T.C.
TRAKYA UNIVERSITESI
TIP FAKULTESI
NOROLOJIi ANABILIM DALI

Tez Y Oneticisi
Dog. Dr. Babiirhan GULDIKEN

ERKEN DONEM DiFUZYON AGIRLIKLI MR
GORUNTULEMEDE AKUT iSKEMIK LEZYON
PATERNLERININ INME ALT TIPLERI ILE ILISKIiSI

(Uzmanhik Tezi)

Dr. Giiven AYAZ

EDIRNE-2013



TESEKKUR

Uzmanhk egitimim siiresince bilgi ve
tecriibelerinden faydalandigim degerli hocam
saym Prof. Dr. Ufuk UTKU’ya, tez ve egitim
danismanim olan ve tezimin her asamasinda
yardim ve destegini esirgemeyen saym Dog. Dr.
Babiirhan GULDIKEN’e, uzmanlik egitimimde
katkilar1 bulunan Prof. Dr. Yahya CELIK e, Prof.
Dr. Talip ASIL’e, Prof. Dr. Kemal BALClI’ya,
Prof. Dr. Nilda TURGUTa ve anabilim dalimizin
tim Ogretim iyelerine, tezimin istatistiksel
degerlendirmesinde yardimlart olan Dog. Dr.
Necdet SUT’e, ayrica birlikte calismaktan
mutluluk duydugum Noroloji Anabilim Dali
arastirma gorevlisi arkadaslarim ile tim diger
calisanlarina, uzmanlik egitimim boyunca sonsuz
destekleri i¢in esime ve aileme tesekkiir ederim.



ICINDEKILER

GIRIS VE AMAC .. .uuuiuitieinieneteeneeneneeneeeeseensseeneeresssesnsensan 1
GENEL BILGILER......ccccitttiiiiiiuiieriiiereeneneeeneeeieeeeennneenn 3
INMEDE SINIFLAMAL. «c.utueetueeeeeeeenensasassnsncnsasnsasasessnsiinnsnses 5
INME EPIDEMIYOLOJISI. cctviieiiiniiaiieiieiiennisnieniiessseniioaniiens 7
INME RiISK FAKTORLERI....ccctitiiiiiiieiiatieiieierencanceecesansennnn. 8
INMEDE TEDAVI YAKLASIMLARL....ceccutttiiererenerereneeesnneennnns 12
GORUNTULEME YONTEMLERI....ccccutiiiieiiniininnceecnennninenn. 13
GEREC VE YONTEMLERL......ccceuttuitiinieneneenerneninreenennennenn 18
8 O I 22
TARTISMA. .. iiiiiiiiiiiiiiiinentttttticsssssessssssssssssesssscssssssssnnns 41
SONUCLAR...ttitiiiiiiiitititttetesssssttttetccsssssssssssssssssssssscns 46
[0 /.71 48
SUMMARY . iitiiiiiiiiiieieteascesestcsssscssssssssssscsssscssssssssssaons 50
N N 1N o N o 52

EKLER



ADC
AF
BAA
BBT
DAG
DM
HDL
HT
KDH
KE
LDL
MR
MRS
NIH

TOAST :

SIMGE VE KISALTMALAR

: Apparent Diffusion Coefficient
: Atriyal Fibrilasyon

. Biiylik Arter Aterosklerozu

- Bilgisayarli Beyin Tomografisi

: Diflizyon Agirlikli Goriintiileme

: Diabetes Mellitus

: High Density Lipoprotein (Yiiksek Yogunluklu Lipoprotein)
: Hipertansiyon

: Kiigiik Damar Hastalig1

. Kardiyoemboli

: Low Density Lipoprotein (Diisiik Yogunluklu Lipoprotein)
: Manyetik Rezonans

: Modifiye Rankin Skoru

: National Institute of Health (Ulusal Saglik Enstitiisii)

Trial of Org 10172 in Acute Stroke Treatment (Org 10172 Akut Inme Tedavi
Calismasi)



GIRIS VE AMAC

Inme diinya toplumlarinda 6liim nedeni olarak ikinci sirada, dziirliiliik yapma nedeni
olarak birinci sirada bulunmaktadir. Endiistrilesmis toplumlarda hastane bagvurular1 ve saglik
harcamalarinda en 6nemli sebeplerinden birini olugturmaktadir (1,2). Risk faktorlerinin daha
iyi taninmasi ve toplumda sikliginin azaltilmasi ile inme sikliginda ve inme ile iligkili
mortalitede son yillarda diizelmeler saglanmigsa da gelecek yillarda gelismis iilkelerde yaslh
niifusun artacak olmasi, gelismekte olan {ilkelerde ise infeksiyon ve benzeri nedenlere baglh

oliimlerin azalacak olmasi sonucu inme sikliginda artig olacagi tahmin edilmektedir (3).

Tim inmelerin patolojilerine bakildiginda %80’inin iskemik inme, %15’inin
intraserebral hemoraji ve %5’inin subaraknoid kanama nedeniyle meydana geldigi
goriilmektedir (4). Ulkemizde ise ¢ok merkezli hastane tabanli bir calismada iskemik inme

%72 ve hemorajik inme %28 olarak bulunmustur (5).

Iskemik inmeler Trial of Org 10172 in Acute Stroke Treatment (TOAST) simiflama
sistemine gore biiylik arter aterosklerozu, kardiyoemboli, kiigiik damar hastalig1 (lakiiner
infarkt), diger belirlenen sebeplere bagli inme ve sebebi belirlenemeyen inme olarak bes

gruba ayrilmaktadir (6). Daha yeni ve daha ayrintili siniflama sistemlerinin olmasina ragmen



klinik pratige uygun ve kolay kullanilir olmasindan dolay1 giinlimiizde TOAST siiflama

sistemi yaygin olarak kullanilmaktadir.

Difiizyon agirlikli manyetik rezonans (MR) goriintiileme ile serebral iskemik lezyonlar
diger goriintiileme yontemlerine gére ¢ok daha erken donemde gosterilebilmektedir. Yine
difiizyon MR goriintiileme ile yeni gelisen lezyonlar eski olanlardan daha iyi ayrilabilmekte,
derin yerlesimli kiiciik ve multipl lezyonlar gosterilebilmektedir (7). Difiizyon MR
goriintiilemede  lezyon  biiyiikliigiiniin, yerlesiminin, sayisinin, vaskiiler alanlarda
dagilimlarinin iskemik inme tipleri ile iligkisi tam olarak belli degildir. Kardiyoembolik (KE)
inmelerde multipl daginik lezyonlarin goriilmesi beklenirken lakiiner inme klinigi veya tek

tarafli karotis hastaligt olanlarda da multipl daginik lezyonlarin goriilmesi sasirtic

olabilmektedir (8).

Iskemik inmede erken tan1 ve uygun tedavinin erken baslanmas: ile tedavi basarisi
artmakta, prognoz ve inme rekiirrensi a¢isindan daha iyi sonuglar alinabilmektedir. Bu
nedenle diflizyon MR’daki lezyonlarin inme tiplerinin smiflamasina katkisi Onem
tasimaktadir. Bu ¢alismanin amaci akut iskemik inme hastalarinda saptanan diflizyon MR
lezyon paternleri ile TOAST simiflamasina gore inme alt tipleri arasindaki iliskileri arastirmak

ve bu iligkiler ile erken tani ve tedavide yol gosterici sonuglar saptayabilmektir.



GENEL BIiLGILER

Eriskin yasta norolojik hastaliklar i¢inde siklik ve onem acisindan beyin damar
hastaliklar1 ilk sirada bulunmakta, genel hastanelerde nérolojik hastaliklarin yarisindan
fazlasin1 olusturmaktadir. Son 20 yilda yeni gelistirilen goriintiileme yontemleri ile beyin
damar hastaliklarinin goriintiillenmesinde 6nemli gelismeler saglanmistir. Akut donemde
kurtarilabilir beyin dokusunun goriintiilenebilmesi ve bu dokularin kurtarilmasina yonelik

tedaviler modern akut inme tedavisinin ana amacini olusturmaktadir (9).

Inme ani gelisen fokal nérolojik bozukluklari tamimlamaktadir ve &zellikle beyin
damar hastaliklar1 nedeniyle olusan bozukluklar1 kapsamaktadir. Beyin damar hastaligi kan
damarlarinin ¢esitli patolojik siirecler sonucu etkilenmesi nedeniyle beyinde olusan
bozukluklar1 tanimlamaktadir. Bu patolojik siireglere 6rnek olarak damar liimeninin emboli
veya trombiis ile tikanmasi, damarin yirtilmasi, damar duvar1 gecirgenliginin degismesi, beyin
damarlar1 i¢inde kanin viskozitesinin artmasi gibi degisiklikler olusabilir. Daha genis a¢idan
bakildiginda bu patolojik siireclere en sik olarak ateroskleroz, hipertansif arteriyosklerotik
degisiklikler, arterit, anevrizmal dilatasyon ve gelisimsel malformasyonlar gibi patolojiler

sebep olmaktadir.



Bu damar bozukluklar1 sonucu beyin parenkiminde iki tip degisiklik meydana
gelmektedir. Olusan degisiklikler iskemik (infarkt ile sonuglanan veya sonuglanmayan) ve
hemorajik hasarlanma seklinde olmaktadir. Bunlardan birisi gelisinceye kadar damarsal
lezyon sessiz donemde kalmaktadir. Bu genel tablo disinda anevrizmaya bagli lokal basing
etkisi, vaskiiler basagrisi, multipl kiiciikk damar hastalig1 ve progresif ensefalopati, hipertansif

ensefalopati sonucu damar kaynakli klinik tablolar olusabilmektedir (9).

Beyin de diger dokular gibi metabolik ihtiyaglarini karsilamak i¢in oksijen ve enerji
kaynagina gereksinim gosterir, bununla beraber beyin metabolizmasinin kendine 06zgii
ozellikleri vardir. Dinlenme kosullarinda beyin metabolizmas1 ortalama genel viicut
metabolizmasinin yaklasik 7,5 katidir. Bu metabolizmanin ¢ogu glial destek dokuda degil
noronlarda gergeklesir. Bu enerji gereksiniminin ¢ogu aksiyon potansiyeli sirasinda iyon
konsantrasyonunun saglanmasi i¢indir ve artan beyin aktivitesi ile néronal metabolizma ylizde
150’ye kadar artabilir. Diger dokularin cogu 30 dakikaya kadar oksijensiz ¢alisabilmektedir,
bu sirada enerjilerini anaerobik metabolizma ile saglarlar. Beyin dokusunda ise anaerobik
metabolizma yetenegi zayiftir ve glikojen depolar1 yetersizdir. Bu sebeplerden dolayr beyin
dokusunda anaerobik enerji tiretimi yetersizdir ve siirekli glikoz ve oksijen kaynagina ihtiyag

gosterir (10).

Beyin dokusu agirlik olarak viicut agirhgmimn yaklagik %2'sini olusturdugu halde
oldukca aktif calistigindan dolayr fonksiyonlarinin devam i¢in kardiyak output'un yaklasik
%15-17 sini almaktadir. Serebral kan akimi miktart 100 gr beyin dokusu i¢in ifade edilir ve
normal sartlarda ortalama 50 ml/dakikadir. Gri cevherde ortalama 70-80ml/100gr/dk daha az
aktif olan beyaz cevherde ise ortalama 30ml/100gr/dk’dir. Beyinde kan akimini azaldigi
zaman azalmanin siiresi ve derecesine gore geri doniislii ve geri doniissiiz degisiklikler olur.
Serebral kan akimi 20ml/100gr/dk iizerinde oldugunda beyin fonksiyonlarinda bozukluk
bekenmez, bu degerin altina diistiigiinde norolojik semptomlar goriilmeye baglar ve iskemik
bolgede kan akimmin 10-12ml/100gr/dk’nin altmma diistiigiinde elektroensefalografi
izoelektrik hale gelir geri doniissiiz degisiklikler baslar. Geri doniissiiz etkilenmis ¢ekirdek
disinda penumbra denilen iskemi sirasinda fonksiyon gormeyen fakat reperfiizyon saglanirsa
kurtarilabilen bir bolge vardir. Serebral kan akimi1 6ml/100 gr/dk ya indiginde geri doniigsiiz

membran bozuklugu olusur.



Beynin arteryel dolagimi arkus aortadan cikan iki karotis arter ve iki vertebral arter
tarafindan saglanir. Karotis arterler 6n dolasimi olustururken vertebral arterler arka

(vertebrobaziler) dolasim sistemini meydana getirirler.

Beyin dokusunda arterlerin seyri yilizeysel (subaraknoid aralikta seyrederler ve
otonomik innervasyona sahiptirler) veya penetrandir (beyin dokusu i¢inde dikey veya yatay
seyrederler). Her arterin sulama alani vardir ve bu alanlar arasinda sinir (watershed) bolgeler

vardir, bu bolgeler kan akimi azalmasina hassastir (11).

Serebral ateroskleroz iskemik beyin infarktlarinin en sik sebebidir. Hipertansiyon
(HT), diyabet (DM), sigara gibi ateroskleroz i¢in risk faktdrlerinin bulunmasi infarkt riskini
arttirmaktadir. Aterosklerotik lezyonlar en ¢ok internal karotis, proksimal orta serebral arter,
baziler arter gibi biiylik damarlar1 etkilemektedir. Aterosklerozu bulunan hastalarda damar
okliizyonunun 6nemli bir sebebi aterosklerotik arteryal segmentin karotis bifurkasyonu veya
baziler arterde trombozudur. Diger vaskiiler tikanma sebepleri kalp veya proksimal
aterosklerotik plaklardan kaynaklanan embolilerdir. Daha nadir olarak vaskiilit ve travma da
beyin damarlarinin tikanmasina yol agabilir. Beyin damar hastalifina bagli infarklarin
yerlesimi ve dagilimi arteryel tikanmanin yeri, gelisme hizi, arteryel anastomozlarin varligi ve

sistemik perfiizyon basinci gibi faktorlerden etkilenmektedir.

Morfolojik olarak incelendiginde arteryel tikanma sonrasi dakikalar i¢inde hiicre
Olimii meydana gelmesine ragmen ilk 4-12 saatte beynin makroskopik ve histolojik
goriinimii normaldir. Otuz alt1 ile 48 saat sonra nekrotik alan saglam dokuya gore sis ve
yumusak hale gelir, intraseliiler 5dem nedeniyle gri ve beyaz cevher ayrimi kaybolur. Ugiincii
giinde makrofaj infiltrasyonu ve nekrotik dokularin fagositozu baslar. Altincit ayda ¢ogu

infarkt likefaksiyon nekrozu sonucu kaviter lezyon haline gelir (12).

INMEDE SINIFLAMA

Iskemik inmede etiyolojik siniflama akut tedavi, prognoz ve ikincil koruma stratejileri
belirlenmesi agisindan 6nemlidir, fakat klinik ve radyolojik bulgularin bazi iskemik inme alt
gruplarinda benzerlikler gostermesi nedeniyle etiyolojik siniflandirma zaman zaman zor
olmaktadir. 1991 yilinda Bamford ve arkadaslarinin klinik bulgulara gore yaptiklari ve

etiyolojiye yer vermedikleri smiflamada iskemik inmeleri total anterior sirkiilasyon



infarktlari, parsiyel anterior sirkiilasyon infarktlari, lakiiner infarktlar ve posteriyor

sirkiilasyon infarktlari olarak dort gruba ayirmiglardir (13,14).

