patolojik
bulgular1 icerisinde lakiiner enfarktlar sadece izole kortikal enfarktlar olarak
incelenmistir (18,76). Calismamizda, kii¢iik damar hastalig1 patofizyolojisinin tim
beyin agisindan incelenmesi amaglanmis, bu sebeple Staals ve ark.’nin ““ Toplam
Kiiciik Damar Hastali§i Skoru’” model alinarak T2 agirlikli kesitlerle birlikte
iskemik ylik” ve “ Fazekas Skalasi” ndaki “konfluens gosteren iskemik yiik”
rekiirren inme riskini belirlemesi agisindan incelenmistir (64, 67). Nitekim, T2
agirhikli MR goriintiilemenin de rutin olarak ayrintili difiizyon MRG ile birlikte
serebrovaskiiler sendrom hastalarinda yorumlanmasi sonucu; hastalarin rekiirren
inme riskleri agisindan %100 sensitivite elde edilebilen bir model
olusturulabilmistir. Ayrica T2 agirlikh MRG ileCSS’de risk faktorii olarak
degerlendirilen SVO 06zge¢misini, Oykii ile elde edilen subjektif durumdan
objektif bir parametreye doniistiirdiigiimiizii diisinmekteyiz. GIA geciren
hastalarda, radyolojik beyin goriintiilemede akut veya kronik enfarkt alanlarmin

bulunmasmin rekiirren inme riskini belirledigi bilinmektedir (62).

Boylece c¢alismamizda, objektif iskemik inme o6zge¢misi ve SVO
etiyolojisi hakkinda ipucu elde edebilmek adma T2 agirlikli kesitler de
kullanilarak hem iskemik yiik hem de birlesme (konfluens) gosteren iskemik yiik
degerlendirilmistir. Akut iskemik inmede, T2 sekans kullanilan bir goriintiileme

olmasma ragmen son yillarda akut iskemik inme etyolojisi ve rekiirrens risk
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belirlemesi agisindan T2 agirlikli goriintiilleme ile ilgili ¢aligmalar 6n plana
cikmistir. Yamamoto ve ark.’nin Ocak 2015’te yaymlanan calismasinda T2
agirhikli MRG’de “2 katmanli duyarlilik gosteren damar isareti” bulgusunun akut
iskemik inmede kardiyoemboli i¢in yiiksek spesifite gosterdigi bulunmustur (78).
Yine Ocak 2015’te Zhang ve ark.’nin yaymlanan g¢alismasinda, T2 agirlikli
MRGde beynin degisik bolgelerindeki (tamamen derin ya da lober bdlgede)
mikrokanamalarin lakiiner enfarkt ciddiyeti ve iskemik inme etyolojisini belirleme
tizerine etkileri arastirilmistir (79). Farkli etiyolojiler (kiiciik damar hastaligi,
l6koriyazis) olusturabilecegi yoniinde dnemli ipuglar1 elde etmislerdir. Bauer ve
ark.’nin Kasim 2014°te yayinlanan ¢alismasinda T2 haritalamasinda akut iskemik
inmede enfarkt ve iskemik alanlarm ayirt edilebilecegi gosterilmistir (77). Bizim
calismamizda ise, ABCD2 skoru ile korelasyon saglanarak diflizyon MRG ile
birlikte degerlendirildiginde, GIA ve mindr iskemik inme sonrasi rekiirrens riski
acisindan %100’ e varan sensitivite saglamaktadir. Bu nedenle, GIA ve mindr
inme ile acil servise basvuran hastalarda erken rekiirrens riskini 6ngorebilmek
acisindan ilk 24 saat igerisinde beyin diflizyon MRG ile beraber T2 agirlikli

MRG’nin de rutin olarak goriintiilenmesi gerektigini diistinmekteyiz.

