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OZET
Baydemir, M. Akut iskemik strokta MCA kan akim parametrelerinin
prognostik degeri. Eskisehir Osmangazi Universitesi Tip Fakiiltesi Noroloji
Anabilim Dal Tipta Uzmanhk Tezi, Eskisehir 2010. Bu ¢alismada amag; basit,
ucuz, girisimsel olmayan, tekrarlanabilen, yatak basi uygulanabilen bir tetkik olan
TKD ile orta serebral arter alaninda akut iskemisi olan hastalarda OSA kan akim
parametrelerinin, akut, subakut ve kronik donemdeki prognoz ile iliskili olup
olmadigini arastirmakti. Calismaya orta serebral arter alaninda akut iskemisi olan,
semptom baglangicindan sonraki ilk 12 saat i¢inde hastanemize basvuran ve
calismaya alinma kriterlerini dolduran 62 hasta dahil edildi. Hastalara akut, subakut
ve kronik donemde TKD yapilarak OSA kan akim parametrelerine bakildi. Ayrica
hastalara akut, subakut ve kronik dénemde detayli norolojik muayene yapilarak
hastalarin GKS, NIHSS ve mRS degerleri ile inmenin siddeti belirlendi. Calismada
62 hastanin verileri analiz edildi. Hastalarin %29 (18 hasta) kadin, %71’ i (44 hasta)
erkekti. Tim hastalarin yas ortalamast 65.6 £10.7 (min.:32, max.:85) olarak
bulundu.Hastalara akut dénemde yapilan detayli norolojik muayene sonucunda,
gelis GKS’leri ortalama 13.2+2.3 ve gelis NIHSS skorlar1 ortalama 12.1+6.4 idi. .
Kronik donemde (ort:100.9 giin) yapilan kontrollerindeki ndrolojik muayenelerinde
ortalama NIHSS degerleri 9.1£10.9 ve ortalama mRS’leri ise 2.4+2.1 bulundu.
Hastalara akut donemde TKD ortalama 6.2+2.9 saatte yapildi. Hastalarin akut
donemde yapilan TKD’inde Orta Serebral Arter kan akim hizi parametrelerine
bakildiginda; lezyonun kars1 tarafinda olgiilen ortalama kan akim hiz1 47.7£17.5 ve
pulsatilite indeksi 1.2+0.3 iken lezyon tarafinda Olgiilen ortalama kan akim hizi
35.4+17.9 ve pulsatilite indeksi 1.4+0.4 idi. Akut donemde lezyon tarafinda 6lgiilen
PI ile gelis GKS degeri arasinda anlamli negatif iligki (p=0.01) gelis NIHSS degeri
ile anlamli pozitif iliski saptandi (p=0.01).Yine, akut donemde lezyon tarafinda
Olciilen PI ile kronik donemdeki NIHSS degerleri ve. mRS degerleri ile arasinda
anlamli pozitif iliski saptandi (p=0.01).Bu ¢alismada, akut iskemik inmede basit bir
inceleme yontemi olan TKD ile 6l¢iilen kan akim parametreleri icerisinde, Sl¢lim
zaaflarindan etkilenmeyen bir indeks olan PI’nin 6l¢iimii ile akut, subakut ve kronik

donem hastalik gidisat1 hakkinda 6nemli bilgiler edinilebilecegi sonucuna varilmaistir.

Anahtar Kelimeler: iskemik strok, transkranyal Doppler, pulsatilite indeksi, prognoz
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ABSTRACT

Baydemir, M.The prognostic value of MCA blood flow parameters in acute
ischemic stroke. Eskisehir Osmangazi University Faculty of Medicine
Department of Neurology. Thesis of Specialization, Eskisehir 2010. We aimed to
investigate whether there is an association between blood flow parameters of middle
cerebral artery (MCA) measured with transcranial Doppler (TCD) which is an easy,
low-cost, noninvasive, repeatable and bedside applicable examination and prognosis
during acute, subacute and chronic periods in patients with acute ischemia on middle
cerebral artery territory. Sixty-two patients with acute ischemia on MCA territory,
applied within first 12 hours after start of symptom and meet the study criteria were
included. The MCA blood flow parameters were measured with TCD during acute,
subacute and chronic periods. Also, stroke severity and prognosis were determined
on detailed neurologic examination with GCS, NIHSS and mRS values during acute,
subacute and chronic periods. Data of 62 patients were analyzed in this study.
Among them, 29% were women (18 patients) and 71% were men (44 patients). The
overall average of age was 65.6 = 10.7. Based on the detailed neurologic
examination during acute period, mean arrival GCS was 13.2+2.3 and mean arrival
NIHSS was 12.1+£6.4. Mean NIHSS and mRS were found 9.1£10.9 and 2.4+2.1 on
neurological examination during chronic period (mean 100.9 days), respectively.
TCD was performed within mean 6.2+2.9 hours during acute period. When we look
at blood flow velocity parameters with TCD during acute period, pulsatility index
(PI) on the opposite side of lesion was 1.2+0.3, PI on the lesion side was 1.4+0.4.
There were significantly negative association between Pl measured at the side of
lesion during acute period and arrival GCS (p=0.01) and significantly positive
association between Pl and arrival NIHSS (p=0.01). Similarly, we found
significantly negative associations among the Pl on the side of lesion during acute
period, NIHSS and mRS measured during subacute and chronic periods (p=0.01).In
this study, we concluded that important information about prognosis on acute,
subacute and chronic periods can be obtained with Pl measurement which is not
affected by measuring fondness among the blood flow parameters measured with
TCD that as a simple examination method on acute stroke. Key Words: ischemic

stroke, transcranial Doppler, pulsatility index, prognosis
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1.GIRIS

Serebrovaskiiler hastaliklar, kalp hastaliklar1 ve kanserden sonra gelen {i¢ilincii
0lim nedeni iken Oziirliilik agisindan bakildiginda birinci sirada yer almaktadir.
Diger taraftan 6nemli ekonomik ve sosyal bir saglik problemidir. Ortalama yagsam
stiresinin giderek artmasina paralel olarak bu hastaliklarin insidans ve prevelanslar
da giderek artmaktadir. Dolayisiyla norolojik sagaltim ve koruyucu hekimlik daha
fazla 6nem kazanmaktadir.

Diinya saglik orgiitiiniin tanimima goére inme ‘“vaskiiler nedenler disinda
goriiniir bir neden olmaksizin, fokal yada global serebral fonksiyon kaybina ait belirti
ve bulgularin hizla yerlesmesiyle karakterize klinik bir sendromdur”. Semptomlar 24
saatten uzun siirer ve dliimle sonuglanabilir . Inmenin toplumsal yiikii ¢cok agirdir.
Inmeli hastalarm %20’si erken dénemde olmak iizere %30’u bir yil icinde 6lmekte,
yasayanlarin iicte biri de giinlik islerinde baskalarinin yardimiyla yasamlarimi
stirdlirebilmektedirler. Niifusu giderek yaslanan iilkemizde de inmenin ¢ok 6nemli ve
Onlenebilir bir saglik sorunu oldugu agiktir (1).

Inme etiyolojisine yonelik smiflandirmalar, lezyonun patolojisine gore
yapildiginda, “iskemik” ve “hemorajik” olmak iizere iki ana gruba ayrilir. Iskemik
serebrovaskiiler olay gerek akut tedavi ve bakim, gerekse kronik donemde takip ve
rehabilitasyon agisindan bakildiginda klinik pratikte 6nemli yer tutmaktadir.

Beyin, iskemik toleransi en az olan dokudur. Serebral kan akimi kesildiginde
dakikalar igerisinde kalici hasar meydana gelir. Serebrovaskiiler olaylarda risk
faktorlerinin belirlenmesi ve Onlenmesi; hastaneye basvuru sayisi, yatis siiresi,
ozurliligiin ve 6limlerin azaltilmasi i¢in biiyiik 6nem tasimaktadir. Son zamanlara
kadar akut serebral iskeminin etkin bir tedavisi yoktu. Ancak son zamanlarda
gorlintiilleme yontemlerindeki gelismelere paralel olarak akut iskemik inmenin,
semptomlarin ortaya ¢ikisindan sonraki ilk 6 saat i¢inde trombolitik tedavi ile tedavi
edilebilecegi gosterilmistir (2).

Iskemik inmenin tiim serebrovaskiiler olaylar arasmndaki orani %80’dir.
Bunun yaklasik olarak %75’i internal karotid arter (IKA) sulama alan1 i¢indedir. IKA

sulama alani igindeki inmelere bagli 30 giin ve 5 yil i¢indeki mortalite oranlari



sirastyla %17 ve %40 dir. Iskemik inme genis damarlarm (>2mm) okliizyonuna
bagli olustugunda mortalite orant %53 ve %92 gibi daha yiiksek oranlarda
olmaktadir (3-4-5).

Transkraniyal Doppler Ultrason (TKD), ana intrakraniyal arterlerdeki darlik
ve tikanmalari, kan akim hizlar1 ve ultrason probuna gore akim yonleri hakkinda
bilgi veren, girisimsel olmayan bir yontemdir. Bu yontem serebral dolasim,
intrakraniyal basing degisimleri, patent foramen ovale tanisi1 ve inme risk
faktorlerinin belirlenmesi hakkinda yararli bilgiler vermektedir. Serebral arterlerin
darligt ve tikanmasimin goriintiilenmesi, emboli varligt ve serebrovaskiiler
reaktivitenin degerlendirilmesi ise diger Onemli endikasyonlardir. Hastalarda
vazomotor reaktivite ve kan akim hizlar1 degerlendirilmektedir (6).

Transkraniyal Doppler ile orta serebral arterde (OSA) okliizyon
saptanmasinin kotii sonug agisindan iyi bir prediktdr oldugu gosterilmistir (7). Bu
caligmada akut iskemik inme sonrasi ilk 6 saatte TKD ile OSA’da okliizyon saptanan
hastalarin uzun donem prognozlarinin kotii olma olasihigmmin OSA’st agik olan
hastalarinkinden anlamli derecede daha yiiksek oldugu bulunmustur.

Bu ¢alismada amag, orta serebral arter alaninda olusan akut iskemik inmenin
erken doneminde TKD ile olgiilen kan akim hizi parametrelerinin, akut, subakut ve
kronik donemde hastaligin gidisi iizerine bir gosterge olup olmayacagini ortaya

koymaktir.



2. GENEL BILGILER

2.1. Tamim ve Tarihgce

Beyin damarlarinin emboli veya trombiis nedeniyle tikanmasi, yirtilarak
kanin damar disina ¢ikmasi veya beyni besleyen arterlerde ileri derecede darlik
olmas1 sonucu ortaya ¢ikan klinik tablolara Beyin Damar Hastaliklar1 (BDH) ismi
verilir. Serebrovaskiiler Hastalik, Strok, inme de ayn1 amagcla kullanilan sozciiklerdir.

Inme sonucu biling bozuklugu, parezi veya pleji, afazi, dizartri, hemianopsi
ve denge bozuklugu gibi klinik bulgular ortaya ¢ikabilir. Bu durumlar ifade etmek,
halkin ilgisini ¢ekmek ve egitimini saglamak icin "Beyin Krizi" sozciigii de
kullanilabilir (8). Beyin kan akimi anatomisinin 1800’14 yillarda ilk kez Charcot
tarafindan tanimlanmasindan beri, beyin kan akimiyla ilgili ¢alismalar devam
etmektedir. Roy ve Sherrington 1890’da ilk kez beyin kan akimindaki degisikliklerle

birlikte nérolojik fonksiyonlarin bozuldugunu yaymlamislardir (9).

2.2. Epidemiyoloji

Inme, diinya toplumlarinda &liim nedeni olarak {iiincii, sakatlik ve
oziirliiliikte ise ilk siradadir. Amerika’da her yil 500.000 yeni veya tekrarlayan inme
vakas1 ortaya ¢ikmakta ve saglik harcamalarinda yillik 40 milyon dolardan fazla
maliyete neden oldugu bilinmektedir. Ulkemizde ise tahmini rakam, mindr inmeler
i¢in 500 Tiirk Liras1 (TL), major inmeler i¢in 20004000 TL arasindadir (10).

Epidemiyolojik veriler, her yil diinya niifusundan 2000/milyon kiginin inme
gecirdigini gostermektedir. Bunlarin ticte biri 6lmekte, licte biri oziirlii kalmakta,
ticte biri de kismen iyilesmektedir. Yapilan epidemiyolojik ¢aligmalarda, yas, cins,
itk ve degisik cografik bolgelerde farkli inme oranlari mevcuttur. Erkeklerde 40-69
yaglar1 arasinda inmeden dolay1 6liim oran1 40-250/100.000 iken kadinlarda bu oran
20-160/100.000°dir. Dogu Avrupa ve Japonya’da 6liim oranlar1 daha yiiksektir.

Ulkemizde inmenin prevalans ve insidansina ait saglikli veriler yoktur. Tiirk
Cok Merkezli inme Calismasi sonuglarina gore (1996), bulgular Tirkiye niifusuna

gore oranlandiginda her yil 125.000 yeni inme olgusu gorildigi tahmin



edilmektedir. Mortalite oran1 %24 olarak bulunmustur. Tiim inme vakalarinin
%71,2’si iskemik, % 28,8’ hemorajik inme vakalari olarak kaydedilmistir (11).

Risk faktorlerinin daha iyi taninmasi ve tedavi edilmesiyle, inme siklig1 ve
buna bagli mortalite son yillarda azalmistir. Ancak gelismis iilkelerde yash niifusun
artmasi, gelismekte olan iilkelerde de enfeksiyon ve diger 6lim nedeni hastaliklarin
daha iyi tedavi edilmesi nedeniyle, ontimiizdeki yillarda inme sikliginda tekrar artis

beklenmektedir (12,13).

2.3. Patofizyoloji

Beyin, metabolik olarak viicuttaki aktif organlardan biridir ve bu aktiviteyi
saglayabilmek icin zengin bir kan akimina ihtiyaci vardir. Beynin arteriyal kan akimi
karotis ve vertebrobaziler sistem tarafindan saglanir.

Karotis sistem, sag ve sol internal karotis arterin olusturdugu sistemdir.
Anterior ve middle serebral arter dallarina ayrilirlar. Anterior serebral arter, frontal
ve parietal loblarin medial yiizlerinin arteriyal dolagimini saglar. Middle serebral
arter ise frontal, parietal ve temporal loblarin lateral yiizlerinin arteriyal dolasimin
saglar.

Vertebrobaziller sistem, sag ve sol vertebral arterin birlesmesiyle olusur.
Buradan ayrilan dallar; spinal kord, beyin sap1, serebellum, talamus, internal kapsiil,
bazal ganglia, oksipital korteks ve inferomezial temporal korteksin arteriyal
dolasimini saglar.

Beynin mikrosirkiilasyonu; arteriol, kapiller ve veniillerden olusan vaskiiler
sistemler tarafindan saglanir. Arterioller, primer olarak diiz kaslardan olusurlar ve
arteriyal sistemdeki kan akimina karsi olusan direncin biiylik kismini olustururlar.
Kapiller duvar, endotelyal hiicrelerin ince tek sira olarak yerlesmesiyle olusur ve
besinler ve metabolitlerin karsilikli gecisini saglar. Veniiller ise zayif kas duvarindan
olusurlar ve toplayici tiibiiller olarak gorev yaparlar. Intrakranyal arterlerde
morfolojik olarak, viicuttaki diger arterlerden farkli olarak eksternal elastik lamina
bulunmamaktadir. Arter duvari ii¢ tabakadan olusur. Bunlar: adventisya, media ve
intima tabakalaridir. Intima, endotel hiicrelerinin tek sira olarak olusturdugu diiz bir
yapt seklindedir. Endotelin temel fonksiyonlarindan biri, kan akiminin saglanmasi

icin koagiilasyonu ve trombozu inhibe etmektir (14).



Normal yetigkinlerde beyin kan akimi, istirahatte 100 gram (gr) beyin
dokusu igin, dakika (dk)’da 50 mililitre (ml)’dir. Serebral metabolik oksijen miktari
100 gr beyin dokusu i¢in dakikada 165 milimol (mmol)’diir. Kan akim1 100 gr beyin
dokusu i¢in dakikada 18 ml’ye diistiigiinde beyin hiicrelerinin fonksiyonu bozulur.
Kan akimi1 dk’da 8 ml’ye diistiigiinde ise hiicre 6liimii gergeklesir.

Beyin, oksijen ve glukozu sistemik dolasimdan alir. Sistemik dolagimdan
serebral mikrosirkiilasyona gelen kan akiminin azalmasiyla ortaya ¢ikan iskemiden
birka¢ dakika sonra biyokimyasal bulgular goriiliir. Beyin enerji metabolizmasi
bozulur, anaerobik glukolizis olusur. Intraselliiler kalsiyum ve sodyum iyonu birikir,
eksitotoksik norotransmitterlerin salinimi artar. Anaerobik glukoliz sonucu laktat
seviyesi artar ve asidoz ortaya c¢ikar. Serbest radikaller olusur, lipaz ve proteaz
enzimlerinin salinimi artar ve hiicre 6liimii meydana gelir (15).

Iskemik penumbra, beyin kan akiminin bozulmasi sonucu hiicre yapisinin
korundugu, ancak fonksiyonlari bozulan muhtemelen kurtarilabilir bolgedir. Deney
hayvanlarinda yapilan caligmalar, norolojik kaybin ortaya ciktig1 “fonksiyonel esik”
ve hiicre dliimiiniin meydana geldigi “morfolojik esik” olmak {izere iki farkli kan
akimi degerinin oldugunu ortaya koymustur. Bu esiklerin mutlak degerleri tiirlere
gore farklilik gostermektedir. Fonksiyonel esik ile morfolojik esik arasindaki kan
akimi degerlerine sahip olan bdlge “penumbra” olarak adlandirilmistir (16).

