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ONSOZ

Acil servislere biling bulanikligi, anlamsiz konusma, fel¢ gibi nedenlerle kritik
bakim ihtiyact gerektiren hasta basvurusu siktir. Acil tip biliminin giincel bilgileri
1s1g¢inda gerekli miidahaleleri hizli ve etkin bir bi¢imde uygulayan acil tip uzmanlari
cokca hayat kurtarmakta ve ciddi sikintilarin 6niine gegmektedirler. Tipta Uzmanlik
tezi mahiyetindeki bu ¢aligmada giinliik acil tip pratiginde hekime tani, tedavi, takip
ve prognoz tahmininde yardimci olabilmesi acisindan akut iskemik strok olgularinda
enfarkt hacimleri Cavalieri Prensibi ve Klasik yontemle karsilastirilarak analiz

edilmistir.

Bu 6zverili ¢calismanin hayat bulmasinda en basindan beri bilgi ve tecriibeleri
ile yol gosterici ve ilham kaynagi olan saygideger hocalarim basta tez danismanim
Dog. Dr. Ayhan SARITAS olmak iizere, Yard. Dog. Dr. Harun GUNES, Yard. Dog.
Dr. Feruza TURAN SONMEZ’e en igten sayg1 ve siikranlarimi sunarim.

Calismamiz kapsaminda Ol¢limlerin yapilmasi sirasinda emegi gecen MRG

calisanlarina ve Radyoloji Anabilim Dal1 Bagkanligi’na tesekkiirlerimi sunuyorum.

Uygun calisma ortamin1 hazirlayan ve her konuda destegini esirgemeyen
biricik esim Okul Oncesi Ogretmeni Oksan INCEOGLU na sonsuz tesekkiirlerimi

sunarim.

Ayrica bugiinlere gelmemde egitim hayatim boyunca desteklerini esirgemeyen

her zaman bir sonraki adim i¢in destek veren aileme sonsuz siikranlarimi sunarim.

Istatistik calismalarimda yardimlarini esirgemeyen Biyoistatistik Uzmani

Deniz BOZ ERAVCI’ya tesekkiirlerimi sunarim.



TURKCE OZET

AKUT ISKEMIK STROK HASTALARINDA CAVALIERI PRENSIBI VE
KLASIK YONTEM ILE OLCULEN STROK HACIMLERININ
KARSILASTIRILMASI

Giris ve Amag:

Serebral iskemi, beynin belli bir alaninda kan akiminin normal beyin
fonksiyonlarini siirdiirmek i¢in ihtiya¢ duyulan diizeyin altina diismesi sonucu olusan,
tanist klinik ve goriintiileme ile konulan bir tablodur. Radyolojik goriintiilemelerde
birgok hacim O6lglim yontemi kullanilmaktadir, bu yontemlerden en sik kullanilan
Klasik Yontem olarak bilinen formiille hacim 6l¢limii yontemidir. Bu ¢alismada daha
cok deneysel ¢alismalarda kullanilan, klinik kullanim1 az olan Cavalieri prensibi ile

Olciilen hacim ve Klasik Yontem’le 6l¢iilen hacim karsilastirilmistir.
Gerec ve Yontem:

Diizce Universitesi Arastirma ve Uygulama Hastanesi Acil Servisi’ne bagvuran 18 yas
isti, diftizyon MRG c¢ekilen ve akut iskemik strok tanis1 konmus toplam 44 olgu
caligmaya dahil edilmistir. Calismamiz prospektif bir kesitsel calisma olarak
tasarlanmistir. Akut iskemik strok tanisi alanlarda Hitachi Echelon 1,5 Tesla marka
MR cihaziyla gapsiz ve devamli T2 sekansinda difiizyon goriintiileme alinmistir. Elde
edilen goriintiilerden hem Cavalieri Prensibi ve Klasik Yontem’le yapilan enfarkt
hacmi Ol¢limleri, hem de hastanin klinik durumu ile enfarkt hacminin biiyikligi

karsilagtirilip analiz edilmistir.

Bulgular:

Bilinci agik olan hastalarin Klasik Yontem’le olciilen enfarkt hacmi ortalamasi
(1,06+1,40 cm?®) Cavalieri Prensibi ile 6lgiilen ortalamadan (0,97 £1,33 cm?®) anlamhi
diizeyde yiiksek bulunmustur (p< 0,001). Hem sag hem de sol giic kaybi1 olan
hastalarda Klasik Y&ntem’le hesaplanan enfarkt hacminin ortalamasi (sag: 2,50 £3,98
cm?; sol: 1,61 +2,35 cm?®) Cavalieri Prensibi ile hesaplanan ortalamadan (sag: 2,41
+4,08; sol: 1,514+2,24) anlamli sekilde yiiksektir (p< 0,005). Sag hemiplejik

hastalarda yas ile Klasik Yontem arasinda pozitif yonde zayif bir korrelasyon oldugu

1



goriilmiistlir (r: 0,406). Hastalarin tamaminda GKS ile NIHS skoru arasinda negatif
yonde kuvvetli bir iliski saptanmustir(r:-0,705). Infarkt hacmi Cavalieri Yéntemi’nde
Klasik Yontem’e kiyasla daha diisiik ¢cikmistir. Bilinci kapali olanlarda ve uykuya
meyilli olanlarda infarkt hacmi, bilinci agik olanlara kiyasla daha yiiksek bulunmustur.
Ileri yaslarda (80 yas ve iistii) infarkt alan1 daha geng hastalara gore daha yiiksek

saptanmistir.
Sonuc:

Calismamizda Cavalieri yonteminin hastalar i¢in daha iyimser sonuglar verdigi
saptanmistir. Bu tlir yontemlerin hangisinin daha dogru ol¢limler yaptiginin
saptanmasi i¢in kadavra calismalari, hayvan deneyleri ya da klinik olarak yapilacak

uzun donemli ¢aligmalara ihtiya¢ duyulmaktadir.

Anahtar kelimeler: Cavalieri Yontemi, Klasik Yontem, Infarkt, Beyin, Inme
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INGILIZCE OZET
COMPARISON OF THE INFARCT VOLUMES MEASURED WITH
CAVALIERI PRINCIPLE AND CLASSICAL METHOD IN PATIENTS
WITH ACUTE ISCHEMIC STROKE

Introduction and Objectives:

Cerebral ischemia is a clinical condition which occurs when blood flow in a
specific area of brain drops below the level needed for maintanence of normal cerebral
fuctions, and is diagnosed using clinical features and imaging findings. Several volume
measurement methods are used in radiological imaging; the most common one is
Clasical Method which depends on measurement of the volume using a formula. In
this study, the volume measured using the Cavalieri principle which is mostly used in
experimental studies and has less clinical use is compared with the one measured with

the Classical method.

Materials and Methods:

A total of 44 patients above 18 years of age who were admitted to Diizce
University Hospital Emergency Department and diagnosed with acute ischemic stroke
after having diffusion-weighted MRI were included in the study. This study was
designed as a prospective case study. Continuous and gapless diffusion-weighted MRI
in T2 sequence was performed with HITACHI Echelon 1.5 Tesla MRI device. Infarct
volumes measured with the Classical Method and the Cavalieri Priciple were
compared. Besides, the relationship between the clinical condition of the patient and

the size of infact volume was evaluated.

Results:

The mean infarct volume calculated with the Classical Method (1.06 + 1.40
cm?®) was significantly higher than the one measured with the Cavalleri Principle (.97
+ 1.33 cm?) in conscious patients (p <.001). The mean infarct volume calculated with
the Classical Method (right: 2.50 + 3,98 cm?; left: 1.61 + 2.35 cm?) was found to be
significantly higher than that measured using the Cavalieri Principle (right: 2.41 +4.08
cm?®; left: 1.51 + 2.24 cm?) in patients with both right-sided and left-sided muscle

v



weakness (p <.005). There was a weak correlation between age and infarct volume
measured with the Classical Method in patients with right-sided hemiplegia (r:.406).
A strong negative correlation between GCS score and NIHS score was found in all
patients (r:-.705). Infarct volume measured with the Cavalieri Principle was found to
be lower than the one calculated with the Classical Method. Mean infarct volume of
the unconscious patients and lethargic patients were found to be higher than that of the
conscious patients. Infarct volume of the elderly patients (80 years of age or older) was

higher than that of younger patients.

Conclusion:
The Cavalieri method has been found to give more optimistic results for
patients. Cadaver studies, animal experiments or long-term clinical trials are needed

to determine which of these methods make more accurate measurements.

Keywords: Cavalieri Method, Classical Method, Infarct, Brain, Stroke
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SIMGELER VE KISALTMALAR

AF: Atrial Fibrilasyon

ATP: Adenozin Tri Fosfat

BT: Bilgisayarlt Tomografi

CRP: C- Reaktif Protein

CPO: Cavalieri Prensibiyle ol¢iilen strok hacminin Cavalieri Prensibiyle 6l¢iilen total
beyin hacmine orani

DM: Diyabetes Mellitus

GKS: Glaskow Koma Skoru

HT: Hipertansiyon

HDL: High Density Lipoprotein

KAH: Koroner Arter Hastalig1

KYO: Klasik Yontem ile 6l¢iilen strok hacminin Klasik Yontem ile 6l¢iilen total
beyin hacmine orani

LDL: Low Density Lipoprotein

MR: Manyetik Rezonans

MRG: Manyetik Rezonans Goriintiileme

NIHSS: Ulusal Saglik Enstitiisii Inme Skalas1 (National Institute of Health Stroke
Scale)

SS: Standart Sapma

viil



1. GIRIS VE AMAC
1.1.Giris

Diinya Saglik Orgiitine (WHO) gore inme; “Vaskiiler nedenler disinda
gosterilebilir baska bir nedeni olmayan fokal veya serebral fonksiyon bozukluguna ait
bulgularin ani gelismesi ile 24 saatten uzun siiren bir klinik sendromdur. Bu durum

diinyada mortalite nedenleri arasinda 3. siradayken en sik morbidite nedenidir.(1)

Teknolojinin ¢ok hizli gelismesinin etkisi goriintiileme teknolojisinede
yansimistir. Akut iskemide bu goriintiileme teknolojisi sadece tani asamasinda
kalmay1p girisimsel ve medikal tedavide de yonlendirici olmaktadir. Bu goriintiileme
yontemlerinden biri olan diffiizyon manyetik rezonans goriintileme (MRG) acil
servislerde iskemik inme kliniginin basladigi andan itibaren tami araci olarak
kullanilmaktadir. Diffiizyon MRG’de elde edilen goriintii geri doniissiiz iskemi
alaninin oldugu yeri gostermektedir. Bu alana iskemik kor ya da iskemik ¢ekirdek
denir. iskemik bolgeden perifere dogru gidildikge kan akimin normal dokuya gdre
azaldig1 ancak heniiz kalici hasarin olugsmadigi bir bolge mevcuttur. Bu bolgeye
iskemik penumbra veya kurtarilabilir doku denir. Iskemik alan ve etrafindaki

kurtarilabilir dokunun gériintiilenmesinde ise perfiizyon MRG kullanilmaktadir.(1)

Goriintiileme yontemleriyle oOlgiilen birgok deger hekimlerin hastaliklarin
tanisinin ve tedavisinin planlanmasinda kullanmaktadir. Bu degerlerden biride hacim
degeridir. Bu degerlendirmeler sonucunda ilgilenilen yapinin normal olup olmadig,
uygulanacak tedavinin plan1 ve wuygulanan tedavinin sonuglarmma yonelik
degerlendirmeler yapilir. Hekim radyolojik goriintiilerden aldigi egitim, mesleki
tecriibe ile birlestirerek dogru sonuca ulasmaya calisir. Ornegin beyin tiimérii olan ve
radyoterapi tedavisi goren bir hastada tedavi 6ncesi ve sonrasi ¢ekilen goriintiilerin
karsilastirilmasi tiimor hacminin azalip azalmadig1 goreceli olarak degerlendirilir. Bu
durumda yanilgiya neden olabilir. Bu yanilgidan kutulabilmek tiimdriin tedavi 6ncesi
ve sonrasit hacim degerinin sayisal verilerle ortaya konmasi ile miimkiindiir.
Radyolojik goriintiilleme tetkiklerinde cihaz ile hacim o6lgiilebildigi gibi hacim
hesaplama yontemi olarak Cavalieri Prensibi siklikla uygulanmaktadir. Cavalieri

Prensibi ile kesinlik ifade eden kisisel tarafliliktan uzak sayisal degerlere ulasilir.(2)



Bu nedenle ¢alisma sonucunda elde edilen veri son derece giivenilir ve tarafsizdir.(3,

4).

Cavalieri yontemi her ne kadar deneysel calismalarda ilgilenilen organ ve
yapilarin hacimlerinin 6l¢iimii i¢in kullanilsada son yillarda klinik uygulamalardada

kullanilmaya baglanmistir.

1.2.Amacg

Akut iskemik strok olgular1 acil serviste parestezi, biling bulanikligi, fasiyal
paralizi parapleji hatta Oliime varan c¢ok c¢esitli klinik tablolar ile karsimiza
cikabilmektedir. Literatiirde akut iskemik strok olgularinda enfarkt voliim 6l¢iimii ile

ilgili yeterli sayida ¢aligma bulunmamaktadir.

Literatiirde bircok hacim 6l¢iim yontemi kullanilmasina ragmen Cavalieri

Prensibinin klinikte kullanimi azdir.

Bu calismanin amaci acil servise basvuran akut iskemik strok olgularinda
enfarkt hacimlerinin Cavalieri Prensibi ve Klasik yontemle hesaplanarak sonuglari

karsilastirilip, elde edilen verilerin ayrintili analizi yapilmistir.



2. GENEL BILGILER
2.1. inme

Inme, merkezi sinir sisteminde hemoraji ya da iskeminin neden oldugu akut
nérolojik fonksiyon bozuklugudur. Diinya Saglik Orgiitine (WHO) gére inme;
‘Vaskiiler nedenler disinda gosterilebilir baska bir nedeni olmayan fokal veya global
serebral fonksiyon bozukluguna ait bulgularin ani gelismesi ile 24 saatten uzun siiren
bir klinik sendromdur.” Diinyada inmenin %85°1 iskemiye bagli iken, %15°1 hemoraji

nedenlidir.(5)

Inme &zellikle gelismis iilkelerde 6liim nedenleri arasinda kardiyovaskiiler
hastaliklar ve kanserden sonra {i¢iincii sirada yer almaktadir. Diinyada ortalama yasam
stiresinin artmis olmasi inme goriilme sikligini arttirmistir, ancak yeni ilaglarin, tedavi
yontemlerinin ve yogun bakim imkanlarinin gelistirilmesi inme sonrasi yasam oranini

arttirmistir. Fakat halen inme Avrupada uzun vadeli 6ziirliiliigiin en 6nemli sebebidir.

