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OZET

Giris ve Amag:

Acil servise basvuran inme hastalarinda hizli ve dogru tani koyabilme, uygun tedaviyi
zamaninda baglatabilme agisindan hayati 6neme sahiptir. Bu calisma, acil servise iskemik
inme On tanistyla bagvuran hastalara c¢ekilen beyin bilgisayarli tomografisi (BT) ve beyin
difiizyon agirlikli manyetik rezonans goriintiileme (DAMRG)'nin acil tip asistanlar1 tarafindan

degerlendirilme becerilerini, radyoloji uzmaniyla karsilastirmay1 amaglamaktadir.
Gere¢ ve Yontem:

Calisma Karadeniz Teknik Universitesi Tip Fakiiltesi Acil Tip Anabilim Dali’nda
gergeklestirildi. 01.01.2022 ile 01.06.2022 tarihleri arasinda acil servise inme klinigi ile
basvuran ve endikasyon dahilinde beyin BT ve beyin DAMRG ¢ekilen hastalarin goriintiileri
toplandi. Daha sonra hastanin klinik bilgisinden haberdar olmayan 30 Acil Tip asistan1 ve bir
radyoloji uzmani tarafindan degerlendirildi. Acil tip asistanlarina radyoloji uzmani tarafindan

2’ser saatlik beyin BT ve DAMRG degerlendirme egitimi verildi.

Arastirmaya dahil edilen 218 hastanin radyolojik goriintiileri randomize edilerek her
bir asistan i¢in farkli olmak iizere degerlendirecegi 15 normal ve 15 patolojik BT ile 15

normal ve 15 patolojik DAMRG igeren gruplar olusturuldu.

Degerlendirme i¢in beyin BT’de erken iskemi bulgusu varligi, beyin DAMRG’de
diffiizyon kisitlilig1 varligi, lokalizasyonu, hangi arter sulama alanina ait oldugu ve son olarak
da diffizyon-flair uyumsuzlugu olup olmadigina bakildi. Acil tip asistani ve radyoloji uzmani
arasindaki uyum Kappa analizi ile degerlendirildi. Ayrica, duyarlilik, 6zgiilliik, negatif

prediktif deger (NPV) ve pozitif prediktif deger (PPV) hesaplandi.
Bulgular:

Calismada beyin BT’de erken iskemi bulgularmi degerlendirmede acil tip
asistanlarin duyarlilifi %59 ve 6zgiilliigli %84 olarak saptandi. Radyoloji ile arasindaki
uyum ise orta diizeydeydi (Cohen kappa: 0.427). Beyin DAMRG’ nin degerlendirilmesinde
diffiizyon kisitliligini tanimada duyarlilik %89 ve 6zgiilliigii %91 idi. Radyoloji ile arasinda
1yi derecede uyum (Cohen kappa:0.802) vardi.



Sonuc:

Calismamiz, acil tip asistanlarinin DAMRG’de infarkti saptamada radyoloji uzmani ile
uyumunun yiikksek oldugunu ancak lokalizasyon, arter sulama alani, difflizyon-flair
uyumsuzlugu varligin1 ve beyin BT de erken iskemi bulgularini saptamada performanslarinin
diisiik oldugunu gosterdi. Kidemli asistanlarin performanslari kidemsiz asistanlara gére daha
ylksek bulundu. Sonuglarin iyilestirilmesi i¢in daha fazla teorik ve pratik egitime ihtiyag

vardir.

Anahtar Kelimeler: Acil Tip, iskemik inme, Beyin BT, Beyin MRG,



ABSTRACT
Introduction and aim

Rapid and accurate diagnosis in emergency department patients presenting with stroke
is crucial for starting appropriate treatment in a timely manner. This study aims to compare
the evaluation skills of emergency medicine residents in interpreting brain computed
tomography (CT) and brain diffusion-weighted magnetic resonance imaging (DW-MRI) of
patients presenting to the emergency department with a preliminary diagnosis of ischemic

stroke, against those of a radiology specialist.
Material and Methods:

The study was conducted in the Department of Emergency Medicine at Karadeniz
Technical University Faculty of Medicine. Images of patients who presented to the
emergency department with stroke symptoms between January 1, 2022, and June 1, 2022, and
had brain CT and DW-MRI as indicated, were collected. Then, the images were evaluated by
30 emergency medicine residents an one radiology specialist, unaware of the patients' clinical
information. Emergency medicine residents were given 2 hours of training on evaluating
brain CT and DW-MRI by the radiology specialist. Groups containing 15 normal and 15
pathological CT and 15 normal and 15 pathological DW-MRI images were created for each
resident to evaluate, with the radiological images of the included patients being randomized.
The evaluation focused on the presence of early ischemic signs in brain CT, diffusion
restriction in DW-MRI, its localization, which artery supply area it belonged to, and the
presence of diffusion-flair mismatch. The agreement between the emergency medicine
resident and the radiology specialist was assessed using Kappa analysis. Sensitivity,
specificity, negative predictive value (NPV), and positive predictive value (PPV) were also

calculated.
Results:

In the study, the sensitivity of emergency medicine residents in identifying early
ischemic signs on brain CT was found to be 59% and specificity 84%, with moderate
agreement with radiology (Cohen kappa: 0.427). In evaluating DW-MRI for diffusion
restriction, sensitivity was 89% and specificity 91%, with good agreement with radiology

(Cohen kappa: 0.802).



Conclusion:

Our study shows that emergency medicine residents have high agreement with
radiology specialists in detecting infarcts in DW-MRI but perform less well in identifying
localization, artery supply area, diffusion-flair mismatch, and early ischemic signs in brain
CT. Performance was higher among senior residents compared to juniors. Improvement of

results requires more theoretical and practical training.

Keywords: Emergency Medicine, Ischemic Stroke, Brain CT, Brain MRI
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KISALTMALAR DiZiNi

MRG: Manyetik Rezonans Goriintiileme
BT: Bilgisayarli Tomografi

SVH: Serebrovaskiiler hastalik

ICA: Internal karotis arter

CCA: Komminikan karotis arter

MCA: Medial serebral arter

ACA: Anterior serebral arter

VA: Vertebral arter

AICA: Anterior inferior serebellar arter
PCA: Posterior serebral arter

PICA: Posterior inferior serebellar arter
BA: Baziller arter

SPB: Serebral perfiizyon basinci

SVD: Serebral vaskiiler direng

SKA: Serebral kan akimi

OAB: Ortalama arteriyel basing

IKB: intrakraniyal basing

PaCO2: Parsiyel karbondioksit basinci
PaO2: Parsiyel Oksijen Basinci

DSO: Diinya Saglik Orgiitii

TOAST: Trial of Org 10172 Acute Stroke Treatment
AF: Atrial fibrilasyon

DM: Diyabetes Mellitus

HT: Hipertansiyon



MI: Miyokard infarktiis

APASS: Antiphospolipid Antibody and Stroke Assay

NIHSS: Ulusal Saglik Enstitiileri inme Olgegi (National Institutes of Health Stroke Scale)
IVT: Intravendz Trombolitik

EKG: Elektrokardiyografi

ASPECTS: The Alberta Stroke Programme Early CT Score

DAMRG: Diffiizyon Agirlikli Manyetik Rezonans Goriintiileme

T-PA: Doku plazminojen aktivatorii

[V: Intravenéz
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1.GIRIS VE AMAC

Akut iskemik inme; aniden baslayan, cogunlukla fokal norolojik defisit meydana
getiren, non-travmatik sebeplerle olusan beyin damar hastaligina bagl gelisen, 24 saatten

uzun siliren veya 24 saat iginde 6liimle sonuglanabilen klinik tablodur.

Iskemik ve hemorajik inme giiniimiizde 6zellikle yaslilarda en 6nemli mortalite ve
morbidite nedenlerinden biridir (1). Bu klinik durumlar acil servis basvurularinin énemli bir
kismint olugturmaktadir ve hizli tan1 konulup kisa siire icerisinde tedaviye baslanmalidir.
Ciinkii vakalarin gidisati; dogru ve hizli tan1 konulmasi ve tedavinin ne kadar hizli basladigi
ile dogrudan iliskilidir. Bu nedenle hastalarla ilk karsilasan, tan1 ve tedavi siirecini baglatan

acil tip hekimlerine biiyiik bir gorev diismektedir.

Acil servisler hastanelerin 7/24 agik olan, hastalarin ¢esitli sikayetlerle bagvurduklari,
erisimi kolay, hasta sayis1 ve yogunlugu fazla olan saglik alanlaridir. Acil servise basvuru
say1s1 her gecen yil daha da artmaktadir (2). Is yiikiiniin ve hasta sayisinin giderek artt1ig1 bu
alanda acil servisin sirkiilasyonunu saglanabilmesi i¢in hastalara hizli tan1 konulmasinin ve

tedavi siirecinin baglatilmasinin 6nemi biiytiktiir.

Norolojik hastaliklar diinyada 75-84 yas araliginda oliimlerin en sik nedenlerinden
biridir (3). Akut nérolojik hadiselerde ilk basvurular siklikla acil servise yapilmaktadir. iInme
tanist konulmasinda ve zamaninda miidahale edilmesinde hastay1 ilk géren ve muayene eden
hekimin rolii biiyiiktiir. Inme siiphesi ile bagvuran hastalarda dykii ve fizik muayeneden sonra
en onemli basamak klinik 6n taniy1 dogrulamak ve iskemik inme ile hemorajik inme arasinda
ayiricl tantyr yapmaktir. Bunun igin yapilan tani yontemleri Beyin Bilgisayarli Tomografi

(BT) ve Beyin Manyetik Rezonans goriintiillemeleridir (MRG).

Acil servislerde BT hizli erisilebilir ve maliyeti diisiik olmasi nedeni ile sik kullanilan
bir goriintiileme yontemidir. Ancak, inmenin akut evresinde, iskemik lezyonlarin yaklasik
%30 ila %601 BT taramalarinda goriilemeyebilir (4). Beyin BT, inmenin sebebi olarak
hemorajiyi tanimakta veya dislamakta kullanilmakla beraber ekstraparankimal kanama,

neoplazm, abse gibi inmeyi maskeleyen klinik durumlar i¢in de yardimci olur (5).

Beyin Diffiizyon Agirlikli Manyetik Rezonans Goriintiileme (DAMRG)’nin iskemik

inme tanisindaki 6nemi, su molekiillerinin hareketlerini detayli olarak gdstererek inmenin



erken evrelerindeki degisiklikleri tespit edebilmesinden kaynaklanir. inmenin ilk saatlerinde
bu yontem diger goriintiileme tekniklerinden daha duyarlidir. MRG teknolojisinin gelisimi ve
daha erisilebilir hale gelmesiyle, beyin goriintiileme prensipleri degismistir (6). Bu durum acil
tip hekimlerinin bu teknolojiyi etkili bir sekilde kullanarak hizli ve etkili tedavi saglamalari

acisindan 6nemlidir.

Serebrovaskiiler hastalik (SVH) 6n tanisi ile ¢ekilen beyin BT ve DAMRG siklikla
oncelikle acil tip hekimleri tarafindan degerlendirilir. Acil servislerin kalabalik olmas1 ve hizli
karar verme durumundan dolay1 ¢ogu zaman radyoloji hekimiyle beraber degerlendirmeye
vakit bulunamaz. Acil durumlarda hastanin tani, tedavi ve konsiiltasyon siireclerinin hizla
isleyebilmesi i¢in bir acil servis hekiminin BT ve MRG deki 6nemli patolojileri
saptayabilmesi 6nem arz eder. Boyle durumlarda, acil tip hekimleri ¢ekilen BT ve MRG’leri
kendisi yorumlayabilmeli hemorajik-iskemik inme ayrimi, akut infarkt gibi durumlar tespit
edebilmeli ve tedavi-konsultasyon siirecini bir an &nce baslatmalidir. Inme 6n tamis1 alan
hastalarda norolojik sikayetlerin baslamasindan itibaren ilk 4,5 saatte baslanacak intravendz
trombolitik tedavinin etkinliginin gosterilmesinden sonra erken tant daha da Onem
kazanmigtir. Akut inmenin gidisat1 zamana baglidir ve erken baslanacak trombolitik tedavisi

hasta i¢in onem arz etmektedir.

Bu ¢alismanin amaci acil servise iskemik inme klinigi ile basvuran ve beyin BT ile
beyin DAMRG ¢ekilen hastalarin radyolojik goriintiilerini  degerlendirmede acil tip

asistanlarinin performansini ve radyoloji hekimi ile uyumunu degerlendirmektir.



2. GENEL BIiLGILER

2.1 Serebral Vaskiiler Anatomi

Insan beyni, serebrum, serebellum ve beyin sap1 olarak tanimlanan ii¢ anatomik
parcadan meydana gelmektedir. Serebrum beynin en biiylik parcasidir ve frontal, parietal,
oksipital ve temporal loblardan olusur. Serebrumun yiizey kismu korteks olarak
nitelendirilmistir. Hemen hemen 16 milyar ndérondan olusan korteks, gri-kahverengi
goriiniimii sebebiyle gri cevher olarak isimlendirilmistir. Korteksin i¢ kismindaysa ndronal
aksonlarin olusturdugu beyin parankim dokusu, bir bagka adiyla ak cevher bulunmaktadir. Ak
cevher, gri cevherin boliimlerini birbirine baglar ve daha derinlerdeki beyin yapilaria gider.
Beyin parankimi ise talamus, hipotalamus, bazal ganglionlar, epifiz bezi ve hipofiz bezini

cevreler (7).

Viicutta metabolik olarak en etkin g¢alisan yapilardan biri olan beyin bu etkinligi
devam ettirebilmesi i¢in yogun bir kan akimina ihtiya¢ duyar. Beyin viicut total kan hacminin

yaklasik 9%20’sini ve akcigerler tarafindan emilen oksijenin de %25 ini kullanmaktadir (8).

