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1. GIRIS

Gegici iskemik atak (GIA); kan akimi yetersizligine bagh olarak gelisen,
akut, fokal serebral veya monookiiler disfonksiyona ait kisa siireli semptomlarla
karakterize olan klinik bir sendromdur. GIA gelisen hastalarda kisa donemde
inme riskinin arttig1 ¢esitli ¢aligmalarda gosterilmistir. Bu hastalarin yaklasik
yarisinda inme, semptomlarin baslangicindan itibaren ilk 48 saat icerisinde
gerceklesmektedir (1). Bu hastalarin hastanelere giris kapisi acil servisler oldugu
icin bu hasta grubunun uygun ydnetimi 6zel 6nem arz eder. GIA diisiiniilen
hastalarin yonetiminin hastaneye yatirilarak mi yoksa ayaktan mi yapilacagi
konusu net degildir (2,3). Baz1 kurumlar GIA diisiiniilen tiim hastalar1 yatirarak
takip ederken bazilar1 ise bu hastalar1 ayaktan takip etmektedir. Bu iki farkli ve
birbirine zit yaklasim beraberinde hastane masraflarmnin artmasi ya da hastanin
inme gecirerek yeti yitimi yasamasi gibi iki olumsuz durum ile
sonuclanabilmektedir. Bu durumda hangi hastada yakin donemde inme
gergeklesecegi konusu 6nem kazanmistir. Bunu tespit etmek i¢in klinigi ongoriicii
baz1 kriterler kullanilmistir. Bu kriterlerden en bilineni 6 puanli bir sistem olan
ABCD skorlamasidir. Bu skorlama; (A) yas, (B) kan basinci, (C) klinik 6zellikler,
(D) semptom siiresi gibi degiskenlerin degerlendirilmesi ile karar verilen bir
sistemdir. Bu skorlama sistemine gore <4 olan hastalar GIA sonrasi ilk 7 giinde
inme acisindan diisiik riskli kabul edilir (4). Norolojik defisit ile acil servise
basvuran ya da santral patoloji diisliniilen hastalarda siklikla ilk goriintiilleme
yontemi kontrastsiz beyin tomografisidir. GIA 6zelligi nedeniyle siklikla bu
hastalarda negatif goriintiileme ile sonuglanacaktir. Bazi ¢calismalar inme riski igin
gelistirilmis olan bu skorlama yontemlerinin eksikliklerini gostermislerdir (5).
Manyetik rezonans goriintiileme (MRG) ile beyinde iskemik siire¢ler daha hizli ve
duyarli bir sekilde gosterilebilmektedir.

Bu geriye doniik calismanin amaci acil servise GIA semptomlar ile
bagvuran ve inme risk skorlama sistemi ile diisiik ve yiiksek risk grubuna ayrilan
hastalarda diflizyon agirlikli manyetik rezonans goriintillemenin yakin donemli
inmeyi ongdrmede ilave katkisini ve skorlama sistemlerinin diflizyon agirhikli

MRG’de pozitif sonug ile olan iliskisini degerlendirmektir.



2. GENEL BIiLGILER

Son yillarda inme nedenli 6liim orani diismekle birlikte inme, halen major
bir saglik problemi olarak kargimiza ¢ikmaktadir. Akut iskemik inmede uygulanan
tromboliz ve diger tedavilerdeki ilerlemelere karsin inmede en etkili yaklagim
halen birincil korunmadir. Tiim inmelerin %15°i GIA sonras1 gelismektedir (6).
Yapilan meta-analizler sonucu goriilmiistiir ki GIA gegiren hastalarda ikinci

giinde yaklasik olarak %3-10, 90. giinde %9-17 inme geg¢irme riski vardir (6).

2.1. Beynin Norovaskiiler Anatomisi

Beyin anatomik olarak serebrum, serebellum ve beyin sap1 olmak iizere iig
boliime ayrilir. Beyin dokusunda bulunan baslica yapilar ndronlar, néroglia ve
myelin olarak {ice ayrilir. Esas olarak ndronlar sinir sisteminin genetik,
fonksiyonel ve yapisal birimleridir. Noroglial hiicreler santral sinir sistemindeki
noronlar1 desteklerken, schwann hiicreleri de ayn1 gorevi periferik sinir sisteminde
yerine getirirler. Noroglial hiicreler say1r olarak omuriligin ve beynin yaklasik
olarak %40’ olusturur. Bu hiicreler dort ayri tipe sahiptir; migrogliya,
astrogliya, epandima ve oligodendriyogliya. Epandimal hiicreler, ventrikiiler
sistemi doserler ve beyin omurilik sivis1 (BOS) salgilanmasindan sorumlu
hiicrelerdir. Mikrogliyalar, doku kalintilarin1 fagosite eden ve infeksiyonlar ile
savasmada onemli role sahiptirler. Oligodendroglialar, santral sinir sistemi i¢inde
gelisen myelin iiretiminden sorumludurlar. Astrositler ise kan damarlar1 ve
noronlar arasinda kan beyin bariyerini olusturarak kan, BOS ve beyin dokusu
arasinda makromolekiillerin hareketini kontrol ederler ve hiicre 6liimii halinde
prolifere olarak hiicrenin yerini alirlar (7).

Beyin metabolik olarak viicuttaki en aktif organlardan biridir ve bu
aktiviteyi saglamak icin zengin bir kan akimina gerek duymaktadir. Beyin
arteriyel kan akimmimn kokenini arkus aortadan alan bashica 4 trunkus
saglamaktadir. Bunlar iki karotid arter ve iki vertebral arterlerdir (8). Bu arterler
beynin 6n kisminda karotis sistemini yani anterior sirkiilasyonu; arka kisimda ise

vertebrobaziller sistemle posterior sirkiilasyonu olusturmaktadir.



Anterior dolagim beynin 6n boliimlerinin kanlanmasini saglamaktadir.
Beyin kan akimmin %80’ini bu sistem saglamaktadir. Optik siniri, retinay1 ve
beynin frontoparietal, anterotemporal lobunu besler. Karotis arter sistemi On
dolasimimnin en 6nemli pargasidir. Karotis arterleri sag ve sol olmak iizere iki
tanedir. Sag karotis sistemi brakiosefalik trunkustan, sol karotis arter sistemi ise
dogrudan aortadan ¢ikar. Ana karotis arteri boynun {ist taraflarinda iki dala ayrilir.
Eksternal karotis arter fasiyal yapilara dagilirken, internal karotis arter, karotid
kanal yoluyla kraniuma girer. Beyin i¢inde orta serebral arter (OSA) ve anterior
serebral arter (ASA) olmak tizere iki biiyiik beyin damarmi olusturur. OSA, bazal
ganglionlarin bulundugu lentikiilostriat bolgeyi, kaudat nukleus basmni, piramidal
ve duysal liflerin yogun gecis bolgesi olan internal kapsiil arka bacagini
kanlandirmaktadir. OSA’nin iist bolimi agirlikla frontal kortikal alanlari, alt
dallar1 ise temporal ve parietal alanlar1 sular. ASA frontal lobun medial ylizeyini
ve orbital bdlgelerini kanlandirir (8).

Posterior dolasim beynin arka kisimlarmi 6zellikle serebellum, oksipital
loblar, talamus, hipotalamus ve beyin sapinin kanlanmasini saglamaktadir.
Vertebrobaziler sistem beynin arka dolasiminin en 6nemli pargasidir ve beyin kan
akimmin %?20’sini saglamaktadir (9). Vertebral arterler cogunlukla subklavian
arterden ¢ikarlar. Boyunda vertebralarin transvers foraminalar1 i¢inde kranyuma
dogru ilerler, kars1 vertebral arterle birleserek kranyum i¢ine girer ve bundan
sonra “baziler arter” admni alir.

Vertebral arterden koken alan posterior inferior serebeller arter (PICA)
serebellum alt yiiziinii sular. Bu arterin delici ince dallar1 ayrica medullanin lateral
yiiziinii sular. Baziler arter beyin sap1 boyunca beyin sapmin 6n orta bolimiini
sulayan kisa perforan dallar ile beyin sapini c¢evreleyen kisa ve uzun
sirkumferensiyal dallar verir. Baziler arterden ayrilan uzun sirkumferensiyal
arterler, anterior inferior serebellar arter (AICA) ve superior serebellar arter
(SCA) adin1 alir. AICA bulbus iist boliimii ile basis pontise dallar verdikten sonra
serebellumun 6n alt boliimii ile brachium pontisi sular. SCA, superior serebellar
pedinkiil, mezensefalonun dorsolateral bdlgesi ile serebellar hemisferlerin iist
yarisini sular. Baziler arter genellikle posterior serebral arterleri (PCA) vererek

sonlanir (8,9).



Beynin dolagimii saglayan arterler arasinda ¢ok sayida anastomoz vardir.
Intrakranyal bdlgede her iki karotis sistemi ve vertebrobaziler sistem arasinda
gerektiginde devreye giren kollateral dolasimi Willis poligonu saglar. Bu
poligonda anterior kommiinikan arter (ACoA) her iki anterior serebral arteri
baglarken, posterior kommiinikan arter (PCoA) ise internal karotid arteri PCA’a
baglar. Bu poligonu olusturan arterlerden ¢ikan kiigiik dallar beyin parankimi
icine penetre olurlar. Anterior perforan arterler bazal ganglia, optik kiazma,
kapsiila interna ve hipotalamusu sularken, posterior perforan arterler

mezensefalon ventrali, talamus, subtalamus ve hipotalamusu sular (8,9).

2.2. Beynin Norovaskiiler Fizyopatolojisi

Normal sartlar altinda beyin kalpten atilan kanin %]15’ini ve viicut
tarafindan tiiketilen oksijenin %20’sini kullanir. Her bir dakikada beyine karotis
ve baziler arter sistemleri ile yaklasik 500 ml kan tasinir. Noronal hiicre
govdelerinin yer aldig1 beyin gri maddesinin tiim metabolik hizi, beyaz maddenin
yaklasik dort katindan fazladir. Noronal diizeyde hiicre disfonksiyonu beyin kan
akiminin 100 gr beyin dokusu i¢in dakikada 22 ml’nin altma diistiigii zaman
baslar ve 12 ml’nin altma indiginde 6liim gergeklesir (7).

Sabit miktarlardaki oksijen ve diger besinlerin teminine olan ¢ok 6nemli
bagimliliktan dolay1r perflizyon basincini belirli diizeyin iistiinde tutacak kan
akimin1 siirdiirmek i¢in beyin otoregiilasyon denen bir mekanizmaya sahiptir.
Ortalama arteryel basing azaldiginda veya kafa i¢i basmci arttiginda serebral
perflizyon basinct azalir. Bununla birlikte prekapiller damarlarin g¢apmdaki
genisleme ile serebrovaskiiler direng diiser ve beyin kan akimi sabit kalir. Serebral
perflizyon basinct arttiginda damar ¢apmnda daralma gerceklesir, direng artar ve
beyin kan akimi yine sabit kalir (7).