Calismamizda, tiim ayrintili difizyon MRG bulgulari, hastalarin ABCD2 skoru ile
birlestirilerek elde edilen yeni skor ile sadece difizyon MRG’de diflizyon
kisithligr varligi ile ABCD2 skoru birlestirilerek elde edilen yeni skorun
duyarhliklar1 %100 diir. Ancak, ayrintili difizyon MRG bulgular1 kullanilirsa

segicilik yaklasik 2 kat artmaktadir. GIA ve mindr iskemik inme sonrasi beyin
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diftizyon MRG’de diflizyon kisitlilig1 varligi ve T2 agirlikli incelemede iskemik
yiik varligi ile ayrintili difiizyon MRG bulgular1 i¢inden istatistiksel anlamli olan
bulgular ve T2 agirlikli incelemede iskemik yiik incelenerek karsilastirildiginda
bu iki model arasinda duyarlilik ve segicilik agisindan hi¢ fark saptanmadi. T2
agirlikli inceleme olmaksizin sadece istatistiksel anlamli ayrintili diftizyon MRG
bulgulart ve tiim ayrintili difiizyon MRG bulgular: ile yapilan incelemede ise
duyarliik %100’e ulasamadi. Bu da GIA ve mindr inme geciren hastalarda
rekiirren inme riskini belirlemede, T2 agiwhkli goriintiilemede iskemik yiik
arastirilmasinin degerini ortaya koydu. “Diflizyon kisithiligi ve iskemik yiik”
modeli daha sonra hastalarmn ABCD2 skorlar1 ile entegre edilerek algoritma
olusturuldu. ABCD2 skoru 6 ve 7 olan hastalar literatiirde de bilindigi iizere hepsi
yatis gerektiren hastalar olarak karsimiza cikti. ABCD2 skoru 3-5 arasindaki
hastalarda ise radyolojik model algoritmada kullanilarak bu hastalarin yaklasik
%25 kadarinin ayaktan yakin takibi (ilk 48 saatte etiyolojiye yonelik tetkiklerin
poliklinikten tamamlanmasi kosuluyla) oOnerilerek acil servisten taburculugu
onerilebilinecegini diisiinmekteyiz. Bu oran, c¢alismamizdaki tiim hastalarin
yaklasik %]17°sidir. Boylece c¢alismamizda, ayrintii MRG bulgular1 ile

olusturulan radyolojik model ABCD?2 skoru ile korele edilerek acil serviste GIA
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tanis1 alan hastalarin  yOnetimi i¢cin yeni bir Oneri olusturulmustur:
[ ABCD2 SKORU HESAPLA ]
0-2: < > 6-7
FM ve Gykiiyle altta yatan

o6nemli bir neden (AF,

kardiyoembolik neden) YATIS
diistiniilmiiyorsa VER
TABURCU

--------------------------------------------

Difiizyon MRG’de
difiizvon kisitlamasi

YATIS
VAR VER
YOK
T2 agirhkh MRG’de
iskemik vyiik
YATIS
VAR VER

YOK

}

[ TABURCU }

Sekil 8. Acil Serviste GIA ve Mindr Inme Y&netimi Algoritmasi
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Bizim calismamizda, GIA hastalar1 ve mindr iskemik inme olarak NIHSS
<5 olan hastalar ¢alismaya alinmis ve iyi bir sakatlik (disability) belirteci olan
Modifiye Rankin Skalas1 2 ve iizeri olan hastalar ¢alismadan dislanmustir (3).
Moreau ve ark (76) ve Coutts ve ark (3)’nin ¢alismalarinda, yiiksek rekiirren inme
riski tastyan ve kalici sakatlikla sonuglanabilen GIA ve mindr inme gegiren
hastalarin, beraber degerlendirilmesi yapilmistir. Dr. Ay ve ark’nin ¢aligmasinda
sadece inme hastalar1 kullanilmistir. Calismamizda hedeflerimizden biri de acil
servis yogunlugu igerisinde serebrovaskiiler sendromu olan yatiriimadan takip
edilebilecek hasta grubunun giivenli bir sekilde ayaktan takibini saglayabilmektir.
Schlegel ve ark’nin ¢alismasinda, NIHSS skoru 6’nin altinda olan hastalarda da 6
ay i¢inde sonuglar miikemmel olarak tahmin edilmis ve hastalarin %81’i eve
taburcu edilmislerdir (9, 80). Bu makalede, akut déonem sonrast mindr inme
hastalarmin bile ayaktan takip edilebilecegi Onerilmektedir. Boylece ayaktan
yakin takip edilebilecek hastalarimizi en dogru sekilde belirleyebilirsek, acil
servis kalabaliginda yiiksek rekiirren riski olan mindr inme ve GIA hastalarina en
etkin sekilde yaklasim uygulanabilecegini diisinmekteyiz. GIA, mindr iskemik
inme ve major iskemik inmeyi ayni1 hastaligin basamaklar1 olarak
diistindiigiimiizde; minor iskemik inme hastalarinda radyolojik degerlendirmenin
yaninda klinik skorlama ile de degerlendirme hastanin her yonden rekiirren

