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BEYAN

Bu tez calismasinin kendi ¢aligmam oldugunu, tezin planlanmasindan yazimina
kadar tiim asamalarda etik dis1 hicbir davranisimin olmadigini, tezimdeki biitiin bilgileri
akademik ve etik kurallar i¢inde elde ettigimi, bu tez ¢alismasi sonucu elde edilmeyen
biitiin bilgi ve yorumlar i¢in kaynak gosterdigimi ve bu kaynaklar1 da kaynaklar listesine
aldigimi, yine bu tezin c¢alisilmasi ve yazimi sirasinda patent ve telif haklarini ihlal edici

bir davranisimin olmadigini beyan ederim.
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1. OZET

Giris: Ulusal Inme Saglik Olgegi Skalas1 (NIHSS) akut iskemik inmenin siddetini
belirlemede kullanilir. Ancak dil fonksiyonu gibi sol hemisfer fonksiyonlarinin, ihmal gibi
sag hemisfer fonksiyonlarina gore daha yiiksek NIHSS skoru teskil ettigi bilinmektedir. Bu
durum sag hemisfer inmeli diisitk NIHSS skorlu hastalarin tedaviden diglanmasina sebep
olabilir. Yiiksek NIHSS skoru genellikle intrakranyal arter okluzyonu ile iliskilidir, ancak
tutulan hemisferin (Sag ya da sol hemisfer inmesi) damar okluzyonunu 6n gordiiren
NIHSS skoruna etkisi bilinmemektedir. Calismamizda inmenin ilk 12 saatinde basvuran
hastalarin NIHSS skoru ve arteriyel okluzyon varligi degerlendirildi. Bu ¢aligmanin amaci
akut intrakranyal MR anjiografi ile belirlenen damar okluzyonunun, NIHSS skoru ile
iligskisinin sag ve sol tarafli inmeli hastalar arasinda farkli olup olmadiginin arastirmaktir.
Caligmanin diger bir amaci1 NIHSS skoru ile DWI lezyon hacmi arasindaki iliskinin sag ve

sol tarafli inmesi olan hastalarda farkli oldugunu teyit etmektir.

Materyal ve metod: Bu galisma, 2006-2009 yillar1 arasinda Florence Nigtingale Inme
Merkezi’ne inme baslangicindan 12 saat icinde basvuran ve DWI MR ve Intrakranyal MR
anjiografi yapilmis olan 139 hastanin verilerinden retrospektif olarak yapildi. NIHSS skoru
goriintiilemenin hemen dncesinde bir Noroloji hekimi tarafindan kaydedildi. MR
lezyonlarmin voliimetrik analizi ve Intrakranyal MR anjiografi incelemeleri hastalarin

klinik verilerinden habersiz bir Norolog ve Nororadyolog tarafindan yapildi.

Bulgular: Mean (+ SD) NIHSS skoru 9,7 + 6,7 idi. ROC Egrisi ile arter tikanikligini 6n
gordiiren NIHSS Cut-Off degeri sag ve sol tarafli inme arasinda hastalarda benzerdi. Sol
taraf inmeli hastalarda damar okluzyonunu 6n gordiiren Cut-off noktasi 8 (duyarlilik %
83, ozgilliik % 84) idi. Sag taraf inmeli hastalarda damar okluzyonunu 6n gordiiren Cut-
off noktas1 9 (Duyarlilik % 72, 6zgiilliik % 72) idi .Akut NIHSS skoru ve

akut DWI lezyon hacimleri (r = 0.44 sag, r = 0.68 sol) arasinda anlamli bir iligki

bulunmustur. NIHSS skorlar1 0 ile 5 arasinda olan hastalar i¢in, sag



serebral lezyonlarin DWI hacmi, sol taraf inmeli hastalara (P = 0.002 hacmi,mean DWI

hacmi solda 2,8 cm3, sagda 13,2 cm3 idi) gore daha fazlaydi.

Sonug: Sag tarafli inme gegiren hastalarda énemli DWI lezyon

hacmi ragmen diisiik NIHSS puani olabilir. Arter tikanikligini 6n gérdiirmede
NIHSS skorunun Cut-Off degeri sag ve sol tarafli (Sag 9, Sol 8) inme

arasinda hastalarda benzerdi. Tiim grup goz Oniine alindiginda arteriyel okluzyonu 6n

gordiiren NIHSS skoru 8 diizeyinde saptandi.

2. SUMMARY

Background and Purpose: The NIH Stroke Scale (NIHSS) is used to assess acute
ischemic stroke severity and outcome, however, it can award more points for tests of
presumed left-hemisphere function, such as language, than for tests of right-hemisphere
function, such as neglect. This difference may be important if a low NIHSS score is used to
exclude patients with right-hemisphere stroke from clinical trials or established treatments.
High NIHSS scores are usually associated with arterial occlusion but it is unknown what
the effect of side of stroke lesion to clinical evaluation in this association is. We tested the
NIHSS scores as an instrument to determine arterial occlusion within 12 hours of stroke
onset. The aim of this study was to investigate whether the relationship between acute
NIHSS score and arteral occlusion as determined by acute MR angiography differs
between right- and left-sided stroke and the other aim was to confirm the relationship
between acute NIHSS score and acute stroke volume as determined by acute diffusion

-weighted MRI differs between right- and left-sided stroke.

Methods: This was a retrospective study of 139 patients with acute stroke seen at Florence
Nightingale Stroke Center who underwent an MRI (DWI, PWI and MRA) examination and
NIHSS within 12 hours of stroke onset. NIHSS score was recorded prospectively by the
admitting stroke fellow at the time of acute presentation, immediately preceding imaging.

Computerized volumetric analysis of the MRI lesions, intracranial MR anjiography



evaluation was performed by investigators blinded to clinical data.

Results: Mean (+SD) NIHSS score was 9,7 + 6,7 Receiver operating characteristic
curves showed that the validity of NIHSS in predicting arterial occlusion was smilar in
patients between left and right-sided stroke. The best cut-off point in patients evaluated
with left-sided stroke was an NIHSS of 8 (83 % sensitivity, specificity 84 %), while in
patients evaluated after with right-sided stroke best cut-off point was 9 (sensitivity 72 %,
specificity 72 %). There were significant correlations between the acute NIHSS scores and
acute DWI lesion volumes (r=0.44 right, r=0.68 left). For patients with NIHSS scores of 0
to 5, the DWI volume of right cerebral lesions was greater than that of left-sided lesions

(mean volume, 2,8 versus 13,2 cm3; P=0.002).

Conclusions: Patients with right-sided stroke may have a low NIHSS score despite
substantial DWI lesion volume. And the validity of NIHSS in predicting arterial occlusion
was smilar in patients between left and right-sided (Right 9 , Left 8) stroke. An NIHSS
score of 8 seems to represent the cut-off for discriminating between patients with arterial

occlusion and patients without.



3.GIRIS VE AMAC

Ulusal Saglik Enstitiileri Inme Olgegi (NIHSS) inme siddetinin klinik degerlendirmesi i¢in
kullanilan yaygin ve onaylanmis bir aragtir. (1-3)

NIHSS skoru inme akut fazinda klinik sonlanimin (prognoz) giiglii bir belirleyicisidir (4—
5) ve tromboliz dahil olmak iizere akut inme tedavi calismalarina hastalarin dahil edilip
edilmeyecegini belirlemek amaciyla kullanilir. (6-9)

NIHSS kullanimi klinik ¢aligmalarla siirli degildir ve su anda bir¢ok inme

merkezinde akut inme ile bagvuran hastalarda klinik degerlendirmenin standart bir
parcasidir.(10-12)

NIHSS'in potansiyel bir zayifligi mevcuttur ki bu da sol hemisfer lezyonlarina baglh
defisitlerde, sag hemisfer lezyonlarina bagl defisitlerden daha fazla 6neme sahip
olmasidir. (1, 13, 14)

NIHSS skoru non-dominant hemisfer fonksiyonlarinin biiytik bir kismini 6l¢mekte yetersiz
kalmaktadir. (18)

Bunun nedeni sag hemisfer inmesiyle iliski olan kognitif bozukluklarin klinik olarak
anlagilmasinin gii¢ olmasi1 ve sol hemisfer inmeleriyle iligkili olan afazi tablosuna gore test
edilmesinin daha zor olmasindan kaynaklanabilir. Bu skorlama yontemi nihai klinik
durumu belirlemede sag hemisfer inmelerinde, sol hemisfer inmelerinden daha elverisli
degildir (15)

NIHSS'nin klinik ¢aligmalarda ya da klinik protokol belirlemede kullanimi sag hemisfer
inmeli hastalarda yanlis yonlendirmeye sebep olabilir. Bu durum, diisiik NIHSS'li sag

hemisfer inmeli hastalarin tedaviden dislanmasina sebep oluyorsa ayr1 bir 6nem arz eder.
(16)
Kronik BT taramasi ile belirlenen sag hemisfer inme haciminin belirli bir NIHSS skorunda

sol hemisfer inme haciminden daha fazla oldugu gosterilmistir, ancak bu durum NIHSS
skoruna yansimamaktadir. (13)

Difiizyon agirlikli goriintiileme ile erken iskemik lezyon hacminin

belirlenmesi miimkiindiir. (17)

DWTI ile akut donemde 6lgiilen enfarkt hacmi, 30 ila 120 giin arasinda belirlenen Barthel

Indeksi ve T2- agirlikli MR ile 6lgiilen son enfarkt hacmi ile korelasyon gostermektedir.



7)
Semptom baslangicindan 48 saat i¢inde 6l¢iilen DWI lezyon hacmi, fonksiyonel

bagimsizlik i¢in bagimsiz bir risk faktoriidiir. (17)

Diisiik NIHSS skoru olan (0-5) sag hemisfer inmeli hastalarin DWI lezyon hacmi sol
hemsifer inmeli hastalarin DWI hacminden fazladir.(16) NIHSS ve goriintiileme
parametrelerinin iki hemisfer arasinda farklilik gostermesi, inmenin hiperakut fazinda
klinik karar vermede biiylik 6neme sahiptir.

Bu ¢alismanin amaci,

Daha once de literatiirde BT ve MR goriintiilleme yontemleri ile gosterilmis olan

NIHSS skoru ile sag ve sol hemsiferde DWI enfarkt hacmi arasindaki iligskinin farkl
oldugunu teyit etmek, ardindan,

Iki hemisfer arasinda damar okliizyonunu diisiindiiren NIHSS smir (cut-off) degerlerinin

birbirinden farkli olup olmadigini aragtirmaktir.



4. GENEL BILGILER

4.1 INME EPIDEMIYOLOJiSI

Inme, diinya toplumlarnda {iciincii 6liim nedeni, sakatlik/dziirliiliik yapmada
birinci neden olup, endiistrilesmis toiplumlarda hastane basvurularinda ve saglik
harcamalarinda 6nemli bir yer tutan hastalik grubudur. Tiirkiye’de inmenin prevalansi veya

insidansina ait saglikli veriler yoktur. (19)

Bilindigi gibi Diinya Saglik Organizasyonu (WHO) inmeyi ‘’hizla gelisen serebral
islevlerin fokal (veya global) bozukluguna bagl klinik bulgular olup, 24 saat veya daha
uzun siirme veya oliim gelismesi’’ olarak tanimlamaktadir. Iskemik inme en sik inme
nedeni olup, hemorajik inme, primer intraserebral kanama ve subaraknoid kanama olarak

ikiye ayrilabilir. (19)

Bati toplumlarinda inmenin yaklasik %85°1 iskemi, %15’1 hemoraji nedeniyle
meydana gelmektedir. Ulkemizde inme hastalarmin genel ozellik ve risk faktdrlerinin
arastirildigi hastane tabanli, ¢cok merkezli bir ¢alismada; iskemik inme %72, hemorajik
inme %28 oraninda bulunmustur. (20) Hemorajik inme oraninin bat1 toplumu oranlarindan
daha yiiksek olmasinin en oOnemli nedeni, major risk faktorii hipertansiyonun 1iyi

taninmamasi ve tedaviye katilimdaki kesintiler olabilir. (21)

Serebrovaskiiler olaylarin epidemiyolojisini incelemede en gegerli verilerden bir
tanesi de insidans verileridir. Malmgren ve ark. (1987), insidans c¢alismalarinda ideal
kriterleri sdyle siralamistir; Inmenin tanimi iyi yapilmali, gecici iskemik atak (GIA)
dislanmali, populasyonda sinirlama yapilmaksizin incelenmeli. Alt1 ¢calismanin sonucuna
gore, yaslara gore yillik oranlar sdyledir. 55-64 yaslarda yillik inme insidans1 1.7-3.6/1000
kisi, 65-74 yas aras1 4.9-8.9/1000 kisi, 75 yastan sonra 13.5-17.9/1000 kisidir. Kadinlarda
55-64 yas aras1 inme insidansi erkeklere gore 2-3 kat daha azdir. 85 yasa dogru bu fark

azalmaktadir. 45 yastan 6nce inme insidansini tahmin etmek zordur.
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Ciinkii tiim inmelerin ancak %3-5’in1 olusturmaktadir. Nencini ve ark. (1988) 15-45 yas
arast inme insidansinit 10/100000 kisi olarak bildirmislerdir. 15 yastan 6nce travmatik
olmayan ve perinatal donem disinda inme insidanst 2.7/100000 kisi olarak tahmin

edilmektedir. (19)

Risk faktorlerinin daha iyi taninmasi ve tedavi edilmesiyle, inme siklig1 ve buna
bagli mortalite son yillarda azalmistir. Ancak gelismis iilkelerde yashi niifusun artmasi,
gelismekte olan iilkelerde de infeksiyon ve diger 6liim nedeni hastaliklarin daha iyi tedavi

edilmesi nedeniyle, onlimiizdeki yillarda inme sikliginda tekrar artis beklenmektedir. (21)

4.2. RISK FAKTORLERI

Bireysel ya da ¢evresel bazi1 6zellik ve kosullar, iskemik inme riskini arttirir. Risk
faktorleri farkli yollarla inme olusumunu hazirlayabilir. Bu nedenle, birden fazla risk
faktorii olan kisilerde inme riski daha yiiksektir. Ileri yas ya da genetik yatkinlik gibi
onlenemez durumlar bir yana birakilirsa, bu risklerin taninmasi, inme i¢in Gneminin
belirlenmesi ve giderilmesi, akut inme sonucu gelisen beyin hasarini minimale indirme

girisimlerinden dogal olarak daha kolay ve etkilidir. (22)

Risk faktorleri degistirilemez, degistirilebilir ve yeni (potansiyel) risk faktorleri

olmak iizere li¢ gruba ayrilir.

4.2.1. Degistirilemez Risk Faktorleri

Yas: Elli bes yastan sonra inme riski, her 10 yilda iki kat artar.

Cinsiyet: Erkeklerde daha fazla goriiliir. Erkeklerde insidans 174/100.000;
kadinlarda 122/100.000’dir.
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Irk: Siyah irkta inme insidans1 daha yiiksektir (%38). Populasyonda hipertansiyon,

obezite ve diabetin fazla olmasi, bu durumdan sorumlu tutulmustur.

Genetik: Klinik gozlem ve hayvan calismalarindan elde edilen bilgiler, genetik
yapt ve inme arasindaki baglantiyr heniiz tam aydinlatacak ve tedaviye 1sik tutacak
diizeyde degildir. Benzer riskli kosullara sahip bir topluluk iiyelerinin ancak bazilarinda
hastaligin ortaya ¢ikmasi ya da ayni hastaliktaki kisilerin tedaviye verdikleri yanitlarin ¢ok
degisik olmasi, genetik dzellik farklari nedeniyle olabilir. (22) iskemik inme alt tiplerinin
genetik komponentlerini arastiran bir ¢alismaya gore aile Oykiisli; biiyiik damar
aterosklerozu ve kiiclik damar hastalig1 i¢in anlaml bir risk faktoriidiir. Kardiyoembolik ve

nedeni belirlenemeyen inme gruplarinda boyle bir korelasyon gézlenmemistir. (23)

4.2.2 Degistirilebilir Risk Faktorleri

Hipertansiyon: iskemik ve hemorajik inme i¢in en 6nemli risk faktoriidiir. Biiyiik
damar aterosklerozu, kiiciik damar okliizyonu ve intraserebral hematoma yol agar. Uzun
stireli antihipertansif tedaviyle, hem aterosklerozun yavaglatildigi hem de araya giren diger
tetikleyici faktorlerin kontrol edildigi diisiiniilmektedir. On dort randomize g¢aligmanin
meta-analizine gore diastolik kan basincinda 5.8 mmHg’lik bir diisme, inme riskini %42
oraninda azaltmaktadir. (24) inme insidansi; hem sistolik hem diastolik hipertansiyonla
artar. Diastolik basing artisinin eslik etmedigi izole sistolik hipertansiyon yaslilarda 6nemli

inme risklerinden biridir. (22)

Sigara: Sigara inme riski agisindan bagimsiz bir risk faktoriidiir. Miktarina gore

degismekle birlikte, inme riski igmeyenlerle karsilastirildiginda 6 kat daha fazladir.

Diabetes Mellitus: Diabetes Mellitus iskemik inme i¢in bagimsiz bir risk
faktoriidiir. Inme hastalarinda olgu-kontrol ¢aligmalar1 ya da prospektif epidemiyolojik

arastirmalarla rolatif riskin 1,8-6 kat arttig1 goriilmiistiir. Biiyiik damar aterosklerozunu

12



hizlandirdig1, diisiik ve yiiksek dansiteli lipoprotein kolesterolleri lizerine olumsuz etkide

bulundugu ve hiperinsiilinemi yoluyla aterosklerotik plag: biiyiittiigii bilinmektedir.

Hiperlipidemi: Serum lipid bozukluklarinin koroner arter hastaligiyla olan iligkisi
iyi bilindigi halde, inmeyle olan iliskisi yakin zamana dek belirsiz kalmistir. Mortaliteyi
primer son nokta alan ve fatal olmayan inme olgularmmi hesaba katmayan g¢aligmalar,
kolesterol diizeyiyle inme arasinda anlamli bir iliski kurmakta yetersiz kalmislardir.
Ustelik bazi ¢calismalarda inme alt tipleri belirlenemediginden; yiiksek kolesterol diizeyinin
tikayicr tip biiylik arter hastaligiyla olan pozitif iliskisi, hemorajik inmeyle olan negatif
iligkisi yiiziinden dengelenmis olabilir. Caligmalarin meta-analizine gore, statin grubu
ilaclarla (HMG-CoA rediiktaz inhibitorleri) inme riskinde %31’lik bir azalma meydana
gelmektedir. (25)

Atrial Fibrilasyon: Atrial Fibrilasyon (AF), iskemik inme i¢in 6nemli bir risk
faktoriidiir. Hem valviiler hem de %70 oraninda goriilen valviiler olmayan AF i¢in bu
gecerlidir. AF’de yillik inme riski %3-5’tir. Tromboembolik inmelerin %350’sinden
sorumludur. AF’li olgularda yasla birlikte inme insidansi artar (50-59 yas i¢in %1,5; 80-89
yas icin %23,5).

Alkol: Fazla miktarda alkol tiikketenlerin hemorajik inme geg¢irme riski, igmeyenlere
gore iic kat daha fazladir. Iskemik inmeyle iliskili olarak ilimli alkol alanlarda risk

azalirken, fazla miktarda igenlerde risk artar.

Fiziksel inaktivite: Fiziksel aktivite dogrudan inme riskini azaltmaz. Viicut
agirhigl, kan basinci, serum kolesterolii, glukoz toleransi iizerine olumlu etkileriyle yarar

saglayabilir.

Obezite: Obezite genellikle hipertansiyon, diabet ve hiperlipidemi ile birlikte

oldugundan, inme igin risk faktorii kabul edilir.
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Asemptomatik Karotis Stenozu: 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 %353 oraninda rolatif risk azalmasi saglanmaktadir. (26)

4.2.3 Yeni (Potansiyel) Risk Faktorleri

Hiperhomosisteinemi: Artmis kan homosistein diizeyi, ateroskleroz ve tromboz

icin risk olabilir. Calismalarda inmeyle olan iliskisi gosterilmistir.

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

stireciyle iskemik olaylar arasinda iligki vardir.