Yas ilerledik¢e otoregiilasyon daha az efektif olmakta ve bu nedenle yash
kisilerde serebral iskemi semptomlar1 daha sik goriilmektedir. Serebral iskemi
disinda kafa travmasi, diffiiz serebral hipoksi, subaraknoid kanama sonrasi
vazospazm ve karotis stenoz veya okliizyonlarinda da otoregiilasyon bozulabilir.
Serebral kan akimi, beyin dokusunun metabolizmasi ile yakindan iliskilidir. En az

iic metabolik faktor beyin kan akimi kontroliinde giiclii bir etkiye sahiptir. Bunlar



oksijen, karbondioksit ve hidrojen iyon konsantrasyonlaridir. PaCO;’deki
yiikselme serebral kan akimi artis1 i¢in en giiglii uyarandir. Her 1 mmHg’lik artis
serebral kan akiminda %3-5 artisa yol agar. Bu artiga esas olarak serebral arteriyel
vazodilatasyon neden olur. Bu durumun tersi olarak da PaCO,’deki diisme
serebral kan akimmin azalmasma neden olur. PaCO2’nin 20-25 mmHg diizeyine
varan diisiisleri global olarak %40-50’1ik bir azalmaya neden olmaktadir. Fakat 20
mmHg’dan daha fazla olan diisiisler kan akiminda azalma olusturmaz. PaCO;’ nin
bu etkisi, intrakraniyal basing artislarinda intrakraniyal basinci diisiirmek icin
klinikte kullanilmaktadir (8).

Beyin kan akiminm bir dakika siire ile durmasi, beyinde ndronal
fonksiyonlarin durmasina neden olur. Anoksi ile olusan bu etki geri donebilir
niteliktedir. Eger anoksi 5 dakikaya uzarsa iskemi infarkta doniisiir, ancak
reperflizyon olursa iskemi hala geri donebilir niteliktedir. Iskemi 7-8 dakikaya
uzarsa geri doniilmez hiicre Olimi gerceklesir. Tikanan arterin  hemen
cevresindeki hiicreler iskemik yikimdan daha cok etkilenir. iskemi odagmdan
uzaklastikca hiicrelerin bundan etkilenmesi azalir. Cevredeki alanda perflizyon
digiiktiir ama kollateral akim sayesinde hiicrelerde morfolojik degisiklikler
olmamustir, ancak geri doniisiimsiiz harabiyet agisindan riskli bir alandir. Bu alana
“penumbra” denir. Bu bdlge reperflizyon yani yeniden kanlanma ile geri
donebilir. Ancak iskeminin uzamasi ile infarkta doniisiim gerceklesebilir.

Iskemik penumbra akut iskemik inmede terapdtik girisimlerin gelisimi icin
hedef alani olusturmustur. Penumbra alani, belirli bir terapotik zaman araliginda
uygun tedavi yaklasimlar1 ile kurtarilabilir bir beyin dokusudur, dinamik bir
alandir. Bu alanda iskeminin siddet ve siiresine bagl olarak dokuyu infarkta dogru
gotiiren ¢cok kompleks noronal, glial ve vaskiiler olaylar olmaktadir. Protein
sentezi suprese olmustur, ancak adenozintrifosfat (ATP) azalmamustir. Iskemik
penumbra elektrofizyolojik olarak aktiftir. Bu periinfarkt depolarizasyonlar (ya da
iskemik depolarizasyonlar), iskeminin olusumundan sonraki bir saat icinde
iskemik ¢ekirdegin hemen periferinden baslayip penumbraya dogru yayilmaya

bagslarlar.



Iskemiye bagli ndron Sliimii baslica dort fazda olusur. Bunlar:

1- Eksitoksisite (dakikalar iginde)

2- Periinfarkt depolarizasyon (dakikalar-saatler iginde)

3- inflamasyon (saatler-giinler iginde)

4- Apopitoz, nekroz (giinler i¢inde)

Bu fazlarda rol alan majér mediator intraselliiler sitozolik Ca**un

kontrolsiiz yiikselisi, serbest radikallerin artisi ve asidoz varligidir (7).

2.3. Gegici Iskemik Atak

Serebrovaskiiler hastalik; beyin damarlarinda ve/veya bu damarlardan
gecmekte olan kanin ozelliklerinde gelisen bozukluklar sonucu damarlarin
tikanmas1 ya da kanamasiyla ortaya ¢ikan merkezi sinir sistemi bozukluklaridir.
Kanama sonucu ortaya ¢ikan bozukluklar hemorajik inme, damar tikaniklig
sonucu olusanlar ise iskemik inme adin1 almaktadir.

GIA; kan akimi yetersizligine bagl olarak gelisen, akut, fokal serebral veya
monookiiler disfonksiyona ait kisa siireli semptomlarla karakterize olan klinik bir
sendromdur. Semptomlar ¢ogunlukla 24 saatten kisa slirmektedir ve hastalar tam
olarak diizelmektedir. Semptomlar tam olarak diizelmekle birlikte GIA’nm asil
onemi iskemik inmenin Onciisii olmasidir. GIA, hastalarin semptomsuz ve
herhangi bir bulgu vermeden ya da kisa zamanda (<24 saat) semptomlarinin
gerilemesi ile karsimiza c¢ikmasma ragmen erken miidahale ve tedavi plani
cizilmesi gereken gercek bir acildir.

Tiim inmelerin %15°i GIA sonrasi gelismektedir. Yapilan meta-analizler
sonucu goriilmiistiir ki GIA gegiren hastalarda ikinci giinde yaklagik olarak %3-
10, 90.giinde %9-17 inme gegirme riski vardir (6).

Son yillarda inme nedenli 6liim orani diismekle birlikte inme, halen major
bir saglik problemi olarak karsimiza ¢ikmaktadir. Akut iskemik inmede uygulanan
tromboliz ve diger tedavilerdeki ilerlemelere karsin inmede en etkili yaklagim
halen birincil korunmadir. GIA yakinda olusabilecek inmenin habercisidir ve

inmeyi dnleyebilmek i¢in gereken 6nlemlerin alinmasini saglar.



GIA semptomlar1 etkilenen damar bdlgesine gore farklilik gosterir (10).
Karotis sistemi GIA’larinda, iskemi olusan karotis alanina gore;
e Kars1 beden yarisinda motor ve/veya duysal belirtiler,
e Afazi (dominant hemisfer tutulumunda)
e Hemianopsi,

e Ipsilateral olarak gecici monookiiler korliik (amarozis fugax) goriiliir.
Vertebrobaziler sistem GIA’larinda ise;

e Tek veya iki yanli motor ve/veya duyusal belirtiler
e Hemianopsi,

e Dengesizlik,

e Vertigo,

e Diplopi,

e Disfaji goriiliir.

Dizartri hem Karotis, hem de vertebrobaziler GIA’larm pargasi olabilir (10).
GIA’lar, daha sonra olusabilecek ve belki de uygun tedavi ile onlenmeleri
miimkiin olan agir inmelerin habercileri olduklar1 i¢in taninmalar1 6nemlidir.

Iskemik inme ve GIA etiyolojisinde ASCO (Atherothrombosis, Small vessel
disease, Cardiac causes, and Other uncommon causes) siniflamasinda yer alan 4
ana neden kabul gormiistiir. Bunlar;

e Aterosklerotik biiylik damar hastaligi,
e Kiiciik damar hastaligi,

e Kardiyoembolik

e Diger nedenlerdir.

Biiyiik damar hastali1 altinda gecen internal karotis arterdeki ileri stenoza
bagl hemisferik GIA diger nedenlere (6rnek: intrakranial kiigiik damar hastalig

ya da kardiyoembolizm gibi) gore iskemik inme rekiirrensi agisindan en riskli

durum kabul edilir (11).



2.3.1. Ayiricl tam

Norolojik semptomlarla ve biling degisikligi ile acil servislere her giin
bir¢ok hasta bagvurmaktadir. Bircok vakada tani kolayca konulabilmesine ragmen
ayirici tanilar mutlaka akilda bulundurulmali ve her hastada gozden gecirilmelidir.

Nonfokal semptomlar ya da izole olduklarinda ¢ok daha sik olarak
nonvaskiiler nedenlerle olusan vertigo gibi semptomlar GIA dis1 nedenleri akla
getirmelidir. Vaskiiler semptomlar “negatif’ yani monookiiler ya da serebral
fonksiyonun ortadan kalkmasi (zaaf, duyu kaybi, afazi, gorme kaybi gibi)
seklindedir. “Pozitif” (istemsiz hareket, karmcalanma hissi, parlayan 1siklar gérme
gibi) semptomlar epileptik nobet, migren gibi alternatif tanilar1 akla getirmelidir.
Benzer sekilde vaskiiler semptomlar beden parcalarinda (yiiz, kol, bacak) hemen
hemen ayni anda ve maksimum siddetle baslarken, semptomlarin bedende
yayilmasi GIA tanisina aykiridir.

Biling kaybi; epilepsi veya senkop tanilarini akla getirir ve hemen hicbir
zaman GIA’ya baglh degildir. GIA ile karisabilecek durumlar arasinda
hipoglisemi, Stokes-Adams ataklari, subdural hematom, meningiom benzeri iyi
huylu tiimorler ve parsiyel epileptik nobetler gibi hem ciddi sonuglar1 olup, hem
de tedavi sans1 olan hastaliklar 6n planda ayirt edilmelidirler (12,13).

GIA ile ayiric tanis1 yapilmasi gereken hastaliklar;

e Nobet / Todd paralizisi (postiktal paralizi)

e Beyinde yer kaplayan lezyon (tiimor, kanama, anevrizma)

e Demiyelinizasyon yapan hastaliklar (multiple skleroz)

e Komplike migren

e Senkop

e MSS enfeksiyonlar1 (ensefalit, serebrit, apse)

e Periferal sinir sistemi lezyonlar1 (radikiilopati, ndropati)

o Akut vestibiiler sendrom (labirintit) / meniere hastalig1

e Bell paralizisi

e Hipoglisemi / hiperosmotik koma

e Elektrolit bozuklugu (hiponatremi, hipokalemi vs.)

e Hipertansif ensefalopati

e Wernicke ensefalopatisi



e llac toksisitesi (lityum, fenitoin, karbamazepin)
e Psikojenik (konversiyon, somatizasyon)

e Deliryum

2.3.2. Risk faktorleri

GIA igin mevcut olan risk faktorleri iskemik inme igin olan risk
faktorlerinden gok farkl degildir. Inmede risk faktorleri baslica degistirilebilir ve
degistirilemeyen risk faktorleri olarak iki gruba ayrilir. Yas, cinsiyet, aile oykiisi,
ik degistirilemeyen risk faktorleri arasinda iken; kalp hastaligi, hipertansiyon,
diabetes mellitus (DM), hiperlipidemi, hiperiirisemi, sigara kullanimi ise
degistirilebilir risk faktdrleri olarak kabul edilmektedir. Iskemik inmelerde

etiyolojik degerlendirmenin yapilmasi, rekiirrenslerin onlenmesini saglamaktadir

(14-16).