iskemik inme faktorlerini degerlendirmek agisidan kullanilmistir.

Caligmamizin olumlu yonleri arasinda, prospektif olarak tasarlanmasi

vardi. Benzer calismalarda, erken donem rekiirrens inme riskini belirlemek igin
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ilk 90giin 6n planda tutulurken, bizim ¢alismamizda 6zellikle ilk 48 saat acil
servis sartlarinda uygulanabilirlik agisindan tercih edildi ve yeni bir bakig agisi
getirmis olduk. Acil servise gelen hastalarin MR goriintiileri beyin MRG inceleme
konusunda ehil radyolog tarafindan kor olarak yorumlandi. Difiizyon MRG’ye T2
agirhikli MR gorintiileri de eklenerek acil sartlarinda erken donemde etiyoloji
hakkinda daha dogru ipuglar1 elde etmeye calistik. Algoritma olustururken acil
serviste kullanimi pratik ve verimliligi yiiksek bir yonetim Onerisinde bulunmaya
ozen gosterdik. Calismamizin en 6nemli kisitliligi hasta sayimizin az olmasidir.

Bu konuyla ilgili bir¢ok calisma olmasmna ragmen, acil servis yonetimini

belirleyecek ¢ok merkezli, cok daha fazla sayida hasta ile yapilan ¢aligmalara
ihtiya¢ vardir. Etiyoloji ile ilgili difizyon MRG’de ipuglar1 elde etmek istedik ve
fakat acil servis sartlarinda her hastaya etyolojiye yonelik ileri tetkikler
yapilamadig1 i¢in eldeki verilerin gercekten belirli etyolojilere mi yonelik yoksa
sadece erken donemde tekrarlama riskini belirleyecek belirtegler mi oldugu
konusunda degerlendirme yapamadik. ilerki calismalarda bu MRG bulgularinm
belli etyolojileri gosterdigi diisiiniiliirse yatis karar1 yaninda erken tedavi karar1 da
acil servis sartlarinda verilebilir ki bu da koruyucu hekimlik a¢isindan ¢ok 6nemli
bir agsama olurdu. Calismamizda, ABCD2 skoru 0-2 aras1 olan hastamiz yoktu. Bu
baglamda, bias gerceklesmis olabilir. Risk faktorii oldugunu yiliksek muhtemel
diistindiigiimiiz atriyal fibrilasyon varligi, difizyon MRG’de degisik yaslarda ve
degisik sulama alanlarinda bulunan lezyonlar, T2 sekansta konfluens gdsteren

iskemik yiik gibi parametreler az sayida hasta olmasi nedeniyle istatistiksel olarak
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net degerlendirilememis olabilir. Daha ¢ok sayida hasta ve daha c¢ok difiizyon
MRG ve T2 sekans parametreleri ile daha anlamli sonuglar elde edilecegini

diistiniiyoruz.
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6. SONUC

GIA ve mindr inme hastalarmin degerlendirilmesinde; ABCD2 klinik
skorlamasina ek olarak difiizyon MRG’de diflizyon kisitlamas1 ve T2 incelemede
iskemik yiikiin saptanmasi bu hastalarin inme riski acisindan daha yiiksek riskli
oldugunu gostermektedir. Bu hastalarin erken donemde difiizyon MRG ve T2
MRG ile degerlendirilmesi acil servis yoOnetiminde yatig karar1 agisindan

hekimlere yol gosterici olacaktir.