Beyin asil olarak 4 ana atardamar tarafindan beslenmekte olup bunlar arkus aortadan
koken alan karotis arterler ile vertebral arterlerdir. Ana besleyici atardamarlar internal karotis
arterler (ICA) olmakla beraber posterior sistem olarak da bilinen beyin sapi, oksipital loblar,
talamus ve serebellum gibi yapilar ise temel olarak dolasim destegini vertebral arterler
aracihigiyla saglar. ICA, common karotis arterin (CCA) bir dali olup sagdan trunkus
brakiosefalikus denen arterden ayrilirken sol taraftan direkt olarak arkus aorta’dan ayrilir.
Kranial kaviteye girdikten sonra kavernoz siniis igerisinde ilerleyen ICA dura materi gegerek
subaraknoid alana ¢ikar. Burada optik kiazma yanindan ¢ikarak medial serebral arter (MCA)
ve anterior serebral arter (ACA) seklinde dallanir. Vertebral arter (VA) ise sagdan trunkus
brakiosefalikus adli arterden, sol taraftan ise subklavyen arterden ayrilir. Kranial kavitede
intradural mesafede serebellumun alt kismini besleyen posterior inferior serebellar arter
(PICA) dalinm1 verir. Daha sonra her iki VA bulbus seviyesinde anteriorda birleserek baziller
arteri meydana getirir. Daha sonra anterior inferior serebellar arter (AICA) dalin1 verir ve
ondan sonra superior serebellar arter dalin1 verir. Baziller arter, posterior serebral arter (PCA)
dalini verdikten sonra sonlanir. Buradan sonra ise PCA, karotis sistemine posterior kominikan
arter ile baglanir (9). Beynin perfiizyonunu saglayan arterler arasinda bir¢ok anastomoz

olanagi bulunmaktadir. Intrakraniyal bolgede karotis ve vertebrobaziller sistemler arasinda



ihtiya¢ halinde kollateral dolasimi Willis poligonu olarak adlandirilan olusum tarafindan

saglanir (10). Dolagim sistemi sekil 1 de gosterilmistir.

Sekil 1. Serebral Arterler ve Willis Poligonu (Drake L.D et al. Gray’s Anatomi Atlasi).
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2.2 Serebral Kan Akimi ve Serebral Metabolizma

Tim organlara gore beyin daha fazla oksijene, enerjiye ihtiyaci vardir. Total kalp
debisinin yaklasik %?20’sini kullanirken total oksijenin de %25’ini kullanir. Fazla enerji
kullaniminin nedeni ise glial hiicrelerin ve ndronlarin membran potansiyelini korumak,
aksoplazma olusturmak, transmitter olusturmak, depo etmek ve bozulan yapisal béliimleri

onarmaktir (11).

Serebral perfiizyon basinci (SPB) ile serebral vaskiiler direng (SVD) arasindaki oran,
Serebral kan akimi (SKA)’'m1 belirler (11). SPB ortalama arteriyel basing (OAB) ile
intrakraniyal basing (IKB) arasindaki fark alinarak hesaplanir. SPB normal sartlarda sabittir
ve dengededir. SVD’de degisim oldugunda SKA’da da degisimler goriilebilmektedir. Kan

basinci degisikliklerinde bile beynin kanlanmasi belirli araliklarda sabit kalmaktadir. Buna

4



serebral otoregiilasyon denir ve OAB’nin 70-160 mmHg aralifinda oldugunda etkilidir. Bu

sinirlarin digina ¢ikmasi durumunda disregiilasyon meydana gelir (12).

Beyne giden kan miktarinin belirli seviyeye diismesi sonucunda beyinde iskemi
olusur. Noronlardan olusan boliime gri cevher denir ve normal kanlanmasi 50-70 ml/100 gr
doku/dk’dir. Aksonlardan olusan boliime ise beyaz cevher denir. Kan akimi burada 10-20
ml/100 gr/dk’dir. OAB diisiince beyindeki arteriyoller genisler ve diren¢ de azalir. OAB

ylikselince ise arteriyoller daralir ve direng de artar (13).

Glukoz beyin i¢in 6nemli bir enerji kaynagidir. 100 gr beyin dokusu 1 dakikada 5 mg
glukoz kullanmaktadir. Beyine glukoz kolaylastirilmis difiizyonla girer. Glukozun %3801
enerji Uretiminde geri kalani da ndrotransmitter, protein ve lipit liretiminde harcanir.
Insiilinden bagmmsiz glukoz metabolizmas1 vardir. Beyin glukozu oksijenli yoldan

kullanabilir. Bu nedenle beynin devamli oksijen destegine ihtiyaci vardir (11).

Karotis sistem dakikada 350 cc, vertebrobaziller sistem de dakikada 150-200 cc kam
beyne tasir. Herhangi bir aksamada oksijen ve glukoz riskli seviyelere inebilir. Beyin
parankimi glukoz ve oksijen depolamaz ve hizli metabolizma olur. Bu nedenle karotis veya
vertebrobaziller dolasimda 10 saniyelik bir duraksama reversible degisikliklere sebep olur.
Zaman artarsa ve duraksama 30 saniyeleri bulursa beyin metabolizmasinda degisiklikler
baslar. Bes dakika duraksamada ise artik irreversible yikim ve serebral infarktla

sonlanabilecek olaylar meydana gelir (14,15).

Parsiyel karbondioksit basincindaki (PaCO;) degisiklikler de SKA’y1 degistirir.
PaCO>’deki her 1 mmHg’lik degisim SKA’da %4’ liikk bir degisiklige sebep olur. Bundan
dolay1 oksijen ihtiyaci artan bolgelerde kan akiminin da artmasi saglanmis olur. Beyin aktif
olarak metabolizasyona baslayana kadar olay bdyle devam eder. Ayrica iskeminin derecesi
arttiginda otoregiilasyon bozulur. Kan akimi da kan basincindaki degisikliklere son derece
hassastir. Kan akimi 30 dakika boyunca 20 ml/100 gr/dk altina diiserse néronlar canli kalsalar

bile inaktif durumdadirlar. 10 ml/100 gr/dk altinda ise irreversibl néron hasari meydana gelir

(16).

Viicut 1s1s1 bir derece diisiince serebral metabolizma hizinda %7’lik diisiis meydana
gelir. Hipotermiye bagli olarak noéronlarin yapisal biitiinliigiiniin devami ve elektrofizyolojik
fonksiyonlar1 i¢in kullanilacak enerji ihtiyaci da diiser. Viicut 1sis1 20 derece seviyelerine

indiginde EEG’de tam bir baskilanma meydana gelir. Hipertermide ise hipoterminin aksine



metabolizma ve kan akimi artmaktadir. Hipertermide 42 derecenin iistiinde toksik etkilere

maruz kalinir. Bundan sonra protein yikimi ve enzimlerin islevselliginde bozulma

goriilebilmektedir (17).

SKA’n1 en ¢ok etkileyen metabolik faktorler; oksijen, karbondioksit ve hidrojen iyon
konsantrasyonudur. SKA parsiyel oksijen basinct (PaO2) 60 mmHg nin altina diistiigiinde
artar. PaCO; 40 mmHg altina diistiiglinde biling bozulmaya baglar, 20-30 mmHg altinda ise
koma meydana gelir. PaCO>’nin diismesi SKA’ni1 azaltirken, yiikselisi arttirir. PaCO2’nin 20-
25 mmHg seviyesine inmesiyle SKA’da %40-45’1ik bir diistise neden olur (11).

2.3 inme

Inme, beynin bir alaninm1 besleyen kan akimini bozan, hemorajik veya iskemik
olabilecek herhangi bir hastalik siirecini tanimlamak ig¢in kullanilan bir terimdir (18). Beyin
fonksiyonlarinin kalici veya gecici olarak bozuldugu, beynin vaskiiler yapisinin primer bir
patolojisi olarak da tanimlanabilmektedir (19,20). Diinya Saglik Orgiitii (DSO) niin tanimina
gore inme ‘hizli gelisen fokal (bazen global) serebral islev bozuklugu klinik bulgularinin 24
saatten uzun siirmesi ya da 6liimle sonlanmasi ve vaskiiler kaynak disinda belirgin bir sebebin

bulunmamasidir (21).

DSO’ye goére inme tiim diinyada mortalite sebeplerinde ikinci sirada, gelismekte olan
iilkelerde ise {igiincii siradadir. iInme sakat birakan hastaliklarda ise ilk sirada yer almaktadir.
Gelismis iilkelerde inme insidansi genel popiilasyonda 25-175/100.000 arasinda iken, bu oran
Tiirkiye’de kesin olmamakla birlikte Akhan ve arkadaglar1 tarafindan Isparta ve cevresini
kapsayan calismalari sonucunda 176/100.000 olarak bildirmislerdir (22). Bu rakama gore
Tiirkiye’de her yil yeni 125.000 inme hastas1 eklenmektedir. Yaslilik inme i¢in bagimsiz bir
risk faktoriidiir. 55 yas lizeri her dekat i¢in inme orani1 tiim popiilasyonda iki kattan fazla artig
gosterir. 85 yas ve lizeri yasla birlikte inme insidansi artar (21).Yasa bagli en fazla inme orani
Japonya, Rusya ve Ukrayna’da izlenmektedir (21). Bati toplumlarinda inmenin yaklasik
%85’i iskemik, %15°i hemorajik nedenlerle olusur. Ulkemizde yapilan ¢ok merkezli bir
arastirmada inme hastalarinin genel 6zellikleri ve risk faktorleri incelenmis; sonuglara gore
iskemik inme vakalar1 %72, hemorajik inme vakalar1 ise %28 oraninda tespit edilmistir (23).
Hemorajik inme oranmin bati toplumundan fazla olmasinin en 6nemli sebebi, major risk

faktorii olan hipertansiyonun iyi bilinmemesi ve tedavi almaktaki kesintilerdir (24).



2.3.1 Inme Etyolojisi ve Smiflandirilmasi

Inme etyolojisini arastirmak icin yapilan ilk siniflandirmalar lezyonun patolojisine
goredir. Inmeler, iskemik ve hemorajik olmak iizere iki ana kategoriye ayrilmistir. Bazi
toplumlarda farkli alt gruplar olsa da ¢ogunlukla benzer sonuclar bulunmustur. Inme alt
gruplart baglica su sekilde tanimlanmistir: serebral iskemi (%60-80), intraserebral hemoraji
(%10-15) ve subaraknoid kanama (%3-10) (25). Iskemik inmeler daha fazla goriilmesine
ragmen, hemorajik inmeler daha fazla 6liime ve yasam kalitesini diisiiren saglik sorunlarina

sebep olur (26).

Iskemik Inme Etyolojisi ve Siniflandirmasi

Klinik tablo ve muayene bulgulari inme etyolojisini anlamamiza yardimci olurlar.
Tani siireci, goriintiileme teknikleri ve uygun laboratuvar testleriyle degerlendirilerek baslar
Ayrmtili degerlendirmeler olsa bile inmelerin neredeyse %30’unun nedeni bulunamamaktadir

7).

Farkli smiflandirma sistemleriyle, iskemik inme cesitli alt tiplere ayrilmistir.
Bunlardan bir tanesi 1993 yilinda gelistirilen, giincel kullanim1 olan ve en yaygin siniflama,
TOAST (Trial of Org 10172 Acute Stroke Treatment) siniflandirmasidir. Bu sistem inmeyi
olusum mekanizmasina gore bes kategoriye ayirir. Bunlar ise kardiyoembolizm, genis damar
aterosklerozu, kiigiik damar okliizyonu, diger etiyolojilere bagl inme ve nedeni bilinmeyen

inmelerdir (28).

Tablo 1. TOAST Siniflandirmasina Gore Inme Tipleri

Inme Tipleri

1) Genis Damar Aterosklerozu
2) Kardiyak Embolizm

3) Kiiciik Damar Aterosklerozu
4) Diger Nedenlere Bagh

5) Nedeni Saptanamayan



Genis Damar Aterosklerozu

Iskemik inmelerin neredeyse %350’sinin sorumlusudur. Hemen hemen tiimii
aterosklerotik risk faktorii olan hastalarda meydana gelir. Bu hastalarda beynin kanlanmasini
saglayan ana arterlerin birinde veya kortikal dallarinin birinde ateroskleroza bagli %50’ nin
iizerinde darlik vardir. Klinik tablo darlik olan artere gore degismektedir. Tromboz
cogunlukla proksimal karotid arter, distal vertebral arter ve alt-orta baziller arterde olur (29).
Lezyon ise her yerde olabilir. Beyin BT veya MRG ile bakilan herhangi bir arter besleme
alaninda 1.5 cm’den biiyiik iskemik infarkt gdriiniimii etyolojinin biiyiik olasilikla biiyiik arter
aterosklerozuna bagli oldugunu diisiindiiriir. Doppler veya anjiografide sorumlu damarda

%50’den fazla darlik ya da tikaniklik tan1 koydurur (28).
Kardiyoembolizm

Tiim iskemik inmelerin %20’si bu gruptadir. Kardiyoembolik inmede kardiyak bir
nedene bagli olusan trombiisten ayrilan emboli beyin damarlarinda tikanikliga sebep olur. Bu
trombiis en sik atrial fibrilasyon (AF) nedenli olusur. Ek olarak infektif endokardite, miyokard
infarktiisii (MI) ve sonrasinda olusan hipokinetik kalp duvarlarina, patent foramen ovaleye
(PFO) bagh olarak da olusabilen trombiis kardiyak emboli kaynagi olabilir. Tetkikler
sonucunda bu duruma neden olabilecek en az bir kardiyak kaynakli neden bulunmalidir. Bu
nedenler ise yiiksek ve diisiik riskli olarak iki gruba ayrilir. Yiiksek riskli grupta AF, yeni
gecirilmis MI, mekanik protez kalp kapak¢igi, atrial miksoma, dilate kardiyomiyopati,
romatizmal mitral darlik, enfektif endokardit, marantik endokardit bulunur. Diisiik riskli
grupta ise atrial septal anevrizma, PFO, ventrikiiler septal defekt, atrial septal defekt (ASD),

kalsifik aort stenozu ve mitral aniiler kalsifikasyon bulunur (28, 30).
Kiiciik Damar Aterosklerozu

Cogu zaman hipertansiyon (HT) ve diyabetes mellitus (DM)’li yash hastalarda
meydana gelir. Tiim iskemik inmelerin %25’ini olusturur. Bu alt grubun tanisi, izole motor
veya duyusal bulgular, dizartri, ataksi, hemiparezi gibi karakteristik semptomlarin yan1 sira
gorlintiilleme yontemleriyle 1,5 cm'den kiiciik infarktlarin tespit edilmesi ile konulabilir.
Kardiyoembolizm veya ayni taraf arterde %50’den fazla darliga neden olan biiyiikk damar
darliklar1 olmamalidir (25). Prognozu ¢ogunlukla iyidir. Kotii prognoz gostergesi ise
baslangictaki inmenin siddetine, diyabete, yasa ve asemptomatik lakiiner lezyon varligina

baghdir (31).