1993 yilinda yayinlanan TOAST c¢alismasinda ise klinik bulgular ile birlikte
etiyolojiye de yer verilmis ve iskemik inmeler biiyiik arter aterosklerozu (BAA),
kardiyoembolizm (KE), kii¢iik damar hastaligi (KDH), diger belirlenen etiyolojiler ve sebebi
belirlenemeyenler olarak bes gruba ayrilmistir (6). Giiniimiizde daha ayrintili siniflamalarin
yapilmasina ragmen klinik pratige uygunlugu nedeniyle bu siniflama yaygin olarak

kullanilmaktadir (15).
TOAST smiflamasina gore inme alt tipleri:
Biiyiik Arter Aterosklerozu

Iskemik inmelerin yaklasik %50’sini bu grup olusturmaktadir. Genellikle ekstrakranial
damarlarin bifurkasyon bolgelerinde olusan aterom plaklariin iilsere olmasi ve trombozu ile
meydana gelir, bazen de darligin ilerlemesi ile hemodinamik olarak etki yaparak distal sinir
bolge (watershed) infarktlarina sebep olabilir ya da arterden artere emboliye sebep olabilir.
Genis arter aterosklerozuna bagli inmelerde gegirilmis gegici iskemik ataklar ve intermittent
klaudikasyo bulunabilir. Ekstremitelerde gii¢c kayb1 ve fokal kortikal bulgulara sebep olur.
Goriintiilemede bir arter alanina uyan 1,5 cm’den biiylik infarktlar ve anjiyografide ilgili

arterde %50 ve tizeri darlik ya da ttkanma genellikle saptanir (6,13).

Kardiyoembolizm

Iskemik inmelerin yaklasik %20’sini olusturur. Ani gelisen ve bazen biling
bozuklugunun eslik ettigi klinige yol agar, bazen norolojik bozuklukta ani diizelmeler olabilir.
Goriintiileme caligmalarinda bir arter alaninda genis kortikal infarktlar ya da multipl vaskiiler
alanlarda lezyonlar goriilebilir. Sistemik embolizm meydana gelebilir. Tan1 i¢in genis arter

aterosklerozu diglanmalidir (6,13).

Kiiciik Damar Hastahg (Lakiiner infarktlar)

Iskemik inmelerin yaklasik %25’ini olusturur. Siklikla HT ve DM bulunan yash

kisilerde saf motor, saf sensoryel, sensorimotor, dizartri ve beceriksiz el sendromu, ataksik
6



hemiparezi sendromu gibi tipik klinik sendromlar ile ortaya ¢ikar. Biiyiik arter aterosklerozu
ve kardiyoembolizmin diglanmasi ve goriintilemede 1,5cm’den kiiciik derin yerlesimli

infarktlarin saptanmasi ile tan1 konulur (6,13).

Diger Belirlenen Etiyolojiler

Bu grupta inme nedeni olarak daha az rastlanan diseksiyon, travma, hematolojik
hastaliklar, vaskiilitler, serebral amiloid anjiyopati, konjenital damar hastaliklar1 gibi
sebeplere bagli inmeler bulunur. Iskemik inmelerin yaklasik %35’ini olusturur. Olasi
etiyolojiye yonelik 6zel biyokimyasal, hematolojik testler yapilmasi ve biiyiikk arter

aterosklerozu ile kardiyoembolizmin diglanmasi ile tani konulur (13).

Sebebi Belirlenemeyen inmeler

Inme hastalar1 {i¢ farkli durumda bu grupta degerlendirilir. Ilk olarak ayrintili
tetkiklere ragmen etiyolojisi belirlenemeyen hastalar, ikinci olarak yeterli tetkik edilmemis

hastalar ve son olarak birden fazla etiyoloji saptanan hastalar bu gruba dahil edilir (13).

INME EPiDEMIiYOLOJiSi

Epidemiyolojik ¢alismalarda kullanilan terminolojide degisiklik ve gelisme meydana
gelmistir. Hastaliklarin ve risk faktorlerinin yayginlik ve 6lim hizlar1 yaninda modern
toplumlar i¢in ¢ok onemli olan isgilicii ve saglikli olarak gegirilen yasam yillar1 kaybi da
dikkate alimmaya baslanmistir. Epidemiyolojik kavramlar kisaca gbézden gecirildiginde,
prevalans belirli bir zamanda bir popiilasyonda olgularin toplam sayisi, insidans belirli bir
zamanda ortaya ¢ikan yeni olgu sayisidir. Her toplumda bireyler i¢in beklenen yagsam stireleri
vardir. Yeti yitimine ayarlanmis yasam yili (disability adjusted life years - DALY, hastaliklar
nedeniyle erken Oliim ve sakatlik sonucu beklenen yasam siiresinden kaybedilen saglikli
yillar1 belirtir. Bir yeti yitimine ayarlanmis yasam yili, yasamdan kaybedilmis saglikl bir yila
karsilik gelmektedir. Yeti yitimine ayarlanmis yagam yili, niifus diizeyindeki erken 6liimlere
bagl kaybedilmis yillar (YLL: Years of Life Lost) ve yeti yitimi ile gegirilen yillarin (YLD:
Years of Life Disabled) toplum diizeyindeki toplamidir. Epidemiyolojik veri olarak yeti
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yitimine ayarlanmis yasam yili, insidans ve prevalans kadar 6dnemli veriler saglar ve artan

yasam siiresi ile modern toplumlarda dikkatle takip edilen veriler arasina girmistir (16).

Tiirkiye’de beyin damar hastaliklari ile ilgili epidemiyolojik veriler yeterli degildir.
Ulkemizde de diger diinya iilkelerinde oldugu gibi beklenen yasam siiresi ve bununla beraber
yash niifus artmistir. Epidemiyolojik caligmalarda resmi Olim kayitlar1 yetersizlikler
nedeniyle gergek Oliim nedenlerini vermemektedir, bu nedenle hata paylar1 goziinlizde
tutulmalidir. Beyin damar hastaliklart i¢in risk faktorlerinin kiiresellesen diinyada yasam
tarzlar1 ve beslenme 6zelliklerinin benzer 6zellikler kazanmasi sonucu gelecekte beyin damar
hastaliklar1 ciddi bir saglik problemi olmay: artarak siirdiirecegini diistindiirmektedir.

Zamaninda ve etkin 6nlemler alinarak bu kayiplarin 6niine gegilmesine ¢aligiimalidir (17).

Tiirkiye'de Yeti yitimine ayarlanmis yasam yili olusturan 10 hastalik incelendiginde
beyin damar hastaliklar1 % 5,9 ile ii¢lincii sirada oldugu, kardiyovaskiiler hastaliklarin ise %8
ile ikinci sirada oldugu goriilmektedir (17). Beyin damar hastaliklart hem yaygin 6liim nedeni
olmasi hem de yeti yitimine ayarlanmis yasam yil1 hesaplamalarinda saglikli yil kaybina yol
acmas1 nedeniyle {ilkelerin saglik biitcelerinde ve ekonomilerinde ciddi kayiplara yol

agmaktadir.

Yillik inme insidans1 55-64 yas arasinda 1,7-3,6/1000 kisi, 65-74 yas arasinda 4,9-
8,9/1000 kisi, 75 yas iistiinde 13,5-17,9/1000 kisidir. Inme insidans1 kadinlarda 65-74 yas
aras1 erkeklere oranla 2-3 kat daha azdir ve ilerleyen yas ile birlikte bu fark azalmaktadir. Kis
aylarinda inmede artis goriilmektedir(18). Kirkbes yas Oncesi vakalar tiim inmelerin ancak

%3-5 ini olusturdugu i¢in bu yasta inme insidansii belirlemek zordur. Inme prevalansi bat:

tilkelerinde 8/1000, Japonya’da 20/1000°dir. Ulkemizde ise veriler yetersizdir (18).

Tiirkiye'de 6liime neden olan ilk 10 hastalik i¢cinde kardiyovaskiiler hastaliklar %21,7
ile ilk sirada, beyin damar hastaliklart %15 ile ikinci siradadir (18). Amerikan Kalp Birligi ile
Amerikan Stroke Birligi verilerine goére 2009 yilinda inmeye baghh 128824 6lim meydana
gelmistir ve mortalite hiz1 38,9/100000 olarak saptanmistir (19).

INME RiSK FAKTORLERI

Akut inme tan1 ve tedavisindeki tiim gelismelere ragmen inme mortalite ve morbidite

acisindan iist siralarda yer almakta, iilke ekonomilerinde biiyiik kayiplara yol agmaktadir. Bu
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nedenle inme risk faktorlerinin belirlenmesi ve Onlenmesine yonelik strateji gelistirilmesi
gerekmektedir. Risk faktorleri katilimcer sayis1 yliksek randomize epidemiyolojik ¢aligmalar
ile belirlenmektedir. Risk faktorlerinin toplumdaki prevalanslarinin ve rolatif risklerinin
belirlenmesi toplum sagligi uygulamalar i¢in gereklidir. Belirlenen risk faktorlerinin yas
cinsiyet ve diger risk faktorleriyle beraber bulundugunda rolatif risk degerleri degismektedir.
Inme igin risk faktorleri degistirilebilen ve degistirilemeyenler olarak iki gruba ayrilmaktadir

(13).

Degistirilemeyen Risk Faktorleri

Yas: ileri yas ile risk artmakta, 55 yasindan sonra her onyilda iki katina ¢ikmaktadir

(13).

Cinsiyet: Erkeklerde inme daha ¢ok goriilmektedir, fakat kadinlarda inme nedeniyle
6liim daha fazladir (13).

Irk: Siyahlarda, Cinlilerde ve Japonlarda inme insidansi beyazlara gore daha

yiiksektir (13).

Genetik faktorler: Yasam tarzlart ve beslenme aliskanliklarinin benzer olmasi
yaninda bazi kalitsal faktorlerinde aile dykiisiiniin risk faktorii olmasinda énemlidir (17,19).

Genel popiilasyonun primer inme korumasi igin genetik taramasi dnerilmemektedir (20).

Inmeye egilim yaratan genetik hastaliklarda tedavi yapilabilir (6rnegin Fabry
hastaliginda enzim replasman tedavisi) fakat tedavi etkinligi ve inme riskinde azalma olup

olmadigi kesin degildir (20).

Diisiik dogum agirhgi: Diisiik dogum agirligr olan kisilerde eriskin yasta inme

mortalite oranlar1 daha yiiksek oldugu gosterilmistir (20).

Degistirilebilen Kesinlesmis Risk Faktorleri

Hipertansiyon: Toplumda prevalansi en yiiksek olan hem iskemik inme hem de
intraserebral hemoraji i¢in en 6nemli risk faktoriidiir. Kan basinct kontrolii ile inme riskinde

azalma oldugu gosterilmistir (13,19-21).



Diyabet, hiperinsiilinemi ve glukoz intoleransi: Inme riskinde diyabet ile 2-6 Kkat
artis oldugu gosterilmistir. Glikoz intoleransi ve serum insiilin konsantrasyonu ile inme riski

iliskisine dair baz1 ¢alismalar olmakla birlikte risk artis1 oldukg¢a diisiik gériilmektedir (13,19).

Kalp hastahgi: iskemik inmelerin %20'si kardiyoembolizm sebebiyle olusmaktadir,
genclerde kriptojenik inmelerde potansiyel kardiyoemboli kaynagr %40 oraninda
bulunmaktadir. Geng yasta en 6nemli kardiyoemboli kaynag1 mitral stenoz (atriyal fibrilasyon
ile birlikte olan veya olmayan), kapak replasmani, infektif endokardit, patent foramen ovale,
kardiyak tiimorler, mitral regiirjitasyon, atriyal fibrilasyon (AF) ile birlikte bulunan mitral vali
prolapsusu, Libman-Sach endokarditi ve dikkate kardiyomyopatilerdir. Orta yas grubunda en
sik kardiyoemboli nedeni miyokard infarktiisiidiir. Ileri yasta non-valviiler AF en sik

kardiyoemboli nedenidir (13).

Dislipidemi: Prevalansi yiiksek bir risk faktorii olan hiperlipidemi ile inme riskinde
artig gosterilen calismalar mevcuttur (19). Yasam tarzi degisiklikleri ve statin tedavisi ile
Diisiik dansiteli lipoprotein (LDL) kontrolii yiiksek riskli hastalarda primer inme

korunmasinda onerilmektedir (20).

Sigara: Calismalarda iskemik inme i¢in rolatif riski 1.8-6 olarak saptanmistir yine

bazi ¢aligsmalara gore bu risk sigara birakildiktan sonra azalmaktadir (19,20).

Asemptomatik karotis stenozu: 65 yasin istiinde %50'den ¢ok stenozu bulunanlarda
yillik ipsilateral inme riski %1-2 olarak bulunmustur. Hizli ilerleyen darliklarda risk daha
yiiksektir (17,19). Gilincel c¢alismalarda medikal tedavideki gelismeler ile asemptomatik
karotis stenozu bulunan hastalarda yillik inme oran1 %1’in altina indirilebildigi gosterilmistir
(20).

Orak hiicreli anemi: Klinik bulgularin erken yaslarda goriilmeye bagladigi orak
hiicreli anemi hastalarinda siddetli hemolitik anemi, Ekstremitelerde agrili krizler, bakteriyel
enfeksiyonlar ve inmeyi de iceren organ infarktlar1 goriiliir (20). Sik goriilen bir hastalik
olmamasina ragmen bu hastaliga sahip olanlarda 20 yasina kadar inme prevalansi %11'dir.
Kan transflizyonlar ile tedavi edildiginde inme riski diismektedir (13). Transkranial dopler ile

serebral arterlerde kan akim hizlar1 takip edilerek inme icin yiiksek riskli hastalar
belirlenebilir (20).
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Postmenopozal hormon tedavisi: Hormon replasman tedavisi inme riskinde artis ile
iligkili bulunmustur. Tamoksifen, raloksifen, tibolon gibi selektif Ostrojen reseptor

modiilatorleri ile tedavi faydasizdir, raloksifen ile fatal inme riski artar (20).

Oral kontraseptifler: Yasli, sigara igen, hipertansiyon, diyabet, obezite,
hiperkolesterolemi bulunan kadinlarda oral kontraseptif kullanimi ile inme riskinde artis

olmaktadir (20).

Diyet ve beslenme: Epidemiyolojik ¢alismalar diisiik sodyum igeren meyve ve

sebzelerden zengin diyet ile inme riskinde diisme gosterilmistir (20).

Fiziksel inaktivite: Sedanter hayat tarzi inme riskinde artis1 da igeren bir¢ok saglik
sorununa yol agmaktadir. Diizenli fiziksel aktivite ile ilk inme riskinde azalma gdsteren
calismalar yapilmamstir fakat yapilan bazi gézlemsel arastirmalarda inmeden korunmak i¢in

diizenli fiziksel aktiviteyi 6nermek igin destekleyici bulgular mevcuttur (20).

Obezite ve viicut yag dagilimi: Artan yag oram1 ve Ozellikle abdominal obezite ile
inme riskinde artig1 gdsteren kanitlar mevcuttur. Viicut kitle indeksi 25 ile 29,9 arasi asir1
kilolu, 30 ve tizeri ise obez olarak kabul edilmektedir. Bu kisilerde zayiflama ile kan

basincinda diigme ile inme riskinde azalma gosterilmistir (20).

Degistirilebilen Kesinlesmemis Risk Faktorleri

Migren: Migren basagrist ve 6zellikle aurali migren 55 yas alt1 kadinlarda inme ile

iliskilidir, migren profilaksisi ile inme riski arasinda iligki gosterilememistir (20).

Metabolik sendrom: Abdominal obezite, yiiksek trigliserit, diisiik yiiksek dansiteli
lipoprotein (HDL), yiiksek kan basinci ve artmis aglik glukoz diizeyinden ii¢ veya daha
fazlasinin bulunmasi metabolik sendrom tanisini koydurur. Metabolik sendromun bu

komponentleri artmis inme riski ile iligkilidir ve tedavi edilmelidir (20).