4.3. KLINIiK YAKLASIM VE SINIFLAMA

Inmeli bir olguda ilk sorulacak soru bunun iskemik mi yoksa hemorajik mi
oldugudur. Bu ayrim yapildiktan sonra inme alt tipleri belirlenmelidir. (27) Serebral
infarktlarda etyolojiye gore siniflandirma, akut iskeminin tedavisi ve prognozun yani sira,
ikincil koruma agisindan ¢ok dnemlidir. Buna karsilik, klinik ve ndroradyolojik bulgularin
baz1 iskemik inme alt gruplarinda benzerlikler gostermesi nedeniyle, etyolojik
smiflandirma oldukga giictiir. (28) Bamford ve arkadaslar1 1991 yilinda klinik bulgular1 6n
planda tutarak bir siniflandirma yapmislarsa da bu siniflandirmada potansiyel etyolojiye
yer verilmemistir. (29) Olgular bu siniflamada dort ayr1 grup icinde degerlendirilmiglerdir;
LACI (lakiiner infarktlar), TACI (total anterior sirkiilasyon infarktlar1), PACI (parsiyel
anterior sirkiilasyon infarktlar1) ve POCI (posterior sirkiilasyon infarktlar1). Bu siniflama
sistemi, erken evrede prognozla ilgili belirli bir oranda Ongorii yapilmasina olanak

saglamaktadir.
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1993 yilinda yayinlanan TOAST “’Trial of Org 10172 in Acute Stroke Treatment’’
caligmasinda (106) kullanilan siniflandirma ise, klinik bulgularin yani sira etyolojiye de yer

verdiginden gliniimiizde yaygin olarak kullanilmaktadir.
TOAST simiflama sitemi 5 kategori icermektedir.

Iskemik inme Subtipleri (TOAST)

1. Biiyiik damar hastalig1 (tromboz veya emboli)
2. Kardiyoembolizm
3. Kiigiik damar hastalig: (lakiin)
4. Belirlenebilen diger etyolojiler
5. Etyolojisi belirlenemeyen inme
Iki veya daha fazla neden Negatif
degerlendirme Tamamlanamayan

degerlendirme

Hasta ilk karsilamada elde edilen muayene bulgular, elektrokardiogram ve
ekokardiyografi gibi kalbe yonelik testler, kan sayimi, ekstrakranial arterlere yonelik
doppler goriintiileme bulgulart ve beyin goriintiilemesindeki bulgularla bu gruplardan

birine dahil edilir.

Biiyiik damar hastaligi: Bu hastalarda klinik bulgular yani sira goriintiilemede,
beyini besleyen ana damarlardan birinde ya da kortikal dalinda ateroskleroz sonucu
gelistigi diistiniilen okluzyon ya da %50’den fazla darlik vardir. Klinik tablo, tikanan artere
gore degisir. Kortikal fonksiyon bozukluklari, beyin sap1 ve serebellar disfonksiyon
bulgular1 olabilir. Lezyon kortekste, subkortekste, beyin sapinda, serebellumda olabilir ve
1.5 cm’den daha biiyiik olabilir. Hastalarda gegici iskemik atak ve periferik arter hastaligi
bulgularinin bulunmas: klinik taniyr desteklemeye yardimcidir. Infarkt bolgesini sulayan
intrakranial veya ekstrakranial bir arterde saptanacak %50’den fazla (aterosklerotik) darlik

bu kategori tanisi igin gerekli ve yeterli
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kanittir. Tanisal yontemlerle potansiyel kardiyojenik emboli kaynaklar1 dislanmalidir. (106)
Bu olgularda arterden artere emboli, darlik distalinde hemodinamik yetmezlik veya bu iki

mekanizma bir arada rol oynayabilir. (30)

Kardiyoembolizm: Bu kategorideki hastalarda biiyiik oranda kalpten kaynaklanan
emboliler arteriyel okluzyona neden olmaktadir. Kardiak emboli kaynaklar1 yiiksek ve
diisiik dereceli olmak tizere 2 farkli risk grubuna ayrilmistir. Kardiyoembolik inme tanisi

icin en az 1 potansiyel kardiak emboli kaynagi gosterilmelidir.

Kardiyoembolik inme Nedenleri ve Risk diizeyleri

Yiiksek Risk Diisiik Risk

Atrial fibrilasyon Patent foramen ovale

Hasta siniis sendromu Atrial septal anevrizma

Sol atrial trombus Mitral anulus kalsifikasyonu

Sol atrial miksoma Mitral valv prolapsusu

Mitral stenozu Kalsifiye aort stenozu

Protez kapak Akinetik-diskinetik ventrikiil duvar segmenti
Endokardit Subaortik hipertrofik kardiyomyopati

Sol ventrikiiler trombus Konjestif kalp hastalig1

Sol ventrikiiler miksoma
Yeni gecirilmis myokard infarktiisii

Dilate kardiyomyopati

Kardiyoembolik inmenin klinik ve radyolojik olarak biiyiikk damar hastaligina
sekonder olan inmeden ayrimi giigtiir. Gegirilmis sistemik emboli Oykiisii, gecici iskemik
atak ya da birden fazla vaskiiler sulama alaninda kronik infarkt varligi bu taniy1

desteklemektedir.
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Kiiciik damar hastahg (lakiin): Semptomlar1 agiklayan tarafta vaskiiler yapilarda
%350’den daha fazla stenoz bulunmamali ve kardiyak etyoloji dislanmalidir. Klinik kortikal
bulgu yoktur. inme semptomlar1 klasik lakiiner sendromlardan birisi olabilir. Radyolojik
yontemlerle ya hi¢ lezyon goriilmez ya da klinikle uyumlu 1.5 cm’den daha kiiciik bir
subkortikal ya da beyin sapi infarkti saptanir. Diabetes Mellitus ya da hipertansiyon
birlikteligi taniy1 destekler.

Biitiin iskemik inmelerin yaklasik %25’ini meydana getirir. Lezyon subkortikal
yerlesimlidir. Bir perforan arterin tikanmasi sonucu olusur. infarktin gériildiigii yerler;

bazal gangliya, talamus, korona radiata, internal kapsiil ve beyin sapidir. (106)

Lakiiner infarktlar birka¢ farkli mekanizmayla olusur. Arteriyel patoloji;
intrakranial ateroskleroz (mikroaterom) ya da lipohiyalinozistir. Mikroaterom, kopiik
hiicrelerinden olusan bir plak olarak gorece biiyilk perforan arterlerin proksimal
segmentlerinin tikanmasina yol agar. Patolojik ¢alismalarda en sik ortaya konan lakiin
nedenidir. Lipohyalinozis, uzun siireli ve tedavi edilmemis hipertansiyon sonucu gelisen
bir serebral vaskiilopatidir. Daha kii¢lik ¢apli perforan arterlerin damar duvari yapilarimi
bozarak tikanmasina yol agar. Bunun diginda biiylik bir arterdeki aterosklerotik plak,
penetran arter ¢ikis yerini tikayarak lakiiner infarkt meydana getirebilir. Son olarak,

embolizm nedeniyle de lakiiner infarkt gelisebilecegi gosterilmistir. (31)

Belirlenebilen diger etyolojiler: Bu kategoriye iskemi nedeni olarak ender goriilen
hastaliklar girmektedir. Vaskulitler, hematolojik bozukluklar, koagulopatiler, CADASIL
(cerebral autosomal dominant arteriopathy  with  subcortical infarcts and
leukoencephalopathy), moya moya hastaligi, fibromuskiiler displazi, diseksiyon ve daha
cok sayida hastalifin spesifik testlerle (anjiografik, hematolojik, genetik) tanisinin konmusg
olmas1 gerekmektedir. Bu siireclere bagh infarktlar kiigiik damar hastaligindan
kaynaklanan lakiiner infarktlardan radyolojik olarak ayirilamiyabilirler. Tiim ilk inme
olgularinin %?2 si bu kategoriye girer. Bir infarktin bu kategoriye girmesi i¢in biiyiik arter

hastalig1 ve kardiyoembolizmin ekarte edilmesi gerekmektedir.



Etyolojisi Belirlenemeyen inme: iskemik inme nedeninin bulunamadigi durumlari
tamimlar. Ya ayrintili incelemeye karsin etyoloji saptanmamistir ya da ayni olay1
aciklayabilecek birden fazla neden sdz konusudur. Incelemeleri eksik kalmis hastalar1 da

bu gruba katmak dogru olur.

4.4. SEREBRAL iSKEMIDE GORUNTULEME

4.4.1 BILGISAYARLI TOMOGRAFI

Rutin klinik uygulamada inme hastalarinda en sik bagvurulan goriintiileme yontemi
bilgisayarli tomografi (BT) incelemesidir. BT kisa siirede iki Oonemli bilgi saglar: 1)
Intrakraniyal kanma var m?, 2) erken infarkt bulgular1 var m?. Varsa uzanim nedir?
Trombolitik tedavi olasiliginda her iki bilgi de 6nemlidir. (105) Akut serebral infarktta BT
bulgular1 yavas yavas ortaya cikmakta olup infarkt sonrasi ilk birka¢ saatte olgularin
%60’1nda patoloji izlenmemektedir. (32) Hiperakut donemdeki (0-6 saat) BT bulgular
erken sitotoksik 6demi temsil eder. Normalde gri cevher yapilar1 beyaz cevhere gore daha
dens izlenir. infarktin erken evresinde sitotoksik 6dem gelistiginde, su igerigindeki artisa
bagl gri cevher dansitesi azalarak beyaz cevher dansitesine yaklasir. Boylece gri cevher
atenliasyonundaki hafif azalmaya bagli gri-beyaz cevher ayrimi kaybolur. Orta serebral
arter infarktlarinda lentiform nukleus ve insular korteks sinirlarinin silinmesi infarktin
taninmasini kolaylastirir.(insular serit bulgusu, lentiform nukleusun silinmesi). (33) Major
arterlerde asimetrik hiperdansite BT deki en erken bulgulardan biridir ve arterin emboli
veya trombiisle tikanmasi sonucu olusur. Bu bulgu subaraknoid mesafede daha uzun bir
seyir gosteren orta serebral arter (OSA) ve baziler arter i¢in tanimlanmistir. Siklikla
hiperdens serebral arter goriiniimii pthtinin lizisi ve damarin rekanalizasyonu sonucu 1
hafta i¢inde kaybolur. Hiperdens orta serebral arter isareti OSA infarktlarmin = % 33-

50’sinde saptanabilmektedir. Bu bulgunun gorildigi



hastalarda, klinik seyirin daha kotii olmas1 nedeniyle erken donemde parenkimal iskemik
degisiklikler belirmedigi donemde goriiliirse intraarteriyel trombolitik tedavi gibi daha

agresif bir tedavi onerilmektedir. (34)

Hiperakut donemi izleyen akut donemde (6-48 saat) su icerigi giderek artar. Bu,

once sulkal silinme, daha sonra belirgin ateniiasyon azalmasi olarak karsimiza ¢ikar

Subakut donemde (3-10 giin) maksimum 6dem ve kitle etkisi goriiliir. Bu donemde
cogu biiyiik damar infarkti korteks ve beyaz cevheri kama seklinde tutan diisiik dansiteli
alan olarak izlenir. Kitle etkisi baslangigta artarken 7-10 giinden sonra azalmaya baslar;
maksimum 4 haftada kaybolur. Subakut donemde kan beyin bariyerinin azalmasina bagh
petesiyal kanamalar ve parenkimal kontrastlanma ortaya ¢ikar. Parenkimal kontrastlanma

giral ve yamali formdadir. (33)

Infarktin kitle etkisi azalirken dansitesi ozellikle kortekste heterojen hale gelir.
Hipodens alanlar icinde izo-hiperdens bantlar ve nodiiler lezyonlar belirmeye baslar.
Infarktin ilk haftasinda ¢ok net siirlari olan lezyon simdi daha belirsiz smirlara sahiptir.
Bu dansite artis alanlar1 ekstraselliiler mesafeye atilmis nekrotik materyalden, petesiyal
kanamadan, kapiller proliferasyondan ve bolgeye ilerleyen kapillerlerden, hiicresel
infiltrasyon nedeni ile artmis selliileriteden kaynaklanir ve “’sislenme’’ diye anilir. (105)
Kronik donemde kitle etkisi kaybolur. Kontrastlanma ortadan kalkar, petesiyal kanamalar
rezorbe olur. Daha ileri donemde ensefalomalazi, gliozis ve doku kaybina bagli negatif

kitle etkisi ortaya ¢ikacaktir. (33)

4.4.2 KONVANSIiYONEL MANYETIiK REZONANS GORUNTULEME

Manyetik rezonans goriintileme (MRG), beyin su igerigindeki degisikliklere daha
duyarli oldugu i¢in akut infarktlarin saptanmasinda BT’ye gore daha iistiindiir. (35)

Konvansiyonel MRG ile ilk 24 saat i¢indeki infarktlarin %801 saptanabilir. (36)



Serebral infarktin rutin degerlendirilmesinde o6zellikle subakut ve kronik dénem
icin, T1 ve T2 agirlikli spin eko veya fast spin eko sekanslar ve bunlara ek olarak gradient
eko sekanslar kullanilmaktadir. Serebral infarktin konvansiyonel MRG bulgular1 BT ye

benzer sekilde zamanla gelismektedir. (37)

Serebral iskemiyi izleyen ilk dakikalarda konvansiyonel MRG’de sinyal
anormalligi ya da morfolojik farklilik yoktur; yalnizca yavas-retrograd akim nedeniyle
olusan arteriyel kontrastlanma ve normal akim (flow void) yoklugu ile tani konabilir.
Intraarteriyel kontrastlanma akut kortikal infarktlarm dortte iigiinde izlenmektedir. (38)
Infarkt sonras1 2-6 saat arasinda sitotoksik ddeme karsilik gelen giral kalinlasma, gri-beyaz
cevher ayriminin kaybi, sulkal silinme gibi morfolojik degisiklikler goriilir ve bu
degisiklikler T1 agirlikli kesitlerde daha iyi izlenir. Heniiz belirgin sinyal farklilig1 ortaya

cikmamustir.

Iskemik parenkimdeki degisiklikler iskemik dokunun su iceriginin artmasina
baglidir ve bunun sonucunda dokunun T1 ve T2 relaksasyon zamanlarinda uzama meydana
gelmektedir. (39-41) T2 agirlikli imajlar, su akumulasyonuna T1 agirlikli imajlara kiyasla
daha duyarli olmasina ragmen infarkt sonrasi ilk 8 saatte normal olabilir. Akut dénem
sirasinda Ozellikle ilk 24 saat igerisinde iskemik alan zamanla T2 agirlikli imajda daha
hiperintens olacaktir. (42,43) 24 saat sonunda infarktli hastalarin %90’inda T2 agirlikhh
imajda sinyal intensite farkliligi izlenirken T1 agirlikli imajda bu oran yaklagik %50
bulunmustur. (36,43) Bu sinyal intensite degisiklikleri en iyi kortikal gri cevherde ve
talamus veya bazal ganglionlar gibi derin gri cevher alanlarinda izlenmektedir. Cogu kez
ilk 24 saatte serebral beyaz cevherde belirgin bir sinyal intensite farklili§1 izlenmez. Ancak
nadir olmayarak T2 agirlikli imajda subkortikal beyaz cevherde hipointens goriiniim
izlenmekte olup bu goriinlimiin demir birikimi, serbest radikaller (44), deoksijenize kirmizi
kan hiicrelerinin birikimi ve hatta manyetizasyon transfer etkilerine bagli olabilecegi

sOylensede kesin nedeni bilinmemektedir.

Vazojenik 6demin gelismesiyle SE sekansta morfolojik degisiklikler es zamanl
izlenmektedir. Vazojenik 6demin artmasiyla beyinde sisme olur ve T1 ve T2 agirlikh

sekanslarda kortikal giruslarda sisme ve sulkuslarda silinme izlenir. Bu goriiniim infarkt



sonrast ilk giin izlenebilmekle birlikte 24-48 saat sonrasinda daha belirgindir. Bu donemde
beynin biiyiik bir boliimii infarkttan etkilenmisse infarkt alani kitle etkisi ve herniasyon ile

kendini gosterebilir. Infarkt alanmin kitle etkisi infarkt sonras1 3-4. giinler maksimumdur.

Bir¢cok merkezde konvansiyonel MR sekanslarinin yerini hizli spin eko sekanslari
almistir. Bu sekanslarda c¢ok sayida 180 derece puls kullanilmaktadir ve manyetik
suseptibilite degisikliklerine daha az duyarhdir, dolayisiyla akut kanama iiriinlerini
gostermede daha az duyarhidir. Bu nedenle iskemik inme hastalarin MR ile
degerlendirilmesinde hizli spin eko sekanslara manyetik suseptibilite degisikliklerine

oldukga duyarli olan gradient eko sekanslarmin eklenmesi 6nemlidir. (37)

Serebral infarktin karakterize edilmesinde intraven6z kontrast madde kullanimi
1990’lardan bu yana uygulanmaktadir. (38, 45) Infarkt sonras1 hiperakut dénemde baslayan
ve 5-7. glinlere kadar devamlilik goOsteren arteriyel kontrastlanma tanimlanmistir. Bu
doénem igerisinde parankimal kontrastlanma yoktur ya da gok azdir. Infarkt sonrasi 5-7.
giinlerde yogun kortikal kontrastlanma izlenmektedir. (45) Bu goriiniimiin arteriyel
okluzyona ve yetersiz kollateral sirkiilasyona sekonder infarkt alanina kontrast maddenin
ulagamamasina bagl oldugu diisliniilmiistiir. Baz1 hastalarda infarkt sonrasi ilk birkac giin
icerisinde, yani erken kortikal kontrastlanma izlenmekte olup bu goriiniim yeterli miktarda
gelisen kollateral vaskiiler yapilarin kontrast maddeyi infarkt alanina tasimasina
baglanmistir. (45) Kortikal infarkta komsu leptomeninkslerde kontrast tutulumu akut
donemde ortaya c¢ikar ve olgularin yaklagik {igte birinde goriiliir. Serebral infarktin akut
doneminde kontrast madde kullanilmasinin yerini glinimiizde difiizyon ve perfiizyon
agirhikli goriintiileme almistir. Ancak konvansiyonel MR sekanslarinda kontrast kullanimi
subakut infarkt tanisinda hala 6nemli bir yere sahiptir. Giral parenkimal kontrastlanma
tipik olarak infarkt sonrasi 1. haftanin sonunda kitle etkisinin azalmasiyla birlikte baglar ve
yaklagik 6-8 hafta devam eder. Kontrastlanma ve kitle etkisi arasinda izlenen bu
uyumsuzluk aslinda olduk¢a kullanisli bir radyolojik isarettir. Belirgin kontrastlanma
gosteren ve anlaml kitle etkisi olan bir lezyon serebral infarkt tanisindan uzaklagsmamizi
saglayacaktir. Subakut donemde T2 agirlikli imajda baslangictan bu yana olan gri
cevherdeki hiperintens goriiniimde minimal degisiklik olurken akut donemde izlenmeyen

beyaz cevher sinyal intensite degisiklikleri artik



izlenmektedir. Yaklasik %20 vakada T1 agirlikli imajda hiperintens goriiniim izlenmekte

olup hemorajik komponente isaret etmektedir. (37)

Serebral infarktin kronik donemi kan beyin bariyerinin biitiinligliniin saglandigi,
O0demin ortadan kalktigi, nekrotik dokunun rezorbsiyonunun neredeyse tamamlandigi
donemdir. Genis infarktlarda bu doneme ulasmasi daha fazla zaman almakla birlikte
yaklasik 6 haftada tamamlanmaktadir. Kronik donemde MRG’de akut dénemde izlenen
alandan daha kiigiik ve iy1 smirli bir alanda sinyal intensite degisikligi izlenmektedir.
Seliiler elemanlarda kayip ve fokal atrofi alani mevcuttur, sulkuslarda genisleme ve
ventrikiiler genisleme mevcuttur, kontrast tutulumu izlenmemektedir. Genis infarkt
alanlarinda rezidiiel dokuda kistik kavitasyon gelisimi ve su igeriginin arttmina bagh
artmis sinyal intensitesi izlenirken, ¢ok kiiciik infarkt alanlar1t MRG ile izlenmeyebilir ve
eski ataga sadece atrofi bulgular1 isaret eder. Kronik infarktlara sekonder Wallerian
dejenerasyon gelisebilir. Proksimal noron ve/veya akson hasarina sekonder distal akson ve
myelin kiliflarmin  dejenerasyonuna Wallerian dejenerasyon denilmektedir. Infarkt
gelisiminden 5-12 hafta sonra piramidal traktus boyunca T2 sinyal artis1 goriiliir, 8-12 ay

icinde de ipsilateral beyin sap1 atrofisi gelisir.