Iskemik penumbranin, infarkta doniismesinde bircok faktdr rol oynar.
Bunlardan en onemlisi hemodinamik bozukluktur. Otoregiilasyonun bozuldugu,
dolayisiyla bolgesel kan akiminin perfiizyon basincina bagimli hale geldigi iskemik
alanda, kan basincindaki kiigiik degisiklikler bile penumbranin infarkta dontismesine
yol acar. Ayrica iskemi sonrasi Endothelial Cell Leukocute Adhesion Molecule
(ELAM-1), Intercellular Adhesion Molecule (ICAM-1), Vascular Cell Adhesion
Molecule (VCAM-1) ve bazi inflamatuar molekiillerin Tumér Nekrozis Faktor a,
Interlokin (TNF—a, IL—6) salinimu artar.

Damar icerisinde inflamatuar hiicre aktivasyonunun olusumu, lokositlerin
damar duvarina yapismasina ve agregasyonuna neden olarak, kan akimmnin daha da
azalmasina ve infarkta doniismesine yol agarlar. Yine iskemik alanda olusan serbest
oksijen radikalleri de penumbranin infarkta doniismesinde ve kalic1 hasarin

olusmasinda 6nemli rol oynamaktadir (17).



Iskemik penumbra, elektrofizyolojik olarak da aktiftir. Bu alanda rekiirren
iskemik depolarizasyonlar olusur. Bunlara periinfarkt depolarizasyonlar denir.
Iskeminin olusumundan sonra bir saat iginde baslarlar, iskemik cekirdegin
periferinden baglayip penumbraya dogru yayilirlar. Yayilan bu dalgalar spreading
depresyon dalgalarma benzerler. Bu depolarizasyon dalgalari, iskemik enerji
defisitinin daha da artmasina neden olarak doku harabiyetini artirirlar ve
penumbranin infarkta doniismesine yol agarlar (8).

Infarkttan sonra, infarktin yasiyla ilgili mikroskopik degisiklikler
belirtilmistir. Mikroskopik degisiklikler, infarkttan hemen sonra veya 6 saate kadar
genelde goriilmez. Baslangigta néronlarda sisme, daha sonra kiigiilme, hiperkromazi
ve piknozis goriiliir. Astrositlerde sisme ile fragmantasyon ve endotel hiicrelerinde
sisme ortaya cikar. Iskemiden sonra 4 saat iginde nétrofil infiltrasyonu ortaya ¢ikar
ve 36 saat sonra kaybolur. Kirksekiz saat icinde mikroglialar prolifere olur. Makrofaj
infiltrasyonu ortaya ¢ikar ve myelin yikimi olusur. Kapiller neovaskiilarizasyonu
ortaya ¢ikar. Nekroz alanindaki elementler reabsorbe olur ve glial ve fibrovaskiiler
elemanlardan olusan infakt kavitesi olusur. Genis infarktlarda ii¢ tane dagilim zonu
vardir. Bunlar; en icte koagiilasyon nekroz alani, bunun disinda vakuolize nétrofil,
16kosit infiltrasyonu, sismis aksonlar ve kapillerden olusan santral zon ve en dista

hiperplastik astrosit ve ¢esitli niikleer boyanmalardan olusan marjinal zondur (17).

2.4. iskemik Inmede Risk Faktorleri
Akut inme tedavisindeki gelismelere ragmen, inme, Olim ve Sakat
birakmadaki 6nemini hala korumaktadir. Bunun i¢in risk faktorlerini belirleyip

bunlardan korunmak, toplum saglig1 ve iilke ekonomisi agisindan 6nemlidir (18).
Risk Faktorlerinin Simiflandirilmasi
I- Degistirilemeyen Risk Faktorleri

a) Yas

b) Cins
c) Irk



d) Aile oykiisii

I1- Degistirilebilen Risk Faktorleri

a) Kesinlesmis Faktorler

1- Hipertansiyon

2-Degisik derecelerde glukoz intoleransi
3— Kalp Hastaliklar1

4— Hiperlipidemi

5- Sigara

6— Asemptomatik karotis stenozu

7— Orak hiicreli anemi

b) Kesinlesmemis Faktorler

1- Alkol kullanimi1

2— Obezite

3— Beslenme aligskanliklar

4— Fiziksel inaktivite

5- Hiperhomosistinemi

6— ilag kullanimi1 ve bagimliligi

7— Hormon Tedavisi
a) Oral kontraseptif kullanimi
b) Hormon replasman tedavisi

8- Hiperkoagiilabilite

9- Fibrinojen

10— Migren

11- Inflamasyon/ Infeksiyon

12- Uykuda solunum bozukluklari



Degistirilemeyen Risk Faktorleri

a) Yas: Yasla birlikte inme goriilme oram1 da artmaktadir. Inme orani, 55 yasindan
sonra her 10 yilda iki kat artmaktadir. 90 yasinda %50 civarindadir.

b) Cins: Inme erkeklerde kadinlara gére daha siklikla goriilmektedir. Yetmisbes
yasindan sonra kadin erkek orami esitlenmektedir. Kadinlarda inmeye bagh 6lim
orani ise daha yiiksektir.

c¢) Irk: Zencilerde, Cinlilerde ve Japonlarda inme goériilme orani, beyaz irka gore
daha yiiksektir.

d) Aile Oykiisii: Ailede ve 1. derece akrabalarda inme hikayesi olanlarda aile
hikayesi bulunmayanlara gore risk daha yiiksektir. Monozigot ikizlerde inme riski,

dizigot ikizlere gore daha yiiksektir (19).

Degistirilebilir Risk Faktorleri

a)Kesinlesmis Risk Faktorleri

1-Hipertansiyon:

Tiim inme tipleri i¢in (iskemik, hemorajik) énemli bir risk faktoriidiir. Inme
sikigin1 3—4 kat artirmaktadir. Izole sistolik ya da izole diastolik hipertansiyon
bulunmasi1 veya her ikisinin birlikte bulunmasi inme riskini artirmaktadir. Mc
Machon ve arkadaslar1 (20), yaptiklar1 ¢alismada sistolik kan basincinin 10-12
mmHg, diastolik kan basincinin 5-6 mmHg diisiiriilmesi ile inme goériilme riskinde
%38 oraninda azalma oldugunu gostermislerdir. Diastolik kan basincinin 5-6 mmHg
azaltilmasi ile inme riski 3 kat azalmakta ve bu azalmanin ilaglarla ilgili olmadig
bildirilmektedir. Yine inme geg¢iren hastalarda cesitli ilaglarla hipertansiyonun
kontrol altina alinmasinin, tekrarlayan inme oranmmi %20 oraninda azalttigi da

gosterilmistir (21).

2-Diabetes Mellitus:



Diabetes Mellitus iskemik inme igin bagimsiz bir risk faktoriidiir. Inme
hastalarinda olgu-kontrol ¢alismalar1 ya da prospektif epidemiyolojik arastirmalarla
rolatif riskin 1,8-6 Kat arttigi goriilmustiir. Biiyilk damar aterosklerozunu
hizlandirdig1, diisiik ve yiiksek dansiteli lipoprotein kolesterolleri iizerine olumsuz
etkide bulundugu ve hiperinsiilinemi yoluyla aterosklerotik plagi biyiittiigi
bilinmektedir.

3-Kalp Hastaliklari:

Akut iskemik inme nedeniyle basvuran hastalarin yaklasik %20’sinde nedenin
kardiyak kokenli oldugu gosterilmistir. Geng yasta goriilen inmelerde bu oran
%40’lara kadar yiikselmektedir. Kalp hastaliklar1 birka¢ yolla inmeye neden
olmaktadir. Bunlar:

1- Kalp kapaklarinda veya endokardiyumda mevcut trombiisiin serebral

damarlar1 tikamasiyla ortaya ¢ikar.

2- Kalp ritim bozuklugu veya kalp yetmezligine bagli serebral perfiizyonun

bozulmasiyla olusur (22).

Potansiyel kardiyoemboli kaynaklari Trial of Org. 10172 in Acut Stroke
Treatment (TOAST) siniflamasinda yiiksek risk grubu ve orta risk grubu olmak iizere

ikiye ayrilmistir (23):

Yiiksek Riskli Nedenler Orta Riskli Nedenler

* Mekanik Protez Kapak * Mitral Valv Prolapsusu

* Atriyal Fibrilasyonlu Mitral Stenoz * Mitral Annulus kalsifikasyonu

* Atriyal Fibrilasyon * Atriyal Fibrilasyonsuz Mitral Stenoz
* Sol Atriyum / Atriyal apendikste trombiis * Sol atriyal trombiis

* Hasta Siniis Sendromu * Atriyal septal anevrizma

* Yeni myokard infarkt1 (<4 hafta) * Patent foramen ovale

* Sol ventrikiilde trombiis * Atriyal flatter

* Dilate kardiyomyopati * Myokard infarkti (>4 hafta <6 ay)
* Akinetik sol ventrikiiler segment * Biyoprotez kalp kapagi

* Atrial miksoma * Bakteriyel olmayan trombiis

* Enfektif Endokardit * Konjestif kalp yetmezligi
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* Hipokinetik sol ventrikiiler segment

4-Hiperlipidemi:

Serum total kolesterol ve LDL fazlaliginin aterosklerozla iliskili oldugu
gosterilmistir. Ayrica HDL kolesterol diisiikligii de koroner kalp hastaligi ve
inmeyle iliskilidir. Anglo—Scandinavian Cardiac Outcomes Trial-Lipid Lowering
Arm (ASCOT-LLA) c¢alismasinda lipid diisiiriicii ajanlarla yapilan ¢alismada
statinlerin, inmede primer korumada etkili oldugunu gostermistir (24). Lipid
diisliricti ajanlar, aterosklerotik plak olusumunu yavaglatarak ve plak formasyonunu
stabilize ederek inmeden korunmada etkili olmaktadir. “Multiple risk factor
intervention trial” ¢alismasinda yiiksek kolesterol diizeyi ile inmeye bagli mortalite
arasinda direkt iliski bulundugu gosterilmistir. Risk, kolesterol diizeyi 240-279
mg/dl arasinda ise 1.8, 280mg/dI’nin iizerinde ise 2.6 kat artmaktadir (25).

5-Sigara:

Sigara, erkek ve kadmlar igin tiim yas gruplarinda iskemik inme agisindan
bagimsiz bir risk faktoriidiir. Sigara igenlerde, igmeyenlere gore iskemik inme 2-3
kat artmaktadir. Sigara, karotis damarlarinda ateroskleroza yol agarak inmeye neden
olmaktadir. Bu risk, sigara birakildiktan 5 yil sonra i¢gmeyenlerle ayni diizeye

inmektedir (26).

6-Asemptomatik Karotis Stenozu:

Karotis bifurkasyonundaki aterosklerotik lezyonlar, iskemik inme i¢in
oldukca 6nemli bir nedendir. Asemptomatik karotis stenozu bulunan kisilerde 1 yillik
inme riski %1.5 ve 5 yillik inme riski de %7.5 civarindadir. Asemptomatik karotis
stenozu, Gegici iskemik Atak (GIA) ile birlikte ise inme riski yillik %10.5
civarindadir. Karotis arter hastaliginin patofizyolojisinde plak olusumu 6nemli bir
yer tutmaktadir. Inme riskinde plak yapisi, karotis arter stenozunun derecesinden
daha 6nemli bir faktordiir. Unstabil, {ilsere ve heterojen plaklar embolizm igin biiyiik
risk olusturmaktadir (27).

Asymptomatic Carotid Aterosclerosis (ACAS) c¢alismasinda endarterektomi

yapilan vakalarda, medikal tedavi gorenlere gore 5 yillik mutlak risk azalmasi
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%5,9’dur. Bu durumda %60-99 darlig1 olan ve beklenen yasam siiresi 5 yildan fazla
olan vakalara operasyon onerilmektedir (28).
7-Orak Hiicreli Anemi:

Otozomal dominat gecisli bir hastaliktir. Yirmi yasina kadar goriilen
inmelerde %11 gibi olduk¢a yiiksek oranda goriilmektedir. Sik kan
transfiizyonlartyla birlikte inme riski azalmaktadir. Yiiksek riskli olgularin ayirt
edilmesinde TKD o6nemli bir yontem olup, yiiksek serebral kan akim hizi olan
olgularda inme riskinin yilda %10 artis gosterdigi tespit edilmistir. (14).

Iskemik inme olusumundaki diger hematolojik faktdrler ise: Artmus
hemotokrit, hemoglobin konsantrasyonu ve artmis kan vizkositesidir. Faktor VIII,
Won Willebrand’s faktor yiiksekligi, Antitrombin Il ve protein C eksikliginde de
iskemik inme riski artmaktadir (29).

Antifosfolipid antikorlari, tromboz olusumunu artirarak iskemik inmeye yol
agmaktadir. Ozellikle 50 yasindan kiigiik ve antikardiyolipin antikorlar1 pozitif
olanlarda risk daha yiiksektir (30).

b)Kesinlesmemis Risk Faktorleri

1-Alkol Kullanimu:

Alkol tiiketimi ile inme arasindaki iligki olduk¢a kompleks olup, bu risk
profili iskemik inme i¢in “J* seklinde kabul edilmektedir. Giinde 2 kadehe kadar
alkol tiiketiminin HDL kolesterol artis1, trombosit agregasyonunda azalma, fibrinojen
azalmasi gibi mekanizmalarla iskemik inme riskini azalttig1 one siiriilmektedir. Fakat
daha yiiksek miktarlarda alkol, hipertansiyon, hiperkoagiilabilite ve kardiyak
aritmilerde artisa yol agarak riski artirmaktadir(31).

2-Obezite:

Viicut kitle indeksinin 30 kg/m*’nin {izerinde olmasi ile karakterize olan ve
ozellikle erkeklerde sik goriilen abdominal obezitenin, diger risk faktorleri ile birlikte
olusunun disinda, indeksteki artisa paralel olarak inme riskini 1.75- 2.37 kat artirdig
tespit edilmistir (31).
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3-Beslenme Aliskanhklari:
Diyetteki yag miktari, ¢esidi ve balik tiiketimi ile koroner arter hastaliklari
arasinda iliski bulunmakla birlikte, inme ile iligkileri halen ¢eligkilidir. Ayrica diyete

C veya E vitaminlerinin eklenmesinin inme riskini diisiirmedigi ortaya ¢ikmugtir (31).

4-Fiziksel Inaktivite:

Diizenli fiziksel egzersizin inme riskini azalttigina iligkin veriler mevcuttur.
Bu azalma diger bilinen risk faktorlerinin (obezite, hipertansiyon, hiperglisemi)
yanisira, plazma fibrinojen diizeyinin azalmasi ve plazma tPA ve HDL kolesterol

seviyesinin artisina bagli olabilir(31).

5-Hiperhomosisteinemi:
Artmis kan homosistein diizeyi, ateroskleroz ve tromboz i¢in risk olabilir.

Calismalarda inmeyle olan iligkisi gosterilmistir.

6-ila¢ Kullanimi ve Bagimhihig:

Madde kullanimina bagh her tiirlii inme goriilebilmekle birlikte bu konuda
genis epidemiyolojik ¢alismalar mevcut degildir. Sinirli ¢alismalarda inme riskinin
yaklasik 7 kat arttigi bildirilmektedir. Parenteral ila¢ kullananlarda endokardit,
emboli olusup buna bagli inme gelisebilir. Kokain daha ¢ok hemorajik inme olmak
tizere iskemik inmeye de neden olurken, amfetamin ve psikostimiilan ilaglar vaskiilit

olusturup inmeye neden olurlar (31).

7-Oral Kontraseptif Kullanimi:

Oral kontraseptiflerin inme yapma riski, iceriklerindeki estradiol miktar: ile
iligkili olup, 50 mikrogram’dan fazla estradiol igeren ilk jenerasyon ilaglarda bu risk
yiiksektir. Son zamanlarda kullanilan diisiik estradiollii ve kombine preparatlarla
yapilan ¢alismalarda (WHO ¢alismasi ve Transnational Case Control) ise, iskemik ve
hemorajik inme riskinde hafif bir artis gézlenmistir. Bu nedenle, 6zellikle 35 yas

tizerinde olan, ailede subaraknoid kanama Oykiisii bulunan, sigara icen, migren ve
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hipertansiyonu bulunan kadinlarin hormonal kontraseptifleri kullanmamasi gerekir
(31).
8-Hormon Replasman Tedavisi:

Framingham c¢alismasinda hormon replasman tedavisi yapilan kadinlarda
aterotrombotik inme riski 2.6 olarak bulunmus olmakla birlikte, daha sonra yapilan
calismalarda bu dogrulanmamistir. 59337 kadinin ortalama 16 yil izlendigi “Nurses’
Health” ¢alismasinda inme ile hormon preparatlari arasinda anlamli bir iliski

bulunamamustir (31).