Son yillarda basta hipertansiyon ve diger diizeltilebilir risk faktdrlerinin
taninmast ve tedavi edilmesi, ileri goriintiilem teknikleri ile inmenin ¢ok erken evrede
tan1 almasi, yeni tedavi olanaklarini ortaya ¢ikarmis ve buna bagli olarak inmeye baglh

oranlarda azalma gbzlenmistir.(4)

Yapilan c¢alismalarda yillik inme insidansi: 55-64 yas aras1 1,7-3.6/1000
kisi,65-74 yas aras1 4,9-8,9/1000 kisi,75 yas tizeri 13,5-17,9/1000 kisidir. Kadinlarda
55-64 yas aras1 inme insidansi erkeklere oranla 2-3 kat artmaktadir. 85 yasa dogru bu

fark azalmaktadir.(6-8)

Inme prevelans: yasla birlikte artmaktadir. Cografi etkenler prevelansi
etkilemektedir. Bati iilkelerinde inme prevelansi dogu asya iilkelerine gére daha azdir.
Ege Universitesinde yapilan bir calismaya gére tiim inmelerin %77’si iskemiktir,
bunun da %37’si ateroskleroza baglidir. Iskemik inmelerde ortalama yas, 6312

hemorajik inmelerde oratalama yas, 5912 dir.(7)



2.2. Inmede Risk Faktorleri ve Onemi

Bir hastaligin meydana gelmesinde ihtimali artiran etkenlere risk faktorii denir.
Epidemiyolojik calismalar yapilarak toplumlarda sik goriilen risk faktorlerinin
belirlenmesi, yeni risk faktorlerinin ortaya cikarilmasi, o toplumda erken onlem

alinmasi ve halk saglig1 acisindan énemlidir.

Risk faktorleri degistirilemeyen ve degistirilebilir risk faktorleri olmak {izere 2

grupta incelenir.
2.2.1 Degistirilemeyen risk faktorleri

YAS: Yas ilerledikce inme riski 2 artmaktadir. 55 yasindan sonra her on yilda
bu risk 2 katina ¢ikmaktadir.(9, 10)

Cinsiyet: inme erkeklerde kadinlara gore daha fazla goriilmektedir.35-44 yas
aras1 ve >85 yasindaki kadinlarda inme insidansi erkeklere gore daha yiiksektir.
Gebelik ve oral kontraseptif kullanimi gen¢ kadinlarda riski arttirirken, ileri yasta
erkeklerin kardiyovaskiiler hastaliklar nedeni ile daha erken yasta 6liimii neden olarak

gosterilmektedir.(9, 11, 12)

Irk: Afrika ve Hispanik kokenli Amerikalilarda, Avrupa kokenli Amerikalilara

gore inme insidansi ve 6liim orani daha yiiksek oranda bulunmaktadir.(13, 14)

Aile OyKkiisii ve Genetik: Anne, babada ve birinci derecede akrabalarda strok
Oykiisiiniin bulunmasi, inme riskini arttirmaktadir. Monozigot ikizlerde inme riski
dizigot ikizlere gore daha yiiksek olup, bu fark 5 katina kadar ulasmaktadir.(15).
Genetik c¢aligmalar ¢esitli haplotip tipleri ile inme arasinda iliskinin olabilecegini
ortaya koymakla birlikte, heniiz patojenik olabilecek mutasyon bulunamamistir.(16)
Az rastlanan genetik hastaliklardada inme goriilebilir. CADASIL (Cerebral autosomal
dominant arteriopathy with subcortical infarcts and leukoencephalopathy), Marfan
sendromu, Fabry hastaligi, Norofibromatozis Tip I ve Tip II de artmis inme riski

bulunmaktadir.(16, 17)



2.2.2.Degistirilebilen Risk Faktorleri
a) Kesinlesmis Risk Faktorleri

Hipertansiyon: Hemorajik ve iskemik inmeyi 6nlemenin en etkili yontemi 1yi
bir hipertansiyon tedavisidir. Sistolik ve diyastolik kan basunct yiiksekligi ile inme
goriilme siklig1 arasinda siki bir korelasyon mevcuttur. Yasla birlikte sistolik kan
basinct yiikselmektedir. Framingham calismasinda 55 yasinda normotansif olan
kisilerin, hipertansiyon gelistirme i¢in yasam boyunca %90 risk tasidigini
gostermistir.(18) Hipertansiyonun kontrolii sadece iskemiyi onlemekle kalmaz ayni

zamanda kalp yetmezligi, bobrek yetmezligi gibi bir¢cok organ hasarinida onler.

Sigara: Bircok inme risk faktoriiniin incelendigi genis kapsamli ¢alismalarda
sigara i¢iminin iskemik inme riskini yaklasik 2 katina ¢ikaran gii¢lii bir risk faktori
oldugu saptanmistir.(19). Sigaranin daralmis damarda trombiis olusumu tizerine akut,
ateroskleroz yiikiinli arttiric1 olarak da kronik etkisi bulunmaktadir.(20). En etkili
tedavi asla sigara igilmemesi ve pasif i¢iciligin miimkiin oldugu kadar en aza
indirilmesidir. Sigaranin birakilmasi, strok riskinde hizla azalmaya neden olmakla

birlikte bu risk hi¢ igmemis olanlarinkine yakin bir risk azalmasi saglamaktadir.

Diyabet: Diyabeti olan kisilerde ateroskleroza artmis duyarlihk ve
arterojenik risk faktorleri olan hiperlipidemi, hipertansiyon, obezite sikligi
yiiksektir.(16) Honolulu Heart calismasinda diyabeti olanlarda olmayanlara gore
tromboembolik inme riskinin 2 kat arttig1 bulunmustur. (21) Diyabetik hastalarda siki
hipertansiyon kontroliiniin inme insidansini belirgin sekilde azaltmasina karsi, siki
glisemik kontroliin 9 yillik takipte inmede anlamli azaltma yapmadigi saptanmistir.
(22, 23)

Kardiyovaskiiler Hastahklar: iskemik stroklarin %20’si kardiyak
embolizme baghdir. Kardiyoembolik inmelerin yarisina yakini atrial fibrilasyon
(AF)’lu hastalarda ortaya ¢ikmaktadir. AF kardiyak valviiler hastalik olmadig1 zaman
dahi iskemik inme riskini 4-5 kat arttirmaktadir. Bunun sol atrial apendikste staz

nedeniyle olusan trombiis embolisinden kaynaklandig1 gosterilmistir.(24)



Asemptomatik Karotis Darhklari: Arteria Carotis Internanin ekstrakraniyal
kisminda aterosklerotik lezyon varligi inme riskinde artis ile iliskilendirilmistir.
%50’den fazla asemptomatik karotis stenozu, 65 yas iizeri erkeklerde %7-10,
kadinlarda %5-7"dir. Bu vakalarda yillik inme riski %1-2’dir.(25). Eger karotis arterde
ileri decede darlik s6z konusuysa bu tiir hastalar i¢in endarterektomi yapilabilir.

Orak Hiicreli Anemi: Otozomal resesif olarak gecer. Hemoglobin
zincirindeki anormallikten kaynaklanir. Bu hastalarda 20 yas civarinda inme
prevelanst %11 civarindadir. Kan transflizyonu strok riskini yilda %10°dan %]1’e

kadar distirdiigii gosterilmistir.(26)

Dislipidemi: Bircok epidemiyolojik ¢alismada yiiksek kolesterol diizeyi ile
artmis iskemik inme riski arasinda korelasyon saptanmistir. Plazmada bulunan baslica
lipidler; kolesterol, lipidler ve fosfolipidlerdir. Kanda lipid-protein kompleksi halinde
bulunurlar. Yiiksek dansiteli lipoproteinlerin (HDL) diisiik diizeyde, diisiik dansiteli
lipoproteinlerin (LDL) yiiksek diizeyde bulunmasi ateroskleroz gelisiminde 6nemli bir
faktordiir. Yash popiilasyonda yapilan calismada (Northern Manhattan Stroke Study
2001) yiiksek HDL seviyesinin 75 yas ve lizerinde iskemik inme riskini azalttig1 ve

koruycu diizeyinin HDL’nin 35 mg/dI’nin {izerinde olmasi1 gerektigi bulunmustur.

Obezite: Viicut kitle indeksi (body mass indeks; BMI), viicut agirhiginin
kilogram cinsinden boyun metrekaresine boliinmesiyle elde edilir. BMI 25-30 arasinda
olanlar asir1 kilolu, 30-40 arasinda olanlar obezite, 40 iizeri olanlar hastalikli obezite
seklinde ifade edilir. Kilo vermenin inme riskini azaltmada etkisi tam kanitlanmamais
olsada kan basincimi diisiirdiigii ve indirek inme riski tizerinden etkisinin oldugu

gostermektedir.(16)

Beslenme ahskanhklari: Beslenme aligkanliklart yiiksek kan basinci
patofizyolojisinde rol oynamaktadir. Ozellikle asir1 tuz tiiketimi, yiiksek alkol alimu,
asir1 kilo kan basincinda yiikselmeye yol acgtig1 kabul edilmektedir. Klinik ¢aligsmalar
ve epidemiyolojik arastirma sonuglarina gére sodyumdan fakir, sebze ve meyveden

zengin bir beslenme aliskanliginin inme riskini diisiirebilecegini géstermektedir.(19)

Fiziksel Inaktive: Diizenli yapilan fiziksel aktivitenin kardiyovaskiiler

hastalik riskini azaltmada etkili oldugu bilinmektedir. Bu etkileri kan basincinm



diistirmesi, HDL kolesteroliinii arttirmasi, plazma fibrinojen aktivitesini azaltmasi ile
koruyucu etki saglamaktadir. Bu etkiler bir biitiin olarak diistiniildiigiinde inme riskini
azaltmaktadir. Yapilacak egzersiz tercihen haftanin hergiinii, orta siddette, >30 dk

olacak sekilde onerilmektedir.(27)

b) Kesinlesmemis faktorler veya potansiyel olarak degistirilebilir risk

faktorleri

Alkol Kullanimi: Alkol birgok komplikasyona yol agmakla birlikte, yapilan
caligmalar gostermektedir ki alkol tiiketimi ile iskemik inme arasinda ‘J’ seklinde bir
iliski mevcuttur. Hafif ve orta diizeyde alkol tiiketenlerde (bu oran kadinlar i¢in <1
kadeh (12g alkol), erkeklerde <2 kadeh) alkoliin HDL kolesterolii arttirici, platelet
agregasyonunu ve plazma fibrinojen konsantrasyonunu azaltict etkisi vardir. (28).
Buna karsin agir alkol tiikketimi hipertansiyona, hiperkoagiilabiteye yol agar ve serebral

kan akimini azaltir.(29).

Oral Kontraseptif Kullanimi: Oral kontraseptif kullanimi inme i¢in 6nemli
bir risk faktoriidiir. Oral kontraseptiflerin icerdigi Ostrojen miktar1 trombositler ve
koagiilasyon faktorlerini etkileyerek tromboza olan yatkinligr artirirlar. Diinya Saglik
Orgiitii’niin ¢alismasinda vendz tromboembolizm riski, oral kontraseptif kullananlarda

kullanmayanlara gore 3-4 kat daha yiiksek oldugu bulunmustur.(30)

Hiperhomosisteinemi: Homosistein bir aminoasit olup metionin
metabolizmasinda olugsmaktadir. %90 oraninda protine bagl olarak plazmada dolagir.
Plazma homosistein diizeyi 5-15 pumol/L normal olarak kabul edilmekte, >16 umol/L
iizeri hiperhomosistinemi olarak tanimlanmaktadir. Birgok c¢alismada artmis
homosistein diizeyinin aterosklerotik trombolik hastaliklar i¢in yaygin bir risk faktorii
oldugu gosterilmistir.

Ila¢ kullanimi ve bagimlihgi: Amfetamin, kokain, eroin gibi ilag bagimlilig
hem iskemik hem de hemorajik inme riskini arttirmaktadir.(31) Bu tiir maddeler
platelet agregasyonuna, kan basinct degisimine ve kan viskosite artigina yol acarak

emboli riskini arttirmaktadir.



Hiperkoagiilabite: Protin C ve Protein S eksikligi, Antitrombin III eksikligi,
Protrombin 20210 mutasyonu gibi edinsel ya da kalitsal hiperkoagiilabilite durumlar1
siklikla vendz tromboza yol agmakta ve iskemik inmelere neden olabilirler.

Inflamasyon: Aterosklerozun kronik inflamatuar bir siirec oldugu
diistiniilmekle birlikte inflamasyonla iskemik olaylar arasinda baglanti1 vardir. Bir akut
faz reaktan1 olan CRP’nin seviyesi ile inme riski iligkili bulunmus ve yiliksek CRP
seviyelerinin inme riskini 2-3 kat arttirdig1 gosterilmistir.(32)

Infeksiyon: Bircok bakteriyel mikroorganizma kalp ve beyin damarlarindaki
plakta gdsterilmisti. CMV, H.Pylori, H.Influenza, EBV, Clamidya pndmonia,
aterosklerotik plakla iligkisi gosterilmistir, ancak antibiyotik tedavisinin inme riskini
azalttigina dair kanit mevcut degildir.(6, 33)

Migren: Migren ile inme iliskisi 6zellikle geng¢ bayanlarda, aurali migren dykiisii
olanlarda gosterilmistir.(34) Aurali migren ile inme arasindaki ilskide mekanizma
olarak beynin posterior sistem dolasiminda kan akiminin azalmasi ve trombosit
agregasyonunun artig1 gosterilmektedir.(35)

Yiiksek Lipoprotein (a): Protrombotik 06zellik tasiyan bir lipidprotein
kompleksidir. Koroner arter hastalig1 i¢in bir risk faktoriidiir. Yiiksek lipoprotein a
diizeylerinin iskemik inme riskini artirabilecegi diistiniilmekte ancak ¢aligmalar bu tam

olarak uyumlu gelmemistir.(36)
2.3. Iskemik inmede Patogenez

Iskemik inmeler, beynin fokal ya da tiimiinde serebral kan akimimin bozulmasi
sonucu goriilen klinik tablodur. Normal kortikal kan akimi 55-65ml/100 gr beyin
dokusu/dakikadir. Beyinde bir damar tikaninca, kan seviyesi kritik degerin altina
diiser. Bu dokuya ‘iskemik cekirdek’ denir. Bu ¢ekirdegin etrafindaki kolleterallerle
beslenen kalic1 hasarin heniiz ger¢eklesmedigi bu beyin dokusuna ‘iskemik penumbra
veya kurtarilabilir doku’ denir.(37) Kan akimi yeterli siire i¢inde normale donerse bu
doku yasayabilmektedir.

Serebral kan akiminin 10ml/100gr/dk’nin altina diistiigli durumlarda dakikalar
icinde infarkt meydana gelir. Hipoksemi gelisir, hiicresel ATP azalir ve hiicre
depolarize hale geger. Depolarize olan hiicreden ekstraseliiler bosluga glutamat salinir.
Glutamat artist  N-metil-D-aspartat, alfa-amino-3-hidroksi-5-metil-4-isoksazol

propionik asit ve kainat reseptorlerinde aktivasyona neden olur. Bu reseptorler sodyum



ve kalstyumun hiicre i¢ine girmesine neden olurken, su da sodyumu takip ederek
sitotoksik ddemi meydana getirir.(38). Intraseliiler kalsiyumun yiikselmesi, serbest
radikallerin olusumu proteolitik enzimlerin aktivasyonuna yol agar. Boylelikle

proteoliz, lipoliz, hiicre nekrozu ve apopitozis gelisir.
2.4. Iskemik inme Simiflamasi

Inme tablosuyla gelen hastada oykii, anamnez, risk faktdrleri ve kan sekeri
belirlendikten sonra olayin hemorajik mi yoksa iskemik mi oldugunun belirlenmesidir.
Hemoraji ve iskemi ayriminda altin standart bilgisayarli tomografidir. 1991 yilinda
Bamford ve arkadaslar1 tarafindan yapilan Oxfordshire Commity Stroke Project

(OCSP) calismasinda klinik bulgulara 6n planda tutularak 4 ana gruba ayrilir (Tablo
1).