Alkol kullanimi: Gozlemsel calismalarda diisiik ve orta diizeyde 6zellikle sarap i¢imi
ile total ve iskemik inme riskinde azalma olmakla birlikte daha agir alkol kullanimi inme
riskini arttirmaktadir. Agir alkol igenlerin tiiketim miktarini azaltmasi ya da birakmasi
onerilmelidir. Alkol kullanmayi tercih edenlerde erkeklerde giinde ikiden az, hamile olmayan

kadinlarda giinde birden az olmasi1 6nerilmektedir (20).
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Madde bagimhihgi: Madde kullanimi1 (kokain, amfetaminler, heroin) ile inme riskinde
artts mevcuttur ve tiim madde bagimlilar1 uygun tedavi programlarina yonlendirilmelidirler

(20).

Uyku solunum bozuklugu: Uykuda solunum bozuklugu vaskiiler risk faktorleri ve
kardiyovaskiiler morbidite ile iliskilidir. Abdominal obezite, hipertansiyon, kalp hastaligi olan
hastalar bu a¢idan arastirilmalidir. Inme riskini azaltmak icin tedavi dnerilebilir fakat etkinligi

bilinmemektedir (20)

Hiperhomosisteinemi: Hiperhomosisteinemi inme riskinde artig ile iliskilidir, b
kompleks vitaminleri ve folik asid ile tedavi diislniilebilir fakat tedavinin etkinligi

kanitlanmamustir (20)

Yiiksek lipoprotein(a) diizeyi: Lipoprotein(a) deneysel modellerde ateroskleroz
gelisimine katkida bulundugu ve koroner arter hastaligi riskinde artis ile iliskili oldugu
gosterilmistir. Plazminojen ile yapisal homoloji gostermektedir fakat enzimatik aktivitesi
yoktur, bundan dolay1 plazminojen, doku plazminojen aktivatorii ve fibrin ile etkileserek
tromboz gelisiminde rol oynayabilir. Epidemiyolojik ¢aligmalarin sadece bazilarinda inme

riskinde artis ile iligkili bulunmustur (20)

Hiperkoagiilabilite: Iskemik inme geciren gen¢ kadinlarda antifosfolipid antikor
prevalans: yiiksektir. Diger kalitimsal hiperkoagiilabilite durumlar ile inme arasinda vaka
kontrol ¢alismalarinin biliyiik cogunlugunda iliski bulunmamistir. Trombofililerin venoz
tromboemboliler ve iskemik inme ile iligkisini arastirmak ve riskleri belirlemek i¢in biiyiik

prospektif ¢alismalar yapilmalidir. (20)

Inflamasyon ve enfeksiyon: Inflamasyon aterosklerotik lezyonlarn olusmasini,
biiylimesini ve destabilize olmasini etkilemektedir fakat bu bilginin risk belirlenmesi ve inme

riskini azaltici tedavilerde kullanilmasi ¢eliskilidir. (13,20)

INMEDE TEDAVi YAKLASIMLARI

Iskemik inme tedavisinde amag iskemiden etkilenen beyin dokusu miktarini en aza
indirmek, ilk iskemide veya yeni gelisebilecek iskemik olaylara sekonder olusabilecek ek
beyin dokusu hasarima engel olmak ve hastanin fonksiyonel iyilesmesini kolaylastiracak

Onlemlerin alinmasidir. Bu hedefleri gerceklestirebilmek igin 6zellikle akut déonemde en
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uygun tedavi stratejisinin belirlenmesi ve gelisebilecek komplikasyonlarin 6nlenmesi
gerekmektedir. Bu tedavi yaklasimlari antiagregan, antikoagiilan, trombolitik, antiodem ve

noroprotektif tedavileri igermektedir (22).

Karotis darligi bulunan uygun hastalarda karotis endarterektomi operasyonu
uygulanabilmektedir fakat yasl hastalarda karotis endarterektomi uygulandiginda perioperatif
mortalite artmaktadir (23). Trombolitik tedavi akut iskemik inmede uygun hastalarda ilk 4.5

saat i¢ginde uygulanabilmektedir (24,25).

GORUNTULEME YONTEMLERI

Goriintlileme yontemleri inme tani ve tedavisinde 6nemli bir yere sahiptirler. Rutin
klinik uygulamada inme bulgular1 olan hastalar en kolay ulasilabilir yontem olan bilgisayarli
tomografi ile incelenmektedir. Bilgisayarli tomografi ile kisa siirede intrakranial kanama olup
olmadig1 ve erken infarkt bulgularinin varlig1 hakkinda 6nemli bilgiler saglanir. Bilgisayarh
tomografide erken infarkt bulgular1 beyin dokusunun iskemi nedeniyle su tutmasi sonucu
parenkim dansitesinde azalma, gri-beyaz cevher ayriminin kaybi, sulkuslarda silinme, insular
kusak ile lentiform niikleus kaybi ve hiperdens arter isaretidir. Kolay ulasilabilir ve hizli
olmasi nedeniyle tercih edilen bilgisayarli beyin tomografisinde (BBT) erken infarkt bulgulari
belirgin degildir ve duyarliligi %56-81 arasinda olup diisiiktiir. Hareket artefaktlari, yanlis
pencere se¢imi gibi teknik nedenler ile ¢ekimde egim hatalar1 degerlendirmeyi olumsuz

etkileyebilmektedir (26,27).

Goriintilleme yontemlerindeki gelismeler akut inme de taniya yardimei olmasi yaninda
uygulanan medikal ve girisimsel miidaheleler ve klinik arastirmalar i¢in de 6nemli bilgiler
saglamaktadirlar. Onceki yillarda inmeden ayr1 bir klinik durum olarak diisiiniilen gegici
iskemik atak hastalarinda doku hasarmin gosterilmesinde yardimeci olan goriintiileme
yontemleri inme patofizyolojisinin aydinlatilmasinda da onemli bilgiler saglamaktadir.
Difiizyon ve perfiizyon goriintiileme gibi yeni MR goriintiileme yontemleri ile erken inme
tanis1 yaninda infarkt gelisecek alan ile risk altindaki alanlar1 da belirlemek miimkiin
olmustur. Manyetik rezonans anjiyografi ve bilgisayarli tomografi anjiyografi yontemleri ile
damar yapis1 ve patolojisi hakkinda inme hastalarinda ¢ok 6nemli bilgiler elde edilmektedir

ve tedaviye yol gosterici olmaktadir. Trombolitik tedavi i¢in hasta seciminde hemorajinin
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dislanmasi, diflizyon ve perflizyon MR ile iskemik alanin belirlenmesi, MR anjiyografi ile

etkilenen damarin gosterilmesinde MR yontemleri yardimer olmaktadir.

Akut inmede MR'da en erken sinyal degisikligi gri cevherde goriiliir, etkilenen damar
alaninda kortikal sinyal istensite degisikligi ve giruslarda hafif sisme seklinde degisiklikler
olur, beyaz cevher genel olarak ilk 24 saat normaldir ancak bazen T2 agirlikli goriintiilerde
hipointensite goriilebilir. Baslangicta hafif olan sinyal degisiklikleri subakut donemde
belirginlesir, beyaz cevher degisiklikleri goriliir, kitle etkisi artar ve %20 oraninda T1

agirlikli goriintiilerde hiperintens hemorajik degisiklikler goriilebilir (28).

Difiizyon Agirhikli MR Goriintiilleme

Difiizyon, molekiillerin "brownian motion" denilen termal hareketleridir. Difiizyon
organizmalarda maddelerin kisa mesafelerde tasinmasi i¢in kullanilir ve bu tasimanin bir
boliimii i¢in enerji kullanildig: diisiiniilmektedir. Ancak dokularda difiizyon 6l¢iimiinde enerji
bagimli ve bagimsiz tasima mekanizmalari ayirt edilemedigi i¢in 'gbriinlir diflizyon

katsayisi'ndan (apparent diffusion coefficient, ADC) soz edilir (26).

Diftizyon MR goériintiilemede 1ki seri gradient pulsunun uygulanmasindan sonra
dokuda olusan sinyal kaybi tespit edilir, serbest difiizyon gdsteren su molekiilleri ikinci
uygulanan gradient pulsu ile duragan doku gibi refaze olamazlar. En belirgin sinyal kayb1
BOS'ta olur ve hipointens goriiniir. normal gri ve beyaz cevherde sinyal kayb1 daha azdir ve
ara sinyal intensitesindedir, iskemik infarkt ,travmatik hasar gibi sitotoksik 6dem olan dokuda
ise su difiizyonu daha ¢ok kisitlandigi i¢in sinyal kayb1 en azdir ve normal beyin dokusuna
gore artmis intensitede goriiniirler. Diflizyon goriintillemede farkli gradient giiclerinin
uygulanmasi ile ADC haritalar1 olusturulur, bu goriintiilerde sudaki difiizyon degisikliginin

derecesi kantitatif olarak gosterilmesini saglar (28).

Pratikte diflizyon agirlikli goriintiileme (DAG) en ¢ok akut serebral iskemi ile iligkili
bilgi verir, difiizyon kisitlanmasini hiperintens olarak gosterir. ADC haritalar1 da tanida
yardimcidir. Akut serebral iskemi DAG'lerde hiperintens lezyona yol agar ADC haritasinda
ise akut iskeminin goriiniir difiizyon katsayisini diisiirdiigli, kronik iskeminin ise arttirdigi

ortaya konmustur (28).
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Serebral iskemiye bagli olusan difiizyon anormalliklerinin geri doniisiimlii olup
olmadig1 konusunda ratlarda yapilan deneysel calismalarda iskeminin siiresi ile degisen
sonuglar gosterilmistir. Ratlarda orta serebral arter 150 dakika siireyle baglandiginda gelisen
difiizyon anormalligi orta serebral arter acildiginda geri donmemektedir. Ratlarda orta
serebral arter 60 dakika siire ile baglandiginda gelisen diflizyon anormalligi orta serebral arter
acildiginda ratlarin yarisinda geri donmekte ancak takip eden incelemelerde bir giin i¢inde
tekrar ortaya ¢ikmaktadir. Ratlarda orta serebral arter 30 dakika siire ile baglandiginda gelisen
difiizyon anormalligi orta serebral arter agildiginda ratlarin hemen hepsinde geri donmekte
ancak takip eden incelemelerde bir giin iginde tekrar ortaya g¢ikmaktadir. Ratlarda orta
serebral arter 10 dakika siire ile baglandiginda gelisen diflizyon anormalligi orta serebral arter
acildiginda kisa siirede geri donmekte ve takipte tekrar olusmamakta ancak histopatolojik
incelemede gecici iskemiye maruz kalan bolgede kismi néronal nekroz gozlenmektedir.
Insanlarda yapilan bir ¢alismada yedi hastaya semptom sonrasi ilk 6 saat iginde kombine
intraarteryel ve intravendz trombolitik tedavi verilmis ve hastalarin tiimiinde tedavi
sonrasinda anormal difiizyon alanlarinda kaybolma ya da kiiciilme saptanmistir, ancak {i¢
hastada 24 saat icinde baslangictaki difiizyon anormalligi tekrar ortaya c¢ikmistir. Bu
calismalarda tekrar ortaya ¢ikan difiizyon anormalligi reperfiizyon hasarina baglanmistir ve
arteryel iskemide diflizyon anormalliginin geri doniislii oldugu durumlarda bile dokularda

bazi hasarlarin varligina isaret etmektedir (26).

AKkut Serebral Iskeminin Difiizyon MR'da Gelisimi

Hiperakut ve akut iskemik inmede kan akiminda azalma sonucu hiicresel
fonksiyonlarda bozulma ve hiicrede yapisal yikim ile sonuglanir. Hiicresel sisme ekstraseliiler
mesafenin daralmasina neden olur. Hiicredis1 suyun hiicrei¢ci mesafeye ge¢mesi ile olusan
sitotoksik ddem, hiicredis1 mesafede viskozite artis1 ve 1s1 degisiklikleri gibi faktorler ADC
degerlerinin azalmasma katkida bulunur. Sitotoksik ve vazojenik 6dem T2 agirlikh
gorlntiilerde parlak goriiniir, ancak sadece sitotoksik 6demde su difiizyonu kisitlanir ve
difiizyon goriintiide sitotoksik ddem parlak goriiniir. Akut iskemi gelisen hastalarda dakikalar
icinde yapilan c¢alismalarda DAG'lerde lezyon gosterilebilmektedir (7). Tim hastalarda
difiizyon defekti olusmaz. Iskemideki beyin dokusu hasari1 iskeminin derecesi ve siiresi ile
iliskilidir. Iskemi esik degerin altina diismez ise semptom olusmasma ragmen DAG’ de
lezyon olusmayabilir. Infarkt gelistikten sonra ilk saatlerde lezyon hiperintensdir. Daha sonra
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T2 intensitesi artmaya basladifinda lezyon yine hiperintens goriiniir ¢linkii DAG ayni1
zamanda T2 agiliklidir, ADC haritasinda ise katsayr diiser. Yaklasik bir hafta sonra su
hareketi artmaya baslamasi ile birlikte ADC katsayis1 da artmaya baslar, bu katsay1 artarken
normale ulasir ve normal degerinde iizerine ¢ikar buna psddonormalizasyon denir ve infark
gelisiminde bir agamay1 temsil eder. Psddonormalizasyon nedeniyle 1-3 hafta arasinda bir
donem infarktlar DAG'lerde izointens goriilebilir, bu agamada T2 goriintiilerde hiperintensdir.
Daha sonra difiizyon katsayis1 azalir ve infarkt dokusunda sinyal kayb1 olur, DAG'lerde eskKi
lezyonlarin solmasi ve yeni lezyonlarin parlamasi yeni lezyonlarin tespiti i¢in 6nemlidir (26).
Kistlanmis difiizyon (ADC diisiik, DAG parlak) yaklasik 10-14 giin devam eder. Sonra ADC

once normal degere ulasir (psddonormalizasyon), daha sonra yiikselir (ensefalomalazi) (7).

Konvansiyonel MR ile bulgu saptanamayan ilk saatler icinde akut inme hastalarindaki

degisiklikler difiizyon MR ile gosterilebilmektedir (7,26) (Tablo 1).

Tablo 1. Iskemik inmenin manyetik rezonans goriintiillemede gelisimi

T1AG T2AG DAG ADC
Hiperakut |Izointens Izointens Hiperintens Diisiik
(0-6 saat)
Akut Hipointens  (kitle |Hiperintens Hiperintens Diislik
(6 saat-4 giin) |etkisi)
Hipointens Hiperintens T2  parlamasina |Psddonormalizasyon
Subakut basl sk
agill S€
(4-14 giin) N
intensite
Hipointens alanda |Hiperintens T2  parlamasina | Yiiksek
kiictilme, bagl yiiksek
Kronik ansefalomalazi intensite

T1AG: T1 agirhikh goriintileme; T2AG: T2 agilikli goriintiileme; DAG: Diflizyon agirlikli goriintiileme;
ADC: Apparent diffusion coefficient.
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Akut Infarkt Dig1 Difiizyon MR Anormallikleri

Diisiik difiizyon katsayis1 bulunan herhangi bir lezyon DAG'lerde parlar. Sitotoksik
6dem meydana getiren patolojik siire¢cler DAG'lerde parlar, ¢iinkii sitotoksik 6demin katsayisi
dusiiktiir. Herpes ensefalitinden Jakob Creutzfeldt Hastaligi'na kadar birgok patolojik siire¢
hiicreler oliirken sitotoksik 6deme neden oldugu i¢in DAG'lerde hiperintens goriiniim
olustururlar. Lezyonlarin DAG'lerde parlak goriinmesinin bir bagka nedeni de T2 bulas1 (shine
through) fenomenidir, bu fenomen giiclii bir T2 sinyalinin DAG'lere yansimasidir. DAG'ler
saf difiizyon goriintiileri degil 'difiizyon agirlikli' goriintiilerdir yani DAG'lerdeki kontrasti
olusturan temel mekanizma difiizyondur, fakat tek mekanizma bu degildir, DAG' ler T2

kontrastindan da etkilenirler (26).