9-Migren:

Her ne kadar migren sik goriilen bir hastalik olsa da migrene bagl inme
oldukg¢a nadir olarak gozlenir. Migren6z inme geng bayanlarda daha sik gozlenir.
Aurali migreni olup migren atagi sirasinda iskemik infarkt geciren vakalar migrenoz
inme tanist alabilirler. Diger inme nedenlerinin ekarte edilmesi migrendz inme tanisi
koymak igin esas olandir. Ozellikle sigara igen, aurali migreni olan geng hastalarda
iskemik inme agisindan modifiye risk faktorii olabilir. Bununla beraber 6zellikle
aurali migreni iskemik inme agisindan risk faktorii olarak bulan ¢alismalar yaninda,

risk faktorii olarak saptamayan ¢aligmalar da vardir (32).

10-Inflamasyon/infeksiyon:

Gerek intraselliiler adezyon molekiillerinin aterosklerozlu boélgede endotel
tarafindan eksprese edilmesi, gerekse endarterektomi preparatlarindan aktive T
lenfositleri ve makrofajlarin  bulunmasi, akut inflamatuar cevabin, plak

destabilizasyonu ve semptomlarin ortaya ¢ikisini kolaylastirdigini diistindiirmektedir
(33).

2.5. Etyolojiye Gore Simiflandirma

Inmeli bir olguda ilk sorulacak soru bunun iskemik mi yoksa hemorajik mi
oldugudur. Bu ayrim yapildiktan sonra inme alt tipleri belirlenmelidir (34). Serebral
infarktlarda etyolojiye gore siniflandirma, akut iskeminin tedavisi ve prognozun yani

sira, ikincil koruma agisindan ¢ok dnemlidir. Buna karsilik, klinik ve néroradyolojik
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bulgularin bazi iskemik inme alt gruplarinda benzerlikler gostermesi nedeniyle,
etyolojik siniflandirma oldukga giigtiir (31).

Bamford ve arkadaslar1 1991 yilinda klinik bulgular1 6n planda tutarak bir
smiflandirma yapmuglarsa da bu smiflandirmada potansiyel etyolojiye yer
verilmemistir  (35). Olgular bu smiflamada dort ayr1  grup iginde
degerlendirilmislerdir; TACI (total anterior sirkiilasyon infarktlari), PACI (parsiyel
anterior sirkiilasyon infarktlar1), POCI (posterior sirkiilasyon infarktlar1) ve LACI
(lakiiner infarktlar), Bu siniflama sistemi, erken evrede prognozla ilgili belirli bir
oranda 6ngodrii yapilmasina olanak saglamaktadir.

TACI: Yiiksek kortikal disfonksiyonu (afazi, aleksi, agnozi, apraksi, diskalkiili,
vizyospasiyal bozukluklar vs ), motor/duyusal ve homonim hemianopsi bulgulari
beraber goriiliir.

PACI: Sadece yilkksek kortikal disfonksiyon bulgulart veya {ii¢ TACI
komponentinden ikisi veya sinirli kontrlateral motor/duyusal disfonksiyon
bulgularini igerir.

POCI: Lateral mediiller sendrom, genis beyin sap1 tutulumu, baziller tepe sendromu,
serebellar infarkt, lokal beyin sap1 tutulumu, iyi tanimlanamayan posterior sikiilasyon
sendromlar1 bu grup iginde yer alir.

LACI: Bu inme komponenti i¢inde piir motor, piir duyusal, dizartri, ataksik
hemiparezi ve beceriksiz el sendromu yer alir.

Bilgisayarli tomografi (BT), magnetik rezonans goriintileme (MRG),
ekstrakranyal Doppler ultrasonografi, anjiografi, transtorasik ve transozofagial
ekokardiyografi (TTE, TEE) ile inceleme yontemlerine dayali etyolojik siniflama
zaman alict ve pahalidir. Biitiin incelemeler tamamlandigi halde etyolojisi
belirlenemeyen olgularin oran1 %20-40 arasinda degismektedir. Bamford ve
arkadaslarinin tanimladigit OCSP klinik smiflamast ile heniiz BT ve MRG normal
iken bile olgular klinik olarak degerlendirilebilmektedir. Bu klinik siniflama, akut
donemde maksimum defisit bulgulari1 g6z Oniine alinarak, goriintiileme
ozelliklerinden bagimsiz olarak yapilir (35).

1993 yilinda yayinlanan TOAST “Trial of Org 10172 in Acute Stroke
Treatment’” calismasinda kullanilan smiflandirma ise, klinik bulgularin yani sira

etyolojiye de yer verdiginden giiniimiizde yaygin olarak kullanilmaktadir. iskemik
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inme’lerde klinik alt gruplarin belirlenmesi, inme tedavi stratejilerinin se¢imi, erken
ve ge¢ donem prognoz hakkinda bilgi vermesi acisindan onemlidir. Ozellikle
tedavinin risk ve yarar1 arasindaki denge, iskemik inme alt gruplarinda ayr1 6zellikler

tasir (36). TOAST siniflama sitemi 5 kategori icermektedir.

Iskemik Inme Alt tipleri (TOAST, 1993)
1. Biiytik damar hastalig1 (tromboz veya emboli)
2. Kardiyoembolizm
3. Kii¢iik damar hastalig (lakiin)
4. Belirlenebilen diger etyolojiler
5. Etyolojisi belirlenemeyen inme
* ki veya daha fazla neden
* Negatif degerlendirme
* Tamamlanamayan degerlendirme
Hasta ilk karsilamada elde edilen muayene bulgulari, elektrokardiogram ve
ekokardiyografi gibi kalbe yonelik testler, kan sayimi, ekstrakranyal arterlere yonelik
Doppler goriintileme bulgulart ve beyin goriintiilemesindeki bulgularla bu

gruplardan birine dahil edilir.

Bilyiik Damar Hastahg:

Bu hastalarda klinik bulgular yani sira goriintiilemede, beyni besleyen ana
damarlardan birinde ya da kortikal dalinda ateroskleroz sonucu gelistigi diisiiniilen
okliizyon ya da %50’den fazla darlik vardir. Klinik tablo, tikanan artere gore degisir.
Kortikal fonksiyon bozukluklari, beyin sap1 ve serebellar disfonksiyon bulgular
olabilir. Lezyon kortekste, subkortekste, beyin sapinda, serebellumda olabilir ve 1.5
cm’den daha biiyiik olabilir. Hastalarda gegici iskemik atak ve periferik arter
hastalign bulgularinin bulunmas: klinik taniyr desteklemeye yardimcidir. infarkt
bolgesini sulayan intrakranyal veya ekstrakranyal bir arterde saptanacak %50’den
fazla (aterosklerotik) darlik bu kategori tanis1 i¢in gerekli ve yeterli kanittir. Tanisal
yontemlerle potansiyel kardiyojenik emboli kaynaklart dislanmalidir (36). Bu
olgularda arterden artere emboli, darlik distalinde hemodinamik yetmezlik veya bu

iki mekanizma bir arada rol oynayabilir (37).
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Kardiyoembolizm:

Bu kategorideki hastalarda biiyiikk oranda kalpten kaynaklanan emboliler
arteryel okliizyona neden olmaktadir. Kardiyak emboli kaynaklar1 yiiksek ve diisiik
dereceli olmak tizere 2 farkli risk grubuna ayrilmistir. Kardiyoembolik inme tanisi

icin en az 1 potansiyel kardiyak emboli kaynagi gosterilmelidir.

Kardiyoembolik inme Nedenleri ve Risk Diizeyleri

Yiiksek Risk Diisiik Risk

Atrial fibrilasyon Patent foramen ovale

Hasta siniis sendromu Atrial septal anevrizma

Sol atrial trombus Mitral anulus kalsifikasyonu

Sol atrial miksoma Mitral valv prolapsusu

Mitral stenozu Kalsifiye aort stenozu

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

Sol ventrikiiler trombus Konjestif kalp hastalig1

Sol ventrikiiler miksoma
Yeni gegirilmis myokard infarktiisii
Dilate kardiyomyopati

Kardiyoembolik inmenin klinik ve radyolojik olarak biiyiik damar hastaligina
sekonder olan inmeden ayrimi giigtiir. Gegirilmis sistemik emboli 6ykisi, gecici
iskemik atak ya da birden fazla vaskiiler sulama alaninda kronik infarkt varligi bu

taniy1 desteklemektedir.

Kiiciik Damar Hastahig (Lakiin):

Semptomlar1 agiklayan tarafta vaskiiler yapilarda %50°den daha fazla stenoz
bulunmamal1 ve kardiyak etyoloji dislanmalidir. Klinik kortikal bulgu yoktur. Inme
semptomlar1 klasik lakiiner sendromlardan birisi olabilir. Radyolojik yontemlerle ya

hi¢ lezyon goriilmez ya da klinikle uyumlu 1.5 cm’den daha kiigiik bir subkortikal ya
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da beyin sap1 infarkti saptanir. Diabetes Mellitus ya da hipertansiyon birlikteligi
taniy1 destekler (38).

Biitiin iskemik inmelerin yaklasik %25’ini meydana getirir. Lezyon
subkortikal yerlesimlidir. Bir perforan arterin tikanmasi sonucu olusur. Infarktin
goriildiigii yerler; bazal gangliya, talamus, korona radiata, internal kapsiil ve beyin

sapidir (36).

Belirlenebilen Diger Etyolojiler:

Bu kategoriye iskemi nedeni olarak ender goriilen hastaliklar girmektedir.
Vaskiilitler, hematolojik bozukluklar, koagulopatiler, CADASIL (cerebral autosomal
dominant arteriopathy with subcortical infarcts and leukoencephalopathy), moya
moya hastaligi, fibromuskiiler displazi, diseksiyon ve daha ¢ok sayida hastaligin
spesifik testlerle (anjiografik, hematolojik, genetik) tanisinin konmus olmasi
gerekmektedir.

Bu siireglere bagh infarktlar kiiciik damar hastaligindan kaynaklanan lakiiner
infarktlardan radyolojik olarak ayirilamayabilirler. Tiim ilk inme olgularinin %2’si
bu kategoriye girer. Bir infarktin bu kategoriye girmesi i¢in biiyiik arter hastaligi ve
kardiyoembolizmin ekarte edilmesi gerekmektedir.

Etiyolojisi Belirlenemeyen inme:

Iskemik inme nedeninin bulunamadigi durumlari tamimlar. Ya ayrintih
incelemeye Karsin etyoloji saptanmamistir ya da ayni olayr agiklayabilecek birden
fazla neden s6z konusudur. Incelemeleri eksik kalmis hastalar1 da bu gruba katmak
dogru olur.

TOAST smiflamasinda tam1 Olgiitleri daha ¢ok tani yoOntemlerinin
sonuglarma gore yapilmaktadir. TOAST smiflamasini dogru yapmak igin birgok
inceleme yapmak gerekir. Her vakada inceleme tamamlanmayabilir. TOAST
smniflama sistemi kesin laboratuar sonuglari olmadan yalnizca anemnez ve
laboratuvar bulgularina dayanilarak yapilamaz. Bu ydntem sensitiviteyi azaltmasina
ragmen, spesifikligi arttiracak ve olgularin yanhs alt gruplara sokulmasini

engelleyecektir (39).
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2.6. iskemik inmede Klinik

Iskemik inmelerde klinik ani baslar. Ozellikle embolik inmelerde bu 6zellik
daha belirgindir. Emboliye bagli inmelerde klinik tablo saniyeler veya dakikalar
icinde yerlesir. Progresif inmelerde bu siire saatler hatta giinlerce siirebilir. Klinik
tablo oturduktan sonra beyin 6demi baglar, 4-5 glinde maksimuma ulasir ve sonra
yavas yavas azalir. Klinik tabloya biling bozuklugu, kranyal sinir tutulumlari ve
mental fonksiyon bozukluklari eslik edebilir. Tikanan beyin damarinin besledigi
beyin bolgesinin fonksiyonuna goére bulgular olusur. Bu tabloya “Noérovaskiiler

sendromlar” denir (35).

Gegici Iskemik Atak (GIA):

Gegici iskemik atak, bir vaskiiler sistemin iskemisine bagli olarak olusan ve
24 saat i¢inde bulgularin tamamen diizeldigi fokal beyin disfonksiyonudur. ilk kez
Fisher tarafindan tanimlanmistir. Baglangicta siire 1 saat iken, sonradan 24 saate
kadar uzatilmistir. GiA’larin yaklasik %80’i karotis sistemde veya anterior
dolasimda, %20’si ise vertebrobaziller sistemde veya posterior dolasimda goriiliir.
GIA geciren ve tedavi edilmeyen hastalarin iigte birinde 5 yillik siire iginde inme
gelistigi gosterilmistir.

Klinik bulgular genelde 5-20 dk’da sonlanir. Bir saatten uzun siiren
GIA’larda kiigiik lakiiner infarktlar olusabilir. Karotis sistemde goriilen GIA’larda,
ipsilateral amorozis fugaks, kontrlateral sensoriyal veya motor disfonksiyon, afazi,
kontrlateral homonim hemianopsi veya bunlarin kombinasyonu seklinde bulgular
gortliir. Vertebrobaziller sistemde ise bilateral veya degisen motor veya sensoriyal
semptomlar, her iki gdrme alaninda parsiyel veya total gérme kaybi, perioral
hissizlik, izole diplopi, vertigo, dizartri ve disfaj1 goriiliir (40).

Konfiizyon, sersemlik hissi, kafada agirlik, biling kaybi gibi semptomlar
GIA’da genellikle goriilmez. Bir viicut bdlgesinden baslayarak baska bir bdlgeye
yayilan semptomlar da GIA igin tipik degildir (41).

GIA'min patogenezinde kardiyak kaynakli emboliler, ekstrakranyal

arterlerden kaynaklanan aterotromboembolizm, kii¢iik penetran arterlerin okliizyonu,
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hemodinamik kan akimi yetersizligi, hiperkoagiilabilite ve nonaterosklerotik
vaskiilopatiler gibi nedenler yer alir.
Tedavide risk faktorleri ortadan kaldirilmali, tekrarlamasini veya inme

olusumunu engellemek i¢in sekonder koruma tedavisi uygulanmalidir (42).

Karotis Arter Sistem Bulgular::

Karotis interna tikanmalarinda, tikanan damar bdlgesinden kalkan
tromboembolinin anterior veya orta serebral arterlerde tikanmalara yol agmasiyla
Klinik tablo olusur veya karotis sistemde olusan tikanmaya bagli olarak distal
perfiizyon yetersizligi sonucu klinik tablo (Watershed, border zone) ortaya cikar.
Karotis arter sisteminde tikanan arter bolgesine gore klinik bulgular goriiliir (14).

Amorozis fugaks, ani goérme kaybi1 veya sisli, dumanli gérme olmasidir.
Dumanli veya perdeli gorme hastalarin %15-20’sinde gérme alaninin alt veya st
yarisinda goriiliir. Olusan bu konsantrik gorme kaybi, retinal kan akiminin azalmasi
sonucu ortaya c¢ikar. Gorme kaybi ani, kisa siireli ve agrisizdir. Gorme kaybinin
siiresi 1-5 dk arasindadir ve nadiren 30 dk’dan uzun siirer. Amorozis fugaks
epizodundan sonra gérme tamamen normale doner. Ancak retinal infarkt gelisen
hastalarda gorme kaybi kalici olabilir (43).

Orta serebral arterde (OSA) iist dal, alt dal veya lentikiilostriat dallarin
tutulumuna gore klinik degisir. Orta serebral arter tamamen tikandiginda, genis
infarkt ortaya ¢ikar, kontrlateral hemipleji, homonim hemianopsi, hemihipoestezi ve
gozlerin infarkt tarafina deviye olmasi (Vulpian belirtisi) goriiliir. Dominant hemisfer
tutulmussa global afazi, nondominant hemisfer tutulmussa viicudun bir tarafini ihmal
etme ortaya cikar.

Ust dal tutulumunda hemiparezi yiiz ve kolda hakimdir ve Broca afazisi
gortliir. Alt dal dominant hemisferde tutulursa Wernicke tipi afazi, nondominant
hemisferde tutulursa davranis degisiklikleri goriiliir. Lentikiilostriat arterlerden
internal kapsiilii besleyen dallarin tikanmalarinda piir motor hemipareziler ortaya
cikar. Agrafili aleksi, sol angiiler girus tutulumunda ortaya ¢ikar. Gerstmann
sendromu, akalkiili, agrafi, parmak agnozisi ve sag-sol dezoryantasyonundan olusur

ve dominant hemisfer parietal bolge lezyonlarinda ortaya cikar. Anosognozi,
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hemiparezik ekstremiteyi inkar etme seklindedir ve ¢ogunlukla sag hemisfer
lezyonlarinda goriiliir (44, 45).

Anterior sercbral arter (ACA) dagilim alaninda infarkt nadirdir, olursa alt
ekstremitede belirgin kuvvet kaybr goriiliir. Diger karakteristik bulgular ise, abulia,
akinetik mutizm, hafiza kaybi, emosyonel degisiklikler, transkortikal motor afazi
(dominant hemisfer tutulumunda), bas ve gozlerin lezyon tarafina dogru deviasyonu,
paratoni, diskriminatif ve proprioseptif duyu kaybi1 ve sfinkter bozukluklari
seklindedir.

ACA’nin bazal dallarinin tutulumuna baglh olarak, hafiza kaybi, anksiyete ve
ajitasyon goriiliir. Medial lentikiilostriat arter (Heubner arteri) infarktina bagl olarak
yiiz ve kolda belirgin kuvvet kayb1 ortaya cikar. Sensorial kayip yoktur ve internal
kapsiiliin anterior bolgesinin infarkt1 sonucu olusur (46).