ABCD2 skoru 3-5 olan ve yatis ve taburculuk karar1 heniiz netlesmemis
hastalarda oncelikle Diflizyon MRG’de diflizyon kisitliligina bakilmasi lezyon
yoksa MRG’de T2 agirlikli kesitlerin de degerlendirilmesiyle iskemik yiike
bakilmasi, iskemik yiikii de bulunmayan hastalarin etiyolojiye yonelik tetkiklerini
48 saat iginde ayaktan tamamlamasi planlanarak taburcu edilmesi 6ngoriisiinde
bulunduk. Boylece ¢alismamizdaki hastalardan yola ¢ikarak acil servise minor
inme ya da GIA ile basvuran hastalarin yaklasik beste birini taburcu

edebilecegimizi sdyleyebiliriz.

GIA hastalar1 igin, acil serviste kolaylikla uygulanabilecek yiiksek dngorii
giicli olan bir skorlama sistemi ve verimli acil servis yonetimi gerekmektedir. Bu
konuyla ilgili birgok ¢aligma olmasina ragmen acil servis yonetimini belirleyecek
cok merkezli fazla sayida hasta ile yapilan calismalara ihtiyac vardir. Ciinkii; GIA
sonras1 ilk 72 saat i¢inde hastaneye yatig kriterleri Sinif Ila, Kanit Diizeyi C

bilimsel verileriyle olusturulmustur (22). Bu konuyla ilgili yeni ve kapsamli
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caligmalarin yapilmasi hem inmeye koruyucu hekimlik anlayigini getirecek hem
de acil servis kalabaligmi azalttig1 gibi, noroloji servislerinin verimli iglemesini

saglayacagi i¢in akilcil bir yol olabilir.
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8. OZET

Gecici Iskemik Atak ve Minér Inme Hastalarmmn Risk
Degerlendirmesinde Difiizyon Manyetik Rezonans Goriintiilleme ile

Desteklenmis ABCD2 Skoru’nun Degeri

Giris
Gegici Iskemik Atak ve mindr inmeler, 6nemli bir mortalite ve morbidite

nedeni olan inme ataklarmin habercisi olmasi nedeni ile onem arzeder.

American Heart Association (AHA) nin GIA sonrasi ilk 72 saat i¢inde
hastaneye yatis kriterleri ve Gegici Iskemik Atak ydnetimi ile ilgili kilavuzlar
mevcut olmasina ragmen (Sinif I1a, Kanit Diizeyi C); GIA ve mindr iskemik inme
hastalarmin acil servisten hastaneye yatis veya ayaktan takip karar1 uzman goriisii

diizeyindedir ve netlesmemistir (22) .

Bizim bu ¢alismada birincil amacimiz, Gegici Iskemik Atak ve mindr
inmeli hastalarda ayrintili degerlendirilmis difiizyon Manyetik Rezonans
Goriintiileme bulgularmi ABCD2 klinik skorlamasi ile birlikte degerlendirerek, bu
hastalarin acil servisten hastaneye yatis karari1 ve prognoz agisindan daha iyi bir
klinik 6ngorii saglayip saglamayacagi arastirmaktir. ikincil amag olarak ise klinik
bir skorlama sistemi olan ABCD2 skoruna eklenen ayrintili difiizyon bulgularina

ile yeni bir skorlama sistemi gelistirebilmektir.
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Bulgular
Prospektif, kesitsel olarak dizayn edilen bu ¢alismaya, Acil Servise inme
ontanistyla bagvuran 166 hastadan calisma kriterlerine uyan; 44 (%75)’ii GIA ile
15 (%25)’i minor iskemik inme olmak tiizere toplam 59 hasta dahil edildi.
Calismaya alinan 59 hastanin 25’1 (%42)’si kadin, 34’1 (%58) erkek hasta iken,

yas ortalamalar1 66.5+12.3 yil (min. 37 maks. 87) idi.

