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KISALTMALAR

DWI
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NNT
GiAa
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CADASIL
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: Cerebral autosomal-dominant arteriopathy with subcortical infarcts

and leukoencephalopathy
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OZET

Akut iskemik inmeden sonra erken donemde rekiirrens samlanmn aksine, pek de nadir
degildir. ilk 3 giinde inme rekiirrens oram %3.5, birinci haftamin sonunda %5.1'e
ulagabilmektedir. Yaklasik her 30 hastadan birisi ilk bir hafta icerisinde erken
rekiirrens gegirirken, rekiirrensi Onlemenin yolu inme alt tipine gore spesifik bir
sekonder proflaksi uygulamaktir. Ulkemizdeki sartlar ¢ok degisken olsa da gelismis
iilkelerdeki gelismis inme merkezlerinde bile inme alt tipinin belirlenmesi i¢in gegen
siire 2-14 giin arasindadir. Bu ¢alismada klinik, dykii ve muayene ile birlikte DWI
ozellikleri kullamlarak acil servise bagvuru sirasinda inme alt tipini belirlemenin

miimkiin olup olamayacag arastirilmustir.

Gerec¢ ve Yontem : Calisma; merkezimizde akut iskemik inme tanist alan 212 hasta
ile prospektif olarak yiiriitiilmiistiir. Onceki tibbi 6ykii, anamnez, klinik seyir, kalp,
boyun oskiiltasyonu ve ndrolojik muayene bulgulari ile akut donemde cekilen
DWTI'da goriilen lezyon oOzellikleri kategorize edilerek inme alt tipi iki bagimsiz
arastirmaci tarafindan tahmin edilmistir. Klinikte yatistan sonra yapilan incelemelerle
belirlenen final inme alt tipi ile baslangigta tahmin edilen inme alt tiplerinin ne

oranda Ortilistligli analiz edilmistir.

Bulgular: 212 hastamn 152'sinde (%71.69) acil servise basvuru sirasinda yapilan
klinik ve DWI degerlendirmesi ile inme alt tipi dogru olarak tahmin edilebilmistir.
Farkl1 alt tiplerin tahminindeki basar1 oram biiyiik damar hastaligi i¢in %50 (24/48),
kardiyoembolik inme i¢in %90.47 (76/84), kiiciik damar hastaligi icin %81.25
(13/16), tammlanan diger nedenler i¢in %59.25 (16/27) olmustur.

Sonu¢: Basvuru amnda en yiiksek oranda tahmin edilebilen inme alt tipi
kardiyoembolik inme olmustur. Lakiiner enfarkt tamsi da yiiksek olasilikla
koyulabilmekte iken biiylik damar aterosklerozuna bagli inme tanist ancak iki
hastadan birinde dogru olarak ongoriilebilmektedir. Bu oram diisiiren daha c¢ok

intrakranial ateroskleroz varligidir.

Iskemik inme hastalarimn acil servis basvurusu esnasinda anamnez, muayene
ozellikleri ve DWI lezyon paternlerine gore inme alt tipi biiyiikk oranda (%71.69)

tahmin edilebilir.



ABSTRACT

Contrary to common belief, the recurrence after acute ischemic stroke in early stages of
the disease is not rare. The recurrence rate may reach to 3,5% in the first 3 days and
5,1% at the end of the first week. While nearly one in every 30 patients has early
recurrence in the first week, the way to prevent a recurrent stroke is to apply specific
secondary prophylaxis according to the stroke subtype. Although the conditions in
different centers in Turkey may differ, it takes 2-14 days to identify the stroke subtype
even in advanced stroke centers in developed countries. The aim of this study is to find
whether it is possible to identify the stroke subtype on admittance to emergency

department using clinical history and examination with DW1 findings.

Patients and Method: The trial has been carried out prospectively with 212 patients at
our center diagnosed with acute ischemic stroke. Stroke subtypes have been predicted by
two independent investigators evaluating past medical history, anamnesis, clinical
course, cardiac auscultation, cervical auscultation and neurologic examination symptoms
with DWI lesions taken during the acute period. The degree to which the final stroke
subtype identified in the research carried out after hospitalization match up with the
initial stroke subtype predicted has been analyzed.

Results: Stroke subtypes for 152 of 212 patients (71.69%) have been correctly predicted
with clinical and DWI assessment conducted upon admittance to emergency unit. The
success rates for prediction of different subtypes were 50% (24/48) for large artery
disease, 90.47% (76/84) for cardioembolic stroke, 81.25% (13/16) for small artery
disease, and 59.25% (16/27) for other symptoms.

Conclusion: Cardioembolic stroke has been the subtype with the highest predictability
rate on admittance. While lacunar infarcts were also diagnosed with a high rate, large
artery atherosclerosis stroke diagnosis has been correctly predicted only one in two
patients. The cause of the drop in the rate is mostly the presence of intracranial
atherosclerosis.

Stroke subtype for ischemic stroke patients are highly predictable (%71.69) with
anamnesis, physical examination findings and DW!I lesion patterns at admittance to

emergency department.



1. GIRIS VE AMAC

Beyin damar hastaligi diinyadaki en 6nemli sakat birakici hastalik ve tiglincii en sik
6lim nedenidir." Diinyada her 45 saniyede yeni bir inme goriilmektedir.” Diinya
Saglik Orgiitii (WHO) tarafindan inme; ani gelisen, 24 saattten uzun siiren, baska bir
nedenle agiklanamayan, bazen 6liimle de sonuglanabilen, serebral islevlerin fokal
veya global bozukluguna bagli klinik bulgular olarak tammlanmaktadir.® Inme
insidanst; 55 yas lizerinde 4.2-6.5/1000/y1l, 75-84 yaglar arasinda 12-20/1000/y1l, 45
yas altinda 0.1-0.3/1000/y1l olarak bilinmektedir.*

Inme onlenebilir bir hastaliktir. Hipertansiyon, kan sekeri yiiksekligi ve
hiperlipidemi gibi diizeltilebilir risk faktorlerinin regulasyonu ile hastalik gelisim
riski azaltilabilir. Saglikl1 bir bireyde bu risk faktdrlerinin modifikasyonu ile inme
gelisiminin engellenmesine yonelik tim girigimlere ‘primer profilaksi’ denir. Yiiksek
morbitide ve mortalite nedeni olan bu hastalik i¢in en dnemli adim  ‘inme’den
korunmak’tir. Bu noktada gorev sadece norologlarin degil aslinda tiim saglik

profesyonellerin olmalidir.

Inme temelde; hemarojik ve iskemik inme olmak iizere iki ana gruba
ayrilmaktadir. Inme semptomlar: ile gelen bir kiside bu ayrim beyin goriintiilemesi
ile kolaylikla yapilabilmektedir.

Akut  iskemik inme tedavisinin en Onemli belirleyicisi ‘zamandir’.
Giinlimiizde etyolojik nedeninden bagimsiz olarak gecerliligi ispatlanmis yegane
tedavi yontemi trombolitik tedavidir. Trombolitik tedavi penceresi intravendz tedavi
i¢in ilk 4.5 saat, intraarterial tedavi i¢in ilk 6 saattir. Bu tedavi penceresinden sonra
ya da kontrendikasyonlar nedeniyle rekanalizasyon tedavilerinin uygulanamadig
hastalarda tiim ¢aba penumbrayr korumak ve inme komplikasyonlariyla miicadeleye
dayanir. Ardindan yapilmasi1 gereken inme sekonder profilaksisinin baglanmasidir.
Inme rekiirrensini onleyebilmek icin en kritik konu inmenin etiyolojisinin

saptanmasidir. Sekonder profilaksi de iskemik inme alt tipine gore yapilir.



iskemik inmenin 5 alt tipi vardir;’

1. Biiylik damar aterosklerozuna bagli inme
2. Kardiyoembolik inme

3. Kiigiik damar hastalig ( lakiiner enfarkt )
4. Inmenin tammlanan diger nedenleri

5. Nedeni belirlenemeyen inme

Inme rekiirrensinin dnlenmesi igin uygulanacak tedavi tamamen inme alt
tipine baglidir. Ornegin inmenin nedeni karotis hastalif1 ise ikinci inmeyi dnlemek
icin yapilacak sey antiagregan tedavi, belirli kriterlere uygun hastalarda karotis
endarterektomi ameliyatt veya karotis stentlemesi iken, inmenin nedeni atrial
fibrilasyon ve inme alt tipi kardiyoembolik inme ise ikinci inmeyi onlemek igin
yapilacak sey antikoagulasyon veya kalpteki patolojinin diizeltilmesidir. Antiagregan
tedavinin kardiyoembolik inmelerde etkisi neredeyse yoktur. Bu nedenle inme
hastas1 yonetiminde sekonder profilaksi adina; inme alt tipini belirlemek norolog igin
temel yapilmasi gereken gdrevdir. Inme alt tipinin belirlenmesinde temel olarak
kardiyak incelemeler, beyin ve boyun damarlarimn goriintiilenmesi ve koagiilasyonu
degerlendiren kan testleri yapilir. Bu ayrintili incelemelerin tamamlanmas: en
modern kliniklerde bile zaman almaktadir. Ulkemizdeki sartlar ¢ok degisken olsa da
gelismis llkelerde, gelismis inme merkezlerinde bile inme alt tipinin belirlenmesi
i¢in gecen siire 2-14 giin arasindadir. Bu incelemeler Kuzey Amerika'da 1 hafta ve
Birlesik Krallik'ta 2 hafta siirmektedir.® Diger taraftan akut iskemik inmeden sonra
erken donemde rekiirrens samilamn aksine, nadir degildir. Ilk 3 giinde inme
rekiirrensi %3.7, birinci haftanin sonunda %35.1°e ulasabilmektedir.” Yaklasik her 30
hastadan birisi ilk bir hafta igerisinde erken rekiirrens gecirirken, rekiirrensi

Oonlemenin yolu inme alt tipine gore spesifik bir sekonder proflaksi uygulamaktir.



Diffiizyon agirlikli inceleme (diffusion weighted image-DWI) akut enfarkti
gostermekte oldukca spesifik ve sensitif bir yontemdir. Kesin tanty1 koymak yaninda
inme alt tipiyle ilgili de ¢ok kiymetli bilgiler icerir. Diger taraftan 6ykii 6zellikleri,
sistemik hastalik sorgusu, norolojik muayene ve inme nedenleri yoniinden yapilacak
ozellikle kardiyovaskiiler sistemi g6z Oniine alan sistemik muayene inme nedeni

acisindan 6onemli bilgiler icerebilir.

Bu calismada; anamnez, klinik ve muayene bulgular1 ile birlikte DWI’da
enfarkt paterni 6zellikleri kullamlarak acil servise basvuru sirasinda inme alt tipini

belirlemenin miimkiin olup olamayacag arastirilnustir.



2. GENEL BILGILER

2.1 inme Epide miyolojisi:

Diinya Saglik Orgiitii (WHO) tarafindan inme; ani gelisen, 24 saattten uzun siiren,
baska bir nedenle agiklanamayan, bazen 6liimle de sonuglanabilen, serebral islevlerin
fokal veya global bozukluguna bagli klinik bulgular olarak tammlanmaktadir.
Toplumda tigiincii en sik 6liilm nedeni olan inme, iskemik (%85) ve hemorajik (%15)
inme olmak iizere iki ana gruba ayrilir.® Ulkemizde hastane tabanli, ok merkezli bir
calismada; iskemik inme %72, hemorajik inme %28 oranlarinda bulunmustur.9
Hemorajik inme orammin bati toplumu oranlarindan iilkemizde daha yiiksek
olmasinin en 6nemli nedeni, major risk faktorii hipertansiyonun (tespiti ve tedavisi
teknik olarak en kolay hastalikladan biri olmasina ragmen) ge¢ tam almasi ve tedavi
uyum sorunlari olabilir.*

Inme, toplumda o6zirliiliigiin en sik, demansin ikinci en sik, epilepsinin
yaslilardaki en sik nedenidir."™*? Acil néroloji servislerine basvuran tim vakalarin
%30’sini, kronik bakim servislerinde yatan vakalarin da %15’ini olusturmaktadir.™
Inme tamsi, hastane basvurularinda ve saglik harcamalarinda da olduk¢a 6nemli bir
yer tutar. Yapilan bir ¢calismada ABD’de 2007 yilinda dogrudan ve dolayli maliyetin
62.7 milyar dolar oldugu ongoriilmistir.* inme insidansi; 55 yas tizerinde 4.2-
6.5/1000/y11, 75-84 yaslar arasinda 12-20/1000/y1l, 45 yas altinda 0.1-0.3/1000/y1l
olarak bilinmektedir.*

Erkek/kadin oram geng yaslarda ( 55 yas alt1) ve 85 yas iistiinde kadin lehine
artmus iken diger yas gruplarinda erkeklerde daha fazla goriiliir.™ Tiirkiye’de beyin
damar hastaligr sikligr 176/100bin olarak bildirilmekte, bu da her yil yiizyirmibesbin

yeni hasta anlanuina gelmektedir. Bildirilen inmeye bagl 6liim oranlar1 %24 tiir.*®

Degistirilebilir risk faktorlerinin etkin tespiti ve regulasyonu, inme ile ilgili hem
hekimler hem de toplum odakli egitimlerin artirilip ‘inme Onleme, tamima, inme
amnda yapilacaklar gibi temel konularda farkindaliginin artmasi bir yandan inme
gorlilme oranlarimn azalmasina neden olabilirken, diger yandan beklenen yasam
siiresinin uzamasi, inme akut ve kronik donem tedavilerinin, komplikasyonlarin
tedavi edilebilirliginin gelismesi ile de Oniimiizdeki yillarda tekrar inme sikliginda

bir artis1 5ngdrmektedir.”’



2.2. Risk Faktorleri

Inme &nlenebilir bir hastaliktir. Bir kiside risk faktdrlerinin sayisi ile inme
riski dogru orantilidir. Degistirilebilir risklerin taninmasi, inme i¢in Oneminin
belirlenmesi ve giderilmesi, inme tam, tedavi ve rehabilitasyonundan dogal olarak
daha kolay ve etkilidir.® inme risk faktorleri bashca iki kategoriye ayrilarak
incelenebilir;

1. Degistirilemeyen risk faktorleri :Yas, cinsiyet, 1rk, ailede inme hikayesi,
genetik 6zellikler.

2. Degistirilebillir risk faktorleri : 2 grupta incelenebilir.
Kesinlesmis Risk Faktorleri : Hipertansiyon, sigara, diyabet, asemptomatik karotis

stenozu, dislipidemi, atrial fibrilasyon, diyet aligkanliklari, orak hiicreli anemi, fiziksel

inaktivite.

Kesinlesmemis Risk faktorleri : Metabolik sendeom , alkol kullanimu,
hiperhomosisteinemi, ilag kullanimi/ bagimliligi, hiperkoagulabilite, oral kontraseptif
kullanimu, inflamasyon, enfeksiyon( Clamidya pndmonia , CMV vs), migren, yliksek
Lp(a), yiiksek Lp-(PLA2), uyku solunum bozukluklar: olarak sayilabilir.*

2.2.1. Degistirilemeyen Risk Faktorleri

Yas: %75°1 65 yas Ustiinde goriilmekte ve 55 yastan sonra inme riski, her on yilda iki
kat artmaktadir.’®* Bati iilkelerinde ortalama inme yasi 75°dir.?* Geng yas
grubunda da hi¢ de ihmal edilebilir bir oran karsimiza c¢ikmamaktadir. Bati
iilkelerinde tiim inmelerin %5’inden az1 15-45 yas grubunda goriiliirken gelismekte
olan iilkelerde bu oran %19-30’1ara kadar ¢ikmaktadir.?*

Cinsiyet: Erkeklerde daha fazla goriiliir. Erkeklerde insidans 174/100.000;
kadinlarda 122/100.000’dir. 85 yas sonrasi bu oran esitlenmektedir. Erkek/kadin
orani 55-64 yaslarinda 1.25, 65-74 yaslarinda 1.50, 75-84 yaslarinda 1.07 ve 85 yas
iizerinde 0.76 olarak bildirilmistir. Geng yaslarda ise kadinlarda erkeklere gore daha
fazladir.