Anterior koroidal arter sendromu, internal kapsiiliin posterior bacaginin
tutulumuna bagli hemiparezi, posterior talamik c¢ekirdekler veya talamokortikal
liflerin tutulumuna bagli olusan hemihipoestezi ve lateral genikiilat cisim veya
genikiilokalkarin traktin tutulumuna bagli olusan hemianopsiden olusur.

Hastalarin kiigiik bir kisminda sag hemisfer tutulumunda sol hemineglect ve
sol hemisfer tutulumunda konusma bozukluklar1 tabloya eklenir. Bilateral anterior
koroidal arte infarktinda ise pseudobulber mutizm, fasiyal dipleji, hemisensorial

kay1p, letarji, neglect ve affekt bozukluklar goriiliir (47).

Vertebrobaziller Sistem Bulgular::

Serebellum, posterior inferior serebellar arter (PICA), anterior inferior
serebellar arter (AICA) ve superior serebellar arter (SCA) tarafindan beslenir ve
tutulan bolgeye gore klinik ortaya cikar. Vermis ve vestibiiloserebellum infarktinda
siddetli vertigo bulgulari, ataksi ve nistagmus goriiliir. Lateral serebellar hemisfer
tutuldugunda vertigo, govde ataksisi, dismetri, bulanti, kusma, konjuge ve
diskonjuge bakis kisithgi, miyozis ve dizartri goriiliir. Infarkt genis ise biling

bozuklugu, hidrosefali ve herniasyon goriilebilir (48).
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Wallenberg sendromu: ipsilateral horner sendromu, ayni taraf yiizde agr1 ve 1s1
duyusunun kaybi, damak, farinks ve vokal kordda giigsiizliikk ve serebellar ataksi ile
kars1 viicut yarisinda agr1 ve 1s1 duyusunun kaybindan olusur (49).

Medial mediiller sendrom: Dilde flask tarzda paralizi ve kontrlateral hemiparezi
goriiliir. Ayrica kars1 viicut yarisinda vibrasyon ve pozisyon duyusunda kayip ortaya

cikar (50).

Lateral pontin sendrom: Ipsilateral fasiyal paralizi, lezyon tarafinda konjuge bakis
paralizisi, tinnitus, sagirlik ve ataksi olusur. Lezyonun karsi taraf viicut yarisinda
yiizii de i¢ine alacak sekilde agri ve 1s1 duyusunda bozulma goriiliir. Ayrica

horizontal ve vertikal nistagmus ile osilopsi bulgular1 ortaya ¢ikar.

Medial pontin sendrom: Lezyonla ayni tarafta konjuge bakis paralizisi, abducens
paralizisi, nistagmus ve ataksi goriilir. Lezyonun karsi tarafinda ise derin duyu

bozuklugu ve hemiparezi goriiliir.

Locked—in sendromu: Bilateral ventral pontin lezyon sonucu ortaya ¢ikar.
Kuadripleji, afoni, bozulmus horizontal goz hareketleri mevcuttur. Biling agiktir ve

vertikal goz hareketleriyle iletisim kurulabilir (14).

Weber sendromu: Lezyonla ayni tarafta 3. kraniyal sinir tutulumu, karst viicut

yarisinda da piramidal yol tutulumuna bagli hemiparezi goriiliir.

Benedikt sendromu: Klinik olarak lezyonla ayni tarafta 3. kraniyal sinir paralizisi,
kontrlateral viicut yarisinda tremor, atetoz ve hemikore gibi istemsiz hareketler

gortliir.

Claude sendromu: Kilinikte okiillomotor sinir paralizisi ve siddetli serebellar

bulgular goriiliir. Benedikt sendromundaki gibi istemsiz hareketler yoktur (51).
Baziller arterin tepe bolgesinin tikanmasiyla midbrain, talamus, temporal ve

oksipital loblarda infarkt ortaya ¢ikar ve siklikla emboli sonucu goriiliir. Klinikte ise

somnolans, ajite deliryum, hafiza kaybi1 gibi davranis bozukluklari, unilateral veya
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bilateral bakis paralizisi, konverjans — retraksiyon nistagmusu, bozulmus konverjans
gibi okiiler bulgular, pupil degisiklikleri, motor ve sensoriyal bulgular goriilir
(52).Unilateral kortikal infarktlarda; kontrlateral homonim hemianopsi, superior
homonim kuadranopsi, anomi ve saf aleksi bulgular1 goriliir. Bilateral hemisferik
infarktlarda; kortikal korliik, altudinal homonimhemianopsi, Balint sendromu veya

Anton sendromu goriiliir.

Anton sendromu: Bilateral oksipital veya oksipito-parietal lezyon sonucu hastada
kortikal korliik olusur. Hasta gormediginin farkinda degildir (53).

Posterior serebral arterin talamusu besleyen penetran dallarinin tikanmasiyla
cesitli klinik tablolar ortaya ¢ikar. Sol pulvinar ¢ekirdek tutulmussa afazi, akinetik
mutizm, global amnezi ve Dejerine—Roussy sendromu goriilebilir. Ayrica infaktin
kars1 viicut yarisinda, duyu kaybi ve siddetli dizesteziyi de igeren talamik agrilar
olusur. Vazomotor degisiklikler, transient kontrlateral hemiparezi koreoatetoid ve
ballistik hareketler seklinde klinik bulgular goriilebilir (54).

2.7. iskemik inmede Tam Yéntemleri

Inmenin baslangicinda beyinde olustugu bélgeyi, tedavi segeneklerini ve
olusturabilecegi fonksiyonel kaybin degerlendirilmesi ¢ok onemlidir. Teknolojik
olanaklarin sayesinde iskemik veya hemorajik inmenin ayrilmasi, hastalarda inmeye
sebep olabilecek tikanmak iizere olan bir boyun veya beyin damarinin ve beyindeki
anormal genislemis bir damarin (anevrizma) bulunmasi miimkiindiir. Inmenin
tanisinda ve riskli hastalarda ileride olusabilecek olasi bir inmenin Ongodriisiinde
asagidaki yontemlerden bazilar1 veya tamami uygulanabilir.
- Aclik kan sekeri, glukolize hemoglobin
- Kan iire azotu ve serum kreatin diizeyi
- Tam kan saymmi ve sedimentasyon hizi
- Idrar tetkiki
- Akciger grafisi
- Kardiyak degerlendirme
- Serum lipidleri (Ateroskleroz agisindan 6nem arz eder)

- Serum 1trik asidi
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- Sedimentasyon, antintikleer antikor (ANA), antikardiyolipin, antitrombin-I1I,
kompleman C3, C4 ve CH50, protein-C, protein-S
-Tiroid fonksiyon testleri
- Elektrolitler
- Platelet sayim1 ve antikoagiilasyon profili
- Goriintiileme yontemleri (BT, diffiizyon-perfiizyon MRG, BT-anjiografi,
MRG-anjiografi, MRG-spektroskopi, konvansiyonel anjiografi
Bu goriintiilleme yontemleri inmenin iskemik veya hemorajik olarak ayirt
edilmesinde biliyiik 6nem tegkil etmektedir. Son 30 yilda gelisen goriintiileme
teknolojisi ile goriintileme yontemleri akut inmede sadece tani asamasinda
kalmamakta, yapilacak medikal ve girisimsel (endovaskiiler veya cerrahi)

miidahaleler ile klinik arastirmalar1 da yonlendirmektedir.

Bilgisayarh Tomografi(BT):

Akut inmede noérolojik problemin nedenini ayirt etmek i¢in BT goriintiileme
tekniginden yararlanilabilir. Iskemik inmeyi taklit edebilecek hipertansif kanama,
tiimdr, subdural hematom, mevcut kitle i¢cine kanama, vaskiiler malformasyon veya

vendz okliizyon BT ile degerlendirilebilinir (55).

MR-Diffiizyon Goriintiileme (DG):

Onemli  kullamm  alanlarindan  biri  serebral iskemi alanlarmmn
degerlendirilmesidir. Akut inmenin ilk birka¢ saatinde bile olusan degisiklikleri
gosterebilmektedir (55).

MR-Perfiizyon Goriintiileme (PG):

Enfarkt alan1 ¢evresinde metabolik olarak etkilenmis ancak reversibl hasari
gosteren noral dokuyu temsil eden penumbranin tespit edilmesi akut inme
goriintiilenmesinde en Onemli hedeflerden biridir. Bu potansiyel olarak
kurtarilabilecek dokunun belirlenmesi yapilacak tedaviyi planlamak agisindan énem
tasir. Difflizyon anormalligi gosteren alan g¢ogunlukla irreversibl hasar gosteren
dokuyu temsil eder. Perfiizyon anormalligi olan doku ise reversibl ve irreversibl

olarak etkilenmis dokuyu ayirt etmede yetersiz kalir. DG ve PG’nin birlikte
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degerlendirilmesi ile perflizyonu bozulmus ancak heniliz diffiizyonu bozulmamis

dokunun yani penumbranin tespiti miimkiin olur (55).

BT Anjiografi (BTA):

Biiyilk damarlarin servikal segmentleri, intrakraniyal Willis poligonunu
olusturan ana vaskiiler yapilart degerlendirmede kullanilir. Medikal ve cerrahi
endikasyonlarini belirleyen %70 ve iistii stenoz ile daha diisiikk diizeydeki stenozu
dogru ayirabilmek agisindan yapilan ¢alismalarda BTA’nin sensitivite ve spesifitesi
¢ogu calismada %100 civarindadir. Karotid USG’ye gore daha duyarli oldugunu 6ne
siiren c¢alismalar bile bildirilmistir. Karotid BTA sadece aterosklerotik damar
hastaliklar1 degil akut semptomla gelmis olan disseksiyon ve fibro muskiiler displazi

vakalarinda da tanisal bilgi vermektedir (55).

MRG-Anjiografi:

Akut inmede MRG incelemesinin onemli bir pargasidir. Kasiktan kataterle
girisim gerektirmeyen beyin damarlarinin goriintiilemesine yardimci olan yeni bir
tekniktir. Damarlardaki tikanikliklar, kollateral dolasim olarak adlandirilan alternatif
veya yan besleyici damarlar hakkinda bilgi sahibi olunmasina yardimci olan bir

tekniktir (55).

MRG-Spektroskopi:

Akut inmenin patofizyolojisinin anlasilmasinda kullanilabilecek potansiyel
bir inceleme yontemidir. MRS’de néron harabiyetinin bir gostergesi olan N-asetil
aspartat (NAA) disiikliigii ilk birkag saat iginde tespit edilebilir ki bu bulgu akut
inme i¢in en sabit bulgudur. NAA diisiikliigli inmenin subakut ve kronik donemlerde
de devam eder ve noron kaybini temsil eder. Diger bir major bulgu ise akut donemde
laktat yiiksekligidir ve iskemik dokunun anaerob metabolizmasini yansitmaktadir
(55).

Konvansiyonel Anjiografi:
Inmede akut donemde konvansiyonel anjiografi intraarteryel tromboliz

tedavisine aday olabilecek hastalarda acil sartlarda yapilmalidir. Uygun zaman iginde
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bagvuran hastalarda BT ve MRG bulgular1 géz Oniine alinarak bu hastalar secilir
(55).

Dupleks Ultrason:
Karotis arterleri daha belirgin olmak iizere, karotis ve vertebral arterlerdeki
ateroskleroza bagli stenozun tespitinde kullanilan noninvaziv bir tan1 yontemdir,

ayrica karotis disseksiyonlarini da gostermektedir (55).

2.8. iskemik inmede Transkranyal Doppler

Transkranyal Doppler (TKD) biiyiik intrakranyal arterlerin proksimal
bolimlerinden kan akim hizlarimi Glgmeye olanak saglayan non-invaziv bir
ultrasonografi yontemidir (56). 1982 yilina kadar sadece ekstrakranyal vaskiiler
yapilar Doppler teknigi ile incelenebilirken, bu tarihte Rune Aaslid, kafatasinin
kemik yapisini asmayi basararak intrakranyal vaskiiler yapilari inceleyebilmistir. Bu
yontemde 2 MHz’lik problarla gonderilen pulse dalgalar araciligiyla kranyumun
goreceli olarak daha ince kemik pencerelerinden istenilen derinlige ulasilabilir ve
bdylece secilen 6rnek damar pargasindaki kan akiminin karakteri incelenebilir (6).

TKD o6zellikle serebrovaskiiler hastaliklarin incelenmesinde kullanilir.
intrakranyal damarlardaki darhiklarin veya okliizyonlarin degerlendirilmesinde
referans yontem olarak konvansiyonel veya dijital substraksiyon anjiyografi (DSA)
kullanilir. TKD’nin kullaniminin baglica avantajlar1 yatak basinda uygulanabilmesi,
gerektiginde tekrar uygulanabilmesi veya monitorizasyona olanak vermesi, diger
tekniklere gore daha ucuz olmasi ve herhangi bir kontrast ajan gerektirmemesidir.
Ancak TKD uygulamasinin bazi dezavantajlari da vardir. Bunlarin baslicalari; sadece
biiyiik damarlarin proksimal bolimlerinden kan akim hizlarint 6lgebilmesi, distal
damarlar hakkinda sadece indirekt bulgularin elde edilebilmesi, yaklasik %5-10
vakada yeterli ultrason dalgasinin iletilebilecegi kemik pencere bulunamamasi ve
yontemin bagarisinin operatoriin deneyimlerine bagimli olmasidir (57).

Intrakranyal uygulama icin, genellikle 2 MHz’lik prob kullanilarak
gonderilen ultrasonik dalgalar, damar i¢inde ilerleyen kanin sekilli elemanlarindan
yanstyarak bilgisayar yardimi ile dalga ve spektral forma doniistiiriiliir. Bu sekilde

kanin damar icindeki akim hiz1 (V; cm/s cinsinden) ve akim yonii
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belirlenebilmektedir. Prob ile damar arasindaki ag¢inin 0 derece olmasi halinde
Olciilen degerler gergek degerleri yansitir. Ancak uygulamada bu sekilde bir aginin
elde edilmesi olduk¢a zordur. Bundan dolayi, dlgiilen kan akim hizi degerleri hemen
daima gercek degerlerden daha azdir. Spektral formda en iist noktalar maksimum
hiz1 (peak sistolik= Vmax), en alt noktalar minimum hizi (end diastolik= Vmin)
gostermektedir. Maksimum hiz genellikle damarin merkezindeki akim hizini,
minimum hiz ise damar duvarina yakin hizi yansitmaktadir (56).

TKD cihazlarinda otomatik olarak 6l¢iilen ortalama kan akim hizi (Vmean)
ise su sekilde hesaplanmaktadir. Vmean=(Vmax+2Vmin)/3. Ancak intrakranyal
damarlardaki kan akimi laminar akim oldugundan hemen daima Vmax ile Vmean
arasindaki iliski sabittir. Bu nedenle TKD Ol¢iimlerinde parametre olarak Vmax ve
Vmean degerlerinin her ikiside kullanilmaktadir. TKD ile elde edilen mutlak kan
akim hizlar1 (cm/s), 6l¢iilen damardaki mutlak kan akimina karsilik gelmemektedir
(ml/dak.). Damarin enine kesit yiizeyinin (cm?), damarin besledigi beyin dokusunun
miktarmnin, prob ile dlglilen damar arasindaki a¢inin bilinmesi gerekmektedir (56).

Asetozolamid ve nitrogliserin ile yapilan calismalarda, goreceli kan akim
hiz1 artiglart ile goreceli kan akim artislarinda anterior serebral arter (ASA), orta
serebral arter (OSA) ve posterior serebral arter (PSA) incelemelerinde belirgin
farkliliklar saptanmasima karsin, ekstrakranyal internal karotid arterde (IKA) bu
farklilik gosterilememistir. Buna neden, ekstrakranyal IKA’da damar c¢apinda
belirgin degisme olmamasi, ancak ASA, OSA ve PSA’da damar caplarinda
degismelerin olmasidir. Bundan dolayr ASA/IKA ve OSA/IKA kan akim hizlar
oranlarinin (spazm indeksi) degistigi, ASA/OSA kan akim hizi oranmin ise
degismedigi gosterilmistir (56).

Mutlak ve goreceli akim hizlart disinda baska pulsatilite indeksi (PI) ve
rezistans indeksi (RI) gibi parametrelerde kullanilmaktadir. Bu indeksler, prob ile
damar arasindaki acidan etkilenmemektedir. Pulsatilite indeksi (Pl=(Vmax-Vmin)/
Vmean), rezistans indeksi (RI=(Vmax-Vmin)/Vmax) seklinde hesaplanir.
Ekstrakranyal IKA’da darlik olmasi halinde PI diismektedir. Yine de damarlarin
dinamigindeki degisiklikler, kalp hizi, kan hacmi, kanin yogunlugu, damarlarin
kasilip genisleyebilirlikleri kan akiminin formunu etkiledikleri i¢in PI, damar

direncini gostermekte tek basina yetersiz kalmaktadir (56).
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TKD’ nin inmeli Hastalarda Kullanim:

TKD esas olarak serebrovaskiiler hastaliklarin degerlendirilmesinde
kullanilmaktadir. Bu teknik intrakranyal arterlerdeki darlik, tikaniklik, vazospazm ve
anterior, posterior kommunikan kollateral akimlarin degerlendirilmesine olanak

saglar. Baslica kullanim alanlar1 Tablo 1’ de 6zetlenmistir.