Tablo 1. iskemik inmede Bamford simflamasi

1-Total anterior dolasim infakti

2-Parsiyel anterior dolagim infakti

3-Posterior dolagim infakti

4-Lakiiner infarkt

1-Total anterior dolasim infakti(TACI): Yiiksek kortikal fonksiyon bozuklugu,
homonim hemianopsi, motor, duyusal defisit bulgularinin bir arada olmasidir. A.
Serebri media’nin biiylik bir boliimiinii kapsayan infarkt1 gosterir.
2-Parsiyel anterior dolasim infakti(PACI): TACI komponentlerinden yalniz ikisi
varsa (afazi ve sag hemiparezi gibi) ya da motor/duysal bulgularin bir viicut
boliimiinde sinirlt kalmasi veya izole kortikal fonksiyon bozuklugu klinigi ile taninir.
3-Posterior dolasim infakti: Vertebrobaziler sistemi olusturan arterlerin
okliizyonunu gdsterir. Occipital lop, beyin sap1 ve serebellum tutulumuna bagli olarak
hemianopsi, beyin sap1 bulgularinin degisik klinikleri seklinde ortaya ¢ikarlar.
4-Lakiiner Infarkt: Piir motor/duyusal inme, ataksik hemiparezi, dizartri gibi
bulgularin oldugu guruptur. Derin infaktlar1 gdsterir.

Iskemik inmede nedene yonelik en yaygin kullanilan sistem, TOAST

siniflamasidir. Akut inme tedavisinde Org 101072 Calismasi (Trial of Org 10172 in



Acute Stroke Treatment) icin gelistirilen ve etyolojiyi baz alan alt tip kategori
sistemidir. 5 kategoriye ayrilir.

1.Biiyiik arter aterosklerozu

2.Kardiyoembolizm

3.Kiiciik damar okliizyonu

4.Bilinen bir baska sebepten kaynaklanan inme

5.Sebebi bilinmeyen inme
1-Biiyiik arter aterosklerozu: Hastanin kliniginden sorumlu, 6zellikle beyin ve
boyun damarlarinda>%>50 tizerinde stenoz veya okliizyona ait klinik veya goriintiileme
bulgular1 mevcuttur. Patofizyolojide daha sik aterom plagindan kaynaklanan emboliler
sorumludur. Klinik olarak serebral kortikal, serebellar ve beyin sap1 disfonksiyonu
bulunur. BT veya MRG’de 1,5cm iizerindeki enfarktlarin varligi biyiik arter
aterosklerozuna bagli oldugunu diisiindiirtir.
2-Kardiyak emboli: Tiim iskemik inmelerin %20-30 undan sorumludur. Kardiyak
emboli tanisi i¢in, en az bir tane kardiyak emboli kaynag tespit edilmis olmalidir.
Hastada sistemik emboli varlig1 ve beyin dokusunda farkli arterlere ait watersheed
alanlarinda infart olmas1 mutlaka kardiyak emboliyi diisiindiirmelidir.
3-Kiiciik damar okliizyonu: Tiim iskemik inmelerin %20’sinden sorumludur. Biiyiik
serebral arterlerin derin dallarinin  tikanmasit sonucu olusan enfarktlardir.
Hipertansiyon ve diyabet dykiisii olmasi tan1y1 destekler. Hastada normal bir BT/MRG
goriintiilemesi veya ¢ap1 1,5cm den kiiciik subkortikal veya beyin sap1 lezyonu
bulunmalidir.
4-Bilinen bir baska sebepten kaynaklanan akut inme: Bu grup hiperkoagiilabilite,
hematolojik bozukluklar ve non-aterosklerotik vaskiilopati gibi nadir goriilen inme
sebeplerini igerir. Bu hastalarin klinik ve goriintiilleme degerlendirmesinde akut iskemi
bulgular1 olmal1 ve kardiyak emboli dislanmalidir.
5-Sebebi bilinmeyen inme: Bazi hastalarda ayrmtili tetkiklere ragmen bir etyoloji
saptanamaz. Ayrica fazla etyolojik neden bulunan vakalarda bu grupta
degerlendirilir.(39)

Ayrica iskemik inmede ilk klinik belirtilerden sora gecen zamana gorede

siiflama yapilabilir. Bu siniflama su sekilde yapilabilir;

Hiperakut donem:0-6 saat
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Akut donem:6-48 saat
Subakut donem
l.asama:3-10 giin
2.asama:10-30 giin
Kronik donem>30 giin
Inmede biling diizeyi saptamada Glakow Koma Skoru (GKS) en yaygin
kullanilan skorlama sistemidir. Bu skorlama sistemi koma siddet diizeyinin
saptanmasinda kullanilan puanlama sistemidir. Ayrica inmede prognozun erken
evrede tespiti i¢in, niceliksel degerlendirmelerin yapildigi skalalar olusturulmustur. Bu
skalalar arasinda Iskandinav inme Skalasi, Avrupa Inme Skalasi, Kanada Nérolojik
Inme Skalasi, NIHSS (The National Instute of Healt Stroke Scale) en bilinenlerdir.

NIHSS uzun dénem prognoz hakkinda fikir veren skaladir.
2.5. Inmede Gériintiileme Yontemleri

Son yillarda goriintiileme teknolojisinin gelismesi ile akut inme tanis1 dakikalar iginde
konulmaktadir. Bunun yani sira yapilacak medikal ve girisimsel tedavilerede karar
verilmesini saglamaktadir. Ornegin enfarkt genisligini saptamada difiizyon MRG, risk
altindaki dokuyu gostermek icin perfiizyon MRG, tikali biiylik damar1 saptamak i¢in
Manyetik rezonans anjiografi (MRA) ¢ekimi yapilmaktadir.
2.5.1 Bilgisayarh Tomografi
MRG akut iskeminin saptanmasinda ilk 24 saatte BT ye gore ¢ok daha hassasdir.
Ancak inme hastalarinda en sik basvurulan goriintiileme yontemi BT dir. Hemoraji
infarkt ayrimi1 yaparak hekime 6nemli bilgi verir. Ancak infarktin ilk saatlerinde
tomografi tamamen normaldir.(5, 40) Ayrica BT ile yer kaplayici lezyonlar 1cm’den
biiylik anevrizmalar da saptanabilir.

Beyinde normalde gri cevher beyaz cevhere gore daha dens izlenmektedir.
Infarktin erken evresinde (0-6.saat) sitotoksik ddem gelistigi icin gri cevher dansitesi
beyaz cevhere yaklasir. Boylelikle gri-beyaz cehver ayrimi azalir.

Hiperakut donemde hiicre i¢indeki su icerigi giderek artar. Bu donemde gri-
beyaz cevher ayrimi ¢ok zorlasir ve sulkuslardaki silinme dahada belirginlesir.

Subakut donemde maksimum 6dem ve kitle etkisi vardir. Kitle etkisi

baslangicta artarken 7-10 giinden sonra azalmaya baglar ve maksimum 4 haftada
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kaybolur. Subakut donemde kan beyin bariyerinin azalmasina bagli petesiyal
kanamalar ve parankimal kontrastlanma ortaya ¢ikar.(41)

Infarktin kitle etkisi azalirken dansitesi heterojen hale gelir. Hipodens alanlar
icinde izo-hiperdens bantlar ve nodiiler lezyonlar belirmeye baslar. Bu dansite artis
alanlar ekstraselliiler mesafeye atilmis nekrotik materyalden, petesiyal kanamadan,
kapiller proliferasyondan bolgeye ilerleyen kapillerlerden, hiicresel infiltrasyon nedeni
ile artmis selliileriteden kaynaklanir. Bu goriintiiye ‘sislenme’ denir.

Kronik déonemde infarkt yaslanma siirecine girer, kitle etkisi kaybolur, petesial
kanamalar rezorbe olur. Bu dénemde sinirlar1 diizgiin homojen bir alana doniisiir.
Daha ileriki donemlerde ensefalomalazi, gliozis ve doku kaybina bagli negatif kitle
etkisi ortaya ¢ikarak infakt komsulugundaki subaraknoid mesafe ya da ventrikiiller

genisler.(41, 42)

2.5.2 Manyetik Rezonans Goriintiileme

Akut inme hastalarinda BT den bir veri elde edilemedigi zaman MRG’ye basvurulur.
MRG’de T1, T2, FLAIR gibi standart MRG sekanslari, akut iskemide goriilen
degisikliklere kars1 goreceli olarak daha az hassastir. Difflizyon Agirlikli Goriintiileme
(DAG), akut infarkt icin en spesifik ve en sensitif goriintilleme yontemi olmakla
birlikte diger MRG sekanslar1 ve konstrastsiz BT ye gore ¢ok daha iyidir. Serebral
infarkta bagli MRG bulgular1 Tablo 2’de 6zetlenmistir.(41)
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Tablo 2. Serebral infarkta bagh MRG bulgular

Zaman MRG Bulgulari

Dakikalar Normal akim  yoklugu, arteryel
kontrastlanma

2-6 saat T1’de giral 6dem, sulkuslarda silinme

Gri-beyaz cevher ayrimin kaybi

6-12 saat T2’de yiiksek sinyal, meningeal
kontrastlanma

12-24 saat T1’de diisiik sinyal

3-10 giin Maksimum 6dem ve kitle etkisi, giral

kontrastlanma, petesial hemorajiler

30-90 giin Ensefalomalazi, kontrastlanmanin

kaybolmasi, petesial kanin rezoliisyonu

MRG’de erken bir bulgu olan sitotoksik 6deme bagli sulkuslardaki silinme en iyi T1
agirlikl goriintiilerde ilk 2 saatte goriilmektedir. Ekstraseliiler 6demle birlikte ortaya
cikan artmis T2 sinyali yaklasik 4-6 saat sonra gozlenirve tiim hastalarda 24 saatte
kesin pozitif olur. Iki-dért giin sonra T2 sinyal intensitesi kitle etkisi ile birlikte
artmaya bagslar. (41, 42)

Serebral infarktin tesbiti i¢in intravendz kontrast madde kullanimi ile kranial
MR goriintiilenmesi 1990 yillarinda baslanmistir. Giiniimiizde kontrastli MR yerine
daha ¢ok difiizyon ve perfiizyon MR kullanilmaktadir.

Arteryel kan akimindaki yavaslamaya bagli arteryel kontrastlanma infarktan
sonra hiperakut donemde baglar ve 48. Saatte en yliksek diizeye ulagir.

Periferal yerlesimli infarktlarda meningeal kontrastlanma goriiliir. Tk 12
saatte ortaya ¢ikabilir.

Parankimal kontrastlanma en erken 2-3 gunde gilinde goriiliir. Erken donemde
olan parankimal kontrastlanmada; kontrast tutan alan, anormal T2 alanindan daha
genistir. T2 anormal alami belirginlestik¢e kontrast tutan alan kiiciiliir. Kan beyin
bariyerinin bozulmasiyla kan ve kontrast madde damar disina sizar ve petesial

hemoraji ve giral tarzda parankimal kontrastlanma olusur. Bu durumdaki hastada
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norolojik defisit geri donebilir. Eger 1-2 hafta parankimal kontrastlanma devam
ediyorsa kontrastlanan alan T2 anormalliginden daha kii¢iiktiir ve hastanin nérolojik
defisiti yerlesmistir. Bu kontrastlanma haftalarca devam edebilir.(41, 42)

Kronik dénemde revaskiilarizasyon bagladig icin giral razda kontrastlanma
goriilebilir. Negatif kitle etkisi ile infarkt yakinindaki ventrikiiler ve subaraknoid
mesafe artar ve haftalar sonra infarkt alan1 beyin omurilik sivisina yakin dansitede
izlenir. Kronik infarktta distal akson ve myelin kiliflarinin dejenrasyonuna Wallerian
dejeneresyon denir. Infarkttan 5-12 hafta sonra piramidal traktus boyunca T2 sinyal
arts1 goriiliir.(41, 42)

FLAIR (fluid attenuation invertion recovery) goriintillemede BOS sinyalinin
baskilandig1 bir T2 sekansidir. BOS T1’de oldugu gibi siyah goriiliir. Periventrikiiler
alan ve kortikal yerlesimli iskemik lezyonlar1 saptamada iyi bir yontemdir, ancak
difiizyon MR’dan daha az duyarhdir.

MRG’de akut-kronik ayriminin yapilmasi, akut, kiiciik derin ve posterior fossa
infaktlarinin saptanmasi, iskemi mekanizmasina dair bilgi veren subklinik iskemik
lezyonlarin tesbit edilmesi, radyasyona maruz kalinmamasi BT’ye kiyasla
iistiinliikleridir. Olumsuz yanlarina deginecek olursak, testin uzun siirmesi, kalp pili
ve metal implant olmasi, ¢ekimin uzun slirmesi, yaygmliginin az olmasi, fiyat1 ve
klostrofobi gibi durumlardir.

2.5.3 MR-Difiizyon Goriintiileme

Diflizyon agirlikli  goriintiileme iskemiye ilk dakikalardan itibaren
saptayabildigi i¢in inme tanisinda rutin bir yontem haline gelmistir. Bu
goriintiilemenin temeli su molekiillerinin hareketlerinin gelisigiizel 6l¢iimiine dayanir.
Bu hareketlere ‘Brownian motion’ denir. Difiizyon goriintiilemede iki seri gradient
giicii uygulanir ve dokuda olusan sinyal kaybi tesbit edilir.(41) Sinyal kayb1 en ¢ok
BOS’ta olup hipointens izlenir. Normal parankim dokuda sinyal kaybi1 daha azdir.
Sitotoksik 6dem olan infarkt dokusunda su hareketi sinirlanmis oldugu icin sinyal
kayb1 en azdir, dolayisiyla iskemik alan normal beyin dokusuna gore hiperintens
goriiliir. Difiizyon goriintiilemede farkli gradiyent giiclerinin uygulanmasi ile
‘apparent diffusion coefficint’ (ADC) haritalar1 olusturulur. Bu ADC haritasinin sinyal
degeri difiizyon goriintiilemenin tam tersidir. Difiizyon kisitlanmasi difiizyon

goriintiilemede yiiksek sinyalde izlenirken (akut infarkta oldugu gibi), ADC
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haritasinda diisiik sinyalde izlenir. Hizl1 difiizyon ise difiizyon goriintiilemede diistik,
ADC haritasinda yiiksek sinyalli olarak izlenir.(41) Konvansiyonel MR’da hem akut
hem de kronik infakt T2’de hiperintens goriiliir ancak difiizyon goriintiilemede sadece
akut infarkt hiperintens goriiliir. Subakut ve kronik infarktlarda normal beyin
dokusuna kiyasla izointens izlenir.(43)

Iskemik inmeden hemen sonra BT ve Konvansiyonel MR gériintiileri normal
iken ADC’de sinyal azalmaya ve hipointens goriintii ortaya ¢ikmaya baslar.(44) Bu
sinyal azalmasi ilk giinlerde daha belirgin olmakla birlikte, giderek artar. Genellikle
10.giinde normal degere ulasir. Bu duruma psédonormalizasyon fenomeni denir.(41)

Bazi hastalarda klinik bulgular gegici iskemik atak seklinde seyredip difiizyon
goriintiilemede lezyon saptanmayabilir. Bu durumlarda klinik tablo lakiiner infarkta
bagl ya da heniiz infarkt asamasi olusmadan goriintiileme alinmis olabilir. N6rolojik

defisiti devam eden hastalarda goriintiilemenin tekrarlanmasinda yarar vardir.