Abselerde santral kesimdeki diflizyon katsayisinin diisiik olmasi nedeniyle DAG'lerde
parlak goriiniirler. Epidermoidler neoplazik olmayan kitleler olarak adlandirilir, embriyolojik
gelisimde noral tiip kapanmasi sirasinda tiip i¢inde kalan ektodermal kalintilardan
kaynaklandig1 diisiiniilen kitlelerdir ve difiizyon kisitlamasina neden olan igerikleri nedeniyle

DAG!'lerde hiperintens goriiniir (26).

Akut serebral iskemi disinda pek ¢ok olusum DAG'de parlar fakat bunlar T2 agirlikli
gorlintiilerde de hiperintens Ozelliktedirler. Hastada akut iskemi bulgular1 varsa DAG'de
hiperintens goriinlimde T2 normal veya hafif hiperintens ise tan1 neredeyse kesindir, pek ¢ok

calisgmada DAG'niin duyarlilik ve 6zgillig %95'in tizerindedir (28).

Yapilan bir ¢alismada ise bilgisayarli beyin tomografisi ile tespit edilen akut iskemik
lezyonlarin bazi hastalarda difiizyon agirhikli MR ile goriilmedigi, ozellikle atriyal

fibrilasyonlu hastalarda bu uyumsuzluga dikkat edilmesi gerektigi bildirilmistir (29).
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GEREC VE YONTEMLER

Bu calismada 06.11.2010 ile 29.08.2011 tarihleri arasinda Trakya Universitesi Tip
Fakiiltesi Noroloji Servisi'nde akut iskemik inme tanisi ile yatirilarak tedavi ve izlemi
yapilmis olan ardistk 150 hasta retrospektif olarak degerlendirildi. Calisma i¢in Trakya

Universitesi Girisimsel Olmayan Arastirmalar Etik Kurulu'ndan etik onay alind1. (Ek 1).

Calismaya intraserebral hemoraji, epidural hematom, subdural hematom, subaraknoid
hematom gibi kanayict inmeler dahil edilmedi. Serebral venéz tromboz, gecici iskemik atak

hastalar1 da dahil edilmedi.

Calismaya dahil edilen her hastanin yatis dosyasindan yas, cinsiyet, yatis ve cikis
tarihi kaydedildi. Tiim hastalarin el dominansi, hipertansiyon Oykiisii, diyabet Oykiisii,
iskemik inme Oykiisii, koroner arter hastalig1 dykiisii, hiperlipidemi dykiisii, kalp yetmezligi
Oyktist, alkol ve sigara kullanimi, obezite, migren, oral kontraseptif kullanimi Sykiisiinii
iceren Ozgegmis bilgileri incelendi. Daha sonra anamnez ve nérolojik muayeneleri, bagvuru
sirasinda National Institute of Health (NIH) inme skoru (Ek 2), taburcu edildiginde yapilan
modifiye Rankin skoru (MRS) (Ek 3), elektrokardiyografide atriyal fibrilasyon ya da diger

ritim bozukluklari, basvuruda yapilmis olan bilgisayarli beyin tomografisi, karotis dopler
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ultrasonda ya da servikal MR anjiyografide stenoz varligi ve derecesi, ekokardiyografide
kardiyoemboli nedeni olabilecek kardiyak patoloji varligi, bagvuruda bakilmis olan sistolik ve

diyastolik kan basinglari, kan sekeri degerleri ve kolesterol degerleri kaydedildi.

Tim bu veriler degerlendirilerek TOAST siniflama sistemine gore her hasta igin
biiyiik arter aterosklerozu, kardiyoembolizm, kii¢iik damar hastaligi, diger belirlenen sebepler
ve sebebi belirlenemeyenler olarak iskemik inme alt tiirleri belirlendi. Biiyiik arter
aterosklerozu siifina, klinik ve ateroskleroza bagli major serebral arter ya da kortikal dalinda
onemli derecede (>%50) stenoz veya okliizyon bulgulari olan ve potansiyel kardiyoemboli
kaynagi bulunmayan hastalar alindi. Orta ya da yiiksek kardiyak emboli riski kaynagi
saptanan ve baska olas1 inme kaynagi bulunmayan hastalar kardiyoembolik inme olarak
smiflandi. Kortikal disfonksiyon olmadan klasik lakiiner sendromu olan hipertansiyon ve
diyabeti bulunan hastalar kiiciik damar hastalig1 siifina dahil edildi. Aterosklerotik olmayan
vaskiilopati, hiperkoagiilopati ve hematolojik bozukluklar gibi nadir inme sebebi bulunan
hastalar diger belirlenen sebepler sinifina alindi. Sebebi bilinmeyen inme sinifina ise ileri
aragtirmaya ragmen etiyoloji saptanamayan, birden fazla etiyoloji bulunan hastalar alindi.
Inme alt tiirii belirlenirken difiizyon MR verileri smiflandirmada yonlendirici olmamasi

acisindan bu asamada degerlendirilmedi.

TOAST siniflamalar1 tamamlandiktan sonra hastalarin hastaneye basvuru giiniinde
veya ertesi giinleri yapilmis olan difiizyon MR goriintiileri incelendi ve lezyonlar sematik
beyin ¢izimleri iizerine her hasta icin isaretlendi. Lezyon paternleri bir vaskiiler alanda tek
lezyon, bir vaskiiler alanda daginik lezyonlar ve multipl vaskiiler alanlarda multipl lezyonlar
olarak siniflandirildi. Bu ii¢ grup daha sonra kendi iglerinde de alt gruplara ayrildi (Tablo 2)
(Sekil 1). Bir vaskiiler alanda tek lezyon grubundaki hastalar kortikosubkortikal, kortikal,
subkortikal <15mm, subkortikal >15mm ve posterior dolagim lezyonlari olarak alt gruplara
ayrildi. Bir vaskiiler alanda daginik lezyonlar grubu lezyonlarin anterior ve posterior
dolasimda olmasina gore alt gruplara ayrildi. Multipl vaskiiler alanlarda multipl lezyonlar
grubu da daginik lezyonlarin unilateral anterior dolasimda, posterior dolasimda, unilateral
anterior ve posterior dolasimda, bilateral anterior dolasimda, bilateral anterior ve posterior
dolasimda oldugu alt gruplara ayrildi. Belirlenen iskemik inme alt tipleri ile difiizyon MR

lezyon paternleri arasindaki iligkiler arastirildi.
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Tablo 2. Difiizyon agirhkh manyetik rezonans goriintiileme lezyon paternleri

1.Tek Lezyon

a.Kortikosubkortikal,
b.Kortikal
c.Subkortikal <15mm
d.Subkortikal >15mm
e.Arka dolagim

2.Bir vaskiiler alanda daginik lezyonlar

f.On dolasimda bir vaskiiler alanda daginik lezyonlar

g.Arka dolagimda bir vaskiiler alanda daginik lezyonlar

3.Multipl vaskiiler alanlarda multipl lezyonlar

h.Unilateral anteriyor dolasimda daginik lezyonlar

I.Her iki posteriyor dolasimda daginik lezyonlar

J-Unilateral anteriyor ve posteriyor dolasimda daginik lezyonlar
k.Bilateral anteriyor dolagimda daginik lezyonlar

|.Bilateral anteriyor ve posteriyor dolagimda daginik lezyonlar

Istatistik

Istatistiksel analizler Trakya Universitesi Tip Fakiiltesi Biyoistatistik ve Tibbi Bilisim
Anabilim Dalinda, 102406421 lisans numarali SPSS 20 istatistik programi kullanilarak
yapildi. Sonuglar ortalama + standart sapma ya da say1 (%) olarak verildi. Risk faktorlerinin
inme alt gruplarinda dagilimi tek yonlii varyans analizi ile analiz edildi. Her hasta i¢in bir
difiizyon MR lezyon paterni ile bir inme alt tipi belirlendi. Ug difiizyon MR paterni ile 5 inme
alt tipi arasindaki iligkiler ki kare testi ile degerlendirildi. p degerinin 0,05’den kiigiik olmas1
anlaml kabul edildi.
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Sekil 1. Difiizyon agirhkhh manyetik rezonans goriintiileme patern ornekleri. A.
Kortikosubkortikal, B. Kortikal, C. Subkortikal <15mm, D. Subkortikal >15mm, E. Arka dolasim, F.
On dolasimda bir vaskiiler alanda daginik lezyonlar, G. Arka dolasimda bir vaskiiler alanda daginik
lezyonlar, H. Unilateral anteriyor dolasimda daginik lezyonlar, I. Her iki posteriyor dolasimda daginik
lezyonlar, J. Unilateral anteriyor ve posteriyor dolasimda dagimik lezyonlar, K. Bilateral anteriyor
dolasimda daginik lezyonlar, L. Bilateral anteriyor ve posteriyor dolasimda daginik lezyonlar.
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BULGULAR

Calismaya dahil edilen 150 hastanin 79'u erkek (%52,7) 71'i kadin (%47,3) hastaydi
(Sekil 2). Hastalarin yas ortalamasi 68,14+12,4 olup en kii¢lik 25 ile en biiyilik 95 yas arasinda
hastalar bulunmaktaydi. Erkek hastalar i¢in ortalama yas 66,01+13,03 olup en kiiciik 27 ile en
biiyiik 95 yas arasinda, kadin hastalar i¢in ortalama yas 70,51£11.28 olup en kiiciik 25 en
biiyiik 90 yas arasindaydi.

M Erkek m Kadin

Sekil 2. Cinsiyetlerin dagilim
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150 hastanin 107'sinde (%71,3) hipertansiyon mevcuttu ve hipertansiyon en sik olarak
bulunan risk faktoriiydii. Hastalarin bagvuru sirasinda o6lgiilen sistolik tansiyon ortalamasi
136,87+18,86 mmHg olup 100 ile 170 mmHg arasinda degerler kaydedilmistir. Diyastolik
tansiyon ortalamas1 81,47+11,07 mmHg olup 60 ile 110 mmHg arasinda degerler mevcut idi

(Sekil 3).

Calismaya alinan hastalarin 46'sinda (%30,7) diyabet mevcuttu, bagvuru aninda
bakilan kan sekeri ortalamas1 142,06+59,34 mg/dl'dir ve 41 ile 465 mg/dl arasinda degerler

saptanmistir.

Hiperlipidemi Oykiisii ise dahil edilen hastalarin 5'inde (%3,3) kaydedilmistir. Yatis
sonrast total kolesterol degerleri ortalamasi 179,78+40,08 olup 92 ile 316 arasinda, LDL
degerleri ortalamast 127,49+38,47 olup 45 ile 248 arasinda, HDL degerleri ortalamasi
40,44+13,01 olup 19 ile 134 arasinda, trigliserid degerleri ortalamasi1 143,84+81,65 olup 52
ile 633 arasinda degerler saptanmistir. Erkeklerde HDL degeri 40 mg/dl’nin altinda olan hasta
orant %52,63 kadinlarda %47,36 idi. LDL degeri 130 mg/dl’nin {izerinde olan hasta orani
erkeklerde %46,87 kadinlarda ise %53,12 idi. Alt1 hastanin kayitlarinda kolesterol degerleri

HL KKY

inme KAH Sigara Alkol

bulunamamustir.

100%
90%
80%
70%
60%
50%
40%
30%
20%
10%

0%
HT DM

Sekil 3. inme risk faktorleri

mvar myok
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Hastalarin 48'inde (%32) gecirilmis iskemik inme Oykiisti, 22'sinde (%14,7) koroner
arter hastalig1r Oykiisii, 14'linde (%9,3) kalp yetmezligi oldugu, 14 hastanin (%9,3) sigara
kullandig1, 7 hastanin (%4,7) alkol kullandig1 saptanmistir.

Hastalarin basvuru aninda hesaplanan NIH inme skorlar1 ortalamasi 7,99+4,14,

taburcu olurken hesaplanan modifiye rankin skorlar1 ortalamasi 2,42+1,08 bulunmustur.

Hastalarin inme etiyolojilerine gore dagilimimna bakildiginda 70 hastanin (%46,7)
biiylik arter aterosklerozu, 43 hastanin (%28,7) kardiyoemboli, 22 hastanin (%14,6) kiigiik
damar hastaligi, 3 hastanin (%2) diger belirlenen etiyoloji ve 12 hastanin (%8) sebebi
belirlenemeyen grubunda oldugu goriilmistiir (Sekil 4).

Sebebi Bilinmeyen
Diger Sebepler 8%

2%
Klglik Damar
Hastalig
14,6%

Sekil 4. Hastalarin inme alt gruplarina gore dagilim

Biiyiik arter aterosklerozu grubu en sik etiyolojidir, 43°l erkek 27’si kadin olmak
tizere toplam 70 hasta bulunmaktadir. Elli ikisinde HT, 25’inde DM, 24’iinde gegirilmis inme,
5’inde koroner kalp hastaligi, 3’tinde hiperlipidemi, 2’sinde kalp yetmezligi, 9’unda sigara
kullanimi, 1’inde alkol kullanim1 saptandi. Bu grubun yas ortalamasi 67,66+12,17, NIH inme
skoru ortalamasi 8,17+4,44, MRS skoru ortalamas1 2,53%1,14, sistolik tansiyon ortalamasi

135,86+18,45mmHg, diyastolik tansiyon ortalamast 79,71£10,63mmHg, kan sekeri
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ortalamast 135.86+18,45mg/dl, total kolesterol degerleri ortalamasit 186,21+41,90 mg/dl,
LDL ortalamasit 131.21+40,11 mg/dl, HDL ortalamas1 40,4+16,12 mg/dl ve trigliserid
ortalamas1 153.91+80,81 mg/dl olarak bulundu.

Kardiyoemboli grubunda 43 hastanin 18’erkek 25’1 kadindir. Yirmi dokuz hastada
HT, 12 hastada DM, 12 hastada gecirilmis inme, 12 hastada koroner kalp hastaligi, 1 hastada
hiperlipidemi, 9 hastada kalp yetmezligi, 1 hastada sigara kullanim1 ve yine 1 hastada alkol
kullanimi1 saptandi. Bu grubun yas ortalamas: 70,95+£10,36, NIH inme skoru ortalamasi
8,56+4,57, MRS skoru ortalamasi 2,44+1,2, sistolik tansiyon ortalamasi 137,67+19,62
mmHg, diyastolik tansiyon ortalamasi 83,26+10,85mmHg, kan sekeri ortalamasi
137.67+19,62mg/dl, total kolesterol degerleri ortalamas1 176+£36,44 mg/dl, LDL ortalamasi
123.56+33,04 mg/dl, HDL ortalamas1 42,66+£10,78 mg/dl ve trigliserid ortalamasi
131.76+81,30 mg/dl olarak bulundu.

Kiigiik damar hastalig1 grubunda 22 hastanin 14’1 erkek 8’1 kadindir. On dort hastada
HT, 6 hastada DM, 5 hastada gecirilmis inme, 2 hastada koroner kalp hastaligi, 1 hastada kalp
yetmezligi, 3 hastada sigara ve 3 hastada alkol kullanim1 saptandi. Bu grubun yas ortalamasi
66,36+ 13,23, NIH inme skoru ortalamas: 6,32+2,34, MRS skoru ortalamasi1 2,09+0,75,
sistolik  tansiyon ortalamas1t  138,64+19,83mmHg, diyastolik tansiyon ortalamasi
82,27+11,52mmHg, kan sekeri ortalamasi 138.64+19,83 mg/dl, total kolesterol degerleri
ortalamasi 173,18+41,98 mg/dl, LDL ortalamas1 127.71+ 45,42 mg/dl, HDL ortalamasi
37,5+6,92 mg/dl ve trigliserid ortalamasi1 134.55+65,81 mg/dl olarak bulundu.