Irk: Siyah irkta inme insidans1 daha yiiksektir. Bu populasyonda hipertansiyon,
obezite ve diabetin daha fazla gdriillmesi bu durumdan sorumlu tutulmustur.?®
Genetik: Iskemik inme alt tiplerinin genetik komponentlerini arastiran bir ¢alismaya
gore aile Oykiisii; bliylik damar aterosklerozu ve kiiglik damar hastalig1 i¢in anlamli
bir risk faktorii iken kardiyoembolik ve nedeni belirlenemeyen inme gruplarinda

béyle bir korelasyon gozlenmemistir.?’



Kalitimsal-ailesel 6zellikler: Iskemik BDH patogenezinde kalitimsal
ozelliklerin kii¢lik bir rol oynadig goriilmektedir. Birinci derece akrabalarda inme
oykiisii varligi, protein C, protein S, antitrombin 111 eksikligi gibi kalitsal trombotik

veya trombofilik hastaliklar inme riskini artirir, 2

2.2.2 Degistirilebilir Risk Faktorleri

Hipertansiyon: Tanisi igin sadece tansiyon dlgiimiiniin yeterli oldugu, belki de en
kolay tams1 koyulan hastaliklardan biri olmasina ragmen, hem iskemik ve hemorajik
inme i¢in halen en Onemli risk faktoriidiir. Bazi calismalarda, iskemik inme
olgularinda %75 oraninda hipertansiyonun varhg saptanmustir.**® inme insidansi;
hem sistolik hem diastolik hipertansiyonla artar. Diastolik basing artisinin eslik

etmedigi izole sistolik hipertansiyon yaslilarda énemli inme risklerinden biridir. *

ABD’de 65 milyon insan hipertansiyon etkisi altindadir. Uzun siireli etkin
antihipertansif tedaviyle ki tansiyon ilaci kullanmak tansiyonun regiile oldugunu
gostermez, hem aterosklerozun yavaslatildigi hem de araya giren diger tetikleyici
faktorlerin kontrol edildigi diisiiniilmektedir. Randomize kontrollii ¢aligma meta-
analizlerinde kan basincindaki yaklasik %30-40’lik diisiislin inme riskini azalttig
bildirilmistir.*® On dért randomize ¢alismamn meta-analizine gore diastolik kan

basincinda 5.8 mmHg’lik bir diisme, inme riskini %42 oraninda azaltmaktadir. *

Yasin ilerlemesi ile birlikte 6zellikle sistolik kan basinci artmaktadir. Framingham
calismasinda 55 yasindaki normal TA’s1 olan hastalarin yaslari ilerledik¢e %90’ 1nda
HT gelisme riski bulunmustur.®® Ayrica hipertansiyon, idiyopatik atriyal fibrilasyon

i¢in de onemli bir risk faktoriidiir.

Sekonder inme profilaksisinde en iyi hipertansif tedavi se¢imi olarak ise
anjiotensin konverting enzim inhibitorii ve diiiretik kombinasyonu ya da sadece

diiiretiklerin anlamli olarak etkili oldugu gdsterilmistir.*



Diabetes Mellitus: Roélatif riski 1.8-6 kat arttig goriilmiistiir. Aterosklerozu
hizlandirdig, diisiik ve yliksek dansiteli lipoprotein iizerine olumsuz etkide
bulundugu ve hiperinsiilinemi yoluyla aterosklerotik plag: biiyiittiigii bilinmektedir.
Hiperlipidemi: Calismalarin meta-analizine gdre, statin grubu ilaclarla inme
riskinde %31°lik bir azalma meydana gel mektedir.*’

Sigara: Miktarma gore degismekle birlikte, inme riski i¢meyenlerle
karsilastirildiginda 6 kat daha fazladir.

Kalp hastahklari: Bir¢ok kalp ile ilgili hastalik inme riskini artirir. Bunlardan
atriyal fibrilasyon (AF) en iyi bilinen kardiyak risk faktoriidiir ve en sik goriilen
serebral embolizm nedenidir. AF genel populasyonda %1-2 oraminda prevalansa
sahip en yaygin kardiyak aritmidir.®® AF, inme riskini 5 kez artirir ve tiim inmelerin
1/5°nin altinda yatan aritmi tipidir. * TEKHARF (Cardiac Diseases and Risk Factors
in Adults in Turkey) ¢alismasi sonuglarina gore, lilkemizde AF prevalanst %1.25
olarak bulunmustur.” AF’de yillik inme riski %3-5’tir. Tromboembolik inmelerin
%350’sinden sorumludur. AF’li olgularda yasla birlikte inme insidans1 artar (50-59
yas i¢in %1.5; 80-89 yas i¢in %23.5).

Atrial fibrilasyon tanmsi koyabilmek i¢in temel olarak kalp oskultasyonu ile
aritmiyi fark edip, kalp tepe atimu ile radial nabiz arasindaki nabiz sayisi
uyumsuzlugu olarak tammmlanan pulsus defisit’in mevcudiyetini saptamak ve bunu da
p dalgalarinin olmadi@ aritmik bir EKG trasesi ile (Sekil 1) konfirme etmek
yeterlidir.
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Sekil 1
Framingham ¢aligmasina gore atrial fibirilasyon ile iliskili iskemik inme hastalarinin
%77’ sinde inme ge¢irmeden dnce AF varligi bilinirken, %18.2’sinde inme aninda,

%4 inde ise inme sonrasinda AF varligi saptanmugtir. **
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Atrial fibrilasyon primer profilaksi ¢alismalarinin kombine analizlerinde warfarin ile
tedavi ile %62 oramnda rolatif risk azalmasi gosterilmistir. Primer korumada NNT:
37 iken, sekonder korumadaki NNT: 12’°dir. (NNT: Bir hastay1 kurtarmak i¢in tedavi
edilmesi gereken hasta sayisidir.)

AF’nin baslamasinda otonomik fonksiyonlar 6nemli bir rol oynar. Tek basina vagal
veya sempatik etkinligin AF icin tetikleyici olmasi nedeniyle, vagal ve sempatik
etkinliklerin arasindaki denge ¢ok Onemlidir. Kalp iz degiskenligi ile Olciilen
otonomik dalgalanmalar AF’nin baslamasinda rol oynamaktadir. Ozellikle sag
insuler bolgenin lezyonlarindan sonra kalbin otonomik ritmisitesinde bozukluk
olabilecegi, hatta ani 6liimlere yol agabilecegi 6ne siiriilmiistiir. *

Obezite: Obezite genellikle hipertansiyon, diabet ve hiperlipidemi ile birlikte
oldugundan, inme igin risk faktorii kabul edilir.Viicut kitle indeksinin 30kg/m?’nin
tizerinde olmasi ile karakterize olan ve Ozellikle erkeklerde sik goriilen abdominal
obezitenin, indeksteki artisa paralel olarak inme riskini, 1.75-2.37 kat arttirdig tespit
edilmigtir.*®

Asemptomatik Karotis Stenozu: Asemptomatik karotis stenozu klinik tabloya
heniiz neden olmamus karotid arter darliklaridir. Asemptomatik hastalarda stabil
karotis plaklar1 olabilir ve bunlar fazla ilerleme gostermezken asemptomatik ancak
aktif lezyonlar hizla ilerler, iilsere olabilir. Yapilan calismalarda hizla ilerleme
gosteren karotis stenozlarinda TIA ve inme riskinin anlamli olarak arttig
bulunmustur. **

Boyunda sternocleidomastoid kasin 6n kenari, digastrik kasin arka karm ve
omohiyoid kasin 6n karm arasinda kalan alan karotid {iggeni olarak isimlendirilir.
Bu alan oskiilte edilerek karotis arter tifiirimii varligina bakilmalidir. Karotis arter
iflirimii saptanan hastalarin %65’inde yapilan anjiografilerle aym tarafta karotis
darlign saptanmustir. Ufiiriim, ekstrakranial karotis stenozunun en fazla rastlanan
bulgusu olup genelde damar c¢apinin %50’si ve alanimin %25°nin tikandig
durumlarda duyulur. GIA olgularimn %78’inde ve {ifliriimii olanlarin %60’ 1nda
karotis stenozu saptanabilir.®® Ufiiriimiin duyulmamas1 karotis stenozu olmadig
anlamina gelmez. Toronto asemptomatik servikal iiflirlim ¢alismasinda, 500 hasta 4
yil boyunca doppler USG ile izlenmistir. Bir y1l i¢inde inme prevalanst %1.7 olup,

serebral iskemik olaylarin %80’ stenozun oldugu ipsilateral tarafta gelismistir.>*>"
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Boyundaki iifiliriim i¢in hipertansiyon ve diabetes mellitusun risk faktorii oldugu da
belirtilmistir.*

ACAS (Asyptomatic Carotis Atherosclerosis Study, 1995) calismasina gore;
asemptomatik karotis stenozu olan hastalarda eger darlik derecesi %60’tan daha
ileriyse, endarterektomi uygulanmasi halinde bes yillik ipsilateral inme riskinde %53
oraminda rolatif risk azalmasi saglanmaktadir.® Baz hastalarda internal karotid
arterde tikamklik olmamasina ragmen, eksternal karotisteki darlik, AVM,
hiperdinamik durumlar (anemi ve hipertiroidizm gibi) ve kontralateral karotis
darligii kompanse etmek icin artmus kan akimindan dolayr boyunda iifiirim
saptanabilir.

Tablo I. Boyunda Ufiiriim Yapan Nedenler **

Akim artmasina neden Kardiak nedenler
Arteriyel Venéz olan fizyolojik durumlar
Stenozlar AV malformasyon Cocukluk donemi Artmus kardiak debi
-Arteriosklerosis AV fistiil Gebelik Aortik valvulaer
-Fibromuskuler displazi Hipertiroidi hastaliklar
-Neoplasmlar Hizli akim Kivrimli innominant
-Radyasyon tedavisi Ates arter

sonrast
Arteriyel Tikanma
-Kollateral dallar
-Kontralateral akim artist
Diseksiyon

Vaskiilit, Anemi

Hiperhomosisteinemi: Artmus kan homosistein diizeyi, ateroskleroz ve tromboz
i¢in risk faktorii olabilir. inmeyle olan iliskisi gosterilmistir. Tam bir standardizasyon
olmasa da normal plasma homosistein diizeyinin 5-15umol/L oldugu diisiiniliir.
Hiperhomosisteinemi i¢in 16pmol/L tizerindeki degerler kabul edilir. Tedavisinde
folik asit ve vit B12, pridoksin verilir.

Inflamasyon/infeksiyon: iskemik inmenin en énemli nedeni aterosklerozdur.
Aterosklerozun kronik bir inflamatuar hastalik oldugu diisiiniilmektedir. inflamasyon

siireciyle iskemik olaylar arasinda iliski vardir.
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Yasadis1 madde kullanimi: Kokain, eroin ve amfetamin’in kotiiye kullammnu
ile inme insidansi arasinda iligki g&jsterilmistir.56 Bu ilaglar hem iskemik hem de

8l {hme mekanizmasi olarak ani kan basinci

hemorajik inme riskini artirirlar.
degisikliklerine, infektif endokardit sonucu embolizasyona ve hemostatik,
hematolojik anormaliklere neden olarak kan viskozitesinde ve trombosit
agregasyonunda artisa neden olabilmeleri gosterilmistir.**®

Bir ¢alismada inme riskini tiim yas gruplarinda 6.5 kat artirdig bildirilmistir.®

Oral kontraseptif kullanimu:Yiiksek doz dstrojen igeren oral kontraseptifler
ozellikle eslik eden hipertansiyon ve sigara i¢imi varsa inme riskini artirir.®® Diisiik
doz Ostrojen igeren kontraseptiflerin (<50 pg Ostrojen) inme risk artisina sebep
olmadig gosterilmistir.

Aort ateromu: Aort aterom plaklar1, GIA ve inme nedeni olabilir ve iskemi igin
bagimsiz bir risk faktoriidiir. Hareketli ve 4 mm’den daha kalin aterosklerotik

plaklarin iskemik inme ile giiglii bir baglantis1 vardir.”’
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2.3. VASKULER ANATOMi

Arteriyel Dolasim :

Beyin arkus aorta ve dallarindan ayrilan karotis ve a.subclavia’nin dal1 olan
vertebral arterler aracih@ ile beslenir. Oksipital lob haricindeki serebral
hemisferlerin kan akimini, a.carotis interna (ICA) ve dallar1 saglarken, infratentoriyal
bolgedeki beyin sap1 ve serebellum ile supratentoriyal yapilardan oksipital lob ile
talamusun kan akimim vertebral arter ve dallar1 saglar.

Supratentoriyal bolgeyi besleyen ICA, a.carotis communis’in (CCA) dalidir.

CCA solda dogrudan arkus aorta'mn dali olarak ¢ikarken, sagda ise trunkus
brakiosefalikustan sag a.sublavia ile birlikte ayrilir.

Internal Karotid Arter (ICA)

CCA servikal bolgede dal vermeden dordiincii servikal vertebra diizeyine
kadar yiikseldikten sonra tiroid kikirdagin list sinirina yakin bolgede iki dal verir. Bu
dallardan biri olan ICA, boyunda ve yiizde hi¢ dal vermeden yiikselerck, kafa
tabaninda karotis kanalina girer. Intrakraniyal bdlgede karotis kanalindan ¢iktiktan
sonra orta kafa ¢ukurunda duramateri deler ve kaverndz siniisiin i¢ine girer. Daha
sonra kaverndz siniisli olusturan diger dura yapragini delerek subaraknoid bolgeye
ulasir. Subaraknoid aralikta u¢ dallarina ayrilir. Internal karotis arterin kaverndz
siniis i¢indeki son kisimina genellikle ‘Karotis Sifon’u ad1 verilir.

Karotid arter, en iyi karotis tiggeni olarak isimlendirilen boyunda SCM 6n
kenari, digastrik kasin 6n, omohyoid kasin arka karmi tarafindan simirlandirilan
bolgede oskulte edilir.

Internal karotis arterin dallar1 sunlardir:

1. Servikal segment: Ana karotid arterden karotid kanal girisine kadar olan
segmenttir ve dal1 yoktur.

2. Petrozal segment: Temporal kemigin petrdz kismu igindeki segmenttir. Iki
dal verir: 2.1. Karotikotimpanik arter: Timpanik kaviteyi besler.

2.2. Pterigoid arter: Pterigoid kanal1 besler.
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3. Kavernoz segment: Kaverndz siniis icindeki segmenttir. Ug dal verir:

3.1. Hipofizeal arter: Norohipofizi sular.

3.2. Anterior menengial arter: Anterior fossanin tabanim besler.

3.3. Oftalmik arter: Optik sinir, retina, frontal ve etmoidal siniisleri sular.
Eksternal karotid arter dallari ile anastomotik baglantis1 bulunmaktadir.