2.5.6 MR-Perfiizyon Goriintiileme

MR perfiizyon teknigi, beyin dokusunda herhangi bir nedenle bozulan arteryel kan
akimindaki degisiklikleri degerlendirir. Goriintiiler intravendz kontrast madde
verilerek bu maddenin dokudan gecisi sirasinda olusturdugu lokal manyetik sinyal
kaybinin goriintiilenmesi ile elde edilir.

Infarkt ¢ekirdegi perfiizyon MRG ile dogrudan tesbit edilebilir ancak
perfiizyon MR tek basina geri doniislii veya geri doniissiiz alanlar arasinda ayrim
yapmada yetersizdir. Bu nedenden dolay1 perfiizyon MR ve difiizyon MR birlikte
degerlendirilmelidir. Eger perfiizyon goriintiide diflizyon goriintliiye gére daha genis
bir alan etkilenmis goriiniiyorsa, difiizyon perflizyon uyumsuzlugundan (mismatch)
s0z edilir. Bu perfiizyonu bozuk diflizyonun normal olan penumbra dokusunun risk
altinda oldugunu ancak halen kurtarilabilecegini gosterir.

Diflizyon ve perfiizyon MRG birlikte degerlendirildiginde; mismatch
saptanan hasta trombolitik tedaviden yarar goriirken, difiizyon lezyon alani, perfiizyon
lezyon alanindan biiyiik olan hastalarda trombolitik tedavisinden daha az yarar

gormekle birlikte kanama riskide daha ytiksek olacaktir.(45)
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2.6. Iskemik inmede Tedavi

2.6.1 Iskemik inmede Akut Dénemde Antiagregan Tedavi
Aspirin

The International Stroke=IST (1997) ¢alismasinda aspirinin tekrarlayan iskemik
inmeyi Onlemede yarar1 oldugu gosterilmistir. Optimum asetil salisilik asit (ASA)
baslangi¢ dozunun saptanmasi amaciyla 160 ve 326 mg dozlar arastirilmis benzer
sonuglar elde edilmistir. (46)

Klopidogrel

Periferik arter hastaligi, semptomatik koroner arter hastaligi gibi yiiksek riskli
hastalarda daha etkili olabilir.(40)
2.6.2 Antikoagiilan Tedavi

Antikoagiilan ilaclarda, antiagreganlar gibi akut inme tedavisinde
serebrovaskiiler olaylarin erken donemli engellenmesi amaciyla kullanilirlar.(46)
Intravendz antikoagiilanlarin komplikasyonlariin yarar1 golgelemesi nedeniyle
giderek daha az kullanilmaktadirlar.(40, 47)

Parenteral antikoagiilasyonla ASA uygulanmasinin karsilastirildigi derlemede
ASA’nin daha iyi sonug¢ verdigi ve daha diisiik major ekstrakraniyal kanama ve
mortalite sagladig1 gosterilmistir.(46)

Diistik molekiil agirlikli heparinler (DMAH) ve danaparoid ile yapilan ¢alismalar
ise genelde olumsuz sonu¢lamis olup DMAH calismalarinda kanama riski
artmistir.(47)

2.6.3 Trombolitik tedavi

Iskemik inme gegiren hastalarda dolasimi bozulan beyin dokusunun perfiizyonunun
saglanmas1 ve iskemik hasarin azaltilmasi i¢in akut donemde uygulanan bir tedavidir.
Trombolitik tedavide doku plazminojen aktivatorleri kullanilmakta olup, bunlar
plazminojeni plazmine ¢evirir ve plazmin fibrini lizise ugratir.

Trombolitik ilaglardan rt-PA(rekombinant doku plazminojen aktivatorii) akut
iskemik inme tedavisinde kullamilan ilk ilaclardandir. Alteplaz inme tedavisinde
1990’11 y1llardan bu yana kullanilmaktadir.(40, 47)

1995 yilinda yayinlanan 624 hastanin katildig1 plasebo kontollii NINDS (National
Institute of Neurological Disorders and Stroke) rtPA Inme Caligmasi’nda strok

hastalarina ilk 3 saat i¢inde 0,9 mg/kg dozda intravendz rtPA uygulanmistir. Bu
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caligmada genel is gérmezlik, norolojik defisitlerde azalma, yasam aktivitelerinde artis
saptanmis ve yararlarin 1 yil sonra da devam ettigi gozlenmistir.(40, 47) Bu ilacin
kullaniminda en biiyiik risk intraserebral kanamadir. NINDS rtPA Inme
Calismasi’nda, rtPA ve plasebo alan hastalarda intrakraniyal kanama oranlar1 %6,4 ve
%0,6 olarak bulunmus 3. ay ve 1. yi1ldaki mortalite oranlar1 benzer bulunmustur. Tiim
bu calismalarin 15181nda zaman kriteri géz oniine alinarak, goriintiileme bulgulari, ek
hastaliklar gibi bir¢ok faktoér g6z oniine alinarak kisisellestirilmis tedavi belirlenmesi

en dogru yontem olacaktir.
2.7. Cavalieri Prensibi ile hacim hesaplanmasi

Toplam hacim degeri, klinikte hastaligin tani, tedavi ve tedavinin
planlanmasinda siklikla kullanilan bir degerdir. Diizgiin kenarl1 ya da simetrik bir sekle

sahip cisimlerin hacimleri asagidaki matematik formiilii ile kolayca hesaplanir.

V=txa (48)

Formiildeki (V) nesnenin hacmini, (t) nesnenin yiiksekligini ve (a) ise nesnenin taban
alanin1 tanimlar. Ancak diizensiz sekilli organ ya da yapilarin hacimlerini hesaplamak
icin bir¢cok degisik yontem kullanilmaktadir. Bunlardan en c¢ok bilineni Arsimet
prensibidir. Bu yontemde incelenecek yapi igi su ile doldurulmus dereceli bir silindir
icine atilarak, artan ya da tasan su miktar1 6l¢iiliir, bu 6lgiilen hacim degeri nesnenin
hacmine esittir. (Sekil 1)

Ancak ¢ogu zaman ilgilendigimiz yapilar ¢evrelerinden izole edilemezler.
Ozellikle canlilarda ilgilenilen yapimnin hacmini hesaplamak istendiginde daha degisik

yontemler kullanilmak durumundadir.
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Sekil 1. Sivinin yer degistirmesi ile hacim 6l¢iimii, Archimedes Prensibi

Diizensiz sekle sahip olan cisimlerin hacmini hesaplamak i¢in gerekli yontem
17.yiizyilda Italyan matematik¢i Bonaventura Cavalieri tarafindan ortaya konmustur.
Ancak bu fikrin esas fikir babasi {inlii astronom Johannes Kepler’dir. Kepler, ‘Sarap
Figilarma Dair Yeni Olgiimler’ adli teorik calismasinda, sarap figilarinin hacmini
hesaplamak i¢in bir yontem gelistirmistir. Bu yontemde ficilar belli sayida dilime
ayrilipru, bu dilimlerin hacimlerinin ayr1 ayr1 toplamlarinin alinmasi, fi¢inin toplam
hacim degerini verecektir. Daha sonra Cavalieri, bu prensibi gelistirerek, bugiin
kullanilan matematiksel prensibi ortaya ¢ikarmistir. (49-51)

Cavalieri yontemi ile hem mikroskobik hemde makroskobik olarak hacim
hesaplanabilir. Hacmi hesaplanmak istenen yap1 bastan sona kadar esit aralikli ve
birbirine paralel kesitlerle ayrilmalidir. Her dilimin kesit ylizey alan1 bulunup, kesit
kalinlig1 ile ¢arpilarak o dilimin hacmi hesaplanir ve tiim dilim hacimleri toplanarak
ilgilenilen yapinin toplam hacmi hesaplanir. Bu hesaplama asagidaki gibi formiil ile

ifade edilir.

Hesap1V=tx (aj+ax . +an) em’ (52)
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Formiildeki (ai+az+ +an) ifadesi, n sayidaki kesitlerin kesit yiizey alanlarini cm?

cinsinden, t ifadesi n sayidaki ardisik kesitlerin cm cinsinden kesit kalinligin1 gosterir.
Bazi bilgisayar ve analiz sistemleri kesit ylizey alanlarini hesaplayabilmektedir. Ancak
bu sistem cihazlarin yiiksek maliyeine bagli olarak her zaman bulunmayabilir. Noktali
alan Ol¢iim cetveli kullanilarak yapilan Olgtimler ¢ok daha ucuz, giivenilir ve kisa
stirede sonu¢ vermektedir. Bu cetvel birbirlerinden esit araliklarla ayrilmis noktalardan

olusan sistematik noktalarin basili oldugu seffaf bir asetattir. (Sekil 2)

+ + + + + + + 4+ o+ 4+

+ + + + + + + + + 4+

o+ o+ o+ + + o+ + o+ 4+

+ + + + + + + 4+ o+ 4+

Sekil 2. Noktal alan 6l¢iim cetveli

Her bir art1 isaretinin orta noktasi, cetveldeki bir noktay1 temsil eder. Bu noktalardan
her biri dort adet noktanin arasinda kalan bir birim cetvel alanini temsil eder (P(a)). Bu
asetat ilgilenilen yapinin iizerine rastgele atilir ve isabet eden noktalar sayilarak alan
hesaplanir. Bu islem her bir ardisik kesit i¢in tekrarlanir ve elde edilen nokta sayisi
asagidaki formiilde yerine konarak toplam hacim hesaplanir. Sayima baglamadan 6nce
hangi iki kolun kesistigi noktay1 kullanacagina karar verir ve ¢alisma boyunca siirekli
o noktay1 kdse olarak kullanir.

Hesaplama, V=t x a/p x (Pi+P2+ +Pmem?®  (53)
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Formiilde, (P1+P2+........... +Pny  kesitte sayillan nokta miktarini, a/p ise her bir
noktanin kiiciiltme ve biiyiiltme oranini hesaplanarak gergekte temsil ettigi alani
gostermektedir. Hesaplama>V2deki 2, kesit alma ve nokta sayimi olarak iki agamali
bir siireci belirtmekte ve hacmi hesaplamaktadir.

Kullandigimiz noktali alan o6l¢iim cetvelinin nokta sikligida onemlidir.
Diizgiin siirlara sahip yumusak hatli yapilar i¢in seyrek noktalar yeterli iken, sinirlari
karmasik yapilar i¢in sik yerlesimli noktalar kullanmak gerekir. Calisilacak yapiya
uygun noktali alan 6l¢iim cetveli se¢imi i¢in Gundersen ve Jensen tarafindan 6nerilen

Sekil 3’de gosterilen tarzda nomogram kullanilabilir.

200 ]} NOKTG -+ 0,01 HﬁTﬁ
g ——\/Z SAYISI KaTtsayYisl
120 1000
100 + 0,02 (CE)
s00
aa 400
=+ 0.03
60
2 4004
404 r,é“‘/;}’ e - 40,05
30 }\ i [ :"‘_"‘ = 278)4-0,06
251— @% B 45 (156)4-0,08
i (100)-4-0.1
1 S: » 20
:§= -_Q) 1a {44)1-0.15
8: : & {25)10.2
== ' 4
61 {11)40.3
4: __ S . (6)40,4
o 1 aLos
Sekil 3. Calismada nokta sikhigini belirlemek amaciyla kullanilan nomogram
I1k siitunda bulunan % degeri kenar alan oraninin 6l¢iistidiir. Nomogramin sol

kismindan ilgilenilen yapinin izdlistimiiniin hangisine benzedigi, sag tarafta ise

hedeflenen hata katsayisi belirlenir. Iki deger diiz bir ¢izgi ile birlestirildiginde orta
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kisimda ¢izginin isabet ettigi deger, yapidan Orneklenen tiim kesitlerde sayilmasi
gereken nokta sayisini verir. (51)
2.7.1 Toplam hacmin hesaplanmasi

Kesitlerde ilgilenilen bdlgenin izdiisiimlerinin toplam alani1 hesaplandiktan
sonra toplam hacmi elde etmek ic¢in ortalama kesit kalinligi, tim kesitlerin yiizey
alanlarinin toplamu ile carpildiginda hacim hesaplamasi yapilmis olur.

Alan hesaplanmasi1 yapilan kesit ylizeylerinde ister makraskobik ister
mikroskobik olsun belirli bir kalinligia sahiptir. Bu kesitler ‘alt’ ve ‘iist’ denilen iki
ylizeyden olusur. Cavalieri yontemi ile hacim hesaplanmasi i¢in ylizey alan 6l¢timleri
hep ayn1 ydne bakan yiizeylerde yapilmalidir. Ornegin her kesitin iistteki yiizeyi gibi.
Burada 6rnekleme yapilan kesitler sistematik rastlantisal 6rnekleme kurallarina gore
se¢ilmelidir.

2.7.2 Fazla yansima az yansima

Yanlis hesaplamaya neden olan bir bagka durumda fazla yansima ve az
yansimadir. Bir kesitte bulunan ve gdmme ortamina gore 15181 daha az gecgiren bir
nesne, mikroskopta en genis alan1 kadar bir izdiislim goriintiisii verir. Tersi durumda,
yani gdmme ortaminin igne gomiildiigii nesneye gore daha opak oldugu durumda ise,
gébmme ortaminin maskeleme etkisinden dolayi, kesitteki en dar izdiisiime sahip
diizeydeki goriintiistiyle goriilecektir. (Sekil 4) Bu sorunlarin {istesinden gelebilmek

icin en ince kesitler kullanmilmali ve ¢oziiniirliik giici yiiksek objektifler

kullanilmalidir.

T [ —— ~ H Neifimlar ---==--- -
y S ::=4 Gozlenen izdistumler }\_i
i i .
N s i Gergek izdusumler ------- ﬂ-f:h:___lr:;+
o o b b
I | I | | ! : |
o o ol HE
. .
A A

A Ll B P
i i

1

B e Gy

Sekil 4. Fazla yansima (overprojection) ve az yansima (underprojection) etkisi
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GoOmiildiigii ortama gore opak bir yapinin (A) alttan 1siklandirilinca en genis siniri
alttan gelen 15181 maskeler. Boyle bir cisim en genis sinirina gore izdlistim verdigi igin
fazla yansima olusur. Tam tersi durumda yapinin gozlenen izdiisiimii en dar sinirlar
siirlar1 boyunca goriiliir, bu durumda ise az yansima s6z konusudur.(54)

Alan hesaplanmasinda dikkat edilmesi gereken bagka bir konu da
hesaplamanin yapildig: ylizeylerdir. Elde edilen tiim kesitlerin bir kalinlig1 vardir. Bu
nedenle dl¢iimlerin, yapinin kesilmesi sonucu elde edilen dilimlerin hep ayni yone

bakan yiizeylerinde yapilmalidir.(Sekil 5)

R

Sekil 5. Ol¢iimlerde baz ahnan kesitler

Konveks sinirlar sahip bir yap1 (A), sekildeki gibi dilimlere ayrilirsa(B) ilk ve
son dilimlerde kesme sonucu ortaya ¢ikan ayni kesitlere ait yiizeylerin alanlar1 farkl
olacaktir. Bu farklilik ayn1 yone bakan yiizeylerde 6l¢iim yapilirken, ilk dilimler i¢in
gercek degerden az hesaplamaya s6z olurken, son dilimlere dogru bu defa gergek
degerden fazla hesaplama s6z konusudur. Bu iki durum istatistik bakimindan birbirinin
etkisini yok ettiginden hesaplanmanin tarafsiz ve dogru bir sonu¢ vermesine engel
degildir. Ancak du dogruluk sadece kesitlerin ayn1 yone bakan yiizeylerinin

kullanilmasiyla saglanabilir.(54)

2.7.3 Hata Katsayis1 Hesaplanmasi

Cavalieri Prensibi’nde Olciilen hacim degerlerinin dogru olup olmadigi
sorgulanabilmektedir. Kullanilan nokta sikliginin ya da elde edilen kesit sayisinin
yeterli olup olmadigini sorgulamak i¢in Hata Katsayis1 (HK) hesaplanir. Gundersen
ve Jensen, Cavalieri metodu icin hata katsayr hesaplama formiilii gelistirmislerdir.