Hastalarin bagvuru anindaki norolojik muayeneleri ve NIHSS skorlar1
kaydedildi ve ilk 24 saat i¢inde diflizyon MRG ve T2 agrrhkli MRG
gorlintiilemeleri saglandi. Difiizyon MRG incelemelerinde bu 59 hastadan 33
(%56)’tinde akut difiizyon kisitlamasi saptandi. Difiizyon MRG’de ayni1 zamanda
ayrintili olarak “izole kortikal lezyon varhigi1”, “birden fazla iskemik lezyon”,
“degisik sulama alanlarinda lezyonlar”, “degisik yaslarda olan lezyonlar”
acisindan incelendi. T2 agirliklh MRG goriintiileme de iskemik yiik ve konfluens
gosteren iskemik yiik agisindan degerlendirildi. Iskemik yiik 47 (%79.6) hastada,
konfluens gosteren iskemik yiik ise 14 (%23.7) hastada saptandi.

Hastalarin izlem siirecinde ise; semptomlarmnin baslangicindan sonrailk 48
sadtte, 14. giinde ve 90. giinde olmak {izere toplam 90 giin siiresince sekel birakan
tekrar iskemik inme atak(lar)1 ve mortalite a¢isindan takip edildi.

GIA geciren 44 hastanin 13 (%29.5)ii ilk 48 saatte, 2 (%4.5)’si 48 saat-14
glin arasinda olmak tizere, 14 giin-90 giin arasinda 3 (%6.8) hasta olmak fizere,
90 giin i¢inde toplam 18 hastada sekel birakan norolojik fonksiyon kayb1 gelisti.

Minér iskemik inmeile gelen 15 hastada ilk 48 saat ve ilk 48 saat-14 giin arasinda

87



herhangi bir inme atagi gelismezken; 14 giin-90 giin arasinda 2 (%13) hastada
major inme sonucu sekel gelisti.
M ateryal-M etod

Verilerin istatistiksel analizinde SPSS 16.0 istatistik programi kullanildi.
Major inme riskini belirleyebilecek olan degiskenler “Univariate Analiz” ile
arastirildi. Diflizyon Manyetik Rezonans Gortintiilemede, diflizyon kisitlamasi
(ilk 48 saatte p= 0,021) ve ayrmtili DWI incelemede izole kortikal lezyon ve
birden fazla lezyon varhgi (ilk 48 saatte sirastyla p= 0,028; p= 0,009) istatistiksel

olarak anlamli bulundu.

Calismamizda, GIA ve mindr inme sonrasi rekiirren inme riskini
belirleyebilecek belirtecler kombine edilerek ve Ki-kare Testi ile ROC analizi
uygulanarak sensitivite ve spesifiteleri yorumlandi. Bu inceleme sonucunda, GIA
ve mindr inme geciren hastalarda difiizyon MRG’de akut diflizyon kisitlilig
bulunmasi1 ve T2 agirlikli inceleme ile beraber degerlendirmede iskemik yiik
saptanmast ABCD2 klinik skoru ile korele edildiginde erken donem rekiirren
inme riski ile ilgili dnemli bilgiler verirken, acil servis yogunlugu icerisinde dogru
hastalara erken miidahaleye imkan verecek %100 duyarlilik gostermektedir.
Sonuc¢

GIA ve mindr inme hastalarinin degerlendirilmesinde; ABCD2 klinik
skorlamasina ek olarak diflizyon MRG’de difiizyon kisitlamasi ve T2 incelemede

iskemik yiikiin saptanmasi bu hastalarm inme riski agisindan daha yiiksek riskli
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oldugunu gostermektedir. Bu hastalarm ABCD2 skorlamasina ek olarak, erken
donemde difizyon MRG ve T2 MRG ile degerlendirilmesi acil servis

yonetiminde yatis karar1 agisindan hekimlere yol gosterici olacaktur.