Diger belirlenen etiyoloji grubunda 3 hastanin 2’si erkek 1’i kadindir. Karotis
diseksiyonu, antifosfolipid antikor sendromu ve protein C eksikligi saptandi. Bir hastada HT,
1 hastada gecirilmis inme, 1 hastada sigara ve 2 hastada alkol kullanim1 saptandi. Bu grubun
yas ortalamast 40,67£19,85, NIH inme skoru ortalamasi 8+£3,61, MRS skoru ortalamasi
1,67+0,58, sistolik tansiyon ortalamasi 126,67+£15,25 mmHg, diyastolik tansiyon ortalamasi
83,33+15,28 mmHg, kan sekeri ortalamasi 126.67+15,27 mg/dl, total kolesterol degerleri
ortalamasi 15843245 mg/dl, LDL ortalamas1 114.67+31,26 mg/dl, HDL ortalamasi
39,33+6,66 mg/dl ve trigliserid ortalamasi 123.67+58,24 mg/dl olarak bulundu.

Sebebi belirlenemeyen hastalar grubunda 12 hastanin 2’si erkek 10’u kadindi. Bu
smiftaki tim hastalar birden fazla etiyoloji saptandigi igin sebebi belirlenemeyen inme olarak

degerlendirildi. Tiim hastalarda hem biiyiik arter aterosklerozu hem de kardiyoemboli kaynagi
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mevcut idi. On bir hastada HT, 3 hastada DM, 6 hastada geg¢irilmis inme, 3 hastada koroner
kalp hastalig1, 2 hastada kalp yetmezligi saptandi. Bu grubun yas ortalamasi 71+£9,18, NIH
inme skoru ortalamasi 7,92+3,12, MRS skoru ortalamasi 2,5+0,91, sistolik tansiyon
ortalamasi 139,17+19,29 mmHg, diyastolik tansiyon ortalamasi 83,33+13,03 mmHg, kan
sekeri ortalamast 139.17+19,28 mg/dl, total kolesterol degerleri ortalamasi 173,91+£39,53
mg/dl, LDL ortalamas1 122,55+38,34 mg/dl, HDL ortalamas1 38,644+9,51 mg/dl ve trigliserid
ortalamasi 151,64+119,93 mg/dl olarak bulundu (Tablo 3).

Inme alt gruplarinin basvuru aninda NIH inme skoru degetleri benzer bulundu, kiigiik
damar hastaligi grubunda NIH inme skoru daha diisiik olmakla birlikte bu fark istatistiksel
olarak anlamli diizeyde degildi.

Taburculuk sirasinda MRS skoru degerleri inme alt gruplarinda benzer olarak bulundu, diger
belirlenen etiyoloji grubunda MRS skoru daha diigiikk olmakla birlikte bu fark istatistiksel

olarak anlamli diizeyde degildi.

Tablo 3. inme alt gruplarimin demografik ve klinik ézellikleri

Biiyiik Arter Kardiyoemboli Kiigiik Diger Sebebi p*
Aterosklerozu (n=43) Damar Sebepler Belirlenemeyen
(n=70) Hastahgi (n=3) (n=12)
(n=22)

Yas (yil) 67,66£12,17 70,95+10,36 66,36+£13.23 | 40,67+19,85 | 71+9.18 0,001
Sistolik 135,86+18,45 137,67+19.62 138,64+19,8 | 126,67+15.2 | 139,17+19,29 0,826
Tansiyon 3 5
(mmHg)
Kan Sekeri 135,86+18,45 137,67+19,62 138,64+19,8 | 126,67+£15,2 | 139,17+19,28 0,345
(mg/dl) 3 7
LDL 131,21+40,11 123,56+33,04 127,71445,4 | 114,67+31,2 | 122,55+38,44 0,819
(mg/dl) 2 6
NIH inme 8,17+4,44 8,56+4,57 6,32+2,34 8+3,61 7,92+43,12 0,342
Skoru
MRS 2,53+1,14 2,44+1,20 2,09+0,75 1,67+0,58 2,5+0,91 0,379

LDL.: Diisiik dansiteli lipoprotein; NIH: National Institute of health; MRS: Modifiye Rankin skoru. * Tek yonlii

varyans analizi.
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Risk faktorlerinin inme alt gruplarina ile iliskisine bakildiginda kardiyoemboli
grubunda koroner arter hastaligi (p=0,024) ve kalp yetmezligi (p=0,019) istatistiksel olarak

anlamli diizeyde daha sik bulunmustur (Tablo 4).

Tablo 4. Risk faktorlerinin inme alt gruplar ile iliskisi

Biiyiik Arter | Kardiyoemboli Kiigiik Diger Sebebi p
Aterosklerozu (n=43) Damar Sebepler | Belirlenemeyen
(n=70) Hastalig (n=3) (n=12)

(n=22)
HT |52 (%74,3) 29 (%67,4) 14 (%63,6) 1(%33,3) |11 (%91,7) 0,016*
n (%)
DM |25 (%35,7) 12 (%27,9) 6 (%27,3) 0 (%0) 3 (%25) 0,481
n (%)
KAH |5 (%7,1) 12 (%27,9) 2 (%9,1) 0 (%0) 3 (%25) 0,024*
n (%)
HL |3 (%4,3) 1 (%2,3) 1 (%4,5) 0 (%0) 0 (%0) 0,917
n (%)
KKY |2 (%2,9) 9 (%20,9) 1 (%4,5) 0 (%0) 2 (%16,7) 0,019*
n (%)
SVH |24 (%34,3) 12 (%27,9) 5 (%22,7) 1(%33,3) |6 (%50) 0,542
n (%)

HT: Hipertansiyon ; DM: Diabetes Mellitus; KAH: Koroner arter hastaligi; HL: Hiperlipidemi; KKY: Konjestif
kalp yetmezligi. *Tek yonlil varyans analizi ile degerlendirmede p<0,05.

Calismaya alinan tiim hastalarin elektrokardiyografileri mevcuttu. Degerlendirilen
elektrokardiyografilerin 46’sinda (%30,66) atriyal fibrilasyon saptandi, 104 (%69,33) hasta

ise normal siniis ritminde bulundu. Kardiyoemboli grubunda 43 hastanin 37’sinde (%86,04) ,
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sebebi belirlenemeyen grubunda ise 12 hastanin 9’unda (%75) AF saptandi, diger inme

gruplarinda tiim hastalar siniis ritminde bulundu.

Tiim hastalarin bagvuru aninda BBT’leri yapilmisti. Yapilan BBT ler incelendiginde
80 (%53,33) hastada inme ile uyumlu degisiklikler (hipodansite) saptandi, 70 (%46,66)
hastanin BBT’si ise normal bulundu. Basvuru aninda BBT’si normal olan 70 hastada difiizyon
MR ile iskemik lezyon bulundu (Tablo 5).

Tablo 5. inme alt gruplarmn klinik 6zellikleri

BAA (n=70) KE (n=43) |KDH Diger Belirlenemeyen
(n=22) (n=3) (n=12)
BBT Normal 31 (%44,3) 15 (%34,9) |16 (%72,7) |2 (%66,7) | 6 (%50)
Patolojik 39 (%55,7) 28 (%65,1) |6 (%27,3) | 1(%33,3) | 6(%50)
EKG NSR 70 (%100) 6 (%14) 22 (%100) | 3 (%100) | 3 (%25)
AF 0 (%0) 37 (%86,04) |0 (%0) 0 (%0) 9 (%75)
Karotis Yok 20 (%28,6) 10 (%23,3) |3(%13,6) | 0(%0) 3 (%25)
Dopler  Normal 22 (%31,4) 28 (%65,1) |19 (%86,4) | 3 (%100) | 1(%8,3)
usG Stenoz<%50 |7 (%10) 3 (%7) 0 (%) 0 (%0) 0 (%0)
Stenoz>=%50 |11 (%15,7) 2 (%4,7) 0 (%) 0 (%0) 8 (%66,7)
Bilat stenoz |10 (%14,3) 0 (%0) 0 (%) 0 (%0) 0 (%0)
EKO Yok 42 (%60) 15 (%34,9) |12 (%54,5) | 0 (%0) 2 (%16,7)
Normal 23(%32,9) |9(%20,9) |7(%31,8) | 1(%33,3) | 3(%25)
Duvar Hareket
Boz 0 (%0) 8 (%18,6) |0 (%0) 0 (%0) 1(%8,3)
Kapak Boz 5(%7,1) 10 (%23,3) |3(%13,6) | 2(%66,7) | 4 (%33,3)
PFO 0 (%0) 0 (%0) 0 (%0) 0 (%0) 2 (%16,7)
Dilate KMP 0 (%0) 1(%2,3) 0 (%0) 0 (%0) 0 (%0)

BAA: Biiyiik arter aterosklerozu; KE: Kardiyoembolizm; KDH: Kii¢iik damar hastaligi; BBT: Bilgisayarl
beyin tomografisi; EKG: Elektrokardiyografi; EKO: Ekokardiyografi; AF: Atriyal fibrilasyon; NSR: Normal
siniis ritmi; PFO: Patent foramen ovale; KMP: Kardiyomiyopati.

Calismaya alinan 150 hastanin 79’una (%52,66) ekokardiyografi yapildig1 saptandi, 43
hastada EKO normal bulundu. Ekokardiyografi yapilan 9 hastada kardiyak duvar hareket
bozuklugu, 24 hastada kapak bozuklugu, 2 hastada patent foramen ovale ve 1 hastada dilate

kardiyomiyopati saptandi.

Calismaya alinan 150 hastanin 114’iine (%76) karotis dopler ultrasonografi yapildigi

saptandi. Bu hastalarin 73’iinde sonuglar normal bulundu, 10 hastada ipsilateral karotis
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arterde %50’nin altinda darlik, 21 hastada ipsilateral karotis arterde %50 nin tizerinde darlik,
10 hastada ise her iki karotis arterde darlik saptandi. Biiyiik arter aterosklerozu grubunda 70
hastanin 28’inde (%40) karotis darlig1 saptandi. Kardiyoemboli grubunda 5 hastada karotis

darlig1 saptanirken diger inme siniflarinda karotis arterlerde darlik bulunmadi.

Difiizyon agirhkhh MR Lezyon Paternleri

Calismamizda tek lezyon 91 (%60,7) hastada, bir vaskiiler alanda daginik lezyon 38
(%25,3) hastada, multipl vaskiiler alanlarda multipl lezyon 21 (%14) hastada saptandi (Sekil
5).

M Tek Lezyon

M Bir Vaskuler Alanda Daginik
Lezyonlar

= Multipl Vaskuler Alanlarda
Multipl Lezyonlar

Sekil 5. Difiizyon agirliklh manyetik rezonans goriintiileme lezyon paternleri

Difiizyon agirhikli MR lezyon paternlerinin inme alt gruplarina gore dagilimina
bakildiginda, biiylik arter aterosklerozunda 38 (%54,3) hastada tek lezyon, 23 (%32,9) hastada
bir vaskiiler alanda daginik lezyon ve 9 (%12,9) hastada multipl vaskiiler alanlarda multipl

lezyon goriilmiistiir.
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Kardiyoemboli grubunda 29 (67,4) hastada tek lezyon, 7 (%16,3) hastada bir vaskiiler
alanda daginik lezyon ve 7 (%16,3) hastada multipl vaskiiler alanlarda multipl lezyon

gorilmistir.

Kiiciik damar hastali§i grubunda 18(%81,8) hastada tek lezyon, 1 (%#4,5) hastada bir
vaskiiler alanda dagmik lezyon ve 3 (%]13,6) hastada multipl vaskiiler alanlarda multipl

lezyon izlenmistir.

Diger nedenli hastalar grubunda tek lezyonu ve multipl vaskiiler alanlarda multipl

lezyonu olan hasta izlenmemis, 3 hastada bir vaskiiler alanda daginik lezyon bulunmustur.

Sebebi belirlenemeyen hastalar grubunda 6 (%50) hastada tek lezyon, 4 (%33,3)
hastada bir vaskiiler alanda daginik lezyon ve 2 (%16,7) hastada multipl vaskiiler alanlarda

multipl lezyon saptanmistir (Tablo 6).

Tablo 6. Difiizyon agirhkhh manyetik rezonans goriintiileme lezyon paternlerinin inme

alt tipleri ile iliskisi

Tek Lezyon Bir Vaskiiler Multipl Vaskiiler | Toplam p
Alanda Dagimk Alanlarda Multipl
Lezyonlar Lezyonlar

BAA 38 (%54,3) 23 (%32,9) 9 (%12,9) 70

KE 29 (%67,4) 7 (%16,3) 7 (%16,3) 43

KDH 18 (%81,8) 1 (%4,5) 3(%13,6) 22 0.016*
Diger 0 (%0) 3 (%100) 0 (%0) 3
Belirlenemeyen | 6 (%50) 4 (%33.3) 2 (%16,7) 12

Toplam 91 38 21 150

BAA: Biiyiik arter aterosklerozu; KE: Kardiyoembolizm; KDH: Kiiciik damar hastali§1. *inme alt tipleri ile
goriintiileme lezyon paternleri karsilastirmasinda Ki kare testi ile elde edilen p degeri.

Kii¢ciik damar hastaliginda lezyon sekli biiyiik arter aterosklerozu ve kardiyoemboli
gruplarina gore istatistiksel olarak anlamli diizeyde farklilik gostermektedir (p=0,016). Kii¢tik
damar hastaliginda difiizyon MR lezyonu diger gruplara gore belirgin olarak tek lezyon olma

egilimindedir. Biiylik arter aterosklerozu ve kardiyoembolizm gruplarinda da tek lezyon diger
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diger tip lezyon dagilimlarina gére daha yiiksek orandadir, ancak bu farklilik istatiksel olarak
anlamli degere ulasmamistir. ilk {i¢ inme grubu arasinda yapilan analizlerde biiyiik arter
aterosklerozu ile KE gruplarinda lezyon paterni anlamli olarak farkli bulunmamistir
(p=0,153). BAA ile KDH arasinda ve KE ile KDH arasinda ise lezyon paterni istatistiksel
olarak anlamli diizeyde (sirasiyla p=0,027 ve p=0,006) farkli saptanmistir ve bu farkliligin

KDH’nda tek lezyon sayisinin fazlaligindan kaynaklandig1 goriilmustiir.

Bir vaskiiler alanda daginik lezyon biiylik arter aterosklerozu grubunda daha yiiksek
oranda bulunurken (%4,5 ve %16,3’e karsihik %32,9) istatistiksel olarak anlamlilik
kazanmamustir. Multipl vaskiiler alanlarda multipl lezyon biiyiik arter aterosklerozu (%12.9),
kardiyoemboli (%16,3) ve kiiciik damar hastaligi (%13,6) gruplarinda birbirine yakin

oranlarda saptanmustir.

Difiizyon MR lezyon paternlerinin alt gruplari ile inme alt tiplerinin dagilimi Tablo 7’
de gosterilmektedir. Lezyon patern alt gruplarinda hasta sayilar1 diisiik oldugu igin alt
gruplarda istatistiksel analizin giivenilirligi diisiiktiir. Ancak degerlendirmeye gore kiigiik
damar hastaliginda 15mm’den kiiclik subkortikal difiizyon MR lezyonlar1 biiyiik arter
aterosklerozu ve kardiyoembolizm gruplarina gore daha yiiksektir. Kortikosubkortikal
lezyonlar biiyiik arter aterosklerozu ve kardiyoembolizm gruplarinda birbirine yakin sayidadir
ve kiiciik damar hastaligindan belirgin olarak farklidir (p<0,001). Bir ve birden fazla vaskiiler
alanlarda daginik lezyonlarin inme alt gruplarinda dagilimlari belirgin olarak farklilik

gostermemektedir.