Hata katsayis1 %10 ve daha altinda ise yapilan islemlerin dogru olduguna karar verilir.
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Tam tersi durumda ise uygun hata katsayisi elde edile kadar nokta siklig1 ya da kesit

sayi1st degistirilir. HK hesaplamasi asagidaki sira ile yapilir.

2.7.4 Karmasiklik (Noise) Degerinin bulunmasi
Incelenen yapinin kesit yiizey alanlarinin karmasiklik degeri hakkinda bilgi

verir. Asagidaki formiil kullanilarak hesaplanir.

Noise=0,0724*(b//a)*\/n * 3, P (55)

Fomiildeki n kesit sayisini, ), P, tim kesitlerdeki toplam nokta sayisini
gostermektedir. (b/\/a) ise kesit goriintiilerindeki ortaya ¢ikan izdiisiimlerin sinir
karmagikhigin1 gosterir. Pratikte bu hesaplamayr yapmak yerine nomogramdaki
yapinin kesitinin izdlislimii hangisine uyuyorsa o goriintii secilerek o noktaya karsilik

gelen (b/A/a) degeri tercih edilmektedir.

2.7.5 Toplam Alan Degiskenligi (Varyans, Varggy)

Incelenen yapmin, elde edilen kesit izdiisiimleri arasindaki alan degisimini
ifade eder. Kesit ylizeylerindeki alan degisimi asagidaki formiille hesaplanir. Elde
edilen deger hacim ol¢iimii icin kullanilan kesit sayisinin yeterli olup olmadigi

hakkinda fikir verir.
Varspe (T, a)=[3x(Z P7- Noise)-4x T (Pj XPyy1)+(PixPry2))/12

Bu formiil sonucu bundan sonraki basamakta kullanilir. Formiildeki
Varsps(Xieq a), n tane kesitteki toplam alan degisimin ifade eder. Y P%; i numarali
kesitte satilan nokta sayilarinin karelerinin toplamini ifade eder. };( Pj XP1; i numarali
kesitte sayilan nokta sayilart ile kendilerinden bir sonraki kesitte sayilan noktalarin
carpimlarinin  toplamim ifade eder. ), ( PixP;47); 1 numarali kesitte sayilan nokta
sayilarinin kendilerinden iki kesit sonra gelen kesitte satilan nokta sayilarinin
carpimlarinin toplamini iafde etmektedir. Bu formiil tablo 3’deki A,B,C degerleri

kullanilarak yazilabilir.
Vargpo(Xiz, @)=[*(A-Noise)-4xB+C]/12
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2.7.6 Toplam Nokta sayisinin Toplam Degiskenligi(varyansi)
Bu son basamakta ilk iki basamakta elde edilen iki varyans degeri toplanarak

toplam varyans elde edilir.

Toplam varyans=Noise+ Varggg
Son hesaplamada hatav katsayisi degeri elde edilir. Bu hedefin genellikle %5’den

kii¢iik olmasidir.

HK(Z P)= JToplar;;)/aryans

Hata katsayis1 hesaplama yontemi ile elde edilen deger hedeflenen degerden biiyiik ise
kesit sayis1 veya kullanilan noktali alan 6l¢iim cetvelinin nokta siklig1 artirilir. Ancak
hesaplama sonunda elde edilen hata katsayis1 degeri hedef degerden kiiciik goriiliirse
Olctim cetvelindeki noktalarin gereginden fazla sik noktalar i¢erdigi anlamina gelir. Bu

durumda hata katsayisini etkileyen bu iki degerin azaltilmas1 gerekir.

Tablo 3. Hata katsayis1 hesaplamasinin bir basamagi olan toplam alan
degiskenligi varyansini hesaplama tablosu

Kesit No(i) P Pj X P PixPj,q PixPi,,
1

O 0 Q| | | B~ W] DN

—
(e

Toplam Y. P= A= B= C=
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Bu tabloda 1 kesit nuarasin1 simgelemektedir. P; olatrak belirtilen siituna, her kesitte
sayilan noktalrin kareleri yazilir. Bir sonraki siitunda o kesitteki nokta sayisinin, bir
sonraki kesitteki nokta sayisi ile carpimi yazilir. Benzer sekilde devam edilir. Bu
kolonlardaki sayilarin toplanmasi sonucu A,B,C degerleri elde edilir. Daha sonra bu
degerler kullanilarak sistematik rastgele 6rneklemin degisim katsayis1 hesaplanir. Bu
deger 0,05 civarinda veya odan kiiclik olmasi durumunda caligmada kullanilan
ornekleme plan1 yeterli olarak kabul edilir.(51)

3. GEREC VE YONTEM

Bu ¢alisma; Diizce Universitesi Tip Fakiiltesi Acil Tip Anabilim Dali tipta
uzmanlik tezi kapsaminda tasarlanmistir. Diizce Universitesi Tip Fakiiltesi Hastanesi
Acil Servisi’nde akut iskemik inme teshisi konulan hastalar prospektif olarak
degerlendirilmistir. Akut iskemik inme tanisi alan hastalarda Hitachi Echelon 1.5
Tesla marka MR cihaziyla gapsiz ve devamli diffiizyon T2 sekansinda goriintiileme
alimmustir. Alinan goriintiilemede akut iskemik enfarkt hacmi Cavalieri Yontemi ve
Klasik Yontem (aXbXcX0,52) ile hesaplanmistir. Elde edilen sonuglar, hastalarin

klinik ozellikleri ile birlikte analiz edilmistir.

3.1. Arastirmanin Tipi ve Amaci

Bu ¢alismanin amaci, iskemik strok sonucu acil servise basgvuran olgularin
Cavalieri ve Klasik Yontem’le infarkt hacimlerinin 6l¢timlerinin yapilmasi ve cesitli
komplikasyon, bulgu ve klinik muayene sonuglar1 ile karsilastirilmasidir.

Aragtirmamiz kesitsel tipte bir ¢alismadir.
3.2. Varsayimlar

Alanin uzmanlar1 tarafindan literatiire kazandirilan calismalarin bilimsel
nitelikte oldugu kabul edilmistir ve hastalarin strok hacimlerinin analizinin
kalibrasyonu tam cihazlarda yapildig1 varsayilmstir.

3.3. Evren ve Orneklem

Aragtirmamiz i¢in gerekli 6rneklem biiyiikliigiinii hesaplayabilmek i¢in power

(gii¢) 0,80; Tip I hata orani (alfa hata) 0,05 olarak alinmistir. Bu girdiler 1s1g1nda, %95
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giiven araliginda farkin tespit edilebilmesi i¢in gereken minimum o6rneklem sayist 40

olarak hesaplanmistir ve %10 fire ihtimaline kars1 44 kisi ¢calismaya dahil edilmistir.

Diizce Universitesi Arastirma ve Uygulama Hastanesi Acil Servisi’ne 05 Nisan
2016-04 Nisan 2017 tarihleri arasinda akut iskemik strok gelismesi nedeniyle bagvuran
toplam 44 hasta calismaya dahil edilmistir ve arastirmanin evreni bu hastane Acil

Servisine bagvuran hastalar ile sinirlandirilmastir.

3.4. Arastirmanin Zamanlamasi

Diizce Universitesi Acil Tip Anabilim Dali’'nda Uzmanlik Tezi kapsaminda

yapilan arastirma 04 Nisan 2016-04 Nisan 2017 tarihleri arasinda gerceklestirilmistir.

3.5. Calismaya Dahil Edilme Kriterleri

Katilimcilarin Diizce Universitesi Arastirma ve Uygulama Hastanesi Acil
Servisine bagvurmus olmasi en temel se¢im kriteri olarak kabul edilmistir. 18 yas
iizerinde ilk defa akut iskemik strok gecirerek acil servisimize bagvuran hastalar
caligmaya dahil edilmistir. Calismaya alinan tiim hastalardan veya birinci derece
yakinlarindan bilgilendirilmis goniilli olur formu alinmistir (Ek1). Bilgilendirilmis

gonilli olur formu olmayan ya da alinamayan hastalar ¢calisma disinda tutulmustur.

3.6. Dislama Kriterleri

Gegirilmis iskemik inme Oykiisii olan, kafa i¢i yer kaplayan lezyonu olan,
cerebellumda enfarkti olan hastalar calismaya dahil edilmemistir. Son olarak,
bilgilendirilmis goniillii olur formu olmayan ya da alinamayan hastalar da calisma

disinda tutulmustur.

3.7. Arastirma Sorulari

1. GKS ile Cavalieri Prensibi ile dlgiilen enfarkt hacmi arasinda nasil bir iliski
vardir?
2. lleri yaslarda 6giilen enfarkt hacmi ile geng yaslarda dlgiilen enfark hacmi

arsinda nasil bir iliski vardir?
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3. Bilinci kapali olan hastalarin enfarkt hacmi ile acik olan hastalarin enfarkt
hacmi arasinda nasil bir iliski vardir?

4. GKS ile Cavalieri Prensibi ile dlgiilen strok hacmi ve Klasik Yontem’le 6l¢iilen
strok hacmi nasil bir iligki vardir?

5. NIHS skoru ile Cavalieri Prensibi ile ol¢iilen strok hacmi arasinda iligki var
midir?

6. Lateralizasyonu olan hastalarin Cavalieri Prensibi ile 6l¢iilen strok hacmi ile
Klasik Yontem’le 6l¢iilen strok hacmi arasinda nasil bir iliski vardir?

7. AF’si olan hastalarin enfarkt hacmi AF’si olmayan hastalarin enfarkt hacmine
gore nasildir?

8. Cavalieri Prensibi ile ol¢iilen enfarkt hacmi ile Klasik Yontem’le olciilen

enfarkt hacmi arasinda nasil bir iliski vardir?

3.8. Simirhliklar

Dahil olma; Diizce Universitesi Arastirma ve Uygulama Hastanesi Acil
Servisine bagvurmus olmasi, 18 yas iizeri, ilk defa akut iskemik strok tanisi konulan
ve difiizyon MR ¢ekilmis hastalar.

Disinda tutulma; 18 yas alti hastalar, gecirilmis strok, intrakraniyel kitle
lezyonu olan, intrakraniyel hemorajisi olan hastalar, trans iskemik atak hastalari.

Calismamizdaki diger sinirliliklar arasinda hasta sayisinin azligi, 6l¢timlerde
altin standard bulunmamasi, etik nedenlerden dolay1 hastalarin patolojik olarak
Olctimlerinin yapilamamasi, ¢alisma siiresinin kisith olmasi ve tek bir merkezde

yapilmis olmasi bulunmaktadir.

3.9. Veri Toplama Araci

Hastalardan veri toplama amaciyla Hasta Takip Formu (Ek 2) adinda standard
bir form olusturulmustur. Hasta Takip Formu calismaya alinan tiim hastalar i¢in ayr1
ayr1 dlizenlenmistir ve hastalarin adi, soyadi, yasi, cinsiyeti, basvuru arsiv numarasi,
iletisim bilgileri, basvuru sikayeti, anamnez ve fizik muayene bulgulari, vital
bulgulari, koroner arter hastaligi, NIHS degeri, GKS degeri, MRG’de iskemi hacmi

sonugclar1 gibi bilgiler kayit altina alinmistir.
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3.10. istatistiksel Analiz

Yapilan arastirmadan elde edilen verilerin analizi SPSS for Windows (v21.0)
paket programi ile gerceklestirilmistir. Degiskenlerin normal dagilima uygunlugu
n<50 olan degiskenler i¢in Shapiro-Wilk testi ile degerlendirilmistir. Normal dagilima
uygun sayisal degiskenler i¢in tanimlayici istatistik olarak ortalama+tstandart sapma,
normal dagilima uygun olmayan degiskenler i¢cin medyan ve minimum-maksimum
degerleri ile niteliksel degiskenler icin frekans tablolarindan yararlanilmastir.

Normal dagilima uygun olmayan iki ve daha fazla grubun istatistiksel agidan
karsilastirmas1 Kruskal Wallis-H testi ile gerg¢eklestirilmistir. Normal dagilim 6zelligi
gostermeyen iki degisken arasindaki farkin anlamliligi Mann Whitney-U ile test
edilmistir. Normal dagilim gosteren iki bagimsiz degiskenin ortalamalara iliskin farki
t-testi ile analiz edilmistir. Tim istatistiksel degerlendirmelerde yanilma diizeyi
0=0,05 secilmistir. Bu degere esit ya da kiigiik degerler i¢in "istatistiksel agidan

anlamli derecede farkliligin oldugu" yorumu yapilmistir.

3.11. Arastirmanin Etik Yonii

Arastirma, T.C. Diizce Universitesi Klinik Arastirmalar Etik Kurulu’nun
04.04.2016 tarihli 2016/30 sayil1 yazisinda belirtilen kurul karari ile etik ve bilimsel
acidan onaylanmistir (Ek 3).
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4. BULGULAR

Calismamiza dahil edilen 44 akut iskemik strok hastasinin yas cinsiyet ve

0zgeemis 6zellikleri Tablo 4’te verilmistir.