Bu segmentte, ICA {igiincii, dordiincii ve 5. kraniyal sinirin maksiller ve oftalmik
dallarn ve 6. kraniyal sinir ile komsudur.

4. Serebral (Supraklinoid) segment: Kavernéz siniis ¢ikisindan optik
kiazmanin lateralinde, a.cerebri anterior (ACA) ve a.cerebri media (MCA) dallarina
ayrildig1 bifurkasyona kadar olan segmenttir.

Ucg dal verir:

4.1. Siiperior hipofizeal arter: Optik kiazma, hipofizin anterior lobunu,

4.2. Posterior kommunikan arter: Internal kapsiiliin genu ve posterior bacag
ile talamusun anterioru, hipotalamus ve subtalamusu sular. Okulomotor sinirin
hemen lizerinden ve arkasindan geger ve PCA ile anastomoz yapar.

4.3. Anterior koroidal arter: Optik traktus, lateral genikulat cisim, serebral

pedinkiiller, pallidumun 2/3 mediali, unkus, amigdala, anterior hipokampal

girus, lateral ventrikiil temporal hornu ve koroid pleksusu besler.
Anterior Serebral Arter (ACA):

Optik kiazmanin lateralinde ICA’dan ayrilarak interhemisferik fissiire gelir.
Hemisferin medial yiizeyinden korpus kallozumun genusu etrafinda seyrederek,
perikallozal arter olarak devam eder. Her iki anterior serebral arter, interhemisferik
bolgede, anterior kommunikan arter (ACoA) ile baglamrlar. Bu sekilde, sag ve sol
karotid sistem arasinda 6nemli bir iligki saglanir.

ACA’ nin sulama alani, serebral hemisferin medial yiiziinde parieto-oksipital fissiire
kadardir. Bu arterin major santral ve kortikal dallart sunlardir:

1. Medial Striat Arter (Heubner’in Rekiirren Arteri): Bu arter ACoA
arterin ¢ok yakimndan (proksimalinde ve distalinde) 1-3 adet olarak ayrilir. Sulama
alam; internal kapsiiliin 6n bacag ve genusu, kismen kaudat niikleus basinin bir
kismi, globus pallidus ve rostral putamen, kortikal olarak da girus rektus ve
orbitofrontal korteksin posterior kisimlaridir.

2. Medial Orbitofrontal Arter: ACoA’in distalinden ayrilir. Frontal lobun

orbital giruslar1 ve kismen septal alanlar1 besler.
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3. Frontopolar Arter: Frontal pol’{in kanlanmasim saglar.

4. Kallozomarjinal Arter: ACA’nin major dalidir. Siiperior frontal girusun
posterior kismu ve frontal lobun medial yliziinde presantral girusa kadar arteriyel
dolasim saglar.

5. Perikallozal Arter: ACA’nin terminal dalidir.

Orta Serebral Arter (MCA)

ICA’ min en kalin dalidir. MCA; insulanin yiizeyine ulasmak iizere, frontal ve
temporal lob arasinda, lateral fissiirde ilerler ve burada birka¢ dal verir. Bunlar,
lentikulostriat arterler ve kortikal dallardir.

1. Lentikulostriat arterler: MCA ana trunkusundan sayilar1 6 ile 12 arasinda
degisen bu arterler, nuc.caudatus'un dis boliimii, nuc.lentiformis, kapsula interna 6n
bacag ile dorsal pargalarin ve globus pallidus’un bir bdliimiinii besler.

2. Kortikal dallar: Insulada ilerlerken laterale dogru yayilirlar. Orbitofrontal,
frontal, prerolandik, post-rolandik, anterior parietal, posterior parietal, lateral fissiir
cizgisini takip eden bir anguler dal ve temporal lobun yilizeyine dogru ilerleyen on,
orta ve arka temporal dallardir. Kortikal dallar, serebral hemisferlerin i¢ yiizii frontal
pol ve lst konveksitenin arka bdliimleri disinda kalan tiim korteks bolgelerinin
kanlanmasim saglar. Kortikal arterlerden subkortikal ak maddeyi besleyen ve
uzunluklar1 20 ile 50 mm. arasinda olan meduller perforan dallar ¢ikar. Bu dallar
“’son-arter’” Ozelliginde olup derinde yan ventrikiillere yonelirler.
Vertebrobaziler Sistem

Vertebrobaziler sistem dolasimini a.subklavia’nin dali olan vertebral arterler
(VA) saglar. Sag a.subklavia, brakiosefalik trunkustan, sol ise dogrudan arkus
aorta’dan ayrilir.

Vertebral Arter (VA):

Vertebral arter a.subklavia’dan ayrildiktan sonra 5. ve 6. servikal
vertebralarin foramina transversalart i¢ine girerek 1. servikal vertebraya kadar
yiikselir. Atlasin arkasina dogru kivrim yaparak kranium bosluguna, foramen
magnumdan girer ve medullanin lateralinde seyreder. Her iki vertebral arter, ponsun

anterior yliziinde orta hatta birleserek baziller arteri olustururlar.
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Vertebral arterler birlesip baziller arteri meydana getirmeden dnce 3 dala ayrilir:

1. Posterior spinal arter: Medullanin ve spinal kordun posterior yiiziiniin
dolasimin,

2. Anterior spinal arter: Medullamn piramidleri ve paramedian striiktiirleri
ile spinal kordun 2/3 anterior kismin,

3. Posterior inferior serebellar arter (PICA): Medullamn dorsolateral
yiizli, serebellumun inferior yiizii, 4.ventrikiiliin koroid pleksusu ve serebellar
niikleuslar1 besler.

Baziller arter (BA):
Ponsun 6n yiiziinde seyrederek ikiye ayrilir ve posterior serebral arterleri (PCA)
olusturur. Baziller arterin kisa ve uzun sirkumferansiyel ve perforan dallar1 vardir.

Baziller arter asagidan yukariya dogru 4 dal verir:

1. Anterior inferior serebellar arter (AICA): Serebellumun antero-inferior
yiiziinii, brakium pontisi, ponsun tegmentumunu ve iist medullay besler.

2. Pontin arterler: Ponsun anterolateral ve posterolateral kisimlarin sular.

3. Siiperior serebellar arter: Serebellumun siiperior yiizii, brakium pontis,
iist ponsun tegmentumu ve inferior kollikuluslar1 besler.

4. Posterior serebral arter (PCA): Kortikal dallar1 ile oksipital lob,
temporal lobun inferomedial yiizii ve kaudal siiperior parietal lobuliin dolagimim
saglar. PCA’ mn iki perforan dali vardir. Bunlar talamogenikulat arter ve posterior
koroidal arterlerdir. Serebral pedinkiil, mamiller cisimler ve mezensefalonun
dolagimim saglar.

Willis Poligonu

Beyin kaidesinde sag ve sol karotid sistemlerin, hem birbirleri ile hem de
vertebrobaziler sistemle anastomoz yapmasi sonucu olusan poligondur. Bu poligon
her iki ACA’mn ACoA ile ve her iki ICA’ mn iki PCoA araciligi ile PCA’ ya
baglanmasi sonucu olusur. Bu poligonu olusturan arterlerden ¢ikan kiigiik damarlar
beyin parankimi i¢ine penetre olurlar. Bunlara perforan arterler denir.

Bu arterler iki gruba ayrilir:

1. Anterior perforan arterler: ACA, ACoA ve MCA’nin proksimalinden
cikarlar. Sulama alanlar1 bazal ganglia, optik kiazma, internal kapsiil ve
hipotalamustur.

2. Posterior perforan arterler: PCA ve PCoA’dan ¢ikarlar. Sulama alani

mezensefalonun ventrali, talamus, subtalamus ve hipotalamustur.
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Arteriyel Anastomotik Baglantilar

Bir arterde stenoz veya okluzyon olmasi halinde o arterin sulama alamnda
sabit kan akimi, bu baglantilar yardim ile saglanabilir. Ancak bu kollateral dolasim,
kisiler arasinda farkliliklar gosterir. Beyinde baslica {i¢ grup anastomotik baglanti
vardir:
1. Intrakraniyal anastomozlar: Esas olarak Willis poligonunda ve ayrica kortikal
diizeyde, serebellumda siiperior serebellar arter ile AICA ve PICA arasinda olusur.
2. Ekstrakraniyal-intrakraniyal anastomozlar ise iki gruptur:

1. Eksternal karotid arter dallar1 ile oftalmik arter dallar1 arasinda,

2. Eksternal karotid arterin menengial ve etmoidal dallar1 ile serebral
arterlerin leptomeningial dallar arasinda,

3. Ekstrakraniyal anastomozlar: Servikal bolgede vertebral arter ile eksternal

karotid arter arasindadir.
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2.4. KLINIK YAKLASIM ve SINIFLAMA

Bir inme olgusunda klinik yaklagimin temel amaglari; hastalifin nedeninin ortaya
konmasi, vaskiiler hastaligin beyindeki dagilimimin saptanmasi, dogru tedavi ile olasi
beyin hasarimin en aza indirilmesi, eslik eden risk faktorleri ile diger vaskiiler
hastaliklarin taminmasi ve olas1 komplikasyonlarin dnlenmesidir.®

Acil servise ani gelisen norolojik defisit bulgusuyla gelen bir hastay
degerlendirirken hekimler kaybedilen zamanin kaybedilen beyin dokusu dolayisiyla
hastanin kalan dmriiniin gegirecegi yolun ¢izildigi dakikalar oldugunu bilerek hareket
etmelidir. Inme semptomlar: ile acil servise bagvuran, inme ayiric1 tanisi yapilmus,
beyin BT ile hemorajik inme ekarte edilmis, vital bulgular agisindan stabil bir
iskemik inme hastasinin degerlendirilmesinde her hastada olmasi gerektigi gibi

anamnez ilk basamaktir.

Iskemik inme hastasinda anamnezde ilk kritik soru sikayetin baslangig

zamamdir ki hastanin trombolitik tedavi aday1 olabilirligi kararinda temel bilgidir.

Sikayetin baslangic sekli, biling kaybimn olup olmamasi, dncesinde GIA
ataklar1 varlig, klinigin diizelme egiliminde olup olmadig, ndbet hikayesi, bas
agrisi-ense agrisi hikayesi, afazi, thmal gibi kortikal bulgularin varlig veya yoklugu,
ates hikayesi, Ozgecmisinde risk faktorlerinin (ritm bozuklugu, kalp hastalig,
hipertansiyon, diabet, hiperlipidemi, travma hikayesi, kardiyak cerrahi hikayesi,
sigara kullammu gibi ) varlig, Onerilmis ancak kullanmadigi veya diizensiz
kullandiklar1 ( antiagregan, warfarin gibi) dahil ilaglan (sildenafil, yasadisi
ilaglar vs), uyusturucu madde kullammi hikayesinin sorgulanmasi ile inme etyolojisi

ile ilgili 6nemli bilgiler saglanabilir.

Hasta muayenesinde vital bulgulari; ates, tansiyon, nabiz sayis1 ve ritmi

kaydedilmelidir.
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Kardiyak cerrahi izi varligl, kalp oskultasyonunda; kalp ritmi, Ufirim varlig,
metalik kapak sesi duyulmasi, aritmi varligi, aritmi saptanan hastalarda radial nabiz
ile kalp tepe atimu arasindaki korelasyona bakilarak atrial fibrilasyon i¢in 6nemli bir
bulgu olan ‘pulsus defisit’ varligimn kaydedilmesi, boyunda karotis arter
oskiiltasyonu ile bliyiik damar aterosklerozu i¢in anlamli olabilecek {ifliriimiin varlig
kaydedilmelidir. Bu sayede tahminden daha fazla inme alt tipi i¢in yol gdsterici

bulgular elde edilebilir.

Norolojik muayenede; biling bozuklugu, kortikal bulgu (afazi, ihmal gibi),
gorme alam defekti gibi bulgularin varligi veya yoklugu 6zellikle lakiiner inme alt

tipi agisindan 6nemlidir.

Akut inme tedavisi bir yandan ilerlerken hizlica inme alt tipi ve uygun sekonder

profilaksi yontemi belirlenmelidir (Sekil 2).

Ani gelisen norolojik defisit ]

\.

Beyin BT ¢ek

-
inme ayinc tanisi yap; ]

Kanama yok ise

trombolitik tedavi aday: olabilir mi?

[ Semptom baglangic ZAMANINA bak; ]

trombolitik tedavi icin
kontrendikasyonu varsa

Cevap evet ise vakit kaybetmeden endi
trombolitik tedaviye basla

ilk 4,5 saat gecmis ve/veya
n varsa }

[ Sekonder profilaksi planla ] AKUT iNME TEDAVisi

Sekonder profilaksi yolunun temel belirleyicisi INME ALT TiPI’ dir

Sekil 2

Bu ayrim yapildiktan sonra iskemik inme alt tipleri belirlenmelidir.
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Hastalarda inme etyolojisi arastirilirken her hastada elektrokardiyografi, transtorasik
ekokardiyografi, karotis-vertebral arter doppler ultrasonografi veya servikal ve
intrakranial pargalar1 iceren BT ya da MR anjiografi , tam kan sayimi, serum
elektrolitleri, eritrosit sedimentasyon hizi, kan sekeri, bobrek, karaciger ve tiroid
fonksiyon testleri, serum lipid diizeyleri bakildi. Bu laboratuar incelemeleri ile inme
alt tipinin Dbelirlenemedigi hastalarda 24 saat ritm holter monitarizasyonu,
transdzefagial ekokardiyografi ile portein C ve protein S, antitrombin IlIl,
antif2 glukoprotein 1, antikardiyolipin antikorlar, lupus antikoagiilan, faktor 2,7,9,12,
homosistein, vitamin B12, HbAlc, vaskiilit a¢isindan otoantikor diizeyleri ( SS-A,
SS-B, ANA, Antids-DNA, c-ANCA, p-ANCA) olgiiliir. Genetik olarak metilen
tetrahidrofolat rediiktaz, plazminojen aktivator inhibitérii-1 ve Faktor 5 Leiden gen
mutasyonlar1 incelenir ve bulunan veriler dogrultusunda inme alt tiplerinden birine

kategorize edilir.

Inme rekiirrensi iskemik inme sonras1 hayatta kalan hastalar arasinda énemli
bir morbidite ve mortalite nedenidir. Akut iskemik inmeden sonra erken donemde
rekiirrens samlanin aksine, pek de nadir degildir. ilk 3 giinde inme rekiirrensi %3.5,
birinci haftanin sonunda %35.1'e ulasabilmektedir.” Yaklasik her 30 hastadan birisi ilk
bir hafta igerisinde erken rekiirrens gecirirken, rekiirrensi 6nlemenin yolu inme alt
tipine gore spesifik bir sekonder proflaksi uygulamaktir. Erken dénem rekiirrens
riski biiylik arter aterosklerozunda en yliksektir. Daha sonra sirasiyla kardiyoembolik
inme, kriptojenik inme ve kiiciik damar okliizyonunda gelismektedir.” inme
rekiirrens riskini artiran faktorler; artmus yas, GIA Oykiisii, hipertansiyon, bagvuru
yiiksek kan basinci, sigara i¢imi, alkol alimi, DM, artmus kan glikozu, koroner arter
hastalig1 (KAH), AF ve diger kalp hastaliklar1 ve inmeden sonra demans olmasidir.”