Calismamizdaki olgularin demografik ve klinik 6zellikleri Tablo 8’de gosterilmistir.
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Tablo 7. Difiizyon agirhkh manyetik rezonans goriintiileme lezyon alt grup paternlerinin inme alt tiplerine gore dagilimi

Bir Vaskiiler Alanda
Tek Lezyon Multipl Vaskiiler Alanlarda Multipl Lezyonlar
Daginik Lezyonlar
Kortiko- Kortikal | Subkortikal | Subkortikal | Posteriyor | Bir anteriyor Bir posteriyor Unilateral Bilateral Unilateral ant ve | Bilateral Bilateral ant ve Toplam
subkortikal >15mm <15mm Dolasim dolasimda dolasimda Anteriyor Posteriyor Posteriyor anteriyor Posteriyor
dagmik lezyonlar | dagmik lezyonlar | dolasimda dolagimda dolagimda dolagimda dolagimda

BAA 16 0 4 4 14 18 5 1 1 0 6 1 70
KE 12 3 7 3 4 5 2 0 1 1 3 2 43
KDH 0 1 2 19% 3 1 0 0 0 3 0 0 22
Diger 0 0 0 0 0 3 0 0 0 0 0 0 3
Be|ir|enemeyen 4 0 0 1 1 4 0 0 0 1 0 1 12
Toplam 32 4 13 20 22 31 7 1 2 5 9 4 150

BAA: Biiyiik arter aterosklerozu; KE: Kardiyoembolizm; KDH: Kiigiik damar hastaligi. * Tek lezyon grubunun alt gruplarinda ki kare analizi ile elde edilen p<0,001
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Tablo 8. Calismaya dahil edilen hastalarin demografik ve klinik 6zellikleri

Sira | Yas | Cinsiyet | Protokol | Bagvuru HT | DM | SVH | KAH | HL | KKY | Sigara | Alkol | Gelis Taburcu | Inme Al tipi MR

No No Tarihi NIHSS | MRS Paterni
1 55 | Kadin 48986 29.08.2011 | var | var | yok |yok |yok |yok | Yok yok |6 6 BAA MVAML
2 71 | Kadin 342005 | 22.08.2011 | yok | yok | var var yok | yok Yok yok 2 2 KE TL

3 85 | Kadin 490264 | 20.08.2011 | yok | yok | yok | yok | yok | yok | Yok yok |9 4 KDH TL

4 71 | Kadin 490228 | 19.08.2011 | var | var | yok | yok |yok |yok | Yok yok |5 2 BAA BVADL
5 56 | Kadin 455611 15.08.2011 | var | yok | yok | yok yok | yok Yok yok 12 3 Belirlenemeyen | TL

6 80 | Erkek 489456 13.08.2011 | var | var | yok | yok yok | yok Yok yok 8 3 BAA BVADL
7 83 | Kadin 359275 | 12.08.2011 | var | var | yok |yok |yok |yok | Yok yok |9 2 BAA BVADL
8 82 | Kadin 19351 11.08.2011 | yok | yok | yok | var yok | var Yok yok 10 2 KE BVADL
9 39 | Erkek 489142 10.08.2011 | var | var | yok | yok yok | yok Yok yok 8 3 BAA TL

10 73 | Kadin 102610 | 09.08.2011 | var | yok | var var yok | yok Yok yok 7 1 Belirlenemeyen | BVADL
11 90 | Kadin 488708 | 08.08.2011 | var | yok | yok | yok yok | var Yok yok 7 2 KE TL

12 52 | Erkek 368043 | 07.08.2011 | var | var | yok | var yok | yok Var var 8 2 KE BVADL
13 82 | Erkek 488372 03.08.2011 | var | var | var yok yok | yok Yok yok 9 3 Belirlenemeyen | BVADL
14 61 | Kadin 4547 03.08.2011 | yok | yok | yok | yok yok | yok Yok yok 10 2 Belirlenemeyen | TL

15 79 | Kadin 487839 29.07.2011 | var | yok | yok | var yok | yok Yok yok 16 4 KE TL

16 80 | Erkek 260475 18.07.2011 | yok | yok | yok | var yok | yok Yok yok 5 2 KDH TL

17 81 | Erkek 486269 17.07.2011 | var | yok | var yok yok | var Yok yok 8 2 KE MVAML
18 68 | Kadin 486237 16.07.2011 | var | yok | yok | yok yok | yok Yok yok 3 0 BAA TL

19 80 | Kadin 53553 13.07.2011 | var | yok | var yok | yok | var Yok yok 11 3 BAA TL

20 78 | Kadin 485695 12.07.2011 | var | yok | var yok | yok | yok Yok yok 7 2 KDH TL
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Tablo 8. (Devam) Cahsmaya dahil edilen hastalarin demografik ve klinik ézellikleri

Sira | Yas | Cinsiyet | Protokol | Basvuru HT | DM | SVH | KAH | HL | KKY | Sigara | Alkol | Gelis Taburcu | inme Alt tipi MR

No No Tarihi NIHSS | MRS Paterni
21 57 | Erkek 485120 | 07.07.2011 | var | yok | var | yok | yok | yok | Var var 2 1 KDH TL

22 60 | Kadin 353576 | 07.07.2011 | var | var | var yok yok | yok Yok yok 14 3 KE TL

23 74 | Kadin 79028 05.07.2011 | var | yok | var var yok | yok Yok yok 12 4 KE TL

24 74 | Erkek 66323 04.07.2011 | yok | var | var yok yok | yok Yok yok 10 2 BAA BVADL
25 | 74 | Erkek 484537 | 03.07.2011 | var | yok | yok |yok | yok |yok | Yok yok |3 1 BAA MVAML
26 79 | Kadin 484451 01.07.2011 | var | var | var yok yok | var Yok yok 7 3 KE TL

27 | 74 | Kadm 419799 | 29.06.2011 | var | yok | yok | var yok | yok | Yok yok |3 1 KE TL

28 80 | Erkek 484042 28.06.2011 | var | yok | yok | yok yok | yok Var yok 5 2 BAA MVAML
29 61 | Kadin 221599 23.06.2011 | var | var | var var var | yok Yok yok 6 2 KDH TL

30 77 | Erkek 472696 22.06.2011 | var | var | var yok yok | yok Yok yok 11 4 BAA TL

31 | 27 | Erkek 482902 | 20.06.2011 | yok | yok | yok |yok | yok | yok | Yok yok |2 1 BAA BVADL
32 | 72 | Erkek 268806 | 13.06.2011 | var | yok | yok | yok | yok | yok | Yok yok | 12 4 KE MVAML
33 78 | Kadin 3949 13.06.2011 | var | var | yok | yok yok | yok Yok yok 7 2 KDH TL

34 74 | Erkek 55665 11.06.2011 | var | yok | yok | yok yok | yok Yok yok 8 2 KE TL

35 59 | Erkek 101587 | 10.06.2011 | var | yok | yok |yok |yok | yok | Yok yok 5 2 KDH TL

36 61 | Erkek 111309 | 07.06.2011 | var | var | yok | yok yok | yok Yok yok 10 3 KDH TL

37 74 | Erkek 480818 | 07.06.2011 | yok | yok | yok | yok yok | yok Yok yok 9 3 KE TL

38 65 | Erkek 402384 | 06.06.2011 | yok | yok | yok | yok | yok | yok | Yok yok 10 3 KDH TL

39 68 | Erkek 480677 | 31.05.2011 | yok | var | yok | yok | yok | yok | Yok yok 12 3 BAA BVADL
40 77 | Kadin 480714 | 31.05.2011 | var | yok | yok | var yok | yok Yok yok 6 2 Belirlenemeyen | TL
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Tablo 8. (Devam) Cahsmaya dahil edilen hastalarin demografik ve klinik ézellikleri

Sira | Yas | Cinsiyet | Protokol | Basvuru HT | DM | SVH | KAH | HL | KKY | Sigara | Alkol | Gelis Taburcu | inme Alt tipi MR

No No Tarihi NIHSS | MRS Paterni
41 | 41 | Kadin 480388 | 29.05.2011 | yok | yok | yok | yok | yok |yok | Var yok |12 3 BAA TL

42 | 64 | Erkek 480200 | 27.05.2011 | var | yok | yok |yok |yok |yok | Yok yok |6 2 KDH MVAML
43 | 52 | Erkek 480288 | 27.05.2011 | yok | yok | yok | yok | yok | yok | Yok yok |3 1 KE TL

44 80 | Kadin 25176 24.05.2011 | var | var | var yok yok | yok Yok yok 16 4 KE TL

45 | 66 | Erkek 478679 | 23.05.2011 | var | yok | var |yok |yok |yok | Yok yok | 10 3 BAA BVADL
46 | 62 | Erkek 479306 | 19.05.2011 | yok | yok | yok | yok | yok | yok | Var yok |7 2 BAA MVAML
47 75 | Erkek 70708 15.05.2011 | var | var | yok | var yok | yok Yok yok 4 2 BAA BVADL
48 | 40 | Erkek 478246 | 13.05.2011 | yok | yok | yok | yok | yok | yok | Yok yok |12 3 KE TL

49 34 | Erkek 468126 13.05.2011 | yok | yok | var yok yok | yok Var var 12 2 Diger BVADL
50 66 | Erkek 478601 | 12.05.2011 | var | var | var |yok |yok |yok | Yok yok 9 3 BAA BVADL
51 66 | Erkek 291721 11.05.2011 | var | var | var yok yok | yok Yok yok 5 2 BAA TL

52 53 | Erkek 478065 | 09.05.2011 | yok | yok | yok | yok | yok | yok | Yok yok 2 0 KE TL

53 70 | Kadin 161941 | 02.05.2011 | var | yok | yok | yok yok | yok Yok yok 5 1 BAA BVADL
54 25 | Kadin 476916 | 29.04.2011 | yok | yok | yok | yok yok | yok Yok yok 5 1 Diger BVADL
55 54 | Kadin 172047 | 26.04.2011 | yok | yok | yok | yok yok | yok Yok yok 15 3 BAA TL

56 66 | Kadin 230833 | 25.04.2011 | var | var | yok | var yok | yok Yok yok 11 4 KE MVAML
57 73 | Erkek 194175 | 24.04.2011 | var | yok | var var yok | yok Yok yok 1 0 BAA TL

58 50 | Erkek 476038 | 23.04.2011 | var | yok | yok | yok | yok | yok | Yok yok 14 3 BAA MVAML
59 61 | Erkek 476047 | 23.04.2011 | var | yok | yok | var yok | yok Var yok 5 2 BAA TL

60 80 | Erkek 475961 | 22.04.2011 | yok | yok | yok | yok | yok | yok Yok yok 18 5 BAA TL
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Tablo 8. (Devam) Calismaya dahil edilen hastalarin demografik ve klinik ézellikleri

Sira | Yas | Cinsiyet | Protokol | Basvuru HT | DM | SVH | KAH | HL | KKY | Sigara | Alkol | Gelis Taburcu | inme Alt tipi MR

No No Tarihi NIHSS | MRS Paterni
61 72 | Erkek 332985 11.04.2011 | var | yok | yok |yok | yok | yok Yok yok 1 1 BAA TL

62 75 | Erkek 335863 | 19.04.2011 | yok | yok | var | var yok | yok | yok yok 6 3 KE TL

63 72 | Kadin 381898 19.04.2011 | var | var | yok | yok yok | yok | yok yok 4 1 KE TL

64 82 | Kadin 222903 15.04.2011 | yok | yok | yok | yok yok | yok | yok yok 2 1 KE TL

65 68 | Kadin 382162 | 08.04.2011 | var | var | yok | var var | yok | yok yok 9 3 BAA TL

66 58 | Kadin 197344 | 07.04.2011 | var | var | yok | yok var | yok | yok yok 10 2 BAA BVADL
67 63 | Erkek 472661 26.03.2011 | var | yok | yok | yok yok | yok yok var 7 2 Diger BVADL
68 40 | Erkek 472255 23.03.2011 | var | yok | var yok yok | yok var yok 9 3 BAA TL

69 |58 | Kadm 137857 | 20.03.2011 | var | yok | var |yok |yok | yok | yok yok |5 2 BAA TL

70 77 | Erkek 464115 02.03.2011 | var | yok | yok | yok yok | yok yok yok 8 1 KE TL

71 | 85 | Kadm 464696 | 25.01.2011 | var | yok | var |yok | yok | yok | yok yok | 14 3 KE MVAML
72 64 | Kadin 465582 23.05.2011 | var | yok | var yok yok | yok yok yok 14 4 Belirlenemeyen | TL

73 61 | Erkek 429176 11.04.2011 | var | var | var yok yok | var yok yok 8 3 KE TL

74 65 | Kadin 59433 06.04.2011 | var | yok | yok | yok yok | var yok yok 5 1 KE TL

75 71 | Erkek 24154 24.03.2011 | var | yok | var | var yok | yok | yok yok 2 1 KE BVADL
76 66 | Kadin 471955 | 21.03.2011 | var | var | yok |yok | var |yok | yok yok 3 1 KE BVADL
77 87 | Erkek 17804 21.03.2011 | yok | var | var | yok |yok | yok | yok yok 7 3 BAA TL

78 71 | Erkek 9265 16.03.2011 | yok | var | yok | yok yok | yok yok yok 17 5 KE BVADL
79 76 | Erkek 213634 | 16.03.2011 | var | var | yok | yok yok | yok yok yok 5 2 BAA TL

80 82 | Erkek 319736 | 12.03.2011 | var | yok | var | yok | yok | yok | yok yok 7 3 BAA TL
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Tablo 8. (Devam) Cahsmaya dahil edilen hastalarin demografik ve klinik 6zellikleri

Sira | Yas | Cinsiyet | Protokol | Basvuru HT | DM | SVH | KAH | HL | KKY | Sigara | Alkol | Gelis Taburcu | inme Alt tipi MR
No No Tarihi NIHSS | MRS Paterni

99 64 | Kadin 466156 | 05.02.2011 | var | var | yok | yok yok | var yok yok 9 Belirlenemeyen | TL

81 76 | Kadin 1292 07.03.2011 | var | var | yok |yok |yok |yok | yok yok 11 3 KDH BVADL
82 |62 |Kadin | 469985 | 07.03.2011 | var | yok | yok |yok |yok | yok | yok yok |7 2 KE BVADL
83 77 | Kadin 69691 04.03.2011 | var | yok | var yok yok | yok yok yok 7 3 Belirlenemeyen | MVAML
84 81 | Erkek 46435 02.03.2011 | yok | yok | yok | yok yok | yok yok yok 14 4 KE TL
85 58 | Erkek 469469 02.03.2011 | var | var | yok | yok yok | yok yok yok 5 2 BAA BVADL
86 63 | Erkek 110519 02.03.2011 | var | var | yok | yok yok | yok yok yok 6 2 BAA MVAML
87 69 | Kadin 284867 26.02.2011 | var | var | yok | yok yok | var yok yok 5 1 KE TL
88 |66 | Kadin | 198499 | 24.02.2011 | var | yok | yok |yok |yok | yok | yok yok |15 4 KE TL
89 83 | Erkek 102499 23.02.2011 | var | yok | var yok yok | yok yok yok 3 1 Belirlenemeyen | TL
90 |47 |Erkek | 468303 | 21.02.2011 | yok | yok | yok |yok |yok | yok | yok yok |6 1 KDH TL
91 71 | Kadin 49033 17.02.2011 | var | var | yok | var yok | yok yok yok 7 3 Belirlenemeyen | MVAML
92 |66 |Erkek | 467428 | 15.02.2011 | var | yok | yok |yok | yok | yok | yok yok |12 3 BAA BVADL
93 56 | Erkek 399463 | 15.02.2011 | var | var | yok | yok | yok | yok | yok yok 4 1 KDH TL
94 76 | Kadin 55283 11.02.2011 | var | yok | yok | yok yok | var yok yok 5 2 KE MVAML
95 87 | Erkek 467172 11.02.2011 | var | yok | yok | yok yok | yok yok yok 1 1 BAA BVADL
96 74 | Erkek 464583 | 09.02.2011 | var | yok | yok | yok | yok | yok | yok yok 7 2 KE TL
97 75 | Kadin 466401 | 07.02.2011 | var | var | var var yok | yok yok yok 12 3 KE TL
98 62 | Erkek 338281 | 05.02.2011 | var | yok | yok | yok | yok | yok | yok yok 7 3 BAA TL
3
1