Tablo 4 Hastalarin yas, cinsiyet ve 6zgecmis ozellikleri

n %
60 ve alt1 13 | (29,55)
Yas 61 ve79 arasinda olanlar 20 | (45,45
80 ve lstii 11 | (25,00)
o Kadin 21 | (47,73)
Cinstyet Erkek 23| (52,27)
. . Yok 12 | (27,27)
Hipertansiyon

Var 32 | (72,73)
Diabetes Mellitiis Yok 26 | (9.09)
Var 18 | (40,91)
. Yok 34 | (77,27)
Renal Yetmezlik Var 10| (22.73)
Koroner Arter Hastalig1 Yok 15| 64.99)
Var 29 | (65,91)
g Yok 8 | (18,18)
Atrial Fibrilasyon Var 36| (81.82)

Kapali 4 (9,09)
Biling Durumu Acik 35| (79,55)
Uykuya Meyilli 5 | (11,36)

Calismaya katilan Akut Iskemik Strok Hastalarinm biiyiik ¢ogunlugunda bir
ekstremitede giic kayb1 mevcuttu. Hastalarin nérolojik muayne bulgular1 Tablo 5°de

verilmistir.
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Tablo 5: Hastalarin Norolojik Bulgular:

n %
Punill Anizokorik 7 (15,91)
upiller :
P izokorik 37 | (84,09)
Sag 23 53,49
Gli¢ Kayb1 Lateralizasyon Si% 20 246:5 1;
Sadece Ust 12 | (27.91)
Gii¢ Kayb1 Lok -
16 aybl okasyon Ust ve Alt Birlikte | 31 | (72,09)
Negatif 12 | (27,27)
Babinski Pozitifligi Sag Pozitif 18 | (40,91)
Sol Pozitif 14 | (31,82
Yok 31 70,45
Fasiyal Asimetri 0 (70.45)
Var 13 | (29,55)
Yok 23 | (5227)
K Bozuklug
onusia Boztidugt Var 21 | 471,73)

Calismaya katilan akut iskemik strok hastalarinda Cavalieri Prensibi ve Klasik
Yontem ile olgiilen enfarkt hacimlerinin karsilastirilmasi i¢in yas, cinsiyet 6zellikleri
ve hastalik 6zgegmisleri incelenmistir. Yas1 60 ve alt1 olan kisilerde Klasik Yontem’le
hesaplanan ortalama enfarkt hacmi (1,11 £1,34 cm?®) Cavalieri Prensibi ile hesaplanan
ortalama enfarkt hacminden (1,024+1,27cm?®) istatistiksel olarak anlamli diizeyde
yiksek bulunmustur (p: ,003). Yas1 61 ve79 arasinda olan kisilerde Klasik Yontem’le
hesaplanan ortalama enfarkt hacmi (1,6942,03cm?) Cavalieri Prensibi ile hesaplanan
ortalamadan (1,58+1,97cm?®) anlamli bir sekilde daha fazladir (p: <,001). Yash
hastalarda her iki yontemle hesaplanan enfarkt hacmi genc¢ hastalara gore daha
yuksektir. Hipertansiyonu olan kisilerde klasik yontemle hesaplanan ortalama enfarkt
hacmi (2,16 3,61 cm?) Cavalieri Prensibi ile hesaplanan ortalamadan (2,094 3,68
cm?®) istatistiksel olarak anlamli bir sekilde fazladir (p: <,001). Hipertansiyonu
olmayan kisilerde klasik yoOntemle hesaplanan ortalama enfarkt hacmi
(1,74 £2,35cm?) Cavalieri Prensibi ile hesaplanan ortalama enfarkt hacminden
(1,5942,17cm?) istatistiksel olarak anlamli bir sekilde fazladir (p: <,001). DM
olmayan hastalarda Klasik Yontemle hesaplanan enfarkt hacmi (2,5843,59cm?)
Cavalieri Prensibi yontemindeki ortalama enfarkt hacminden (2,47 + 3,65cm?)
anlaml1 bir sekilde fazladir (p: <,001). DM olan hastalarda Klasik Ydntemle 6l¢iilen

ortalama enfarkt hacmi (1,26 +2,71cm?®) Cavalieri Prensibi yonteminde olgiilen
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enfarkt hacminden (1,2143,68cm?) anlamli bir sekilde daha fazladir (p: ,002). Renal
yetmezligi olan kisilerde Klasik Yontem’deki enfarkt hacmi ortalamasi
(3,194£3,54cm?), Cavalieri Prensibi ile olgiilen enfarkt hacminden (3,0443,54cm?)
anlamli olarak daha fazladir (p: 0,005). Renal yetmezligi olmayan kisilerde Klasik
Yontem’deki ortalamasi enfarkt hacmi (1,7043,19cm?), Cavalieri Prensibinden
(1,63+3,24cm?) anlamli olarak daha fazladir (p: <,001). Koroner arter hastalig
olmayan kisilerde Klasik Yontem’le elde edilen enfarkt hacmi ortalamasi (2,32 14,24
cm?®) Cavalieri Prensibi ile elde edilen ortalama enfarkt hacminden (2,26 +4,40 cm?)
istatistiksel olarak anlamli bir sekilde daha fazladir (p: ,016). Koroner arter hastaligi
olan kisilerde klasik yontemle elde edilen enfarkt hacmi ortalamasi (1,90 +2,75cm?)
Cavalieri Prensibi ile elde edilen ortalamadan (1,79 £2,67cm?) anlamli olarak daha
fazladir (p: <,001). AF’si olan hastalarda Klasik Yontem’le dl¢iilen enfarkt hacmi
ortalamasi (2,43+3,53cm?) Cavalieri Prensibi yonteminden elde edilen ortalamadan
(2,43 £3,53cm?) anlaml olarak daha fazladir (p: <,001). AF’si olmayan hastalarda
Klasik Yontemle elde edilen enfarkt hacmi ortalamasi (,29 +,09cm?®) Cavalieri
Prensibindeki ortalamasindan (,27 £,09cm?®) anlaml olarak fazladir (p: ,48). Biling
durumu acik olan kisilerin Klasik Yontem’le Olgiilen enfarkt hacmi ortalamasi
(1,06+1,40cm?) Cavalieri Prensibi ile dlgiilen ortalamasindan (,97 £1,33cm?) anlamhi
olarak daha fazladir (<,001). Klasik Yontem’le elde edilen ortalamalarin Cavalieri
Prensibi ile elde edilen ortalamalardan daha fazla oldugu goriilmektedir. Yas1 80 ve
iistii olan kisilerde Klasik Yontem’le hesaplanan ortalama ile Cavalieri Prensibi ile
hesaplanan ortalama arasinda anlamli bir farklilik bulunamamuistir (p > ,050). Biling
durumu kapal1 ve uykuya meyilli olan kisilerde Klasik Y ontem’le hesaplanan ortalama
ile Cavalieri Prensibi ile hesaplanan ortalama arasinda istatistiksel olarak anlamli
farklilik yoktur. (p > 0,05)

Calismaya katilan akut iskemik strok hastalarinda Cavalieri Prensibi ve Klasik
Yontem ile Olgiilen enfarkt hacimlerinin karsilastirilmasi i¢in pupiller, giic kaybi
lateralizasyon, gii¢ kayb1 lokasyon, babinski pozitifligi, fasiyal asimetri ve konusma
bozukluguna goére enfarkt hacimlerinin ortalamalar1 karsilagtirilmistir. Hastalarin
norolojik bulgularina gore yapilan tiim analizlerde Klasik Yontem’le 6lgtilen enfarkt
ortalamas1 Cavalieri Yontemi ile Olciilen enfarkt ortalamasindan fazladir. Sadece

pupilleri anizokorik olan kisilerde Klasik Yontem ile hesaplanan enfarkt hacmi ile
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Cavalieri Prensibi ile hesaplanan enfarkt hacmi arasinda farklilik yoktur (p> 0,05).

Ayrintili analiz Tablo 6’da verilmistir.

Tablo 6: Hastalarin norolojik bulgular1 ortalamalan ile Cavalieri Prensibi ve

Klasik Yontem’in karsilastirilmasi

Cavalieri Prensibi Klasik Yontem
Ortalam | £S.S | Medya | Ortalam | £S.S | Medya | p
a n a n
237
+6,1 + ’
Anizokori | 6,78 _?’ 6,77 6,88 _?’9 6,91
Pupiller k
. +1.2 +1 <,00
[zokorik 1,04 | 41 1,13 1.3 ,46 0
3 0 1
+4.0 +3.9 ,001
Gilig Kayb1 Sag 2,41 _8, ,65 2,50 _8, ,74
Lateralizasyo 122 123 <00
n Sol 1,51 ,37 1,61 ,39
4 5 1
Sadece +1,5 +1,5 020
- 1,01 - 35 1,05 | — 34 |°
Gii¢ Kayb1 | Ust ’ 0 ’ ’ 2 ’
Lokasyon Ust ve Alt +3,7 +3,7 <,00
2 - 80 249 | 87 ’
Birlikte 37 8 ’ ’ 3 ’ 1
+1,5 +1,5 ,025
Negatif ,97 _1’ ,34 1,00 _4’ ,34
. . - + +
Babinski | Sag 273 | R 117 | 2ss |V 107 |99
Pozitifligi Pozitif 6 3
+2 +2.7 ,001
Sol Pozitif| 1,79 _8,5 ,33 1,92 _0’ ,39
+ +1 <
. Yok 1,29 1.6 ,36 1,40 | — 7 ,35 00
Fasial 3 1 1
stmetrt o 3,52 —2’3 65 | 3.6 —2’ 74 |93
+1 +1 <
Yok 1,05 |~ >3 ,34 1,13 1.6 ,34 00
Konusma 5 0 1
klug + +4.2 1
Bozuklugu 1, . 2,94 —2’3 78 | 304 | T07| s 00
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Yas, GKS, NIHS skoru, cavalieri yontemiyle ol¢iilen infarkt hacmi, cavalieri
yontemiyle Olgiilen total beyin hacmi, klasik yontemle ol¢iilen infarkt hacmi, klasik
yontemle Olgiilen total beyin hacmi ile Cavalieri infarkt hacminin Cavalieri ile 6l¢iilen
total beyin hacmine oran1 (CPO) ve Klasik Yontemle dl¢iilen enfarkt hacminin klasik
yontemle Olgiilen total beyin hacmine orani (KYO) arasindaki korelasyon sag ve sol
gii¢ kaybr1 olanlar seklinde ayrilarak incelenmistir.

GKS ile CPO ve KYO arasinda negatif yonde diisiik diizeyde anlamli bir
korelasyon mevcuttur (r: -0,424 r: -0,426). Cavalieri prensibiyle 6lgiilen total beyin
hacmi ile CPO ve KYO arasinda negatif yonlii diisiik diizede bir iliski vardir (r. -0,409
r: -0,438). Klasik yontemle 6l¢iilen total beyin hacmi ile CPO ve KYO arasinda negatif
yonde orta diizeyde bir iliski vardir (r: -0,411 r: -0,439). Sol hemiplejik olan hastalarda
GKS ile CPO arasinda ve KYO arasinda negatif yonde orta diizeyde bir iligki vardir
(1:-0,624 1: -0,610). (Tablo 7 ve sekil 5, sekil 6)

Tablo 7: Sag Gii¢c Kaybi Olan Hastalar ile Sol Gii¢ Kayb1 Olan Hastalarin; GKS,
NIHS SKoru, Cavalieri Infark, Cavalieri Total, Klasik Infark, Klasik Total ile
CPO Ve KYO Arasindaki Korelasyon (p<,05 ** p<,01)

Sag gii¢ kayb1 olanlar Sol gii¢ kaybi olanlar

CPO KYO CPO KYO
Yas ,391 ,406" -,023 ,020
GKS - 424" -, 426" -,624™ -,610™
NIHS Skoru 509" 519 ,549" ,570™
Cavalieri
infark ,993% ,986™" 997" ,982™
Cavalieri Total -,409° -438" -,101 -,135
Klasik Infark 989* 985 ,991™ ,995™
Klasik Total S 411" -439" S113 -, 141

CPO: Cavalieri Prensibi ile 6lgiilen strok hacminin Cavalieri Prensibi ile 6l¢iilen total
beyin hacmine orani
KYO: Klasik Yontem’le 6lciilen strok hacminin Klasik Yontem’le dlciilen total beyin

hacmine ora
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Gug Kayhi

20,00 Lateralizasyon
v sag
O sol
v ~sag
- sol
15,00

2
"
c
[ 1]
1
o
= 10,00
9
©
>
]
(]
5,00 v
v
v Yo7
. s v 3% p: 509 p: 549
1 1 I I I I
00 10,00 20,00 30,00 40,00 50,00
NIHS SKORU

Sekil 5: Cavalieri Prensibi ile dl¢iilen strok hacminin Cavalieri Prensibi ile

olciilen total beyin hacmine orani ile NIHS Skoru Arasindaki Korelasyon
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Gug Kayhi

20,007 Lateralizasyon
O sag
() sol
T sag
o] - sol
15,00
0
10,00

Klasik Yontem

5,007

p:0,519 p:0,570
00

00 10,00 20,00 30,00 40,00 50,00
NIHS_SKORU
Sekil 6: Klasik Yontem ile olgiilen infarkt hacminin Klasik Yontem ile o6lciilen

total beyin hacmine orani ile NIHS skoru arasindaki iliski

GKS, NIHS Skoru, Cavalieri Prensibiyle Olciilen infark hacmi, Cavalieri Prensibiyle
Olciilen total beyin hacmi, Klasik Yontemle Olciilen infark hacmi, Klasik Yontemle
olciilen total beyin hacmi ile CPO ve KYO arasindaki iliski gruplara ayrilmis olan yas
degiskeniyle incelenmistir. Tiim yas gruplarinda Cavalieri Prensibiyle Olciilen infark
hacmi ve klasik yontemle Olciilen infark hacmi arasinda pozitif yonde ¢ok kuvvetli bir
iliski vardir. Yas1 60°dan kiiciik olan hastalarda Cavalieri Prensibiyle Olgiilen total
beyin hacmi ile CPO ve KYO arasinda negatif yonde orta diizeyde bir iligki vardir (r:-
0,604 r:-0,605). (Tablo 8, Sekil 7, sekil 8)
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Tablo 8: Yasa Gore Gruplara Ayrilmis Olan Hastalarin; GKS, NIHS Skoru,
Cavalieri Infark, Cavalieri Total, Klasik Infark, Klasik Total ile CPO ve KYO
Arasindaki Korelasyon (*p<,05 ** p<,01)

Yas < 60 61 <yas <79 Yas = 80

CPO KYO CPO KYO CPO KYO
GKS 227 | -288 | 467" | -4s54" | 776 | 776"
NIHS
Skoru 119 ,158 ,546" ,567* ,749* ,804*
Cavalieri
infark ,990* ,981* ,994* ,980* 1,000 ,973*
Cavalieri
Total -,604" -,605" ,002 ,024 -,091 173
Klasik
infark ,978* ,993* ,979* ,996* ,989% 975
Klasik
Total -,610" -,613" ,017 ,039 -,109 -,191

CPO: Cavalieri Prensibi ile dlgiilen strok hacminin Cavalieri Prensibi ile 6l¢iilen total
beyin hacmine orani
KYO: Klasik Yontem’le 6lciilen strok hacminin Klasik Yontem’le dlciilen total beyin

hacmine orani
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20,007

15,00

10,00

Cavalieri Prensibi

5,007

p: 0,119 p:0,546 p:0,749

20,00 30,00 40,00 50,00
NIHS SKORU

yasyeni
v 60 ve alt
= 61 ve79 arasinda olanlar
80 ve ustl
60 ve alt
61 ve79 arasinda olanlar
80 ve st

Sekil 7. Yasa gore Cavalieri Prensibi dl¢iilen infarkt hacminin cvalieri
prensibiyle dl¢iilen total beyin hacmine orani ile NIHS skoru arasindaki

korelasyon grafigi
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Sekil 8. Yasa gore Klasik Yontem ile dlciilen enfarkt hacmininklasik yontemle
olciilen total beyin hacmine orani ile NIHS skoru arasindaki korelasyon grafigi