FLAIR (fluid attenuation invertion recovery) sekansi beyin-omurilik sivisi (BOS)
sinyalini baskilamaktadir ve giiclii bir T2 agirlikli sekans 6zelligindedir. FLAIR sekansi
BOS ile dolu bosluklar olan ventrikiiler sistem ve kortikal sulkuslara komsu yapilardaki
patolojileri saptamada yardimcidir. T2 agirlikli sekansa kiyasla periventrikiiler alan ve
kortikal yerlesimli iskemik lezyonlar1 saptamada FLAIR sekans1 daha duyarli bulunmustur.
Akut ve subakut donemde FLAIR sekansi ile T2 agirlikli hizli SE sekanstan daha fazla
sayida infarkt saptanabilmektedir ancak diflizyon agirlikli MRG’den daha az duyarhidir.
(46) FLAIR sekansi ile okliide vaskiiler yapt ya da yavas akim hiperintens olarak
izlenmektedir. Bu sekansin T2 agirlikli sekans ile karsilagtirildiginda limitasyonu
hipointens izlenen akut hemorajiye spesifitesinin olmamasidir; su igerikli kistik lezyonlar

ile karigabilir. (37)



4.4.3 DIFUZYON AGIRLIKLI MRG

Diflizyon agirlikli MRG molekiillerin rutin olarak yaptigi gelisigiizel (brownian)

harekete dayanir. (47)

Normal sartlarda diflizyon her yone dogru gergeklesebilir. (48,49) Diflizyon iki
cevre arasindaki konsantrasyon farkindan kaynaklanmaktadir. Hiicre membranlar1 arasinda
taginan maddenin biyiikliigiinli gostermekte ‘diffusion coefficient-D’ olarak bilinen deger
kullanilmaktadir. Biyolojik sistemlerin perflizyonlarinin siirekli olmasi dokularin difiizyon

degerlerini karmasik hale getirmektedir. (49,50)

Molekiiller iizerine bir gradient uygulandiginda difiizyon spin eko amplitiidiinde
azalmaya yol acar. Normal spin eko (SE) sekanslarda molekiillerin diflizyonlar
goriintiilenemez. Diflizyon hareketlerini goriintiilemek i¢in herhangi bir sekansi difiizyona
hassaslastiran gii¢lii gradientler gereklidir. Bunun i¢in SE sekansinda 180 derece
radyofrekans pulsu gondermeden Once ve sonra giiclii gradientler uygulanir. (48) Bu
sekilde elde edilen sinyalin diflizyon agirligini, uygulanan ekstra gradientin giicii (b degeri)
ve uygulama siiresi belirler. Diflizyon agirlikli goriintii elde etmek i¢in uygulanan yiiksek

amplitiidlii gradientler kisa siireli uygulanmalidir. (48-51)

ADC (apparent diffusion coefficient) biyolojik yapilarda difiizyon katsayis1 yerine
kullanilan bir deyimdir. Ciinkii in vivo ortamda Ol¢iilen sinyal kaybi in vitro ortamdan
farkli olarak yalnizca su diflizyonuna degil, damar i¢i akim, BOS akimi ve kardiyak
pulsasyon gibi faktorlere baglidir. Su molekiiliiniin hareketi 6lgiilerek, dokularin ADC

haritas1 olusturulabilir. (51)

Difiizyon iki sekilde gergeklesir: izotropik ve anizotropik. Izotropik difiizyonda
molekiillerin hareketleri her ydne dogrudur. izotropik difiizyon mikroyapilari rasgele
dizilmis ya da molekiillerin hareketine diizenli engeller gdstermeyen ortamlarda
gerceklesir. Mikroyapilar1 belli bir diizende yerlesmis olan dokularda ise difiizyon bir

yonde diger yonlerden daha fazla olabilir ve bu anizotropik difiizyondur.



Diflizyon agirhikli MRG’de temel sekans spin eko’dur. Konvansiyonel SE T2
yerine ekoplanar SE T2 sekansinin kullanilmasiyla inceleme zamani kisalmis ve artefaktlar
belirgin sekilde azaltilmistir. (52) Ekoplanar SE T2 sekansina birbirine esit biiytlikliikkte ama
ters yonde iki gradient eklenir. Birinci gradient faz dagilimina (dephase) yol agar. Ters
yondeki ikinci gradient ise hareketsiz protonlarda faz odaklanmasini (rephase) saglar.
Boylece hareketsiz protonlarin T2 sinyalinde bir degisiklik olmaz. Hareketli protonlarda
ise faz odaklanmas1 kismidir; ¢linkii protonlarin bir kismi ortamui terk etmis ikinci gradiente
maruz kalmamistir. Bu protonlarda baslangigtaki T2 sinyalinde diflizyon katsayisi ile

orantil1 bir sekilde azalma olur. (48-51)

Diflizyon agitrlikli MRG’de hizli difiizyon gosteren protonlar T2 sinyalindeki
kayip nedeniyle diistik sinyalli, yavas diflizyon gosteren ya da hareketsiz olan protonlar T2
sinyalleri fazla degismedigi i¢in yiiksek sinyallidir. Difiizyon o6l¢iimiinde uygulanan
gradient siddeti (b degeri) arttik¢a hareketli protonlardaki faz dagilimi ve dolayisiyla sinyal
kaybr artar.

Difilizyon tekniklerinde, molekiil hareketinin duyarliligi b degeri ile belirlenir. B
degeri gradientin giicii ve siiresini yansitan sn/mm’ birimine sahip bir parametredir.
Yiiksek kaliteli goriintiilemede b degeri yiiksek olmalidir (b=1000 sn/mm? gibi). Yiiksek b
degeri i¢in uzun siireli ve uzun zaman aralikli gradientler kullanilmalidir. ADC degeri
yiiksek olan dokularda gradient pulslar1 arasinda hareket eden protonlarin sayist fazladir. Bu
nedenle protonlarda toplanan sinyalin siddeti az olacagindan sinyal kayb1 belirgindir. ADC
degeri diisiik olan dokularda ise siirekli hareket eden proton sayisi az oldugu igin

gorilintiideki sinyal kayb1 daha azdir.

Dokularm dizilim ydniine bagh olarak difiizyonun yénii ve hiz1 farklilasir. Olgiim
eksenine paralel dogrultuda seyreden liflerde diflizyon hizhidir (diisiik sinyal), 6l¢iim
eksenine dik seyreden liflerde ise diflizyon yavastir (yiiksek sinyal). Doku dizilimine bagl
diflizyon hizinin degismesine difiizyonal anizotropi denir ve dokunun yapist hakkinda bilgi
vermesi agisindan faydalidir. Difiizyon agirlikli MRG’de kontrastt olusturan faktorler

difiizyonun yonii, hiz1 ve T2 sinyalidir. (48,49)



Trace Difiizyon Goriintiileme: Difiizyon vektoriinliin x, y ve z eksenlerindeki
izdiistimleri hesaplanarak elde olunan goriintiiye trace difiizyon agirlikli MRG denir.
Bunun i¢in X, y, z diizlemlerindeki vektorlerin ¢arpiminin kiip kokii alinir. Bu sekilde elde
edilen difiizyon agirlikli MRG’de yone bagh sinyal degisikligi ortadan kalkar. Bu
goriintiilerde kontrasti olusturan diflizyonun biiyiikliigii ve T2 sinyalidir. B degeri arttikca
difiizyon agirlig1 artar, T2 etkisine bagimlilik azalir. (53) Pratikte 800-1000sn/ mm?’lik b

degeri yeterli difiizyon agirlig1 saglar. (54, 55)

T2 parlamasi (T2 shine-trough): Difiizyon agirlikli MRG’de kisitlanmis (yavas)
diflizyon yiiksek sinyal, hizli diflizyon ise diisiik sinyal olarak izlenir. Ancak diflizyon
agirlikli MRG’de kontrasti olusturan difiizyon sinyali yani sira T2 sinyalidir. Yani T2
hiperintens lezyonlar kisitlanmig difiizyon olmasa bile difiizyon agirlikli MRG’de yiiksek

sinyalli goriiniir ve kisitlanmig difiizyonu taklit eder. (48, 56, 57)

ADC Haritasi: T2 parlaklasma sorununu Onlemek i¢in difiizyon agirlikli
MRG’deki T2 etkisini ortadan kaldirmak gerekir. Her voksel icin T2 etkisini ortadan
kaldirtan matematiksel hesaplamalar yapilir ve ADC haritas1 elde edilir. ADC haritasin
olusturan yalnizca diflizyon biiyiikliigiidiir; bu harita diflizyon yonii ve T2 etkisinden
bagimsizdir. ADC haritast Olgiilen diflizyon biiylikliigliniin mutlak degerini gosterir; yani
kisitlanmig  difiizyon=diisiik ADC degeri=diisiik sinyal, hizli diflizyon=yiiksek ADC
degeri=yiiksek sinyal olarak izlenir. ADC haritasindaki degerler diflizyon agirlikli
MRG’dekinin tam tersidir.

Klinik uygulamada difiizyon agirlikli MRG, ekoplanar (EP) T2 ve ADC haritasi ile

birlikte yorumlanmalidir.

Difiizyon agirlikli MRG’nin en 6nemli ve en sik kullanim alani iskemik inme
goriintiilemedir. Deneysel calismalarda iskemik hasari izleyen birka¢ dakika icerisinde tlim
sekanslar normal iken ADC degerlerinde belirgin diisme oldugu saptanmustir. (58) Iskemi
baslangicindan 2 saat sonra duyarlilifm %100’e yakin oldugu bildirilmektedir. Insan
calismalarinda difiizyon agirhikli MRG, duyarlilik ve 6zgiilliigii %100°e yakin olan ve

invaziv iglem gerektirmeyen bir teknik olarak tanimlanmaktadir. (59)



Diflizyondaki azalmanin intra ve ekstraseliiler mesafedeki sivi dengesinin
bozulmasina bagli oldugu diisiiniilmiistiir. Iskemi sonras1 hiicre igine masif iyon ve su
girisi olur (sitotoksik 6dem) (60), intraseliiler kompartmanin hacmi artarken ekstraseliiler
kompartmanin hacmi azalir. Ekstraseliiler kompartmandaki bu degisiklik nedeniyle su
molekiillerinin hareketi zorlasir, yani difiizyon kisitlanir. Infarktin kronik déneminde ise
hiicre olimii ve bliziigmesi sonucu ekstraseliller mesafe genisler, dolayisi ile su

molekiillerinin hareketi kolaylasir yani difiizyon artar.

Serebral iskeminin baslangicindan sonraki bir ya da iki hafta igerisinde infarkta
ugramis alanda ADC degerlerinin normal doku ile karsilastirildiginda biiyiik olcilide
azalmis oldugu goriiliir. (%25-40). (61) Infarkt yaslandikca infarkt alani igerisinde diisiik
olan ADC degerinde degisiklikler goriilmeye baslar. Lezyon T2 agirlikli goriintiilerde
homojen olsa bile bazi alanlarda normal dokuya gore diisiik ADC degerleri gozlenirken
bazi alanlarda yiiksek ADC degerleri gozlenir. (62) T2 agirliklt MR goriintiilerinde bu doku
icerisinde infarkti temsil eden anormal sinyal intensitesi goriiliiyor olsa bile inme
baslangicindan sonraki 7-14 giin sonra ADC degerleri normale donmeye baslar. (63) Bu
fenomen psddonormalizasyon olarak adlandirilir. Bu, zamanla infarktin progresyonuna
ragmen normal ADC degerlerinin goriilebildigini ifade etmektedir. ADC degerlerinin
normalizasyonuna kadar gegen siire infarktan infarkta degisir. Bu degiskenlik iskemik
olayin siiresine, reperfiizyon hizina ve kollateral bolgesel kan akiminin yeterli olup
olmadigma bagldir. (67) Infarkt baslangicindan 7-14 giin sonra normalden yiiksek ADC
degerlerine gegcis baglar. Geg¢ subakut ve kronik fazda su mobilitesinin daha yiiksek oldugu
ansefalomalazi ve gliozis gelistikce ADC degerleri daha da artar. (62) Infarkt alam
icerisindeki farkli bolgeler, bu alanlarin ADC degerlerinin farkli hizda degismesi nedeniyle

heterojen olabilir. (64)

Iskemik hasardan hemen sonra ADC azalmaya baslar. 1-4. giinler arasinda ADC’
deki azalma maksimum olup %30-60°1 bulabilir. 5-10. giinler arasinda ADC azalmasi ilk
giinlerdekine gore daha hafiftir. Onuncu giinden sonra ADC normal degere yaklasir. 1.

aydan sonra ise normalden yiiksektir. (57)



4.4.3.1. Akut Serebral iskeminin Zamanla Evoliisyonu:

Hayvanlarda vaskiiler okliizyon sonrasi akut iskemiye eslik eden difiizyonda
kisitlanma 10 dakika ila 2 saat arasinda ortaya ¢ikmaktadir. (42, 64-68) Bu zamanda 0l¢iilen
ADC degerleri normal dokudan %16-68 daha diisiik bulunmustur. Hayvanlarda ADC
degerlerinin psddonormalizasyonu yaklasik 2 giinde olmakta daha sonra yiikselmektedir.
Eriskin insanlarda ise bu zamanlar daha uzundur. Bir ¢alismada iktustan 30 dakika sonra
difiizyon kisitlanmasi tespit edilmistir. (69) ADC degeri diismeye baslamis ve en diisiik
seviyeye 8-32 saatte ulasmistir. ADC degerindeki belirgin diisiis 3-5 giin slirmiistiir. Bu
difiizyondaki azalma difiizyon agirlikli MRG’de belirgin hiperintens, ADC goriintiilerde
hipointenstir. ADC degeri normal seviyesine 1-4 haftada gelmektedir. Bu en ¢ok sitotoksik
O0demin devam ettigini yansitmaktadir (difiizyonda azalma eslik etmektedir). Daha sonra
vazojenik ddem geligir ve hiicre membraninda bozulma meydana gelir Ekstraseliiler sivi
artar (difiizyonda artma eslik eder). Bu noktada infarkt siklikla difiizyon agirlikli MRG’de
T2 komponentine bagli olarak hafif hiperintenstir, ADC goriintiilerde ise izointenstir.
Bundan sonra ise ekstraseliiler sivinin daha da artmasiyla, dokuda kavitasyon ve gliozis

gelismesiyle birlikte difiizyonda artma meydana gelecektir.

Ancak zaman siireci her zaman alisageldigi gibi ilerlememektedir. Erken
reperfiizyon ile birlikte psddonormalizasyon ¢ok daha erken olabilir (akut iskeminin
baslangicindan 3 saat icerisinde intravendz rekombinant doku plazminojen aktivatorii
verilen hastalarda 1-2 gilin kadar erken donemde). (70) Nagesh ve arkadaslari (64)
caligmalarinda iskemik lezyonun ortalama ADC degerinde 10 saat icerisinde diisme
saptamuglardir. Iskemik bolgede diisiik, psddonormal ve yiikksek ADC degerleri iceren
farkl1 zonlar bulundugunu ve bunun infarkta karsi farkli doku evoliisyon hizlarindan
kaynaklandigini ortaya koymuslardir. Bu varyasyonlara ragmen insanlarda ADC degerinde

baslangigtaki diisme neredeyse her zaman infarktla sonuglanir. (69)



4.43.2. Akut Serebral iskemi Evolusyonunun Degerlendirilmesinde

Difiizyon ve Perfiizyon Agirhikh Goriintiilleme:

Iki teknigin kombine kullanimi her birinin tek basina saglayacagi bilgiden daha
fazlasin1 vermektedir. Arteriyel okliizyon ile birlikte beyinde izlenen difiizyon ve
perfiizyon kisitlamasi 6lii dokuyu temsil etmektedir. Diflizyon agirlikli goriintiilemede
iskemik lezyonlarin ¢ogunlugu hacimsel artis gosterir ve maksimum hacime 2-3 giinde

ulasmaktadir. (69)

Difilizyon ve perfiizyon goriintiileme yapilan akut iskemik inmeli hastalar siklikla
tanimlanmig 3 paternden birini gosterirler. Bu 3 patern: 1. Difiizyon agirlikli MRG’de
izlenen lezyon perflizyon goriintiilemede izlenen ayni lezyondan kiigiik olabilir, 2.
Diflizyon agirlikli MRG’de izlenen lezyon perfiizyon goriintiilemedeki lezyon ile esit
biiyiikliikte ya da ondan daha biiyiiktiir 3. Difiizyon agirlhikli MRG’de izlenen lezyon
perflizyon goriintiilemede izlenmemektedir. Biiylikk damar infarktlarinda (6rnegin orta
serebral arter proksimal kesimi) perfiizyon goriintiilemedeki lezyon difiizyon agirlikli
MRG’dekinden biiyiiktiir. Normal difiizyon, kisitli perflizyon izlenen periferik bolge erken
reperfiize olmadikca infarkta progrese olacaktir. Akut asamada difiizyon agirlikli MRG ve
perfiizyon goriintiilemenin kombine kullanimi iskemik penumbra veya infarkt i¢in riskli

alani1 ortaya koymaktadir. (69)

Kiigiik damar infarktinda (perforan dal infarktlar1 veya distal orta serebral arter
infarktlar1) diflizyon agirlikli MRG ve perfiizyon goriintilemede baglangic lezyon
hacimleri benzerdir ve diflizyon agirlikli MRG’de lezyon hacimi zamanla ¢ok az artar.
Erken reperfiizyonda ise lezyon boyutu diflizyon agirhiklih MRG’de perfiizyon
goriintiilemeye gore biiyiiktiir veya difiizyon agirlikli MRG’de izlenen lezyon perfiizyon

goriintiilemede izlenmemektedir.

Hayvan deneylerinde orta serebral arter okluzyonundan sonra noroprotektif ajanlar
ile tedaviden sonra seri diflizyon goriintiillemede infarkt haciminde beklenen artista azalma

izlenmektedir. Bu etki insanlarda inandirici bir bigimde gosterilememistir. (69)



4.4.3.3. Serebral iskemide Difiizyon Agirhkli MRG’nin Giivenilirligi:

Konvansiyonel BT ve MRG ile serebral infarkt erken donemde saptanamaz. BT de
hipoatentiasyonun, MRG’de T2 agirlikli imajda hiperintens goriiniimiin saptanabilmesi igin
doku su igeriginde belirgin artisa ihtiyac¢ vardir. Serebral iskemi baslangicindan ilk 6 saat
igerisinde sensitivite BT i¢in %38-45 iken MRG i¢in %18-46" dir. (71, 72) Diger bir
calismada ilk 24 saatte goriintiilemede sensitivite BT i¢in %58, MRG i¢cin %82
bulunmustur. (36) Diflizyon agirlikli MRG’nin hiperakut ve akut infarkt icin sensitivitesi
%88-100, spesifitesi %86-100°diir. (71,73,74) Azalmis difiizyon gosteren bir lezyon
irreversible infarkt ile gii¢lii bir sekilde korelasyon gosterir. Diflizyon kisitlamasi olmayan
inme benzeri akut norolojik defisiti bulunan hastalarda durum siklikla gecici iskemik atak,
periferal vertigo, migren, nobet, intraserebral hemoraji, demans, fonksiyonel bozukluklar,

amiloid anjiopati, metabolik bozukluklardir. (71,73,74)

T2 agirlikli sekans ile %69 hastada akut-kronik beyaz cevher iskemik lezyon
ayrimi yapilamayan bir ¢aligmada difiizyon agirlikli MRG’nin akut subkortikal infarkt

saptamadaki sensitivitesi %94.9, spesifitesi %94.1 bulunmustur. (75)

Beyin sap1 ve derin gri cevher yerlesimli ¢ok kiiciik lakiiner infarkti olan bazi
hastalarda diflizyon agirlikli MRG’de yanlis-negatiflik yaymlanmistir. (71,74,76) Bu
lezyonlarin bir kismui takip diflizyon goriintiilemede goriilmiistiir, geri kalani ise klinik
olarak dislinilmustiir. Yanlig-negatif difiizyon agirlikli MRG ayrica diisiik perfiizyon
alanlarinda (artmis ortalama geg¢is zamami ve diisiik bolgesel serebral kan akimi)
izlenmektedir ve bu alanlar takip diflizyon agirlikli MRG’lerde hiperintens olarak
izlenmektedir. Bir baska deyisle bu hastalarda baslangicta iskemik ancak canli doku
alanlar1 bulunmakta iken bu alanlar daha sonra infarkta progrese olmaktadir. Bu bulgular
erken difiizyon agirlikli MRG’si normal olan ancak inme benzeri norolojik defisiti devam
eden hastalarda erken donemde takip difiizyon agirhiklih MRG’nin  6nemini

vurgulamaktadir. (69)



4.4.3.4. Difiizyon Agirhiklh MRG’nin Diger Kullanim Alanlar

Iskemik Inmeyi Taklit eden diger klinik durumlar:

Bunlar Difiizyon agirlikli MRG’de lezyon olusturmayan non iskemik lezyonlar ve
konvansiyonel MRG sekanslarinda akut infarktt taklit eden vazojenik ©Odem
sendromlaridir. Potansiyel reversibl vazojenik 6dem sendromlari eklampsi, hipertansif
ensefalopati, siklosporin toksisitesi, posterior l6koensefalopatiler, venoz tromboz, HIV
ensefalopati ve karotid endarterektomi sonrast hiperperfiizyon sendromudur.
Konvansiyonel MRG ile vazojenik édem akut infarktin eslik ettigi sitotoksik 6demden
ayrilamaz. Sitotoksik 6demde T2 agirlikli goriintiilemede gri ve/veya beyaz cevherde
yiiksek sinyal intensitesi olugacaktir. Vazojenik 6demde T2 agirlikli goriintiilemede beyaz
cevherde yiiksek sinyal olur ancak hiperintensite komsu gri cevheride kapsayabilir.
Difiizyon agirlikli MRG ile sitotoksik ve vazojenik 6dem giivenli bir sekilde ayrilmaktadir.
Difiizyon Agirlikli MRG’de sitotoksik 6demde difiizyonda kisitlanma izlenirken vazojenik

o0demde difiizyonda artma olacaktir. (69)

Kitleler

a) Ekstraaksiyel Kkitleler: Konvansiyonel MRG sekanslar1 ile epidermoid
timorler araknoid kistlerden ayrilamamaktadir. Her iki lezyonda T1 agirlikli sekansta
beyin parankimine gore belirgin hipointens, T2 agirlikli sekansta belirgin hiperintens
izlenmektedir. Epidermoid tiimdrler solid kitleler olup ADC degerleri gri cevherin ADC
degerlerine benzerken, beyin-omurilik sivisinin (BOS), ADC degerlerinden diisiiktiir.
(77,78) Diflizyon agirlikli MRG’de epidermoid tiimorler T2 ve diflizyon etkisinin kombine
etkisi ile BOS ve beyin dokusu ile karsilagtirildiginda belirgin hiperintenstir. Araknoid
kistler siv1 ile dolu olup ¢ok yiiksek ADC degerlerine sahiptir ve difiizyon agirlikli
MRG’de BOS’a benzer goriiniimdedirler.

b) Intraaksiyel Kitleler: Tiimér ve 6dem normal beyin dokusuna gére daha
yiksek ADC degerine sahiptir, santral nekroz ise tiimér, 6dem ve normal beyin

dokusundan daha yiliksek ADC degerine sahiptir. (79,80,81)



Intrakranial Enfeksiyonlar

a) Pyojenik Enfeksiyon: Abse kavitesi ve ampiyem diflizyon agirlikli MRG’de
belirgin hiperintenstir. Abse kavitesinin normal beyin dokusuna sinyal intensite orani 2.5-
6.9 arasinda iken ADC oranlar1 0.36-0.46 arasindadir. (83,84) Rolatif difiizyon kisitlanmasi
daha cok pii niin yiiksek viskozite ve seliileritesinden kaynaklanmaktadir. Konvansiyonel
MRG sekanslarinda intrakranial abse ve intrakranial neoplazmlarin benzer goériiniim
ozelliklerine karsin difiizyon agirlikli MRG’de abse kavitesinin sinyal intensitesi nekrotik
tiimore gore daha yiiksek, ADC oranlar1 daha diistiktiir. (79,80,82) Bakteriyel menenjit
subdural efiizyon veya subdural ampiyem ile komplike olabilir ve bu ikisini konvansiyonel
MRG ile ayirt etmek giictiir. Ampiyem diflizyon agirlikli MRG’de hiperintenstir ve
kisitlanmis ADC degerlerine sahiptir, steril efiizyon ise hipointenstir ve ADC degerleri
BOS ile benzerdir. Bu yiizden menenjite eslik eden ekstraaksiyel sivi koleksiyonlarinda
tedaviye (drenaj veya konservatif yaklasim) karar vermede difiizyon agirlikli MRG

Onemlidir.

b) Herpes Ensefalit: Herpes ensefalit lezyonlar1 diflizyon agirlikli MRG’de
belirgin hiperintensite ile karakterize olup bu lezyonlarin normal beyin parankimine ADC
oranlar1 0.48-0.66 arasindadir. Kisitlanmig diflizyon nekroza giden dokudaki sitotoksik
O0dem ile ac¢iklanmaktadir. Diflizyon agirlikli MRG herpes ensefalitini, infiltratif temporal
lob tiimorlerinden ayirmada yardimcidir. Herpes lezyonlarinda ADC degerleri diisiik iken

bir¢ok tiimérde ADC degerleri yiikselmistir verya normal sinirlardadir. (79,80)

c) Creutzfeld Jakob Hastaligi: Creutzfeld Jakob hastaliginda difiizyon agirlikli
MRG’de korteks ve bazal ganglionlarda hiperintens lezyonlar izlenir. Konvansiyonel MRG
gorlintiileri ile bu hastalarin %21’inde anormallik saptanmamustir. (84) Lezyonlarda ADC
degerleri disiiktiir; bu bulgu, spongioform degisiklik, néronal kayip ve gliozise baglhdir.

(84)

Travma

Difilizyon agirhikli MRG travmatik yaralanmalarin uzaniminin

degerlendirilmesinde, irreversible hasarin derecesinin belirlenmesinde (diisiik ADC degeri



gosteren lezyonlarin sayisi sitotoksik 6demi gostermektedir) ve uzun donem prognozun

degerlendirilmesinde dnemlidir. (69)

Hemoraji

Diflizyon agirlikli MRG’de hemorajinin goriiniimii olduk¢a komplekstir ve farkl
hemorajik tirlinlerin miktar1 ve kullanilan puls sekansida dahil olmak tizere bir ¢ok faktor
etkilidir. Oksihemoglobin difiizyon agirlikli MRG’de hiperintenstir ve normal beyin
dokusundan diisiik ADC degerine sahiptir, bu kirmizi kan hiicresi igerisinde su hareketinin
rolatif kisithiligini - gdstermektedir. (85) Ekstraseliiler methemoglobin normal beyin
dokusundan daha yiiksek ADC degerine sahiptir ve bu da ekstraseliiler mesafede suyun
hareketinin arttigin1 gostermektedir. Ekstraseliiler methemoglobin ile birlikte sivinin T2
komponentinde uzama diflizyon agirlikli MRG’de hiperintensite ile sonuclanmaktadir.
Deoksihemoglobin, intraseliiler methemoglobin ve hemosiderin i¢ceren hemoraji manyetik
duyarlilik etkisine sekonder difiizyon agirlikli MRG’de hipointenstir. Bu {iriinler nedeniyle
T2 agirhikli sekansta sinyal intensitesi ¢ok diisiiktiir ve ADC degeri dogru bir sekilde

Olctilememektedir.

Demyelinasyon:

a) Multiple Skleroz: Deneysel alerjik ensefalomyelit olusturulan hayvanlarda
(multiple skleroz modeli) ve multiple sklerozlu insanlarda ¢ogu plak artmis difiizyon
gostermektedir. (86-90) Insanlarda akut plaklar kronik plaklara kiyasla belirgin yiiksek
ADC degerlerine sahiptir. (89,90) Difiizyonda artma akut donemde O6deme sekonder
ekstraseliiler mesafenin artmasia ve demyelinasyona bagl iken kronik déonemde aksonal

kayip ve gliozise baglidir. Nadir durumlarda akut plaklarda difiizyonda



kisitlanma vardir. Bu artmis inflamatuar seliiler infiltrasyon ve minimal ekstraseliiler 6dem

nedeniyledir. Normal goriinen beyaz cevherde hafif ADC yiiksekligi vardir. (88)

b) Akut dissemine ensefalomyelit: Akut dissemine ensefalomyelit lezyonlari
demyelinasyon ve artmis ekstraseliiler siviya sekonder normal beyaz cevhere gore artmis
ADC degerlerine sahiptir. Diflizyon agirlikli MRG ile multiple skleroz ile akut dissemine

ensefalomyelit ayrimi yapilamaz ¢linkii her ikisinde de artmis difiizyon izlenmektedir. (69)

4.4.4. MANYETIK REZONANS SPEKTROSKOPI

Manyetik rezonans spektroskopi (MRS) iskemik inmeninde dahil oldugu bir ¢ok
hastalikta beyindeki biyokimyasal isaretleri degerlendirebilen non invaziv bir goriintiilleme
yontemidir. Iskemik inmede en sik dlgiilen kimyasallardan anaerobik metabolizma iiriinii
olan Laktat iskemik inme icin giiclii bir belirtegtir ve laktat yiliksekligi inmenin kronik
fazinda da devam etmektedir. N-asetil aspartat ise noronal biitlinliiglin bir degeri olup
inmenin akut fazinda konsantrasyonu diiser ve bu diisiis subakut donemde de siirebilir.
Kolin lipidlerde bulunan bir maddedir ve glioziste artar. Akut iskemik inmede kolin
diizeylerinde diisme veya yiikselme olabilir. ilk MRS sonuglar1 akut iskemik inmede diisiik
ADC degeri olan bolgelerde belirgin metabolik degiskenlik oldugunu gdstermektedir. Bu
reversible diflizyon agirlikli MRG fenomeninin biyokimyasal baglantist olabilir. (91,92,93)
Penumbradaki dokunun canlilig1 bu alandaki laktat konsantrasyonu ile degerlendirilebilir.

(92) MRS ile ayrica iskemik inmenin prognozu 6ngdriilebilinir. (91)

4.5. ETYOLOJIYE GORE SEREBRAL INFARKTLARIN MR

GORUNUMLERI

4.5.1 Biiyiik Arter Infarkt

Serebrovaskiiler arteriyel sistemde genis tromboembolik okluzyon arterin

kendisinden kaynaklanan patoloji veya kardiak bir patoloji sonucu meydana gelebilir.



Arteriyel okluziv hastaliga sekonder gelisen infarktlarda en sik neden tromboembolizmdir.
Infarkt boyutu okluzyon siiresi, derecesi ve iskemik alanda gelisen kollateral dolasim

miktaria baglh degismektedir.

Serebral hemisferler iic major arter tarafindan beslenmektedir: anterior dolasimda
karotid arterden c¢ikan anterior ve orta serebral arter, posterior dolasimda baziler arterden
koken alan posterior serebral arterler. Anterior serebral arter interhemisferik fissiir boyunca
devam etmekte olup hemisferin medial yliziinii beslemektedir. Seyri boyunca birgok kiigiik
perforan dallar vermektedir, medial lenticulostriat arterler ve Heubner’in rekiirren arteri
proksimal anterior serebral arterin 2 genis perforan dahdir. interhemisferik fissiir boyunca
superiora seyrederken kortikal dallar ayrilmaktadir. Anterior serebral arterin perforan
dallar1 kaudat nukleusun basi, putamen ve globus pallidusun 6n kesimlerini, internal
kapsiiliin 6n bacagini beslemektedir. Kortikal dallar1 frontal lobun inferior ve medial kesimi
ve parietal lobun medial kesimini beslemektedir. Orta serebral arter supraklinoid karotid
bifukasyondan sonra sylvian fissiire dogru laterale uzanmaktadir. Bu segmentten lateral
lenticulostriat arterler olarak bilinen bir¢ok perforan dal ¢ikmaktadir. Orta serebral arter
sylvian fissiirde bifurkasyon ya da triflirkasyona ugrar ve hemisferin lateral kesimini
besleyen insuladan uzanan bir¢ok kortikal dal vermektedir. Orta serebral arterden ¢ikan
lenticulostriat arterler globus pallidus, putamen ve internal kapsiiliin biiyiilk boliimiinii
beslemektedir. Kortikal dallar1 ise frontal ve parietal lobun lateral boliimiinii ve temporal

lobun anterior ve lateral kesimini beslemektedir.
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Supraklinoid karotid arterden ¢ikan diger bir arter anterior choroidal arter olup
bifurkasyonun hemen proksimalinde internal karotid arterin posterior duvarindan gikar.
Baslangicta posteriora dogru seyreder daha sonra choroidal fissiire uzanir; optik trakt,
serebral pedinkiil, temporal lobun medial kesimi ve lateral genikulat cismi beslemek tizere

dallar verebilir. (37)

Posterior serebral arterler baziler arterin terminal dallaridir. Bu damarlar
interpedinkiiler sisternde beyin sap1 ¢evresinde seyretmekte ve beyin sap1 ve talamusu
besleyen perforan dallar vermektedir. Daha sonra arter tentoryumun hemen iizerinde
posteriora dogru uzanmakta ve birgok kortikal dal vermektedir. Proksimal posterior
serebral arterden ayrilan perforan dallar posterior talamo-perforan arterler olarak
bilinmektedir. Anterior talamo-perforan arterler Willi’s poligonunda internal karotid ve
posterior serebral arterler arasinda koprii olusturan posterior komunikan arterden koken
almaktadir. Genel olarak talamo-perforan arterler talamik c¢ekirdekleri ve orta beyin
boliimlerini besler. Bazen Percheron arteri veya paramedian talamik arter olarak bilinen
dominant bir posterior talamo-perforan arter tek basma her iki talamusu beslemektedir.
(94,95) Diger bir perforan arter grubu olan talamogenikulat arterler posterior serebral arterin
beyin sap1 ¢evresindeki seyri sirasinda ¢ikmaktadirlar. Bu arterler medial genikulat cisim,
talamusun pulvinar kismi ve internal kapsiiliin posterior kenarimi besler. Posterior serebral
arterin kortikal dallar1 temporal lobun medial ve posterior kesimi parietal lobun posterior

medial kesimi ve oksipital lobu besler.

Vertebral arterler kraniuma foramen magnumdan girmekte ve iki arter orta hatta
pontomediiller bileskede birlesmektedir. Vertebral arterler birgogu perforan veya penetran
nitelikte medial ve lateral bircok dal vermektedir. Bunlar beyin sapii penetre edip
unilateral olarak beslemektedir. Posterior inferior serebellar arter (PICA) vertebral arterin
major lateral dalidir. Proksimal mediiller segmenti medullanin bir kesimini beslemekte,
serebellumum alt kesimini beslemek iizere posteriora uzanmaktadir. Baziler arter posterior
fossanin geri kalan kismini beslemektedir. Baziler arter beyin sapinin 6niinde prepontin
sisternde superiora ilerlemektedir. Baziler arterin kendisinden ponsu besleyen bir¢ok beyin
sap1 perforan arterleri ¢ikmaktadir. Baziler arter iki posterior serebral arter olarak

sonlanmadan dnce anterior inferior serebellar arter (AICA) ve



superior serebellar arter dallarini vermektedir. AICA ¢ap1 PICA ile iligkili olmak iizere
degiskenlik gostermektedir. Siklikla serebello-pontin aciya dogru ilerlemektedir. Superior
serebellar arter tentoryumun altinda ambient sistern igerisinde beyin sapi etrafinda
kivrilmakta ve serebellar hemisferleri beslemek {izere posteriora uzanmaktadir. PICA
inferior vermis ve posterior ve inferior serebellar hemisferleri beslemektedir. AICA genel
olarak serebellumda en kiigiik alan1 beslemekte ve on kesimi beslemektedir. Superior
serebellar arter genel olarak superior vermis ve serebellar hemisferlerin iist yiizlinii

beslemektedir.
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Anterior sirkiilasyonu etkileyen tromboembolik olaylar okliizyon yerine ve gelisen
kollateral dolasimin yeterliligine gore degisen oranlarda supratentorial beyin dokusunu
etkileyecektir. Genel olarak infarktlar siklikla orta serebral arter sulama alani
etkilemektedir. Orta serebral arterin proksimalini (M1 segment) etkileyen tromboembolik
olaylar derin gri cevher yapilarinda infarkta neden olacaktir. Okliizyonun boyutuna ve
leptomeningeal damarlardan (anterior ve posterior arteriyel sirkiilasyondan gelen
transkortikal damarlar) gelisen kollaterallerin miktarina gore degisen oranlarda insula,
frontal, parietal ve temporal loblarda tutulum olacaktir. Bu alanlardaki infarkt genel olarak
derin gri cevherden korteks boyunca uzanmaktadir. Anterior serebral arter dolasimi
degisen derecelerde etkilenmektedir ¢ilinkii anterior komunikan arter araciligiyla karsi
karotid sistemden beslenebilmektedir. Bu nedenle karotid arterden orijin alan
tromboembolik olaylarda anterior serebral arter dolasimi kontralateral karotid arterden

yeterli kollateral destek sonucu biiylik oranda etkilenmeyecektir.

Emboli proksimal biiylik damara oturarak biiylik proksimal damarlarda trombotik
okluzyona benzer patern olusturabilir. Emboli bazen cok sayidadir ve kiiciik kortikal
infarktlar olusturabilir. Embolik infarktlar tek ya da multiple vaskiiler sulama alanini
tutabilir. Birden fazla vaskiiler sulama alan1 tutuldugunda embolik infarkt akla gelmelidir.
Vaskulite benzer sekilde multiple kortikal bolgede etkilenmeye neden olabilir. Vaskulite
bagh infarktlarda ayrica derin beyaz ve gri cevher yapilarinda birlikte ya da tek basina

etkilenme olabilir.

Infarktlar genellikle bilinen arteriyel sulama alanina uyar. Anatomik dagilim atipik
ise vendz iskemi, watershed (sinir zon) iskemi, vaskulit ya da emboli olasiliklar

disiintilmelidir. (37)

4.5.2. Hemorajik Infarkt

Infarktin hemorajik transformasyonu kii¢iik miktardaki kirmizi kan hiicrelerinin
ekstravazasyonu sonucu olan petesiyal hemoraji veya infarkt alaninda belirgin hematom

seklinde olabilir. Antikoagulan tedavi ve yakin zamanda kullanilan trombolitik ajanlar



hemorajik transformasyon insidansini arttirirlar. Hemorajik transformasyon normal infarkt
evolusyonunun bir parcasidir. Infarktlarin ¢ogunda goriiliir. Infarktin hemorajik
transformasyonu genellikle asemptomatiktir; en sik ilk 1-2 haftada, petesiyal giral hemoraji
seklinde karsimiza ¢ikar. Hemorajik transformasyon kardiyoembolik inmede
aterotrombotik inmeden daha sik goriliir. Ayrica daha genis alanlan etkileyen
kardiyoembolik inmelerde hemoraji egilimi artmaktadir. (37) Embolinin lizisi sonrasi
iskemik alanin reperflizyonu sonrasinda, kan zayiflamis kapiller yataktan damar disina
cikar; petesiyal kanama ya da hematom olusumuna yol agar. Ancak hemorajik
transformasyon i¢in reperfiizyon mutlaka gerekli degildir. (96) Akut inmede noéroradyolojik
incelemenin temel amaclarindan biri primer hemorajiyi ya da hemorajik transformasyonu
ortaya ¢ikarmaktir; bu bilgi olguyu antikoagulasyon ya da trombolitik tedavi agisindan
degerlendirmede 6nemlidir. MRG ile hemorajiyi ¢ok erken donemde tanimak miimkiindiir.
T2* etkisine duyarli gradient eko sekanslarda hemoraji iirlinleri manyetik duyarlilik
farklar1 nedeniyle diisiik sinyalli olarak izlenir. Ekoplanar goriintiileme de akut hemorajiyi

gostermede duyarlidir.

4.5.3. Watershed infarkt

Watershed veya siir zon infarktlar1 biiylik arter sulama alanlar1 arasinda yer alan

infarktlara denmektedir.

Beynin global hipoksi yada iskemisi sonucu baslica iki tiirlii hasar (hipoksik-
iskemik ensefalopati) olusur: 1. siir zon infarkti 2. jeneralize kortikal (psddolaminar)
nekroz. (17) Beyin kan akimi belli bir diizeyin altina indiginde oncelikle biiyiik damarlarin
arasinda bulunan, gorece daha az beslenen alanlar etkilenir (watershed infarkt).
Hipoksi/iskemi daha agir oldugunda kortekste jeneralize nekroz ve bazal ganglionlarda
tutulum ortaya ¢ikar. Hipoksik iskemik ensefalopatinin nedenleri arasinda uzamis sistemik
hipotansiyon, neonatal asfiksi, hayata dondiiriilmiis kardiyak arrest, karbonmonoksit

intoksikasyonu sayilabilir.