Anahtar Kelimeler: Acil Servis Yonetimi, GIA, erken tekrarlayan inme, ngorii

giicli, ABCD2 skoru, ayrintili DWI
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9. SUMMARY
Value of ABCD2 ScoreAssessment With Exhaustive Diffusion Weighted
M agnetic Resonans Imaging in Risk M anagement of Transient |schemic

Attack and Minor Stroke Patient

I ntroduction

TIA and minor strokesare of importance to be the premice of strokes that
can cause serious morbidity and mortality.

The criteria published by ”The American Heart Association” as a TIA
Management Guideline for inpatient hospital admission of TIA patientsin the first
72 hours are not clear-cut (Class lla, LOE C) and the decision tends to fall to
physician judgement (22). The aim of our study was byestimating the early
recurrence risk of stroke after TIA or minor stroke prediction value of ABCD2
score assessed with exhaustive difussion weighted MRI of the patients to decide
whether establishing an Emergency Department Management for TIA patients is
possible. We also sought to compose a recent scoring system derived from

ABCD2-clinical score and assessment of detailed diffusion weighted MRI.

Results

As a consequences of admission 166 patients with neurological symptoms
to the Emergency Medicine Department; 44 (%75) TIA and 15 (%25) minor

stroke patients were included our prospectively designed cross-sectional study. Of
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those 59 patients, 25 (%42) female and 34 (%58) male exists and their age

median were 66.5+12.3 years (min. 37 maks. 87).

The patients were assessed by neurological examination and NIHSS
scoring and reported. All patients underwent diffusion weighted MRI and T2
weighted secans imaging assessment in the first 24 hours from the admission to
the Emergency Medicine Department. 33 (%56) of the included patients have had
arestricted area on cranial diffusion MRI. “isolated cortical lesion “different
territories”, “>1 acute lesion”, “varing ages”, “any DWI lesion” were evaluated by
diffusion MRI for each patient included to the study. Evaluation of T2 weighted
MRI was composed of “ischemic burden” and “confluens burden”. 47 (% 79,6)

patients included to the study assessed as having ischemic burden and 14

(%23,7) of the included patients presents confluenced ischemic burden.

The included patients were followed up 90 days for morbidity and
mortality after a recurrent stroke by the first 48 hours, 14" day and 90"day of the
TIA or minor stroke.

13 (%29.5) of the 44 TIA patient had a recurrent stroke with morbidity in
48 hours, 2 (%4.5) of them between 48 hours- 14 days and 3 (%6.8) of them
between 14 days to 90 days. As a result, 18 patients diagnosed as TIA had
disabling neurological defisitisin 90 days. 2 (%13) of the 15 minor stroke patients
had disabling neurological defisitis between 14 " day and 90 " day and none in the

first 14 days.
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Material-M ethode

Package of statistical programme; SPSS 16.0 have been used for analyzing
the datas. We also used “univariate analyze” to identify clinical and imaging
variables to determine recurrent stroke indicators. “any DWI lesion” (p=0,021 for
the first 48 hours), “isolated cortical lesion “ (p= 0,028 for the first 48 hours),
“>1 acute lesion” (p= 0,009 for the first 48 hours) were detected as predictors for
early recurrence risk of stroke after TIA and minor stroke.

We calculated sensitivity and spesifity of combinations of clinical score
ABCD?2 and the other imaging lesions of difussion MRI by using Ki-Square Test
and ROC analyzes. As a result of this report, presence of any DWI lesion and
ischemic burden on MRI represents a good prediction about early risk of
recurrence after TTA and mindr stroke when it’s used with ABCD2 scoring. In our
study, TIA Management algoritma with MRI and clinical scoring results %100
sensitivity and for overcrowded services like in the Emergency Medicine Services
the accuracy of diagnosis increases.