Diger Bilinen Nedenlere Bagh Iskemik inme

Goriilme siklign diger inmelere nazaran daha diisiiktiir. Infarkta neden olan diger
durumlar iskemik inmelerin yaklasik %5’ini meydana getirir. Bu etkenler; birincil veya ikincil
vaskiilit, vazospazm ve sistemik hipotansiyon, hiperviskozite, hiperkoagulablite durumlari,
diseksiyon, fibromuskiiler displazi, beynin drenajin1 saglayan venlerin okliizyonu, tiimor ile

ana arterlerin basitya maruz kalmasi seklinde siralanabilir (32,33).
Nedeni Belirlenemeyen iskemik Inme

Bu grubu tiim tanisal yontemler yapilmasina ragmen nedeni belirlenemeyen serebral
infarktlarla, yeterince tetkik yapilamayan hastalar olusturur. Birden fazla nedeni olan vakalar

da bu grupta yer alir (25).

2.3.2 inme Patofizyolojisi

Viicut agirhiginin yalmizca %2’sini olusturan beyin, glukoz tiiketiminin ise yaklasik

%25-50’sinden sorumludur. Bu nedenle enerji duyarliligi en yiiksek organdir (34).

Iskemik inmenin patofizyolojisi, beyin dokusunun odak bdlgesine yetersiz kan akimi
nedeniyle baslar. Dakikalar i¢inde bu etkilenen bolgedeki dokunun merkezi ¢ekirdegi,
infarktlis alani olarak bilinen geri doniigii olmayan hasara dogru ilerler. Bununla birlikte,
penumbra olarak adlandirilan ¢evre doku, hemen hiicre 6liimii yasamaz ve erken reperfiizyon

saglanirsa iyilesme potansiyeline sahiptir (35).

Kan akisinin azaldigr bolgelerde, adenozin trifosfatin (ATP) tiiketimi ve {iretimi
arasinda bir dengesizlik vardir ve bu da enerji depolarinin azalmasina neden olur. Bu, iyonik
dengesizliklere, elektriksel bozukluklara ve iskemi ile ilgili bir dizi degisiklige yol agar. Bu
degisiklikler reaktif oksijen tiirlerini ve nitrik oksit liretimini arttirir. Zamanla, patofizyolojik
siire¢ hiicre zarlarinin bozulmasina, hiicrenin parcalanmasina ve nekroz veya apoptoz gibi

mekanizmalar yoluyla hiicre 6liimiine neden olur (36).

Iskemik inmenin ardindan mikroglialar etkilenen iskemik bdlgede hizla aktive olur ve
penumbra bolgesine kadar uzanir. Aktivasyonlari inme baslangicindan 48 ila 72 saat sonra
zirveye ulasir ve birkag hafta devam edebilir (37,38). Aktive edilmis mikroglia, reaktif oksijen
tiirleri, nitrik oksit, interlokin-1p ve timor nekroz faktorii-a gibi proinflamatuar sitokinlerde

artisa neden olur. Ancak ayni zamanda beyin kaynakli norotrofik faktor, glial hiicre hattindan



tiretilen norotrofik faktér ve temel fibroblast biiylime faktorii dahil olmak {izere

antiinflamatuar sitokinler ve norotrofik faktorler de salgilarlar (38,39,40,41,42).

2.3.3 inme Risk Faktorleri

Bir hastaligin olusmasina yatkinlik olusturan sebeplere risk faktorii denir. Yasam tarzi
secimlerinden genetik yatkinliklara kadar gesitli etmenler, bireylerin inme riskini artirabilir.
Bu nedenle, inme risk faktdrlerini anlamak ve bu faktorleri yOnetmek, inme Onleme

stratejilerinin temelini olusturur.

Risk faktorlerinin kiside olmasi inmenin kesin olacagi anlamia gelmezken, bilinen
risk faktorleri olmasa da inme gelisebilir. Ancak risk faktorlerinin azaltilmasi inmenin

onlenmesinde 6nemli yere sahiptir (43).

2.3.3.1. Degistirilemeyen Risk Faktorleri

Inme igin en énemli risk faktorii ileri yastir. Inme insidansi, yas ilerledikge artar. 55

yasindan sonra her 10 yilda bir bu riskin iki kat artti1 gosterilmistir (25).

Inme insidans1 erkeklerde kadinlardan 1,25 kat daha fazladir. Kadinlarin yasam siiresi

erkeklerden daha fazla oldugu i¢in inme sebepli 6liim sayilar1 erkeklerden fazladir (44).

Siyahi irkta, Japonlarda ve Cinlilerde beyaz irka kiyasla inme insidansi daha yiiksektir.
Inme insidansindaki yiikseklik, belirli toplumlarda bazi risk faktdrlerinin daha yiiksek

olmasinin 6tesinde, diger faktorlerin de etkili oldugunu gostermektedir (25).

Birinci derece akrabalarda inme Oykiisiiniin varligi diger bireylerde inme riskini artirir.
Monozigot ikizlerde inme riski dizigot ikizlere gore daha yiiksektir. Yapilan arastirmalar
birden fazla genin inme riskini artirdig1 ve ¢evresel faktorlerin de bu durumda 6nemli bir rol

oynadigini gostermektedir (25).

Diisiik dogum agirligi, bir¢ok popiilasyonda daha sonraki silirecte inme riski ile
iliskilendirilmistir. Daha 6nce yapilan ¢alismalarda diisiik dogum agirligina sahip bebeklerin
ilerleyen siirecte inme gelisimi agisindan daha yiiksek riske sahip oldugu belirtilmistir (45,

46).
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2.3.3.2. Degistirilebilir Risk Faktorleri
a) Kesinlesmis Faktorler:

Hipertansiyon (HT), inme ig¢in birincil risk faktoriidiir ve aterosklerotik siirecin
hizlanmasina neden oldugu bilinmektedir. Sistolik ve diyastolik kan basincinin yiikselmesi ile
inme riski artar. Yaslilarda yalnizca tansiyon regiilasyonunun saglanmasi, inme insidansini

%36 oraninda azaltir (47, 48).

Diyabet, 6zellikle lakiiner infarkt ve biiyiik damar infarktlarinda olmak iizere iskemik
inme i¢in major risk faktdrlerindendir. DM ’li bireylerde inme insidans1 2,5-3,5 kat daha
fazladir (49). Hemorajik inmelerde, diyabetin etkisiyle ilgili herhangi bir belirgin iliski

bulunamamastir (50).

Kardiyovaskiiler hastaliklar, tedavi edilebilir risk faktorleri arasinda inme i¢in 6nemli
bir yer tutar. Akut MI, ozellikle ilk gilinlerde ve takip eden haftalarda, intrakardiyak
trombiisten dolay1 serebral emboli sebebi olabilir. Atriyal fibrilasyon (AF), romatizmal kalp

hastalig1 ve mitral darlik, inme i¢in 6nemli risk faktorleri olduklar1 gosterilmistir (51).

Sigaranin inme riskini artirdig1 bilinmektedir. Bu risk sigara kullanan ve HT ya da DM

olan hastalarda ¢ok daha fazladir (52).

Serum kolesterol ve LDL seviyesinin yliksek olmasi iskemik inme agisindan énemli
bir risk faktoriidiir. Ekstrakranial doppler ultrasonografi (USG) ile yapilan g¢alismalarda,
kolesterol seviyeleri ile karotis intima media kalinliginin paralellik gosterdigi ve statinlerin
asemptomatik karotis arter aterosklerozunu azalttig1 ve ilerlemesini yavaslattig1 gosterilmistir
(53). Toplumda 65 yas ve lizerindeki bireylerde %4-5 oraninda %50 diizeyinde karotis arter
darlig1 gosterilmistir. Bu kisilerde inme riski %1,3 iken, %75'in iizerinde darlik varliginda

yillik inme riski %10,5 olarak bulunmustur (54, 48).

Otozomal dominant gecisli bir hastalik olan orak hiicreli aneminin prevalans: diisiik
olmasina ragmen, inme riski 200 ile 400 kat fazladir. Bu hastalarda 20 yasina kadar inme
prevalansi ise % 11 olarak gdsterilmistir (25). Sik kan transflizyonu uygulanan hastalarda

inme riski % 90 azalabilecegi gosterilmistir (54).

b) Kesinlesmemis Faktorler:

Alkol tiiketiminin fazla olmasi riski artirmaktadir. Cok miktarda alkol tiiketimi, kan

basincini, trigliserit diizeylerini, kardiyomiyopatiyi ve paroksismal atriyal fibrilasyonu artirir.
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Orta derecede veya daha az alkol tiiketimi ise SVH i¢in risk faktorii olarak kabul
edilmemektedir (56).

Fiziksel aktiviteyle birlikte saglikli bir diyet, kilo verme ve sigarayr birakma SVH
sikligin1 azaltir (57).

Hiperhomosisteinemi, degistirilebilir ve bagimsiz bir risk faktoriidiir. Plazma
homosistein seviyesinde hafif yiikseklikte, folik asit veya B12 takviyesi ile inme riski

azaltilabilir (58).

Ostrojen igerikli oral kontraseptifler, pihtilasma faktdrlerini ve trombosit islevlerini
bozarak tromboemboli riskini artirabilirler. 50 mikrogramdan fazla Ostradiol igeren oral
kontraseptiflerin, digerlerine kiyasla daha yiiksek tromboz riskine sahip oldugu
gozlemlenmistir. Ayrica, tromboz riskinin gegici oldugu ve oral kontraseptiflerin
birakilmasmin ardindan tromboz riskinin azaldig1r ve toplum genelindeki seviyelere geldigi

gosterilmistir (59, 60).

Diger risk etkenleri diglandiginda hiperkoagiilabilitenin iskemik inme {izerine gercek
risk degeri net degildir. Onceki ¢aligmalarda diger bir hiperkoagiilabilite sebebi olan
antifosfolipid antikor sendromu ile inme arasinda iliski oldugu iddia edilse de Antiphospolipid
Antibody and Stroke Assay (APASS)’da iskemik inme ile herhangi bir baglantisi

bulunamamastir (61).

2.3.4 inme Tamsi
2.3.4.1 Klinik ve Fizik Muayene

Akut baslangi¢ch fokal norolojik defisit ile bagvuran bir hasta bekletilmeden hizli bir
oykii ve fizik muayeneden geg¢melidir. Hastanin semptomlarinin ilk olarak ne zaman fark

edildigi, en son normal goriildiigli zaman, risk faktorleri ve ilaglar1 not edilmelidir (62,63).

Fizik muayenenin biiyiik kismin1 norolojik muayene olusturur. Yapilan muayenede
hastanin bilinci, oryantasyonu, kooperasyonu degerlendirilir. Hastalarin anlama, konusma,
tekrarlama, adlandirma, yazma becerileri degerlendirilir. Meningeal irritasyon bulgulari ve
kranial sinir patolojilerinin varlig1 arastirilir. Ekstremitelerin kuvvet ve tonus muayenesi
yapilir. Proprioseptif duyu ve tiim refleks muayenesi yapilmalidir. Parmak-burun, diz-topuk
testi gibi serebellar muayeneyle hastanin hareketleri degerlendirilmelidir. Hasta yiiriitiilerek

postiir, denge, hareket bozukluklar1 muayenesi yapilir (64).
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Akut iskemik inme hastalarinin tedavisi, inmenin baglangicindan itibaren gegen siire,
norolojik defisitin siddeti ve norogoriintiileme bulgularina gore belirlenir. Geleneksel olarak
inmenin baglangi¢ zamani, hastanin son iyi goriilme zamani olarak belirlenir. Uyanma
inmeleri i¢in bu siire uykuya dalmadan 6nceki bir siire olacaktir. Norolojik defisitin siddeti 0-
42 arasinda degisen Ulusal Saglik Enstitiileri Inme Olgegi (National Institutes of Health
Stroke Scale--NIHSS) 6lcegi ile degerlendirilir (65).