100 | 62 | Kadin 465651 | 01.02.2011 | var | yok | yok | yok yok | yok yok yok 5 BAA TL
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Tablo 8. (Devam) Cahsmaya dahil edilen hastalarin demografik ve klinik 6zellikleri

Sira | Yas | Cinsiyet | Protokol | Bagvuru HT | DM | SVH | KAH | HL | KKY | Sigara | Alkol | Gelis Taburcu | inme Alt tipi MR

No No Tarihi NIHSS | MRS Paterni
101 | 70 | Kadin 442299 | 01.02.2011 | yok | yok | var | yok | yok | yok | yok yok 15 4 KE MVAML
102 | 63 | Kadin 465582 | 01.02.2011 | var | yok | var | yok | yok | yok | yok yok 4 2 Belirlenemeyen | TL

103 | 76 | Erkek 253610 | 31.01.2011 | yok | var | yok | yok | yok | yok | yok yok 6 2 BAA BVADL
104 | 75 | Erkek 465192 | 29.01.2011 | var | yok | var yok yok | yok | yok yok 9 3 BAA TL

105 | 47 | Erkek 81418 27.01.2011 | yok | yok | var yok yok | yok | var yok 14 4 BAA TL

106 | 73 | Kadin 442335 | 27.01.2011 | yok | yok | var yok yok | yok | yok yok 9 3 BAA BVADL
107 | 62 | Erkek 464672 | 25.01.2011 | var | var | yok | yok yok | yok | yok yok 14 4 BAA BVADL
108 | 83 | Kadin 464315 | 23.01.2011 | var | yok | yok | yok yok | var yok yok 3 2 KDH TL

109 | 80 | Kadin 464263 | 21.01.2011 | yok | yok | yok | yok yok | yok | yok yok 12 3 BAA TL

110 | 63 | Kadin 463320 | 15.01.2011 | yok | yok | yok | yok | yok | yok | yok yok |2 1 BAA TL

111 | 54 | Erkek 158950 12.01.2011 | var | yok | yok | yok yok | yok yok yok 7 3 KE TL

112 | 64 | Erkek 462432 12.01.2011 | yok | yok | yok | yok yok | yok var var 18 4 BAA TL

113 | 56 | Erkek 462947 12.01.2011 | var | yok | var yok yok | yok yok yok 8 3 BAA TL

114 | 67 | Erkek 462545 10.01.2011 | var | yok | var yok yok | yok yok yok 7 3 BAA MVAML
115 | 70 | Erkek 461986 10.01.2011 | yok | yok | yok |yok | yok | yok | yok yok 5 2 KE MVAML
116 | 75 | Kadin 462363 | 08.01.2011 | var | yok | yok | yok | yok | var yok yok 3 1 BAA TL

117 | 76 | Kadin 461632 | 03.01.2011 | var | yok | yok | yok | yok | yok | yok yok 5 2 BAA BVADL
118 | 73 | Kadin 398496 | 30.12.2010 | var | yok | yok | yok |yok | yok | yok yok 8 3 BAA TL

119 | 69 | Kadin 392227 | 29.12.2010 | var | var | yok |yok |var | yok | var yok 16 4 BAA TL

120 | 82 | Erkek 307564 | 29.12.2010 | yok | yok | yok | yok yok | yok yok yok 7 3 KDH TL
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Tablo 8. (Devam) Cahsmaya dahil edilen hastalarin demografik ve klinik 6zellikleri

Sira | Yas | Cinsiyet | Protokol | Bagvuru HT | DM | SVH | KAH | HL | KKY | Sigara | Alkol | Gelis Taburcu | inme Alt tipi MR

No No Tarihi NIHSS | MRS Paterni
121 | 75 | Kadin 161193 | 29.12.2010 | var | var | var yok yok | yok | yok yok 4 1 BAA TL

122 | 70 | Erkek 460359 | 23.12.2010 | var | yok | var yok yok | yok | yok yok 6 2 BAA TL

123 | 66 | Erkek 460171 | 22.12.2010 | yok | yok | yok | yok | yok | yok | yok yok |3 1 BAA TL

124 | 56 | Kadin 459963 | 21.12.2010 | var | yok | yok |yok | yok | yok | yok yok | 18 4 BAA BVADL
125 | 72 | Kadin 459543 18.12.2010 | var | var | yok | yok yok | yok | yok yok 5 2 BAA TL

126 | 43 | Kadin 458940 13.12.2010 | yok | yok | yok | yok yok | yok | yok yok 5 2 KDH TL

127 | 48 | Erkek 596 10.12.2010 | var | var | yok | yok yok | yok | yok yok 8 2 KDH TL

128 | 56 | Erkek 457678 | 09.12.2010 | var | yok | yok | yok yok | yok | yok yok 15 4 BAA MVAML
129 | 67 | Erkek 307225 | 08.12.2010 | var | yok | var yok yok | yok | yok yok 4 1 BAA TL

130 | 77 | Kadin 458154 | 07.12.2010 | var | yok | var yok yok | yok | yok yok 3 1 KDH MVAML
131 | 69 | Erkek 314591 | 06.12.2010 | yok | var | var yok yok | yok | yok yok 15 4 BAA TL

132 | 68 | Kadin 457670 | 03.12.2010 | var | yok | yok | yok yok | yok | yok yok 13 4 BAA BVADL
133 | 73 | Kadin 457123 | 30.11.2010 | var | yok | yok | yok yok | yok | yok yok 6 2 KE TL

134 | 74 | Erkek 456710 | 29.11.2010 | var | yok | var yok yok | yok | yok yok 18 4 BAA TL

135 | 56 | Erkek 456704 28.11.2010 | var | var | yok | yok yok | yok var yok 7 3 BAA TL

136 | 69 | Kadin 120645 | 25.11.2010 | var | var | yok | var yok | yok | yok yok 6 2 KE TL

137 | 84 | Kadin 78306 25.11.2010 | var | yok | var | yok |yok | yok | yok yok 5 2 BAA MVAML
138 | 89 | Kadin 226421 | 24.11.2010 | var | yok | yok | yok | yok | var yok yok 14 3 KE BVADL
139 | 80 | Kadin 455852 | 22.11.2010 | yok | yok | yok | yok | yok | yok | yok yok 16 4 KE TL

140 | 85 | Kadin 455859 | 22.11.2010 | var | yok | var | yok | yok | yok | yok yok 11 3 BAA BVADL
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Tablo 8. (Devam) Calismaya dahil edilen hastalarin demografik ve klinik ézellikleri

Sira | Yas | Cinsiyet | Protokol | Basvuru HT | DM | SVH | KAH | HL | KKY | Sigara | Alkol | Gelis Taburcu | inme Alt tipi MR
No No Tarihi NIHSS | MRS Paterni
141 | 65 | Erkek 455664 | 21.11.2010 | yok | yok | yok | var yok | yok | yok yok 5 1 KE TL
142 | 66 | Kadn | 12772 17.11.2010 | var | yok | yok |yok |vyok [yok [ yok yok |6 2 BAA BVADL
143 | 69 | Erkek | 278674 | 15.11.2010 | yok | yok | yok |yok |yok | yok | yok yok |7 2 KDH TL
144 | 95 | Erkek | 455416 | 14.11.2010 | yok | yok | yok |yok |yok | yok | yok yok |9 3 BAA BVADL
145 | 66 | Erkek 455269 12.11.2010 | yok | yok | var yok yok | yok yok yok 9 3 BAA TL
146 | 76 | Kadin 455161 11.11.2010 | var | var | yok | var yok | yok yok yok 6 2 BAA TL
147 | 50 | Erkek 454514 08.11.2010 | yok | yok | yok | yok yok | yok var var 7 2 KDH TL
148 | 59 | Erkek 348009 08.11.2010 | var | yok | var yok yok | yok var var 6 2 KDH MVAML
149 | 82 | Erkek | 454480 | 06.11.2010 | var | yok | yok | Yok |yok | yok | yok yok |5 2 KDH TL
150 | 81 | Kadmn 454481 06.11.2010 | var | yok | yok | Yok | yok | var yok yok 7 3 Belirlenemeyen | BVADL

TL: Tek lezyon; BVADL.: Bir vaskiiler alanda daginik lezyonlar, MVAML: Multipl vaskiiler alanlarda multipl lezyonlar; BAA: Biiyiik arter aterosklerozu; KE:
Kardiyoemboli; KDH: Kiigiik damar hastaligi; HT: Hipertansiyon; DM: Diabetes Mellitus; SVH: Serebrovaskiiler Hastalik; KAH: Koroner arter hastaligi; HL:
Hiperlipidemi; KKY': Konjestif kalp yetmezligi; NIH: National Institute of health; MRS: Modifiye Rankin skoru.
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TARTISMA

Inme semptomlari ile bagvuran hastalarda erken tani ile uygun tedavinin gecikmeden
baslamasi, inme tedavisinin basarisinin saglanmasinda, inme tekrar1 ile 6ziirliiliiglin
engellenmesi ve azaltilmasinda ¢ok 6nemlidir. Zamaninda yapilan beyin goriintiilemesi ve bu
goriintiilerin yorumlanmasi, iskemik inme hastalarinin hizli degerlendirilmesini saglamakta
ve tanida kritik rol oynamaktadir. Beyin goriintiileme bulgularinda infarktin biiytikligi,
yerlesimi, mekansal ve damarsal dagilim 6zellikleri, kanama varligi, iskeminin yasi, biiyiik
damar tikanmasi varligi gibi bulgular acil ve uzun donem tedavi kararlarini etkilemektedir.
Modern goriintiileme yontemleri ile iskemik hasarin geri doniisliiliik derecesi, intrakranial
damarlarin durumu, serebral hemodinamik durum hakkinda da bilgi sahibi olunabilmektedir
(24). Calismamiza dahil ettigimiz akut inme hastalarinda acil servise basvurularinda ilk 24
saat icinde BBT goriintiilemeleri ve ilk giin veya sonraki giinlerde ek olarak difiizyon agirlikli
MR incelemeleri yapilmisti. Hastalarimizin 80/150°sinde (%53,3) BBT’de akut iskemik
lezyon goriintiilenebilirken, 70/150’sinde (%46,7) lezyon izlenemedi. Cekilen difiizyon
agirlikli MR gortintiilerinde BBT’si normal olan hastalarin tiimiinde lezyon gosterilebildi. Bir
calismada BBT’de %27 olan pozitif bulgu diflizyon agirlikli MR goriintillemede %85’e
yiikselmistir (30). Erken donemde difiizyon agirlikli MR goriintiilleme ve MR anjiyografinin

TOAST sistemine gore inme alt tipi tanisina etkisinin arastirildig1 bir bagka ¢alismada ise, bu
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tetkikler dncesi ve sonrasi tanilarin %48 oraninda uyustugu bulunmustur. Bu oranin difiizyon
agirlikli MR goriintiileme sonrast %83’e, MR anjiyografi sonrasi %56’ya, hem diflizyon
agirlikh MR hem de MR anjiyografi sonrasi %94’¢ kadar yiikseldigi gosterilmistir (31).
Bizim calismamizda diflizyon agirlikli MR goriintiileme ile akut lezyonlarin daha yiiksek
oranda goriintiilenme basarisi ¢alismamizin retrospektif yapilmasindan ve diflizyon agirlikli
MR goériintiilemelerinin inmenin ilerleyen giinlerinde yapilmis olmasindan kaynaklandigini
diistiinmekteyiz. Difiizyon agirlikli MR hiperakut inmede, kii¢iik iskemik lezyon ve multipl
iskemik lezyonlarin taninmasinda diger tanisal yontemlere istiindiir (32,33). Konvansiyonel
MR goriintilleme yoOntemlerine gore inmenin ilk saatlerinde kliniko-topografik iligkinin

kurulmast ve ek tanisal bilgi vermesi bakimindan %80’lere yakin bilgi saglamaktadir (34).

Etiyolojiye yonelik olarak yapilan iskemik inme alt tiirlerinde en sik TOAST siniflama
sistemi kullanilmaktadir (6). Bilgisayarli beyin tomografisi, karotis dopler ultrasonografi ve
kardiyak degerlendirmeler TOAST siniflama sisteminde, inmenin ilk giinlerinde en sik
bagvurulan yardimci tani yontemleridir. TOAST siniflamasinin erken donemde ve 3. ayda
yapildiginda tutarlilign %62’dir (35). Klinik ve tanisal veriler toplandik¢a etiyolojik tani
degisebilmektedir. Ilk 24 saatte difiizyon agirlikli MR ve MR anjiyografi goriintiillemeleri alt
simiflandirmanin  dogruluk oranim1 6nemli oranda artirmaktadir. Difiizyon agirlikli MR
goriintiileme ve inme alt tiplemesini arastiran birgok g¢alisma bulunmaktadir (33,36-39).
Ancak bu g¢alismalar bazi inme alt tiplerine veya sadece multipl iskemik lezyonlara sinirl

kalmistir. Biz calismamiza tiim inme alt tiplerini ve lezyon paternlerini dahil ettik.

Calismamizin ana bulgusu difiizyon agirhikli MR goriintiileme paternlerinin iskemik
inme tiplerine gore farklilik gdstermesidir. Kii¢iik damar hastaligi nedenli inme hastalarinda
diger inme alt gruplarma gore lezyonlar tek lezyon olma egilimindedir. Biiyiik arter
aterosklerozu ve kardiyoembolik inmelerde daha ¢ok tek lezyona neden olmakla birlikte
KDH’a gore daha fazla oranda bir vaskiiler alanda daginik veya multipl vaskiiler alanlarda
daginik lezyona sebep olmaktaydi. Tek lezyonlar kendi i¢inde incelendiginde KDH diisiiniilen
hastalarda lezyon boyutunun 15 mm’den kiigiik ve subkortikal yerlesimli oldugu
gorilmekteydi. Biiyiik arter aterosklerozu ve kardiyoembolik inme alt gruplarma ait tek

lezyonlarin ise daha ¢ok kortikosubkortikal lezyonlar oldugu goriilmistiir.

Kiictik damar hastalig1 klinik olarak lakiiner sendromlar ile seyreden, kardiyoemboli
kaynaginin ve biiyiik arterlerde ciddi ateroskleroz bulgularinin olmadig: inme alt grubudur.
Bizim calismamizda KDH tanist konan ve lakiiner sendrom gosteren 22 hastamizdan 4’0
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(%18,2) difiizyon agirlikli MR incelemede multipl lezyona sahiptir. Muhtemelen bu hasta
grubunda lezyonlardan biri semptom verirken digeri veya digerleri asemptomatik
kalmaktadir. Naess ve ark. (40) yaptiklari ¢alismada difiizyon agirlikli MR ile lakiiner
sendromu olan hasta grubunun %40,5’inde goriintiilemede non-lakiiner infarkt ile uyumlu
bulgu elde etmislerdir. Total anterior serebral sistem infarkti diisiiniilen hasta grubunun
tiimiinde, parsiyel anterior serebral sistem infarktlarinda ise % 88,3 oraninda biiyiik iskemik
lezyonlar gozlemislerdir. BBT’ de lakiiner infarkt goriilen hastalarn %25’inde difiizyon
agirlikli MR goriintiileme ile non-lakiiner infarkt ile uyumlu lezyon goriilmiistiir. Sonug
olarak bu bulgular bize norolojik muayene ve BBT bulgularinin lakiiner infarkt ile non-
lakiiner infarkt ayriminda tam olarak yeterli gelmedigini, difiizyon agirlikli MR incelemesinin
ayrimda 6nemli bir katki sagladigin1 gostermektedir. Lakiiner infarktlarin kardiyoembolik
olma ihtimali disiiktiir (41,42). Ancak lakiiner sendromlu hastalarin difiizyon agirlikli MR

goriintiilerinde multipl lezyon goriildiigiinde diger inme etiyoloji nedenleri akla gelmelidir.