Tablo 1. Transkranyal Doppler’in klinik kullanim alanlar1

Endikasyon Sensitivite (%0) Spesifisite (%0) Kamt Diizeyi
Orak Hiicreli Anemi 86 91 Klas I

Sag Sol Sant 70-100 >95 Klas 11
Intrakranyal Stenoz 70-90 80-95 Klas II-I1I
Ekstrakranyal Stenoz 50-95 60-100 Klas II-1II
Vazospazm 40-100 70-100 Klas I-1I
Beyin Oliimii 91-100 97-100 Klas II

Intrakranyal aterosklerozis, inme ve gecici iskemik ataklarin yaklasik %10
nedenini olusturmaktadir. Intrakranyal aterosklerozis ve darliklarm saptanmasinda
kullanilacak en ideal teknigin dogru, giivenilir, ucuz, girisimsel olmayan ve giivenli
olmasi gerekmektedir. En sik kullanilan yontemler icerisinde manyetik rezonans
goriintiileme (MRG), beyin tomografisi (BT) ve serebral anjiografi yer almaktadir.
Bu yontemler ideal tarama testi i¢in gerekli olan sartlarin hepsini karsilamamaktadir.
Transkranyal dopler, intrakranyal darliklarin saptanmasinda kullanilabilmektedir.

TKD, biiyiik intrakranyal vaskiiler yapilarin proksimal bdliimlerindeki kan
akim yon ve hizini tespit etmekte kullanilan ultrason teknigidir. Ultrason dalgalarinin
gecebildigi gerekli pencere dogru tespit edildiginde ve dogru insonasyon agisi ile
inceleme yapildiginda; proksimal OSA, proksimal ASA, proksimal PSA, distal IKA,
oftalmik arter, intrakranyal ve ekstrakranyal vertebral arter, baziler arter, anterior
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kommunikan arter ve posterior kommunikan arter akim hiz ve yonleri hakkinda net
bilgi edinilebilmektedir (58).

Intraserebral okliizyonlarda altin standart olarak kullanilan DSA ile yapilan
karsilastirmali TKD ¢alismalarinin sonucunda, TKD’nin OSA, ASA, PSA, vertebral
arter ve baziler arterin %50’den fazla stenozlarinin tespitinde %100 sensitivite ve
spesifiteye; anterior kommunikan arterde kollateral akiminin tespitinde %100
sensitivite ve spesifiteye; posterior kommunikan arter kollateral akiminin tespitinde
%85 sensitivite ve %98 spesifiteye sahip oldugu gosterilmistir. Yine altin standart
olarak kullanilan DSA ile yapilan karsilastirmali TKD ¢aligmalarinin sonucunda
TKD’nin subaraknoid kanama sonrasi prognozun belirlenmesinde ve ge¢ donem
komplikasyon olmasi nedeniyle 6nemli olan ve bulunmasi durumunda mutlaka

tedavi gerektiren vazospazmin tespitinde kullanilmaktadir (57).

TKD ile ana serebrovaskiiler yapilarin akim hiz ve yonlerinin
incelenmesinden baska son donemde vazomotor reaktivitenin degerlendirilmesinde
de kullanilmaktadir. Son yillarda erken donem iskemik inmelerde trombolitik
tedavinin izlenmesinde seckin yontemdir. Hatta ultrason dalgalariin yiiksek
yogunlukta kullanilmasinin  trombolitik  etkisi ve OSA  okliizyonlarinda

kullanilabilirligi arastirilmaktadir (59).

Kemik penetrasyonu saglamak igin diisiik frekansli ultrason kullanilir.
Konvansiyonel olarak 2 MHz’lik problar 1982 yilinda gelistirilmistir. Kemik
pencereden ultrason dalgalarinin gecgebilmesi i¢in diisiik frekans kullanildiginda
goriintii kalitesinde belirgin diistikliik gozlenmektedir. Bu nedenledir ki TKD ile
konvansiyonel ultrasonografide oldugu gibi arteryel limen yapilarinin
degerlendirilmesi miimkiin olmamakta ve sadece akim hiz ve yoni
belirlenebilmektedir (58). Akim hiz ve yoniine gére dolayli olarak IKA stenozu ve
okliizyonu hakkinda da yorum yapilabilir. IKA” da %70’den fazla stenozu bulunan
hastalarda ipsilateral OSA akim hiz1 azalir, oftalmik arter tespit edilemeyebilir veya
akim yOnii ters doner, ipsilateral ASA’da akim yonii ters doner, kontrlateral ASA’da
kompansatuvar mekanizmanin devreye girmesi ile akim hizi artar (60).

TKD vyaparken cesitli kemik pencereler kullanilir. Kemik pencereler,
ultrasonografik sinyallerin belli derinlikte alinabildigi, kemik kalinliginin daha ince

oldugu alanlardir Bunlar transtemporal, transforaminal (suboksipital), transorbital ve
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submandibular pencerelerdir. OSA akiminin incelenmesi i¢in transtemporal kemik
pencere kullanilmaktadir. Temporal pencerede, genelde en uygun pozisyon
preaurikuler bolgedir. Bazi insanlarda kemik yapidaki diizensizlikler veya
kalinlagsmalar nedeniyle transtemporal olarak sinyal alinamayabilir. Altmis yas
altinda %5-15 oraninda, 70 yas iizerinde %25 oraninda, hiperostosis frontalis’te
sinyal alinamayabilir. Kadinlarda ve siyah 1rkta bu oranlar daha da yiiksektir.

intrakraniyal arterlerdeki kan akim hizlari onemli bulgular verebilir.
Genellikle, diisiik kan akim hizlarinda PI yiiksekligi gortliir. Yaygin kan akim hizi
diisiikligii hemodinamik yetersizligi gosterebilir; fokal kan akim hiz1 diisiikligi ise
fokal arter ektazisinde veya arteriovendz malformasyonu besleyen arterin
proksimalinde goriilebilir. Arterde stenoz varsa stenozun proksimalinde kan akim
hizi distik, PI yiiksek, stenoz segmentinde kan akim hizi artmis ve stenoz
segmentinin listiinde kan akim hiz1 ve PI’ler diisiik bulunur. Liimen daralmasi1 ancak
%50-60"1n tizerine ¢iktiginda kan akim hizi degisiklikleri TKD ile saptanabilir (61).
Yiizde 50’nin altindaki darliklar bu kriterler ile glivenli olarak tespit edilememektedir
ve kan akim hizlar1 ile anjiografide gosterilen darliklar arasinda gilivenli bir
korelasyon yoktur. Daha yiiksek diizeydeki darliklarda ise korelasyonlar daha
giivenilirdir.

Orta serebral arterde ortalama kan akim hizinin 100 cm/sn’nin iizerinde
olmasi herhangi bir derecedeki darlig: isaret edebilir. Ayrica kollaterallerin agilmasi
sonucu bir arterde okliizyon varken, diger arterde kan akim hizlarinin dengeleyici
olarak artt181 izlenebilir. Ornegin, OSA okliizyonunda ACoA acik ise, ACA’da kan
akim hiz1 artar ve Al segmentinde kan akim hizi tersine doner. Bununla birlikte, kan
akim hizlarinin farkli derinliklerde ve karsi taraftaki arter kan akim hizi ile birlikte
degerlendirilmesi énem tasimaktadir. Ornegin, her iki OSA arasinda kan akim hizi
farklilig1 30 cm/sn’den fazla ise, tek tarafli stenoz veya spazm s6z konusudur. Farkli
derinliklerde yapilan dlgtimlerde 20 cm/sn’den fazla kan akim hizi farkliligi elde
edilirse fokal stenoz disiiniilmelidir. Stenoz veya vazospazm arasindaki farki
degerlendirmek icin ayni arterden birka¢ giin ara ile iki kez kan akim hizi elde
edilirse, stenozda kan akim hizlarindaki artis aym kalirken, vazospazmda degisme

oldugu goriilecektir (61).
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TKD’ de akut beyin enfarkti ve tam tikaniklik Olgiitleri ise; sinyal
allmamamast (ayni pencereden diger damarlar gosterilebilmeli) ve kollateral kan
akiminin gosterilmesi seklinde 6zetlenebilir. Akut OSA alani enfarktlarinda yapilan
serebral anjiografilerde %76 oraninda OSA tikanikligi gosterilmistir. Anjiografi ile
kiyaslandiginda, TKD ile bu tikanikliklar %85-95 duyarlilik ve %90-95 &6zgiilliik ile
gosterilmistir.  Kontrastli transkranyal renkli dubleks ultrasonografi ile bu
tikanikliklar1 daha yiiksek oranda gostermek miimkiindiir.

TKD ve anjiografi arasindaki korelasyonlar merkezlere gore degismekle
beraber; %80-90 duyarlilik, %90-95 o6zgiillik 6n dolasim igin kabul edilen
degerlerdir. Buna karsin arka dolasim TKD ile ¢ok iyi degerlendirilememektedir.
Yine de %85 duyarlilik kabul edilebilir olarak saptanmaktadir. Arka dolasimda
teknik nedenler ve anatomik degiskenlikler bu sonuca yol agmaktadir (56).

IKA’daki darliklarin dogrudan TKD ile gosterilmesi ya da darlik derecesinin
hesaplanmas1 yaniltici sonuglar verebilir. Ancak distal IKA’daki darlik nedeniyle
proksimal OSA’ da dalga formunda degisiklikler ortaya c¢ikar. En 6nemli 6zellik
maksimum hiza ulagmadaki gecikmedir ki bu genellikle sistol doneminin ortasina ya
da sonuna karsilik gelir. Ayni zamanda darlik sonrasi kan akim hizinda azalma

gdzlenir (56). Intrakraniyal arterlerin kan akim hizlar1 tablo 2‘de gdsterilmistir.

Tablo 2. Transkranyal Doppler ile 6l¢iilen normal serebral kan akim hizi (cm/sn)

degerleri
Sistolik peak V Diyastolik end V V mean
Orta serebral arter 91+17 46+10 58+12
Anterior serebral arter 8620 4148 53+10
Posterior serebral arter 60+20 28+7.5 36x10
Vertebral arter/ Baziler arter 59+17 20+8 36+11

Akut inmede transkranyal dopler sonografi calismalar1 ayn1 zamanda
prognostik deger tasimaktadir. Biiyiik arter tikanikliklarinin TKD ile saptandigi

durumlarda iyilesme daha yavas olmaktadir. Akut iskemik inmelerde TKD ile
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intrakranyal bir darligin saptanmasi kotii prognostik igaret olarak degerlendirilmistir
(62). Benzer sekilde akut iskemik inmeli hastalarda ekstrakranyal Doppler ile birlikte
TKD yapildiginda, birden fazla arterde darlik veya okliizyon saptanmasinin 6 aylik

6liim ve inme rekiirrensi ile iligkili oldugu gésterilmistir (63, 64).

2.9. iskemik inmede Prognoz

Iskemik inmenin seyir ve prognozu ile ilgili literatiirlerde; iskemik inmenin
Amerika Birlesik Devletleri’nde 6liime yol agan nedenler arasinda iigiincii sirada
oldugu ve ilk 30 giin icindeki oOliim oranlarinin %15-33 arasinda degistigi
bildirilmektedir. Otuz giin i¢indeki 6liimlerin en sik goriildiigli donemler bimodal
dagilim gosterir; iskemik inmelerde 3-6 giin arasindaki 6liimlerin nedeni genellikle
transtentoryal herniasyondur. Serebral inmelerde 6liimiin ikinci sik goriildiigii donem
ikinci ve tiglincii haftadir, bu donemde sepsis emboli ve pnomoni gibi yataga bagimli
olmanin neden oldugu komplikasyonlara bagli 6liim olur (65).

Batidaki epidemiyolojik caligsmalarda son 25 yilda inmeye bagli mortalitede
%7’lik diisiis saptanmustir. Bu diislis 6zellikle ilk otuz giin icindeki O6liimlerin
oraninda belirgindir (66,67). Ulkeler arasinda 6liim oranlarmin biiyiik farkliliklar
gosterdigini Diinya Saglik Orgiitii’niin (WHO) “Monitoring of Cardiovascular
Disease (MONICA)” projesi gostermistir. Inmeyi takiben ilk 28 giin icersindeki
Olim oranlart Kuzey Avrupa iilkelerinde %15, Dogu Avrupa iilkelerinde %50
civarindadir. Ozellikle Isveg’te 6liim oran1 akut donemde en diisiik diizeydedir.
Ancak hangi iilkede akut inmeye en iyi yaklagimin oldugunu sdylemek oldukca
zordur (68).

Erken donemde biling bozuklugu, iiriner inkontinans, bacak gli¢siizliigliniin
olmasi ve ileri yas mortaliteyi arttirmaktadir. Bilinci agik olan olgularin ilk 30 giin
icinde %96’smin yasadigi, buna karsilik komatdz olan olgularin ancak %30’dan
azmin yasadigi bildirilmistir (69). Uzun donemde mortaliteyi etkileyen faktorler ise
hastaneden ciktiktan sonraki aktivite diizeyi, ileri yas, cinsiyet, kalp hastaligi ve
hipertansiyonun varligidir (70).

Inmelerin yol agtif1 dizabilite diizeyinin belirlenmesi, rehabilitasyon
programinin se¢imini saglar ve prognoz hakkinda bilgi verir. Klinik inme ¢alismalar

veya kayitlarinda ndrolojik islevsel bozukluklar i¢in norolojik skorlamalar yapilir.
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Akut inmeli bir hastada sistemik ve ayrintili bir norolojik muayene en ideal
yaklagimdir. Beyin sap1 ve serebellar infarktli olgularin uzun dénem prognozu,
hemisferik infarktli olgularin prognozundan daha iyi bulunmustur. Bunun nedeni
hemisferik infarktli olgularda, motor fonksiyon bozuklugunun yani sira duyu ve
kognitif fonksiyonlarin da bozulmasidir (70).

Hastaneden ¢iktiktan sonra bes yillik izlemlerde, fonksiyonel agidan
bagimsiz olan olgularin orant %70 olarak bildirilmistir. Bes yillik izlemler
sonucunda karotis alani iskemisi olan olgularin %40°1, vertebrobaziler iskemisi olan
olgularin ise %50’sinin yagamlarini bagimsiz olarak siirdiirebildikleri goriilmiistiir
(70).

Iskemik inme prognozunun degerlendirilmesinde transkraniyal Doppler
sonografi ¢aligmalar1 da deger tagimaktadir. Biiyiik arter tikanikliklarinin TKD ile
saptandigi durumlarda iyilesme daha yavas olmaktadir. Buna karsin normal sonuglar
erken iyilesmeyi gosterebilmektedir (56). Transkraniyal Doppler ile orta serebral
arterde (OSA) okliizyon saptanmasinin k&tii sonug acisindan iyi bir prediktor oldugu

gosterilmistir (7).
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3. GEREC VE YONTEM

Calismaya prospektif olarak, Aralik 2009- Agustos 2010 tarihleri arasinda
Eskisehir Osmangazi Universitesi Tip Fakiiltesi Acil servisi ve Noroloji Klinigi’ne
semptom baslangicindan sonra ilk 12 saat i¢inde bagvuran orta serebral arter alaninda
olusan akut iskemik inme tanisi ile yatirilarak takip edilen hastalar alindi. Hastalarin
inme tanilar1 Diinya Saglik Orgiitii 6lgiitlerine gore kondu (71). Inme, vaskiiler
nedenler diginda goriiniir bir neden olmaksizin 24 saatten uzun siiren veya Sliimle
sonlanabilen fokal serebral fonksiyon kaybina ait belirti ve bulgular olarak
tanimlandi. Calismaya 100 hasta alindi. Calisma oOlgiitlerine uyan 62 hastanin
analizleri yapildi. Kriterlere uymayan 38 hasta ¢aligmaya dahil edilmedi.

Calisma icin Eskisehir Klinik Arastirmalar Etik Kurulundan 16/12/2009
tarihli 2009/29 sayili yazi ile onay alind1 .

Cahsmaya dahil edilme odlgiitleri
1) 18 yasindan biiyiik olmak
2) Klinik ve beyin tomografisi ile orta serebral arter alaninda akut iskemik inme
oldugunu gostermek
3) Norolojik belirti ve bulgularin en az 30 dakika siirmesi
4) NIHSS degerinin 1’den biiyiik olmasi

5) Transkranyal Doppler ultrasonografinin ilk 12 saat iginde yapilmis olmasi

Calismadan dislama olciitleri
1) Degerlendirmeyi etkileyecek derecede 6nceden norolojik sekeli olan hastalar
2) Doppler incelemesini etkileyen yetersiz temporal kemik pencerenin olmasi
3) Doppler incelemesinin gecikmesi
Hastanemiz acil servisine ve noroloji klinigine semptom baslangicindan sonra

ilk 12 saat i¢inde bagvuran klinik ve beyin tomografisi ile orta serebral arter alaninda
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akut iskemik inme tanisi alan hastalara acil serviste veya noroloji kliniginde ilk 12
saat icinde yatak basi portabl TKD yapildi. Hastalardan veya yakinlarindan detayl
anamnez alind1 ve iskemik inme acisindan risk faktorleri sorgulandi. Yaslari,
cinsiyetleri, meslekleri, inmenin baslangic sekli ve zamani, Ozge¢cmislerinde
gecirilmis inme, gegirilmis gegici iskemik atak, hipertansiyon, diyabet,
hiperlipidemi, atriyal fibrilasyon, kalp kapak hastaligi, koroner arter hastaligi,
polisitemi, obezite, horlama, sigara ve alkol kullanma aliskanligi, madde aliskanligi,
hematolojik hastaliklar, oral kontraseptif kullanimi, travma Oykiisii olup olmadigi,
daha once kullandigr ilaglar ve soy gecmisi detayli olarak sorgulandi.