Tablo 2. NIHSS Inme Olgegi

la- Biling Durumu 0- Uyanmik

1- Hafif uyariya hemen cevap veriyor

2- Israrh veya gii¢lii veya agrili uyarana cevap veriyor

3- Cevapsiz veya sadece refleks cevabi var

1b-Biling Diizeyi 0- Iki soruya dogru cevap
Sorulari
1- Bir soruya dogru cevap (veya entiibe, dizartri, dilimizi

(Ka¢ Yasidasin?, bilmiyor)
Hangi Aydayiz ?) 2- Iki soruya yanlis cevap, afazik veya koma
1c-Biling Diizeyi 0- Ikisini de yapiyor
Emirleri

o 1- Birisini yapiyor
(Gozlerini A¢ Kapa,
Saglam Eli A¢ Kapa) 2- Higbirini yapamiyor
2-Bakis 0- Normal

1- Parsiyel bakis parezisi, bir veya iki gézde bakis
parezisi

2- Gozlerde zorlu deviasyon, total parezi
(Okiilosefalik refleks ile diizelme yok)

3- Gorme Alani 0- Viziel kayip yok

1- Parsiyel hemianopsia

2- Komplet hemianopsia

3- Bilateral hemianopsi veya korliik (kortikal korlitk
dahil)
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4- Fasiyal Parezi 0- Yok, simetrik hareket ediyor
1- Hafif parezi, nazolabial oluk silik, asimetrik
giiliimseme
2- Alt yiiz parsiyel parezi (tam/tama yakin)
3- Yiiziin {ist ve altinda tek tarafli tam parezi veya cift
tarafli veya koma
5- Motor (Ust 0- Normal
Ekstremite)
1- Tutuyor ama tam degil (diisse de yataga carpmaz)
5a-Motor Kol Sol
2- Yergekimine direnemiyor (yataga diiser ve ¢arpar)

S5b-Motor Kol Sag

(Oturarak 90°, 3- Minimal hareket var
Yatarak 45°

4- Hig hareket yok

10 Sn Havada

Tutulur)

X-  Ampute
6- Motor (Alt 0- Normal
Ekstremite

1- Tutuyor ama tam degil (diigse de yataga ¢arpmaz

6a- Motor Bacak Sol

2- Yergekimine direnemiyor (yataga diiser ve ¢arpar)

6b- Motor Bacak Sag

3- Minimal hareket var
(Yatarak 30°’de 5
Saniye Havada 4- Hig hareket yok
Tutulur))
X- Ampute
7-Ataksi 0- Yok
1- Tek ekstremitede var
2- Ust ve alt ekstremitede var
X- Degerlendirilemiyor
8-Duyu 0- Normal
1- Hafif-orta siddette tek tarafli kayip ama hasta

dokunusu hissediyor veya afazik veya uyaniklik
bozuklugu

2-

Tek Tarafli Tam Kay1p ( Hasta Dokunusu Bile
Algilamiyor) Veya iki Tarafli Duyu kayb1 Veya Yanit
Vermiyor Veya kuadriplejik Veya 1a=3
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9- Konusma 0- Normal

(Ben Isten Eve

Déndiim. 1- Hafif-orta siddette afazi (zor ama kismen bilgi
aligverisi var)

Yemek Odasinda

Masanm Ustiinde. 2- Hafif-orta siddette afazi (zor ama kismen bilgi

aligverisi var)
Diin Gece Onun

Radyoda 3- Sozel ifade ve anlama yok veya komada
Konustugunu

Duymuglar)

10- Dizartri 0- Yok

(Baba, Tipatip

1- Hafif-orta siddette dizartri, anlasiliyor
Hafta, Tarife

Kahverengi) 2- Anlagilmaz artikiilasyon, anartri veya mutizm

11- Thmal 0- Yok, degerlendirilemedi (gérme kaybi varsa duysal
sondiirme olmamal1)
1- Tek modalitede sondiirme

2- Birden fazla modalitede ithmal

Laboratuvar tetkikleri arasinda hekimi taniya gotiirecek bir tetkik yoktur. Fakat
inmenin ayiric1 tamisinda ve tedavi segiminde gerekli hale gelirler. Oncelikle hastanin kan
seker diizeyi, hemogrami, bobrek fonksiyon testleri, koagiilasyon parametreli, serum elektrolit
diizeyleri goriilmelidir. Ayirict tan1 amagh tetkikler genisletilebilir. Elektrokardiyografi
(EKG) ¢ekimi AF gibi inme sebebi olabilecek kardiyak sebepleri gostermede yardimeidir.
Bunlara ragmen zaman sinirli olan intravendz trombolitik (IVT) tedavi vermeden Once
bakilmasi zorunlu tek tetkik kan seker diizeyidir. IVT, hastada antikoagiilan kullanimi
olmadig1, trombositopeni veya kanama anormalligi diisiiniilmedigi siirece geciktirilmemelidir

(66).

2.3.4.2. Goriintiileme Yontemleri

Norogoriintiileme inme degerlendirmesi i¢in esastir. BT, bilgisayarli tomografi
anjiografi (BTA), MRG ve manyetik rezonans anjiografi (MRA) akut iskemik inmenin

degerlendirilmesi i¢in kullanilan yontemlerdendir. Goriintiilemedeki esas ama¢ hemoraji ve
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inmeye benzer klinik durumlar1 diglamaktir. Ayrica okliizyon bdlgesini belirleyip uygun
tedaviyi saglamaktir. Tedavi karar1 zamana ve parankimal lezyon ile okliizyon olmak tiizere

iki ana goriintiileme 6zelligine bolgesine baghidir (67).

Beyin Bilgisayarhh Tomografi (BT)

Inme &n tamsi ile basvuran ¢ogu hastada yapilan ilk beyin goriintiilemesi daha
ulasilabilir ve daha ucuz yéntem olan BT dir (67). Inme baslangicindan hemen sonra ¢ekilen
BT goriintiillemesi ¢cogu zaman normaldir. Beyin BT, inmenin sebebi olarak hemorajiyi
tanimakta veya diglamakta kullanilmakla beraber ekstraparankimal kanama, neoplazm, abse

gibi inmeyi maskeleyen klinik durumlar i¢in de yardime1 olur.

Iskemik inmenin ilk saatlerinde okliizyon segmentine ve kollateral akima bagli olarak
beyin BT de erken sitotoksik 6ddem nedeniyle bazi isaretler gozlenmektedir. Bunlara erken

iskemi bulgular1 denir (68).

Insular korteks kan akimi bakimindan zayif oldugu icin iskemiye kars1 daha hassastir.
Sitotoksik 6deme bagli olusan hipodansite sebebiyle insular korteks etrafinda gri-ak cevher
ayrimi kaybolabilir. Buna “Insular ribbon sign” denir. Yine sitotoksik ddeme bagli lentiform
niikleusun goriiniirliigiiniin azalmast ve gri-ak cevher ayriminin kaybolmasi “lentiform
niikleusun silinmesi” olarak adlandirilir (69). Hiperdens MCA bulgusu genellikle biiyiik

damar trombozunun gostergesidir.

BT’de goriilen hipodens alan vazojenik ve sitotoksik ddemden kaynaklanir. Genis
infarktlarda olusan 6dem kitle etkisindan dolay1 ventrikiillerde basiya ve sulkuslarda
silinmeye sebep olur. Erken evrede BT de iskemi bulgularinin izlenmesi hipoperfiizyonun

ciddi boyutta oldugunu ve prognozun da kétii olacagini gosterir (70).

Posterior fossada kemik yogunlugu ve olusturdugu artefaktlardan kaynakli BT'de
erken iskemik belirtiler o kadar iyi belirlenmemistir. Hayati yolaklarin ve g¢ekirdeklerin

yakinligindan dolay1 iskemi bolgesi iskemi hacminden daha kritik bir sonug belirleyicisidir

(71).

BT’ de iskeminin erken bulgularini taniyabilmek deneyim isteyen bir siiregtir (72). BT
deki erken iskemi bulgularinin nérologlar, néroradyologlar ve pratisyen hekimler tarafindan
taninabilirligini incelenmis bir ¢alisma gostermistir ki BT de erken iskemi bulgularini dogru
sekilde tanimak oldukca giictiir (73). Bu giicliik sebebiyle bir standardizasyon yontemi olan,
The Alberta Stroke Programme Early CT Score (ASPECTS) yontemi gelistirilmistir. Ileride
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bahsedilecegi gibi, acil tip doktorlar1 ve ndrologlarin iskemiyi tanimada ilk tercihleri

DAMRG olsa da BT nin daha ulasilabilir olmasi bu yontemin olusmasina katki saglamistir.

ASPECTS degerinin hesaplanmasina dayanan bu yontemde, biri talamus ve bazal
gangliyon diizeyinden bir digeri de bazal gangliyonlarin hemen 6n kismindan alinan iki
standart aksiyel BT kesiti kullanilir. Tk goriintiide kaudat, lentiform niikleus, insular korteks,
internal kapsiil, anterior, lateral ve posterior MCA korteks olmak iizere 7 alana bakilir ve
hipodansite goriilen her bir alan igin total skordan bir eksiltilir. Ikinci gériintiide ise bazal
ganglion rostralinden gecen kesit kullanilmakta ve anterior, lateral ve posterior MCA korteks
olmak iizere {i¢ alan ayn1 sekilde degerlendirilir. Normal BT ’nin ASPECTS degeri 10 puan
iken difiiz iskemik degisikliklerin goriildiigi BT 0 puan olarak hesaplanir yani ASPECTS
degeri ile inme siddeti arasinda ters bir iligski vardir. Ortalama ASPECTS degeri 8’dir; 7 ve
alt1 degerlerde ilk {i¢ ay icerisindeki mortalite oranlarinda ciddi bir yiikseklik goriilmiistiir
(Tablo 3). Ayrica fonksiyonel sonuglar ve intraserebral hemoraji agisindan ASPECTS
degerinin iyi bir duyarliblk ve Ozgiinliigii bulunmaktadir. Ayrica gozlemciler arasi ve
icerisindeki giivenilirlik oranlari miikkemmele yakin bulundugu i¢in bu puanlama yontemi
oldukga giivenilir bulunmustur (74-76). Akut iskemik inmeli 100 hasta ile yapilan prospektif
bir caligmada, iskemi bulgularini tanimak amaci ile ASPECTS yontemi hem BT de hem de

DAMRG’de kullanilmis ve sonuglarin benzer oldugu goriilmiistiir (77).

Sekil 2. ASPECT Skorlamasinda Gangliyonik ve Supragangliyonik Diizey Bolgeleri

(€ KawdatNukleos [ M2 Insuler korteks laterali
I Insuler Korteks M3 Posterior MCA korteksi
IC Internal Kapsul M4 M1 siiperior bélgesi
L Lentiform Nukleus M5 M2 siiperior bélges:
M1 Anterior MCA korteksi M6 M3 siiperior bélgesi
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Manyetik Rezonans Goriintilleme (MRG)

MRG viicudumuzdaki organ ve dokularin ayrintili goriintiilerini olusturmak igin
manyetik alan ve bilgisayar tarafindan iiretilen radyo dalgalarin1 kullanan tibbi bir

goriintiileme teknigidir (78).

MRG ozellikle kemik olmayan yapilarin veya viicudun yumusak dokularinin
goriintiilenmesinde kullanilir ve siklikla hastalik tespiti, tan1 ve tedavi izleminde kullanilir
(79). MRG ses dalgalar ile hiicre ¢ekirdekleri arasinda etkilesim saglama prensibiyle calisir.
Ana miknatis, gradient sargilar, radyofrekans sargilar ve bilgisayardan olmak iizere baslica 4

ana yapidan olusur (80).

MRG"'m caligma prensibi, viicuttaki protonlarin gili¢lii bir manyetik alana zorla
hizalanmasini1 saglayarak baslar. Bir radyofrekans akimi hastanin i¢inden gegirildiginde,
protonlar uyarilir ve manyetik alana karsi donmeye baslarlar. Radyofrekans alani
kapatildiginda, protonlarin manyetik alana yeniden hizalanmasi sirasinda salinan enerji, MRG
sensorleri tarafindan algilanir. Dokularin farkl tiirleri, protonlarin yeniden hizalanma stireleri
ve saldiklart enerji miktarina gore farklilik gosterir, bu da doktorlarin ¢esitli doku tiirlerini

ayirt etmesine olanak tanir (79,81).

MRG, beyin, omurilik ve sinirler gibi viicudun yumusak dokularinin yani sira kaslar,
baglar ve tendonlar gibi yapilar1 rontgen veya BT taramalarindan ¢ok daha net bir sekilde
goriintiiler. MRG ayrica beyindeki gri ve ak maddeyi ayirt edebilir ve anevrizmalar ve

tiimorler gibi durumlar teshis etmek i¢in kullanilabilir (79).

DAMRG, goriintii kontrastinin suyun mikroskopik hareketine dayali oldugu bir MRG
teknigidir. Standart T1 ve T2 agirlikli goriintiilerle elde edilemeyen bilgileri saglamasi
sebebiyle 6nemli bir goriintiileme yontemidir. DAMRG 6zellikle konvansiyonal spin eko MR
goriintiileri ile ayrim1 miimkiin olmayan ve ¢cogunlukla akut Infarktta goriilen sitotoksik 6demi
diger tip beyin lezyonlarinin bir¢ogunda goriilen vazojenik 6demden ayirmadaki yiiksek
ozgiilligii sayesinde serebral infarkt erken donemde gdstererek inmenin degerlendirilmesinde

onem kazanmaistir (82).

Kolay ulagilamamasi, hastaya bagli kontrendikasyonlar1 (kooperasyon bozuklugu,
klostrofobi, metalik implantlar, ajite, kusma ve aspirasyon riski olan veya pace-maker),
yorumlamadaki tecriibesizlik ve yiiksek maliyeti nedeniyle acil servisteki rolii gérece daha az

olsa da DAMRG sekanslari ile infarktin erken saptanmasinda BT den iistiindiir (83). DAMRG
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cok erken saatlerde bile infarktin yerini tespit etmede yiiksek sensitivite (%88- 100) ve
spesifiteye (%95- 100) sahiptir (84).

MR anjiyografi (MRA) gogiis, boyun damarlarda darlik veya tikaniklarin tanisinda
kullanilan bir goriintiileme yontemidir (83). Ayrica MRA, biiyiik damar anormallikleri i¢in iyi
duyarhilik ve ozgiilliige sahip, hizli, invaziv olmayan goriintiilleme yontemlerinden biridir.
Difflizyon sekanslari, reperfiizyon tedavisinden fayda gorecek hastalar1 belirlemek igin
penumbray1 ve iskemik ¢ekirdegi karakterize etmeye yardimei olur. Biiylik penumbralar ve
kiigiik ¢ekirdek infarktlis hacimleri gosteren hastalar 4,5 saatlik terapotik pencerenin otesinde
bile reperfiizyon tedavisi i¢in iyi adaylardir (85). Anjiyografi ile kombine vaskiiler
goriintiilemede BT veya MRG ile perfiizyon taramalari akut reperfiizyon tedavileri i¢in uygun
olabilecek iskemik cekirdek ve penumbraya sahip olan hastalar1 belirleme potansiyeline
sahiptir. Perfiizyon taramalari, 6-24 saatlik pencerede endovaskiiler tedaviye uygun hastalarin
secilmesinde yararli olurken, 0-6 saatlik zaman diliminde ¢ogu vaka yalnizca BT ve BTA
kullanilarak segilebilir. Iskemik inme siiphesi olan, inme baslangicindan 6-24 saat sonra gelen
ge¢ basvuru ve baslangic zamani bilinmeyen uyanma inmeleri ve potansiyel olarak geg
reperflizyon tedavisi i¢in uygun olan tiim hastalara en hizli sekilde vaskiiler goriintiileme

yapilmalidir (86).
Diger Goriintilleme Yontemleri

BTA arkus aorta, biiyilk damarlarin servikal segmentleri, Wills poligonunu olusturan

ana yapilarin goriintiilendigi, hizli ve kolaylikla uygulanabilen bir yontemdir.