Biiyiik arter aterosklerozu olan inme hastalarimizda difiizyon agirlikli MR’da tek
lezyon %254,3, bir vaskiiler alanda daginik lezyon %32,9 ve birden fazla vaskiiler alanda
lezyon %12,9 oraninda bulunmustur. Tek lezyonlar kortikosubkortikal biiyiik lezyon alanlari
olma egilimi gostermektedir. Internal karotis arter hastaliginda lezyon paternlerini arastiran
bir ¢alismada lezyon gruplamasi teritoryal, sinir alan (borderzone) ve bilateral multipl lezyon
olarak tanimlanmus, sikliklar1 sirasiyla %60, %25,7 ve %14,3 oranlarinda bulunmustur (43).
Ancak bu lezyonlar tek bir vaskiiler alanda dahi olsa multipl lezyon olma egilimindedir ve
internal karotis arter hastaliginda multipl lezyon hastalarin %82,9’unda bulunmustur. Bir
bagka caligma da bu bulguyu, internal karotis arter stenozlu vakalarda multipl lezyonlar
%74,5 oraninda bularak desteklemektedir (44). Bizim ¢alismamizda BAA grubunda toplam
multiple lezyon orant %45,8 olup biraz daha diisiiktiir. Bilateral hemisferik veya unilateral
anterior ve posterior lezyon paterni de hastalarimizda az oranda gozlenmistir. Bu tip
lezyonlarin internal karotis arter hastaliginda ortaya ¢ikisi daha ¢ok varyasyonel serebral
damar yapist ile agiklanmaya ¢alisilmig, prominent (baskin) posterior komunikan arterin, fetal
tip posterior serebral arterin oldugu veya On serebral arterlerin tek taraftan koken aldigi
olgular gosterilmistir (43). Bu tip varyasyonlar seyrek degildir, saglikli bireylerde sirasiyla
%67, %25 ve %18 oranlarinda goziikmektedir (8).

Kardiyoemboli nedenli inme grubumuzda difiizyon agirliklit MR’da tek lezyon %67,4,

bir vaskiiler alanda dagmik lezyon %16,3 ve birden fazla vaskiiler alanda lezyon %16,3
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oraninda saptanmigtir. Tek lezyon orani istatistiksel anlamlilik tagimasa da BAA grubundan
daha yiiksek, multipl lezyon orani1 daha diisiiktiir. Bizim ¢alismamiza ¢ok benzer metodolojik
yap1 ile planlanan bir ¢alismada kotikosubkortikal tek lezyonlar 6zellikle kardiyoembolik
grupta anlamli yiiksek bulunmustur (45). Birden fazla vaskiiler alanda goriilen multipl lezyon
kardiyoemboli ile iliskili bulunurken, bir vaskiiler alanda multipl daginik lezyon daha ¢ok
BAA ile iliskili saptanmistir. Bizim ¢alismamizda da birden fazla serebral dolasimda multipl
lezyon oran1t KE ve BAA arasinda anlamli fark gostermemistir. Karsi taraf karotis arterde
ciddi stenoz varligi BAA grubunda multipl vaskiiler alan lezyonlarimin mekanizmasini

aciklayabilir, ancak bizim sayica diisiik hasta grubumuzda boyle bir patoloji saptamadik.

Akut multipl lezyon paterni emboli ile olabilmektedir. Kardiyoembolinin akut multiple
lezyona neden olmasi iki sekilde agiklanmaya ¢alisilmaktadir. Embolik materyal fibrinoliz ile
pargalandik¢a distal dallara fragmente olmakta veya tikali olan major arter sahasinda
hemodinamik infarktlar olusmaktadir (34). Ilave olarak hiperkoagulabilite, polisitemi,

malinite ve vaskiiler varyasyonlar da multipl lezyonlara zemin hazirlayabilmektedir (33).

Diger inme sebepleri ve sebebi belirlenemeyen inme alt gruplarinda olgu sayimiz
diisiik oldugundan yeterli istatistiksel analiz yapamadik. Ancak literatiirde 15 mm ve iizeri

subkortikal tek lezyonlarin daha ¢ok kriptojenik inme grubunda bulundugu bildirilmistir (45).

Iskemik inmede rekiirrens riski, prognoz, yapilacak klinik incelemeler ve tedavi
kararlar1 inme tipine gore belirlenmektedir. Fakat tedavi kararlari, cogu zaman olas1 inme
tipini belirlemek i¢in yapilacak olan ayrintili incelemeler tamamlanmadan verilmektedir. Bu

sebepten iskemik inme tipinin erken belirlenmesi 6nemlidir.

Tiirkiye’de ¢ok merkezli strok ¢aligmasinda iskemik inmede hipertansiyon sikligt %63
bulunmustur. Bizim calismamizdaki hastalarda da hipertansiyon sikligi %71,3 olup bu

caligmadan hafif derecede yiiksek olmakla birlikte benzer sikliktadir (46).

Iskemik inmede Kumral ve ark. (46) yaptig1 calismada diyabet siklig1 %35, iskemik
kalp hastalig1 siklig1 %22 olarak bulunmustur. Bizim ¢aligmamizda diyabet siklig1 %30,7 olup
benzer sikliktadir, iskemik kalp hastaligr ise %14,7 olup daha diisiik bulunmustur. Aym
caligmada iskemik inmede sigara kullanma sikligi %17°dir. Bizim caligmamizda sigara

kullanma siklig1 %9,3 olarak daha diisiik bulunmustur (46).
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Calismamizin retrospektif olmasi ve diflizyon agirliklt MR alt gruplart yapildiginda

olgu sayisinin yetersiz kalmasi sinirlayici yonleridir.

Sonug olarak difiizyon agirlikli MR goriintiilleme inme alt gruplandirmasinda 6nemli
katki saglamakta, KDH grubunda daha ayirt edici bulgular vermektedir. Biiyiik arter
aterosklerozu ile kardiyoemboli gruplarinin lezyon paternleri arasinda belirgin farklilik
gozlenmemektedir. Bu gruplarin ayrimi igin klasik tanmi yontemleri (elektrokardiyografi,

karotis dopler ultrasonografi) eski 6nemini korumaya devam etmektedir.
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SONUCLAR

Bu ¢alismada akut iskemik inme tanisi ile 06.11.2010 ile 29.08.2011 tarihleri arasinda
Trakya Universitesi Tip Fakiiltesi Néroloji Servisinde tedavi edilmis olan ardisik 150 hasta
retrospektif olarak incelendi. TOAST simiflama sistemine gore belirlenen inme alt tipleri ile

difiizyon agirlikli MR lezyon paternleri arasindaki iliskilerin arastirildigi ¢calismamizda;

1.Akut iskemik inme 6n tanisi ile BBT yapilmis, 150 hastanin 80’inde akut iskemik

inmeye ait lezyon goriintiilenebilirken, 70 hastada lezyon goriilemedi.

2. Diflizyon agirlikli MR goriintiileme, BBT’de lezyon goriilemeyen 70 hastanin

tiimiinde difiizyon kisitlamasinin oldugu lezyonlar1 gostererek taniya katkida bulundu.

3. Diflizyon agirhikli MR goriintiillemede elde edilen akut iskemiye ait lezyon

paternleri iskemik inme alt tipleri arasinda anlaml1 farklilik gosterdi.

4. Kiiciik damar hastaligi alt tipinde tek lezyon biiyiikk arter aterosklerozu,
kardiyoemboli, diger sebepler ve sebebi belirlenemeyen iskemik inme alt gruplarina gore

daha fazla oranda bulundu.
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5. Biiyiik arter aterosklerozu ve kardiyoemboli nedenli iskemik inme alt tiplerinde bir
veya birden fazla vaskiiler alanlarda daginik lezyon paterni kiiciik damar hastaligi grubuna

oranla daha fazlaydi.

6. Biiyiik arter aterosklerozu ve kardiyoembolik iskemik inme alt tipleri kendi

aralarinda lezyon paternleri agisindan anlamli farklilik géstermedi.

7. Tek lezyon alt tiplerinden 15 mm.’nin altinda subkortikal lezyonlar kii¢iik damar

hastalig1 inme alt grubunda anlamli olarak daha fazlaydi.

8. Tek lezyon alt tiplerinden kortikosubkortikal yerlesimlilerin biiyiik arter
aterosklerozu ve kardiyoemboli alt gruplarinda daha yiiksek oldugu izlenmistir.
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OZET

Inmenin etiyolojik nedenlerinin zamaninda ve hizli sekilde ortaya konmasi tedavi ve
prognozu etkilemektedir. Bu nedenle yapilan beyin goriintileme bulgularinin siniflama
yontemleri ile birlikte sistematik olarak degerlendirilmesi kritik rol oynamaktadir. Biz bu
calismamizda akut iskemik inme ile bagvuran hastalarda difiizyon agirlikli manyetik rezonans

goriintiilemede lezyon paternlerinin inme alt tipleri ile iliskisini arastirdik.

Caligmaya akut iskemik inme tanisi ile yatirilarak tedavisi yapilmis olan ardigik 150
hasta alind1 ve retrospektif olarak degerlendirildi. Hastalarin demografik, klinik ve laboratuar
bilgileri ile “Trial of Org 10172 in Acute Stroke Treatment’ siniflama sistemine gore her hasta
icin iskemik inme alt tipi belirlendi. Hastalarin yapilmis olan difiizyon agirlikli manyetik
rezonans goriintiileri incelendi ve lezyon paternleri saptandi. Difiizyon agirlikli manyetik
rezonans goriintiileme paternleri tek lezyon, bir vaskiiler alanda multipl ve birden fazla
vaskiiler alanda multipl lezyon olarak tige ayrildi. Daha sonra bu gruplarda lezyon boyut ve
yerlesimlerine gore tekrar alt gruplara ayrildi. Belirlenen iskemik inme alt tipleri ile difiizyon

agirlikli manyetik rezonans lezyon paternleri arasindaki iliskiler arastirildi.

Kii¢iik damar hastaliginda difiizyon agirlikli manyetik rezonans lezyon dagilimlar
biiyiik arter aterosklerozu ve kardiyoemboli gruplarina gére anlaml farklilik gosterdi. Kiigiik

damar hastaliginda difiizyon agirlikli manyetik rezonans lezyonu diger gruplara gore belirgin
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olarak tek lezyon ve subkortikal yerlesimli 15 mm’den kii¢iik olma egilimindeydi. Biiyiik
arter aterosklerozu ve kardiyoembolizm gruplarinda da multipl lezyon orani kii¢iik damar

hastaligina gore daha yiiksek orandaydi.

Sonug olarak akut iskemik inmede infarkt etiyolojisi ve mekanizmasinin erken
donemde saptanmasinda difiizyon agirlikli manyetik rezonans lezyon paternleri kiigiik damar
hastaliginda ayirt edici oneme sahiptir. Biiyiik arter aterosklerozu ve kardiyoembolizm
gruplar1 arasinda difiizyon agirhikli manyetik rezonans lezyon paternleri farklilik

gostermemistir.

Anahtar kelimeler: iskemik inme, difiizyon agirlikli manyetik rezonans goriintiileme,

ateroskleroz, kardiyoembolizm, lakiiner infarkt.
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ASSOCIATION OF EARLY DIFFUSION-WEIGHTED
MAGNETIC RESONANCE IMAGING LESION PATTERNS AND
STROKE SUBTYPES IN ACUTE ISCHEMIC STROKE

SUMMARY

With the revealing of stroke etiology in a quick and timely manner, treatment and
prognosis is favourably affected. For this reason, the systematic evaluation of brain imaging
findings, together with the classification methods play a critical role. In our study, we have
investigated the relationship between stroke subtypes and diffusion magnetic resonance

imaging lesion patterns in patients with acute ischemic stroke.

In this study, 150 consecutive patients, who has been hospitalized with the diagnosis
of acute ischemic stroke were evaluated retrospectively. Patient records were evaluated, and
ischemic stroke subtype for each patient was determined according to ‘Trial of Org 10172 in
Acute Stroke Treatment’ stroke classification system. The lesion patterns of diffusion
magnetic resonance images were recorded. The lesion patterns were identified as a single
lesion, scattered lesions in one vascular territory and scattered lesions in multipl vascular

territories. Subsequently these lesions were further divided into subgroups. The relationship
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between the diffusion magnetic resonance imaging lesion patterns and ischemic stroke

subtypes was investigated.

The diffusion magnetic resonance imaging lesion patterns in small vessel disease
showed significant differences from those of the large artery atherosclerosis and
cardioembolism groups. In the small vessel disease group, the diffusion weighted magnetic
resonance imaging lesions tend to be distinctively solitary, smaller than 15mm and
subcortical. Within the large artery atherosclerosis and cardioembolism groups, the multipl

scattered lesion pattern was higher than other lesion patterns.

Evaluation of diffusion weighted magnetic resonance imaging lesion patterns is
critical in the early detection of stroke etiology and mechanism in acute ischemic stroke.
Especially, the lesion pattern in small vessel disease have a distinctive significance. The
diffusion weighted magnetic resonance imaging lesion patterns did not differ among the large

artery atherosclerosis and cardioembolism groups.

Key words: Ischemic stroke, diffusion weighted magnetic resonance imaging,

atherosclerosis, cardioembolism, lacuner infarction.
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Ek 2

‘National Institude of Health’ inme Skalasi

Bilin¢ Diizeyi

Uyanik

Hafif uyariya hemen cevap veriyor

Israrli ve giiclii agrili uyarana cevap veriyor

Cevap51z veya sadece reflex cevap var

Bilin¢ Diizeyi Sorulari

(kag yasindasin, hangi

iki soruya dogru cevap

Bir soruya dogru cevap

Iki soruya yanlis cevap, afazik veya koma

ayday1z)

Biling¢ Diizeyi Emirleri | Ilkisinide yapryor
(gozlerini a¢ kapa, saglam Birini yapiyor

elini ag kapa) Higbirini yapamiyor
Bakas Normal

Parsivel bakis parezisi

Gozlerde forse deviasyon, total parezi

Gorme Alam

Viziiel kayip yok

Parsiyel hemianopsi

Komplet hemianopsi

Bilateral hemianopsi veya korliik

Fasial Paralizi

Yok

Hafif paralizi

Alt yiizde parsivyel paralizi

Yiiziin st ve altinda tek veya cift tarafli tam paralizi veya koma

Motor (kollar)

Normal

Tutuyor ama tam degil (diissede yataga carpmaz)

Yercekimine direnemivyor (vataga diiser ve carpar)

Minimal hareket var

Hic hareket yok

Motor (bacaklar)

Normal

Tutuyor ama tam degil (diissede yataga carpmaz)

Yercekimine direnemivor (vataga diiser ve carpar)

Minimal hareket var

Hic hareket yok

Ekstremitede ataksi

Yok

Tek ekstremitede var

Ust ve alt ekstremitede var

Degerlendirilemiyor

Duyu

Normal

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

Tek tarafli tam kavyip veya iki tarafli duyu kaybi veya yanit vermiyor

Konusma

Normal

Hafif-orta siddette afazi (kismen bilgi alisverisi var)

Agir afazi (hic bilgi alisverisi yok)

Sozel ifade ve anlama yok veya koma

Dizartri

Yok

Hafif-orta siddette dizartri, anlasiliyor

Anlasilmaz artikiilasyon, anartri veya mutizm

ihmal

Yok, degerlendirilemedi

Tek modalitede sondiirme

Birden fazla modalitede sondiirme
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Ek 3
Modifiye Rankin Skalasi

Skor Tanmim
0 Hig¢ semptom yok
1 Belirgin sakatlik yok, semptomlara ragmen hasta giinliik aktivitelerini

yerine getirebiliyor.

2 Hafif sakatlik

3 Orta derecede sakatlik; kendi iglerini gormek i¢in kismen yardima

ithtiyact var ama yardimsiz yiiriiyebiliyor

4 Agir sakatlik; yardimsiz yiiriiyemiyor ve yardimsiz bedensel ihtiyaglarin
karsilayamiyor
5 Cok agir sakatlik; yataga bagimli, inkontinan ve devamli bakima muhtag

6 Olim