Conclusion

Assessment of TIA and minor stroke patients for rekiirren stroke risk
stratification by ABCD2 scoring and detailed diffusion MRI presents a greater
predictive power than ABCD2 scoring alone. We suggest to using our algoritma
for TIA and mindr stroke imaging about admission to the hospital from

Emergency Medicine Services.
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Addition to the ABCD2 scoring, the existance of diffusion restriction on the
diffusion MRI and ischemic burden on the MRI T2 secans presents higher risk for
the early recurrence in the TIA and minor stroke patients evaluation.Early
evaluation of these patient by diffusion MRI and T2 secans could help physicians

in the Emergency Department for the admission to the hospital.

Key Words: Emergency Medicine Management, TIA, early recurrence of stroke,

predictive power, ABCD2, detailed DWI
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Ek 2- Calisma formu

Gecici Iskemik Atak ve Minor Inme Hastalarinin Risk Degerlendirilmesinde

Ayrintili Manyetik Rezonans Gorintiileme ile Desteklenmis ABCD2 Skorw’nun Degeri

Cahsmaya dahil edilme kriterleri

Cahgmadan dislanma kriterleri

e 18 yay fizeri hastalar

o Son 24 saat icinde iskemik serebrovaskiler olay
geciren hastalar

e Gegiei iskemik atak geciren hastalar

e 18 yas alts hastalar

NIHS skoru >5 olan akut inme hastaiar
Hemorajik serebrovaskiiler olay geciren
hastatar

°

e Gebeler
o  Aktif akut koroner sendrom
- & Aktif pulmoner tromboemboli
e Hipoglisemi
o Epilepsi dykiisii/ aktif epileptik atak
e Migren dykiisii
e Travma hastast
s  Demans, alzheimer, deliryum
= Bilinen intrakraniyal Kitlesi olan hastalar
o Kardiyopulmoner arrest
o Son 90 giin icinde gecirilmis iskemik inme atag
Ady/ Soyads: Cinsiyet:
Protokol no: % Mesiek: 1 |
Gelig tarihi/ saati: Telefon:

Yas:

Basvuru sikayetleri: () senkop . () bas agrisi () bas donmesi () bulanti-kusma

() kuvvet kaybi () uyusma () his kaybi () biling kayb:

() biling bulamkhg:

() diger: cm.... O —————

Semptomlarin baslama tarihi ve saati:

Semptomiarin devam etme siiresi: ()< 10dk () 10- 60 dk ()= 60 dk

Ozgeemis: () DM () HT ()BPL () KAH ()gesiriimis SYO/ GiA:....kez.......tarihinde

() Sigara(.......paket/yil) () Diger:

Fizik muayene: Kan Basinct:........mmHg , Nabiz:....../dk, solunum sayisi: wennddk, ates:.....C, O2sat:%...
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AS de takip siiresince antihipertansif uygelamasi: () evet () hayir

Néorolojik muayene: Glasgow Koma Skalas::

Bag-boyun:

NiH inme skoru:
Motor muayene:

Kranial sinirier:

Duyu muayenesi:
Mepingeal bulgular:

Serebellar muayene:

ABCD2 skoru:

.Kardiyovaskﬁler sistemn:

Solunum sistemi:

Kas-iskelet sistemi:

EKG: Ritim: Tam kan sayimi: Biyokimya:
Hiz: Hb: Kan sekeri:
ST-T degisildigic Hee: BUN/ Cre:
Diger : Whe: Na/ K:
Pit: CK/ CK-MB/ Troponin:
pH/ COHb:
Kranial BT: Kranial MR:
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EKO:

KAROTIS- VERTEBRAL DOPPLER USG:

Ikinci giin takip :

14. giin takip:

90. giin takip:

SON TANI:
() Gegici iskemik atak
() iskemik inme

() Diger

Sonug:
() YATIS / tarih:
() TABURCUY/ tarih:
() Kendi istegiyle-izinsiz aynidi./ nr'ih:

( )-Exitus/ tarth: = e

SORULARINIZ iCiN 24 SAAT ULASABILECEGINIZ TEL NO:0554 504 22 96

CALISMA YORUTUCUSU: DR. AYCA OZEL SONMEZ
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