2.3.2.1. Degistirilemeyen risk faktorleri

Inme genel olarak yaslh popiilasyona ait bir hastaliktir ve inme igin en
onemli risk faktdriinii yas olusturmaktadir. Inme siklig1 55 yasidan sonra her on
yilda bir iki katina ¢ikmaktadir. Erkeklerde, inme kadinlara gore daha sik
goriilmekle birlikte, kadinlarda inme nedenli mortalite daha yiiksektir. Siyah 1k,
Japonlar ve Cinlilerde inme insidansi beyaz irka gore daha yiiksektir. Ailede inme
Oykiisiiniin olmas1 inme riskini %30 oraninda arttirmaktadir (16).

Hiperhomosisteinemi, fibromiiskiiler displazi ve Fabry hastaligi gibi
hastaliklar genetik gecisi kanitlanmis ve inme etiyolojisinde yer alan
hastaliklardir. Protein C ve S eksiklikleri, Faktor 5 Leiden mutasyonu ve diger
faktor eksiklikleri vendz tromboz riskini artirmaktadir. Cocukluk ve yenidogan
doneminde goriilen hemorajik inmelerde, otozomal resesif gecisli c¢esitli

pihtilagsma faktor (5,7,10,11,13) eksiklikleri goriilebilmektedir (16-19).

2.3.2.2. Degistirilebilir risk faktorleri
Hipertansiyon (HT) en onemli degistirilebilir risk faktorlerinden biridir.
Hipertansiyon  aterosklerozu  hizlandirmakta  ve biiyiik  arterlerin

tikanmasii/embolisini kolaylastirmaktadir. Tedavi ile kontrol altina alinabilen bir



hastalik olmast da Onemini artirmaktadir. Arter basinci azaldik¢a belirli bir alt
simir bulunmaksizin inme riski de azalmaktadwr. Kan basincmin kontrol altina
alinmasi, inme riskinden korunmanin yaninda diger hedef organlarin (konjestif
kalp yetmezligi, bobrek yetmezligi) zarar gérmesini de onlemektedir. Son tedavi
rehberlerinde kan basincinin <140/90 mmHg olmasi1 vurgulanmaktadir. Ancak
DM gibi diger risk faktorii de olan hastalarda daha asagi ¢ekilmesi gerektigi de
belirtilmektedir (17).

Tip-2 diyabetli hastalarda insiilin direncinden dolay1 plazma insiilin diizeyi
artmustir. Insiilin diizeyinin artmasi ateroskleroz igin énemli bir risk faktoriidiir.
Diyabetli hastalarda goriilen hipertrigliseridemi ve yiliksek dansiteli lipoproteinin
(HDL) diisiik olmasi ateroskleroz gelismesinde rol oynamaktadir. Diyabetin
ozellikle kronik komplikasyonlarina bagli makrovaskiiler hastaliklar (inme ve
iskemik kalp hastaliklar1) Onlenebilir 6lim nedenleridir. Diyabet ve
hipertansiyonu olan hastalarda kan basmcinin agresif tedavisi inme insidansini
azaltmaktadir (17).

Iskemik serebrovaskiiler hastalikta hiperkolesterolemi ve
hipertrigliserideminin énemli pay1 vardir. Hiperlipidemi ya genetik olarak ya da
eksojen olarak fazla karbonhidrat ve lipid icerikli besinlerin tiiketimi sonucu
gelisir. Diisiik dansiteli lipoprotein (LDL) artis1 en 6nemli pay:r iistlenir. LDL
oksidasyon mekanizmasi ile damar c¢eperine yapisarak aterom plagmi olusturur,
ardindan inflamasyon mekanizmasimin hizlanmasi ile ateroskleroz gelisir; bu
olayin gelismesi HDL disiikliigii ve sigara, hipertansiyon, cinsiyet, yas gibi
faktorlerin birlikteligi oldugunda daha da hizlanir. Yiiksek trigliserid seviyeleri
metabolik sendromun bir parcasi oldugu ve yiiksek TG seviyelerinin de risk tegkil
edecegine dikkat ¢ekilmektedir. HMG-CoA rediiktaz inhibitorlerinin (statinler)
iskemik inme korumasinda etkili olmustur (16,17).

Atriyal fibrilasyon (AF), klinik pratikte en sik goriilen aritmi sekli olup,
koordine atriyal sistoliin yoklugu ile karakterizedir. Etkili olmayan sistolik
Kontraksiyonlar, kan akimmin atriumda gdllenmesi ve trombiise yol agmasi,
boylece emboli riskini artrmasiyla olur. Bu durum o&zellikle siniis ritmine
cevrilmeye c¢alisildigt durumda olur. AF’li bireylerde inme riski yilda %35

kadardir. AF’nin bulunmasi, normal bireylere gore inme riskini 6 kat artirir. AF’li
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hastalarda inme proflaksisinde klinik c¢alismalarla, risk smiflamasina gore
antitrombotik (antikoagiilan, antiplatelet) tedavi stratejileri gelistirilmistir.
Iskemik inmede risk smiflamasma ydnelik dnerilen semalardan birisi CHA2DS2-
VASc’dir. Uygun dozda Warfarin tedavisi yiiksek riskli hastalarda inme ve 6lim
oranlarini azaltmada oldukgea etkilidir (16,17).

Hem semptomatik hem de asemptomatik karotis stenozlarinin inme ve GIA
icin risk faktori oldugu bilinmektedir. Karotis stenozundan, boyunda bir tifiirim
duyuldugunda veya ultrasonografi gibi bir yOntemle tarama sirasinda
siiphelenilebilir. Son 6 ay icinde GIA veya iskemik inme gegiren hastalarda ayn1
tarafli %70-99 darlik bulunmasi halinde karotis endartektomi Onerilmektedir.
Stenoz <%50 olan hastalarda medikal tedavi yeterlidir (16,17).

Sigara, iskemik inme igin gli¢lii bir risk faktoriidiir, diger risk faktorlerinden
bagimsiz olarak iskemik inme goriilme riskini iki kat artirmaktadir. Aterosklerozu
hizlandirmasi, oksidasyon mekanizmalarmim artirarak ve hipertansiyona yol
acarak damar direncini artrmasi gibi major etkilerinin disinda sigara ayrica
fibrinojen  diizeyini artrrarak ve trombosit agregasyonunu artirarak
hipervizkoziteye yol agar ve koagiilabiliteyi artirir. Sigaray1 birakan insanlarin
inme riski 5-10 yil sonra sigara igmeyenlerle ayn1 seviyeye inmektedir (16,17).

Oral kontraseptif kullaninmi1 ve postmenapozal hormon tedavisi Ostrojene
bagl olarak antirombin III diizeyinde azalma, Faktor VII, IX ve X diizeyinde
artma, trombosit say1 ve agregasyonunda artmaya neden olarak inme ig¢in risk
olustururlar.

Viicut kitle indeksi (BMI) 25-29.9 kg/m?’nin iistiinde ise sisman, BMI>30
kg/m?nin stinde olanlar ise obez olarak smiflandirilir. Obezite, genellikle kan
basinci, kan glikozu ve serum lipidlerinin yiiksekligi ile birliktedir ve bunlarin
hepsi inme i¢in bagimsiz birer risk faktoriidiir. Ayrica abdominal yag birikimi ile
birlikte olan santral obezite, aterosklerozla yakindan iliskilidir. BMI’nin 20 kg/m?
iizerindeki her 1 kg/mz’lik artis inme riskinde %5 artis ile iliskilidir. Kilo
vermenin inme riskini azaltmadaki etkisi klinik gozlemlerle kanitlanmamis
olmakla birlikte, kilo vermenin kan basincini diigtirdiigii ve indirekt olarak inme

riski izerine etkisinin oldugunu gdstermektedir.
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Diizenli fiziksel aktivitenin kardiyovaskiiler hastalik riskini azaltmada
yararl oldugu goriilmiistiir. Bununla birlikte saglikli beslenmenin de kilo vermede
ve kan basinci, kan lipidleri gibi inme risk faktorlerini azaltmada etkisi vardir
(17,18).

Alkol kullanimi ¢ok ¢esitli mekanizmalarla inme riskini artirmaktadir;
kardiyak aritmiler ve kalp duvar1 kasinin hareketinin bozulmasi (kardiyomiyopati)
mekanizmasi ile embolizme yol agmasi, hipertansiyonu indiiklemesi, trombosit
agregasyonunu ve pihtilasmay1 aktiflemesi, serebral vaskiiler duvar1 kontrakte
ederek kan akimini azaltmasi ya da serebral metabolizmay1 degistirerek inmeyi

tetikler (17-19).

2.4. Akut Iskemik inme ve GIA ile Basvuran Hastamin Acil Servis

Yonetimi

AHA/ASA 2013 kilavuzunda gegtigi lizere acil servise akut serebrovaskiiler
olay klinigi ile bagvuran hastalarin yonetimi eldeki verilerle net bir sekilde
belirlenmistir. GIA hastalar1 igin ise degerlendirme; gecici fokal néorolojik
bulgular1 olan hastalari gercek acil bir durum olarak kabul edilmesiyle baslar.
Hizli degerlendirme ve risk belirleme yapilmalidir (20). Hizli klinik
degerlendirme; anamnez, fizik muayene ve vital bulgularin degerlendirilmesi
sonrasi kan sekeri, elektrokardiyografi (EKG) degerlendirmesi ile baglar. Beyin
goriintiileme yontemleri en kisa zaman da uygulanmalidir. GIA hastalarinin
yonetiminde inmeyi dngdrmede risk siniflamasi yapilmahdir. GIA’da yonetim ve
tedavi etiyolojiye gore degismektedir. Etiyolojiye yonelik hizli degerlendirmenin
yapilmas: konusunda bir goriis birligi olusmustur. EXPRESS (“Early use of
eXisting PREventive Strategies for Stroke”) ¢alismasinda, GIA ya da minor
iskemik inme hastalarinin 90 giinliikk rekiirrens riskleri ¢alisildiginda, median
olarak 3 giin sonra degerlendirmeye almnan hastalarda rekiirrens %10,3 iken,
median olarak 1 giin sonra degerlendirmeye alinan ve uygun tedavi baslanan
hastalarda rekiirrens %2,1 bulunmustur (21). Yapilan diger bir calismada, GIA ile
bagvuran hastalarin hizli degerlendirme ya da gozlem {initelerine alimmasi

yaklasik %10 olan 90 giinliik rekiirrens riskini %4-5’e diistirmiistiir (22).
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Bu durum ‘GIA ydnetiminde Ulusal Inme Birliginin goriisiinii bildiren
Kilavuz’ (‘The National Stroke Association consensus guidelines for the
management of TIAs’) tarafindan hastaneye yatis kriterlerinin belirtilmesiyle

siirlandirilmastir.