Daha once antihipertansif ilag kullanan hastalar hipertansif olarak kabul
edildi. Daha once antidiyabetik ila¢ veya insiilin kullanan hastalar diyabetik kabul
edildi. Oykiilerinde antihiperlipidemik ilag kullanimi olan veya kan kolesterol diizeyi
100 mg/dl’den fazla olan hastalar da hiperlipidemik olarak degerlendirildi. iskemik
kalp hastalig1 tanis1 i¢in hastalarin 6zge¢mislerinde anjina pektoris, myokard
infarktiisii veya koroner by-pass Oykiisii bulunmasi, yapilan elektrokardiyografik
(EKG) incelemelerinde iskemik degisiklikler saptanmasi ve tibbi kayitlarinda
koroner anjiografi, ekokardiyografi veya miyokard perfiizyon sintigrafisi ile kardiyak
iskemi saptanmis olmas 6l¢iitleri kullanilda.

Hastalara, hastaneye ilk basvurularinda 12 saat i¢inde, hastaneden taburcu
olmadan ve taburcu olduktan yaklasik 3 ay sonra kontrol TKD’leri ve nérolojik
muayeneleri yapildi. TKD inceleme igin hasta supin pozisyonda iken her iKi
temporal pencereden (sag ve sol taraf) 2 MHZ’ lik prob ile OSA M1 dali kan akimi
40-60 mm derinlikler arasinda tespit edildi. Her iki OSA M1 dali sistolik ve
diyastolik degeri ve ortalama akim hiz1 6l¢iildii (Sekil 1). Her iki taraftaki pulsatilite
indeksi, PI: (sistolik hiz-diyastolik hiz)/ortalama hiz formiiliine goére hesaplandi.
Hastalarin ilk bagvuruda, taburcu olurken ve 3 ay sonraki kontrollerinde detayl
norolojik muayene yapilarak Glasgow koma skalasi (GKS) (tablo 3), National
Institue of Stroke Scale (NIHSS) (tablo 4) ve modifiye Rankin skoru (mRS) (tablo
5) belirlendi. Yapilabilen hastalara kontrol amagl bilgisayarlt beyin tomografisi
(BBT) veya beyin MR’1 ¢ekildi. Hastalara, hastaneye yattiktan sonra verilen medikal

tedaviler (antiddem, antiagregan, antikoagiilan, antihipertansif) not edildi.
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A) 7 ; 8)

Sekil 1. Orta serebral arterin incelenebilmesi i¢in kullanilan temporal

kemik pencere

Hastalara ayrica karotis Doppler ultrason yapildi. Inceleme, hastalar supin
pozisyonda iken 7.5 MHz’ lik prob ile sirasiyla B, C ve D-modda yapildi. Karotis
sistemi bilateral bifurkasyon ve Internal Karotis Arter (IKA) seviyesinde transvers
ve longitudinal diizlemde (antero-oblik, lateral ve postero-oblik) incelendi. B-modda
anatomik yerlesim tespit edildikten sonra bifurkasyon, IKA ve eksternal karotid arter
(EKA) net olarak ayr1 ayr1 goriintiilendi. Liimenin yapisi, intimada kalinlagsma, plak
varligi ve limende yaptig1 ¢ap daralmasi arastirildi. C-mod incelemede her {i¢ arterde
iki tarafli olarak akim yonii ve akim paterni tespit edildi.

TOAST siniflama 6lgiitlerine gore tiim hastalarin iskemik inme subtipleri

belirlendi. Buna gore hastalar asagidaki gibi 5 gruba ayrildi.

1. Biiyiik damar hastalig1 (tromboz veya emboli)
2. Kardiyoembolizm



3. Kii¢lik damar hastalig1 (lakiin)
4. Belirlenebilen diger etyolojiler

5. Etyolojisi belirlenemeyen inme
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Veriler SPSS 11.5 istatistik programu ile degerlendirildi. Risk faktorlerinin

hastaligin gidisi lizerine etkisi i¢in lineer regresyon analizi, PI’nin hastalifin farkli

evrelerindeki skalalar tizerine etkisini ortaya koymak i¢in Pearson korelasyonu

kullanild1 ve istatistiksel anlamlilik i¢in p<0,05 kabul edildi.

Tim hastalarin kendilerinden veya yakinlarindan "Bilgilendirilmis Olur

Formu" alind.

Tablo 3. Glasgow Koma Skalasi

Goz acma Skor
Yok 1 puan
Agrili uyaranlara yanit var 2 puan
Sesli uyaranlara yanit var 3 puan
Spontan agik 4 puan
Motor yanit

Yok 1 puan
Agrili uyarana kolda ekstansor yanit 2 puan
Agrili uyarana kolda fleksor yanit 3 puan
Agril1 uyarana kolu ¢ekerek yanit 4 puan
Agrili uyarani elle uzaklastirma cabasi 5 puan
Verbal emirleri yerine getirme 6 puan
Verbal yanit

Yok 1 puan
Anlamsiz sesler ¢ikarma 2 puan
Uygunsuz verbal yanit 3 puan
Konfiizyonel verbal yanit 4 puan

Normal

5 puan




Tablo 4. NIHSS skoru
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1a. Bilin¢ durumu:

0: Uyanik

1: Hafif uyarana hemen cevap var.

2: Israrli veya giiclii veya agrili uyarana cevap
var.

3: Cevapsiz veya sadece refleks cevap var.
1b. Sorular (Kag yagindasiniz? Hangi
aydayiz?)

0: Iki soruya dogru cevap

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

2: iki soruya yanlis cevap (veya afazi, veya
koma)

1c. Emirler (Gozlerini a¢ kapa, Saglam eli a¢
kapa)

0: Ikisini de yapiyor.

1: Birisini yapiyor.

2: Higbirini yapamiyor.

2. Bakisg

0: Normal

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

: Gozlerde forse deviasyon, total parezi

. Gorme alam

: Kayip yok

. Parsiyel hemianopsi.

: Komplet hemianopsi

: Bilateral hemianopsi veya korliik.

. Fasyal Paralizi

- Yok

: Hafif paralizi, nazolabial oluk silik, fasyal
asimetri

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

3: Yiiziin {ist veya altinda tek veya cift tarafli
tam paralizi, koma

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

0: Normal

1: Tutuyor ama yataga carpmadi.

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

3: Minimal hareket var (tam kaldiramadi).

4: Hig hareket yok.

x: Amputasyon veya diger nedenlerle
degerlendirilemedi.

5b. Motor kol sag

0: Normal

1: Tutuyor ama yataga ¢arpmadi.

2: Yercekimine direnemedi (Tam kaldirabildi

[\
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6a. Motor bacak sol

0: Normal

1: Tutuyor ama yataga carpmadi.

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

3: Minimal hareket var (tam kaldiramad).

4: Hig hareket yok.

x: Amputasyon veya diger nedenlerle
degerlendirilemedi.

6b. Motor bacak sag

0: Normal

1: Tutuyor ama yataga carpmadi.

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

3: Minimal hareket var (tam kaldiramadi).

4: Hig hareket yok.

x: Amputasyon veya diger nedenlerle
degerlendirilemedi.

7. Ataksi

0: Yok (afazik veya hemiplejik)

1: Tek ekstremitede var.

2: Ust ekstremitede var.

x: Amputasyon veya diger nedenlerle
degerlendirilemedi.

8. Duyu

0: Normal

1: Hafif/orta tek tarafli kayip (Dokunuldugunu
hisseder) veya afazik/uyaniklik bozuklugu

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

9. Konusma

0: Normal

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

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

3: Sozel ifade veya anlama yok veya komada.

10. Dizartri

0: Yok

1: Hafif-orta siddette (Ama anlagilabiliyor)

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

11. ihmal

0: Normal veya degerlendirilemedi (Gorme kaybi)
1: Es zamanli iki uyar1y1 bir modalitede sondiiriiyor
(takdil veya vizuel).

2: Birden fazla modalitede ihmal
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veya tutabilse de yataga carpti)

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

x: Amputasyon veya diger nedenlerle
degerlendirilemedi.

Tablo 5. Modifiye Rankin Skalasi

Skor Fonksiyonel tanimlama
0 Hig¢bir semptom yok
1 Semptomlara ragmen anlamh 6ziirliliik yok; tim rutin islerini ve

aktivitelerini yapabilir
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2 Hafif oziirliiliikk; daha 6nceden yaptigi aktivitelerin hepsini yapamaz,

fakat kendi 6zel iglerini basarabilir

3 Orta oziirliiliik; biraz yardima gereksinim duyar fakat yardimsiz da
yiirliyebilir
4 Orta-agir oziirliiliik; yardimsiz yiiriiyemez ve yardimsiz kendi 6zel

ihtiyaglarini kargilayamaz

5 Agir oziirliiliik; yatalak, inkontinans1 var ve kalic1 hemsirelik bakimina
gereksinim duyar

6 Oliim

4. BULGULAR

Bu caligmaya, akut iskemik inme ge¢iren 100 hasta alindi. Kriterlere
uymayan; orta serebral arter akim hizi parametrelerinde degisiklige neden olan ileri
karotis darlig1 olan 7 hasta, TKD yapilirken temporal penceresi uygun olmayan ve

orta serebral arteri tespit edilemeyen 18 hasta, hasta prognozunu etkilemesi nedeniyle
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akut donemde trombolitik tedavi uygulamasi yapilan 10 hasta, kronik donemde
kontrolleri yapilamayan 3 hasta olmak iizere toplam 38 hasta digland1 ve geriye kalan
62 hastanin verileri analiz edildi.

Hastalarin %29°u (18 hasta) kadin, %71°1 (44 hasta) erkekti. Tiim hastalarin
yas ortalamasi 65.6+£10.7 (min.:32, max.:85) olarak bulundu. Calisma sirasinda 11
(%17.7) hasta ex oldu, geriye kalan 51 hastanin 3 aylik kontrolleri tamamlanabildi.

Hastalarin cinse gore dagilimlar1 Tablo 6 da gésterilmistir.

Tablo 6. Hasta sayilar1 ve yiizdeleri

Hasta n %
Erkek 44 71
Kadin 18 29
Toplam 62 100

Hastalarin iskemik inme icin risk faktorlerine bakildiginda en sik saptanan
risk faktorleri hiperlipidemi (%96.8) ve hipertansiyon (%75.8) idi. Hastalarin

iskemik inme igin risk faktorleri ve dagilimi Tablo 7’ de goriilmektedir.

Tablo 7. Calismaya alinan hastalarin risk faktorleri ve dagilimi

Risk Faktorii Hasta Sayisi
n (%)
Hiperlipidemi 60 (%96.8)
Hipertansiyon 47 (%75.8)

Horlama 44 (%71)
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Obezite 43 (%69.4)
Sigara 38 (%61.3)
Koroner Arter Hastaligi 21 (%33.9)
Atriyal Fibrilasyon 17 (%27.4)
Diyabet 16 (%25.8)
Gegirilmis inme 13 (%21)

Alkol 11 (%17.7)
Gegici Iskemik Atak 5 (%8.1)
Kalp Kapak Hastalig 4 (%6.5)

Polisitemi 1 (%1.6)

Hastalarin iskemik inme alttipleri TOAST siniflamasina gore yapildiginda
%37.1 biiyik damar hastaligi, %35.5 kiigiik damar hastaligt ve %?27.4
kardiyoembolizm tespit edildi. Hastalarin TOAST smiflamasi Tablo 8’de

goriilmektedir.

Tablo 8 . TOAST iskemik inme alt tiplerinin hasta dagilimi

Subtip n %

Biiyiik Damar Hastaligi 23 37.1
Kiigiik Damar Hastalig1 22 35.5
Kardiyoembolizm 17 27.4
Toplam 62 100

Hastalarin, akut donemde TKD’leri ortalama 6.2+2.9 saatte (min:0.5 saat,
max:12 saat) yapildi. Hastalarin hastanede ortalama kalis siireleri ise 8.6+6.8 giin idi.
Hastalara taburcu olduktan sonra kronik donemde kontrol norolojik muayeneleri ve
TKD’leri ortalama 100.9+£14.2 giinde (min:66 giin, max:144 giin) yapildi. Ex olan
hastalara bakildiginda, en erken 2.gilin en ge¢ 46.giinde (ort.:15.2+15.9) ex olduklari
goriildii. Hastalarin akut donemde TKD yapilma siireleri, hastanede kalis siireleri, ex

stireleri ve kontrol siireleri Tablo 9’da goriilmektedir.
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Tablo 9. Hastalarin akut donemde TKD yapilma siireleri, hastanede kalig siireleri, ex

stireleri ve kontrol siireleri

N Minimum Maksimum Ortalama Std. Sapma

Geliste TKD Siiresi 62 ,50 12 6,2 2,9
Hastanede Kahs Siiresi 62 2 46 8,6 6,8
Ex Siiresi 11 2 46 15,3 15,9
Kontrol Siiresi 51 66 144 100,9 14,2

Hastalara hastaneye ilk basvurularinda akut donemde yapilan detayli
ndrolojik muayene sonucunda, gelis GKS’leri ortalama 13.2+2.3 ve gelis NIHSS
skorlar1 ortalama 12.1+6.4 idi. Hastalarin taburculuklarinda yapilan ndrolojik
muayenelerinde ise ortalama NIHSS degerleri 11.149.3, ortalama mRS’leri ise
3.1£1.8 idi. Kronik donemde yapilan kontrollerindeki nérolojik muayenelerinde de
ortalama NIHSS degerleri 9.1+10.9 ve ortalama mRS’leri ise 2.4£2.1 bulundu.
Hastalarin akut, subakut ve kronik donemdeki NIHSS, mRS ve GKS degerleri Tablo

10’ da verilmistir.

Tablo 10. Hastalarin akut, subakut ve kronik donemdeki NIHSS, mRS ve GKS

degerleri
Minimum Maksimum Ortalama Std. Sapma
Gelis GKS 8 15 13,2 2,4
Gelis NIHSS 1 25 12,2 6,4

Cikis mRS 0 6 3,1 1,9
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Cikis NIHSS 0 31 11,2 9,3
Kontrol mRS 0 6 2,5 2,2
Kontrol NIHSS 0 31 9,1 10,9

Hastalarin akut donemde yapilan TKD’ de Orta Serebral Arter kan akim hizi
parametrelerine bakildiginda; lezyonun karsi tarafinda Olgiilen ortalama kan akim
hiz1 47.7+£17.5 cm/s ve pulsatilite indeksi 1.24+0.3 iken lezyon tarafinda Olgiilen
ortalama kan akim hizi 35.4+17.9 cm/s ve pulsatilite indeksi 1.4+0.4 idi. Akut
donemde yapilan TKD’ de OSA kan akim hizi parametreleri ayrintili olarak Tablo
11°de verilmistir.

Hastalara akut donemde yapilan TKD’de, lezyon tarafinda oOlgiilen
pulsatilite indeksi (1.4+0.4) ile gelis GKS (13.2+2.3) ile anlaml1 negatif; gelis NIHSS
(12.1£6.4), ¢cikis mRS (3.1%1.8) ve ¢ikis NIHSS (11.149.3) arasinda anlamli pozitif
korelasyon saptandi (p<0.01). Yine akut donemde lezyon tarafinda olgiilen PI ile 3
ay sonraki kronik donemde kontrolde dlgiilen kontrol mRS (2.4+2.1) ve kontrol

NIHSS (9.1£10.9) degerleri arasinda anlamli pozitif korelasyon saptandi (p<0.01).

Tablo 11. Akut donemdeki OSA kan akim hizi parametreleri

Minimum Maksimum Ortalama Std. Sapma

Lezyonun karsi tarafi

Ortalama Kan Akim Hizi (cm/s) 14,4 104 47,8 17,6
Sistolik Hiz 32 150 82,2 27,7
Diastolik Hiz 6 62 26,4 12,1

Pulsatilite indeksi 0,7 2,1 1,2 0,3




Lezyon tarafi
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Ortalama Kan Akim Hiz1 (cm/s)
Sistolik Hiz
Diastolik Hiz

Pulsatilite indeksi

2 78,3 354
7 125 63,6
1 48 18,3
0,9 3 1,4

17,9
28,4
10,3
0,5

Akut donemde lezyon tarafinda Ol¢iilen ortalama hiz (35.4+17.9 cm/s) ile

gelis GKS ve gelis NIHSS degerleri arasinda anlamli pozitif korelasyon saptandi

(sirastyla p<0.05) ve (p<0.01). Akut déonemde lezyon tarafinda Glgiilen diyastolik hiz

(8.2£10.3 cm/s) ile gelis GKS ve gelis NIHSS degerleri arasinda anlamli pozitif

korelasyon saptandi (p<0.01). Ayrica yine akut donemde lezyon tarafinda olgiilen

diyastolik hiz ile kronik donemde o6lgiilen kontrol mRS ve kontrol NIHSS degerleri

arasinda anlamli pozitif korelasyon saptandi (p<0.05). Akut donemde yapilan OSA

kan akim hizi parametreleri ile akut, subakut ve kronik donemde olgiilen GKS,

NIHSS ve mRS degerleri arasindaki korelasyonlar Tablo 12 ve Tablo 13’ de ayrintili

olarak verilmistir.