Yiiksek doz kontrast madde kullanilmasi ve hareket halindeki hastalarda goriintii
netliginin bozulmasi dezavantajlarindandir (87). BTA, inme semptomu ile gelen hastalarda,
tani, okliizyonun yeri, tedavi seklinin belirlenmesi gibi Onemli avantajlar1 olan bir
goriintiileme yontemidir. BT de hemoraji saptanmamast durumunda hizlica BTA goriilmeli ve
varsa okliizyon tespit edildikten sonra hastaya uygun tedavi zaman kaybedilmeden

baglanmalidir.

2.3.5 inme Tedavisi

Iskemik inmede primer hasar, beyin dokusunda lokal oksijenizasyon ve enerji
metabolizmas1 bozuklugu meydana gelmesiyle olusur. Bu sebeple Oncelikli olarak
hipotansiyon ve hipoksemi agisindan dikkatli olunmalidir. Bu nedenle hava yolunun,

solunumun ve dolagimin kesintisiz bir sekilde gozlenmesi gereklidir. Hastalar sirtiistii
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pozisyonda yatirilmali ve liizum halinde yatak bas kismi 15-30° yiikseltilmelidir (88).
Hastalarin kan basimci devamli bir sekilde gozlemlenmeli ve oOnerilen aralikta kalmasi
saglanmalidir. Fibrinolitik ajan verilecek olanlarda tansiyon, tedavi dncesinde 185/110 mmHg
seviyesinin asagisina diisiirilmeli ve infiizyon sirasindaysa 180/105 mmHg’nin altinda
tutulmalidir. Fibrinolitik ajan verilmeyecekse ilk 24 saatte tansiyon, ilk Olglime gore %15
oraninda diisiirilmelidir. Bu hastalarda kabul goren tedaviye baslama esik degeri ise
genellikle 220/120 mmHg dir. Oykiisiinde antihipertansif kullanim 6ykiisii olan stabil
hastalarda ise yiiksek tansiyon i¢in, tedaviye inme baslangicinin 24. saatine kadar beklenebilir
(88). Hastalarin kan glukoz degeri kontrol edilmeli ve hipoglisemi tespit edilmesi halinde
gerekli tedavi uygulanmalidir. Ayrica hiperglisemi 6nlenmeli ve kan glukoz degeri 140-180

mg/dl seviyelerinde tutulmalidir (88).

2.3.5.1 intravenoz Trombolitik Tedavi

Doku plazminojen aktivatorii (t-PA), inaktif plazminojenin aktif plazmine
doniistimiinii artirarak etki gdsteren bir serin proteazdir. Plazmin, fibrin pihtilart tizerinde etki
ederek ¢ozlinme ve parcalanmasina neden olur. T-PA'min aktivitesi, fibrin varhiginda biiyiik
ol¢iide artar ve dzellikle tromboz bdlgesinde fibrinolizi arttirir. In vivo olarak, t-PA endotel
hiicreleri tarafindan salinir; aksine, eksojen olarak uygulanan t-PA, rekombinant DNA
teknolojisinin uygulanmasindan tiiretilir ve bu nedenle rekombinant t-PA (rt-PA) olarak
adlandirilir. Rt-PA, plazmada plazminojen aktivator inhibitorii tip 1 (PAI-1) tarafindan inhibe
edilse de PAI-1'in rt-PA'y1 baglama kapasitesi, intravendz olarak uygulandiginda hizla asilir
ve boylece kanama riski artar. Rt-PA'nin dolasimdaki yar1 6mrii yaklasik 4 dakikadir, ancak

fibrin baglanmasinin bir sonucu olarak fizyolojik etki daha uzun siirebilir (89).

Akut iskemik inmede ilk 4.5 saatte yapilan IV trombolitik tedavi klinik sonlanimi

iyilestirmede etkilidir (90,91). Trombolitik tedavi i¢in iki ana ilag alteplaz ve tenekteplazdir

Alteplaz, plazminojeni plazmine parcalayan tPA’ nin rekombinant formudur. Plazmin
daha sonra fibrin aglarim eritir ve trombiisii ¢dzer (92). Ingiltere’ deki Ulusal Saglik ve Klinik
Miikemmellik Enstitiisii’ niin yaymladig1 Inme kilavuzu kanama dislanan ve semptomlari ilk

4,5 saat icinde olan iskemik inme hastasina alteplaz baslanmasini 6nermektedir (93).

Alteplazin iskemik inmede tedavi dozu iv olarak 0,9 mg/kg’dir. Toplam dozun %10’u
1 dakika icerisinde IV yolla bolus olarak uygulanir. Geriye kalan doz, IV yolla 1 saatlik

inflizyon seklinde uygulanir. Alteplazin maksimum tedavi dozu 90 mg’dir (94).
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Tenekteplaz alteplazdan daha uzun yar1 émre sahip, bolus olarak verilebilen ve fibrine

ozgiilligli daha yiiksek olan genetigi degistirilmis bir tPA’ dir (95). Birkag calisma etkinligini

ve giivenirligini géstermis ve pratik uygulamalarda yerini almaya baslamistir (96).

IV trombolitik

tedavi

baslanmasi  disiiniildiiglinde = mutlak ve  rolatif

kontrendikasyonlar (Tablo 4) g6z oniinde bulundurulmalidir.

Tablo 3. Trombolitik Mutlak ve Goreceli Kontraendikasyonlari

Mutlak Dislama Kriterleri

Goreceli Dislama Kriterleri

Semptomlarin
baslangicindan itibaren 4,5
saat gecmisse

Uyanma aninda fark edilen inme,

Intrakraniyal kanama Sykiisii

Son 48 saat icinde olan vitamin K antagonisti dis1 oral
antikoagiilan kullanimi

Beyin BT de demarke ve
genis hipodansite olmasi

Son 3 ay i¢inde kraniyal/spinal cerrahi,
Son 3 ay i¢inde kraniyal/spinal travma,

Son 3 ay i¢inde iskemik inme,

Gorilintiilemede herhangi bir
tip akut (intraserebral,
subaraknoid, subdural)
hemoraji olmasi

Son 3 hafta icinde gastrointestinal kanama,
Son 3 hafta icinde genitoiiriner kanama,

Son 3 hafta icinde major cerrahi

Sistolik kan basinci >185
mmHg veya diastolik kan
basing >110 mmHg olmasi

Son 2 hafta iginde major sistemik travma

Trombositopeni

(<100000 /mm3))

Son 1 hafta icinde komprese edilemeyecek arterlere ponksiyon
veya dural ponksiyon

INR>1,7 olmasi

Son evre bobrek hastaligi,

Ileri karaciger yetmezligi,

APTT> 40 saniye

Aort diseksiyonu, Infektif endokardit

Yaygin ST elevasyonlu miyokard enfarktiisii

Perikardit
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Malignite varlig1
(Intrakraniyal kitleler dahil)

Intrakraniyal AVM

2.3.5.2 Endovaskiiler Trombektomi

Biiyiik vaskiiler okliizyonlarda (orta serebral arter ve karotis arter gibi) trombolitik
tedavinin etkinligi tek basma yetersiz kalabilmektedir. Hastalardan trombolitik tedaviye
uygun olmayip alamayan veya almasina ragmen rekanalizasyonun saglanamadig1 hastalarda

endovaskiiler tedavi yontemleri kullanilabilir.

Akut iskemik inmeli hastalarda rekanalizasyonu saglamak ic¢in uygulanan perkiitan
endovaskiiler tedavi yontemleridi. MR CLEAN, EXTEND IA, REVASCAT, SWIFT
PRIME, ESCAPE gibi yakin donemde yayinlanan ¢alismalarda intrakraniyal karotis arterin ve
MCA M1 segmentinin okliizyonu ile iligkili iskemik inmelerdeki basarisinin ardindan
semptom sonrasi ilk 6 saat icinde bagvuran ve proksimal arter okliizyonu saptanan hastalarda
altin standart tedavi yontemi haline gelmistir. Bes calismanin verilerinden elde edilen
sonuglara gore mekanik trombektomi ile tedavi edilen hastalarin %4,4’ iinde intrakraniyal
hemoraji gelismistir. Bu oran, mekanik trombektominin olduk¢a giivenli oldugunu
gostermektedir (97). Yakin zamanda yayimlanan DAWN ve DEFUSE 3 calismalar1 sonrasi
dikkatle segilmis perfiizyon-infarkt uyumsuzlugu olan hastalarda endovaskiiler tedavi

penceresi 24 saate kadar uzatilabilmektedir (97,99).
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3. GEREC VE YONTEM

Calismamiz Karadeniz Teknik Universitesi Bilimsel Arastirmalar Etik Kurulu onay1
alindiktan sonra (Protokol No: 2022/144) yillik 100.000 civart acil hasta basvurusu olan
Karadeniz Teknik Universitesi Tip Fakiiltesi Acil Tip Anabilim Dali’nda gergeklestirildi.
01.01.2022 ile 01.06.2022 tarihleri arasinda acil servise inme klinigi ile bagvuran ve
endikasyon dahilinde Beyin BT ve Beyin DAMRG ¢ekilen hastalarin goriintiileri toplandi.
Daha sonra hastanin klinik bilgisinden haberdar olmayan ve 6nceden belirlenmis Acil Tip

asistanlar1 ve bir radyoloji uzmani tarafindan degerlendirildi.

Arastirmaya dahil edilen 218 hastanin radyolojik goriintiilerinin 62’sinde infarkt
mevcut olup kalan 156 tanesinde yoktu. Veri analizi ve sonuglarin giivenilirligini artirmak
amaciyla 62 patolojik goriintiilerden rastgele secimler yaparak her biri 15°er farkli goriintii
iceren 30 adet randomizasyon grubu olusturuldu. 156 adet normal goriintiillemelerden rastgele
secimler yapilarak her biri 15’er farkli goriintii igeren 30 adet randomizasyon grubu
olusturuldu. Bu iki grup sirayla birlestirilerek toplamda 30 adet (15 patolojik, 15 normal)
goriintii iceren 30 farkli grup olusturuldu. Bu randomizasyon hem BT goriintiileri i¢in hem de
MRG ig¢in yapildi. Randomizasyon islemi, Python programlama dili kullanilarak "random"

modiiliindeki "sample" fonksiyonu aracilig1 ger¢eklestirildi.

Calisma popiilasyonunu, Acil Tip Anabilim Dali’nda asistan olarak gorev yapan 30
adet hekim olusturdu. Asistan hekimler ¢aligma siirelerine gore 2 yil tizeri kidemli, 2 yil alt1
kidemsiz olarak iki gruba boliindii. Degerlendirmeyi yapacak tiim acil tip asistanlarina
radyoloji uzmani tarafindan 2 saatlik teorik MRG ve 2 saatlik teorik beyin BT okuma egitimi
verildi. Degerlendirme i¢in Beyin BT de erken iskemi bulgusu olarak sulkuslarda silinme, gri-
beyaz cevher ayriminda bozulma, hipodansite varligi, insular ribbon sign, MCA dot spot ve
dens MCA varligt degerlendirildi. Beyin DAMRG i¢in diffiizyon kisithiligi varligi,
lokalizasyonu, hangi arter sulama alanina ait oldugu ve son olarak da diffiizyon-flair
uyumsuzlugu olup olmadigina bakildi. Veriler kaydedildikten sonra, acil tip asistanlarinin BT
ve MRG yorumu ile radyoloji uzmaninin BT ve MRG raporu arasinda uyum agisindan

karsilagtirma yapildi.

Veriler Microsoft Excel aracilig1 ile kaydedildi. Verilerin analiz asamasinda Jamovi
2.4.12 istatistik programi kullanildi. Tanimlayici istatistikler; kategorik degiskenler i¢in say1
ve yiizde, sayisal degiskenler i¢in ortalama, standart sapma, minimum ve maksimum olarak

verildi. Acil tip asistant ve radyoloji uzmani arasindaki uyum Kappa analizi ile
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degerlendirildi. Kappa degerinin 0-0.20 arasindan olmasi ‘6nemsiz derecede uyum’, 0,21-0,40
arasinda olmas1 ‘diisiik derecede uyum’ , 0,41-0,60 arasinda olmas1 ‘orta derecede uyum’,
0,61-0,80 arasinda olmasi ‘iyi derecede uyum’, 0,81-1,00 arasinda olmasi ‘miikemmel
derecede uyum’ olarak degerlendirildi. Ayrica, MedCalc® Istatistik Yazilim siiriim 19.6.4
kullanilarak, her biri %95 giliven araliginda olmak {izere duyarlilik, 6zgiilliik, negatif prediktif

deger (NPV) ve pozitif prediktif deger (PPV) hesaplandi.
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4. BULGULAR

Calismaya 30 acil tip asistan1 katildi. Katilimcilarin sosyodemografik 6zellikleri tablo

5’te gosterilmistir.
Tablo 4. Katilimcilarin sosyodemografik 6zellikleri ve kidem yillar

Cinsiyet N (%) Yas

Median (min-max)

Kadm 14 (46.7) 30 (27-36)
Erkek 16 (53.3) 29.5 (24-39)
Kidem yih N (%)

1.yl 8 (26.7)

2.yl 7(23.3)

3.yl 2(6.7)

4. y1l 13 (43.3)

Calismanin gergeklestirildigi 01.01.2022- 01.06.2022 tarihleri arasinda inme 6n tanisi
ile bagvuran ve Beyin BT ile MRG c¢ekilen 220 hasta mevcuttu. Bu hastalardan 2 tanesinin
goriintii kaliteleri diisiik oldugundan calisma dis1 birakildi ve sonug¢ olarak calismaya 218
hasta dahil edildi. Dahil edilen hastalarin 110°u (%50.4) kadin, 108’1 (%49.5) erkekti.
Kadinlarin yas ortancasi 75 erkeklerin ise 71°di (Tablo 5).