2.4.1. Oykii

Inme ve GIA dinamik bir siirectir; hizli ve erken bir degerlendirme
gerektirir. Oykiide; hastanin sikayeti, semptomlarin siiresi dnemlidir. Sonrasinda
hastanin tibbi 6zge¢misi ve kullandigi ilaclar sorgulanir. Etiyolojiye yoOnelik;
semptomlarm nasil basladig1 (ani mi kademe kademe mi), yakin donem travma ya
da boyun mantiplasyonu gibi fiziksel faktorlerin olup olmadigi sorgulanir (20,23).
Risk faktorleri sorgulanarak da etiyoloji hakkinda bilgi edinilebilir. Inmeyi taklit
eden durumlar sorgulanarak inme tanis1 siiphesi netlestirilir. Acil servise bagvuran
hasta gegici ndrolojik bir semptom ile basvuruyorsa ve gelisinde sikadyeti yoksa
Oykiiniin 6nemi 6n plana ¢ikar. Acile basvurmaya neden olan olaymm GIA olup
olmadig1 iyi bir 6ykii ile ortaya konabilir. Biling kaybi, konflizyon, sersemlik
hissi, yaygin gii¢siizlilk ya da inkontinans gibi fokal olmayan semptomlarm GiA
nedeniyle olma olasilig1 azdir ve ileride inme gegirmek i¢in 6ngorii olusturan bir
degeri yoktur (25). Bas agrisi, istemsiz hareketler ve bag donmesi gibi semptomlar
acil servis doktoru ve ndrologlarin en sik tartisma yasadiklar1 GIA semptomlari
iken karmcalanma konusunda goriis birligi mevcuttur (23,25). Tipik olarak
GIA’da ‘negatif semptomlar’ bulunur (gii¢ kaybi, konusma kaybi, duyu kaybi
vs.). ‘Pozitif semptomlar’ ise (karmcalanma disinda) baska alternatif tanilara
yonlendirir. Bas donmesinin sadece %3,2’si GIA ya da inme ile iliskili bulunmus
olup bunlarin sadece %0,7’sinde izole bas donmesi vardir (genelde ataksi eslik
eder) (23,26). Hastanin GIA oldugu diisiiniiliiyorsa ne zaman oldugu, ne kadar
stirdigli ve ka¢ kez tekrarladigi sorgulanmalidir. Ayni vaskiiler alandan
kaynaklanan tekrarlayan gecici semptomlar trombotik inme diislindiiriirken, farkli
alanlardan kaynaklanan semptomlar embolizm yOniinden doktoru uyarir. Saatler
ve giinlerce tekrarlayan ataklar ise yiiksek derecede kararsiz bir plagin

gostergesidir (23).
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Levy ve ark. calismasina gore GIA’larin biiyiik bir kismi (%60) bir saatin
altinda stirer ve gosterilmistir ki bir saatten fazla siirenlerin kendiliginden ¢6ziilme
sans1 <%]15°dir (23,27). iskemik inmede oldugu gibi GiA’da da risk faktorleri

ayrica ve onemle sorgulanmalidir.

2.4.2. Fizik muayene

Iskemik inme ve GIA hastalar1 da acil servise basvuran tiim hastalar gibi
fizik muayene havayolu, solunum, dolagim ve vital bulgularin degerlendirilmesi
ile baglar. Bastan asag1 genel muayene; inmeyi taklit eden durumlar1 anlamada,
etiyolojiyi belirlemede, tedaviyi segmek i¢in akut komorbiditeleri fark etmede son
derece onemli ve gereklidir.

Norolojik sikayetlerle bagvuran bir hastada olabildigi kadar erken siirede
hizli ve eksiksiz norolojik muayene Onemlidir ve yapilmalidir. Yapilan bir
calismaya gore; geriledigi sdylenen semptomlarla hastaneye basvuran GIA
hastalarinin %26’sinda ayni giin i¢inde norologlar tarafindan yapilan muayene
sonucu kalic1 ndrolojik bozukluk saptanmustir (28). Bu nedenle ister GIA ister
inme hastas1 olsun biling diizeyi, gorsel, motor, duyusal, koordinasyon ve dil

fonksiyonlar1 da dahil olmak {izere tam bir ndérolojik muayene yapilmalidir.

2.4.3. Tanisal tetkikler

Stipheli akut iskemik inmeli tiim hastalarda hemen yapilmasi gereken tanisal
testler; kan sekeri 6l¢limii, oksijen satiirasyonu 6l¢iimii, EKG, serum elektrolitleri,
bobrek fonksiyon testleri, tam kan sayimi, kardiyak iskemi belirtecleri, PT/INR,
aPTT, “kontrastsiz beyin bilgisayarli tomografi” (BBT) ya da “manyetik rezonans
gorlintiileme”dir (MRG). Secilmis bazi hastalarda karaciger fonksiyon testleri,
toksikoloji paneli, kan alkol diizeyi, b-HCG, arter kan gazi, akciger grafisi, lomber
ponksiyon, elektroensefalografi bakilmalidir (20). GIA igin de ayni tanisal
degerlendirme Onerileri mevcuttur.

Tiim bu testler ayirici tani, etiyoloji ve tedaviyi belirlemeye yoneliktir.
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2.4.3.1. Goriintiileme

Inme ve GIA tanisinin dogrulanmasi, agirlikli olarak goriintiilemeye
baglidir. Gorilintiilemede acil degerlendirmede dort soruya cevap aranir (29):

1) Intrakraniyal kanama mi? iskemik inme mi?
2) Biiyiik damar tikanikligi var mi?

3) Geri doniissiiz beyin hasar1 var mi?

4) iskemik ‘’penumbra’’alani var mi?

Pratik uygulamada erisim kolayligi, yorumlama tecriibesi ve fiyat etkinligi
nedeniyle daha ¢ok acil servislerde kontrastsiz BBT tercih edilir. MRG ise acil
servislerde hizli ulasim giigliigii, hastaya 6zel kontrendikasyonlar (kooperasyon
eksikligi, vital bulgularin stabil olmamasi, klostrofobi, MRG uyumsuz implantlar
ya da pacemakerlar vb.), MRG degerlendirmede tecriibe eksikligi ve pahali bir
tetkik olmasi nedeniyle geri planda durmaktadir (30,31).

Vaskiiler hasar bolgelerini besleyen damarlara odaklanarak yapilan servikal
ve intrakraniyal arter ve venlerin goriintiilemesi, okliizyon ve malformasyon ve
anevrizmalar1 tespit edebilir. Vaskiiler goriintileme USG, BBT, MRG veya
kateter anjiyografi ile yapilabilir (32).

Acil servislerde; akut iskemik inme ve GIA’nin ilk degerlendirmesinde BBT
ve MRG uygulanmaktadir. Intrakraniyal ve ekstrakraniyal vaskiiler, invazif ve
invazif olmayan goriintiilemeler cogunlukla noroloji servis ve yogun bakimlarinda
incelenmektedir (33).

Akut serebral infarktta BBT bulgular1 yavas yavas ortaya ¢ikmakta olup
infarkt sonrasi ilk birkac saatte olgularin %60’inda patoloji izlenmemektedir.
Hiperakut donemdeki (0-6 saat) BBT bulgular1 erken sitotoksik ddemi temsil
eder. Normalde gri cevher yapilar1 beyaz cevhere gore daha dens izlenir. infarktin
erken evresinde sitotoksik 6dem gelistiginde, su icerigindeki artisa bagli gri
cevher dansitesi azalarak beyaz cevher dansitesine yaklasir. Boylece gri cevher
ateniiasyonundaki hafif azalmaya bagl gri-beyaz cevher ayrimi kaybolur.
Hiperakut donemi izleyen akut donemde (6-48 saat) su igerigi giderek artar. Bu
once sulkal silinme, daha sonra belirgin atenliasyon azalmasi olarak karsimiza

cikar. Subakut donemde (3-10 giin) maksimum 6dem ve kitle etkisi goriiliir. Bu
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donemde ¢ogu biiyiik damar infarkt1 korteks ve beyaz cevheri kama seklinde tutan
diisiik dansiteli alan olarak izlenir (33).

Gegici iskemik atakta tikaniklik kisa siireli oldugundan genellikle beyin
tomografisi normaldir (33).

MRG, beyin su igerigindeki degisikliklere daha duyarli oldugu i¢in akut
infarktlarin saptanmasinda BBT ye gore daha istlindiir (34). Konvansiyonel MRG
ile ilk 24 saat i¢indeki infarktlarin %801 saptanabilir (35). Serebral infarktin
konvansiyonel MRG bulgular1t BBT’ye benzer sekilde zamanla gelismektedir
(36). Serebral iskemiyi izleyen ilk dakikalarda konvansiyonel MRG’de sinyal
anormalligi ya da morfolojik farkhilik yoktur; yalnizca yavas-retrograd akim
nedeniyle olusan arteriyel kontrastlanma ve normal akim (flow void) yoklugu ile
tan1 konabilir. Infarkt sonrasi 2-6 saat arasinda sitotoksik 6deme karsilik gelen
gyral kalmmlasma, gri-beyaz cevher ayrimmin kaybi, sulkal silinme gibi morfolojik
degisiklikler goriiliir ve bu degisiklikler T1 agirlikli kesitlerde daha iyi izlenir.
Heniiz belirgin sinyal farklilig1 ortaya cikmamustr. Iskemik parankimdeki
degisiklikler iskemik dokunun su igeriginin artmasina baghdir ve bunun
sonucunda dokunun T1 ve T2 relaksasyon zamanlarinda uzama meydana
gelmektedir (36). T2 agirlikli imajlar, su akiimiilasyonuna T1 agirhikli imajlara
kiyasla daha duyarl olmasina ragmen infarkt sonrasi ilk 8 saatte normal olabilir.
Akut donem sirasinda ozellikle ilk 24 saat igerisinde iskemik alan zamanla T2
agirlikli imajda daha hiperintens olacaktir. 24 saat sonunda infarktli hastalarin
%90’mda T2 agirlikli imajda sinyal intensite farkliligi izlenirken T1 agirlikli
imajda bu oran yaklasik %50 bulunmustur (37).

Diflizyon agirhikli MRG (DWI), molekiillerin rutin olarak yaptigi gelisi
giizel harekete dayanir. Klinik uygulamada difiizyon agirlikli MRG, ekoplanar T2
ve ADC haritasi ile birlikte yorumlanmalidir.