IIk BT tabanli ¢alismalarda iki tip hemisferik smnir zon infarkt: tanimlanmstir. (37)

Bir tanesi siiperfisial sinir zon infarktt olup kortikal bolgede goriiliir. Bu alanlar komsu



arteriyel sulama alanindan kaynaklanan leptomeningeal kollateraller aras1 sinir zonu temsil
etmektedir. (97) Kortikal infarktlar orta ve 6n serebral arter arasinda veya orta ve posterior
serebral arter arasinda olusabilir. Diger smir zon infarkt grubu hemisferin derin beyaz
cevheri, korona radiata ve sentrum semiovale de goriilen derin veya mediiller infarktlardir.
(37) Bu sinir zon alanlar1 orta serebral arterin kortikal dallarindan ¢ikan mediiller arterler
ile orta serebral arterin proksimal boliimiinden ¢ikan lenticulostriat arterler arasindadir.
Hemisferik sinir zon infarkti bulunan birgok hastada aterosklerotik hastaligin eslik ettigi
karotid okliizyon veya yiiksek derece darlik vardir veya karotid diseksiyon gibi diger
etyolojiler mevcuttur. (37) Bu tip infarktlar ayrica Willi’s poligonu inkomplet oldugunda
izlenmektedir. (37) Smir zon infarktlarina bazende sok, kardiak arrest gibi sistemik
arteriyel hipotansiyon epizodlari neden olmaktadir. Eriskinde global hipoperfiizyonda
ayrica spesifik olarak bilateral globus pallidus ve diger alanlarda sacilmis infarkt alanlar
izlenebilir. Bu tip infarkt paterni klasik olarak karbonmonoksit zehirlenmesine eslik

etmektedir ve herhangi bir asfiksi nedeninde izlenebilir.

Sekil 5

Sekil 5: Arteriyel simir zonlarin diagram



Sinir zon infarktlar1 ¢ok sik olmamakla birlikte posterior fossada da tanimlanmustir.
(37) Bu infarktlar genellikle 2 cm’den kii¢iik alanlar etkiler ve superior serebellar arter ve
PICA kortikal sulama alanlar1 arasinda izlenmektedir. Bazan serebellumun daha Meralinde
PICA, superior serebellar arter ve AICA sulama alanlar1 arasinda izlenmektedir.

Smir zon infarktlarinda hemorajik transformasyon ve erken kontrastlanma
tromboembolik infarktlardan daha fazladir. Global hipoperfiizyona sekonder gelisen
infarktta vaskiiler yap1 patenttir, serebral perfiizyon normale dondiigiinde patent ancak
endoteli hasar gormiis vaskiiler yap1 hemorajiye neden olmaktadir. Benzer olarak vaskiiler
yapinin patent olmasina ragmen kan beyin bariyerinin biitiinliigii bozulmustur ve kontrast
madde serebral perflizyonun normale donmesiyle kolaylikla interstisyel bosluga

gecebilmektedir.

4.5.4. Kiiciik Damar Infarkti

Bir buguk cm’ye kadar olan subkortikal kii¢clik damar infarktlarina lakiiner infarkt
denir. Perforan arterlerin tromboembolik okluzyonu sonucu gelisen lakiiner infarktlar
siklikla derin gri cevher, beyin sap1 ve hemisferik derin beyaz cevher yelesimlidir. Lakiiner
infarktlar, tiim infarktlarin %15-25’ini olusturur. (98) Konvansiyonel MRG lakiiner
infarktlar1 saptamada BT’ den daha duyarlidir. (37) Ayrica MRG ile lakiiner infarktlarin
cogu kez multiple olduklar1 ortaya konmustur. (37) Bu multiple lakiiner infarktlarin ¢ogu
klinik olarak sessizdir ve serebral vaskiiler hastalik acisindan riskli yashi hastalarda
goriilmektedir. (37) Lakiiner infarktlarin MR goriiniimii yasina gore degisir. Akut-subakut
lakiiner infarktlar T1 agirlikli sekansta izo-hipointens olup iyi smurli degildir. Kronik
lakiiner infarktlar daha iyi sinirhdir. T1 agirlikli sekansta BOS’a yakin bir sinyal azalmasi
izlenir. Kronik lakiinler son evrelerinde kaviter hal alip BOS ile dolabilir. Konvansiyonel
MRG ile kronik iskemik degisiklikleri olan bir hastada, ortaya ¢ikan yeni klinik
yakinmalar1 agiklayabilecek akut lakiiner infarkti saptamak miimkiin olmayabilir. Boyle

bir durumda diflizyon agirlikli MRG tan1 koydurucudur.

Lakiiner infarktlarin ayirici tanisinda genislemis perivaskiiler araliklar (Virchow-
Robin araliklar1), subepandimal myelin soluklugu (99), demyelinizan plaklar diisiiniilebilir.

En sik karisan patoloji genislemis perivaskiiler araliklardir; ancak bunlar tipik yerlesim



yerleri (anterior komissiir ¢evresi, periventrikiiler alan, mezensefalon); proton dansitesi ve
FLAIR dahil tim sekanslarda BOS ile es sinyalli olmalar1 ile lakiiner infarktlardan
ayrilabilir (Lakiiner infarktlar kaviter olmadiklar1 siirece proton dansitesi ve FLAIR
sekansta yiiksek sinyallidir). Lakiiner infarkt kaviter form alip BOS ile

dolmussa sinyal oOzelligi ile genislemis perivaskiiler araliktan ayrimi  miimkiin

olmayabilir. (37)

4.5.5. Venoz Infarkt

Dural siniis ya da serebral venlerdeki okliizyona bagli olarak vendz basing artar ve
vendz infarktlar ortaya ¢ikar. Vendz infarkt arteriyel sulama alanlarina uymaz. Gri
cevherden ¢ok beyaz cevheri tutan yamali 6dematéz alanlar seklinde izlenir. Siklikla
hemorajiktir. Hematom tipik olarak gri-beyaz cevher bileskesine ya da beyaz cevhere
yerlesir. Venoz sinilis okliizyonunun erken evresinde ortaya ¢ikan édemin vazojenik tipte
oldugu, bu dénemde heniiz gercek infarkt (sitotoksik 6dem) gelismedigi bildirilmistir. (100)
Venoz okliizyon ortadan kalktiginda vazojenik 6ddem gerilemektedir. Ancak okliizyonun
derecesi ve siiresine, dolayisiyla vendz basing artis diizeyine bagl olarak sitotoksik ddem
de geligebilir. Vendz infarktlarin diflizyon agirlikli MR incelemesinde her zaman

kisitlanmis diflizyon paternine rastlanmaz.

Kontrastsiz BT incelemesinde ¢ogu kez tromboze siniiste dansite artig1 dikkat
ceker. Parenkimal 6dem, infarkt ve kanama gibi sekel degisiklikler olusmussa bunlar da
BT’de rahatlikla goriiliir. Kontrast madde enjeksiyonu sonrasinda tromboze siniis duvarini
olusturan dura yapraklar1 arasindaki venlerde kollateral dolasimin bir parcast olarak
opasifiye olduklarinda superior sagital siniis i¢in tanimlanan klasik bos liggen goriinimii
olusur. Burada {iggenin duvarlarin1 dura yapraklar1 arasindaki venler, bos iicgeni ise

tromboze siniis olusturur. (105)

Baslica anjiografik bulgu siniisiin kontrast madde ile dolmamasidir. Diger bulgular
yavas akim ve gecikmis parenkimal boyanmadir. Bunlarin yani sira irregiiler veniiller ya

da mediiller venler ve kismen dolan siniisler goriintiilenir. (105)



Venodz sinlis trombozu ve buna bagh gelisen parenkimal degisikliklerin
degerlendirilmesinde MRG ve MR venografi ilk secilecek yontem olmalidir. Vendz
okliizyon dural siniislerde, kortikal venlerde ya da derin venoz sistemde goriilebilir. Venoz
trombiisiin MR goriinlimii rezidiiel akima ve trombiisiin yasma baghdir. (101) Geg
evrelerde MR  goriinlimii  rekanalizasyon derecesine baghdir. Bazi olgularda
rekanalizasyon ile normal akim paterni (flow void) kazanilir; ancak ¢ogu olguda aylar ve
yillar siiresince vendz siniis igerisinde anormal sinyal devam eder. Venoz siniis i¢erisindeki
yavas akim ve trombiisiin degisken goriiniimii MR yorumunu giiglestirir. Bu olgularda MR

venografi taniya dnemli katkida bulunur. (37)

4.6. ISKEMIDE VASKULER OTOREGULASYON

Perflizyon basinci degisse bile otoregiilasyon sayesinde serebral kan akimi sabit
kalir (perflizyon basinci arteriyel kan basinci ile intrakranial basing arasindaki farktir).
Arterioller artan basing ile konstrikte olur; basing diistiiglinde ise arteriyel dilatasyon
izlenir. Serebral infarkt gelismekte olan dokudaki arteriyoller, baslangicta serebral kan
akimi (SKA) azalmasina vazodilatasyon ile yanit verirler. Ancak diismeye devam eden
SKA sonucunda vazoparalizi geligir ve arterioller haftalar boyunca dilate kalirlar. Bu
hastalara anjiografi yapildiginda (eger okluzyon acilmis ise) dilate arteriyoller, kontrastin

cabuk yikanmasi (erken vendz doniis) ve kapiller boyanma (liiks perflizyon) izlenir. (105)

Serebral perflizyon basincindaki akut bir diismede beyin dokusu kendisini
otoregiilasyon ile korumaya calisir. Baslangicta bolgesel serebral kan hacmi artirilarak
SKA sabit tutulur. Serebral kan hacmi (SKH) vazodilatasyon ile artar. Eger perflizyon
basinc1 diismeye devam ederse SKH artmasima ragmen bir slire sonra SKA diser.
Maksimal vazodilatasyon varliginda SKA diismeye devam ederse dokunun metabolik
gereksinimlerini karsilamak iizere kandan oksijen ekstraksiyon fraksiyonu (OEF) artar.
Perfiizyon basinci diislikliigiiniin devami halinde metabolik ihtiyaglari karsilanmayan doku
oliir. Bu asamadan sonra OEF’de diiser (1, 87). Yukarida anlatilanlar sekil 6’da sematize

edilmistir.



Sekil 6-

SPB SKA SKH OEF

SPB: serebral perflizyon basinci
SKA: serebral kan akimi

SKH: serebral kan hacmi

OEF: oksijen ekstraksiyon fraksiyonu

4.7. SEREBRAL ISKEMININ PATOFIZYOLOJiSi

Iskemik olaydan sonra gériintiilemedeki degisikliklerin ve bu degisikliklerin zaman
icindeki seyrinin anlasilabilmesi icin serebral kan akiminin kritik diizeyin altina
diismesinden sonra gelisen patofizyolojik hadiselerin anlasilmas1  kritik  6nem
olusturmaktadir. Normal serebral kan akimi 50-55 mL/100gr beyin dokusu/dakika
degerindedir. Deneysel modellerde arteriyel okliizyondan saniyeler sonra noronal
elektriksel aktivitenin durdugu gosterilmistir. (37) Deneysel modeller ayrica bu fonksiyon
kaybinin serebral kan akimmi 15-20mL/100gr/dk diizeyine indiginde ortaya c¢iktigim
gostermistir. (37) Benzer bulgular insanda karotid endarterektomi sirasinda serebral kan
akimi bu diizeye dustiigiinde goriilmekte ve elektroensefalografide diizlesmeye neden
olmaktadir. Iskemiye bagli fonksiyon kaybi reversibl olabilir ve bu direkt olarak kan
akiminin distiigii diizeye baghidir. Serebral kan akimiin 10mL/100gr/dk degerinin altina
distiigli ciddi perfiizyon defisitinde dakikalar igerisinde infarkt meydana gelirken, 10-
20mL/100gr/dk gibi iskeminin daha 1limli oldugu diizeylerde iskemik olayin



baslangicindan sonraki saatler boyunca reversibl olabilir. (37) Iskeminin baslangicindan
sonraki ilk saat icerisinde elektriksel yetmezlik gelismesiyle hiicresel ATP azalmasina yol
acan hipoksemi gelisir. (37) Hiicresel ATP diizeylerinde diisme, enerji acig1 gelismesine
neden olur ve membran potansiyeli siirdiiriilemez. Hiicre depolarize hale gelir bu da
ekstraseliiler bosluga glutamat salinimina neden olur.

Ekstraseliiler araliktaki glutamat miktarindaki artis N-metil-D-aspartat, alfa-amino-3-
hidroksi-5-metil-4-isoksazol propiyonik asit ve kainat reseptorlerinde aktivasyona neden
olur. (37) Bu reseptorlerin aktivasyonu sodyum ve kalsiyum iyonlarinin hiicre icine
girmesine neden olur. Suyun pasif olarak sodyumu takip ederek hiicre i¢ine girmesiyle
hiicresel veya sitotoksik 6dem meydana gelir. Intraseliiler kalsiyum diizeyinde yiikselme,
doku hasarim1 arttiran serbest radikallerin olusmasmna neden olan ve mitokondrial
membranlar1 yikan proteolitik enzimlerin aktivasyonuna neden olur. (37) Bu nérokimyasal
olaylar; lipoliz, proteoliz, hiicre nekrozu, enflamasyon ve iyon dengesinin bozulmasi

sonras1 apopitozis seklinde sonuglanacak bir kaskad olusturur. (37)

Serebral kan akimi 10mL/100gr/dk degerinin altina inene kadar hiicre
depolarizasyonu gozlenmez. (37) Bu da iskemik degisiklikler i¢in gercekte iki esik degere
isaret etmektedir. Birincisi elektriksel fonksiyon kaybi ile sonuglanan 15-20mL/100gr/dk
degeri ve ikincisi ise hiicre depolarizasyonu ile sonuglanan 10mL/100 gr/dk degeridir.
Serebrovaskiiler dolasimda bir tromboembolik olay ortaya ¢iktiginda etkilenen beyin
parankimi alaninda bdolgesel serebral kan akiminda azalma uniform degildir. Bu
heterojenite deneysel hayvan modellerinde ve insanlarda ortaya konmustur. (37) infarkt
alanindaki kan akimi degerlendirildiginde santral bdlgede ani hiicre 6liimii ile sonuglanan
cok diistik kan akimi1 mevcut iken periferal alan ya da penumbrada kan akimindaki diisiis
daha 1limlidir ve hiicre oliimi ani degildir. (37) Penumbranin infarkta gidebilecek
kurtarilabilir dokuyu temsil ettigi diisiiniilmektedir. Kan akimi yeterli bir siire icerisinde
normale donerse bu doku yasayabilmektedir. Penumbra, iskemik alanin nispeten biiyiik
kismini olusturabilmektedir ve bu alanda otoregiilasyon kayboldugu i¢in perfiizyon

basincina bagimlidir. Bu yiizden penumbra alani stabil degildir (37) (Sekil 7).
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SEKIL-7: A: Penumbradaki fizyopatolojik olaylar; B: Manyetik rezonans tabanli penumbra modeli.

Infarkt sonrasi gros patolojik degisiklikler 3 ardisik asamada ilerlemektedir.
Baslangi¢ akut periyod infarkt sonrasi 2 gilinde sonlanmaktadir. Bunu izleyen subakut
periyodda kitle etkisinin de goriildiigii dokuda sisme ve yumusama vardir. Subakut periyod
genellikle infarkt sonras1 7-10 giine kadar uzayabilmekte ve maksimum kitle etkisi 3-5
giinler aras1 ortaya ¢ikmaktadir. Kronik periyod haftalar veya aylarca silirebilmektedir. Bu
stire igerisinde infarkt dokusu ansefalomalaziye veya kiste dondisiir.

MRG’de meydana gelen bir ¢ok degisiklik beyin hasarlanmasi sonrasi meydana
gelen su akiimiilasyonuna baghdir. Iskemiyle birlikte baslangi¢ depolarizasyondan sonra
intraseliiler su akiimiilasyonu ve sitotoksik 6dem gelisir. Bu olay infarkt sonrasi dakikalar
icerisinde olugmaya baglar. Sitotoksik 6demin gelisimi ile birlikte tiim doku voliimii sadece
%3-5 artar. (37) Noroglial dokudaki morfolojik degiskliklere ek olarak iskemi serebral
vaskiiler yapilarin morfoloji ve fonksiyonunu da degistirir. Beyin vaskiiler yapilarindaki
kapiller endotel kan beyin bariyerinin siirdiiriilmesinden sorumlu olup, iskemik hasara
noronlardan daha direnglidir. (37) Kan beyin bariyeri biitiinliigiiniin kaybimin iskemi
baglangic1 sonrasi 4-6 saat sonra basladigina ve yaklasik 3-5 giinlerde sonlandigina
inanilmaktadir. (37) Kan beyin bariyerinin yikilmasiyla vazojenik 6dem olusur, protein ve
su intraseliiler alandan ekstraseliiler alana gecer. Bu daha fazla doku su igeriginin
artmasina ve beyinde sismeye neden olur. Vazojenik 6demin maksimum olabilmesi i¢in bu
proteinleri ve siviyr ekstraseliiler alana ulagtiracak rezidiiel ya da yeniden olusmus bir
akimin olmasi gerekir. (37) Vazojenik 6demin ve kitle etkisinin pik yapmasindan sonra su

ve proteinlerin kademeli reabsorbsiyonu ve kitle etkisinin rezoliisyonu goriiliir. Kronik



infarkt alanlarinda hiicre kaybina ve ansefalomalaziye bagli normalden yiiksek sivi igerigi
bulunmaya devam edecektir. Bu degisiklikler konvansiyonel MRG sekanslar1 ile

degerlendirilebilir.

Anormal endotel ve bunun sonucunda olusan kan beyin bariyer yetmezligi sadece
nativ serebral kan damarlarinda degil ayn1 zamanda tamir siirecinde olan infarkt alaninin
periferinde olusup, infarkt alaninin i¢ine dogru gelismekte olan yeni kan damarlarinda da
bulunmaktadir. Haftalar sonra kan beyin bariyerinin yeniden olusturulmasi ile endotel
normal hale gelecektir. (37) Serebral infarktta genellikle azalmig serebral kan akimi ve
azalmis serebral kan voliimii olmasina ragmen iskemik alanda lezyonun kenarlarinda liiks
perfiizyon denilen artmig serebral kan akimi ya da kan volimii alanlarn da

bulunabilmektedir. (37)



S. MATERYAL VE METOD

Bu calismada, 2006 ile 2009 tarihleri arasinda Florence Nightingale inme Merkezi akut
iskemik veri bankasina ardisik ve prospektif olarak kaydedilen akut inmeli hastalarin
verilerinden yararlanildi. Bu veri bankasina kayitl hastalardan asagidaki kriterlere uyanlar

caligmaya dahil edilmek tizere secildi:

5.1. Cahsma icin uygunluk Kriterleri :

5.1.1: Akut orta serebral arter (MCA) inmesi olan hastalar;

5.1.2: Semptom baslangicindan itibaren 12 saat igerisinde DWI, PWI incelemesi ve
Intrakranyal MR anjiografi goriintiillemesi yapilmis olan hastalar;

5.1.3: Volumetrik analiz yapilabilmesi i¢in yeterli kalitede DWI ve PWI goriintiisii olan
hastalar;

5.1.4: Tlk MR goriintiilemesi ncesinde akut NIHSS skoru belirlenmis hastalar;

5.2. Cahsmadan cikarilma Kriterleri:

5.2.1 : Multipl damar sulama alaninda enfarkti olan hastalar (Es zamanl arka sistem,
Anterior serebral arter ya da kars1 hemisferde akut enfarkti olan hastalar);

5.2.2 : Kronik enfarkti olan hastalar;

5.2.3 : Son klinik tanis1 Gegici Iskemik Atak (GIA) olan hastalar, giris goriintiilemesinde
hemorajik transformasyon saptanan hastalar caligmaya alinmadi.

Demografik bilgiler, inme risk faktorleri, inme baslangi¢c zamani

semptomlarin baglama siiresi olarak veya defisitle uyanan hastada, hastanin en saglikli
goriildiigli saat olarak tanimlanmustir), giris goriintiilemesinin hemen 6ncesinde akut
NIHSS (The National Institute of Health Stroke Scale, Tablo-1) skoru (Bir néroloji
uzmani tarafindan kaydedilen), goriintiileme tipi ve zamani,inmenin anatomik
lokalizasyonu ve 6ngdriilen inme mekanizmasi da (Etyolojik siniflandirma amaciyla
TOAST klasifikasyonu kullanildi) dahil olmak iizere, veriler inme dosyasina her hasta

icin prospektif olarak kaydedildi.
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Tablo-1: NIH inme skoru

1a. Bilin¢ durumu:

0: Uyanik

1: Hafif uyarana hemen cevap var.

2: Israrli veya gii¢lii veya agrili uyarana cevap var.
3: Cevapsiz veya sadece refleks cevap var.

1b. Sorular (Ka¢ yasindasiniz? Hangi aydayiz?)

0: iki soruya dogru cevap

1: Bir soruya dogru cevap (veya entiibe, dizartri)
2: iki soruya yanlis cevap (veya afazi, veya koma)
1c. Emirler (Gozlerini ag kapa, Saglam eli ag kapa)
0: ikisini de yapryor.

1: Birisini yapiyor.

2: Higbirini yapamiyor.

2. Bakis

0: Normal

1: Parsiyel bakis parezisi, bir veya iki gézde bakis
parezisi.