Ulkemizdeki sartlar ¢ok degisken olsa da gelismis iilkelerdeki gelismis inme
merkezlerinde bile inme alt tipinin belirlenmesi i¢in gecen siire 2-14 giin
arasindadir.’ Bu calismada klinik 6ykii ve muayene ile birlikte DWI ozelikleri
kullanilarak acil servise bagvuru sirasinda inme alt tipini belirlemenin miimkiin olup

olamayacag arastirilmistir.

21



Iskemik inme Alt Tipleri

Iskemik inme siniflandirilmasinda giiniimiizde siklikla 1993 yilinda yayinlanan
TOAST “’Trial of Org 10172 in Acute Stroke Treatment’’ ¢alismasinda sunulan alt

tip stniflamasi kullamlmaktadir.”

Tablo 11. iskemik inme Subtipleri ( TOAST,1993)

1. Biiyiik damar hastalig1 (tromboz veya damardan damara embolizm )
2. Kardiyoembolizm
3.Kii¢iik damar hastalig ( lakiiner inme )
4. Diger etyolojiler; vaskulit, diseksiyon, hematolojik hastaliklar vb.
5. Etyolojisi belirlenemeyen inme ;
a. Iki veya daha fazla neden
b. Negatif degerlendirme
c. Tammlanamayan degerlendirme
TOAST kriterleri simflamasi tammlandigi donemde yaygin olarak
ulagilabilen bilgisayarli tomografi (BT) bulgularina dayanmaktadir. Oysaki
glinimiizde akut inme tanisinda spesifik olarak kullamlan diffiizyon agirlikli MRG
cok yiiksek duyarlilik ve 6zgiilliige sahiptir ve infarkta iliskin olarak BT’ ye gore hem
semptom baslangicindan sonra daha kisa siirede, hem de daha c¢ok bilgi
saglamaktadir.
Iskemik inme simflanmasinda bir baska simflama yontemi de Causative
Classification System for Ischemic Stroke (CCS) - Iskemik Inme I¢in Nedensel
Simiflandirma Sistemi’dir. 2005 yilinda Ay ve arkadaslar1 tarafindan, g¢oklu
mekanizmalarin  varlifinda TOAST simflamasimt  desteklemek i¢in  inme
epidemiyolojisi ve goriintillemesindeki giincel ilerlemeleri birlestiren SSS-TOAST
olarak isimlendirilen bir algoritma gelistirilmistir.”*
Bu algoritmada klinik, epidemiyolojik ve tamsal igslemler kullamlarak bes iskemik
inme alt grubu belirlenmistir; biiyiik arter aterosklerozu, kardiyo-aortik embolizm,
kiiciik damar okliizyonu, diger nedenler ve simflandirilamayan inme. Bu algoritmada
kamtlarin temelinde, her bir TOAST alt grubu “kesin’’, “olas1”, “miimkiin” gibi alt
boliimlere ayrilmustir.
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Alt kategoriler igerisinde simflama Onceden tammlanmis spesifik klinik ve
gorlintiileme kriterleri yoluyla tammlanmustir. 2007 yilinda Hakan Ay ve arkadaslar
SSS-TOAST’1in bigisayar uyumlu bir versiyonu olan nedensel simflandirma
sistemini (CCS) gelistirmisler ve bunun giincellenen web tabanli bir versiyonu
olusturul mustur.
1.Biiyiik Damar Hastahgi:
Hastamin mevcut klinigin agiklayacak ana Kkarotis arter, internal karotis arterin
ekstrakraniyal ve intrakraniyal boliimleri, vertebral arterin ekstra ve intrakraniyal
bolimleri, baziler arter, orta serebral arter, 6n serebral arter ve arka serebral arter
proksimal boliimlerinde %50’den fazla stenoza yol agan ateroskleroz varliginda ya
da damardan damara embolizme yol agabilecek ama %50’den fazla darlifa yol
acmayan yumusak plak varliginda, iskemik inme alt grubu biliyiik arter
atereosklerozu olarak kabul edilir.

Ateroskleroza bagli infarkt olusumunda iki ana yol vardir. Birincisi biiyiik
damarlarin bifurkasyon veya kivrilma yerlerindeki plak bolgelerinde akut tromboz
gelismesi ve ilerleyici limende stenoz olusturmasi iken digeri damardan damara

embolizmdir.

Klinik bulgular, yliksek kortikal fonksiyon bozukluklari, motor ve duysal
etkilenmeler, beyin sap1 ve serebellar fonksiyon bozuklugunu igerir. Lezyon 1.5 -2
santimetreden biiyiiktiir. Potansiyel kardiyak emboli kaynagi yoktur. Hastalarda
koroner ya da periferik arter hastaligi, hipertansiyon, diabetes mellitus gibi sistemik
ateroskleroz i¢in risk faktorleri vardir. Beyni besleyen biiyiik ¢apli arterlerin
ekstrakraniyal veya intrakraniyal boliimlerindeki stenoz, ultrasonografi, doppler
inceleme, bilgisayarli tomografi, manyetik rezonans veya konvansiyonel anjiyografi

ile gosterilebilir.

Hastalarin klinigindeki kladikasyo intermittant, aym damar sulama alamna ait
semptom veren tekrarlayan GIA hikayesi, karotid arter iifiiriimii gibi bulgu ve
belirtilerin varligl bu alt tipi destekleyebilir. BT veya MR’da kiy1 bolge (border zone)
enfarktlari, 1.5 cm’den biiyliik beyin sapt ve subkortikal hemisferik infarktlarin
varligl, biliylik damar hastaligini destekleyen bulgulardir. Tamisal yontemlerle
potansiyel kardiyojenik emboli kaynaklar1 diglanmalidir.
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2.Kardiyoembolizm

Iskemik inmelerin %30-35’ini olusturan bu alt tipi icin klinikten sorumlu
iskemi alanim besleyen biiyiik arterlerde %50’den fazla ateroskleroz bulgusu
olmadiginda ve en az bir kardiyak emboli kaynag varsa kardiyoembolik inmeden
bahsedilir. Kardiyak emboli kaynagim saptamak i¢in kalp oskultasyonu, EKG,
transtorasik veya transdzefageal ekokardiyografi, ajite salin testi ve ritm holter
inceleme yapilmasi gerekir.

Kardiyoembolik inme i¢in; ani baslangi¢, nérolojik defisitte ¢abuk diizelme,
semptomlarin kiiglik damar hastaligint diigiindiirmeyen beyin sapi, serebellar ve
kortikal bulgulardan olusmasi, birden fazla arter sulama alamnda etkilenme varligi,
hastada fizik muayene ile saptanan aritmi, Ufliriim, metalik kapak sesi, ates ve
ufirim birlikteligi, kardiak cerrahi izi gibi bulgular bu alt tipin 6n belirtegleri
olabilir.

Kardiyak emboli kaynagi, yiiksek riskli ve orta riskli grup olarak ikiye ayrilir.

Tablo III. Kardiyoembolik Inme Nedenleri ve Risk Diizeyleri

Yiiksek Risk Orta Risk

Atrial fibrilasyon Patent foramen ovale

Mitral stenozu Atrial septal anevrizma
Protez kapak Mitral anulus kalsifikasyonu
Endokardit Mitral valv prolapsusu

Hasta siniis sendromu Kalsifiye aort stenozu

Sol atrial-ventrikiiler trombiis ve miksoma Akinetik-diskinetik ventrikiil
Yeni gecirilmis myokard infarktiisii duvar segmenti

Dilate kardiyomiyopati Subaortik hipertrofik KMP

Kardiyoembolik inmelerin tedavisi biiylik damar hastaligt ve lakuner inmeden

farklidir. Tedavide antikoagiilan ilaglar kullamlir.

24



3.Kii¢iik Damar Hastahg

Lakiiner infarkt terimi, patolojik bir tamm olmasina karsin, siklikla kii¢iik, derin,
penetran arterlerin tutulumu sonucu olusan kiiciik lezyonlara ait bir klinik kategori
olarak kullanilir. Bu arterler ana dallardan 90 derecelik bir agiyla ¢ikar ve hemisferin
derin beyaz ve gri maddelerini (lentikiilostriat arterler gibi) ve beyin sapim sularlar.
Kollateral olanaklar1 kotii olan bu arterlerden birinde kan akimumn durmasi, o arterin
sinirlt sulama alamnda infarkta yol acar. Zamanla normal doku ile ¢evrelenmis, i¢i s1vi
dolu bir kavite olusur.

Lakiinler asemptomatik kalabilirler veya biling bozuklugu, kortikal bulgu (afazi, thmal
gibi), gorme alam defekti gibi bulgular olmaksizin sadece motor ve/veya duyusal
belirtilerle giden tipik sendromlara yol acgarlar.

Klinikte ¢ogu kez “plir motor hemiparezi”, motor bulgular ile zaafla
aciklanmayacak Ol¢iide beceriksizlik/ataksi bulgularimin aym taraf ekstremitelerinde
bulundugu klinik tablo olan “ataksik hemiparezi”,“sensorimotor inme” ve “piir duyusal
inme” olarak isimlendirilen dort sendrom ( klasik lakiiner sendromlar) ile karsilagilir.

Bunlar motor ve/veya duysal liflerin yogun olarak bir arada bulundugu
korona radiata, kapsiila interna bazis pontis veya talamus yerlesimli lakiinler sonucu
gelisir.

Lakiiner sendrom tamis1 konulabilmesi i¢in motor ve/veya duyusal bulgular
viicut parcalarinin (yliz, kol, bacak) en az ikisini tutacak kadar genis olmalidir. Daha
stnirli tutulumlar (monoparezi, simirli yiiz-el tutulumu gibi) kortikal lezyonlar sonucu da
gelisebilirler.

Lakiiner infarkt tamsimn temelini klinik olarak klasik lakiiner sendromlardan birinin
varligi; BT/MR ile 15 mm’den kiigiik derin infarkt gériilmesi veya incelemelerin negatif
kalmas1 ve diger iskemik inme nedenlerinin (biiyiik damar aterosklerozu, kardiyak emboli

kaynagt) dislanmis olmasi olusturmaktadir.
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4.Belirlenebilen Diger Etyolojiler

Tim ilk inme olgularimn %2’si bu kategoriye girer. Klinik ve goriintiileme
yontemleriyle iskemik inme tamsimin kondugu, aterosklerotik olmayan
vaskiilopatiler, hematolojik bozukluklar, koagiilopatiler ve gen¢ hastalarda iskemik
inmeye neden olan diger nadir goriilen hastaliklar bu gruba dahil edilir (Tablo V).
Iskemiyi bu nedenlere baglayabilmek icin kardiyoembolizm ve biiyiik arter
aterosklerozu diglanmalidir.’
Hematolojik veya koagiilasyon bozukluklarina bagli hastaliklar tiim serebral enfarkt
saptanan hastalarin %]1’inde, geng eriskin yas grubundaki hastalarin ise %4 iiniinde

trombozun majér tetikleyicisidir.”*"

Diseksiyon; ana arter duvarindaki yirtilma sonucu arter duvarindaki tabakalar
arasina kan birikmesidir. Diseksiyona neden olan mekanizma, damarin intimasindaki
bir yirtik veya vasa vasorumdaki bir hemoraji de olabilir. Servikoserebral
diseksiyonlar, karotis ve vertebral arter diseksiyonlarini igerir. Ekstrakranial veya
intrakranial olabilir. En sik 35-50 yaslarinda goriiliir.”® Yillik insidansi toplum
kokenli bir ¢alismada 2.6/100 000 olarak bulunmustur.77 Karotid arter diseksiyonlar1
vertebral arter diseksiyonlarindan en az 3 kez daha siktir.”® Diseksiyondan once
travma hikayesi yoksa, spontan diseksiyon olarak adlandirilir. Travmatik
diseksiyonun en sik nedeni yogun hiperekstensiyon veya boynun penetran
yaralanmasidir.® Ani bas ¢evirme hareketlerinin yapildigi spor aktivitelerinde ,
agir esya kaldirmada, basi geri dogru yaslayarak uzun siire ¢alismada sonucu da
diseksiyon bildirilmistir.®* Servikal internal karotid arter diseksiyonlari en sik goriilen
tiptir ve ilk inmelerin yaklasik %2.5%ini olusturur.®® Ekstrakranial internal karotid
arter diseksiyonunun klasik liclemesi aym tarafta bas agrisi, yiiz ve boyun agrisi ile
parsiyel horner sendromudur. Bu Kklinik tablo en azindan hastalarin 1/3’iinde goriiliir,

ancak yukaridakilerden iki bulgunun varlig diseksiyonu diisiindiirmelidir.®

Diseksiyonlarda neden bas agrisin nedeninin mekanizmasi net degildir ancak damari

cevreleyen sensorial sinirlerin uyarilmasina bagh olabilecegi ileri siiriimektedir.®*
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Vertebral arterin ekstrakranial diseksiyonu asemptomatik olabilir ya da hastalar

dizziness, bas donmesi, amnezi, tinnitus, hemianopi, bulanti ve kusma gibi 6zgiil

olmayan yakinmalarla da bagvurabilir.%

ozellikle geng inme olgularinda inme Oncesi bas-ense agrisi, travma (masaj,

diisme, kaza, kafa ve boyuna darbe alinabilecek spor vs.) hikayesi olan iskemik inme

hastalarinda arterial diseksiyon akilda tutulmalidir.

Tablo IV. Belirlenen Diger Nedenler

Tromboz ve hemostaz anormallikleri
Akut arteriyel diseksiyon
Akut dissemine intravaskiiler koagiilasyon
CADASIL
Serebral vendz tromboz
Kronik arteriyel diseksiyon
Klinik olarak belirgin anevrizma
flacin indiikledigi inme
Fibromuskiiler displazi
Heparinin indiikledigi trombositopeni tip Il
Hiperviskozite sendromu
Hipoperflizyon sendromu
Iyatrojenik nedenler
Menenjit
Migrenin indiikledigi inme
MELAS
Moyamoya hastalig
Primer antifosfolipid antikor sendromu
Arteriyel duvarda primer enfeksiyon
Segmental vazokonstriksiyon veyavazospazm
Orak hiicre anemisi
Sneddon sendromu
Trombotik trombositopenik purpura
Hemolitik tiremik sendrom
Diger
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5.Etyolojisi Belirlenemeyen inme:

Iskemik inme nedeninin bulunamadig durumlari tammlar. Ayrintili incelemeye
karsin etyoloji saptanamamis, aym olayl aciklayabilecek birden fazla neden sz
konusu oldugu olgular ya da incelemeleri eksik kalmis hastalar bu gruba dahil edilir.
En biiyiik kismuini, nedeni belirleyebilecek laboratuvar incelemeleri mortalite
nedeniyle tamamlanamayan major inmeli hastalar olusturur.

Bu hasta gruplarinda yapilan eksternal EKG kayit yontemleri ile atrial
fibrilasyon saptama orammi %35-20 arasinda degistigini gosterilmistir.®®
Ayrica bir ICM ( implante edilebilir EKG kaydedeciler ) kullanilarak yapilan bazi
gozlemsel caligmalarda yaklasik % 25 oraminda atrial fibrilasyon saptandigi ileri
stiriilmiistiir. %
Dolayisiyla bu gruba dahil edilen hastalarda paroksismal atrial fibrilasyon akilda
tutulmast gerekir. Tekrarlayan holter incelemeleri veya miimkiinse ICM’lerle

paroksismal atrial fibrilasyon saptanmaya c¢alisilmalidir.
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2.5. Serebral Iskemide Goriintiileme

Beyin arkus aorta ve dallarindan ayrilan karotis ve vertebral arterler araciligi ile
beslenir. Oksipital lob disinda kalan serebral hemisferlerin kan akimini karotis
interna dallar, infratentoryel bolgede yer alan beyin sapi1 ve serebellum ile
supratentoryel yapilarindan oksipital lob ile talamusun kan akimim vertebral arter ve
dallan saglar.