DWTI'nin en 6nemli ve en sik kullanim alani iskemik inme goriintiilemedir.
DWTI’da, iskemik siire¢ sonras1 dakikalar i¢inde olusan hiicresel sisme bulgulari
ortaya ¢ikar. ADC (apparent diffusion coefficient) degerleri azalirken, DWI
goriintiide yiiksek sinyal intensitesi olusur. ADC’nin azalmasmin nedeni
sitotoksik 0deme ve su gecirgenligini azaltan azalmis astrositik aquaporin-4

AQP4) seviyelerine baglanmaktadir. Hiperakut enfarktlarin yaklasik %95°1,
( y g p yaklas
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DWI’da hiperintensite, ADC’de hipointensite ile beraber DWI’da diflizyon
kisithiligr gosterir (29). Deneysel calismalarda iskemik hasari izleyen birkag
dakika igerisinde tiim sekanslar normal iken ADC degerlerinde belirgin diisme
oldugu saptanmustir. Iskemi baslangicindan 2 saat sonra duyarliigm %100’e
yakm oldugu bildirilmektedir. Insan cahismalarinda difiizyon agirhikli MRG,
duyarlilik ve 6zgilligi %100’e yakin olan ve invaziv islem gerektirmeyen bir
teknik olarak tanimlanmaktadir (38).

GIA hastalarinda DWI goriintiileme ile ilk ¢alismalar 1999 yilinda yapilmis
ve semptomlar kaybolsa bile bazi hastalarda difiizyon kisithligi yarattigi
goriilmiistiir (39,40). Klinik olarak GIA tanisi alan hastalarm yaklasik %67’si
DWTI’da fokal anormallikler gostermislerdir (39,40).

Semptomlarin ortaya ¢ikmasindan 6 saat sonra lezyonlarin sinyal
intensiteleri analiz edilerek GIA (iskemi) ve iskemik inme (enfarkt) birbirinden

ayirt edilebilir (41).

2.4.3.1.1. Goriintiillemenin inme riski iizerine katkisi

GIA sonrast BBT’de akut ya da kronik iskemik lezyon olmasmmn ya da
difiizyon agirlikli MRG’de akut enfarkt bulgularinin bulunmasinin inme gelisme
riskini  Ongordiigiine dair kanitlar giin  gegtikge artmaktadir (42-45).
Goériintiillemede bulgu veren GIA’l1 hastalarda 90 giin iginde inme gelisme riski
%14 iken goriintiileme bulgusu saptanmayan GIA’l1 hastalarda bu risk %1’in
altina dismiistiir (42-43,46).

GIA hastalarmda BBT’de enfarkt varhiginm orta ve uzun dénemde inme
rekiirrensinde artis ile iliskili oldugu gosterilmistir (47). 274 GIA hastasmin
alindig1 bir ¢alismada BBT de enfarkt veya lokoriazis varligmin (eski ya da yeni)
30 giinde inme riskinde yaklasik olarak 4 kat artis ile iliskili oldugu bulunmustur
(45). GIA’dan sonraki 48 saat i¢inde yapilan bir baska calismada BT’de yeni
enfarkt varligmin 90 giinde inme riskinde benzer artisla iliskisi bulunmustur (48).

GIA hastalarinda difiizyon agirhkli MRG goriintiilemede bulgu olmasi
rekiirren iskemik olay i¢in daha yiiksek risk teskil eder. Yapilan MRG
caligmalarinda gosterilmistir ki; GIA gegiren hastalarda saptanan DWI lezyonlar1

GIA sonras1 iskemik inme rekiirrensini tahmin etme agisindan prognostik éneme
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sahiptir (21). Diflizyon MRG’de GIA sonras: difiizyon kisitliligi, GIA sonrasi
inme tekrarlama riskini belirlemede kabul gormiis algoritmalara giren bir etkendir
(23).

GIA hastalarindaki DWI kullamilarak yapilan bir ¢ahsmada DWI daki
anormalliklerle bir saatten uzun siiren belirtilerin kombinasyonu daha ileri
serebral iskemik olaylar i¢in bagimsiz bir dngériicii olmustur (49). GiA’dan
sonraki 24 saat i¢inde hastalarin tarandig1 bir ¢alisma DWI’da bir akut lezyon
varlig1 ile birlikte damar okliizyonu ile etkilesim oldugunda rekiirrens riskinin
daha yiiksek oldugunu bulmustur ve hem iskemik bir lezyonu hem de okliizyonu
olan hastalarda 90 giinde tekrarlayan inme riski %32.6 oraninda olmustur (50).
360 GIA hastasnin alindig1 bir baska calismada DWI’da birden ¢ok lezyon
bulunan hastalarda, 6zellikle de lezyonlar degisen yaslarda oldugunda gelecekteki
inme riskinin daha yiiksek oldugu gosterilmistir (51).

19 ¢alismanin incelendigi bir sistematik incelemede risk skorlarinin birkag
bileseninin pozitif DWI ile iliskili oldugu bulunmustur (52). Bunlar arasinda,;

e Belirti siiresinin uzun olmasi,
e Disfazi,
e Dizartri,

e Giigstizliik yer alir.

2.4.3.1.2. Risk skorlama sistemleri

Yapilan ¢aligmalarda birkag faktoriin yiiksek inme riskiyle bagimsiz olarak
iligkili oldugu gosterilmistir (53-55). Bir ¢alismada yasm 60’m iizerinde olmasi,
semptom siiresinin 10 dakikadan uzun olmasi, motor giicsiizliik, konusmada
bozulma, diabetes mellitus gibi faktorlerin olmasinin hastalarda GIA sonrasindaki
90 giinde inme gecirme riski ile baglantili oldugu gosterilmistir (53). Hastalar
inme risk faktorlerinin bulunup bulunmamasi, yas, eslik eden hastaliklar gibi
faktorlerle degerlendirilmektedir. Bunun i¢in c¢esitli skorlama sistemleri

gelistirilmistir.
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California skorunda hastalar 5 tane prognostik faktdre gore incelenir ve her
biri i¢in 1 puan alirlar:
e Yasm 60’1 iizerinde olmasi,
e DM,
o Tek tarafli gii¢siizliik,
e Konusma bozuklugu,
e Semptomlarin siiresinin 10 dk’dan fazla olmasi.

Bu skorlama sisteminde maksimum 5 puan alinabilir.

California skorunda 90 giin icinde inme riski degerlendirilirken, ABCD
skorunda ilk 7 giinde inme riski degerlendirilmistir (56). Bu iki skorlama sistemi
birlestirilerek ABCD2 skorlama sistemi olusturulmustur. Bu skorlama sistemiyle
hastalarda 2, 7 ve 90 giin i¢cindeki riskler belirlenmektedir (57).

Klinik olarak en ¢ok kabul goren skorlama sistemi ABCD2 skorudur (23).
ABCD?2 skoru yas, kan basinci, inme semptomlarmin karakteri, diyabet ve inme
semptomlarmin siiresine dayali bir skorlama sistemidir. Bu skorlama sisteminde
0-3 diisiik, 4-5 orta, 6-7 yiiksek risk olarak gruplandirilmaktadir. Daha sonra
yapilan ¢alismalarda goriilmiistiir ki, GIA gegiren hastalarda ABCD2 skoru tek
basina uygun risk belirleme konusunda diisiiniildiigii kadar yeterli degildir ve bu
skorlamaya dayanilarak acil serviste GIA hastalar1 konusunda karar
verilmemelidir (58).

Klinik olarak en ¢ok kullanilan ABCDZ2 skorlama sistemi olmasima ragmen
son yapilan caligmalarda klinik skorlamalara ek olarak radyolojik goriintiileme
sonuglar1 risk ve prognoz degerlendirmesinde 6n plana ¢ikmaktadir. Hiperakut
enfarktlarm %95’1 DWI’da difiizyon kisitlamas1 gostermektedir (59). Bu sebeple
hastalarda ABCD?2 skoru ve goriintiilemeyi birlestiren ¢alismalar yapilmistir (42,
60-64) (Tablo 2.1.).
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Tablo 2.1. Risk skorlama sistemleri.

Risk skorlama sistemleri
Klinik ozellikler
California ABCD ABCD2 | ABCDI
Yas >60 1 1 1 1
DM 1 - 1 -
Kan basmer> 140/90 mmHg - 1 1 1
S Tek tarafh
< g giicsiizliik 1 ) 2 2
cE K
onusma
3 bozuklugu 1 1 1 1
'z <10dk - 0 0 0
P
B
g 10-60dk 1 1 1
2 1
g
7] >60 dk 2 2 2
Anormal goriintiilleme bulgusu * - - - 1
Alinabilecek maksimum puan 5 6 7 7

* Bilgisayarli tomografide 16koriazis ya da yeni/eski enfarkt bulgusu olmasi

2.5. Tedavi

Gegici iskemik atak spontan baslar ve kendiliginden iyilesir. GIA gegiren
hastalara tekrarlayan inmelerden korumak icin koruyucu tedavi verilir. Koruyucu
tedavi altta yatan etiyolojiye gore secilir. Hipertansiyon, DM, hiperlipidemi
kontrol alta almmali ve sigara biraktirilmalhdir (17). GIA veya inme tekrarmi
onlemek i¢in uygulanan baglica koruma stratejileri antiagregan tedavi,
antikoagiilan tedavi, aterosklerotik plagin stabilizasyonu, endarterektomi,
endovaskiiler tedavidir. Aterotrombotik GIA’da inme tekrarmi énlemede aspirin,

tiklopidin, klopidogrel ve dipiridamoliin etkili oldugu gdsterilmistir (17).
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Uzun siireli antikoagiilan tedavinin GIA’da etkili oldugu, sadece
nonvalviiler atriyal fibrilasyona bagli GIA gecgiren hastalarda gosterilmistir.
Mekanik kalp kapagi, yeni M, sol ventrikiilde trombiis, dilate kardiyomyopati ve
marantik endokardit gibi durumlarda uygun bir tedavi yontemidir. Statin tedavisi,
yiiksek kardiyovaskiiler risk tasiyan hastalarda, hipertansif ve diyabetik hastalarda
inme riskini azaltmaktadir. ACE inhibitorleri hem kan basincini disiiriicii etkileri
hem de vaskiiloproktektif etkileriyle etkili olmaktadir (17).
GIA hastalarinda genellikle ayaktan tedavi tercih edilebilir. Ancak bazi
durumlarda hastalarin yatirilarak gozlenmesi gerekmektedir. Yapilan caligmalarla
hastaneye yatis i¢cin bazi kriterler belirlenmistir.
AHA (‘The American Heart Association’)’nin GIA sonrasi ilk 72 saat
icinde hastaneye yatis kriterleri asagidaki gibidir (21):
e ABCD?2 skoru 3 ve lizeri hastalar (Sinif [Ia, Kanit diizeyi C)
e ABCD2 skoru 0-2 olan hastalar; ancak, taburculuk sonrasi 2 giin i¢inde
etiyolojiye yonelik arastirma yapilacagindan emin olunamayan hastalar
(Smif IIa, Kanit Diizeyi C)

e ABCD?2 skoru 0-2 olan; ancak, fokal iskemi nedeniyle ortaya ¢ikan bir
durum olustuguna dair kanit bulunan hastalar (Smif Ila, Kanit diizeyi C)