2: Gozlerde forse deviasyon, total parezi

3. Gérme alam

0: Kayp yok

1: Parsiyel hemianopsi.

2: Komplet hemianopsi

3: Bilateral hemianopsi veya korliik.

4. Fasyal Paralizi

0: Yok

1: Hafif paralizi, nazolabial oluk silik, fasyal asimetri
2: Alt yiizde parsiyel paralizi (tam veya tama yakin)
3: Yziin {ist veya altinda tek veya ¢ift tarafli tam
paralizi, koma

5a. Motor kol sol (Oturarak 90° Yatarak 45 ° olarak
10-sn havada tutulur.)

0: Normal

1: Tutuyor ama yataga ¢arpmadi.

2: Yergekimine direnemedi (Tam kaldirabildi veya
tutabilse de yataga carpti)

3: Minimal hareket var (tam kaldiramadi).

4: Hig hareket yok.

x: Amputasyon veya diger nedenlerle
degerlendirilemedi.

5b. Motor kol sag

0: Normal

1: Tutuyor ama yataga ¢arpmadi.

2: Yergekimine direnemedi (Tam kaldirabildi veya
tutabilse de yataga carpti)

3: Minimal hareket var (tam kaldiramad).

4: Hig hareket yok.

x: Amputasyon veya diger nedenlerle
degerlendirilemedi.

6a. Motor bacak sol

0: Normal

1: Tutuyor ama yataga ¢arpmadi.

2: Yergekimine direnemedi (Tam kaldirabildi veya
tutabilse de yataga carpti)

3: Minimal hareket var (tam kaldiramad).
4: Hig hareket yok.

x: Amputasyon veya diger nedenlerle
degerlendirilemedi.

6b. Motor bacak sag

0: Normal

1: Tutuyor ama yataga ¢arpmadi.

2: Yer¢ekimine direnemedi (Tam kaldirabildi veya
tutabilse de yataga carpti)

3: Minimal hareket var (tam kaldiramad).
4: Hig hareket yok.

x: Amputasyon veya diger nedenlerle
degerlendirilemedi.

7. Ataksi

0: Yok (afazik veya hemiplejik)

1: Tek ekstremitede var.

2: Ust ekstremitede var.

x: Amputasyon veya diger nedenlerle
degerlendirilemedi.

8. Duyu

0: Normal

1: Hafif/orta tek tarafli kayip (Dokunuldugunu hisseder)

veya afazik/uyaniklik bozuklugu

2: Tam tek tarafli kayip (dokunuldugunu hissedemiyor)
veya iki tarafli duyu kayb1 veya yanit vermiyor veya
kuadriplejik veya 1a=3.

9. Konusma

0: Normal

1: Hafif-orta siddette afazi (ama kismen de olsa
iletisimi var.)

2: Agir afazi (Hig iletisim kurulamiyor veya bilgi
aligverisi saglanamiyor)

3: Sozel ifade veya anlama yok veya komada.

10. Dizartri

0: Yok

1: Hafif-orta siddette (Ama anlasilabiliyor)

2: Anlagilamaz artikiilasyon veya anartri veya mutizm
x: Entiibasyon veya mekanik engel.

11. ihmal

0: Normal veya degerlendirilemedi (Gérme kaybr)

1: Eszamanli iki uyariy1 bir modaliyetede sondiiriiyor
(takdil veya vizuel).

2: Birden fazla modalitede ihmal
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5.3 GORUNTULEME

MRI calismalar1 Siemens Sonata 1.5-T ve GE-HD 3-T MR cihazlarinda eko-
planar goriintiileme sistemi ile yapildi. Goriintiileme protokolii; DWI, GRE (T2 *), T2-
FLAIR, konvansiyonel spin-eko T1 ve T2 agirlikli goriintiiler, servikal ve intrakranyal

manyetik rezonans anjiyografi ve PWI olarak belirlendi.

Goriintiilemede kullanilan parametreler: 1.5 T MR incelemesi i¢in TR/TE = 3300/84 msn;
goriintiileme alan1 (FOV) = 240 mm; kesit kalinlig1 = Smm; kesitler arast gap= 1,5 mm idi.
3 T MR incelemesi i¢in i¢in TR/TE = 6000/80 msn;; goriintiileme alant (FOV) = 240 mm,;

kesit kalinlig1 = Smm; kesitler aras1 gap= 1,5 mm idi. Tiim beyin 22-24 kesitte incelendi.

5.3.1 DWI Enfarkt Hacmi ve Perfuzyon Defisit Hacminin Olciilmesi ve

Mismatch Varhgimmin Belirlenmesi

DWI lezyon hacmi ve PWI defisit hacmi 6l¢timleri, hastalarin klinik durumlarindan
habersiz bir Nororadyolog ve bir Norolog tarafindan yapildi. 1000 b degerindeki DWI
sekansinda DWI kisitlanmasi olan hiperintensite yiizey alan1 manuel olarak 6l¢iildii. Ve
kesit kalinlig1 (+Interslice gap) ile garpilarak lezyon hacmi elde edildi.

3T MR i¢in MTT (Mean Transit Time) haritasinda, 1.5 T MR i¢in TTP (Time to Peak)
haritasinda PWI kisitlanmasi olan hiperintensite ylizey alan1 manuel olarak 6l¢iildii. Ve
kesit kalinlig1 (+interslice gap) ile ¢arpilarak PWI defisit hacmi elde edildi. DWI/PWI
orani % 20’un iistiinde olan hastalarda “mismatch var” kabul edildi. Prospektif olarak
mismatch varlig1 degerlendirmesi gorsel olarak yapildi. Ancak, retrospektif olarak
volumetrik analiz yapildiktan sonra mismatch varlig1 kantitatif olarak da degerlendirildi ve

her iki hemisfer i¢cin mismatch oranlari tek tek hesaplanarak kaydedildi. (Sekil 7 ve 8).
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Sekil-7: Ayni damar sulama alaninda sagilmig lezyonlart olan hastalarin DWI hacim hesaplamasi. Ayni
hastanin PWI defisit hacminin hesaplanmasi ve Mismatch varliginin tespiti ve mismatch oraninin
hesplanmas.

Ornek-C.K.-64y E: DWI lezyon hacmi=(Toplam lezyon alani((imm2)) x (Kesit kahnlig (mm) +
interslice gap (mm)) > DWI lezyon hacmi = (x+y+z+atb+c+d)x(5+1.5) olarak hesaplandi. Cikan sonug
1000’e boliinerek cm3 cinsinden lezyon hacmi hesaplandi.

PWI defisit hacmi= (Toplam lezyon alani(mm?2)) x (Kesit kalinligi (mm) + interslice gap (mm)) > DWI
lezyon hacmi = (d+e+f+g)x(5+1.5) olarak hesaplandi. Cikan sonu¢ 1000°e bdliinerek cm3 cinsinden lezyon
hacmi hesaplandi.

DWI lezyon hacmi/ PWI defisit hacmi x 100 > 20 ise mismatch var kabul edildi.

Sekil-8: Ayni damar sulama alaninda devamlilik gdsteren lezyonu olan hastanin
DWI lezyon hacminin dl¢iilmesi.

Ornek-H.A.-52y E: DWI lezyon hacmi=(Toplam lezyon alani((imm2)) x (Kesit kahnlig (mm) +

interslice gap (mm)) > DWI lezyon hacmi = (X1+Y 1+Z1+a1+b1+C1)x(5+1.5) olarak hesaplandi. Cikan

sonug 1000’e boliinerek cm3 cinsinden lezyon hacmi hesaplandi.
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5.3.2 Enfarktlarin Simiflandirilmasi

Siniflama asagidaki gibi yapildi:

1) Tekli lezyonlar

>
>
>

Kortikosubkortikal
Kortikal
Subkortikal

*1.5 cm’den kii¢lik subkortikal lezyon
*1.5 cm’den biiyiik subkortikal lezyon

2) Tek bir vaskiiler sulama alaninda sa¢ilmis lezyonlar

>
>

On sirkiilasyonda

Arka sirkiilasyonda

3) Birden fazla vaskiiler sulama alaninda multiple lezyonlar

>

YV V V V

Ayrica kortikal ve/veya internal sinir zonda lezyonu olan multiple akut infarkth hastalar

Unilateral 6n sirkiilasyon lezyonlari

Arka sirkiilasyon lezyonlari

Unilateral 6n ve arka sirkiilasyon lezyonlari
Bilateral 6n sirkiilasyon lzeyonlari

Bilateral 6n ve arka sirkiilasyon lezyonlari

saptand1. Tiim lezyonlar bir vaskiiler sulama alanma dahil edilerek gruplandirildi. On

sirkiilasyona dahil olanlar anterior serebral arter, orta serebral arter (proksimal, distal ve

lenticulostriat) derin beyaz cevherde tek penetran arter, anterior choroideal arter sulama

alanlar1 ve sinir zon alanlar1 iken arka sirkiilasyona dahil olanlar posterior serebral arter,

baziler arter dallari, serebellar arterler (superior, anterior inferior ve posterior inferior)

sulama alanlar1 ve serebellar sinir zon alanlari idi. (103,104)
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5.3.3 Damar Okluzyonu ve Damar Darhginin Belirlenmesi

Intrakranyal MR anjiografi incelemeleri 3D TOF sekansinda yapild: ve reformat goriintiiler

gorsel olarak yorumlandi ve damar darlik yiizdeleri belirlendi. (Sekil 9)

Intrakranyal MR-anjio incelemelerinde sol ve sag anterior sirkiilasyon sirkiilasyonda > %50 dar

veya tikali damar varligi ayr1 ayri kodlandi.

On sistem damar segmentleri, ICA distal, ICA supraklinoid, MCA M1 proksimal veya mid-striate,
MCA M1 distal striate, MCA M2 superior ve MCA M2 inferior , MCA distal, ACA Al, ACA A2,

olarak belirlendi.

Arka sistem damar segmentleri, sag ve sol vertebral PICA proksimali, PICA distali, V3 ,baziler
AICA proksimali, baziller orta, baziler AICA distali, sag ve sol PCA P1 olarak belirlendi.

Darlik dereceleri semptomatik %50-69 darlik, %70-99 darlik, semptomatik tikali olarak ayri ayr
kodlandi.

Calismadaki olgular % 50’nin {istiinde semptomatik damar darlig1 olanlar ve olmayanlar olarak iki

gruba ayrildi. Ayrica damar tikanikligi olanlar ve olmayanlar olarak iki alt grup belirlendi.

Sekil-9: A) Sol MCA M1 distalinde % 70-99 darlik B) Sol MCA inferior divizyon okluzyonu

Hastalarin damar sulama alanlarinin belirlenmesi PWI MR incelemeri ile yapildi. Damar
tutulumlar1 g6z 6niinde bulundurulmaksizin, izole tek tarafli MCA enfarkti olan tiim
hastalar ¢alismaya alindi. ICA okluzyonu varliginda es zamanli olarak hem MCA alaninda
enfarkt, hem de ACA alaninda enfarkt olmaksizin PWI defekti olan hastalar da bu

durumda c¢alisma grubuna dahil edilmistir.
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5.4 KLINIiK VE ETiYOLOJIK SINIFLAMA

5.3.4 Klinik siniflama:

Tim hastalarin klinik bulgulart OCSP (Oxfordshire Community Stroke Project) ¢alismasinda
oldugu gibi 4 grupta simiflandirildi. '

1-Total anteriyor sirkiilasyon enfarktlar1 (TACI)
2-Parsiyel anteriyor sirkiilasyon enfarktlar1 (PACI)
3-Posteriyor sirkiilasyon enfarktlar1 (POCI)

4-Lakiiner enfarktlar (LACI).

Derin yerlesimli (bazal gangliyonlar, internal ve eksternal kapsiil, periventrikiiler beyaz
madde) yerlesimli ve ¢aplar1 5-15 mm arasinda degisen kiigiik, iy1 sinirli DWI sekansinda
hiperintens lezyonlar, PWI MR incelemesinde enfarktin yerlestigi bolge disinda perfuzyon

defekti olmamasi kosulu ile “lakiiner enfarkt” olarak degerlendirildi.

5.3.5 Etiyolojik Siniflama

TOAST siniflama kriterlerine gore tiim hastalarin iskemik inme subtipleri belirlendi. (106)

Buna gore hastalar asagidaki gibi 6 gruba ayrildi.

Biiyiik damar hastalig1
Kardiyoembolizm

Kiiclik damar hastalig1*
Belirlenebilen diger etyolojiler

Etyolojisi belirlenemeyen inme

A o

Birden fazla nedeni olanlar

Iskemik inme subtiplerinin yukaridaki sekilde belirlenmesinde hastalarin baslangic
ve takip klinik, laboratuar ve goriintiileme bulgular1 baz alindi. Hastalarin klinik izleminde
asagidaki tan1 yontemleri gereklilik durumuna gore uygulandi. Bu yontemler: kan testleri,

PA  akciger grafisi, elektrokardiyogram (EKG), transtorasik ekokardiyografi,
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transOzefageal ekokardiyografi, servikal Doppler ultrasonografi, bilgisayarli tomografi,
diftizyon agirlikli MRG ve konvansiyonel MRG, boyun damarlarina ve intrakranyal
damarlara yonelik MR anjiografi, perflizyon agirlikli MRG ve konvansiyonel kateter
anjiografi yontemleri kullanildi. Hastalarin tiimiine difiizyon MRG tetkiki ve Intrakranyal

MRA incelemeleri yapildi.

*Kliciik damar hastaliginin belirlenmesi, yukaridaki incelemelere ek olarak infarktin

lokalize oldugu bolge disinda baska PWI defisiti olup olmamasina gore revize edildi.
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5.5 DEGISKENLERIN BELIRLENMESI
> BAGIMLI DEGISKENLER

A) Giris Diffuzyon MR enfarkt hacmi
B) Giris NIHSS skoru

> BAGIMSIZ DEGISKENLER

A) DWI MR ENFARKT HACMI iLiSKiLi OLABILECEK BAGIMSIZ DEGISKENLERIN
BELIRLENMESI

Iskemik strokun baslangicindan 30 dakika sonra olmasi gereken difiizyonda kisitlanma ve
azalma meydana gelmektedir (18) DWI MR’daki lezyon hacmi zaman icerisinde,
damar okluzyonunun siiresine ve derecesine bagli olarak artig gostermektedir. (Marks MP.

ve ark. 2002)

Kranyal BT anjiografi ve kranyal BT ile yapilan bir ¢calismada damar okluzyonun derecesi
ile enfarkt hacmi arasinda anlamli bir iligki oldugu saptanmistir. (Wade S. Smith ve ark.

2006)

Akut donemde saptanan NIHSS skoru ile Diffuzyon MR lezyon hacmi arasinda anlamli bir
iligski saptanmistir. (Shuaib A 1992; Elster AD 1990, Fink 2002)

Kronik T2 lezyonlari, kronik CT ve akut DWI MR ile yapilan ¢alismalarda, belli bir
NIHSS skoru araliginda (0-5) sag hemisfer inmeli hastalarin lezyon hacminin ayn1 NIHSS

araligindaki sol hemisfer inmeli hastalarin lezyon hacminden fazla oldugu goriilmiistiir.

(Woo D ve ark 1999, Fink ve ark. 2002)
Genel bilgiler kisminda ve burada verilen literatiir 6rneklerinden yola ¢ikilarak giris DWI

lezyon hacmiyle iligkisi degerlendirilecek olan bagimsiz degiskenler asagidaki gibi

belirlenmistir.
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» GIRIS DWI HACMINE GORE BELiRLENMiS BAGIMSIZ DEGiISKENLER

Tiim grupta giriste DWI lezyon hacmini etkileyebilecegi diisiiniilen faktorler:

1. Cinsiyet

Yas

Inmeden goriintiilemeye dek gecen siire
Sag hemisfer tutulumu

Girig NIHSS skoru

Damar okluzyonu varligi (Intrakranyal)

A o

Damar darlig1 varlig1 (Intrakranyal)

B) NIHSS SKORU iLE iLiSKiLi BAGIMSIZ DEGiSKENLERIN BELIRLENMESI

DWI lezyon hacmi, PWI defisit hacmi ve damar okluzyonu varligi NIHSS skorunu
etkilemektedir. Derex ve arkadaslar1 (2004) akut inmeli 49 hastada yaptiklari
caligmada, giris NIHSS puanlarinin, akut DWI lezyon hacimleri (r = 0.71) ve akut
PWI defisit hacimleri (r = 0.58) ile korele oldugunu, NIHSS skorunun arter

tikanikli81 ile iligkili oldugunu gostermislerdir.

Fink (2002) ve arkadaslarinin inmenin 24 saati i¢inde bagvuran akut inmeli 153
hasta ile yaptiklar1 ¢aligmada ise anterior sirkiilasyon tutulumu olan, sag ve sol
hemisfer tutulumu olan hasta grubunda DWI lezyon hacimleri ile NIHSS arasinda

anlaml korelasyon (r = 0.58, sol r = 0.48, sag) oldugunu saptamistir.

Damar okluzyonunun varligi NIHSS skorunu arttirmaktadir. Derex L ve

arkadaglarinin 2002 yilinda MR anjiografi kullanarak yaptiklar1 bir ¢alismada
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damar okluzyonu varligimin giris NIHSS skoru ile dogrudan iliskili oldugu

gosterilmistir.

NIHSS skorunu arttiran énemli bir baska degisken zamandir. Semptom
baslangicindan itibaren gegen siirenin artmas1 NIHSS skorunu arttirir. (Kim ve ark.

2005)

Yukarida belirtilen c¢aligmalardan yola ¢ikarak giris NIHSS skoru ile iligkisi

degerlendirilecek olan bagimsiz degiskenler asagidaki gibi belirlenmistir.