Tablo 5. Hastalarin yas ve cinsiyete gore dagilimlari
Cinsiyet N (%) Yas

Median (min-max)
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Kadin 110 (50.4) 75 (21-107)

Erkek 108 (49.5) 71 (22-95)

Hastalarin komorbiditelerine bakildiginda en sik rastlanan 3 komorbiditenin 124
(%56.6) hastada hipertansiyon, 60 (% 27) hastada diyabetes mellitus ve 49 (%22) hastada
gecirilmis SVO oldugu goriildii (Tablo 6).

Tablo 6. Hastalarin komorbiditeleri ve oranlari

Komorbidite n (%)
Hipertansiyon 124 (9%56.6)
Diyabetes Mellitus 60 (%27)
Gegirilmis Serebrovaskiiler Hastalik 49 (%22)
Atrial Fibrilasyon 40 (%18)
Koroner Arter Hastalig1 20 (%9)
Konjestif Kalp yetmezligi 10 (%4)
Kronik Bobrek Hastaligi 9 (%4)
Koroner Arter Bypass Greft (CABG) 5(%2)

Hastalara ait klinik parametreler ve vital bulgular Tablo 7°de sunulmustur.

Tablo 7. Hastalara ait klinik parametreler ve vital bulgular

Vital Bulgular Median (min-max)
Viicut Sicakligi (°C) 36 (36-38)

Sistolik Kan Basinc1 (mmHg) 140 (85-230)
Diyastolik Kan Basinci (mmHg) 80 (50-140)

Nabiz (atim/dk) 82 (45-90)

Sp0O2 99 (52-100)

Parmak Ucu Kan Sekeri 110 (66-739)

26



Glaskow Koma Skoru 15 (3-15)

Calismaya dahil edilen hastalarin acil servise en sik basvuru nedeni konugma
bozuklugu 44 (9%20) iken diger basvuru nedenleri biling degisikligi 35 (%16), sol tarafta
kuvvet kayb1 30 (%13), senkop 26 (%12), sag ekstremitelerde kuvvet kaybi 22 (%10) idi
(Tablo 8).

Tablo 8. Hastalarin acil servise basvuru nedenleri

Basvuru sikayeti N (%)
Konusma Bozuklugu 44 (%20)
Biling Degisikligi 35 (%16)
Sol Tarafta Motor-Duyu Kaybi 30 (%13)
Senkop 26 (%12)
Sag Tarafta Motor-Duyu Kaybi 22 (%10)
Nobet 18 (%38)
Bas Donmesi 14 (%6)
Bas Agrist 13 (%6)
Denge Bozuklugu 9 (%4)
Gorme Bozuklugu 4 (%2)
Fasiyal Asimetri 2 (%1)
Amnezi 1 (%0.5)

Hastalarin %13’{ine fibrinolitik tedavi uygulanirken %4’line endovaskiiler tedavi
uygulandi. Antikoagiilan tedavi baslanan hastalar ise tiim hastalarin %21 ini olusturmaktaydi
(Tablo 9).

Tablo 9. Hastalara uygulanan tedavi yontemleri

Uygulanan Tedavi N (%)

Fibrinolitik Tedavi 13 (%6)
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Endovaskiiler Tedavi 8 (%4)
Antikoagiilan Tedavi 47 (%21)

Diger 154 (%70)

Calismaya alinan 218 hastanin 36’sinin beyin BT goriintiillemesinde erken iskemi

bulgusu mevcuttu. Bu bulgular sirasi ile hipodansite varligi (34), gri beyaz cevher ayriminda

bozulma (21), sulkuslarda silinme (20) ve dens MCA varligi (5) idi. Beyin MR gériintiilerinin

ise 62 tanesinde diffiizyon kisitlili§i mevcuttu. Difflizyon kisitlilig1 olan 62 hastanin 20’sinde

ise diffiizyon flair uyumsuzlugu mevcuttu (Sekil 3).

Sekil 3. Hasta akis semasi

Dislanan hasta (n=2)

Erken Iskemi
Var (n=36)
— BT Cekilen(n=218)

Erken Iskemi Yok(n=182)

Inme semptomlar ile
bagvuran hasta (n=218)

Diffiizyon Kisitliligr Var
(n=62)

“—  MRG Cekilen(n=218)

Diffiizyon Kisitliligi Yok
(n=156)

Erken iskemi Bulgusu

Hipodansite(n=34)

Gri-beyaz Cevher Ayriminda
Bozulma (n=21)

Dens MCA (n=5)

Sulkuslarda Silinme (n=20)

Difftizyon-flair Uyumsuzlugu
Var (n=20)

Diffizyon-flair Uyumsuzlugu
Yok (n=42)

Beyin BT goriintiilerinin degerlendirilmesinde, erken iskemi varlifin1 saptamada acil

tip asistanlari ile radyoloji uzmani arasinda orta derecede bir uyum gozlemlendi (Cohen kappa
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=0.427). Deneyimi 2 yilin altinda olan (kidemsiz) ve deneyimi 2 yilin iistiinde olan (kidemli)
asistan hekimlerin ayr1 ayr1 degerlendirilmesinde, kidemli asistanlarin radyoloji ile uyumu,

kidemsiz olanlara gore daha yiiksekti (Cohen kappa sirasiyla = 0.477 ve 0.374).

Asistanlarin erken iskemi varligini saptamada duyarliligi %59 (%95GA 9%52-65)
ozgillugi %84 (%95GA %81-87) olarak saptandi. Acil serviste calisma siirelerine gore
degerlendirildiginde kidemlilerin duyarliliklar1 ve ozgiilliikkleri %62 (%95GA 9%53-70) ve
%85 (%95GA %81-89) kidemsizlere gore %55 (%95GA %45-64) ve %84 (%9I5GA %79-87)
daha yiiksekti. Erken iskemi bulgular1 i¢in alt grup parametrelerine ait veriler tablo 10’de

sunuldu.
Gri-beyaz Cevher Ayriminda Bozulma

Beyin BT goriintiilerinin degerlendirilmesinde, gri-beyaz cevher ayriminda bozulmay1
saptama konusunda acil tip asistanlar ile radyoloji uzmani arasinda diisiik derecede uyum
tespit edildi (Cohen kappa = 0.252). Kidemli ve kidemsiz asistan hekimler ayr1 ayri
degerlendirildiginde, kidemli asistanlarin radyoloji ile uyumu, kidemsiz olanlara gore daha

yliksekti (Cohen kappa degerleri sirastyla 0.359 ve 0.106).

Acil tip asistanlarinin gri-beyaz cevher ayriminda bozulmay1 saptamada duyarlilig
%24 (%95GA %]18-31) ozgilligi %95 (%95GA %94-97) olarak saptandi. Acil serviste
caligma siiresine gore degerlendirildiginde duyarliliklar1 ve 6zgiilliikkleri kidemlilerde %36
(%95GA %26-47) ve %94 (%95GA %92-97) kidemsizlerde %11 (%95GA %5-20) ve %96
(%95GA %94-98) olarak bulundu.

Hipodansite varhg:

Beyin BT goriintiilerinin degerlendirilmesinde; hipodansite varligini saptamada acil tip
asistanlari ile radyoloji uzmani arasinda diisiik derecede uyum vardi (Cohen kappa=0.312).
Kidemli ve kidemsiz asistanlarin ayr1 ayri degerlendirilmesinde kidemsiz asistanlarin

radyoloji ile uyumu kidemlilere gore daha yiiksekti (Cohen kappa sirastyla =0.353, 0.271).

Acil tip asistanlarinin hipodansite varligini saptamada duyarliligr %41(%95GA %35-
48) ozgilligi % 88 (%95GA %85-90) olarak saptandi. Kidemlerine gore degerlendirildiginde
duyarliliklar1 ve 6zgiilliikleri kidemlilerde %37 (%95GA %28-46) ve %88 (%95GA %84-91)
kidemsizlerde %46 (%95GA %36-56) ve %87 (%95GA %84-91) olarak bulundu.

Dens MCA varhgi
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Beyin BT goriintiilerinin degerlendirilmesinde dens MCA varligini1 saptamada acil tip
asistanlari ile radyoloji uzmani arasinda diisiik derecede uyum vardi (Cohen kappa=0.237).
Kidem yillarina gore degerlendirildiginde kidemlilerin radyoloji ile uyumu kidemsizlere gore

daha yiiksekti (Cohen kappa sirastyla =0.276, 0.176).

Acil tip asistanlarinin dens MCA varligin1 saptamada duyarliligl %28 (%95GA %]16-
43) ozgiilliigii %96 (%95GA %94-97) olarak saptandi. Acil serviste calisma siiresine gore
degerlendirildiginde duyarliliklar1 ve 6zgiilliikleri kidemlilerin %31 (%95GA %15-51) ve
%96 (%95GA %93-97) kidemsizlerin %24 (%95GA %7-50) ve %96 (%95GA %93-97)

olarak bulundu.
Sulkuslarda silinme

Beyin BT goriintiilerinin degerlendirilmesinde; sulkuslarda silinmeyi saptamada acil
tip asistanlar1 ile radyoloji uzmani arasinda Onemsiz derecede uyum vardi (Cohen
kappa=0.155). Kidem yilina gore ayr1 ayr1 degerlendirilmesinde kidemli asistanlarin radyoloji

ile uyumu kidemsiz olanlara gore daha yiiksekti (Cohen kappa sirastyla =0.199, 0.104).

Acil tip asistanlarinin sulkuslarda silinmeyi saptamada duyarliligi %16 (%95GA %11-
22) ozgilligi % 96 (%95GA  %94-97) olarak saptandi. Kidem yilina gore
degerlendirildiginde duyarliliklar1 ve 6zgiilliikleri kidemlilerde %20 (%95GA %12-30) ve
%95 (%95GA %93-97) kidemsizlerde %11 (%95GA %5-20) ve %96 (%95GA %94-98) olup
diistik bulundu.

Tablo 10. Acil Tipta Uzmanlik 6grencilerinin kontrastsiz Beyin BT de erken inme bulgularinm
belirleyebilme performanslari ve radyoloji ile uyumu
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59

84 3.7 58 85 77

(52-65) (81-87) (3.04-4.6)  (0,42-  (53-63) (83-87) (75-80) <0.001
0.57)
<2yl 55 84 33 0.54 52 85 76 0.374
(45-64) (79- 87) (2.5-4.4)  (0.44- (44-59) (82-88) (72-80) <0.001
0.67)
>2yil 62 85 42 0.45 63 84 78 0.477

(53-70) (81-89) (3.1-5.6) (56-70)  (81-87)  (74-82)

41

88 33 52 82 76

(35- 48) (85- 90) (2.6-43) (0.6 (46-58) (80- 84) (73-79) <0.001
0.75)
<2yl 46 87 37 0.61 53 84 78 0.353
(36-56) (84-91) (2.6-52)  (0.51- (45-62) (81-86) (74-82) <0.001
0.73)
>2yil 37 88 3.0 0.72 51 80 75 0.271

(28- 46) (84-91) (2.1-43) (41-60)  (78-83) (71-79)
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Total 16 96 3.7 0.88 46 84 81 0.155
o (11-22) (94-97) (2.2-6.12)  (0.82- (34-58) (83-84) (78-84) <0.001
E 0.94)
C:J: 2yl 11 96 3.0 0.92 39 83 81 0.104
E (5-20) (94-98) (13-6.6)  (0.85-1)  (22-59) (82-84) (77-85) <0.001
% >2yil 20 95 4.2 0.84 50 84 81 0.199
“ (12- 30) (93-97) (22-80) (0.75- (35-65) (82- 85) (77-85) <0.001
0.94)
LR: Likelihood ratio, PPD: Pozitif prediktif deger, NPD: Negatif prediktif deger, GA: Giiven araligi
Diffiizyon kisithhgi
Beyin DAMRG degerlendirilmesinde; diffiizyon kisitliligin1 saptamada acil tip
asistanlar1 ile radyoloji uzmani arasinda iyi derecede uyum vardi (Cohen Kappa=0.802)
Kideme gore degerlendirmede kidemli asistanlarin radyoloji ile uyumu kidemsiz asistanlara
gore daha yiiksekti (Cohen kappa sirasiyla =0.867, 0.708).
Acil tip asistanlarinin diffiizyon kisithiligi saptamada duyarliligi %89 (%95GA %86-
92) oOzgilligic %91 (%95GA  %88-93) olarak saptandi. Kidem siiresine gore
degerlendirildiginde duyarliliklar1 ve 6zgiilliikleri kidemlilerde %93 (%95GA %389-96) ve
%94 (%95GA %90-97) kidemsizlere gore %86 (%9I5GA %81-90) ve %88 (%9I5GA %83-92)
daha yiiksekti. Diffiizyon kisitlili§1 parametrelerine ait veriler tablo 11 de sunuldu
Tablo 11. Acil Tipta Uzmanlik 6grencilerinin MRG diffiizyon kisitlilig1 bulgularini
tespit edebilme becerileri
Duyarhlik%  Ozgiillik% +LR -LR PPD,%  NPD,%  Dogruluk% Kappa
(95% GA) (95% GA)  (95% GA) (95% GA) (95% GA) (%95GA) (%95 GA) P Degeri
Total 89 91 9.7 0.12 91 89 90 0.802
’go (86-92) (88-93) (72-13.0)  (0.09-0.16) (88-93) (87-92) (88-92) <0.001
E <2yl 86 88 7 0.16 88 86 87 0.708
S (81-90) (83-92) (4.9-10)  (0.12-0.22) (84-91) (81-89) (83-90) <0.001
é >2yll 93 94 14.9 0.08 94 93 93 0.867
. (89- 96) (90- 97) (9.9-24.8)  (0.05-0.13)  (90- 96) (89-95)  (91-95) <0.001

LR: Likelihood ratio, PPD: Pozitif prediktif deger, NPD: Negatif prediktif deger, GA: Giiven aralig1

32



Diffiizyon- Flair Uyumsuzlugu

Beyin DAMRG degerlendirilmesinde; diffiizyon-flair uyumsuzlugu saptamada acil tip
asistanlar1 ile radyoloji uzmani arasinda diisiik derecede uyum vardi (Cohen Kappa=0.400).
Kidem yilina gore degerlendirildiginde kidemli asistanlarin radyoloji ile uyumu kidemsizlere

gore daha yiiksekti (Cohen kappa sirasiyla =0.453, 0.351).