ICA stenozu veya okliizyonu sirasinda olusan diisiik perfiizyon akimu retina
veya serebral hemisferde iskemiye yol acgar. Kollateral dolasimin yetersiz oldugu
bolgelerde “distal yetersizlik” ortaya c¢ikar. Distal yetersizlige bagli infarktlar,
superior frontal, parieto-oksipital ve lateral oksipital bolgelerde olusur. Bu bolgeler
ACA-MCA, MCA-PCA ve ACA-PCA arter sulama alanlar1 arasindaki ‘“border

zone” (watershed) simir bolgeleridir.

Ana arter dallarindan 90 derecelik bir agiyla ¢ikip ve hemisferin derin beyaz
ve gri maddelerini (lentikiilostriat arterler gibi) ve beyin sapim besleyen, kollateral
olanaklar1 kotii olan arterlerin okliizyonu sonucu olusan enfarktlara perforan arter

enfarkti denilir.

Rutin klinik uygulamada inme hastalarinda en sik bagvurulan goriintiileme
yontemi bilgisayarli tomografi (BT) incelemesidir. BT kisa siirede iki onemli bilgi

saglar:
1) Intrakraniyal kanama var mm?

2) Erken infarkt bulgular1 var mu?
Trombolitik tedavi olasiliginda her iki bilgi de onemlidir.®® Akut serebral infarktta
BT bulgular1 yavas yavas ortaya ¢ikmakta olup infarkt sonrasi ilk birka¢ saatte
olgularin %60’mda patoloji izlenmemektedir.® Manyetik rezonans goriintiileme
(MRG), akut infarkt tanisinda beyin su icerigindeki degisikliklere daha duyarli
oldugu i¢in BT’ ye gore daha tistiindiir.%*
Konvansiyonel MRG ile ilk 24 saat igindeki infarktlarin %80’i saptanabilir.®
Diffiizyon agirlikli MRG’nin hiperakut ve akut infarkt i¢in sensitivitesi %88-100,
spesifitesi %86-100"diir.*** Deneysel calismalarda, iskemik hasari izleyen birkag
dakika igerisinde tiim sekanslar normal iken ADC degerlerinde belirgin diigme

oldugu saptanmustir.*®
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Diffiizyon agirlikhh MRG temelde molekiillerin rutin olarak yaptigi gelisigiizel
(brownian) harekete dayamir.*® Diffiizyon agirlikli MRG’nin en 6nemli ve en sik
kullamm alam iskemik inme goriintiillemesidir. Deneysel ¢alismalarda iskemi
baslangicindan 2 saat sonra duyarlilifin %100’e yakin oldugu bildirilmektedir. insan
caligmalarinda diffiizyon agirliklit MRG, duyarlilik ve 6zgiilliigii %100°e yakin olan
ve invaziv islem gerektirmeyen bir teknik olarak tammlanmaktadir.”” iskemi sonras:
hiicre i¢ine masif iyon ve su girisi olur (sitotoksik 6dem) intraseliiler kompartmamn
hacmi artarken ekstraseliller kompartmamn hacmi azalir.®  Ekstraseliiler
kompartmandaki bu degisiklik nedeniyle su molekiillerinin hareketi zorlasir, yani
diffiizyon kisitlamir. Infarktin  kronik déneminde ise hiicre oliimii ve biiziismesi
sonucu ekstraseliiler mesafe genisler, dolayis1 ile su molekiillerinin hareketi
kolaylasir yani diffiizyon artar.

Difflizyon MR iskemik inme tanisinin bir basamak 6tesine gecip inme alt tipi
hakkinda da yol gbsterici bilgiler verebilir. Ornegin; border zone enfarktlar
bliyiikdamar hastaligi lehine, hem 6n hem arka sistemde birlikte goriilen, birden fazla
vaskiiler sulama alamindaki multiple lezyonlar, insuler bdlge lezyonlar
kardiyoembolik inme lehine, subkortikal 1.5 cm’den kiigiik, kliniginde kortikal
bulgularin olmadig hastalarda kiigiik damar hastaligi lehine ipuglar1 verebilir. Tek
tarafli borderzone enfarkt karotis arter aterosklerozunda daha siktir.*® iki tarafli
borderzone enfarktlar1 kardiak arrest veya diger nedenlere bagli siddetli sistemik

hipotansiyona sekonder gelisebilir.loo'101
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3. HASTALAR VE YONTEM:

Calismaya Ekim 2012-Eyliil 2015 tarihleri arasinda Ondokuz Mayis Universitesi Tip
Fakiiltesi acil veya noroloji kliniklerine semptom baslangicindan sonraki ilk 72 saat
icinde basvuran toplam 212 akut iskemik inme hastas1 dahil edildi. Iskemik inme
tams1 Diinya Saglik Orgiitiiniin serebral fonksiyonlarin vaskiiler neden disinda baska
bir nedene baglanamayan, 6liimle de sonuglanabilen ve 24 saatten uzun siiren fokal
bozuklugu ( Special report from the World Healty Organization,1989) tammina gore
koyuldu. Tiim hastalarda intraserebral kanama MR veya BT ile ekarte edildi. Klinik
olarak gegici iskemik atak ile bagvuran ancak beyin goriintiilemelerinde akut enfarkt
goriilen hastalar da calismaya dahil edildi. Klinik semptomlarin iskemi disinda
intraserebral hemoraji, intraventrikiiler hemoraji, subaraknoid hemoraji, santral sinir
sistemi enfeksiyonu, yavas viriis enfeksiyonu, demiyelinizan hastalik, epileptik
nobet, kafa travmasi ve entoksikasyon gibi baska nedenlere bagli oldugu hastalar,
semptom baslangicindan sonraki beyin goriintiillemesinin 72 saatten sonra elde

edilebildigi hastalar, 18 yasindan kiiciik pediatrik olgular ¢alismaya dahil edilmedi.

Calisma Ondokuz Mayis Universitesi Tip Fakiiltesi Saglik Uygulama ve
Arastirma Merkezi Klinik ve Deneysel Arastirmalar Etik kurulu tarafindan

onaylandi.

Caligmada; akut iskemik inme tanis1 almus hastalarin anamnez, muayene
ozellikleri ve DWI goriintiilemelerindeki enfarkt paternleri iki ayr1 arastirmaci
tarafindan birbirine kor olarak degerlendirildi. Bu ii¢ parametreden elde edilen
bilgilerle bir iskemik inme alt tipi belirlendi. Hastalarin néroloji yogun bakim, inme
initesi ve yatakli servisteki izlem ve tedavileri sirasinda yapilan laboratuar
incelemeleri sonucu belirlenen final inme alt tipi ile acile basvuru sirasinda

belirlenen inme alt tipinin ne oranda uyum gosterdigi istatistiksel olarak incelendi.
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[k basvuruda inme alt tipinin tahmin edilebilmesi i¢in ii¢ temel kriter belirlendi;
1. Anamnez

2. Muayene bulgular1 ve

3. Norogoriintiilemedeki enfarkt paternleri.

1. Anamnez : Hastalarin demografik ozellikleri ile birlikte Gykii, sistem sorgusu ve

gecmis tibbi Oykii 6zellikleri degerlendirildi.

i. Semptomlarin ézellikleri: Oykiide inme semptomlarinin baslangic sekli,
biling kaybinin olup olmamasi, semptomlar bagladiginda yapilan aktivite, afazi,

gorme alam defekti gibi kortikal semptomlarin varlig

ii. Semptom oncesi: Inme semptomlarindan dnce bas agrisi, ense agrisi,
boyun ya da kafa travmasi, masaj, gerilme, uzun siireli immobilizasyon, gecirilmis
cerrahi Oykiisii, tekrarlayan ‘stuttering’ GIA varlig1, sildenafil, amfetamin, efedrin

gibi vasospastik ilag ya da bonzai, esrar gibi yasakli madde kullanim
iii. Eslik eden semptomlar: Nobet, ates yliksekligi

iv. Risk faktorleri: Ritm bozuklugu, kalp yetmezligi, koroner arter hastaligi,
kapak patolojisi ya da gecirilmis kapak cerrahisi veya baska kalp hastalig1 oykiisii,
hipertansiyon, diyabetes mellitus, hiperlipidemi, sigara kullanim, sistemik malignite

varlig1 degerlendirildi.

2. Muayene: Hastalarin ilk basvurularinda ayrintili  sistemik ve norolojik

muayeneleri yapildi.

i. Norolojik muayene: Norolojik muayenede; biling bozuklugu, afazi, ihmal
fenomeni, apraksi veya gorme alani defekti gibi kortikal bulgularin varligi veya
klasik lakiiner sendrom klinigi varligt ( saf motor inme, saf duyusal inme,
sensorimotor inme, dizartri beceriksiz el sendromu, ataksik hemiparezi) g6z oniine

alindi.
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ii. Kardiyovaskiiler sistem muayenesi: Hastalarin kan basinci, nabiz sayisi
ve kalp ritmi kaydedildi. Inspeksiyonda kardiyak cerrahi iz, cilt altinda kalp pili
varlig1 incelendi. Kalp oskultasyonu ile; {iflirlim veya ek ses varligi, metalik kapak
sesi duyulmasi, aritmi varligi, aritmi saptanan hastalarda radial nabiz ile kalp tepe
attmu arasindaki korelasyona bakilarak atrial fibrilasyon i¢in énemli bir bulgu olan
‘pulsus defisit’ varligi kaydedildi. Boyunda sternocleidomastoid kasin 6n kenari,
digastrik kasin arka karm1 ve omohiyoid kasin 6n karm arasinda kalan alan olan
karotid liggeninden iki tarafli olarak en az 60 saniye siire ile karotis oskiiltasyonu ile

iiflirim olup olmadi g incelendi. Acilde ¢ekilen EKG’de degerlendirmede kullamldi.

iii. Diger sistemlerin degerlendirilmesi: Akciger oskiiltasyonunda 6zellikle
akciger Odemi bulgularimn varlif, periferik nabizlarin  alimp alinmadig,
hepatomegali ve pretibial 6dem varligi, ekstremite distallerinde siyanoz ve nekroz
gibi periferal iskemi bulgularinin varligimn iskemik inme alt tipinin belirlenmesi i¢in

yol gosterici olabilecegi diisiiniildii.

3. Norogoriintillemede enfarkt paternleri: Semptom baglangicindan

sonraki ilk 72 saatte ¢cekilen DWI veya BT deki enfarkt paternleri mevcut literatiir

temel aliarak asagidaki gibi simiflandirildi. *%*%

TEK LEZYON

1. Kiiglik perforan arter enfarktt <20 mm ( striatokapsiiler veya orta serebral

arter perforan dallarinin enfarkti)

2. Genis perforan arter enfarktt >20 mm

3. Pial enfarkt (Orta serebral arterin ist ve alt divizyonlar1)
4. Biiyiik territoriyel enfarkt

5. Borderzone enfarkt ( internal veya anterior ya da posterior kortikal)
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MULTIPL LEZYON

6. Perforan arter enfarkti + pial enfarkt

7. Perforan arter enfarkti + pial enfarkt + borderzone

8. Perforan arter + borderzone

9. Pial enfarkt + pial enfarkt

10. Pial enfarkt + borderzone

11. Multipl Borderzone **

Ayrica enfarktin damar sulama alanlari i¢indeki dagilim alamna gore de bir sitmflama
yapildi:

1. Tek hemisferde 6n dolasimda lezyon.

2. Iki hemisferde 6n dolasimda enfarkt

3. Arka sistemde multipl enfarkt

4. Hem 6n hem arka dolasimda multipl enfarkt *®
Akut enfarktin DWI’daki tammlanan paternine gore inme alt tipi 6ngoriildii. Internal
veya eksternal borderzone enfarktlar biiyiik damar aterosklerozuna bagli inme olarak
siniflandirildi. Her iki hemisferde veya hem 6n hem arka dolasimda akut multipl
enfarkt varligi serebral embolizm olarak kabul edildi. Kiiciik tek perforan arter
enfarktlar1 eger klinik olarak klasik bir lakiiner sendrom varsa lakiiner enfarkt olarak
tiplendirildi. Pial veya genis territoriyel enfarktlar kardiyoembolizm veya biiyiik
damar hastaligina baglandi.

Oykii 6zellikleri, muayene bulgular1 ve radyolojik olarak enfarkt paternleri
g6z Oniine alinarak ilk bagvuru sirasinda bir inme alt tipi belirlenmeye ¢alisildi.
Ornegin; superfisiyel pial enfarkti olan bir hastada kalpte aritmi duyulursa
kardiyoembolik inme, borderzone enfarkti olan bir hasta biiyiik damar
aterosklerozuna bagli inme ya da multipl posterior sirkiilasyon enfarkti olan ve
Oykiisiinde semptomlar1 hali sahada futbol mac¢1 yaparken topa kafa vurdugu
Ogrenilen ve bag-boyun agrisimin eslik ettigi bir hastada vertebral arter diseksiyonu,
kiiciik derin perforan arter enfarkti ve esit dagilimli saf motor inme bulunan bir

hastada lakiiner enfarkt bagvuru inme alt tipi olarak kabul edildi.

Ik degerlendirmeler tamamlandiktan sonra alt tip belirlenen hastalarin bulgulari
tekrar gozden gecirildi ve iki arastirmaci ortak tek bir oncii iskemik inme alt tipi
belirledi.
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Yapilan giic analizinde ¢aligmanin anlamlilik simirinda bilgi verebilmesi igin dahil

edilmesi gereken hasta sayis1 210 olarak bulundu.

Noroloji yogun bakim, inme iinitesi ya da noroloji yatan hasta kliniine yatirilan
hastalarda akut inme tedavisi yapilirken alt tipin belirlenmesi icin her hastada
elektrokardiyografi, transtorasik ekokardiyografi, karotis-vertebral arter doppler
ultrasonografi veya servikal ve intrakranial parcalar1 igeren BT ya da MR anjiografi
yapildi. Tam kan sayimu, serum elektrolitleri, eritrosit sedimentasyon iz, kan sekeri,

bobrek, karaciger ve tiroid fonksiyon testleri, serum lipid diizeyleri bakildi.

Bu laboratuar incelemeleri ile inme alt tipinin belirlenemedigi hastalarda 24 saat ritm
holter monitarizasyonu, transdzefagial ekokardiyografi yapildi. Portein C ve protein
S, antitrombin III, antif2glukoprotein 1, antikardiyolipin antikorlar, lupus
antikoagiilan, faktor 2,7,9,12, homosistein, vitamin B12, HbAlc, vaskiilit agisindan
otoantikor diizeyleri ( SS-A, SS-B, ANA, Antids-DNA, c-ANCA, p-ANCA) o6l¢iildii.
Genetik olarak metilen tetrahidrofolat rediiktaz, plazminojen aktivator inhibitorii-1
ve Faktor 5 Leiden gen mutasyonlar: incelendi. Inmenin nadir goriilen diger

nedenleri belirlenmeye ¢alisildi.