Yas, GKS, NIHS Skoru, Cavalieri Prensibiyle Olgiilen infark hacmi, Cavalieri
Prensibiyle 6l¢iilen total beyin hacmi, Klasik yontemle 6l¢iilen infark hacmi, Klasik
yontemle Ol¢iilen total beyin hacmi ile CPO ve KYO arasindaki iliski kadin ve erkek
ayrilarak incelenmistir. Kadin ve erkeklerde Cavalieri prensibiyle 6l¢iilen infark hacmi
ve Klasik yontemle Olgiilen infark hacmi arasinda pozitif yonde ¢ok kuvvetli bir iligki
vardir. Kadin ve erkek gruplarinda Cavalieri prensibiyle Ol¢iilen total beyin hacmi ve
Klasik yontemle 6lgiilen total beyin hacmi ile CPO ve KYO arasinda bir iliski yoktur.
(Tablo 9)
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Tablo 9: Cinsiyete gore GKS, NIHS Skoru, Cavalieri infark, Cavalieri Total,
Klasik infark, Klasik Total ile CPO ve KYO Arasindaki Korelasyon (*p<,05 **

p<,01)
Kadin Erkek
CPO KYO CPO KYO
Yas 5217 551" -,086 -,083
GKS 484" -491° -539™ 528"
NIHS Skoru 437" 450" ,630™ ,632"
Cavalieri
infark 997 ,990 983 ,980
Cavalieri Total _314 -336 -,200 -,199
Klasik Infark .990™ ,989™ ,982* 9817
Klasik Total -321 -,344 -, 198 -,197

CPO: Cavalieri Prensibi ile 6lgiilen strok hacminin Cavalieri Prensibi ile 6l¢iilen total
beyin hacmine orani
KYO: Klasik Yontem’le 6lciilen strok hacminin Klasik Yontem’le dlciilen total beyin

hacmine orani

Yas, GKS, NIHS skoru, Cavalieri Prensibiyle oOl¢iilen infark hacmi, Cavalieri
Prensibiyle Olgiilen total beyin hacmi, klasik yontemle 6l¢iilen infark hacmi, klasik
yontemle Olgiilen total beyin hacmi ile CPO ile KYO arasindaki korelasyon sadece iist
giic kayb1 olanlar ve alt ve iist birlikte giic kaybi olanlar seklinde ayrilarak
incelenmistir. Cavalieri Prensibiyle Ol¢iilen infark hacmi ve klasik yontemle dlgiilen
infark hacmi ile CPO ve KYO arasinda pozitif yonde ¢ok kuvvetli bir iliski vardir.
Sadece iist gii¢ kayb1 olan hastalarda; yas, GKS ve NIHS skoru arasinda iliski yoktur.
(Tablo 10)
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Tablo 10: Gii¢ Kaybi Lokasyona Gore Yas, GKS, NIHS Skoru, Cavalieri Infark,
Cavalieri Total, Klasik Infark, Klasik Total Ile CPO ve KYO Arasindaki
Korelasyon (*p<,05, ** p<,01)

Sadece iist gii¢ kayb1 Alt ve iist birlikte gii¢ kayb1
CPO KYO CPO KYO
Yas -276 -269 351" 395"
GKS -, 405 -, 407 -607" 611%
NIHS Skoru 384 407 651 663"
Cavalieri
infark 928" 880" ,996** 989"
Cavalieri
- 690" 704" 164 172
Klasik Infark 900" 889" 990" 991"
Klasik Tote] -,690° 704" 138 -,146

CPO: Cavalieri Prensibi ile 6lgiilen strok hacminin Cavalieri Prensibi ile 6l¢iilen total
beyin hacmine orani
KYO: Klasik Yontem’le 6lciilen strok hacminin Klasik Yontem’le dlciilen total beyin

hacmine orani

GKS ile NIHS skoru arasinda negatif yonde kuvvetli iliski vardir(r:-0,705). GKS ile
Cavalieri Prensibiyle 6l¢iilen infark hacmi, Klasik yontemle 6l¢iilen infark hacmi,
CPO ve KYO arasinda negatif yonde orta diizeyde bir iliski vardir(r:-0,533 r:-0,552 r:-
0,522 r:-0,526).

NIHS skoru ile Cavalieri prensibiyle 6l¢iilen infark hacmi, Klasik yontemle 6lciilen
infark hacmi, CPO arasinda ve KYO arasinda orta diizeyde pozitif yonde bir iliski
vardir (1:0,522 r:0,545 1:0,529 1:0,553). Cavalieri prensibiyle 6l¢iilen infark hacmi ile
klasik yontemle Olclilen infark hacmi, CPO ve KYO arasinda pozitif yonde ¢ok
kuvvetli bir iliski vardir (r:0,994 1:0,993 r:0,984). Cavalieri prensibiyle Olciilen total
beyin hacmi ile Klasik yontemle 6l¢iilen total beyin hacmi arasinda pozitif yonde ¢cok

kuvvetli iliski vardir (r: 0,997).
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Klasik yontemle ol¢iilen infark hacmi ile CPO arasinda ve KYO arasinda pozitif yonde
cok kuvvetli iligki vardir (r: 0,988 r: 0,987). CPO ile KYO arasinda pozitif yonde ¢cok
kuvvetli iliski vardir (r: 0,993).
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5. TARTISMA

Caligmamizda akut iskemik inme hastalarinda difiizyon MR goriintiileri
kullanilarak Cavalieri Yontemi ve Klasik Yontem’le oOlgiilen infarkt hacimlerinin
karsilagtirilmis ve infarkt hacminin Cavalieri Yontemi’nde Klasik Yontem’e kiyasla
daha diisiik ¢iktig1 goriilmiistiir.

Inme riskini arttiran bazi risk faktdrleri tanimlanmustir, bu risk faktérleri genel
olarak degistirilemeyen ve degistirilebilir risk faktorleri seklinde siniflanmaktadir.
Yas, 1rk, aile oykiisii, cinsiyet degistirilemeyen risk faktorleri olarak tanimlanmistir.
Yas ilerledik¢e inme riski artmaktadir. Besinci dekattan sonra her dekatta bu risk 2
katina ¢imaktadir (56). Cinsiyet yoniinden baktigimizda, tiim yas gruplarinda
erkeklerde inme riski kadinlara gore daha fazladir. Ancak 35-44 yas arasinda yani geng
eriskinlerde ve 85 yas sonrasi kadinlarda inme riski erkeklere gore daha yiiksektir(56).
Komorbiditelerden HT, DM, obezite, AF gibi aritmiler, fiziksel inaktivite,
aterosklerotik kalp hastaliklar1 ise degistirilebilir risk faktorleri olarak tanimlanmastir.
Kan basinci regiilasyonu ug¢ organ hasarinin énlenmesi ve inme riskinin azaltilmasi
icin 6nemlidir. Benzer sekilde kan sekeri regiilasyonu, lipid profilinin diizenlenmesi,
fiziksel aktivitenin saglanmasi risk faktorlerinin elimine edilmesi i¢in 6nem arz
etmektedir(56). Bu ¢alismada da hastalarin biiyiik ¢cogunlugu ileri yas hastalardan
olusuyordu. Calismamizda hastalarin yarisindan fazlast HT hastasiydi ve yaklasik
yarisinda DM ykiisii mevcuttu. inmenin 6nlenmesi ve risk faktorlerinin elimine
edilmesi i¢in kan basinci regiilasyonu, kan sekeri kontrolii, ritm bozukluklarinin uygun
tedavisi kritik derecede onemlidir. Calismamizda hastalarimizin cinsiyet yoniinden
dengeli bir dagilim gosterdigi tespit edilmistir.

Inme diisiiniilen bir hastada ilk saatler kritik 6neme sahiptir ve iskemik-
hemorajik inme ayriminin yapilmasi gerekir (57-59). iskemik inmede erken tani,
ozellikle ilk 3 saatlik dilimde, tedavinin etkinliginin artirilmasi i¢in hayati 6neme
sahiptir. Bu amagla kullanilabilecek farkli gériintiileme ydntemleri mevcuttur. Ideal
goriintiileme yontemi kanamayi, invaziv veya medikal tedavi ile tedavi edilebilecek
trombiisii gostermeli, geri doniigsiiz hasar olusmus iskemik doku ve biitiinligi
hakkinda bilgi vermeli ve yeterli perfiizyon saglanmadik¢a iskemik hale gelebilecek
hipoperfiize dokuyu tanimlayabilmelidir (60-65). Bu baglamda BT acil servis

iinitelerinde 6zellikle kanamay1 iskemiden ayirt etmek amaciyla siklikla kullanilan ve
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hizl1 sonug veren bir goriintilleme yontemidir, ancak erken donemde iskemik inmede
yetersiz kalabilir. Ayrica iyonize radyasyon icermesi onemli bir dezavantajidir. BT
daha c¢ok erken donemde kanamay1 ekarte etmek amaciyla kullanilmaktadir (57, 59-
61). Diger yandan difiizyon agirlikli MR goriintilleme infarkt alanini neredeyse
dakikalar igerisinde gosteren en sensitif ve spesifik goriintiileme yontemidir. Fluid-
attenuated inversion recovery (FLAIR) MR ise s1v1 goriintiisiinii baskilayarak goriintii
kalitesini arttirir. Anormal s1v1 birkimlerini en iyi gosteren yontemdir (57, 64, 65). Bu
caligmada da acil serviste inme On tanistyla degerlendirilen hastalara Oncelikle
kontrastsiz BT ¢ekilmis ve intrakranial kanama dislanmistir. Ardindan iskemik inme
on tamisiyla diflizyon MR goriintiilemesi yapilmis ve iskemik inme tanisi
dogrulanmistir. Degerlendirme acil serviste yapildigi i¢in hastalarimizin hepsi bagvuru
anindan itibaren ilk 3 saat igerisinde degerlendirilmistir.

Son yillarda teknolojik gelismeler ile birlikte standart anatomik
goriintiilemenin yaninda dinamik, psikolojik ve fonksiyonel goriintiilemeler de
kullanima girmistir ve inmede multimodal goriintiileme ekolii giderek artan siklikta
kullanilmaktadir. Standart BT protokolii disinda BT anjio, diflizyon MR gibi
yontemler tanimlanmistir. Dokularin {i¢ boyutlu incelenmesi ile birlikte voltimetrik
analizler giindeme gelmistir. BT anjiodan elde edilen goriintii islenerek beyindeki kan
hacmi hesaplanabilir. Boylece infarktin merkezi ve risk altindaki doku gosterilebilir
(64, 65). Yine MR goriintilleme ile hacim hesaplanabilmektedir. Benzer sekilde
difiizyon MR goriintiilemede infarkt alan1 hesaplanabilmektedir (66-70). Bizim de
caligmamizda hastalara diflizyon MR ile infarkt tanis1 konduktan sonra infarkt hacmi
hesaplanmustir.

Beyindeki hacim degerlendirme yontemlerine baktigimizda, genel olarak
manuel, yar1 otomatik ve tam otomatik teknikler olarak 3 kategoride siniflandirma
yapilabilir. Bunlardan klasik yontemde yani manuel yontemde BT ve MR
goriintiilerinde organlarin biiyiikliiklerine ait degerlendirmeler genellikle planimetri
(organ smirlarimin elle ya da bilgisayar yazilimlari araciligiyla saptanmasiyla)
yontemiyle veya cizgisel (iki boyutlu) 6lgiimler alarak bunlarin belirli bir formiil igine
yerlestirilmesiyle gerceklestirilir. Yar1 otomatik ve tam otomatik tekniklerde ise
programlar araciligiyla voliim 6lctimleri yapilir. Son yillarda nokta sayimina dayali

Cavalieri yontemi tanimlanmistir ve karaciger, testis, meme gibi organlarin
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degerlendirilmesinde kullanilmaya baslanmistir (53, 71-74). Cavalieri yonteminde
organ hacmini hesaplamak i¢in 6nce her bir kesitte o organa ait olan izdiisiimlerin alani
noktali alan 6l¢iimii cetvelleriyle hesaplanir. Daha sonra, bu veriler toplanip kesit
kalinlig1 ile ¢carpilir ve hacim bilgisi elde edilir. Bu yontemin en 6nemli avantaji, hata
oranlarinin matematiksel olarak tanimlaniyor ve bu oranlarin 6l¢iim sonrasinda
matematiksel diizeltmelere izin veriyor olmasidir. Diger avantajlar1 da hacim
hesaplamasimin kolay olmasi, biasa neden olmayan ve non-invaziv bir yontem
olmasidir (53, 71-74). Literatiirde inmeli hastalarda infarkt voliimiiniin hesaplanmasi
ile ilgili yapilmis bir¢ok calisma vardir. Bunlarin biiyiik ¢cogunlugunda infarkt alan
BT ve MR ile degerlendirilmistir (67-69). Ritzl ve ark (69) difiizyon MR’1n iskemik
inmede kronik donemde degisiklikler goriilse de infarkt hacmini degerlendirmede
giivenilir bir yontem oldugunu bildirmislerdir. Sah ve ark (67) prospektif tipteki pre-
test post-test dizayndaki ¢calismalarinda akut iskemik inme nedeniyle tedavi verdikleri
hastalarin tedaviden sonraki akut siirecte ve 24. saatteki infarkt alanlarini difiizyon MR
ile degerlendirmislerdir. Tedavi sonrasi diizelmenin tedavi 6ncesi infarkt alani ile
iliskili oldugunu vurgulamislardir. Federau ve ark (68) ise iskemik inmeli hastalarda
difiizyon MR ve FLAIR MR ile voliim karsilastirmalar1 yapmislardir. Diflizyon MR’1n
FLAIR MR’a kiyasla infarkt alanin1 daha yiiksek olctiiglinii vurgulamislardir. Ancak
bildigimiz kadariyla literatiirde inmeli hastalarda klasik yontem ile Cavalieri
yOntemini bire bir karsilastiran bir ¢alisma bulunmamaktadir. Bizim ¢aligmamizda ise
genel olarak Cavalieri Yontemi ile dlgiilen infarkt alaninin hacmi Klasik Yontem’e
kiyasla daha diisiik saptanmistir. Calismamiz bu sonuglariyla ilk calisma olma 6zelligi
tasimaktadir. Ayrica Cavalieri Yontemi sonuglari ile Klasik Yontem sonuglarini
karsilagtirdigimizda aralarinda pozitif yonde ¢ok kuvvetli bir korelasyon saptanmustir.
Bu pozitif yondeki ¢ok kuvvetli korelasyon verilerimizin tutarl oldugunu ve giivenilir
oldugunu gostermektedir. Cavalieri Yontemi hata oranini matematiksel olarak
hesapladig1 ve diizeltme imkani1 verdigi i¢in sonuglarinin Klasik Yontem’e kiyasla
daha giivenilir oldugu sdylenebilir.

Calismaya katilan hastalarimizin  kii¢iik bir kisminin bilinci  kapaliydi.
Hastalarimizin yaridan fazlasinda sag taraf tutulumu goriilmekteyken az sayida
hastada viicut sol yaris1 tutulumu mevcuttu. Literatiirdeki voliimetrik ¢alismalardan

farkli olarak bizim ¢alismamizda klinik analizlere gore volliimetrik karsilastirmalar
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detayli bir sekilde yapilmistir. Nitekim, biling durumuna gore infarkt voliimleri
karsilagtirildiginda bilinci kapali olanlarda ve uykuya meyilli olanlarda voliim bilinci
acik olanlara kiyasla daha yiiksek bulunmustur. Ileri yaslarda (80 yas ve iistii) infarkt
alan1 daha geng¢ hastalara gore daha yiiksek saptanmistir. AF’si olanlarda da
olmayanlara kiyasla infarkt alan1 daha yiiksek bulunmustur. Calismamizda infarkt
hacminde etkili faktorler: pupiller anizokori, Babinski pozitifligi, {ist ve alt ekstremite
giic kaybi, fasiyal asimetri, konusma bozuklugu olarak bulunmus ve bu faktorleri
tastyanlarda enfark hacminin tagimayanlarla karsilastirildiginda daha yiiksek oldugu
goriilmiistlir. Ayrica Cavalieri Yontemi ile Klasik Yontemi karsilastirdigimizda Klasik
Yontem’deki hacim Cavalieri Yontemi’ne kiyasla daha yiliksek bulunmustur. Bu iki
yontemin arasinda ¢ok kuvvetli korelasyon olmasi ve Cavalieri Yontemi’nin iskemik
inmeli hastalarda hacim 6l¢iimii i¢in daha kullaniglt olmasi Cavalieri Y6ntemi’'nin de
uygun bir yontem oldugunu gostermektedir. Klinik bulgulara goére hacim
karsilastirmasi yapilmasi 6zelligi ile calismamiz bildigimiz kadariyla ilk olma 6zelligi
tasimaktadir.