Tablo 12. Klinik 6lgiitler ile lezyon tarafindaki kan akim hizi parametrelerinin

korelasyonlari
LEZYON TARAFI
Giris ortalama  Sistolik  Diyastolik  Pulsatilite
hiz hiz hiz indeksi
. Pearson
GELIS GKS _ 295(*) 245 327(%%)  -397(*%)
Correlation
Sig. (2-tailed) 020 054 ,009 ,001
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N 62 62 62 62
. Pearson
GELIS NIHSS ) -,326(**) -,228 -,404(**) ,544(**)
Correlation
Sig. (2-tailed) ,010 ,075 ,001 ,000
N 62 62 62 62
Pearson
CIKIS MRANKIN ) -,264(*) -,200 -,328(**) 422(*%)
Correlation
Sig. (2-tailed) ,038 119 ,009 ,001
N 62 62 62 62
Pearson
CIKIS NIHSS . -,254(*) -,194 -,316(*) ,404(**)
Correlation
Sig. (2-tailed) ,046 131 ,012 ,001
N 62 62 62 62
KONTROL Pearson
) -,193 -,132 -,283(*%) ,365(**)
MRANKIN Correlation
Sig. (2-tailed) ,133 ,306 ,026 ,004
N 62 62 62 62
Pearson
KONTROL NIHSS . -,202 -,149 -,279(%) ,345(**)
Correlation
Sig. (2-tailed) 115 ,246 ,028 ,006
N 62 62 62 62

** Correlation is significant at the 0.01 level (2-tailed).

* Correlation is significant at the 0.05 level (2-tailed).

Tablo 13. Klinik dlgiitler ile lezyonun kars: tarafindaki kan akim hizi parametrelerinin

korelasyonlari
LEZYONUN KARSI TARAFI
Giris ortalama  Sistolik  Diyastolik Pulsatilite
hiz hiz hiz indeksi
. Pearson
GELIS GKS ) -,023 -,069 -,033 -,080
Correlation
Sig. (2-tailed) 860 596 802 534
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N 62 62 62 62
. Pearson
GELIS NIHSS ) -,008 ,051 -,021 ,168
Correlation
Sig. (2-tailed) ,953 ,694 ,872 ,192
N 62 62 62 62
CIKIS Pearson
. -,049 ,021 -,072 210
MRANKIN Correlation
Sig. (2-tailed) ,706 ,870 ,581 ,101
N 62 62 62 62
Pearson
CIKIS NIHSS . -,001 ,077 -,015 ,203
Correlation
Sig. (2-tailed) ,997 ,553 ,907 ,114
N 62 62 62 62
KONTROL Pearson
-,021 ,026 -,032 ,175
MRANKIN Correlation
Sig. (2-tailed) 871 ,840 ,806 173
N 62 62 62 62
KONTROL Pearson
. -,039 ,034 -,050 223
NIHSS Correlation
Sig. (2-tailed) 7162 ,794 ,697 ,082
N 62 62 62 62

** Correlation is significant at the 0.01 level (2-tailed).

* Correlation is significant at the 0.05 level (2-tailed).

Hastalara akut donemde yapilan TKD’de, lezyon tarafinda 6lgiilen PI’leri

yiiksek olan hastalarin gelis GKS’lerinin diisiik oldugu goriildi. Gelis GKS ve Pl

arasindaki iliski Sekil 2° de gosterilmistir.



47

Akut donemde olgiilen degerler

16

=

Glasgow koma skalasi

8 - o oo
6
I 1,0 1,5 2,0 2,5 30 3.5

Lezyon tarafinda PI

Sekil 2. Akut donemde gelis GKS ile lezyon tarafinda 6l¢iilen
PI arasindaki anlamli negatif iligki goriilmektedir

(Pearson korelasyonu 397, p=0.01)

Hastalara akut donemde yapilan TKD’ de, lezyon tarafindaki PI yiiksek olan
hastalarin gelis NIHSS skorlarmin da yiiksek oldugu tespit edildi. Gelis NIHSS skoru
ile Pl arasindaki iligki Sekil 3’de gosterilmistir.
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Akut donemde olgiilen degerler

30

NIHSS

Lezyon tarafinda PI

Sekil 3. Akut dénemde, gelis NIHSS ile lezyon tarafinda 6l¢iilen
PI arasindaki anlamli pozitif iliski goriilmektedir

(Pearson korelasyonu 544, p=0.01)

Hastalara subakut donemde yapilan degerlendirmede, akut donemde lezyon
tarafinda Olglilen PI yiiksek olan hastalarin subakut donemde mRANKIN skoru
degerleri de yiiksek tespit edildi.Subakut donem mRANKIN skoru ile akut donem PI
arasindaki iligki Sekil 4* de goriilmektedir.
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Subakut dénemde dlciilen degerler

mRANKIN
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Lezyon tarafinda PI

Sekil 4. Subakut donemde mRANKIN skoru ile lezyon tarafinda
Olciilen PI arasindaki anlamli pozitif iliski goriilmektedir

(Pearson korelasyonu 422, p=0.01)

Subakut dénemde yapilan degerlendirmede, akut donemde lezyon tarafinda
oOl¢iilen PI yiiksek olan hastalarin subakut donem NIHSS skorlar1 da ytiksek saptandi.
NIHSS skoru ile PI arasindaki iligski Sekil 5° de gosterilmistir.



Subakut donemde dlgiilen degerler

30. om =] o oo o

204

NIHSS

10 4

04

-10

Lezyon tarafinda PI

Sekil 5. Subakut donemde NIHSS skoru ile lezyon tarafinda
Olciilen PI arasindaki anlamli pozitif iliski goriilmektedir

(Pearson korelasyonu 404, p=0.01)
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Hastalara kronik donemde yapilan degerlendirmede, akut donemde lezyon

tarafinda Olciilen PI yiiksek olan hastalarin  kronik donem mRANKIN skorlart da

yiiksek olarak saptandi.Akut dénem Pl ile kronik donem mMRANKIN skoru

arasindaki iligki Sekil 6” da gosterilmistir.
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Kronik donemde olgiilen degerler

mRANKIN
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Sekil 6. Kronik donemde mRANKIN skoru ile lezyon tarafinda
Olciilen PI arasindaki anlamli pozitif iliski goriilmektedir

(Pearson korelasyonu 365, p=0.01)

Hastalarin kronik donemde yapilan norolojik muayenelerinde, akut donemde
lezyon tarafinda olgiilen PI yiiksek olan hastalarin kronik dénem NIHSS skorlar1 da
yiiksek saptandi. Kronik donem NIHSS skoru ve akut donem PI arasindaki iliski
Sekil 7°de gosterilmistir.
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Kronik donemde dlgiilen degerler
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Sekil 7. Kronik donemde NIHSS skoru ile lezyon tarafinda
oOlgtilen PI arasindaki anlamli pozitif iligki goriilmektedir

(Pearson korelasyonu 345, p=0.01)

Caligmaya alinan 62 hastanin 51° ine (%82.2) antiagregan tedavi (ASA
%40.3 veya Klopidogrel %41.9) baslandi. Onbir (%17.7) hastaya antikoagiilan
tedavi (Varfarin) verildi. Hastalara verilen medikasyonlarin dagilimi Tablo 14’de

verilmistir.



Tablo 14. Calismaya Katilan Hastalara Verilen Medikasyonlar
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Verilen Medikasyon n %

ASA 25 40.3

Klopidogrel 26 41.9

Varfarin 11 17.7

Toplam 62 100
5. TARTISMA

Beyin damar hastaligi (BDH), tiptaki tiim gelismelere ragmen halen en

onemli saglik sorunlarindan biri durumundadir. Bu nedenle BDH’nin 6nlenmesi

toplum saglig1 agisindan 6nemlidir. Bu noktada BDH’den sonra prognozu etkileyen
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faktorlerin belirlenmesi 6nem kazanmaktadir. Bu amagla yiiriitiilmiis mevcut
literatiirde bir¢cok c¢alisma bulunmaktadir. Farklt calismalarda ileri yas, kadin
cinsiyet, hipertansiyon ve kalp yetmezligi varligi, gibi degisik faktorler iskemik inme
sonras1 mortalite, rekiirrens ile iliskili bulunmustur. Iskemi hacmi, ileri yas, inme alt
grup, inmeden sonra demans gelismesi, yiiksek dizabilite skorlar1 kotii prognostik
faktorler olarak goze ¢arpmaktadir (72).

TKD, intrakranyal damarlardaki kan akiminin dolayli olarak incelenmesi
amaci ile uygulamaya konulan, girisimsel olmayan, tekrarlanabilir, yatak basi
uygulanabilir bir tan1 yontemidir. TKD, esas olarak serebrovaskiiler hastaliklarin
degerlendirilmesinde kullanilmaktadir. Bu teknik intrakraniyal arterlerdeki darlik,
tikaniklik, vazospazm ve anterior, posterior kommunikan kollateral akimlarin
degerlendirilmesine olanak saglar (56).

Akut OSA sulama alanindaki infarktlarda, DSA ile ilk 6 saatte %76
oraninda arterde okliizyon saptanmustir (73). TKD ile bu anjiyografik okliizyonlar
yaklasik olarak %90’lik bir spesifisite, sensitivite, pozitif ve negatif prediktif deger
oranlar1 ile belirlemek miimkiindiir (74). Daha onceki ¢alismalarda akut iskemik
inmelerde TKD ile intrakraniyal bir darligin saptanmasi kotii prognostik isaret olarak
degerlendirilmistir (62).

Bizim bu ¢alismay1 yapmaktaki amacimiz; basit, ucuz, girisimsel olmayan,
tekrarlanabilen, yatak basi uygulanabilen bir tetkik olan TKD ile 6lgiilebilen, orta
serebral arter alaninda akut iskemisi olan hastalarda OSA kan akim parametrelerinin,
akut, subakut ve kronik donemdeki prognoz ile iliskili olup olmadigini arastirmakti.

Biz bu c¢alismada prospektif olarak, Aralik 2009 - Agustos 2010 tarihleri
arasinda Eskisehir Osmangazi Universitesi Tip Fakiiltesi Néroloji ve Acil
kliniklerine semptom baslangicindan sonraki ilk 12 saat i¢inde basvuran orta serebral
arter alaninda olusan akut iskemik inme tanisi alan hastalar1 inceledik. Calisma
Olciitlerine uyan hastalara akut, subakut ve kronik donemde TKD yaptik. Ayni
zamanda hastalara akut, subakut ve kronik donemde detayli norolojik muayene
yaparak hastalarin GKS, NIHSS ve mRS degerlerini belirledik. Kriterlere uyan 62
hastanin analizlerini yaptik.

Akut donemde, hastalara ortalama 6.2 saatte TKD yapildi. Hastalarin
ortalama gelis GKS degerleri 13.2 (min:8, max:15) ve ortalama gelis NIHSS



55

degerleri 12.2 (min:1, max:25) idi. Akut donemde lezyon tarafinda Ol¢iilen ortalama
kan akim hizi 35.4 cm/s ve pulsatilite indeksi 1.4 iken lezyonun karsi tarafinda
Olctilen ortalama kan akim hizi 47.8 cm/s ve pulsatilite indeksi ise 1.2 idi. Hastalarin
gelis GKS degerleri ile lezyon tarafinda Slgiilen PI arasinda anlamli negatif iliski
saptadik (p=0.01). Hastalarin biling durumlar1 kotiiye gittikce, olciilen PI’leri yiiksek
bulundu. PI, vaskiiler yataktaki direnci yansittigindan, vaskiiler direng artikca biling
seviyesi de kotlilesmisti. Yine akut donemde, hastalarin NIHSS degerleri ile lezyon
tarafinda Olgiilen PI arasinda anlamli pozitif iliski saptadik (p=0.01). Hastalarin
klinik olarak norolojik defisitlerindeki artis ile birlikte, PI’deki artisin eslik ettigini
gordiik.

Subakut donemde, hastalarin ortalama mRS degerleri 3.1 ve ortalama NIHSS
degerleri 11.2 idi. Hastalarin ¢ikis mRS degerleri ile akut donemde lezyon tarafinda
Olgiilen PI arasinda anlamli pozitif iligki saptadik (p=0.01). Hastalarin subakut
donemdeki ozirlilik ve engellilik oranlar1 da PI ile yakin iliski gostermistir. PI
yiiksek olan hastalarda MRANKIN skorlar1 da yiiksek bulunmustur. Yine, hastalarin
subakut donemdeki NIHSS degerleri ile lezyon tarafinda olgiilen PI arasinda anlaml
pozitif iligki saptadik (p=0.01). Hastalarin PI degerleri arttik¢a buna paralel olarak
NIHSS degerleri de artis gosteriyordu. Yani PI” leri yliksek olan hastalarin norolojik
defisitleri de ytiksekti.

Hastalarin kronik dénemde, ortalama 100.9 giin, yapilan detayli norolojik
muayenelerinde, hastalarin ortalama mRS degerleri 2.5 ve ortalama NIHSS degerleri
ise 9.1 idi. Hastalarin kronik dénemdeki mRS degerleri ile akut donemde lezyon
tarafinda Olgililen PI arasinda anlamli pozitif iliski saptadik (p=0.01). Yani PI
degerleri yiiksek olan hastalarin mRS degerleri de yiiksekti. PI degerleri yiiksek olan
hastalarin islevsel durumlari, oziirliiliik veya sakatlik dereceleri daha kotiiydii. Yine,
hastalarin kronik donemdeki NIHSS degerleri ile akut donemde lezyon tarafinda
Olciilen PI arasinda anlamli pozitif iliski saptadik (p=0.01). PI yiiksek olan hastalarin
kronik dénemdeki ndrolojik defisitlerinin daha faza oldugunu ve buna bagli olarak
bu hastalarin 6ziirliiliik ve bagimlilik oranlarinin daha yiiksek oldugunu saptadik.

Hastalarin inme risk faktorlerine baktigimizda, en sik olarak hiperlipidemi

(%96.8), hipertansiyon (%75.8), horlama (%71), obezite (%69.4) ve sigara kullanimi
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(%61.3) mevcuttu. Hastalarin inme risk faktorleri ile prognoz arasinda anlamli bir
iliski olmadigini gordiik.

Hastalara, sekonder proflaksi i¢in verilen medikal tedavilere baktigimizda,
%82.2 hasta antiagregan (ASA veya Klopidogrel) tedavi, %17.8 hastanin da
antikoagiilan (Varfarin) tedavi aldigin1 goérdiik. Hastalarin aldig1 medikal tedaviler ile
hasta prognozlar1 arasinda anlamli iligki olmadigi, hastalarin subakut ve kronik
donemdeki MRANKIN skorlar1 ve NIHSS degerleri ile baglantili olmadigini
saptadik. Proflaksi amacl verilen tedaviler hasta prognozlari iizerinde herhangi bir
etkide bulunmuyordu. Ayrica biz hasta se¢iminde akut donemde degerlendirilip
trombolitik tedaviye uygun goriilen ve trombolitik tedavi uygulanan 10 hastay1
analizlerimizin disinda tuttuk. Bunun sebebi ise, trombolitik tedavinin hasta
prognozu iizerinde dnemli bir etkisinin olmasidir. Trombolitik tedavi alan hastalarin
gelis NIHSS degerleri ve mRS degerlerinde tedavi sonrasi subakut ve kronik
donemde belirgin diisme saptanmustir.

Allendoerfer ve arkadaglar1 2006 yilinda yaptiklarni calismada,
transkraniyal Doppler ile OSA’da okliizyon saptanmasinin kotli sonug agisindan iyi
bir prediktor oldugunu gostermislerdir (7). Bu ¢aligmada akut iskemik inme sonrast
ilk 6 saatte TKD ile OSA’da oklizyon saptanan hastalarin uzun donem
prognozlarinin kotii olma olasiliginin OSA’s1 agik olan hastalarinkinden anlaml
derecede daha ytiksek oldugu bulunmustur.

Sonug olarak, akut iskemik inmede basit bir inceleme yontemi olan TKD ile
Olclilen kan akim parametreleri icerisinde, Ol¢lim zaaflarindan etkilenmeyen bir
indeks olan PI’nin Ol¢iimii akut, subakut ve kronik donem hastalik gidisat1 iizerinde
onemli bilgi vermektedir. Bu sonug, mevcut risk faktorleri ve uygulanan tedavi
yontemlerinden bagimsizdir. Bu anlamda bu incelemenin tiim inme iinitelerinde
bulunmasi ve her inme ile ilgilenen norologlarin bu incelemeyi 6grenmesi gerektigini
ortaya koymaktadir.

Calismanin olgu sayisinin az olmasi g¢alismanin sinirlayict unsurlarindan
biridir. Bu ¢alismanin olgu sayisini arttirmak suretiyle devam etmesi daha kesin
sonuglara ulagsmak agisindan onemlidir. Bunun yam sira, PI’deki cut-off noktasinin

da bulunmasi i¢in daha fazla olgu sayisina ihtiyag vardir. Boylece, ‘su degere
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ulasildiginda hastanin prognozu sdyle olabilir’ seklinde prognoz hakkinda daha kesin

konusmak olanakli olacaktir.

6. SONUC VE ONERILER

Orta serebral arter alaninda olusan akut iskemik inme tanisi alan ve semptom

baslangicindan sonra ilk 12 saat iginde bagvuran hastalara akut dénemde yapilan
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TKD’de, OSA kan akim parametrelerinin akut, subakut ve kronik donem prognoz ile
olan iligkisine bakildiginda;

1.Hastalara akut donemde yapilan TKD’de, lezyon tarafinda 6l¢iilen PI yiiksek olan
hastalarin gelis GKS degerleri diisiik ve akut donemdeki NIHSS degerlerinin de
yiiksek oldugu goriildii. Bu sonug, lezyon tarafinda dlgiilen pulsatilite indeksi arttikca
hastalarin akut donemde biling durumlarinin kétiilestigini ve ndrolojik defisitlerinin
de arttigin1 gostermektedir

2.Akut donemde lezyon tarafinda Olgiilen PI yiiksek olan hastalarin subakut
donemdeki NIHSS degerleri ve mRS degerleri de yliksek olarak saptandi. Bu sonug;
akut donemde lezyon tarafinda oOlgiilen PI arttik¢a hastalarin ndrolojik defisitlerinin
arttigin1 ve buna paralel olarak ta hastalarin oziirlilik ve engellilik oranlarinin
arttigin1 géstermektedir.