Tim laboratuar incelemeleri tamamlandiktan sonra ilk tahmin edilen inme alt
tipinden bagimsiz olarak nihai bir final alt tipi belirlendi. Daha sonra ilk tahmin ile
final alt tipin hangi oranda uyum gosterdigi istatistiksel olarak incelendi. Hangi inme
alt tipinin daha basariyla tahmin edilebildigi, ya da tahmin edilemedigi hata yapilan
hastalardaki klinik ve radyolojik dzellikler tek tek analiz edildi.

Tiim hastalarda bagvuru anindaki 6l¢iilen kan basinci degeri, hipertansiyon varligi,
DM, HL, KAH, AF varlig ile inme alt tipi arasinda korelasyon olup olmadi &
arastirildi. DWI da saptanan enfarkt paternleri ile inme alt tipi arasinda iligki olup
olmadi@ arastirildi. Istatiksel olarak anlamli bir iliski saptandiginda kullanilan
algoritma igerisinde bu degiskenin inme alt tipini tahmin etmedeki pozitif prediktif

degeri hesaplandi.

Istatiksel analizler igin SPSS (version 17.0) bilgisayar yazilinu kullamldi. Kategorik
degiskenlerin karsilastirilmasi igin Ki-Kare testi, devamli degiskenler i¢in Mann

Whitney U testi veya Student T testi kullanildi.
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Verilerin normal dagilima uyup uymadiginin test edilmesi i¢in de Kolmogorov
Smirnov testi kullanildi. Tiim veriler kullamlarak ilk bagvuru sirasinda yapilan inme
alt tipi tahmini i¢in duyarlilik (sensitivite) ve 6zgiilliik (spesifite) belirlendi. Bunun

i¢in gercek pozitif, yalanci pozitif, ger¢ek negatif ve yalanci negatif tanimlar1 yapildi.
Gercek Pozitif: Gergekte hasta olan bireyler i¢inde testin de hasta buldugu bireyler
Yalanci Pozitif: Gergekte saglam olan bireyler i¢inde testin hasta buldugu bireyler
Yalanci Negatif: Gergekte hasta olan bireyler i¢inde testin saglam buldugu bireyler

Gercek Negatif: Gergekte saglam olan bireyler iginde testin de saglam buldugu
bireyler.

Duyarlilik ve 6zgiilliik asagidaki formiillerle hesaplandi.

Gergek Pozitif
Duyarhlik (Sensitivite) = X 100
Gercek Pozitif + Yalanci Negatif
5 Gergek Negatif
Ozgullik (Spesifite) = X 100

Yalanci Pozitif + Gergek Negatif

Sekil 3

Gelistirilen algoritmanin pozitif prediktif degeri ise asagidaki formiile gore

hesapland1
Gergek pozitif
Pozitif Prediktif Deger =
Gergek pozitif + Yalanci pozitif
Sekil 4
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4. BULGULAR

Calismaya, Ekim 2012-Eyliil 2015 tarihleri arasinda Ondokuz Mayis Universitesi
Tip Fakiiltesi acil veya ndroloji kliniklerine inme semptomlarimin baslangicindan
itibaren ilk 72 saat icinde basvuran ve iskemik BDH tamsi alan 102’si kadin
(%48,11), 110°u erkek (%51,88) toplam 212 hasta alindi. Hastalarin yas ortalamasi
65,6 £15,5(20-105) idi. Hastalarin yaslari normal dagilima uymuyordu (p>0,05
Kolm Smir). 55 yas altinda 31’1 erkek 20’si kadin toplam 51 hasta (E/K orani:1.55),
55-64 yas arasinda 21’1 erkek 17’°si kadin toplam 38 hasta (E/K oram:1.23), 65-74
yas arasinda 28’1 erkek 32’si kadin toplam 60 hasta (E/K oram:0,87), 75-84 yas
arasinda 27’si erkek 19’u kadin 46 hasta (E/K orami:1.42) ve 85 yas iistlinde 3’1
erkek 14’1 kadin toplam 17 (E/K oram:0,17) hasta vardi. Yas veya cinsiyet ile inme
alt tipi arasinda istatiksel anlaml1 bir iligki saptanmadi (p>0,05).

Ik bagvuru esnasinda klinik ve radyolojik bulgulara gore 32 (%15.09)
hastada dncii inme alt tipinin biiyiik damar aterosklerozu olduguna karar verildi. Bu
32 hastamin 12'sinde (%37.5) internal, 2’sinde (%6.25) eksternal, 2’sinde (%6.25)
hem internal hem posterior borderzone olmak iizere toplam 16'sinda (%50)
borderzone enfarkti, 5’inde (%15.63) karotis tifirimii , 2'sinde (%6.25) anterior
serebral arter enfarkti, 12’sinde (%37.5) aym tarafta derin perforan arter ve kortikal
pial dal enfarkti vardi. 5 hastada (%15.62) ilk basvuruda c¢ekilen BT de intrakranial
damarlarin kalsifikasyonu goriildii. Bu 32 hastamin 24'tinde (%75) tiim incelemeler
tamamlandiktan sonra belirlenen final inme alt tipi biiyiik damar aterosklerozuna
bagli inme idi. Dogru tahmin edilen 24 hastanin 6'sinda (%25) intrakranial

ateroskleroz, 18'inde (%75) ekstrakranial ateroskleroz inmeden sorumluydu.

Bagvuru sirasinda inme alt tipi biiyiik damar aterosklerozu olarak tahmin
edilen ancak final alt tipi aym kategori ¢ikmayan 8 hastamn S5'inde etyolojik
arastirma tamamlanamadigi, birinde ise yapilan tetkiklere ragmen neden
saptanamadi g icin final inme alt tipi belirlenemedi. Kalan bir hastada, bas agris1 ya
da kranioservikal travma Oykiisii vermemesine ragmen karotis arter kaverndz

segmentte diseksiyon saptandi.
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Beyin sap1 enfarktt olan bir hastada da damar goriintiilemesi ve kardiyak incelemeler

normal ¢ikinca risk faktorleri de g6z Oniinde bulundurularak lakiiner enfarkt tamisi
kabul edildi.

Ik basvuru sirasinda inme alt tipinin kardiyoembolik inme olduguna karar verilen 90
hastanin 76’sinda (%84.44) final alt tip yine kardiyoembolizm idi. Bu hastalarin
68’inde (%75.55) ilk bagvuruda muayene ve EKG ile aritmi ve AF saptandi, 33'iinde
(%36.66) kalp oskiiltasyonunda patolojik bulgular, 12 hastada (%13.33)
inspeksiyonda kardiyak cerrahi izi, 14 hastada (%15.55) anamnezde ge¢mis tibbi
oykiide serebral embolizme yol acabilecek protez kapak, kalp yetmezIligi, konjenital
kalp hastalig1 gibi kardiyak hastalik 6ykiisii vardi.

Hastalarin 29’unda (%32.22) her iki hemisferde ya da hem 6n hem arka
dolagimda birden fazla arteriyel sulama alaminda enfarkt vardi. 17°sinde (%18.88)
biiyiik territoriyel enfarkt, 12 hastada (%13.33) superfisiyel pial dal enfarkti, 6
hastada (%6.66) kiigiik perforan arter enfarkti, 12 hastada ise (%13.33) sadece

posterior sirkiilasyon enfarkt: vardi.

Bu 90 hastanin 76’sinda (%84.44) tiim incelemeler tamamlandiktan sonra
belirlenen final inme alt tipi kardiyoembolizme bagli inme idi. ilk bagvuruda yapilan
degerlendirme ile kardiyoembolik inme oldugu diisiiniilen ama ileri incelemelerle
kamtlanamayan 14 hasta vardi. Bu 14 hastanmin 6'sinda inme alt tipi yetersiz inceleme
nedeniyle belirlenemedi. Alti hastada biiyiik damar hastaligi, bir hastada karotid
arter diseksiyonu, bir hastada ise kii¢iik damar hastalig final alt tipi olarak belirlendi.
Bagvuru aninda M1 kok enfarkti olan, birinde kalp pili anamnezi, digerinde aritmi
saptanan iki hastamin BTA’larinda karotid arterin semptomatik tarafinda total
okliizyon goriilmesi nedeniyle final alt tip biiylik damar hastalig olarak kabul edildi.
Birinde aritmi, diger ikisinde kardiak iifliriim olan, bilateral hemisferik veya hem 6n
hem arka sisteme ait enfarktlar1 olan {i¢ hastaya yapilan TTE’de anlamli patoloji
saptanmayip BTA’larinda yaygin intrakranial ateroskleroz saptanmasi nedeniyle yine

final alt tip biiyiik damar hastalig olarak kabul edildi.

Aritmi saptanmasi nedeniyle ilk degerlendirmede kardiyoembolik inme olduguna
karar verilen, bas agris1 ya da kranioservikal travma oykiisii vermeyen M1 kok
enfarkt olan bir hastada IKA stenozu zemininde gelismis karotid arter diseksiyonu

saptandi.
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Klasik lakuner sendrom klinigi olmayan, kalp oskultasyonunda iifiirim duyulan,
kapsula interna posterior bacaginda enfarkt saptanan bir hastanin final alt tipi ise
kiiciik damar hastalig olarak belirlendi. Bu hastamin ekokardiyografisinde ifliriime
yol agacak embolizm kaynagi olabilecek anlamli bir patoloji saptanmadi.

Bagvuru esnasinda klinik ve radyolojik bulgularina gore 13 (%6.1) hastada inme alt
tipinin kiigiik damar hastaligina bagli olduguna karar verildi. Hastalardan 4’{inde
(%30.76) basvuru aninda dlgiilen kan basinct 160/100 mmHg {izerindeydi. Ikisinde
plir duyusal inme, 2’sinde dizartri-beceriksiz el sendromu, 5’inde ataksik hemiparezi,
2’sinde pilir motor inme, 2’sinde de sensorimotor inme olmak {izere tamanunda
klasik lakuner sendrom klinik bulgular1 saptandi. Hastalarin hi¢ birinde aritmi, kalp
veya karotid arter oskiiltasyonunda iifliriim saptanmadi, DWI goriintiilemedeki
enfarkt paternleri lakiin tammuna uymaktaydi. Bu 13 hastanin tamanminda (%100)
tim incelemeler tamamlandiktan sonra belirlenen final inme alt tipi yine kiigiik

damar hastaligina bagli inme idi.

Basvuru esnasinda klinik ve radyolojik bulgularina gore 18 (%8.49) hastada
inme alt tipinin tammlanan diger nedenlere bagli inme olduguna karar verildi. Bu 18
hastamn 7’sinde (%38.88) multipl posterior sistem, 4’iinde (%22.22) biiyiik
territoriyel, 1’inde borderzone, 2’sinde (%11.11) tek pial dal enfarkti, 2’sinde
(%11.11) multipl tek hemisfer 6n dolasitma veya hem 6n hem arka dolagima ait
multipl lezyonlar saptandi. Bu 18 hastadan 8’inin (%44.44) anamnezinde basagrisi-
ense agrist hikayesi, 3’linde (%16.66) bas agrisina ek olarak travma (trafik kazasi,
merdivenden diisme, boyuna masaj) hikayesi, 3’linde (%16.66) inme Oncesi
uyusturucu madde kullamimu Oykiisli, birinde hematolojik hastalik (TTP) hikayesi,
2’sinde (%11.1) kardiyak girisim esnasinda gelisen periprosedurel inme Oykiisii
saptandi. Bu 18 hastanin 16’sinda (%88.88) tiim incelemeler tamamlandiktan sonra

belirlenen final inme alt tipi tammlanan diger nedenlere bagli inme idi.

Bu hastalarin 6’s1 (%33.33) vertebral arter diseksiyonu, 3’ii (%16.66) IKA
diseksiyonu, 2’si (%11,11) periprosedurel inme, 3’1 (%16.6) madde kotii kullanimu
sonras1 gelisen inme, 1’1 hematolojik hastaliga sekonder gelisen inme olmak tizere
final alt tiplere ayrildi. Diseksiyon saptanan 9 hastanin 8’inin (%88,8) anamnezinde

bas agris1 Oykiisii saptandi.
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Bagvuru sirasinda inme alt tipi tammlanan diger nedenlere bagli inme olarak
tahmin edilen ancak final alt tipi aym kategori ¢ikmayan 2 hastada etyolojik

arastirma tamamlanamadig icin final inme alt tipi belirlenemedi.

Basvuru sirasinda yapilan ilk degerlendirmede inme alt tipini belirleyecek
kamt saptanamayan 59 hasta vardi. Bu 59 hastanin 16’simn (%27.11) yetersiz
inceleme nedeniyle, 10’unun (%16.94) etyolojiye yonelik yapilan testlere ragmen
finalde de inme alt tipi belirlenemedi. Bu 26 hasta disinda kalan 33 hastanin 18’inde
biiyiik damar hastalig (%54.54), 8’inde kardiyoembolik inme (%24.24), 1’inde (%3)
kiiciik damar hastaligl, 5’1 arteriyel diseksiyon (2’si karotis arter, 3’1 vertebral arter
diseksiyonu) olmak iizere toplam 9 hastada (%27.27) tamimlanan diger nedenlere

bagli inme final alt tip olarak belirlendi.

Hastalarda basvuru anindaki kan basinci, hipertansiyon, diabetes mellitus,
koroner arter hastaligi veya hiperlipidemi varligimin herhangi bir inme alt tipi ile

iligkisi saptanmadi (p>0,05).
Hastalarin anamnez bul gularina gore;

-Aym tarafta tekrarlayan TIA sonrasi inme ile sonuclanan 6 hastamn

tamamumn Oncii ve final alt tipi biiylikdamar hastaligi olarak tespit edildi.

Istatistiksel olarak anlaml1 degildi (p>0,05).

-Bas agris1 semptomu ek semptom olarak alinan 10 hastamin 5 tanesinde
vertebral arter diseksiyonu, 1 hastada vertebral arter stenoz,1 tanesinde IKA
diseksiyonu, 2 hasta etyolojisi belirlenemeyen veya yetersiz degerlendirme, 1 hastada

diger nedenler ( PFO ve hiperhomosisteinemi) final alt tip olarak belirlendi.

-Bas agnis1 ve travma (2 giin 6nce merdivenden diisme) hikayesi olan 1
hastada IKA diseksiyonu , bas agris1 olmayip sadece travma (3 giin 6nce trafik

kazas1) hikayesi olan 1 hastada vertebral arter diseksiyonu saptandi.

Anamnezinde bas agris1 Oykiisii olup final alt tipi kardiyoembolik veya lakuner inme
saptanan hasta yoktu. Bas agris1 semptomu inmenin tammlanan diger nedenleri
arasinda yer alan arteriyel diseksiyon tamisi alan hastalarda diger inme alt tiplerine

gore istatiksel olarak anlaml1 derecede fazla goriildii (p<0,05).
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-Vasospastik zararli madde kullamim hikayesi alinan 3 hasta saptandi. Bu
hastalardan birinde bonzai kullamimu sonrasi sag M1 kdk enfarkti, esrar kullanimu
sonras1 gelisen birinde sag MCA alt division enfarkti, digerinde multipl bilateral

hemisferal enfarkt saptanan toplam 2 hasta vardi.

-Nobet ile baslangic anamnezi olan 4 hasta vardi. Bu hastalardan 2’sinde
kardiyoembolizm, 2’sinde etyolojisi belirlenemeyen inme alt grubu final alt tipi

olarak saptandi.