Asistanlarin diffiizyon-flair uyumsuzlugunu saptamada duyarliligt %53 (%95GA
%45-61) ozgiilligli %88 (%95GA %86-90) olarak saptandi. Kidem sliresine gore
degerlendirildiginde duyarhiliklar1 ve ozgiilliikleri kidemlilerin %52 (%95GA %41-63) ve
%92 (%95GA %88-94) kidemsizlerin %54 (%95GA %42-65) ve %85 (%95GA %81-88)
olarak tespit edildi. (Tablo 13)

Tablo 12. Acil Tipta Uzmanlik &grencilerinin diffiizyon flair uyumsuzlugu tespit
edebilme becerileri

2yl 54 85 3.6 0.54 42 90 80 0.351

(42-65) (81-88) (2.6-49)  (0.42-0.69) (35-50)  (88-92) (76-83) <0.001

LR: Likelihood ratio, PPD: Pozitif prediktif deger, NPD: Negatif prediktif deger, GA: Giiven aralig1
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Arter sulama alam

Arter sulama alanm1 degerlendirilmesinde MCA sulama alan1 saptamada acil tip
asistanlar1 ile radyoloji uzmani arasinda iyi derecede uyum vardi (Cohen kappa=0.728).
Kidemli asistanlarin kidemsiz asistanlara gére uyumu daha yiiksekti (Cohen kappa sirastyla

=0.767, 0.689).

Acil tip asistanlarinin MCA sulama alan1 saptamada duyarliligi %82 (%95GA %77-
86) ozgilligii % 91 (%95GA %88-93) olarak saptandi. Kidemli ve kidemsizlere ayr1 ayri
bakildiginda ise duyarliliklar1 ve 6zgiilliikleri kidemlilerin %84 (%95GA %78-89) ve %92
(%95GA %88-95) kidemsizlere %79 (%95GA %72-85) ve %89 (%95GA %85-93) yiiksek

bulunmustur.

Diger sulama alanlarinda ise duyarlilik 2 yil {izerinde daha iyi olmakla beraber diisiik

bulunmustur. Sulama alanlarinin saptanmasina ait veriler tablo 13 de sunuldu.
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Tablo 13. Acil Tipta Uzmanlik &grencilerinin arter sulama alanlarini tespit edebilme
becerileri

82

91 8.8 0.2 84 89 87 0.728

(77-86) (88-93)  (6.7-11.5) (0.16-0.25)  (80-87) (87-91) (85-89) <0.001
<2yl 79 89 74 0.2 82 88 86 0.689
(72-85) (85-93) (5.3-10.5)  (0.17-0.31)  (76-86) (84-91) (82-89) <0.001
>2 yil 84 92 10.7 0.17 87 91 89 0.767
(78- 89) (88-95) (7.1-16)  (0.12-0.24)  (81-91) (87-93) (86- 92) <0.001

54

98 32 0.47 74 96 95 0.597

(42-66) (97-99)  (18.2-56.1)  (0.37-0.6) (61-83) (95-97) (93-96) <0.001
<2yl 47 99 325 0.54 74 96 94 0.548
<0.001
(30-65) (97-99)  (13.777.5)  (0.4-0.74) (54-87) (94-97) (92-96)
>2 yil 61 98 31.6 0.4 73 97 95 0.641

(43-77) (96-99)  (15.1-65.9)  (0.27-0.6) (57-85) (95-98) (93-97) <0.001

LR: Likelihood ratio, PPD: Pozitif prediktif deger, NPD: Negatif prediktif deger, GA:Giiven aralig1
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Lokalizasyonlar

Beyin DAMRG degerlendirmesinde, beyin sapindaki infarktlar1 saptamada acil tip
asistanlar1 ile radyoloji uzmanlar1 arasinda orta derecede uyum gozlemlendi (Cohen Kappa
degeri 0.443). Kidemli ve kidemsiz asistan hekimlerin degerlendirilmesinde, kidemlilerin

uyumu kidemsizlere gore daha yiiksekti (Cohen Kappa degerleri sirasiyla 0.538 ve 0.373).

Asistanlarin beyin sap1 infarktini saptamada duyarlilign %38 (%95GA 9%24-54)
ozgilligi % 99 (%95GA %98-99) olarak saptandi. Kidem siiresine gore degerlendirildiginde
duyarliliklar ve 6zgiilltikleri kidemlilerin %44 (%95GA %22-69) ve %99 (%95GA %98-100)
kidemsizlere gore %33 (%95GA %16-55) ve %98 (%95GA %96-99) gore daha yiiksek

oldugu goriildii.

Acil tip asistanlarinin serebellar infarkti saptamadaki duyarliligi %78 (%95GA %66-
87), ozgiilliigii ise %98 (%95GA %97-99) olarak belirlenmistir. Parietal bolgedeki infarktlar
saptamadaki duyarhliklar1 %82 (%95GA %74-89), ozgiillikkleri %89 (%95GA %86-91);
frontal bolgedeki infarktlar1 saptamadaki duyarliliklart %42 (%95GA %35-50), ozgiilliikleri
%98 (%95GA %96-99); temporal bolgedeki infarktlar1 saptamadaki duyarliliklart %78
(%95GA %64-88), ozgiillikleri %91 (%95GA %89-93); oksipital bolgedeki infarktlar
saptamadaki duyarhliklart %55 (%95GA %40-68), ozgiillikleri %96 (%95GA %94-97);
talamustaki infarktlar1 saptamadaki duyarliliklart %71 (%95GA %42-92), 6zgiilliikkleri %94
(%95GA 9%92-95) olarak saptanmistir. Genel olarak acil serviste ¢alisma sliresine gore
degerlendirildiginde duyarliliklart ve 6zgiilliikleri kidemlilerin kidemsizlere gore daha yiiksek

saptanmistir (Tablo 14).

Acil tip asistanlarinin infarktin internal kapsiil, insula, bazal ganglionlarda oldugunu

saptamada genel duyarliliklan diisiik saptandi.
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Beyin Sapi

Serebellum

Parietal Lob

Frontal Lob

Temporal Lob

Tablo 14. Acil Tipta Uzmanlik 6grencilerinin infarktin beynin hangi bolgesinde oldugunu
tespit edebilme becerileri

Duyarhhk%  Ozgiillik% +LR -LR PPD % NPD% Dogruluk% Kappa
(95% GA) (95% GA)  (95% GA)  (95% GA) (95% GA) (%95 GA) (%95 GA) P Degeri
Total 38 99 29.7 0.63 59 97 96 0.443
(24-54) (98-99) (14.7-59.9)  (0.5-0.8)  (42-75) (96-98) (94-97) <0.001
<2yl 33 98 17.8 0.68 50 96 95 0.373
(16-55) (96-99) (7.3-43.2) (0.51-0.9)  (29-71) (95-97) (92-97) <0.001
>2yil 44 99 64 0.56 73 98 97 0.538
(22-69) (98-100) (18.5-221.2)  (0.37-0.85)  (44-90) (97-98) (95-98) <0.001
Total 78 98 42.9 0.23 79 98 97 0.765
(66-87) (97-99) (25.6-71.9)  (0.15-0.35) (69-86) (97-99) (95-98) <0.001
<2yl 75 98 34 0.26 75 98 96 0.728
(58-88) (96-99) (18-68) (0.15-0.46)  (60-85) (96-99) (94-98) <0.001
>2yil 81 99 55.5 0.2 83 98 97 0.801
(64-92) (97-99) (24.7-124.9)  (0.1-0.39)  (68-92) (97-99) (95-98) <0.001
Total 82 89 7.4 0.2 50 97 88 0.559
(74-89) (86-91) (5.9-9.2) (0.13-0.3)  (45-56) (96-98) (86-90) <0.001
<2yl 78 86 5.7 0.26 41 97 85 0.464
(64-88) (82-89) (4.3-7.6) (0.15-0.44)  (35-49) (95-98) (82-88) <0.001
>2yil 86 92 10.2 0.15 60 98 91 0.657
(75-94) (88-94) (7.2-14.4) (0.08-0.29)  (52-68) (96-99) (88-93) <0.001
Total 42 98 18.7 0.59 84 86 86 0.490
(35-50) (96-99) (11.25-31.3)  (0.52-0.67)  (75-90) (85-88) (83-88) <0.001
<yil 27 98 11.8 0.75 77 82 82 0.322
(19-37) (96-99) (5.5-25.2) (0.67-0.85)  (61-88) (81-84) (78-85) <0.001
>2yil 59 98 26.3 0.42 87 90 90 0.646
(48-69) (96-99) (13.03-53.4)  (0.33-0.54) (77-93) (88-92) (87-92) <0.001
Total 78 91 9 0.24 37 98 91 0.452
(64-88) (89-93) (6.9-11.6) (0.15-0.4)  (31-43) (98-99) (88-92) <0.001
<2yil 58 93 8.3 0.45 32 98 91 0.368
(37-78) (90-95) (5.1-13.4) (0.28-0.72)  (22-43) (96-98) (88-94) <0.001
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Internal Kapsiil Oksipital Lob

Talamus

insula

Bazal
ganglion

>2 yil

Total

<2yl

>2 yil

Total

<2yl

>2 yil

Total

<2yl

>2 yil

Total

<2y

>2 yil

Total

<2yl

>2 yil

93
(78-99)
55
(40-68)
39
(21-59)
72
(51-88)
22
(10-39)
22
(6-48)
22
(6-48)
71
(42-92)
86
(42-100
57
(18-90)
16
(10-25)
12
(5-25)
20
(10-34)
42
(34-50)
35
(24-47)
48

(38-59)

90
(86-92)
96
(94-97)
96
(94-98)
96
(93-97)
97
(95-98)
97
(95-98)
97
(94-98)
94
(92-95)
95
(93-97)
93
(90-95)
99
(97-99)
99
(97-100)
98
(96-99)
98
(96-99)
97
(95-99)
98

(96-99)

9.1
(6.7-12.3)
13.6
(9.04-20.5)
11
(5.6-21.8)
16.1
(9.7-26.6)
6.6
(3.2-13.4)
6.9
(2.5-18.8)
6.4
(2.3-17.3)
11.9
(7.8-18.2)
17.2
(10-28.6)
8.1
(3.9-16.8)
10.9
(5.3-22.3)
12.2
(3.6-41.9)
10.2
(4.2-24.6)
17.2
(10.5-28.1)
13
(6.5-25.8)
21.8

(10.6-44.7)

0.07 40
(0.02-0.27)  (33-47)
0.47 46
(0.35-0.63)  (36-56)
0.63 42
(0.47-0.85)  (27-59)
0.29 49
(0.15-0.54)  (36-61)
0.8 22
(0.67-0.95)  (12-36)
0.8 22
(0.62-1.02)  (9-44)
0.8 21
(0.63-1.04)  (9-42)
0.3 16
(0.13-0.69)  (11-22)
0.15 21
(0.02-0.92)  (14-31)
0.46 11
(0.2-1.08)  (6-21)
0.85 57
(0.78-0.93)  (39-73)
0.89 60
(0.8-0.99)  (30-84)
0.81 56
(0.7-0.93)  (34-75)
0.59 79
(0.52-0.67)  (70-86)
0.67 72
(0.57-0.79)  (57-84)
0.53 84

(0.43-0.65)  (72-92)

99
(98-100)
97
(96-98)

96
(95-97)
98

(97-99)

97
(96-97)
97
(96-97)
97
(96-97)
100
(99-100)
100
(99-100)
99
(98-100)
91
(90-91)
90
(89-91)
91
(90-92)
88
(87-90)
88
(86-90)
88

(86-90)

90
(87-93)
94
(92-95)

93
(90-95)
94

(92-96)

94
(92-95)
94
(91-96)
95
(91-96)
94
(92-95)
95
(92-97)
92
(90-95)
90
(87-91)
90
(86-92)
90
(86-92)
87
(85-90)
87
(83-90)
88

(85-91)

LR: Likelihood ratio, PPD: Pozitif prediktif deger, NPD: Negatif prediktif deger, GA: Giiven aralig1
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0.508

<0.001

0.466

0.370

<0.001

0.551

<0.001

0.186

<0.001

0.190

<0.001

0.183

<0.001

0.240

<0.001

0.326

<0.001

0.169

<0.001

0.216

<0.001

0.173

<0.001

0.255

<0.001

0.485

<0.001

0.404

<0.001

0.549

<0.001



S5.TARTISMA

Hastalar ¢ok cesitli norolojik semptomlarla acil servislere bagvuru yapmaktadirlar.
Acil durumlarda, zaman kritik bir faktordiir ve gegen her dakika hasta i¢in hayati dneme sahip
olabilir. Iskemik inme gibi acil nérolojik durumlarin yonetiminde hekimlerin hizli kararlar
almasi gerekebilir. Bu tip durumlarda acil servis hekimlerinin radyolojik goriintiileri etkili bir
sekilde degerlendirebilmesi, hasta i¢in hizli tan1, miidahale, konsiiltasyon siireci ve gerekirse
tedavi planinin uygulanmasina olanak saglar. Acil servis hekimleri, yasami tehdit eden ve acil
miidahaleyi gerektiren durumlarla karsilagtiklarinda, siklikla radyoloji uzmanlarinin
yorumlarina bagvurmaya firsatlari olmadan kendi klinik degerlendirmelerine dayanarak tedavi
planlarin1 olusturmak zorunda kalabilirler. Bu noktada acil hekimlerinin kendi tecriibe ve

becerileri ile asistanlik siirecinde aldig1 egitim devreye girmektedir.