GIA yonetimi ile ilgili “The National Stroke Association” konsensus
kilavuzlari, son 24-48 saat icinde ilk GIA atagini1 gegiren tiim hastalar1 hastaneye
yatirmay1 dnermektedir. Yine 1 hafta i¢inde GIA atag1 gecirenlerde hastane yatis
Onerdigi hastalar (65):

e Kresendo tarzi GIA

¢ | saatten uzun siiren norolojik belirti varlig

e %>50’den fazla semptomatik olan internal karotid arter darlig

¢ Bilinen kardiyak kaynakli emboli varlig1 (6rn: atriyal fibrilasyon)

e Bilinen hiperkoagiilabilite durumu

e C(alifornia skor ve ABCD skorunun uygun birlesimi
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3. GEREC ve YONTEM

Bu geriye doniik ¢caligma 01.01.2012-31.07.2015 tarihleri arasinda Akdeniz
Universitesi Tip Fakiiltesi Hastanesi Acil Servisine bagvuran ve 6n tani olarak
GIA diisiiniilen ve difiizyon agirlikli manyetik rezonans gériintiilemesi AS’de
yapilan hastalar ile gergeklestirildi. Calisma dncesinde Akdeniz Universitesi Tip
Fakiiltesi Etik Kurulundan onay alindi (20.01.2016/35) (Ek-1).

Calisma verilerine hasta dosyalar1 ve otomasyon sistemi iizerinden, acil
servis ve noroloji konsiiltasyon notlar1 ve difiizyon MRG sonugclar1 incelenerek
ulagildi. Verilerine ulasilamayan bazi hastalar icin telefon ile baglant1 kuruldu.
Oliim kayitlar1 igin 6liim bildiri sistemi (OBS) kullanilds.

GIA, ani baslangigh olan ve 24 saatten kisa siiren ve beynin dolasimmi
bozan ve fokal norolojik semptom ile prezente olan durum olarak tanimlandi.
Calismaya 18 yas lizerinde olan, gecici iskemik atak diisiindiiren semptomlar ile
basvuran ve BBT ile bagka bir alternatif 6n tanis1 olmayan hastalar dahil edildi.
Herhangi bir sebep ile kontrastsiz beyin tomografisi ve diflizyon agirlikli MRG
goriintiilemesi acil serviste yapilmayan hastalar calismadan disland1.

Calisma i¢in hastanin demografik verileri (yas, cinsiyet), komorbid hastalik
varhigi (HT, DM, koroner arter hastaligi), ilag kullannm Oykiisii (antiagregan,
antikoagiilan, antihipertansif) kayit edildi. Ayrica hastalarin semptom siireleri (10
dakika, 10-59 dakika, >60 dakika), acil servis bagvurusunda kan basinci (mmHg),
klinik prezentasyonu (tek tarafli giicsiizlik, giicsiizlik olmadan konusma
bozuklugu, diger), AS’e basvuru ile kontrastsiz beyin tomografisi istemi
arasindaki siire, acil servis bagvurusu ile difiizyon agirlikli MRG istemi arasindaki
siire not edildi. Her bir hasta i¢cin ABCD, ABCD2, California skorlari, ABCDI
skorlar1 hesaplandi. California skoru 4 ve tizeri, ABCD skoru 5 ve lizeri, ABCD2
skoru 5 iizeri ve ABCDI skoru 5 ve iizeri yiiksek risk olarak alindi GIA
diistiniilen bu hastalarda 2., 7. giin ve 3. ayda inme gelisip gelismedigi ya da 6lim
gelisip gelismedigi telefon ve 6liim bildiri sisteminde tarandi. Diflizyon agirlikl
goriintiilemede radyoloji raporlarinda hastanin klinigi uyumlu bdlgede difiizyon
kisitlihigr varhigt pozitif test olarak kabul edildi. BBT’de semptomlarla uyumlu

bolgede hipodansite olmasi pozitif olarak kabul edildi.
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3.1. istatistiksel Analiz

Verilerin istatistiksel analizi igin SPSS 16.0 for Windows (Statistical
Package for the Social Sciences, SPSS Inc. Chicago, Illinois, USA) programi
kullanildi. Siirekli degigskenler ortalama+ standart sapma ve kategorik degiskenler
yiizde olarak ifade edildi. Normal dagilim gostermeyen degiskenler ortanca ve
ceyrekler arasi kullanilarak verildi. Kategorik degiskenler Ki-kare testi ile
degerlendirildi. Iki grup karsilastirmasinda veri dagilimina gére Mann-Whitney U
testi ya da Student-t testi kullanilarak veri analizi gergeklestirildi. Tiim hipotezler
¢ift yonlii kuruldu ve alfa kritik degeri 0.05 olarak kabul edildi.
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4. BULGULAR

Bu geriye doniik calismada 01.01.2012-31.07.2015 tarihleri arasinda
Akdeniz Universitesi Tip Fakiiltesi Hastanesi Acil Servisine bagvuran ve difiizyon
agirlikli MRG’si yapilan 1517 hastanin verileri degerlendirilerek gerceklestirildi.
Elli-dort hastada GIA 6n tanisi ile diflizyon agirliklit MRG tetkiki yapildigi tespit
edildi. Diflizyon agirlikli MRG yapilan 54 hastanin verileri degerlendirildi.

Calisma popiilasyonunun ortalama yast 60.2+18 idi. Bu hastalarin %57.4’i
(n=31) 60 yasin lizerinde idi. Calismaya 26 (%48.1) erkek ve 28 (%51.9) kadin
hasta dahil edildi. Calisma popiilasyonunun sistolik kan basinci ortalamasi
146.2424 mmHg iken, diyastolik kan basinci ortalamasi1 79.8+14 mmHg olarak
tespit edildi. Yirmi alt1 (%48.1) hastada sistolik ya da diyastolik kan basinci
sirastyla 140 veya 90 mmHg’nin iizerinde idi. Hastalarn komorbid hastalik
durumlar1 degerlendirildiginde 25 (%46.3) hastada hipertansiyon, 15 (%27.8)
hastada DM, 9 (%16.7) hastada koroner arter hastaligi mevcut idi. On iki hasta
(%22.2) antiagregan, 7 hasta (%13) antikoagulan, 17 hasta (%31.5) antihipertansif
medikasyon kullanmakta idi (Tablo 4.1.).

Hastalarin difiizyon agirlikli MRG tetkiki yapilmasi gerektiren klinik
semptomlar degerlendirildiginde; tek tarafli kuvvetsizlik 24 (%44.4) hastada,
konusmada bozulma 12 (%?22.2) hastada, diger semptomlar ise 15 (%27.8)
hastada tespit edildi.

Semptom siireleri degerlendirildiginde, 11 (%22) hastada <10 dakika, 12
(%24) hastada 10-59 dakika ve 27 (%54) hastada semptom siiresi 60 dakikanin
tizerinde idi (Tablo 4.1.).
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Tablo 4.1. Hastalarin demografik bilgileri.

Difiizyon Difiizyon deseri
MRG + MRG - p degert

Yas (ortalama yil) 57.7€16 60.5+19 0,68
Yas >60 417 27147 1
Cinsiyet 417 22147 0.69
Ortalama sistolik kan basinc1 (mmHg) 140432 147422 0.46
Ortalama diyastolik kan basinc1 (mmHg) 72+16 81+14 0.07
>140 /90 mmHg (%) 53.5 42.9 0.69
HT (%) 14.3 55.8 0.09
DM (%) 42.9 27.9 0.41
KAH (%) 100 20.9 0.32
Tek tarafh kuvvetsizlik (%) 57.1 45.5 0.69
Konusmada bozulma (%) 14.3 25 1
Diger semptomlar (%) 28.6 29.5 1
Semptom Siireleri (%)

<10 dk - 25.6 0.2

10-59 dk 28.6 23.3 '

>60 dk 71.6 51.2
Medikasyon (%)

Antiagregan - 27.9 0.17

Antikoagulan 14.3 14 1

Antihipertansif 14.3 34 0.39
Yatis (%) 714 46.8 0.42
Inme (2. giin) % 14.3 0 0.13
Inme (7. giin) % 0 0 n/a
Inme (90.giin) % 14.3 0 0.13
Oliim 0 0 n/a
Giris-BT siiresi (dk) 24+11 35426 0.4
BT-MRG siiresi (dk) 2354142 2514219 0.96

HT: Hipertansiyon, DM: Diabetes Mellitus, KAH: Koroner Arter Hastaligi
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Hastalarm ACBD, ABCD2, ABCDI ve California skorlarmin ortanca
degerleri ve g¢eyreklikler arasi degerleri sirasiyla 4 (3-5), 4 (4-5), 4 (3-5), 2 (2-
3.25) olarak tespit edildi (Tablo 4.2.).

Tablo 4.2. Hastalarin skorlarinin degerlendirilmesi.

ABCD Skoru 4 (3-5)
ABCD2 Skoru 4 (4-5)
ABCDI Skoru 4 (3-5)
California Skoru 2 (2-3.25)

Diftizyon MRG sonucu 7 (%13) hastada pozitif iken, 47 (%87) hastada
negatif olarak tespit edildi. ABCD skoru 13 (%24.1) hastada 5 ve iizerinde iken,
ABCD2 skoru 8 (%14.8) hastada 5 iizeri, California skoru 12 (%22.2) hastada
yiiksek iken, ABCDI skoru 13 (%24.1) hastada yiiksek olarak tespit edildi.

Diflizyon MRG sonucu negatif olan 32 hastada ABCD skoru diisiik riskli
iken, 11 hastada yiiksek risk grubunda idi. Diflizyon MRG sonucu pozitif olan 5
hastada ABCD skoru diisiik risk iken, 2 hastada yiiksek risk grubunda idi.
Diflizyon MRG sonucu negatif olan 36 hastada ABCD2 skoru diistik riskli iken, 7
hastada yiiksek risk grubunda idi. Diflizyon MRG sonucu pozitif olan 6 hastada
ABCD?2 skoru diisiik risk iken, 1 hastada yiiksek risk grubunda idi. Difiizyon
MRG sonucu negatif olan 34 hastada California skoru diisiik riskli iken, 9 hastada
yiiksek risk grubunda idi. Difiizyon MRG sonucu pozitif olan 4 hastada California
skoru diistik risk iken, 4 hastada yiiksek risk grubunda idi. Diflizyon MRG sonucu
negatif olan 32 hastada ABCDI skoru diisiik riskli iken, 11 hastada yiiksek risk
grubunda idi. Difiizyon MRG sonucu pozitif olan 5 hastada ABCDI skoru diisiik
risk iken, 2 hastada yiiksek risk grubunda idi (Tablo 4.3.).