Inspeksiyonda 16 hastada kardiyak cerrahi izi, bir hastada sol pektoral
bolgede cilt alti kalp pili oldugu goriildii. Kardiyak cerrahi izi olan hastalarin
12’sinde (%75) final inme alt tipi kardiyoembolik inme, bir hastada kiigiik damar
hastalig1 (%6), 3 hastada (%18.75) biiyiik damar hastaligr saptandi. Kardiyoembolik
inme alt tipinde gliven araligi dar olsa da istatistiksel olarak anlamli bulundu
(p=0,048)

Fizik Muayenede,

-Kan Basinci: 55 hastamin bagvuru amndaki tansiyonu 160/90 mmHg
iistiinde saptandi. 131 (%61.79) hastada Oykiide hipertansiyon hikayesi vardi. Bu
hastalarin 24’1 kardiyoembolik inme, 10°u biiyiik damar hastaligi, 5’1 kiigiik damar
hastalig, 6’s1 tammlanan diger nedenler, 10’u etyolojisi saptanamayan inme alt
grubundaydi. Bagvuru kan basincinin iskemik inme alt tipleri arasinda istatistiksel
anlamli farkliligt yoktu (p=0,843). Bu hastalarin 22’sine aritmi eslik etmekteydi.

-Kalp oskultasyonu ile 68 hastada aritmi, 33 hastada ¢esitli odaklarda
kardiyak tfiirim, 3 hastada metalik kalp kapagi sesi saptandi. Kardiyak {ifiirim
saptanan  hastalarin  21’inde  kardiyoembolizm (%63,6), 6’sinda nedeni
saptanamayan, 2’sinde diger nedenler, 3’linde biiylik damar hastalig final iskemik
inme alt gruplar1 olarak belirlendi. Kalp oskiiltasyonunda aritmi saptanan hastalarda
(p<0,001) ve kardiyak iifiiriim saptanan hastalarda (p<0,05) kardiyoembolik inme alt

tipi istatiksel olarak daha fazla saptandi..

-Radial nabiz degerlendirmesinde 72 hastada aritmi saptandi. Pulsus defisit
70 hastada saptandi. EKG’sinde AF ritmi saptanan 66 hasta vardi. Bir hastamn

EKG’sinde pace ritmi vardi.
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-Boyunda iifiiriim 8 hastada saptandi. Bu hastalardan 5 tanesi biiyiik damar
hastali1g1, bir tanesi kardiyoembolizm, 2 tanesi etyolojisi saptanamayan gruptaydi.

Calismamuza dahil edilen toplam 212 hastanin final inme alt tipleri ;
1.Biiyiik damar hastaligi  : 48 hastada (%22.64)
2.Kardiyoembolizm : 84 hastada (%39.62)

3 Kiigiik damar hastaligi  : 16 hastada (%?7.5)
4.Diger nedenler : 27 hastada (%12.73)
5.Etyolojisi belirlenemeyen : 37 hastada (%17.45) olarak saptandi.

Final inme alt tipinin biiylik damar hastaligi olarak belirlendigi 48 hastanin yas
ortalamas1 68.7+11.8 (47-105) di, %64.58'i erkekti. 24'linde (%50) inme alt tipi acile
basvuru sirasinda dogru olarak tahmin edilebilmisti. Altt hastanin (%12,25) bagvuru
sirasindaki Oncii inme alt tipi kardiyoembolizm olarak tahmin edilmisti. Bunlarin
iclinde basvuru sirasinda aritmi, birinde kalpte {ifliriim vardi. Baslangigta inme alt
tipinin biiylik damar aterosklerozu oldugu dogru olarak tahmin edilemeyen hastalarin
11'inde (%45.83) intrakranial ateroskleroz , 7'sinde arka sistem enfarkti ve stenozu

(%29.16), 4 hastada (%16.67) iki tarafl1 biiyiik damar aterosklerozu mevcuttu.

Final inme alt tipi kardiyoembolizm olarak belirlenen 84 hastanmin yas
ortalamast 69.77+13.3(20-90) idi. %45.23"i erkekti. Bu 84 kardiyoembolik inmenin
76'sinda (%90.48) inme alttipi acile bagvuru sirasinda eldeki verilerle dogru olarak
tahmin edilebilmisti. Bagvuru sirasinda kardiyoembolik inme oldugu anlasilamayan 8
hastanin 1'inde holter ile paroksismal atrial fibrilasyon, 3'iinde kardiyak hipokinezi,
I’inde intrakardiyak kitle, 1’inde patent foramen ovale, 1’inde mitral kapakta
trombiis saptandi. 12 hastada posterior sirkiilasyon enfarkti vardi. Hi¢ bir hastada

borderzone enfarkt yoktu.

Final inme alt tipi lakiiner enfarkt olarak saptanan 16 hastanin yas ortalamasi
65.43+15.49(50-88) idi, %37.5u erkekti. Bu 16 lakiiner enfarktin 13'iinde (%81.25)
inme alt tipi bagvuru sirasinda dogru olarak tahmin edilebildi. Kalan 3 hastanin
ikisinde arka sistem enfarkti vardi, bir hastada kalp oskiiltasyonunda eslik eden bir
iifliriim vardi. Bu hastada ekokardiyografi ile iiflirlimiin nedeni ve kardiyak patoloji

gosterilemedi.
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Final inme alt tipi olarak inmenin diger nadir goriilen nedenleri saptanan 27 hastanin
yas ortalamasi beklenecegi gibi diisiiktii (47+12.54). Olgularin %.66.66’s1 erkekti.
Bu 27 hastanin 16'sinda (%59,2) acile bagvuru aninda inmenin bu nadir nedenleri
konusunda bilgi sahibi olunabiliyordu. En sik karsilasilan neden kranioservikal arter
diseksiyonuydu. Bas agrisi, travma gibi Oykii 6zellikleri ile diseksiyonunun dogru
tahmin edilebilme oram %88,8 idi.

Otuzyedi hastada inme alt tipi belirlenemedi. Bu hastalarin yas ortalamasi
64.89+14.34 1di, olgularin %40.54 erkekti. Bu grupta inme alt tipinin belirlenememe-
sinin dnde gelen nedeni yetersiz incelemeydi (28 hasta / %75,6). Yetersiz inceleme
nedenleri ise erken mortalite, agir 6ziirliiliik durumu, erken taburculuk istegi ve sehir
degistirme ihtiyact idi. Tim incelemelerin yapilmasina ragmen inme alt tipinin
belirlenemedigi 7 hastamin 4Unde (%57.14) basvuru sirasinda da inme alt tipi ile

ilgili tahmin yapilabilecek bir veri yeterli yoktu.

212 hasta arasindan yetersiz inceleme nedeniyle final inme alt tipinin belirlenemedigi
28 hasta c¢ikarildiginda kalan 184 hasta arasinda her iki aragtirmacimin ortak
degerlendirilmesi sonucunda; bagvuru inme alt tipi biiyiik damar aterosklerozu olarak
belirlenen hastalarin %88.89'unda, kardiyoembolik inme disiiniilen hastalarin
%289.41'inde, kiiclik damar hastalig diisiiniilen hastalarin %81.25'inde, inmenin diger
nadir nedenleri oldugu diisiiniilen hastalarin %59.26'sinda bagvuru sirasinda klinik,
oyki ve radyolojik bulgularin g6z Oniine alinmasiyla dogru tahmin yapilabildigi

goriildi.

Oykii 6zellikleri, muayene bulgular1 ve DWI lezyon paternlerine bakarak inme alt
tipinin tahmin edilemedigi hastalarin %20.93’{inde tiim incelemeler yapildiginda da

inme etyolojisinin saptanamadi g goriildii.
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Klinik ve radyolojik bulgularin degerlendirilmesi ile inme hastalarinda
basvuru aninda alt tipi belirlemek icin gelistirilen algoritmanin inme alt tipini tahmin
edebilmek i¢in sensitivitesi 0.73, spesifitesi 0,97 olarak hesaplandi. Gelistirilen
algoritmamn biiylik damar aterosklerozu alt tipini tahmin edebilmedeki sensitivitesi
0.50, spesifitesi 0.98, kardiyoembolizmi tahmin edebilmekteki sensitivitesi 0.90,
spesifitesi 0.91, lakiiner enfarktlar1 tahmin edebilmekteki sensitivitesi 0.81,
spesifitesi 1.0, inmenin diger nadir alt tiplerini 6ngorebilmekteki sensitivitesi 0.59,
spesifitesi 1.0 olarak bulundu (TabloV).
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Asagida calismadaki bazi olgu 6rnekleri verilmistir.

OLGU 1:

RESIiM d e

105 yasinda kadin hasta, akut global afazi, sag santral fasial paralizi ve sag iist
ekstremite hakim hemiparezi ile acil servise bagvurdu. i1k basvuruda yapilan sistemik
degerlendirmede bagvuru kan basinct 180/110mmHg, kalp oskultasyonunda aritmi,
iflirim veya ek ses duyulmadi. Karotis arter oskultasyonunda iifiiriim duyulmadi.
Internal borderzone (Resim a), anterior watershed (Resim b) ve posterior watershed
(Resim c) enfarkti da saptandigi i¢in inme alt tipi biiyiik damar aterosklerozu olarak
tahmin edildi. ileri incelemelerde sol IKA (Resim d-e) total okliizyonu goriilerek
final inme alt tipinin biiylik damar aterosklerozuna bagli inme oldugu teyit edildi.
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RESIM

RESIM

OLGU 2: 65 yasinda, erkek, akut geligen biling
degisikligi sag hemiparezi ile acil servise bagvurdu.
Bagvuru kan basmci 135/80mmHg, kalp oskultasyonunda
aritmi mevcuttu, ifiirim yoktu, boyun oskultasyonunda
iifiirim duyulmad1. Bilateral hem 6n hem arka sistemde
multipl enfarktlar1 (Resim e) ve kalpte aritmi saptanasi
nedeniyle 6ncii inme alt tipi kardiyoembolizm olarak
kabul edildi. Ileri incelemelerde patolojik olarak;
EKG’de atrial fibrilasyon ve yapilan TTE’de EF:%45,
inferoposterior duvar hipokinezisi saptanarak final inme
alt tipinin de kardiyoembolizm oldugu goriildi.

OLGU 3 : 61 yasinda erkek hasta, ataksi ve sol
hemiparezi ile acil servise basvurdu. ilk basvuruda
yapilan sistemik degerlendirmede kalp ve boyun
oskultasyonunda patolojik bulgu saptanmadi. Sag
kapsula interna posterior bacaginda enfarkt (Resim f),
muayenesinde ataksik hemiparezi klinigi olan, kalpte
aritmi saptanmayan bu hasta i¢in inme alt tipi kii¢iik
damar hastalifi oldugu diisiiniildii. Ileri incelemelerde
yapilan BTA ve kardiyak incelemelerde patoloji
saptanmayan hastamn final inme alt tipi de kiiclik damar

OLGU 4 : 35 yaginda, erkek hasta, bonzai kullanim1
sonrasi akut sol santral fasial paralizi, sol {ist ekstremite
hakim hemiparezi ile acil servise basvurdu. lk
basvuruda yapilan sistemik degerlendirmede kalp ve
boyun oskultasyonunda patolojik bulgu saptanmadi.
Sag total MCA enfarkt1 (Resim g), vasospastik madde
kullanim hikayesi olup, ek risk faktorii olmayan bu geng
hastada oncii inme alt tipinin tanimlanan diger nedenlere
bagli inme oldugu diisiiniildii.. Ileri incelemelerde de bu
hastada vasospastik madde kullamimu disinda risk
faktorli saptanmadi.
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OLGU 5:

RESIM h 1 i

48 yasinda erkek hasta, esrar kullaminu sonrasi akut sol hemiparezi ile acil servise
bagvurdu. Ilk basvuruda yapilan sistemik degerlendirmede kalp ve boyun
oskultasyonunda patolojik bulgu saptanmadi. Bilateral multipl hemisferial enfarkt
(Resim h-1-i) saptanan ek risk faktorii, bas agris1 hikayesi olmayan bu geng hasta i¢in
inme alt tipi tammlanan diger nedenler olarak tahmin edildi. Ileri incelemelerde de
bu hastada vasospastik madde kullanim diginda risk faktorii saptanmadi.

OLGU 6:

RESIM m n
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51 yasinda erkek hasta, bas agrisi, dizartri, sol hemiparezi ile acil servise bagvurdu.
[lk basvuru degerlendirmesinde eslik eden bas agrisi hikayesi olankalp
oskultasyonunda aritmi, kardiyak {fiirim, boyun oskultasyonunda iiflirlim
saptanmayan, bilateral posterior sistem parcali enfarkt (Resim j-k-1) olan geng
hastanin inme alt tipi tammlanan diger nedenlere ( diseksiyon ) bagli oldugu
diisiiniildii. Ileri incelemede BTA’da sol vertebral arter diseksiyonu ( Resim m-

n)goriilerek final inme alt tipi teyit edildi.

RESIM r S )

58 yasinda erkek hasta, dnce akut konusma bozuklugu, ardindan gittigi merkezden
sag hemipleji de klinige eklenmesi nedeniyle klinigimize sevk edilmisti. Ilk
basvuruda yapilan sistemik degerlendirmede kalp ve boyun oskultasyonunda
patolojik bulgu saptanmayan, sol anterior sistemde multiple kortikal, perforan arter
enfarkti (Resim o-6-p)olan, kalp ve boyun oskultasyonunda patoloji saptanmayan,
bag/boyun agrisi, travma hikayesi tariflemeyen bu hastada inme alt tipinin biiyiik
damar aterosklerozu oldugu diisiiniildii. ancak bu hastada ileri incelemelerde 6ncii
inme alt tipinde farkl1 olarak BTA’da sol IKA diseksiyonu (Resim r-s-s) saptandi.
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5.TARTISMA

Bir inme olgusunda klinik yaklasimin temel amaclari; hastalifin nedeninin ortaya
konmasi, vaskiiler hastaligin beyindeki dagilimimin saptanmasi, dogru tedavi ile olasi
beyin hasarimin en aza indirilmesi, eslik eden risk faktorleri ile diger vaskiiler
hastaliklarin taminmas1 ve olast komplikasyonlarin &nlenmesidir. Inme alt tipi
sekonder profilaksi kararinda temel bilgidir. Iskemik inmede prognoz, rekiirrens
riski, yapilacak klinik incelemeler ve tedavi kararlart inme tipine gore
belirlenmektedir. Erken inme rekurrensi birinci haftamn sonunda %5.1'e
ulasabilmektedir.” Gelismis inme merkezlerinde dahi inme alt tip belirlenmek igin
yapilan testler iki haftaya kadar uzayabilmektedir.® Fakat tedavi kararlari, ¢ogu
zaman olast inme tipini belirlemek i¢in yapilacak olan ayrintili incelemeler
tamamlanamadan verilmektedir. Bu nedenle iskemik inme tipinin erken belirlenmesi
onemlidir. Hastalarin anamnez bilgileri, muayene Ozellikleri ve DWI’da saptanan
enfarkt paternlerinin degerlendirilmesi inme alt tipinin belirlenmesinde Onemli

ipuglar1 verir.