Beyin BT kolay ve hizli ulasabilirligi ve kanamay1 dislamasi agisindan iskemik inme
tanis1 i¢in daima ilk secenek goriintiileme olmustur. Klinik pratige girmesinden bu yana
DAMRG, akut iskemi tespitinde %901 asan duyarlilig1 olan, inme tanisi i¢in paha bigilemez
bir yontem olusturmustur (100). Biz de tiim bunlardan yola ¢ikarak bu ¢alismada acil servise
iskemik inme On tanisiyla bagvuran hastalara g¢ekilen beyin BT ve DAMRG’ni acil tip

asistanlarinin degerlendirme becerisini 6l¢meyi amacladik.

Calismamizda her acil tip asistanina radyoloji uzmani tarafindan raporlanan 30’ar adet
randomize olarak secilmis beyin DAMRG ve beyin BT gosterildi. Calismaya katilan her bir
asistandan Beyin BT de erken iskemi bulgular1 varligt ve DAMRG’de diffiizyon kisitliligi
olup olmadigi, varsa lokalizasyonu, hangi sulama alanina ait oldugu ve difflizyon flair

uyumsuzlugu varligin1 degerlendirmeleri istendi.

Literatiire bakildiginda acil tip hekimlerinin beyin DAMRG ve beyin BT
degerlendirmelerini radyoloji ile kiyaslayan c¢aligmalar mevcut olup infarkt lokalizasyonu,
arter sulama alani, diffiizyon flair uyumsuzlugu degerlendirmesi gibi tiim parametrelerin ayn1
anda degerlendirildigi kapsamli ¢alismalar yoktur. Calismamiz bu ozelligi ile diger

caligmalardan ayrilmaktadir.

Le Dolatabadi ve ark’nin acil servise basvuran ve tan1 asamasinda beyin BT cekilen
hastalar tlizerinde yaptig1 Acil Tipta Tomografi Yorumlanmas: adli bir ¢alismada radyoloji
uzmani yorumu standart alinarak, acil hekimlerinin beyin BT de akut patoloji yorumunda

duyarlilik ve 6zgiilliigii sirasiyla %86.5 ve %81.4 olarak bulunmustur (106). Sonuglarin bizim
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sonuglarimiza gore daha yiiksek ¢ikmasinin sebebi ise Dolatabadi’nin ¢alismasinda biiyiik
cogunlukla travma nedeni ile ¢ekilen BT lerin yorumlanmig olmasi erken iskemi bulgularinin

bu bulgulara gore daha silik olmas1 ve goriilebilmesi i¢in deneyim gerektirmesi olabilir (73).

Karim Jamal ve ark. tarafindan yapilan bir bagka ¢aligmada akut infarkt, kronik infarkt
intraserebral hemoraji, subdural, epidural hemoraji, subaraknoid hemoraji bakilmis olup 360
hastanin 339’unda (%94) radyoloji uzmani ile kidemli acil hekimi degerlendirmeleri iyi
derecede uyumlu bulunmustur (Cohen kappa: 0.78) (107). Bizim c¢alismamizda kidemli
asistanlarin erken iskemiyi saptamada radyolog ile diisikk derecede uyumluydu (Cohen

kappa:0.477).

Khan ve ark. nin yaptiklar1 aragtirmada acil tip uzmanlarinin travma ve travma dis1
sebeplerle cekilen kontrastsiz beyin BT yorumlarinin dogrulugunu degerlendirmisler ve acil
tip uzmanlarin BT yorumlar ile radyoloji uzmanlarinin degerlendirmeleri arasinda orta

derecede uyum saptamislar (Cohen kappa:0.64) (108).

Mert ve ark. Acil serviste beyin BT istenen hastalarda, acil servis hekimi ve radyoloji
hekimi arasindaki uyumu arastirilmig, beyin BT de erken iskemi bulgularini saptamada iyi
diizeyde uyum (ortalama kappa degeri 0.763) oldugunu gostermislerdir (109). Calismada
kidemlerine gore bu bulgular1 saptamada duyarliliklart %60 ile %100 arasinda, 6zgiilliikleri
ise %96 ile %98 oraninda oldugu saptanmigtir. Duyarliliklarin gorece daha diisiik olmasina
ragmen, negatif prediktif degerler gruplara gore %95 ile %100 arasinda bulunmustur.

Calismaya kidemi 6 ayin altindaki asistanlar dahil edilmemistir.

Bizim c¢aligmamizda beyin BT de erken iskemi bulgularmin varhig
degerlendirildiginde acil tip asistanlarinin duyarlilik ve 6zgiilliigii %59 (%95GA %52-65) ve
%84 (%95GA %81-87) olarak saptandi. Calismamizda Mert ve ark. Calismasina gére daha
diisiik sensitivite ve spesifisite saptamamizin nedeni kidem yilina bakilmaksizin tiim

asistanlarin dahil edilmis olmas1 olabilir.

Avci ve ark. tarafindan yapilan bir ¢alismada acil servise iskemik inme siiphesi ile
getirilen hastalarin beyin BT’leri ve beyin DAMRG’leri incelenmis olup tim kidem
yillarindaki asistanlarda bakilan erken iskemiyi saptama becerilerinin duyarlilik ve 6zgiilliigi
sirayla %31 (%95GA %28-35) ve %93 (%95GA %91-95) olarak bulunmustur (110). Dens
MCA varligimi saptamada duyarlilik ve 6zgiilliigii siras1 ile %21 (%95GA %12-32) ve %89
(%95GA %82-94) idi. Bizim calismamizda beyin BT de erken iskemi bulgular1 varligina
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bakilmis olup duyarlilik ve 6zgiilliigii daha yiiksek olarak %59 (%95GA %52-65) ve %84
(%95GA %81-87) bulunmustur. Calismamizda Dens MCA y1 saptamada duyarlilik ve
ozgiillik %24 (%95GA %7-50) ve %96(%95GA %93-97) idi.

Unliier ve arkadaslarnin 2011 yilinda yaptiklar1 acil tip asistanlarinin beyin BT de
erken inme bulgularini tespit etme basarilarin1 arastirdiklar1 ¢alismada lentiform niikleusta
silinmenin en diisiik (%23) ve fokal parankimal silinmenin en yiliksek oranda (%77)
taninabildigi tespit edilmistir. 50 iskemik inme olgusu ile yapilan bu arastirmada
nororadyolog altin standart olarak alinmistir (111). Bizim g¢aligmamizda ise en yiiksek
duyarlilik orani hipodansite varligini saptamadaydi ve duyarlilik ve 6zgiillik %41(%95GA
%35-48) ve %88 (%95GA %85-90) idi.

Oray D. ve arkadaslarinin yaptiklar1 arastirmada Difflizyon MRG igin acil tip
uzmanlar1 ve radyologlar arasindaki uyumu arastirmiglardir (112). 50 hastanin goriintiilerinin
dort acil tip uzman ile bir genel radyologun degerlendirdigi bu arastirmada acil tip
uzmanlarinin genel dogruluk orani %86 olarak bulunmustur. Radyoloji ile arasindaki uyum

ise 1y1 derecedeydi (Cohen kappa: 0.67)

Bizim caligmamizda ise acil tip asistanlarinin DAMRG’de akut iskemiyi tanimada
duyarlilik ve ozgilligii sirayla %89 (%95GA %86-92) ve %91(%95GA %88-93) idi.
Radyoloji ile arasinda ise iyi derecede uyum (Cohen kappa:0.802) vardi

Aktiirk ve ark. yaptig1 ¢alismada 150 hastanin MRG lar kor ve rastgele yontemle
3.ytlmi doldurmus 5 acil tip asistani tarafindan incelenmistir (113) Acil tip asistanlarinin
DAMRG’da akut iskemik degisikleri ¢ok iyi diizeyde uyumla (Cohen kappa:0.73). Bizim
calismamizda ise inme On tanisi ile ¢ekilen DAMRG’ler hem kidemli hem kidemsiz asistanlar
tarafindan degerlendirilmis olup kidemli asistanlarin infarkt saptamada miikemmel derecede
uyumlu kidemsiz asistanlarin ise iyi derecede uyumu oldugu saptandi (Cohen kappa:0.867,

0.708)

Kaya ve ark. yapti1 calismada radyoloji yorumlar: altin standart olarak alindiginda
tiim Acil Tip asistanlarinin MR yorumlamasinda duyarliligi %80, 6zgiilliigii %85 radyoloji ile
uyumuna bakildiginda ise i1yi derecede uyumu mevcuttu (Cohen kappa: 0,614). Kidem
yillarina gore degerlendirildiginde 19 kidemsiz Acil Tip asistaninin MRG’leri yorumlama

duyarliligt %77, ozgilligi %81 ve uyumu iyi derecede (Cohen kappa:0.52) bulundu. 25
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kidemli Acil Tip asistaninin kendileri icin MRG’leri yorumlama duyarliligi %82, 6zgilligi

%88, radyoloji ile uyumu ise iyi derecede uyumlu (Cohen kappa:0,679) bulundu (114).

Uynaz ve ark. 2019 yilinda yaptig1 calismada acil tip hekimlerinin travma dis1
nedenlerle ¢ekilen DAMRG’leri yorumlamada duyarliligi %90, 6zgilligii %91 bulunup
radyoloji ile arasindaki uyum ise iyi derecedeydi (Cohen kappa: 0.768) (118).

Calismada acil tip hekimlerinin serebellum, parietal lob oksipital lob gibi alanlardaki
infarkt1 saptama duyarlilig1 sirayla %75, %60, %73 iken insula mezensefalon pons gibi
lokalizasyonlardaki duyarliliklar1 %13, %29, %40 idi. MCA sulama alanindaki duyarlilig1 ise
%87 6zgillugi %97 idi.

Bizim ¢alismamizda ise parietal lob, frontal lob, duyarliliklar1 %82 (%95GA %74-89),
%42 (%95GA %35-50), %78 (%9I5GA %64-88) ozgiilliikleri %89 (%95GA %86-91), %98
(%95GA %96-99), %91 (%9I5GA %89-93) iken insulada duyarlilik ve 6zgiilliigii sirast ile
%16(%95GA %10-25) ve %99 (%95GA %97-99)idi. MCA sulama alanim degerlendirmede
duyarlilik ve 6zgiilliikk %82 (%95GA %77-86) ve %91(%95GA %88-93), radyoloji ile uyum
ise 1yi derecedeydi (Cohen kappa: 0.728) sonuglar literatiirdekilerle benzerdi.

Calismamiza gore acil tip asistanlart DAMRG degerlendirmede radyoloji ile uyumu
yuksektir ancak iskemi lokalizasyonu veya sulama alan1 gibi daha spesifik degerlendirmelerde
radyoloji ile arasindaki uyum daha diisiiktiir. Ancak bu stiregte beyin DAMRG’de infarkt olup
olmadigini saptamanin hastanin tani, konsiiltasyon ve tedavi siirecini erken baslatabilmesi i¢in
yeterli oldugunu diisiiniiyoruz.  Daha detayli inceleme gerektiren, hastanin infarkt
lokalizasyonunun veya arter sulama alaninin tespit edilmesinin ikincil éneme sahip oldugunu
diistintilebilir. Calismamizda acil tip asistanlar1 Beyin BT de erken iskemi bulgularinin tespiti
konusunda DAMRG degerlendirmedeki kadar basarili bulunmadilar. Sonuglarimiz genel
olarak literatiir ile uyumludur. Uzmanlik egitimi sirasinda verilen teorik ve pratik egitimlerin

artirilmasi ile bu sonuglar iyilestirilebilir.
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6. KISITLILIKLAR

Calismada katilimcilarin tek merkezden se¢ilmis olmasi ve degerlendiren acil tip
asistan1 sayisinin nispeten az olmasi ¢aligmanin kisitliliklar1 arasindadir. Katilimer sayisinin
her kideme gore ayarlanan alt gruplarda daha fazla olmasi verilerin anlamlilik diizeyini
arttirabilir. Katilimeilar tiim radyolojik goriintiileri acil servisten izole bir ortamda ayni giin
icinde degerlendirdi bu durum dikkat siiresinin kisalmasina ve degerlendirme performansinin
azalmasina neden olmus olabilir. Degerlendirilen goriintli sayisinin fazla olmasi, hastalarin

klinik bilgilerinin bilinmemis olmasi sonuglar1 etkilemis olabilir.

Caligmamizda goriintiileri degerlendiren acil tip asistanlarinin, birbirlerinden farkli
tibbi egitim ge¢misine sahip olmalar1 nedeniyle tiim asistanlara 2’ser saatlik temel beyin BT
ve DAMRG egitimi verildi ancak bu egitim siiresinin de kisa olmasi sonuglar1 etkilemis

olabilir.
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7. SONUC

Bu calisma, acil servise bagvuran iskemik inme siipheli hastalarin beyin BT ve
DAMRG goriintiilerinin acil tip asistanlari tarafindan degerlendirilmesi lizerine odaklanmaistir.
Calismamiz, acil tip asistanlarinin DAMRG’de infarkti saptamada radyoloji uzmani ile
uyumun yiiksek oldugunu ancak lokalizasyon, arter sulama alani, difflizyon-flair
uyumsuzlugu varligini ve beyin BT de erken iskemi bulgularini saptamada performanslarinin
diistiik oldugunu gosterdi. Kidemli asistanlarin performanslar1 kidemsiz asistanlara gore daha
yuksek bulundu. Sonuglarin iyilestirilmesi i¢in daha fazla teorik ve pratik egitime ihtiyag

vardir.
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