ABCD skoru, ABCD2 skoru, California skoru ile diflizyon pozitifligi
arasinda iliski tespit edilmedi.

Hastalarin acil servis bagvurular1 ile kontrastsiz beyin tomografilerinin
istenmesi arasindaki siire ortalamasi 34.4+£25.8 dk idi. Hastalarin acil servis

giriglerinde difiizyon agirlikli MRG tetkiklerinin istenmesine kadar gegen siire
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ortalamas1 2494210 dk idi. Difiizyon agirlikli MRG tetkiki sonucu ile ortalama
stireleri arasinda istatistiksel anlamli farklilik tespit edilmedi (p=0.9)

Difiizyon MRG tetkiki yapilan 27 (%50) hasta hastaneye yatirilirken, 27
hasta ise ayaktan takip edilmistir. ikinci giinde inme sadece 1 hastada gériiliirken,
7. giinde inme tespit edilmedi. Uciincii ayda yine 1 hastada inme tespit edilirken

takip edilen hastalarda tigiincii ay sonunda mortalite yok idi.

Tablo 4.3. Hastalarin difiizyon MRG tetkiklerinin degerlendirilmesi

Difiizyon MRG + Difiizyon MRG -
ABCD skoru >5 2 11
ABCD2 skoru >5 1 7
California skoru 3 9

Hastalarin  ABCD, ABCD2, California ve ABCDI skorlar1 ile yatis
durumlar1 karsilastirildiginda istatistiksel anlamli iliski tespit edilmedi. Difiizyon
agirhikli MRG tetkik sonucu ile tek tarafli kuvvetsizlik (OR 1.6 %95 CI 0.32-8),
konugmada bozulma (OR 0.5 %95 CI 0.61-1.2) ve diger semptomlar (OR 0.95
%95 CI 0.16-5.5) arasinda istatistiksel anlaml1 iligki tespit edilmedi.
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5. TARTISMA

Bu c¢aligmanin sonucu olarak ABCD, Califonia ve ABCD2 skorlama
sistemleri ile diflizyon agirlikli MRG pozitifligi arasinda bir iligki tespit edilmedi.
Her ne kadar ¢alisma popiilasyonunda GIA sonrasi1 yakin donemde (2., 7. ve 90.
giin) inme geciren hasta sayisi ¢ok az olsa da ABCD, ABCD2, California ve
ABCDI skorlari ile hastalarin 2., 7. ve 90. giinde inme gegirmeleri ve mortalite
arasinda iliski tespit edilmedi.

Inme, diinyada {iciincii siradaki 6liim nedeni olup, hastane basvurularinda ve
saglik harcamalarinda 6nemli bir yer tutmaktadir. inme énde gelen engelli olma
nedenidir. Inmeye bagl sakathklar, hastalarin yasam kalitesini diisiirmekte ve
yasamlarin1 yakinlarina bagimli olarak siirdiirmelerine neden olmaktadir.
Bagimmlilik ile dogru orantili olarak toplumlar iizerindeki ekonomik yiik artar.
Geligsmis bir¢cok iilke, inmenin yiikselen tedavi maliyetlerini diisiirmek ve
sosyoekonomik etkisini azaltmak i¢in giiclii bir koruyucu hekimlik politikasina ve
tedavi onceliklerinin saptanmasma ihtiya¢ oldugunu belirtmektedir. Mortalite ve
morbiditeyi etkileyen bu hastalifin erken tani ve tedavisi onem kazanmaktadir.
Ozellikle kardiyovaskiiler hastalik ve iskemik inme igin yiiksek riske sahip olan
GIA’nin ¢ogunlukla ilk bagvuru yeri olan acil servislerde hizli tan1 ve tedavisi
gerekmektedir.

Bu geriye doniik ¢alismanin amaci acil servise GIA semptomlar ile
basvuran ve inme risk skorlama sistemi ile diisiik ve yiiksek risk grubuna ayrilan
hastalarda difiizyon agirlikli manyetik rezonans goriintiilemenin yakin dénemli
inmeyi ongdrmede ilave katkisimi ve skorlama sistemlerinin diflizyon agirlikli
MRG’de pozitif sonug ile olan iliskisini degerlendirmek idi.

Gegici iskemik atak, her yasta goriilebilen bir hastaliktir, ancak insidansi
yasla birlikte artis gosterir. Selvarajah ve ark.’1 ‘Northstar’ calismasinda yas
ortalamasini 68427 olarak tespit etmislerdir (69). Purroy ve ark.’nin ¢aligmasinda
ise hastalarin yag ortalamast 68.7+£11.5 olarak tespit edilmistir (70). Brett ve
ark.’nin ¢aligmasinda hastalarin yas ortalamasi 62+14 olarak bulunmustur (71).
Bizim c¢alismamizdaki hastalarm ortalama yas1 60.2+18 idi. Calisma

popiilasyonumuzun %57.4’si (n=31) 60 yasin lizerinde idi.

28



GIA igin cesitli risk faktorleri bulunmaktadir. ‘Northstar’ calismasinda
hastalarm %16.6’sinda DM bulunmustur (69). Yapilan bir baska calismada
hastalarin %25.2’sinde DM tespit edilmistir (70). Brett ve ark.’nin ¢alismasinda
DM insidanst %22 bulunmustur (71). Bizim ¢aligmamizda 15 (%27.8) hastada
DM saptanmustir. Bu sonuglar literatiirdeki diger ¢alismalarla benzer insidansa
sahiptir. ‘Northstar’ calismasinda hastalarin %70’inde HT bulmuslardir (69).
Purroy ve ark.’nin ¢alismasinda %66.7’sinde HT tespit edilmistir (70). Brett ve
ark.’nin calismasinda HT insidanst %64 olarak bulunmustur (71). Bizim
calismamizda ise hastalarin 25’inde (%46.3) HT hikayesi mevcut idi. Bu anlamda
bizim ¢calismamizda HT prevalansi daha distik idi.

Yapilan galigmalar HT varliginin hem inme, hem de GIA iizerine olumsuz
etkileri olmasmma ragmen bizim g¢alismamizda HT ile inme gelisimi arasinda
istatistiksel olarak anlamli bir iligki bulunamadi (72,73).

Literatiirde calismamiz1 destekleyecek ve karsisinda olacak sekilde birgok
calisma mevcuttur. Fothergill ve ark.’nm (5) 2009 yilinda yapmis olduklari
calismalarinda 1985 ve 1994 yillarinda arasinda GIA 6n tanis1 olan 284 hastayi
dahil etmislerdir. Bu ¢calismada hastalarimn ABCD ve ABCD2 skorlar1 hesaplanmis
ve bu skorlarin inme ve Olim ile iliskisi degerlendirilmistir. Caligmanin
sonucunda, skor >4 ise inmeyi Ongordiigli fakat inme gelisen hastalarin 6nemli bir
kismmin da skorlama sistemlerine gore diisilk ve orta risk hasta grubunda
gelistigini tespit etmislerdir. Calismalarinda 7. glinde inme gelisen hastalarin
%25’inin skorlama sistemlerine gére (ABCD ve ABCD?2) diisiik ya da orta risk
grubunda oldugunu rapor etmislerdir. Fothergill ve arkadaslarmin ¢alismalarinin
sonucu olarak ABCD ve ABCD2 skorlarinin bazi hastalarm inme gelismesini
ongoremeyebilecegini tespit etmislerdir (5). Bizim ¢alismamizda inme gelisen
hasta sayist ¢ok az oldugundan calismamizin sonuglar1 bdyle bir yorum
yapmamizi engellemektedir.

Bir baska prospektif calismada ABCD ve ABCDZ2 skorlarinin inme
gelisecek bazi hastalar1 tespit edemedigi bu nedenle bu skorlama sistemlerine
etiyoloji ve difiizyon MRG sonuclarinin eklenmesinin inme gelisecek hastalar1
daha iyi Ongorebilecegini savunmuglardir. Bu prospektif caligmaya 248 hasta

dahil edilmis ve bu hastalarm 33’iinde inme (n=13) ya da tekrarlayan GIA (n=20)
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tespit etmiglerdir. Bu c¢alismada etiyoloji TOAST klasifikasyonuna gore
yapilmigtir. Rekiirren iskemik olay gelisen hastalarda TOAST smiflamasma gore
daha fazla biiylik arter arteriosklerozu ve pozitif difizyon MRG sonucu tespit
etmislerdir. Bu sekilde skorlama sistemine etiyoloji ve difiizyon MRG
sonuglarinin eklenmesi ile ABCD2 ve ABCD skoruna gore daha iistiin oldugunu
gostermislerdir (63).

GIA yasayan hangi hastada yakin zamanda advers olay geliseceginin
bilinmesi bu hastalarin hastaneye yatisinin yapilarak mi yoksa poliklinikten mi
takip edilecegi konusunda hekime yol gostericidir. Geriye doniik bir ¢alismada
GIA tanis1 alan 140 hastanin verileri degerlendirilmistir. Calismaya dahil ettikleri
hastalarin %40°’1 poliklinikten takip edilmistir. Calismada ABCD2 skoru yiiksek
olan hastalarin daha fazla yatirilarak takip edildigi ve daha fazla tetkik edildigi
belirtilmektedir. Bizim c¢alismamizda ise skorlar ile hastanin yatirilmasi ya da
ayaktan takibi arasinda farklilik tespit edilmedi. Bu ¢alisma sonucunda 7. ve 90.
giinde inme gelisen hasta siklig1 sirasiyla %2 ve %6 olarak tespit edilmis ve
ayaktan ya da yatirilarak takip esnasinda inme sikligmin gruplar arasinda farklilik
gostermedigi sonucuna ulasmislardir (66).

Geriye doniik bir ¢alismada GIA klinigi sonrasinda ii¢ giin icerisinde
difiizyon MRG tetkiki yapilan 78 hasta ¢alismaya dahil edilmistir. Bu ¢alisma
sonuglarma gore difiizyon MRG sonucu pozitif olan hastalarda semptom siiresi >1
saat ise diflizyon MRG sonucunun pozitif ¢ikma ihtimali 9.6 kat, motor defisiti
varsa 16 kat, afazi var ise 25 daha fazla bulunmustur (67). Bizim ¢alismamizda
hastada motor semptom varligi, konusmada bozulma yada diger semptomlar ile
difiizyon agirlikli MRG pozitifligi arasinda iliski tespit edilmedi. Bu anlamda
calismamizin sonuglari bu ¢alismay1 destekler nitelikte degildir.