Calismamizda oykiide inme alt tipi hakkinda 6nemli ipuclar1 bulunabilecegi
ispatlanmistir. Afazi, gérme alami defekti gibi kortikal semptomlarin varlig
tablonunun lakiiner enfarkt olmadiginin ispatidir. Inme semptomlarindan énce aym
tarafta tekrarlayan GIA Oykiisii ya karotis hastaligim ya da ‘stuttering’ lakiinii
diglindiirtir. 50 yasin altinda inmenin diger nadir nedenleri daha sik goriliir.
Sildenafil, amfetamin, efedrin gibi vasospastik ilag ya da bonzai, esrar gibi
vasospastik madde kullaninu sorgulanip yakalanabilirse inmenin nedeni erkenden

saptanmus olur.

Inme semptomlarindan dnce bas agrisi, ense agrisi, boyun ya da kafa
travmasi, masaj, gerilme kranioservikal arter diseksiyonu acisindan Onemli
isaretlerdir. Inmeye eslik eden semptom bazinda degerlendirildiginde ¢alismamuzda
6’s1 vertebral arter, 5’i IKA diseksiyonu tans1 olan kardiyoembolik risk faktdrii
bulunmayan 11 hastanin 8’inde (%72,7) bas agrisi/boyun agrisi, 3 hastada (%27,2)
presipitan faktér (travma, masaj vb) varligt tespit edildi. Bu hastalarin geng

olusu(47+12.54) da dikkat ¢ekiciydi.
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Fukuhara ve ark. 129 vertebral arter (VA) diseksiyonu olan hastamn retrospektif
olarak incelenmesinde olgularin %72,3’linde anamnezlerinde bag/boyun agrisi1 tespit
etmis ve yas ortalamasim da 54 olarak bulmustur.® Saeed AB ve ark. VA
diseksiyonu olan hastalarin %53 iinde spor aktivitesi, masaj gibi presipitan bir faktor

* Gottesman ve ark. yaptizi calismada ise IKA diseksiyonu olan

saptamustir. '
hastalarin %68’inde bas agris1 %26’sinda boyun agrisi, VA diseksiyonu olan
hastalarin  %69’unda bas agrisi, %46’sinda boyun agris1  anamnezi varlhigt

salptatnrms‘ur.105

Diseksiyona bagli bas agris1 mekanizmasi net degildir. Damar1 ¢evreleyen
sensorial sinirlerin uyarilmasma bagli olabilecegi diisiiniilmektedir.'®® Diseksiyon
saptanan hastalarin DWI goriintiileme paternlerine bakildiginda ise vertebral arter
diseksiyonu tamsi alan 6 hastamn 3’iinde (%50) bilateral, 3’iinde (%50) pargal
posterior sistem enfarktlari, IKA diseksiyonu tams1 alan 5 hastanin 4’{inde internal
borderzone (%80),1’inde tek perforan arter enfarkti saptandi. Malm ve ark. yaptig
geng eriskinlerde infratentorial infarktlar1 inceleyen bir c¢alismada arteriyel
diseksiyonun infratentoriyal infarktlar i¢cin egemen bir inme mekanizmasi oldugunu
belirtilmistir. Ozellikle inme dncesi ense veya bas agrisi, travma(masaj, diisme, kaza,
kafa ve boyuna darbe alinabilecek spor vs.) hikayesi olan parcali bilateral veya
unilateral posterior sistem infarktt olan geng inme olgularinda arterial diseksiyon
akilda tutulmalidir.”’

Beyin damar hastalig1 eriskinlerde epilepsinin en 6nemli nedenlerindendir ve
olgularin %11’inin nedenidir. Oxford Shire ¢aligmasinda inme amnda eslik eden
ndbet sikligr %2 bulunmustur.'® Kardiyoembolik inmelerden sonra erken epileptik
nobetler daha sik olmaktadir.®™**! Diger taraftan "Seizure After Stroke Study"
calismas1 kardiyoembolik inmenin yeni veya tekrarlayic1 nobet ile iligkisinin

olmadigini gostermistir.

Calismamizda nobet ile baslangic anamnezi olan dort hasta vardi. Bu

hastalarin yarisinda neden kardiyoembolik inme idi.

Inme hastalarindaki koroner arter hastalifi, hipertansiyon, diabetes mellitus,
hiperlipidemi, sigara kullaninu gibi eslik eden vaskiiler risk faktorleri spesifik olarak
belirli bir inme alt tipi ile iliskilendirilememis, tim inme alt gruplarinda mevcut

oldugu goriilmiigtiir.
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Calismamizda ilk bagvuru aminda yapilan sistemik ve norolojik muayenenin inme alt

tipi ile ilgili degerli ipuglar1 gosterebilecegi bulunmustur.

Boyunda karotis arter Ufliriimii anlamli bir bulgu olabilir. McColgan ve
arkadaglarinin yaptigi metaanaliz ¢alismasinda karotid arter {ifliriimiiniin karotis
hastaligt icin oOzgilligi %383, duyarlilign %53 olarak bulunmus ve karotis
tiflirimiiniin klinik olarak anlaml1 stenozu (>%70) saptamak i¢in orta deger tasidig
Vurgulatnrms‘ur.112 Diger bir calismada ise karotis arter Ufliriimii i¢in ¢alismanuzla
uyumlu olarak genig aralikli bir sensitivite (%24-84) ve spesifite (%40-98) degeri
verilmektedir. Longsfield M ve ark. yaptig1 calisamada ise GIA olgularinin %78’ inde
ve {flirimii olanlarin %60’1inda karotis stenozu varligi, karotis iflirimii saptanan
hastalarin %65’inde yapilan anjiografilerle aym tarafta karotis darligi saptandig
bildirilmistir. Ancak bu bulgu dikkatli ve sabirli bir degerlendirme gerekir. Acil
servise ilk basvuru aninda hele ki vital fonksiyonlarinin siirdiiriilmesinde zorluk
cekilen hastalarda karotis iiflirlimiiniin duyulmasi her zaman kolay olmayabilir.
Ufiiriimiin saptanabilmesi hekime gore degisen duyarlilikta olabilir. Calismamzda
karotis arter iifliriimii sadece 8 hastada saptandi. Bu sekiz hastamn besinde (%62,5)
ayni tarafta anjiyografik olarak karotis stenozu da dokiimente edildi. Saptanan darlik
oram1 %50-80 arasinda degismekte idi. Diger {i¢ hastada ise karotis Ufliriimii
duyulmasina ragmen radyolojik olarak stenoz gosterilemedi. Wolf ve ark.’larinin
yapti81 bir ¢alismada boyundaki {ifliriim i¢in hipertansiyonun bir risk faktori oldugu

113

belirtilmistir.” Caligmamizda karotis tfliriimii saptanan 8 hastadan 1’inde (%12,5)

hipertansiyon eslik etmektedir.

Pickett ve arkadaslarimin yaptigi bir metaanaliz calismasinda karotid arter
{ifiiriimii olan hastalarin inme riskinin 4 kat daha fazla oldugu saptanmstir.***
Dolayisiyla inme hastasinin degerlendirilmesinde karotid arter Uflirlimiiniin varlig
biiyiik damar aterosklerozu tanisi agisindan 6nemli iken tam diglanmasinda {ifiirimiin
yoklugu yeterli degildir.

Kalp oskiiltasyonu ve ritm degerlendirilmesi de bagvuru aninda inme alt tipi ile ilgili
cok fazla bilgi saglayabilir. Calismamuizda ilk basvuru sirasinda hastalarin
%15.56’s1nda kalpte tifiiriim, %32'sinde ise muayene ve EKG ile aritmi saptannmustir.
Kardiyak iiflirim duyulan hastalarin ¢ogunda (%63.63) ekokardiyografi ile kardiyak

patoloji saptanmustir.
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Norolojik muayenede saptanan klasik lakiiner sendrom klinigi kiiciik damar
okliizyonuna bagli inme alt tipi varligs ile biiylik korelasyon gostermistir. Ataksik
hemiparezi, dizartri beceriksiz el sendromu, saf motor inme, saf duyusal inme ve
sensorimotor inme gibi klasik bir lakiiner klinik varligi ayrintili bir ndrolojik
muayene ile saptanirsa lakiiner enfarkt i¢in olmazsa olmaz bir bulgu oldugu goriiliir.

Calismaya dahil edilen lakiiner inmeli hastalardan 7’sinde (%53,84)
hipertansiyon saptandi. 2’sinde piir duyusal inme, 2’sinde dizartri-beceriksiz el
sendromu, 5’inde ataksik hemiparezi, 2’sinde piir motor inme, 2’sinde de
sensorimotor inme olmak lizere toplam 13 hastamn tamanunda klasik lakuner
sendrom klinik bulgular1 saptandi. Arboix ve ark. yaptig calismaya gore piir motor
inme lakuner inmelerin %50’sini olusturmaktayken c¢alismamizda en sik goriilen
lakuner inme tipi ataksik hemiparezi idi (%38,4).

Difflizyon MR akut iskemik inmede en sensitif ve spesifik goriintiileme
yontemidir. Tammin kesinlestirilmesi disinda DWI inme alt tipi ile ilgili ¢ok bliyiik
bilgi tasir. Karotid arter hastalifinda lezyon paternlerini arastiran bir calismada
lezyon gruplamas: territoryal, borderzone ve bilateral multipl lezyon olarak
tammlanms, sikliklart  sirastyla %60,  %25,7 ve %14,3  oranlarinda
bulunmusgtur. >

hastanin 12'sinde (%37,5) internal, 2’sinde (%6,25) eksternal, 2’sinde (%6,25) hem

Calismamuzda biiyiik damar aterosklerozu final alt tipi saptanan 32

internal hem posterior borderzone olmak iizere toplam 16'sinda (%50) borderzone
enfarkti saptandi. Ayn1 damar sulama alaninda multipl lezyonlar, borderzone enfarkt
paternleri Ozellikle muayenesinde aritmi saptanmayan, anamnezinde bas-boyun
agrisi, travma hikayesi olmayan hastalarda biiylik damar aterosklerozu alt tipini
diistindiirmektedir. Karotis hastalig1 ayrica biiyiik territoriyel enfarktlara yol acabilir.
Biiyiik perforan arter enfarktlari, perforan arter enfarkti ile birlikte pial dal enfarktlari
ya da tek basina pial dal enfarktlarina da yol agabilmektedir.

Oyama ve ark. yaptig1 bir calismada kardiyoembolik enfarktlarin multipl pargali
lezyonlara neden olduklar1 ve damardan damara embolizme gore genelde daha biiyiik
lezyona yol actig1 bildirilmistir. Yapilan diger bir ¢aligmada ise akut multipl lezyon
paterninin emboli nedeni ile oldugu ve kardiyoembolinin akut multipl lezyonlara
neden olmasim  embolik materyal fibrinoliz ile parcalandik¢a distal dallara
fragmente olmasina veya tikali olan major arter sahasinda hemodinamik infarktlar

olusmasiyla agiklanmaktadir. ™
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Calismamizda inme alt tipi kardiyoembolik inme olarak belirlenen 90 hastanin
29’unda (%38,15) her iki hemisferde ya da hem 6n hem arka dolasimda birden fazla
arteriyel sulama alamnda enfarkt, 17°sinde (%?22,3) biiyiik territoriyel enfarkt, 12
hastada (%13,33) superfisiyel pial dal enfarkti, 6 hastada (%?7,8) kiigiik perforan arter
enfarkti, 12 hastada ise (%13,33) sadece posterior sirkiilasyon enfarkt1 vardi.

Lakiiner enfarkt tanisi icin enfarktin tek, perforan arterlerin besledigi beyaz
cevher alam i¢inde ve 20 mm'den kiigiik olmas1 gerekir. Calismamizda tek lezyonlar
kendi icinde incelendiginde kiiciik damar hastaligi diisiiniilen hastalarda lezyon
boyutunun 15mm’den kiiciik ve subkortikal yerlesimli oldugu goriilmekteydi.
Tuzunsky ve ark. yaptig1 bir caligmada kii¢iik damar hastaliginda HT varlign %64
oraninda saptanmusti. Boiten ve arkadaslarinin yaptii calismada ise lakuner veya
nonlakuner infartlar arasinda hipertansiyon goriilme siklig1 acisindan fark olmadig
saptanmustir. Lakiiner inme grubundaki hastalarin hi¢ birinde aritmi, kalp veya
karotid arter oskiiltasyonunda iifiirlim saptanmadi, DWI goriintiilemedeki enfarkt

paternleri lakiin tantmina uymaktaydi.

Inmenin diger nadir nedenleri igin klasik bir DWI enfarkt paterni tammlamak
miimkiin  degildir. Hiperkoagulabilite sendromlari, polisitemi ve sistemik
maligniteler multipl serebral embolizme neden olabilir.*Ancak ¢alismamizda 1
hastada maligniteye ( mide adenokarsinomu hikayesi), 1 hastada hematolojik
hastaliga sekonder 2 inme hastasindan birinde biiyiik territorial enfarkt, digerinde

internal borderzone enfarkt paterni saptandi.

Calismamiz ayrintitli 6ykii, fizik muayene ile ve DWI lezyon paternleri
incelenerek, ilk bagvuru aninda inme alt tipi her dort hastanin iiclinde dogru tahmin
edilebildigini gdstermistir. inmenin erkenden alt tipinin belirlenmesi he m prognozu
tahmin etmeyi saglar, hem de uygun sekonder proflaktik yontemin seg¢ilmesi ile
aslinda hi¢ de nadir olmayan erken iskemik inme rekiirrensinin engellenmesine fayda
saglayabilir. Gelistirdigimiz klinik ve radyoloji temelli yontem 0.74 sensitivite ile

inme alt tipini dogru tahmin edebilmekteydi.

Sensitivite kardiyoembolizmi 6ngérmede en yiiksek (0.90) iken biiyiik damar

aterosklerozuna bagli inme i¢in en diisiik olmustur (0.50).
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[k bagvuru sirasinda klinik ve DWI bulgular: lakiiner enfarkt ile uyumluysa
veya inmenin diger nadir nedenlerine ait bulgulara ulasilabiliyorsa, nihai alt tip tim
incelemeler tamamlandiginda da degismemektedir. Bagvuru amndaki bulgularla
biliyliik damar aterosklerozu oldugu diisiiniiliiyorsa veya kardiyoembolizm tamsina
gotiirecek kardiyak patolojiler saptamyorsa biiyiik bir olasilikla inme alt tipinin yine
biitiin incelemeler tamamlandiginda da degismeyecegi sdylenebilir. Biiyiikk damar
aterosklerozunu tahmin edebilmedeki spesifitesi 0.98'e, kardiyoembolizm i¢in 0.91'e

ulagmaktadir.

Gelistirdigimiz klinik 6ykii ve muayene ile birlikte DWI lezyon paternlerini
igeren yontem inme alt tipini fazla yamlmadan bulabilmektedir. Bu yontemle

hastalarin yaklasik %75'inde dogru bir tahmin yapilabilmektedir.
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SONUCLAR

1. Farkli inme alt tipleri bagvuru aminda oldukca spesifik klinik 6ykii ve muayene

ozelliklerine sahiptir.

2. Akut iskemik inme sirasinda elde edilen DWI goriintiiler inme alt tipi ile ilgili cok

fazla bilgi igerir.

3. Akut iskemik inme geciren dort hastadan {igiinde, ilk bagvuru sirasinda tammlanan

klinik ve radyolojik 6zelliklere gore inme alt tipi belirlenebilir.

4. Gelistirilen klinik ve radyolojik degerlendirme yonteminin inme alt tiplerine

spesifitesi oldukga yiiksektir.
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