3.Akut donemde lezyon tarafinda Olgiilen PI yiiksek olan hastalarin kronik
donemdeki NIHSS degerleri ve mRS degerleri de yiiksek olarak saptandi. Bu sonug,
akut donemde oOlciilen PI’leri yiliksek olan hastalarin kronik dénemde norolojik
defisitlerinin daha fazla oldugunu ve bu nedenle bu hastalarin o6ziirliilik ve

bagimlilik derecelerinin daha fazla oldugunu gostermektedir.

KAYNAKLAR



59

. Coban O. Beyin damar hastaliklarinda tanimlar, siniflama, epidemiyoloji ve risk
faktorleri. Editor Oge AE. Istanbul Universitesi Istanbul Tip Fakiiltesi Temel ve
klinik bilimler ders kitaplar1 2004; 20 (1): 193-197.

Koenig M., Klotz E., Luka B., Venderink D.J., Spittler J.F., Heuser L.; Perfusion
CT of the brain diagnostic approach for Erly Detection of ischemic Stroke,
Radiology 1998; 209 : 85-93.

. Jansen O, Von Kummer R, Forsting M, Hacke W, Sartor K. Thrombolytictherapy
in acute occlusion of the intracranial internal carotid artery bifurcation. AJNR
Am J Neuroradiol. 1995; 16: 1977-1986.

Hacke W, Schwab S, Horn M, Spranger M, De Georgia M, von Kummer R.
“Malignant” middle cerebral artery territory infarction: clinical course and

prognostic signs. Arch Neurol. 1996; 53: 309 —315.

. Wade S. Smith, MD, PhD; Gene Sung, MD; Sidney Starkman, MD; Jeffrey L.
Saver, MD; Chelsea S. Kidwell, MD; Y. Pierre Gobin, MD; Helmi L. Lutsep,
MD; Gary M. Nesbit, MD; Thomas Grobelny, MD; Marilyn M. Rymer, MD;
Isaac E. Silverman, MD; Randall T. Higashida, MD; Ronald F. Budzik, MD;
Michael P. Marks, MD; for the MERCI Trial Investigators. Safety and Efficacy
of Mechanical Embolectomy in Acute Ischemic Stroke Results of the MERCI
Trial. Stroke DOI: 10.1161/01 .STR.0000171066.25248.1d

. Asil T. Transkraniyal Doppler ve Klinik Kullanimi, Trakya Universitesi Tip
Fakiiltesi Dergisi. 2002; 171-176.

. Jens Allendoerfer, Michael Goertler, Gerhard-Michael von Reutern, for the

Neurosonology in Acute Ischemic Stroke (NAIS) Study Group : Prognostic
relevance of ultra-early doppler sonography in acute ischaemic stroke: a

prospective multicentre study.Lancet Neurol 2006; 5: 835-840.

. Ogul E. Klinik Noéroloji. Ogul E. Beyin Damar Hastaliklar1. 1. baski. Nobel &
Giines Kitabevi, 2002, ss 1-15.



10.

11.

12.

13.

14.

15.

16.

17.

18.

19.

60

Kumral E. Akut iskemik Inme. Kumral E, Bogousslavsky J. Akut Iskemik
Inmeye Genel Yaklasim Ve Inme Uniteleri. ilk Baski. Akal Ofset, 2000, ss 14—
32.

Balkan S. Serebrovaskiiler Hastaliklar. Kumral E. Inme Epidemiyolojisi. 2.

Baski. Giines Kitabevi, 2005, ss 39-55.

Ozdemir G, Ozkan S, Uzuner N, Ozdemir O, Giiciiyener D. Tiirkiye’de Beyin
Damar Hastaliklar1 i¢in Risk Faktorleri. Tiirk Beyin Damar Hastaliklar1 Dergisi
2000; 6: 3-31.

Kutluk K. Baslarken. Ed. Kutluk K. Iskemik inme 2004:1-4, Nobel tip

kitabevleri, Izmir.

Bradley WG, Daroff RB, Fenichel GM, Marsden CD. Neurology in clinical
practice. In Biler J, Love B. Ischaemic Cerebrovascular Disease. 3th edition.
Butterworth-Hieneman, 2000, pp 1125-66.

Kim DG, Peck SH, Chang KH, et al. Cerebral sparganosis: Clinical
manifestations treatment and outcome. J Neurosurg 1996; 85: 1066—71.

Ginsberg MD, Pulsinelli WA. The ischemic penumbra, injury tresholds and
therapeutic window for acute stroke. Ann Neurol 1994; 36: 553-445.

Balkan S. Serebrovaskiiler Hastaliklar. Iginde Ay H, Dalkara T. Iskemik
penumbra ve terapotik zaman araligl. 2. Baski. Giines Kitabevi, 2005, ss 29-37.

Garcia JH, Joshida Y, Chen H, et al. Progression from ischemic injury to infarct
following middle cerebral artery occlusion in the rat. Am J Pathol 1993; 142:
62335.

Emre U, Ergiin U, Inan L. Inme epidemiyolojisi ve risk faktorleri. Tiirk Noroloji

Dergisi 2003; 9-141-8.

Varlibas F, Orken C, Celik G, Tireli H. Hastane temelli bir ¢calismada iskemik
inme alt tiplerinin demografik 6zellikleri ve risk faktorleri. Tiirk Beyin Damar

Hastaliklar1 Dergisi 2004; 10: 75-80.



20.

21.

22.

23.

24.

25.

26.

217.

28.

61

Mac Mahon S, Rodges A. Primary and secondary prevention of stroke. Clin Exp
Hypertension 1996; 18: 537—46.

The Antihypertensive and Lipid-Lovering Treatment to Prevent Heart Attack
Trial. Major outcomes in high-risk hypertensive patients randomized to
angiotensin-converting enzyme inhibitor or calcium channel bloker vs diuretic:
The Antihypertensive and Lipid-Lowering Treatment to Prevent Heart Attack
Trial (ALLHAT). JAMA 2002; 288: 2891-97.

Streifler YL, Furlan AJ, Barnett HJ. Stroke in Barnett HJ, Mohr JP, Stein BM,
Yatsu FM. Cardiyojenik brain embolism: incidance, varietes, treatment. Second
edition. Churchill Livingstone New Yorke, 1992, pp 967-94.

Adams HP, Bendixen BH, Kappelle LJ, Love BB, Gordon DL, Marsh EE and the
TOAST investigators: Classification of subtype of acute ischemic stroke. Stroke
1993; 24: 35-41.

Sever PS, Dahlof B, Poulter NR, et al. ASCOT investigators. Prevention of
coronary and stroke events with atorvastatin in hypertensive patients who have
average or lover than average chollesterol consentration in the Anglo—
Scavdinavian Cardiac Outcomes Trial-Lipid Lowering Arm (ASCOT-LLA): a
Multicentre randomized controlled trial. Lancet 2003; 361: 1149-58.

Herbert PR, Gaziano JM, Chan KS. Cholleterol Lowering with statin drugs, risk
of stroke and total mortality: an overview of randomized trials. JAMA 1997; 278:
313-21.

Shinton R, Beevers G. Meta-analysis of relation between cigarette smoking and
stroke. BMJ 1989; 298: 789-94.

Hobsop RW, Weiss DG, Fields WS, et al. Efficacy of endarterectomy for
asymptomatic carotid stenosis. N Engl J Med 1993; 328: 276-9.

Executive Comitte for the Asymptomatic carotid Atherosclerosis Study.
Endarterectomy for asymptomatic carotid arter stenosis. JAMA 1995; 723: 1421
28.



29.

30.

31.

32.

33.

34.

35.

36.

37.

38.

62

Giles WH, Kittner SJ, Anda RF, et al. Serum folate and risk for ischemic stroke.
First National Health and Nutrition Examination Survey Epidemiologic follow-
up Study. Stroke 1995; 26: 1166-70.

Yilmaz M, Kutluk K, Dumlu K, Er S. Antifosfolipid sendrom: Lupus
Antikoagiilan Antikoru Pozitif olan Serebral Sinlis Tromboz Olgusu. Tiirk
Noroloji Dergisi 2004; 10: 521-6.

Utku U. Celik Y. inmede etyoloji, Siniflandirma ve Risk Faktorleri. Ed Balkan S.
Serebrovaskiiler Hastaliklar 2005: 57-71. Giines Kitabevi.

Welch K.M.A, Tatemich1 T.K, Mohr JP. Migraine and stroke. In: Barnett HIM,
Mohr JP, Stein Bm,Yatsu FM. Stroke Pathophysiology, diagnosis and
management. Third Edition. New York: Churchill Livingstone 1998; 769-86.

Tokgozoglu L. Ateroskleroz patogenezi. Hiperlipidemi ve ateroskleroz. Argos
Iletisim Hizmetleri Reklamcilik ve Ticaret A.S Ed. Kumral E, Ince Birsen

Ateroskleroz ve Serebrovaskiiler Hastaliklar, 2003: 13-26. Tayf Matbaacilik.

Ozeren A. Klinik Yaklasim ve Siniflama. Ed. Kutluk K. Iskemik inme 2004: 61-
73, Nobel tip kitabevleri, Izmir.

Bamford J, Sandercock P, Dennis M, Burn J, Warlow C. Classification and
natural history of clinical subtypes of cerebral infarction. Lancet 1991. 337:1521-
1526.

Adams HP, Bendixen BH, Kappelle LJ et al. Classification of subtype of acute
ischemic stroke: definitions for use in a Multicenter Clinical Trial. Stroke 1993;
24: 35-41.

Rovira A, Grivé E, Rovira A, Alvarez-Sabin J. Distribution territories and

causative mechanisms of ischemic stroke. Eur Radiol 2005; 15: 416-426.

Kutluk K. Alttip Ozellikleri. Ed. Kutluk K. iskemik inme 2004: 75-84, Nobel tip

kitabevleri, Izmir.



39.

40.

41.

42.

43.

44,

45.

46.

47.

48.

49.

50.

63

Johnson CJ, Kittner SJ, Mc Carter RJ et al interater Reliability of an Etiologic
Classification of Ischemic stroke Stroke 1995; 26(1): 47-51.

Eroglu E, Gokgil Z, Demirkaya S, Ozdag F, Ulas H, Vural O. Gegici iskemik
atak siiresi ile radyolojik bulgularin korelasyonu. Tiirk Noroloji 1999; 1: 6-9.

Brazis PW, Masdeu JC, Biler j. Localization in Clinical Neurology. In Brazis
PW. Vascular syndrome of cerebrum. 3th edition. Boston Litte Brown, 1996, pp
535-64.

Albers GW, Hart RG, Lutsep HL, et al. Transient ischemic attack: proposal for a
new definition. N Eng J Med 2002; 347: 1713-16.

Webster MY, Makaraun M, Steed D, et al. Compromised cerebral blood flow
reactivity is a predictor of stroke in patients with symptomatic carotid artery
occlusive disease. J Vasc Surg 1995; 21: 338-45.

Bogousslavsky J. Topographic patterns of cerebral infarcts: correlation with

aetiology. Cerebrovasc Dis 1991; 4: 61-8.

Ueda S, Fugitsu K, Inomori S, Kuwabara T. Thrombotic occlusion of the middle

cerebral artery infarction. Stroke 1992; 23: 1761-66.

Bogousslavsky J, Regli F. Anterior cerebral artery territory infaction in the
Laussane Stroke Registry. Arch Neurol 1990; 47: 144-50.

Kazau S, Swada T, Naritomi H, Kuriyama Y, Yamaguchi T. Angiographic
evaluation of brain infaction limited to the anterior cerebral artery territory.
Stroke 1993; 24: 549-53.

Pessin MS, Kwan ES, De Witt LD, Hedges TR, Gale D, Caplan LR. Posterior
cerebral artery stenosis. Ann Neurol 1987; 21: 85-9.

Ross MA, Biler J, Adams HP, et al. Magnetic resonance imaging in Wallenberg’s
lateral medullary syndrome. Stroke 1990; 17-542-3.

Ho K, Meyer K. The medial medullary syndrome. Arch Neurol 1991; 38: 383— 4.



51.

52.

53.

54.

55.

56.

S7.

58.

59.

60.

64

Yamomoto Y, Georiadis AL, Chang HM, Caplan LR. Posterior cerebral artery
terriotry infarct in the New England Medical Center Posterior Circulation
Registry. Arch Neurol 1999; 56: 824-32.

Fisher CM. Bilateral occlusion of Basilar artery branches. J Neurol Neurosurg
Psychiatry 1997; 40: 1187-9.

Amarenco P, Caplan LR. Vertebrobasilar occlusive disease: Review of selected
aspects. 5. mechanisms of cerebellar infarctions. Cerebrovasc Dis 1993; 3: 66—
73.

Bogousslavsky J, Caplan LR. Vertebrobasilar occlusive disease: review of
selected aspects. 3. talamic infarct. Cerebrovasc Dis 1993; 3: 193-205.

Saat¢1 1. Inmede goriintiileme yontemleri, . Ed Balkan S. Serebrovaskiiler

Hastaliklar 2005:217-243. Giines Kitabevi.

Uzuner N. Inmede nérosonoloji. Ed Balkan S. Serebrovaskiiler Hastaliklar

2009:191-206. Giines Kitabevi.

Sloan MA, Aleksandrov AV, Tegeler CH, Spencer MP, Caplan LR, Feldman E,
et al. Assessment: Transcranial Doppler ultrasonography: Report of the
Therapeutics and Technology Assessment Subcommittee of the American
Academy of Neurology. Neurology 2004; 62: 1468-81.

Markus Hs., Transcraniel Doppler Ultrasound J Neurol Neurosurg Psychiatry
67(2): 135-7, 1999.

Burgin Ws., Malkoff M., Felberg Ra., Demchuk Am., Chirstou I., Grotta Jc.,
Alexandrov Av.: Transcraniel Doppler Ultrasound Criteria For Recanalization
after Trombolysis For Middle Cerebral Artery Stroke. Stroke 2000; 31(3): 1128-
32.

Wilterdink JI., Feldman E., Furie KI., Bragoni M., Benavides Jg., : Transcraniel
Doppler Ultrasound Battery Reliably Identifies Severe Internal Carotid Artery
Stenosis, Stroke 1997; 28(1): 133-6.



61.

62.

63.

64.

65.

66.

67.

68.

69.

70.

71.

65

Alexandrov AV, Demchuk AM, Wein TH, Grotta JC. Yield of transcranial
Doppler in acute cerebral ischemia. Stroke 1999; 30: 1604-9.

Wong KS, Li H, Lam WW, Chan YL, Kay R. Progression of middle cerebral
artery occlusive disease and its relationship with further vascular events after
stroke. Stroke 2002; 33: 532-6.

Camerlingo M, Casto L, Censori B, Servalli MC, Ferraro B, Mamoli A.
Prognostic use of ultrasonography in acute non-hemorrhagic carotid stroke. Ital J
Neurol Sci 1996; 17: 215-8.

Baracchini C, Manara R, Ermani M, Meneghetti G. The quest for early predictors
of stroke evolution: can TCD be a guiding light? Stroke 2000; 31: 2942-7.

Silver FL, Norris JW, Lewis AJ et al. Early Mortality Followig Stroke: A
Prospective Review. Stroke 1984; 15: 492-496.

Davis SM, Rosen DM, Donan GA. Acute stroke management around the world.
In Bogousslavsky J(edit). Acute Stroke Treatment, Martin Dunitz, London 1997:
1-14.

Aboderin I, Venables G. Pan European Consensus Meeting on stroke
Management in Europe. J Intern Med 1996; 240: 173-180.

Asplund K, Wester PO. Stroke management around the world Sweeden
Cerebrovascular Disease 1994; 4: 432-434.

Henon H Godefroy O Leys D, t al. Early predictors of Death and disability after
acute serebral iskemic event stroke. 1995; 26(3): 392-398.

Martin S Denis. Long Term Survival After First Ever Stroke The Oxfordshire
Community Stroke Project. Stroke 1993; 24(6): 796-800.

Kumral E. Inme epidemiyolojisi. Balkan S (Editor). Serebrovaskiiler

Hastaliklar’da. 2. baski. Ankara: Giines kitabevi; 2005: 39-56.



66

72. Rundek T, Sacco LR. Outcome following stroke. In: Mohr JP, Choi D, Grotta
JC,Weir B, Wolf PA (eds). Stroke: Pathophysiology, Diagnosis, and
Management (4thed).Philadelphia, Churchill Livingstone, 2004; 35-57.

73. Wityk RJ, Lehman D, Klag M, Coresh J, Ahn H, Litt B. Race and sex differences
in the distribution of cerebral atherosclerosis. Stroke 1996; 27: 1974-80.

74. Asil T. Inme Tanis1 ve Prognozun Belirlenmesinde Transkraniyal Doppler

Kullanimi. Tiirk Fiz Tip Rehab Derg 2007; 53 Ozel Sayi 1: 4-6.