» NIHSS SKORUNA GORE BELiRLENMIiS BAGIMSIZ DEGISKENLER

Tiim grupta giriste NIHSS skorunu etkileyebilecegi diisiiniilen faktorler
1. Cinsiyet

Yas

Inmeden goriintiillemeye dek gecen siire

Sag hemisfer tutulumu

Giris DWI lezyon hacmi

PWI defisit hacmi

Mismatch varligt

Mismatch orani

A e A R

Damar okluzyonu varligi1 (Intrakranyal)

10. Damar darlig1 varlig: (Intrakranyal)

60



5.6 ISTATISTIKSEL ANALIZ

Hastalara ait tiim veriler SPSS Statistical Data Analyzis 15.0 programina kaydedildi. Sag
ve sol hemisfer lezyonlar1 icin NIHSS ve DWI hacimleri arasindaki iligkinin

giiciinii belirlemek i¢in Spearman Korelasyon kullanildi. Korelasyonlar Z-TEST ile
(MedCalc Statistical Software kullanilarak) karsilastirildi. Student-t Testi, stirekli
degiskenler, parametrik olmayan veriler icin Wilcoxon Rank-Sum Test karsilastirma

icin kullanildi. Belli NIHSS skoru araliginda sag ve sol hemisfer DWI lezyon
hacimlerinin karsilastirilmasi amaciyla Univaryant Lineer Regresyon Analizi kullanildi.
Tiim grupta ve belli bir NIHSS skoru araliginda DWI lezyon hacmini etkileyebilecek diger
degiskenlerin etkisini saptamak amaciyla Multivaryant Lineer Regresyon Analizi
kullanildi. Sag ve sol hemisfer inmelerinde damar okluzyonunu diisiindiirecek, sinir (Cut-
Off) NIHSS degerini saptamak amaciyla ROC Egrisi kullanildi. ROC Egrisi’nde her iki
hemisfer i¢in saptanan Cut-Off NIHSS skorlarinin anlamlilik giicti Z-TEST ile (MedCalc
Statistical Software kullanilarak) karsilastirildi.
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6. BULGULAR

2006-2009 yillar1 arasinda klinigimize bagvuran 289 akut inme hastanin 14 tanesinin son
klinik tanis1 TIA olmasi, 14 tanesine Kranyal MR yapilamamasi (Kardiyak pacemaker
varlig1, erken donem kapak replasmani operasyonu Oykiisii, vital insitabilte vb. nedenlerle),
53 tanesinde arka sistem enfarkti olmasi, 31 tanesinde kronik enfarkt, 20 tanesinde multipl
enfarkt, 9 tanesinde izole ACA enfarkti saptanmasi nedeniyle calisma disinda tutuldu.
Geriye kalan 148 tek tarafli izole MCA lezyonu olan hastanin 9 tanesinde teknik
nedenlerden dolayr DWI hacim 6l¢iimii yapilamadi.
Toplam 139 hasta girig kriterlerini yerine getirdi. (Calismaya alinan hastalarin sag ve sol
hemisfer tutulumu olmasina goére dagilimlari ve karsilagtirmalar1 Tablo 2 ve 3’de
verilmistir.) Bunlardan 74 (%53,2) tanesi erkek, 65 (9%46,8) tanesi kadindi. Yas dagilimi
20-96 arasinda olup ortalama yas 69,3 olarak saptandi. Hastalarin 59’unda (%42,4) sag
hemisfer, 80’inde (%57,6) sol hemisfer tutulumu mevcuttu. Ortalama giris NIHSS skoru
(Sag hemisfer i¢in 9,3, sol hemisfer i¢in 10) 9,7 idi. Ortalama DWI lezyon hacmi cm3 (Sag
hemisfer i¢in 31,3cm3, sol hemisfer icin 26,1 cm3) 28,3 idi. Hastalarin bu
temel Ozellikleri ve dagilimi agisindan her iki hemisfer inmeli hasta grubu arasinda
istatistiksel olarak anlamli farklilik saptanmadi. Tiim gruptaki hastalarin 77 tanesinde
(%55,4), sag hemisfer inmeli hastalarin 33 tanesinde (%55,9), sol hemisfer inmeli
hastalarin 44 tanesinde (%55) semptomatik damar okluzyonu mevcuttu. Her iki hemisfer
icin semptomatik damar okluzyonu varligi acisindan anlamli farklilik yoktu (p=0,913).
Tiim gruptaki hastalarin 92 tanesinde (%66,1), sag hemisfer inmeli hastalarin 40 tanesinde
(%67,8), sol hemisfer inmeli hastalarin 45 tanesinde (%65,0) % 50’nin {izerinde
semptomatik damar darlifit mevcuttu. Her iki hemisfer i¢in % 50’nin {izerinde
semptomatik damar darlig1 varligi agisindan anlamli farklilik yoktu (p=0,967) (Tablo 2).
Inmenin erken dinamik patofizyolojik siirecinde geri doniisiimsiiz olmayan hipoperfuze
alanlarin  Difflizyon MR'a yansimamaktadir.(114) Bu durumda iskemik penumbral
dokunun varliginin ve inmeden goriintiilemeye gegen siirenin, Ol¢iilen giris DWI lezyon
hacminden bagimsiz olarak, NIHSS skorunu etkileyebilir. (16) Calismamizda sag ve sol
hemisfer hasta grubunda mismatch varligi ve inmeden goriintiilemeye dek gegen siire
acisindan istatistiksel olarak anlamli farklilik saptanmamasi (P>0.05) nedeniyle bu
degiskenlerin bulunan sonuca anlamli etkisi olmadig1 sdylenebilir. Damar okluzyonu
varliginda, proksimale dogru gittikge MCA dis1 sulama alanlarini etkileme olasiliginin
artacagl (ICA okluzyonunda ipsilateral ACA alaninda PWI defisi gelismesi) ve bu

durumun giris NIHSS skorunu, olgiilen giris DWI lezyon hacminden bagimsiz olarak,
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etkileyebilir. Ancak ¢alismamizda, her iki hemisferde bu hastalarin dagilimlar1 arasinda

istatistiksel olarak anlamli fark olmamasi nedeniyle (P=0,727) bu durum o6n yargi (bias)

olusturmamaktadir. Bu nedenle bu hastalar ¢alisma disinda tutulmamustir. (Tablo 2)

Tiim Grup

(N: 139)

Sag Hemisfer

(N: 59)

Sol Hemisfer

( N: 80)

(%)

Cinsiyet Erkek 74(%53.2) - 29(%49.2) - 45 (%56.2) -

Kadn 65 (%46.8) - 30(%50.8) - 35 (%43.8) - 0,409
Mean Yas (Range) 69,3 (20-96) 13,2 67,7 (20-92) 14,6 70,4 (29-96) 12,04 0,23
Semptom Baglagicindan 268,1 198,3 239,6 161,8 289,06 220,1 0,15
Goriintiilemeye Dek Gegen Siire
(Saat) Mean
Mean NIHSS skoru 9,7 6,7 9,3 5,6 10,1 7,5 0,762
Mean DWI volumii cm3 28,3 45,8 31,3 46,9 26,1 45,1 0,51
Damar okluzyonu varligi * (N:) 77 (%55,3) 33 (%55,9) 44 (%55.0) 0,913
>% 50 intrakranyal damar 92 (% 66.1) 40 (% 67.8) 52 (% 65.0) 0.967
darligr (N:)
Biiyiik Damar Okluzyonu 24 (%17.2) - 9 (%15.2) - 15 (%18.7) - 0,591
(ICA) (N:)**
Es Zamanli ACA Sulama 15 (%10.8) - 7 (%11.8) - 8 (%10.0) - 0,727
Alaninda PWI Defisiti Varligi
(N:)**
DWI/PWI Mismatch Varligi (N:) 97 (%76.0) - 45 (%80,4) - 52 (%69.3) - 0,156
DWI/PWI Mismatch orani-Mean 64,8 34,8 66,8 34.8 61,9 35.04 0,461

Tablo-2: Sag ve sol hemisfer inmeli hastalarin giris 6zellikleri agisindan karsilastirilmasi

*(ICA proksimal,ICA supraklinoid, MCA M1 proksimal ve distal, MCA M2 superior ve inferior

divizyon)

** JCA okluzyonu olup, ACA enfarkti olmadigi halde, ACA alaninda PWI defisiti olan hastalar. (24
hastada ICA okluzyonu mevcut ancak 15 hastada ACA’da PWI defisiti mevcut. 9 hastada ACA alam
kars1 ICA’dan ACoM ile dolum géosteriyordu.)

Her iki hemisfer inmeli hastalarin vaskiiler risk faktorlerinin dagilimlari agisindan

istatistiksel olarak anlamli bir fark yoktu (Tablo 3).

Tablo-3: Sag ve sol hemisfer hasta gruplarinin risk faktorleri agisindan karsilastirilmast.
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TUM GRUP SAG SOL HEMISFER P
(N:128) HEMISFER (N:80)
(N:59)

IKH Oykiisij 35 (% 25.2) 12 (% 20,3) 23 (% 28.8) 0.284
CABG Oykﬁsﬁ 30 (% 21,6) 11 (% 18.6) 19 (% 23,8) 0.503
Koroner Sent Oykﬁsﬁ 8 (% 5.8) 2 (% 3.4) 6 (% 7.5) 0.316
Periferik Damar 4 (% 2,9) 1(%1,7) 3 (% 3,8) 0,485
Hastalig1
Konjestif Kalp 7 (% 5,2) 2 (%34 5 (% 6,3) 0.454
Yetmezligi
Diabetes Mellitus 40 (% 28,8) 17 (% 28,8) 23 (% 28.8) 0.904
Hiperkolesterolemi 61 (% 43,9) 30 (% 50.9) 31 (% 38,8) 0.157
Hipertansiyon 98 (% 76.6) 42 (% 71.2) 56 (% 81,1) 0.186
Af 105 (% 75,5) 42 (% 71,2) 63 (% 78,8) 0.307
KEA Oykiisii 1(% 0.7) 1(% 1.7) 0
Servikal Damar Cerrahi
Revaskiilarizasyon 0 0 0
Ovykiisii
KAS Ovykiisii 0 0 0
Stent Oykiisii 0 0 0

(Intrakranyal Damar)

Her iki hemisfer inmeli hasta grubunun semptomatik damar okluzyonu varligi ve

semptomatik % 50’nin lizerinde damar darlig1 dagilimlar1 agisindan farklilik yoktu. (Tablo

4ve)d)

Tutulan damar Sag hemisfer(IN:) Sol hemisfer (N:) P:
segmenti

ICA distal 9 14 0,896
ICA supraklinoid 0 1 0,848
MCA M1 (Proksimal+distal) 18 16 0,221
M2 superior divizyon 4 11 0,298
M2 inferior divizyon 5 5 0,869
MCA distal 4 5 0,817

Tablo-4: %50’nin {izerinde damar darlig1 bulunan hastalarin tutulan damar segmenti agisindan dagilimi.
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Tutulan damar Sag hemisfer(N:) Sol hemisfer (N:) P:
segmenti
ICA distal 9 14 0,89
6
ICA supraklinoid 0 1 0,84
8
MCA M1 (Proksimal+distal) 18 14 0,11
0
M2 superior divizyon 4 11 0,29
8
M2 inferior divizyon 5 5 0,86
9
MCA distal 2 4 0,96
6

Tablo-5: Damar okluzyonu olan hastalarin tutulan damar segmentine gore her iki hemisfer i¢in dagilimi.

Hastalarin inme etiyolojileri ve klinik inme siniflamalarinin dagilimlar1 arasinda her iki

hemisfer arasinda istatistiksel olarak anlamli fark yoktu. Lakiiner inmeli hastalarda, diisiik

enfarkt hacmine ragmen, klinik olarak kritik anlam ifade eden lokalizasyonda enfarkt

olmasi nedeniyle, (119) yliksek NIHSS skoru mevcuttur. Birim NIHSS skorunun o6n

gordiirdiigii DWI lezyon hacmini arastiran ¢alismamizda, lakiiner inmeli hastalarin her iki

hemisfer inmeli hasta grubunda dagilimlar1 arasinda istatiksel olarak anlamli fark

olmamasi nedeniyle (P=0,114) bu durum 6n yargi (bias) olusturmamaktadir. Bu nedenle

lakiiner inmeli hastalar ¢alisma disinda tutulmamistir. (Tablo-6)

Bagimsiz Degiskenler Tiim Grup Sag Hemisfer | Sol Hemisfer P degeri
PACS ve diger, n (%) 53 (%38,1) 17(%28,8) 36 (%45,0) 0,177
TACS ve diger, n (%) 68 (%48.9) 34 (%57,6) 34(%42,5) 0,114
LACS ve diger, n (%) 18 (%12,9) 8 (%13,6) 10 (%12,5) 0,933
TOAST . kardiyoemboli, | 82 (%59,1) 32 (%54,3) 50(%62,2) 0,44
n (%)

TOAST,biiyiikk damar, | 16 (%11,5) 8 (%13,6) 8 (%10,1) 0,778
n (%)

TOAST, kiiciik damar, | 3 (%2,1) 0 (%0) 3 (%3,8) 0,353
n (0/0)

TOAST ,nedeni belirsiz, | 38 (%27,4) 19 (%32,1) 19 (%23,9) 0,379
n (%)
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Tablo 6: inme etikolojileri ve klinik siniflama agisindan hastalarin her iki hemisferde dagilimlari.

6.1 Akut DWI Lezyonu ve NIHSS skoru

Hem sag hem sol serebral hemisfer icin DWI lezyon hacmi ile NIHSS arasinda anlamli
korelasyon vardi (Her ikisi i¢in p <0.0001,sag hemisfer i¢in r = 0.46 ve sol hemisfer icin
r=0.68, Tiim grup i¢in r=0,59 idi); ancak, sekil 10°da gosterildigi gibi bu iligki agisindan

onemli oranda degiskenlik mevcuttu.

=5,
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giris nihss skoru(total)
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Sag hemisfer

Sekil-10: DWI lezyon hacmi ile NIHSS skorlarmin her iki hemisfer igin karsilagtirilmas:
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Sag veya sol hemisfer lezyonlari olan hastalar arasindaki bu iligki giigleri, r degerleri Z-

testi ile karsilastirilarak (MedCalc Statistical Software kullanildi) degerlendirildi. Z=1.88
(<1.96) ve P=0.06 (>0.05 )saptandi. (Z degeri 1,96 dan kiiciik, P degeri 0.05’ten biiyiik

oldugundan iliski gii¢leri arasinda istatiksel olarak anlamli farklilik yoktur.) Bu bulgularla

her iki r degeri arasinda istastiksel agidan anlamli fark olmadig1 yani Sag hemisfer ve sol

hemisfer inmeli hastalarin DWI lezyon hacmi ile NIHSS skorlar1 arasindaki iligskinin farkl

olmadig1 sdylenebilir. NIHSS 0 ila 5 arasinda olan hasta grubunda, sag hemisferik lezyonu

olanlarda DWI lezyon hacmi ayni1 gruptaki sol hemisferik lezyonu olan hastalara gore

daha fazla idi (Sag DWI hacmi mean: 13,2 cm3, sol DWI hacmi mean: 2,8 cm3, p =

0.002). Ancak, NIHSS >5 olan hasta grubunda her iki hemisfer arasinda anlamli fark
saptanmadi (Tablo 7).

Tiimii Sag hemisfer Sol hemisfer
NIHS DWI hacmi (cm®) | N: | DWI hacmi N: | DWI hacmi N:
skoru (Mean) (cm®) (Mean) (cm®) (Mean)
0-5 7,1 46 | 13,2 19 |28 27 {0,002
6-10 16,1 29 | 19,6 13 133 16 |0.378
11-15 46,8 27 | 46,6 18 | 474 9 0.965
16-20 51,9 26 |37,2 5 56,5 16 |0.573
>20 44.6 8 19 1 48,3 7 0.639

TABLO-7 *Sag ve sol hemisfer NIHSS degerine gére DWI hacim “mean” degerleri.

(Bagimsiz 6rneklem t-Testi)

NIHSS skorlar1 0-5 arasinda olan hasta grubunun DWI lezyon hacimlerinin etkileyebilecek

degiskenler Univaryant ve Multivaryant Lineer Regresyon Analizi kullanilarak

degerlendirildi. Univaryant analizde sag hemisfer tutulumu varliginin DWI lezyon yiikii ile

iliskisi istatistiksel olarak anlaml1 bulundu (P=0,02). Inme baslanicindan goriintiilemeye

dek gecen siire (P=0,328), damar okluzyonu varligi (P=0,780), %50’nin iizerinde
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semptomatik damar darlhigi varligi (P=0,509), yas (P=0,420) ve cinsiyet (P=0.337)
degiskenlerinin giris DWI lezyon hacmi ile iligkisi univaryant analizde istatistiksel olarak
anlamli bulunmadi. Multivaryant analizde de 0-5 NIHSS degerinde DWI hacmine
istatistiksel olarak anlamli olarak etki eden tek bagimsiz degisken sag hemisfer tutulumu

olarak saptandi. (Tablo 8).

A] Lliab:'.__r__-;a_r-: iz::»: Etarf__-:'_.r—; i:ef
Coefficients Coefficients
B Std. Emor Bats t Sig.
yas A it} 45 g a7
cinsiyet 3134 3,848 -128 -B15 420
inme baslangicindan
radyelojiye dek gecan -, 008 .0D8 -, 158 -930 328
sure [dk)
damar ckduzyonu warligi 1,132 4 022 047 281 TED
=50 nin izerninde
semptomatik 2382 3,579 i) i ]
damar darligi warligi
Sag Hemisfer Tubwhsmu 10,054 3,133 A3z 3,205 ooz '
B] Unstandsrdized Standardized
Coefficients Coefficients
B Std. Error Bata t Sig.
YES 223 L] i ] 1,215 158
cinsiyet -4 261 3,919 - 172 -1.087 ]
inme baslangicindan
radyolojiye dek gecen -3 i Ea ] - 408 i il
sure {dk)
damar akluzyonu varligi 4 483 5,592 L] BIT 03
%50 nin izerinde
semptomatik damar -4 B0 E BID - 182 - 771 45
darligi warligi
Sag Hemisfer Tubwlumu 11,855 3.87h ATE 3,008 05

TABLO-8: NIHSS 0-5 arasinda olan hasta grubunda DWI lezyon hacmini etkileyen degiskenlerin
Univaryant (A) ve Multivaryant Lineer Regresyon Analizi (B)

Tiim grupta giris DWI hacmini etkileyen bagimsiz degiskenler, yine univaryant ve
multivaryant lineer regresyon analizi ile degerlendirildi. Univaryant analizde), damar
okluzyonu varlig1 (P=0,002) ve %50 nin ilizerinde semptomatik damar darlig1
varliginin(P<0.0001), DWI lezyon hacmi ile iliskisi istatistiksel olarak anlamli bulundu.
sag hemisfer tutulumu (P=0,499), inme baslanicindan goriintiilemeye dek gecen siire
(P=0,825), yas (P=0,333) ve cinsiyet (P=0.728) degiskenlerinin giris DWI lezyon hacmi ile
iligkisi univaryant analizde istatistiksel olarak anlamli bulunmadi. P degeri <0,05 olan

damar okluzyonu ve % 50’nin lizerinde damar darlig1 degiskenleri multivaryant analize
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alindi. Multivaryant analizde % 50’nin lizerinde damar darliginin DWI lezyon hacmi ile

iligkisi istatiksel olarak anlamli bulundu. (P=0,016) (Tablo 9)

A)

B)

TABLO-9: Tiim hasta grubunda DWI lezyon hacmini etkileyen degiskenlerin Univaryant (A) ve

Unstandardized Standardiped
Coefficients Coefficients
B Std. Error Bata t Sig.
yas - 288 a7 -, 0E3 =571 333
cinsnyet 2,810 ] Rizy A48 T8
inme baslangicindan
radyolojiye dek gaoen D5 020 020 EEE
sure (dk)
damar okhzyonu varligi 23,926 T.613 it 1,140
W50 nin izerinde
s=mptomatik 31,481 T.759 3XT 4,035
damar darligi v arligi
Sag Hemisfer Tutwhsmu | E, 345 T.EE3 D58 BT
Unstandardized Standardized
Coefficients Coefficients
B Std. Emer Beta t Sig.
damar okduzyonu varligi G4 12,168 K] 04z i
%50 nin izeninde
semptomatik damar 31,058 12,730 323 2,440 018
darhigi warligi

Multivaryant Lineer Regresyon Analizi (B)
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6.2 Damar Okluzyonunu (")ngiirdiiren Sinir (Cut-Off) NIHSS

skoru

Sag ve Sol hemisfer inmeli hastalarin damar okluzyonunu diigiindiirecek siir (Cut-Of¥)

NIHSS skoru varligini arastirmak iizere ROC (Receiver Operating Characteristic) egrileri

yapildi. (Sekil-11)

1 - Specificity

ROC Curve

Sensitivity
9

1 - specificity

ROC Curve

Sensitivity
o o o

1 - Specificit

Y

Sekil-11: Tiim grupta (A), sag hemisfer inmeli hastalarda (B) ve sol hemisfer inmeli hastalarda (C) damar
okluzyonunu diistindiiren sinir (Cut-Off) NIHSS degerlerleri i¢cin ROC Egrisi.

Egrinin %95 Gliven | Sinir (Cut-Off) Standart
Hemisfer | Altindaki Alan | Araligi NIHSS skoru | Duyarhilik | Ozgiilliik | Hata
Sinirlari
SAG 0,752 0,621-0,883 9 0,72 0,72 0,067
SOL 0,891 0,816-0,966 8 0,83 0,84 0,038
TUM GRUP 0,841 0,773-0,909 8 0,81 0,77 0,035

Tablo-8: Tiim grup, sag ve sol hemisfer inmeli hastalar icin sinir (Cut-Off) NIHSS skoru,
EAA, Duyarlilik, Ozgiilliik ve %95 giiven aralig1 degerleri.

Her iki hemisfer i¢in ROC egrisinde EAA (Egrinin altindaki alan) >0.50 saptandi. Tiim

grupta damar okluzyonunu (ICA distal, ICA supraklinoid, MCA M1 proksimal ve Distal,

MCA M2 superior ve inferior divizyonda tam okluzyonu olan hastalar) 6n gordiirecek sinir

(Cut-Off) NIHSS skoru 8 (duyarlilik (0.81) ve 6zgiilliik (0.77) )olarak saptandi (Es zamanl

olarak duyarhiligin ve 6zgiilliigiin en yliksek degerleri i¢in bulunan NIHSS degeri 8 idi.).
Sol hemisfer i¢in Cut-Off NIHSS skoru 8 saptand1 (duyarlilik (0.83) ve 6zgiilliik (0.84) ).
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Sag hemisfer i¢in bu deger 9 idi (duyarlilik (0.72) ve 6zgiilliik (0.72) ) . Standart hata, egri

altindaki alan degerleri kullanilarak iki Cut-Off degeri Z-testi ile karsilagtirildi. (MedCalc
Statistical Software kullanildi). Z=1,805 (<1.96) ve P=0.07 (>0.05) saptand1. (Z degeri
1,96’dan kiictik, P degeri 0.05’ten biiyiik oldugundan iliski gii¢leri arasinda istatiksel

olarak anlamli farklilik yoktur). Bu bulgularla, her iki hemisfer i¢in damar okluzyonunu 6n

gordiiren saptanmis olan Cut-Off NIHSS degerlerinin giivenilirlikleri arasinda istatistiksel

olarak anlamli fark olmadig1 sdylenebilir. (Tablo 8).