Ay ve ark.’nin bir ¢alismasinda semptomlarin baglangicindan itibaren 24
saat igerisinde MRG’si yapilan 601 hastada ABCDZ2 skorunun 7. giin icesinde
inmeyi 6ngdrmesini modellemislerdir. Bu ¢alisma sonucunda 25 hastada (%5.2) 7
giin icerisinde inme gelistigi tespit edildi. Eger skorlama sistemine gore herhangi
bir dngoriicli yok ise bu durumda inme riski %0, ABCD2 >4 ise inme riski %2,
diftizyon agirlikli MRG’de akut enfarkt tespit edilen hastalarda 7 giin icerisinde
inme oran1 %4.9 olarak tespit edilirken ABCD2 skoru ve diflizyon agirlikli MRG
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tetkiki beraber olarak degerlendirildiginde 7 giin igerisinde inme riski %14.9
olarak tespit edilmistir. Bu c¢alismanin sonuglar1 klinik skorlama sistemine
goriintiileme sonuglarmm eklemenin GIA tablosunda hangi hastada inme
gelisecegini ongérme konusunda daha da yardimei oldugu yoniindedir (42).

Bir bagka ¢alismada, diflizyon agirlikli MRG, biiyiik arter aterosklerozunun
varlig1 ve atriyal fibrilasyon (AF) varligmin ve ABCD2 skorunun birinci haftada
ve 3 ay sonra inmeyi Ongdrmedeki degeri arastirilmistir. Bu calismaya dahil
edilen 136 (%40) hastada diflizyon agirlikla MRG pozitif olarak tespit edilmistir.
Tek tarafl giisiizliik (OR=2.2,%95 CI:1.3-3.7) varlig1, GIA siiresinin > 60 dakika
olmast (OR=2.6,%95 CI:1.3-5.2), ABCD2>5 olmas1 (OR=4.7,%95 CI:2-11-3.7),
bliylik arter aterosklerozun varhigt (OR=1.8,%95 CI:1-3.1), AF varhigi
(OR=3.5;,%95 CI:1.5-8) diflizyon MRG’deki pozitiflik ile iliskili idi. Bu ¢alisma
sonucunda ABCD2 skoru ve diflizyon agirlikli MRG sonuglar1 7. ve 30. giinde
artmis inme riski ile iligkili bulunmustur (43).

Bir baska prospektif calismada, GIA geciren hastalarda ABCD skoru
degerlendirilmis ve hastalar yiiksek ve diisiik risk olmak iizere iki gruba
ayrilmistir. Bu ¢alismada yiiksek risk grubu, 90 giin icerisinde 6liim yada inme,
iligkili arterde > %50 darlik ve antikoagiilasyon gerektiren kardiyoembolik odak
olarak tamimlanmistir. Bu ¢alismanin sonucunda her ne kadar ABCD skoru
yiiksek olan hastalar yiiksek risk grubunda bulunsalar da, halen ABCD skoru
diistik olan hastalarin da yiiksek risk grubunda olabilecegini, bu anlamda ABCD
skorunun yiiksek riskli bazi hastalar1 tanimayabilecegi belirtilmistir (74).

Bir baska prospektif ¢calismada bu sefer ABCD2 skoruna, karotis arter ve
beyin goriintiilemesi sonuglar1 eklenerek yeni bir skorlama sistemi ile (ABCD3-1)
90. giinde inme geciren hastalar ongdriilmek istenmistir. Calismaya dahil edilen
239 hastanin %12.1’inde 90. giinde inme gelistigi tespit edilmistir. Bu ¢aligmada
ABCD3-1 skorunun 90. giinde inmeyi dngérmede ABCD2 skoruna {istiin oldugu
tespit edilmistir (75).

Skorlama sistemleri ile goriintiileme arasindaki iliskiyi degerlendiren bir
derlemede, risk skorlarmin bazi parametrelerinin pozitif diflizyon agirhikli MRG
ile iliskili oldugu tespit edilmistir. Bu parametreler semptom siiresinin >60 dakika

olmasi, disfaji ve dizartri varligi ve motor gii¢siizliik idi. Bununla birlikte bu
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derleme sonucunda hastanin yasi, cinsiyeti, HT ve DM varlig1 pozitif difiizyon
agirlikli MRG ile iliskili bulunmamastir (76).

Bizim ¢alismamizin sonuglar1 literatiirdeki benzer calismalarin sonuglarini
destekler nitelikte degildir. Fakat ¢alismanin sonuglar1 ile bazi 6nemli ¢ikarimlar
yapilabilir. Oncelikle skorlama sistemleri ile her ne kadar inme hasta sayis1 az
olsa da ne inme hastalarmi ne de difiizyon agirlikli MRG sonucu pozitif olan
hastalar &ngoriilebilmistir. Bu durumda GIA &n tamisi konusunda daha segici
olunmasi gerektigi sonucu ¢ikabilir. Anilan siire igerisinde 1517 hastada difiizyon
agirlikli MRG yapilirken bu hastalarin sadece %3,5’ine GIA 6n tanisi ile
gorlintiileme istenmistir. Hastalarin goriintiilenmesinde skorlama sistemlerinin
cokta dikkate alinmadigi tespit edilmistir. Ayrica hastalarin yatis kararinin
verilmesinde bu skorlama sistemleri yine hekimler tarafindan kullanilmamuistir.
Bu tiir durumlarda hem farkindaligin artirilmasi hem de olas1 tibbi hatalarin 6niine
gecip kaynaklarin uygun kullanilmasi adina GIA diisiiniilen hastalarinda kurumsal

politikalar uygulanmasi faydali olabilir.
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6. SONUCLAR

ABCD, Califonia ve ABCD2 skorlama sistemleri ile diflizyon agirlikli
MRG pozitifligi arasinda bir iligki tespit edilmedi.

ABCD, ABCD2, California ve ABCDI skorlar1 ile hastalarin 2., 7. ve 90.
giinde inme gecirmeleri ve mortalite arasinda iliski tespit edilmedi.

ABCD, Califonia ve ABCD?2 skorlama sistemleri ile hastane yatis karari
verilmesi arasinda iliski saptanmadi.

Hastane yatisi ile inme gelisimi ve mortalite agisindan anlamli bir iliski
tespit edilmedi.

Diflizyon MRG pozitifligi ile hastalarm basvuru semptomlar: arasinda
anlaml bir iligki saptanmadi.

Komorbid hastaliklarin bulunmasi ile inme gelisimi ve mortalite arasinda

anlaml iligki tespit edilemedi.
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7. OZET

Gegici Iskemik Atak Olgularinda Difiizyon Agirhkl Manyetik Rezonans

Goriintiilemenin Inmeyi Ongérmede Risk Skorlarina ilave Katkis

Bu retrospektif calismanm amaci Acil Servis’e GIA diisiindiiren bulgularla
bagvuran hastalarda ABCD ABCD2 ABCDI skorlarinin 2., 7. ve 30. giinlerdeki
prediktif degerinin validasyonu ve bu skorlarin diflizyon-agirliklt MRG ile inme
arasindaki iliskiyi gostermektir.

Uygun olan 54 hastanin ortalama yasi 60.2+18’di ve c¢alisma
popiilasyonunun 26’s1 (%48.1) erkekti. SVO insidans1 7. ve 30. giinlerde sirasiyla
%14.3 ve %14.3’tii. Bagvurudaki norolojik semptomlar: 24 hastada (%4.4) tek
tarafli kuvvetsizlik, 12 hastada (%22.2) konusma bozuklugu ve 15 hastada
(%27.8) diger norolojik semptomlardi. Kontrast madde verilmeden ¢ekilen beyin
tomografileri ve diflizyon-agirlikli MRG’ler arasindaki ortalama gecikme siiresi
sirastyla 34.4£25.8 ve 249+210 dakikaydi.

Acil Servise GIA diisiindiiren bulgularla basvuran hastalarda 2., 7., ve 90.
giinlerde ABCD, ABCD2 ABCDI skorlar1 inme icin prediktif degildir.
Kaliforniya, ABCD ve ABCD2 skorlar1 ve pozitif diflizyon-agirlikih MRG
sonuglar1 arasmda baglant1 bulunamadi. Calismamiz sonucunda, ABCD ABCD?2
ABCDI skorlar1 ve hastalar1 hastaneye yatirma karar1 arasinda bir baglanti
saptanmadi. Basvuru semptomlar1 ve pozitif difiizyon-agirlikli MRG sonuglar1
arasinda baglant1 bulunmadi.

GIA diisiindiiren semptomlardan 2., 7. ve 30. giin i¢inde inme 6ngdérmede
Kaliforniya, ABCD, ABCD2 skorlar1 prediktif degildir. Kaliforniya, ABCD,
ABCD?2 skorlari, pozitif diflizyon-agirlikli MRG sonuclar1 belirlemede prediktif
degildi.

Anahtar kelimeler: GIA, inme, erken tekrarlayan inme, difiizyon agirhkl

manyetik rezonans goriintiileme, risk skorlar1.
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8. ABSTRACT

Additional Contribution Of Diffusion Weighted Magnetic Resonance
Imaging In Patients With Transient Ischemic Attack To The Risk Scores To
Predict Stroke

The aim of this retrospective study was to validate the predictive value of
ABCD, ABCD2, ABCDI scores in identifying the 2" 7™ and 30" day stroke in
patients presenting to the ED with symptoms suggestive of TIA and the
association of these scores with diffusion-weighted MRI and stroke.

Among 54 eligible patients, the mean age was 60.2+18 and 26 (48.1%) of
the study population was male. The incidence of stoke at 7 and 30 days were
14.3% and 14.3% respectively. The presenting neurological symptoms were:
unilateral weakness in 24 (4.4%) patients, speech disturbance in 12 (22.2%)
patients and other symptoms in 15 (27.8%) patients. The mean delay between
noncontrast computer brain tomography and diffusion weighted MRI was
34.4£25.8 and 249+210 minutes respectively.

ABCD, ABCD2, ABCDI scores were not predictive of 2", 7" and 90" day
stroke in patients presenting to the ED with symptoms suggestive of TIA There
was no association between California, ABCD, ABCD2 scores and positive
results with diffusion weighted MRI. We could not detect an association between
ABCD, ABCD2, ABCDI scores and the decision to hospitalize the patients. There
was no association between the presenting symptoms of patients and positive
results with diffusion weighted MRI.

California, ABCD, ABCD2 scores were not predictive of stroke within 2",
7™ and 30" day after symptoms suggestive of TIA. California, ABCD, ABCD2

scores were not predictive of positive diffusion weighted MRI result.

Key words: TIA, stroke, early recurrence of stroke, diffusion weighted magnetic

resonance imaging, risk scores.
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