Inmenin neden oldugu &ziirliiliigii objektif bir sekilde dlgmeyi hedefleyen
Ulusal Saglik Enstitiisii iInme Skalasi (Naitonal Institute of Health Stroke Scale -
NIHSS) skoru da calismamiza dahil edilen tiim hastalar i¢in hesaplanmistir. On bir
parametreden olusan bu olgekte her bir parametre 0 ile 4 arasinda puanlandirilir. 0
Normal fonksiyonu ifade ederken, yetersizlik olusturan durumlarda siddeti arttikga
puan da artar. Toplam skor 0 ile 42 arasinda degisir (75). NIHSS daha 6nce inmeli
hastalarda hem klinik degerlendirmede hem de voliimetrik caligmalarda
degerlendirilmis, gecerliligi ve gilivenilirligi kanitlanmis bir skaladir (66, 76). Daha
once Yaghi ve ark. (66) tarafindan inmeli hastalarda yapilan bir ¢alismada NIHSS
skoru arttikca MR voliimlerinde de artig saptanmistir. Bizim ¢alismamizda da NIHSS
degeri ile hem Klasik Yontem hem de Cavalieri Yontemi ile hesaplanan hacimleri
arasinda orta diizeyde pozitif yonde bir korelasyon saptanmistir. Calismamizda ayrica
GKS skoru da degerlendirilmistir. GKS ile hem Cavalieri Yontemi hem de Klasik
Yontem ile Olgiilen enfarkt hacimleri arasinda negatif yonde zayif ama anlamli bir
korelasyon saptanmuistir. Bu iki yontemden birisi ile hesaplanan enfarkt hacmi arttikca
GKS skorunun diistiigii goriilmiistiir. NIHSS degeri arttikca, GKS azaldikg¢a, hem {ist
hem de alt ekstremitede giicsiizliik arttikga, biling bulanikligi ve biling kaybi

45



goriildiikge infarkt voliimlerinin artis gostermesi calisma sonuglarimizin tutarh ve

giivenilir oldugunu desteklemektedir.
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6. SINIRLILIKLAR

Calismamizdaki sinirlamalarin basinda ¢alismaya dahil edilen hasta sayisinin azligi
gelmektedir. Birden fazla merkezde yiiriitiilecek daha kapsamli bir ¢aligma ile daha
diisiik hata pay1 elde edilecektir. Calismamiz bir uzmanlik tezi oldugu ve belli bir
stirede bitirilmesi gerektigi, planlanan siirede de beklenen sayida hasta basvurusu
olmadig1 i¢in hasta sayimiz diisiiktiir. Daha fazla sayida hastanin dahil edilebilecegi
bir calismada daha saglikli sonuglara erisilmesi beklenebilir.

Bu tiir calismalarda esas siirliliklar ise gercek anlamda hangi yontemin daha
dogru Olglim yaptigina yonelik bir altin standart yontem bulunmamasidir. Etik
nedenlerden dolay1 hastalarin patolojik olarak olgiimlerinin yapilamamasi infarkt
alaninin kesin Ol¢iimlerinin bilinememesine neden olmaktadir. Bunun yani sira
radyolojik yontemlerle yapilan hesaplamalar da %100 sensitivite ve spesifite
saglamamaktadir. Ayrica daha iyi sonuglar elde etmek i¢in daha uzun dénemde klinik
sonuglara gore Olclimlerin degerlendirilememesi de bir diger smirlilig

olusturmaktadir.
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SONUCLAR

e Infarkt hacmi Cavalieri Yontemi'nde Klasik Yontem’e kiyasla daha diisiik
cikmustir.

¢ Bilinci kapali olanlarda ve uykuya meyil olanlarda infarkt hacmi bilinci agik
olanlara kiyasla daha yiiksek bulunmustur.

e Ileri yaslarda (80 yas ve iistii) infarkt hacmi genc hastalara gére daha yiiksek
cikmustir.

e Atrial fibrilasyonu olanlarda olmayanlara kiyasla infarkt hacmi daha yiiksek
bulunmustur. Pupiller anizokorik olanlarda olmayanlara gore, list ve alt
ekstremite gilic kaybi1 olanlarda sadece iist ekstremite giic kayb1 olanlara gore,
Babinski pozitifligi olanlarda olmayanlara gore, fasiyal asimetri olanlarda
olmayanlara goére ve konugsma bozuklugu olanlarda olmayanlara gore infarkt
hacmi daha yiiksek bulunmustur.

e NIHSS degeri ile hem Klasik Yontem hem de Cavalieri Yontem’i ile
hesaplanan infarkt hacim degerleri arasinda orta diizeyde pozitif yonde bir
korelasyon saptanmistir

e GKS ile hem Cavalieri yontemi hem de klasik yontem arasinda negatif yonde
zay1f ama anlamli bir korelasyon saptanmistir. GKS diistiikge her iki yontemle
hesaplanan hacimler artmaktadir.

e (avalieri Yontemi ile yapilan enfarkt hacmi dlgiimlerinin Klasik Yontem ile
yapilan Ol¢limlerle ¢ok gii¢lii korelasyon gostermektedir. Cavalieri yontemi

enfarkt hacmi 6l¢iimiinde tutarli ve kullanigl bir yontemdir.
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Ek 1. Bilgilendirilmis Olur Formu

BILGILENDIRIiLMiS OLUR FORMU

Bu katildiginiz calisma bilimsel bir arastirma olup, arastirmanin adi Akut
Iskemik Strok Hastalarinda Cavalieri Prensibi ve Klasik Yontem ile Olgiilen Enfarkt
Hacimlerinin karsilagtirilmasidir. Bu arastirmanin  amaci, akut iskemik strok
hastalarinda strok hacim 6l¢iim yontemlerinin karsilagtirilmasidir. Bu arastirmada size
herhangi bir tedavi ve ilave bir tetkik uygulanmayacaktir. Rahatsizliginiza istinaden
cekilen diflizyon MR goriintiilemesinde akut iskemik strok hacminin Ol¢iimi
yapilacaktir. Bu aragtirmada yer almaniz ongoriilen siire yaklagik 10 dk olup,
arastirmada yer alacak goniilliilerin sayis1 30-50 kisidir.

Bu arastirma ile ilgili olarak MRG cihazina girerken tizerinizde kalp pili kredi
kart1, telefon karti, cagri cihazi, cep telefonu, silah, anahtar, clizdan, radyo, saat, hesap
makinesi, cep bilgisayar1 gibi metalik cihazlarin ve aletlerin bulunmamasi
viicudunuzda protez, kalp kapagi, metal plak, anevrizma klipsi, cerrahi dikis materyali
veya klips olmamasi gerekmektedir. Gebelik durumunda MR c¢ekilemezsiniz. Bunlari
bildirmek sizin sorumluluklarinizdir.

Bu arastirmada sizin i¢in beklenen herhangi bir yarar ya da risk ve zarar
bulunmamaktadir.

Aragtirma sirasinda sizi ilgilendirebilecek herhangi bir gelisme oldugunda, bu
durum size veya yasal temsilcinize derhal bildirilecektir. Arastirma hakkinda ek
bilgiler almak i¢in ya da c¢alisma ile ilgili herhangi bir sorun, istenmeyen etki ya da
diger rahatsizliklariniz icin 05434849435 no.lu telefondan Dr. Oguz Kagan
Inceoglu’na bagvurabilirsiniz.

Bu aragtirmada yer almaniz nedeniyle size hicbir 6deme yapilmayacaktir;
ayrica, bu arastirma kapsamindaki biitiin muayene, tetkik, testler ve tibbi bakim
hizmetleri i¢in sizden veya bagli bulundugunuz sosyal giivenlik kurulusundan higbir
iicret istenmeyecektir.

Bu aragtirmada yer almak tamamen sizin isteginize bagldir. Aragtirmada yer
almay1 reddedebilirsiniz ya da herhangi bir asamada arastirmadan ayrilabilirsiniz; bu
durum herhangi bir cezaya ya da sizin yararlariiza engel duruma yol agmayacaktir.
Aragtirict bilginiz dahilinde veya isteginiz disinda, uygulanan tedavi semasinin
gereklerini yerine getirmemeniz, ¢alisma programini aksatmaniz veya tedavinin
etkinligini artirmak vb. nedenlerle sizi arastirmadan ¢ikarabilir. Arastirmanin
sonuglart bilimsel amagcla kullanilacaktir; ¢alismadan cekilmeniz ya da arastirici
tarafindan cikarilmaniz durumunda, sizle ilgili tibbi veriler de gerekirse bilimsel
amagla kullanilabilecektir.

Size ait tim tibbi ve kimlik bilgileriniz gizli tutulacaktir ve arastirma
yayinlansa bile kimlik bilgileriniz verilmeyecektir, ancak arasgtirmanin izleyicileri,



yoklama yapanlar, etik kurullar ve resmi makamlar gerektiginde tibbi bilgilerinize
ulasabilir. Siz de istediginizde kendinize ait tibbi bilgilere ulagabilirsiniz (tedavinin
gizli olmasi durumunda, goniilliiye kendine ait tibbi bilgilere ancak verilerin
analizinden sonra ulagabilecegi bildirilmelidir).

Cahismaya Katilma Onayi:

Yukarida yer alan ve arastirmaya baslanmadan Once goniilliiye verilmesi
gereken bilgileri okudum ve sozlii olarak dinledim. Aklima gelen tiim sorular
arastirictya sordum, yazili ve sozlii olarak bana yapilan tiim aciklamalar1 ayrintilariyla
anlamis bulunmaktayim. Caligmaya katilmay1 isteyip istemedigime karar vermem i¢in
bana yeterli zaman tanindi. Bu kosullar altinda, bana ait tibbi bilgilerin gézden
gecirilmesi, transfer edilmesi ve islenmesi konusunda arastirma ytriitiiciisiine yetki
veriyor ve s0z konusu arastirmaya iliskin bana yapilan katilim davetini higbir zorlama
ve baski olmaksizin biiytlik bir goniilliiliik i¢erisinde kabul ediyorum.

Bu formun imzal1 bir kopyasi bana verilecektir.

Goniilliiniin,

Adi-Soyadz:
Adresi:
Tel-Faks:
Tarih ve Imza:

Aciklamalar yapan arastirmacinin,

Adi-Soyadz:
Gorevi:
Adresi:
Tel-Faks:
Tarih ve Imza:



Ek 2. Hasta Takip Formu

AKUT ISKEMIK STROK HASTALARINDA CAVALIERI PRENSIBI VE
KLASIK YONTEM iLE OLCULEN STROK HACIMLERININ

KARSILASTIRILMASI

Hasta Dosya No: Tarih:
Ad1 Soyada: Yasi: Cinsiyeti:
Telefon No:
Adres:
Ozgecmis

Strok: Var Yok

Hipertansiyon: Var B Yok H

Diabetes Mellitus: Var [ ] Yok []

Renal Yetmezlik: Var [ ] Yok []

Koroner Arter Hastalig1: Var [ ] Yok []

Atrial fibrilasyon: Var [ ] Yok []
Norolojik Bulgular

Biling Durumu: Ac¢ik / Kapali GKS:(E...M...V...) NIH SKORU:

Pupiller: Izokorik [ ] Anizokorik [ ]

Ekstremitede Gii¢ Kayb1:  Sag Ust Sag Alt

Sol Ust Sol Alt

Babinsky Pozitifligi: Sag Sol

Fasial Asimetri: Var [] Yok []

Konugma bozuklugu: Var [] Yok []
Akibeti: Taburcu:[] Yatis: [ Eksitus [ Sevk:[]
Bilgisayarh Beyin Tomografi:
Difiizyon MR:

Klasik yontem hacim cm3: Cavalieri yontemi hacim cm3:



Ek 3. Etik Kurul Onay Formu

DUZCE UNIVERSITESI

’Lo‘L" >7

TIP FAKULTESI
INVAZIV OLMAYAN KLINIK ARASTIRMALAR ETIK KURULU KARAR FORMU

ARASTIRMANIN ACIK ADI Akut Iskemik Strok Hastalarinda Cavalieri Prensibi ve Klasik
Yontem ile Olgiilen Enfarkt Hacimlerinin Karsilastiriimasi
VARSA ARASTIRMANIN PROTOKOL KODU
. Diizce Universitesi T1p Fakiiltesi Invaziv Olmayan Klinik
- ETIK KURULUN ADI q
=N Aragtirmalar Etik Kurulu
a E ACIK ADRESI: Diizce Universitesi Tip Fak. Morfoloji Binasi 4. Kat Konuralp-Diizce
o
¥ S TELEFON 0380 542 14 16
o )
= FAKS 0380 542 13 02
E-POSTA duzceetik@duzce.edu.tr
KOORDINATOR/SORUMLU
ARASTIRMACI Dog.Dr.Ayhan SARITAS
UNVANI/ADI/SOYADI
KOORDINATOR/SORUMLU
ARASTIRMACININ UZMANLIK | Acil Tip AD
ALANI
KOORDINATOR/SORUMLU .
ARASTIRMACININ Diizce Universitesi Tip Fakiiltesi Acil Tip AD
BULUNDUGU MERKEZ
VARSA IDARI SORUMLU
UNVANI/ADI/SOYADI
DESTEKLEYICI
. PROJE YURUTUCUSU
= UNVANI/ADI/SOYADI
= (TUBITAK vb. gibi kaynaklardan
d destek alanlar igin)
&) DESTEKLEYICININ YASAL
d TEMSILCISi
m
= FAZ | O
= FAZ2 O
% FAZ3 O
<
=) FAZ 4 O
Gozlemsel ilag galigmasi O
ARASTIRMANIN FAZI VE - =
TURO Tibbi cihaz klinik arastirmasi O
In vitro tibbi tani cihazlar ile
yapilan performans O
degerlendirme ¢aligmalari
[lag dig1 klinik aragtirma O
Diger ise belirtiniz
TEK l\gRKEZ COK MIFjRKEZLi ULLSAL ULUSLARARASI []
i g Versiyon -
= -
< EE z E E Belge Ad1 Tarihi T d Dili
S&a == ARASTIRMA PROTOKOLU Turke []  Ingilizce ] Diger [
Etik Kurul Baskaninin

Unvani/Ady/Soyadi:Dog.Dr.Seyit ANKARALI

1mza:

Not: Etik kurul bagsk

dig her sayfaya imza atmaldir.

yer
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VARSA ARASTIRMANIN PROTOKOL KODU

FORMU

BILGILENDIRILMi$ GONULLU OLUR
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ARASTIRMA BROSURU

Tirkge []  ingilizce (]
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Belge Ad1

Aciklama

SIGORTA

ARASTIRMA BUTCESI

BIYOLOJIK MAT
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ERYEL TRANSFER
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YILLIK BILDIRIM
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