6.3 Semptomatik Damar Darhgim (")ngiirdiiren Sinir (Cut-Off)

NIHSS skoru

Intrakranyal MR anjiografi incelemesine gore hastalar % 50’nin iizerinde semptomatik

damar darlig1 olan ve olmayanlar olmak tizere 2 gruba ayrildi. % 50’nin iizerinde

semptomatik damar darligin1 6n gordiiren sinir (Cut-Off) NIHSS skorlarinin her iki

hemisfer i¢in farkli olup olmadigini arastirmak amaciyla ROC egrisi yapildi (Sekil 12- 13).
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Sekil-12: Tiim grupta (A), sag hemisfer inmeli hastalarda (B) ve sol hemisfer inmeli hastalarda (C)
%350 nin iizerinde damar darligini diisiindiiren sinir (Cut-Off) NIHSS degerlerleri i¢in ROC Egrisi.

Egrinin %095 Giiven | Sinir (Cut-Off) Standart
Hemisfer | Altindaki Alan | Aralig1 NIHSS skoru | Duyarlilik | Ozgiilliik | Hata
Sinirlar
SAG 0,694 0,546-0,842 8 0,70 0,70 0,076
SOL 0,882 0,808-0,957 8 0,78 0,90 0,038
TUM GRUP 0,818 0,746-0,890 8 0,75 0,82 0,037

Tablo-9: Tiim grup, sag ve sol hemisfer i¢in siir (Cut-Off) NIHSS skoru, EAA,
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Duyarlilik, Ozgiilliik ve %95 giiven aralig1 degerleri.

Her iki hemisfer i¢in ROC egrisinde EAA (Egrinin altindaki alan) >0.50 saptandi. Tiim
grupta % 50’nin lizerinde semptomatik damar darligini (ICA distal, ICA supraklinoid,
MCA M1 proksimal ve Distal, MCA M2 superior ve inferior) 6n gordiirecek siir (Cut-
Off) NIHSS skoru 8 (duyarlilik (0.75) ve 6zgiilliik (0.82) )olarak saptandi (Es zamanli
olarak duyarliligin ve 6zgiilligiin en yiiksek degerleri i¢in bulunan NIHSS degeri 8 idi.).
Sag ve sol hemisfer icin % 50’nin lizerinde semptomatik damar darligini 6n gordiirecek
sinir (Cut-Off) NIHSS skoru 8 olarak saptandi. Sol hemisfer i¢in duyarlilik (0.78) ve
ozgiilliik (0.90) degerleri sag hemsifere gore (duyarlilik: 0.70, 6zgiilliik: 0.70) daha
yiiksekti. Standart hata, egri altindaki alan degerleri kullanilarak iki Cut-Off degeri Z-testi
ile karsilagtirildi. (MedCalc Statistics Software kullanild1). Z=2.24 (>1.96) ve P=0.026
(<0.05) saptandi. (Z degeri 1,96’dan biiyiik, P degeri 0.05 ten kiiciik oldugundan iligki
giicleri arasindaki fark istatistiksel olarak anlamlidir). Bu bulgularla her iki hemisfer
inmesi olan hastalarin da %50’nin iizerinde semptomatik damar darligini diisiindiiren Cut-
Off NIHSS skoru 8 olarak kabul edilebilir ve sol hemisfer i¢in bu Cut-Off degerinin
giivenilirliginin daha yiiksek oldugu sdylenebilir. (Tablo-9).
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1T.TARTISMA

DWI lezyon hacminin, inme baglangicindan 48 saat i¢inde fonksiyonel klinik son
durumunun (outcome) bagimsiz bir belirleyicisi oldugu gosterilmistir. (110), Daha
onceden bagka caligsmalarda da saptandigi {izere NIHSS skoru ile difiizyon MR lezyon
hacmi arasinda anlamli bir iliski mevcuttur.(108, 111, 117, 118). Bu calismalarda yas,
cinsiyet ve inmeden goriintiilemeye dek gecen siire bagimsiz degiskenleri goz Oniinde

bulunudurularak korelasyon analizleri yapilmistir.

Bizim ¢alismamizda da giris NIHSS skorunun hem sag hem de sol hemisfer lezyonu olan
hastalarda akut DWI lezyon hacimleri ile iligkili oldugu gosterildi, (Tiim grup i¢in P<0,001
ve 1=0,59) her iki hemisfer arasinda bu iliskinin giici acisindan bir fark yoktu. (Sag
hemisfer i¢in r=0,46, sol hemisfer i¢in r=0,68. r degerleri, Z-Testi ile karsilastirildiginda;

7<1,96 ve P>0,05 saptandi.)

Bizim ¢alismamizda inmenin baslangicindan 12 saat i¢inde goriintiileme yapilan hastalarin
verileri analiz edilmistir. inmenin ¢ok erken fazinda, DWI/PWI uyumsuzlugu, persistan
damar tikaniklig1 gibi infarkt progresyonu ig¢in yiiksek risk belirleyicileri s6z konusu
olabilir. (107-109, 111, 114-116, 118) Semptom baslangicindan itibaren gegen siirenin artmast
NIHSS skorunu arttirir. (Kim ve ark. 2005). Bu durum NIHSS ve DWI ilskisini

etkileyebilir, ancak ;

a. Calismamiza aliman hastalarin inme semptomlarinin baslamasindan,
gorlintiileme yapilana dek gecen siire agisindan her iki hemisferde

dagilimlar1 agisindan istatistiksel agidan anlamli farklilik saptanmadi.

b. Inmenin erken dinamik patofizyolojik siirecinde geri déniisiimsiiz olmayan
hipoperfiize alanlar diflizyon MR'a yansimamaktadir.(114) Bu durumda
potansiyel bir iskemik penumbra dokusunun varligir Olciilen giris DWI

lezyon hacminden bagimsiz olarak NIHSS skorunu etkileyebilir. (16)
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Calismamizda sag ve sol hemisfer hasta grubunda mismatch varligr ve
inmeden goriintiilemeye dek gecen siire agisindan istatistiksel olarak
anlamli farklilik saptanmamasi nedeniyle bu durum o6n yargi (bias)
olusturmamaktadir.

c. Damar okliizyonu varliginda, proksimale dogru gittikge MCA dis1 sulama
alanlarim1 etkileme olasiliginin artacagi (ICA okliizyonunda ipsilateral
ACA alaninda PWI defisiti gelismesi) ve bu durum girig NIHSS skorunu,
Olgiilen giris DWI lezyon hacminden bagimsiz olarak, etkileyebilir.
Calismamizda sag ve sol hemisfer inmeli hastalar arasinda farkli damar
sulama alaninda PWI defekti olan hasta sayilar1 degerlendirildiginde
istatistiksel olarak anlamli bir farklilik saptanmadi.

d. Lakiiner inmeli hastalarda , diisiik enfarkt hacmine ragmen, klinik olarak
kritik anlam ifade eden lokalizasyonda enfarkt olmasi nedeniyle, (119)
yiiksek NIHSS skoru mevcuttur. Birim NIHSS skorunun 6n gordiirdigi
DWI lezyon hacmini arastiran ¢aligmamizda, lakiiner inmeli hastalarin her
iki hemisfer inmeli hasta grubunda dagilimlar1 arasinda istatiksel olarak
anlamli fark olmamasi nedeniyle bu durum ©n yargr (bias)

olusturmamaktadir.

Kronik T2 lezyonlari, kronik CT ve akut DWI MR ile yapilan benzer ¢aligmalara, (13,16)
paralel olarak her iki hemisfer arasinda bizim ¢alismamizda da NIHSS skoru ile lezyon

hacmi arasinda farklilik oldugu goriildii.

Fink ve arkadaglarinin akut inmenin ilk 24 saatinde bagvuran 153 hasta ile yaptiklari
caligmada, diisiik NIHSS skorlarinda (0-5) arasinda sag hemisfer inmeli hastalarin DWI
lezyon hacminin sol hemisfer inmeli hastalardan fazla oldugu gosterilmistir. Daha yiiksek
NIHSS skoru degerlerinde iki hemisfer arasinda anlamli fark saptanmamistir. (16) Bu
calismada ACA ve MCA enfarkti olan hastalar alinmig, arka sistem enfarkti olan hastalar
calisma disinda tutulmustur. (16) Bizim ¢alismamizda sadece izole MCA enfarktr olan
hastalar alindi. Arka sistem, multipl enfarkti olan hastalar, kronik enfarkti olan hastalar ve
ACA enfarkti olan hastalar ¢calisgma disinda tutuldu. Lakiiner inmeli hastalar ¢alismaya

dahil edildi ancak her iki hemisferde dagilimlar1 a¢isindan anlamli farklilik yoktu.
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Fink ve arkadaslarinin yaptigi ¢alismaya paralel olarak bizim c¢aligmamizda da diisiik
NIHSS skoru (0-5) degerlerinde sag hemisfer inmeli hastalarin DWI lezyon hacminin sol
hemisfer inmeli hastalardan fazla oldugu gosterildi. Yiiksek NIHSS skorlarinda her iki
hemisfer arasinda istatistiksel olarak anlamli fark saptanmadi.

Caligmamizda giris NIHSS skoru ile giris DWI lezyon hacmini etkileyebilecegi diisiiniilen
inmeden goriintiilemeye dek gecen siire, damar okluzyonu varligi, %50°nin tizerinde damar
darlig1 varligr degiskenleri, sag hemisfer tutulumu, cinsiyet ve yas degiskenleri ile birlikte
multivaryant lineer regresyon analizi ile degerlendirildi. NIHSS skoru 0-5 arasinda olan
hastalarin  DWI lezyon hacminine etkisi istatistiksel olarak anlamli olan tek bagimsiz
degiskenin sag hemisfer tutulumu oldugu saptandi. (P=0,002)

NIHSS klinik inme arastirmalari i¢cin énemli bir aragtir ve akut inme hastalarinin
tedavisinde bircok nérolog icin klinik pratiginin rutin bir parcasidir. (10-12)  Inme
sonrasinda kotl klinik son durumun (outcome) iyi bir gostergesi oldugu gosterilmistir ,
(4,5), basit klinik inme 6lgeklerine gore daha {istlindiir (3) ve inme tedavisinin etkinliginin
giiclii bir dl¢iistidiir. (112)

NIHSS skorlama sisteminin alt yapisi analiz edildiginde 4 temel klinik faktorii
temsil ettigi gosterilmistir; Sag ve sol motor fonksiyonlar, sag ve sol kortikal fonksiyonlar
olmak tizere. (113) Ancak, daha Onceden yapilan caligmalarda belirtildigi gibi, NIHSS
skorunun maksimum olan 42 puanin 7 puan dil fonksiyonu (oryantasyon sorulari, 2 puan;
emirlere uyma, 2 puan; afazi, 3 puan) ile iligkilidir ve bunun sadece 2 puani ihmali kapsar.
(1,13) Sag kortikal disfonksiyon i¢in puanin diisiik olmasi, diisiik NIHSS skoru olan

hastalarda o tarafta goriilen daha biiyiik lezyon hacmini agiklayabilir.

Verilen bir NIHSS skoru i¢in hemisferler arasindaki lezyon farkinin, NIHSS skoru arttik¢a
daha az belirgin olmasinin nedeni, muhtemelen lateralizan kortikal fonksiyonlarin NIHSS
skorunu ve inme siddetini arttirmasi ve akut lezyon hacminde degiskenlik meydana
getirmesi olmalidir.

Bazi calismalarda inme tedavi diglama kriteri olarak NIHSS skoru <4 veya <5 kabul
edilmistir. (6-10). Bu Olglite gore sag hemisferik genis lezyonu ve NIHSS skoruna
yansimayan anlamli nérolojik defisiti olan bazi hastalar tedavi diglanma kriterleriyle tedavi

alamamaktadir ve bu durum koétii klinik son duruma (outcome) sebep olabilir.
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Bu ¢alisma;
1. Her iki hemisfer i¢in damar okliizyonu diisiindiirecek smir (cut-off) NIHSS
skorlar1 arasinda anlamli fark olmadig:
2. %50’nin iizerinde semptomatik damar darligmmi 6n gordiirmesi agisindan
saptanmig olan sinir NIHSS skorunun sol hemisfer i¢in daha giivenilir oldugu

gostermektedir.

Sag hemisfer inmeli hastalarin birim NIHSS skoruna karsilik gelen DWI lezyon hacminin
sol hemisfere gore yiiksek saptanmig olmasi, NIHSS skorunun damar okluzyonunu o6n
gordiirecek cut-off NIHSS skorunun sol hemisfere gore daha diisiik olabilecegini
diisiindiirebilir. Ancak calismamizda sag hemisfer i¢in damar okluzyonunu 6n gordiiren
cut-off NIHSS skoru sag hemisfer i¢in 9 , sol hemisfer i¢in bu deger 8 (Tiim grupta 8)
saptanmistir. Saptanan bu degerlerin giivenilirlikleri arasinda istatistiksel olarak anlamli
farklilik saptanmamustir. % 50’nin iizerinde damar okluzyonunu 6n gordiiren cut-off
NIHSS skoru her iki hemisfer i¢in 8 olarak bulunmus ve bu degerin giivenilirligi sol

hemisfer i¢in daha yiiksek bulunmustur.

Urs Fischer ve arkadaslarinin yaptigi bir caligmada, akut iskemik inmenin ilk 6 saatinde
DSA ile damar okliizyonu degerlendirilen hasta grubunda NIHSS skorunun damar
okluzyonun santral ya da periferal olabilecegini 6n goriip 6n gordiiremeyecegini
aragtirmiglardir. Basiler arter, ICA ve MCA DSA ile degerlendirilmistir. Damar okluzyonu
on gordiren NIHSS skoru 10 saptanmis ve NIHSS skoru 12 ve 12’den biiyiik olan

hastalarda bu okluzyonun santral yerlesimli oldugunu goéstermislerdir (120)

Nakajima ve arkadaglarinin yapmis oldugu bir ¢alismada, akut iskemik inmenin ilk 6
saatinde basgvuran 43 hasta DSA ile degerlendirilmis ve damar okliizyonu 6n gordiiren cut-
off NIHSS degeri 10 olarak saptanmustir. Bu calismada DSA ile MCA ve ICA
degerlendirilmistir. NIHSS skoru 10 ve iizerinde olan hastalarin %96,3’{inde damar
okluzyonu saptanmis. NIHSS skoru 10’un altinda olan hastalarin %66,8’inde damar

okluzyonu izlenmemistir. (122)
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Maas ve arkadaslariin yaptigi bir c¢alismada, akut iskemik inme ile inmenin ilk 24
saatinde basvuran hastalar BT-anjiyografi ile degerlendirilmis. ACA ve MCA okliizyonu
olan hastalar saptanmistir. Damar okliizyonu 6n gordiiren Cut-Off NIHSS skoru 10 olarak
saptanmustir. Ancak bu degerin duyarlilig1 yiiksek iken (%81), ozgilligi diisiik (%48)

olarak saptanmistir. (121)

Bizim ¢alismamizda, ilk 12 saatinde basvuran, izole MCA inmeli hastalar MR
anjiyografiyle degerlendirildi. Tiim grupta damar okluzyonunu (ICA distal, ICA
supraklinoid, MCA M1 proksimal ve Distal, MCA M2 superior ve inferior divizyonda tam
okluzyonu olan hastalar) 6n gordiirecek siir (Cut-Off) NIHSS skoru 8 (duyarlilik (0.81)
ve Ozgiilliik (0.77) )olarak saptandi. Sol hemisfer i¢in Cut-Off NIHSS skoru 8 saptandi
(duyarlhilik (0.83) ve 6zgiilliik (0.84) ). Sag hemisfer i¢in bu deger 9 idi (duyarlilik (0.72)
ve ozgilliik (0.72) ) .

Bu bulgularla, her iki hemisfer i¢in damar okluzyonunu 6n gordiiren saptanmis olan Cut-
Off NIHSS degerlerinin giivenilirlikleri arasinda istatistiksel olarak anlamli fark olmadig1

sOylenebilir.

DSA serebral okliizyonlar1 degerlendirmede altin standarttir.(123) Bu nedenle DSA ile
yapilan caligmalardaki damar okliizyonu tespiti ve dolayisiyla cut-off NIHSS degerinin

giivenilirligi MR anjiyografi ile yapilmis olan ¢alismamiza gore daha yiiksek olmalidir.

Yukarida belirtilen c¢alismalara ek olarak calismamizda ayrica % 50°nin iizerinde
semptomatik intrakranyal damar darlig1 olan hastalar tespit edildi ve her iki hemisfer i¢in
bu darlik diizeyini 6n gordiirecek sinir (Cut-Off) NIHSS degeri arastirildi. Her iki hemisfer
icin % 50’nin {lizerinde semptomatik intrakranyal damar darligimi 6n gordiirecek NIHSS
skoru 8 olarak saptandi. Bu degerin sol hemisfer inmeli hastalar i¢cin Ozgiillilk ve

duyarlilig1 sol hemisfere gore daha yiliksek bulundu.

Literatiirde damar okluzyonunu 6n gordiiren cut-off NIHSS skorunu arastiran ¢aligmalarda
sag hemisfer ile sol hemisfer arasinda bu cut-off degerleri arasinda farklilik olup olmadigi
arastirllmamistir. Calismamiz hemisferler arasinda cut-off NIHSS skorunun farkli olup

olmadigini aragtiran ilk ¢aligmadir.
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8. SONUC

Bu calismada; Noroloji klinigimize semptomlarinin baslangicindan sonra 12 saat
icinde basvuran akut serebral iskemi tanis1 konulan izole MCA enfarkti olan 139 hastaya
DWI MR ve Intrakranyal MR anjiyografi incelemesi yapild1 ve giris NIHSS skorlar1 akut
donemde kaydedildi.

Hastalarin DWI MR hacimleri 6lgiildii. intrakranyal MR anjiyografi incelemesiyle
hastalar % 50 tizerinde semptomatik damar darlig1 olanlar ve olmayanlar olarak 2 gruba
ayrildi. Sag ve sol hemisfer inmesi olan hastalarin enfarkt hacimleri ve NIHSS degerleri
arasindaki iliski arastirildi. Her iki hemisfer arasinda damar okluzyonu ve % 50’nin
tizerinde damar darligin1 6n gordiirecek sinir (Cut-Off) degerinin her iki hemisfer i¢in bu

degerin farkli olup olmadig: arastirild1 ve asagidaki sonuglar elde edildi:

Diisiik NIHSS skorlarinda (0-5) sag hemisfer inmeli hastalarin DWI lezyon hacimleri
aynit NIHSS araligindaki sol hemisfer inmeli hastalarin DWI lezyon hacminden istatiksel
olarak anlamli diizeyde fazla oldugu saptandi. (P<0.05) Daha yiiksek NIHSS skorlarinda

iki hemisfer arasinda anlaml farklilik saptanmadi.

Sag hemisfer i¢in damar okluzyonunu 6n gordiirecek cut-off NIHSS skoru 9, sol
hemisfer i¢in bu deger 8 olarak saptandi. Her iki hemsifer i¢in % 50’nin iizerinde damar
darligin1 6n gordiirecek NIHSS skoru 8 olarak belirlendi. Bu degerin sol hemisfer inmeli
hastalar icin 6zgillik ve duyarlilik degerleri, sag hemisfer inmeli hastalara gére daha

yiiksek bulundu.
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Sonug olarak bu ¢aligsma;

1. NIHSS skorunun, orta 6lgekli sag hemisfer lezyonlar1 olan hastalarin  tedaviden
dislanmasmna neden olma riskini nedeniyle,  akutinme arastirma  veya tedavi
protokolleri i¢in dogru alt siirint tanimlamak icin en

uygun kriter olmadigini diistindiirmektedir.

Boyle diisiik NIHSS skorlu sag hemisfer sendromlu hastalarda tedavi uygunlugu ile ilgili
klinik belirsizlik oldugunda multimodal MRG ile akut inme protokol eklenmesi uygun

hastalarin belirlenmesinde yararli olabilir.

2. Sag hemisfer i¢in damar okluzyonunu 6n gordiirecek cut-off NIHSS skoru 9, sol
hemisfer i¢in bu deger 8 olarak saptandi.

Her iki hemsifer i¢in % 50°nin iizerinde damar darligin1 6n goérdiirecek NIHSS skoru
8 olarak belirlendi. Ancak saptanmis olan sinir deger olan 8 NIHSS skorunun sol hemisfer

icin daha giivenilir oldugu sdylenebilir.

Saptanmis olan Cut-Off NIHSS skorlarinin damar okliizyonunu ve %50’nin iizerinde
damar darligini on gordiirmesi nedeniyle, anjiyografik degerlendirme yapilamayan
merkezlerde trombolitik tedaviye yonlendirme agisindan destekleyici bir bulgu olarak
kullanilabilir. Ancak bu Cut-Off NIHSS degerinin klinik kullanimda yer edinebilmesi i¢in

daha fazla sayida hasta iceren ¢alismalara ihtiya¢ vardir.
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