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AKUT İS KEMİK İNMELERDE ERKEN EVRE BİLGİSAYARLI BEYİN TOMOGRAFİ BULGULARI 

Ufuk ŞENER, C. Nalan Soyder KUŞ, Yaşar ZORLU, Necvan ÖNAL, Özden ALTINEL 

SSK Tepecik Eğitim Hastanesi Nöroloji Kliniği, İZMİR 

ÖZET 

Bu çalışmada akut iskemik inmeli 193 hastanın ilk 12 saat içinde çekilen bilgisayarlı beyin tomografi (BT) bulgulan ile 
bu bulguların infarkt lokalizasyonu ve hastaların başlangıçtaki nörolojik durumu ile ilişkisi değerlendirildi. Hastaların 
% 39,9'unun erken evrede çekilen BT'sinde anormal bulgu saptandı. Erken evre BT'sinde anormal bulgu saptanan 
hastaların % 25,9'unun, Hiperdens Orta Serebral Arter Bulgusu olan hastaların ise % 59,2'sinin başvurudaki Glasgow 
Koma Skoru :5 6 idi. Hastaların ilk başvurndaki nörolojik durumu ile erken evrede BT bulgusu varlığı arasında anlamlı 
ilişki saptandı. Erken evre BT bulgusu olan ve kontrol BT çekilebilen hastaların tümünde, bu bulgular ile kontrol BT'de 
görülen infarktın lokalizasyonu uyumlu idi. 
Anahtar Sözcükler: Bilgisayarlı beyin tomografisi, Glasgow koma skoru, Hiperdens orta serebral arter bulgusu, 
İskemik inme, Parankima! hipodansite 

EARL Y FINDINGS ON COMPUTED BRAIN TOMOGRAPHY iN ACUTE ISCHEMIC STROKE 

in 193 patients with acute ischemic stroke, early signs of cerebral ischemia on head computed tomography (CT), 
performed within 12 hours of symptoms onset, were evaluated to determine their relationship to the localization of 
infarction and admission neurological status. lnitial CT was abnormal in 39,9 % of the patients. Glasgow coma score was 
:5 6 in 25,9% of the patients with abnormal CT scan and in 59,2% of the patients with hyperdense middle cerebral artery 
sign. Clinical severity of neurological deficit at onset was well correlated to the early CT abnormalities. There was a 
significant correlation between the initial CT findings and localization of infarction, in every patient with available 
follow-up seans. 
Key Words: Computed brain tomography, Glasgow coma score, Hyperdense middle cerebral artery sign, Ischemic 
stroke, Parenchymal hypodensity 

GİRİŞ 

lnme nedeni ile acil polikliniğe başvuran 
hastalara öncelikle Bilgisayarlı Beyin Tomografisi 
(BT) çekilmesi önerilir. Çünkü BT ile çok derin 
anemili hastalar dışında intrakraniyal kanamalar 
ve inme oluşturabilen tümör ve apse gibi nedenler 
hemen saptanabilir (1). lskemik inmelerde ise 
erken evre BT' de orta serebral arter (OSA) alanının 
üçte birinden fazlasını içeren hipodansite 
varlığında trombolitik tedavinin fatal intrakraniyal 
kanama riskini arttırdığının gösterilmesi, erken 
evre BT' de görülebilecek bulguların yoğun olarak 
araştırılmasına neden olmuştur (2-10). 

Bu çalışmada iskemik inmeli hastalarda erken 
evre BT bulguları ile bu bulguların infarkt 
lokalizasyonu ve hastanın başlangıçtaki nörolojik 
durumu ile ilişkisi değerlendirilmiştir. 

GEREÇ VE YÖNTEM 

Bu çalışmada SSK Tepecik Eğitim Hastanesi 
Nöroloji Kliniğinde Ocak- Temmuz 2000 tarihleri 
arasında iskemik inme tanısı ile izlenen 193 

hasta prospektif olarak değerlendirildi. Bu süre 
içinde inme ile başvuran ancak BT'sinde 
intrakraniyal kanama veya hastanın klinik 
bulgularının nedeni olabilecek diğer serebral 
patolojiler saptanan hastalar ile inmeyi izleyen ilk 
12 saatten daha geç dönemde başvuran hastalar 
çalışmaya alınmadı. Hastaların 92'si kadın, lül'i 
erkekti. Yaş ortalaması 62,7 (35-93) idi. Çalışmaya 
alınan hastaların ilk BT'si inmeyi izleyen ilk 12 saat 
içinde, kontrol BT'leri ise 5-7nci günlerde çekildi. 
Çekimler hastanemiz Radyoloji Ünitesinde 
bulunan Siemens-Somatom. Arstar marka cihaz ile 
yapıldı ve kontrast madde kullanılmadı. Erken 
evrede çekilen BT'ler hastaların klinik bulgularına 
ilişkin bilgisi olmayan bir nöroloji uzmanı 

tarafından değerlendirildi. Erken evrede çekilen 
BT'lerin değerlendirilmesinde A-Beyin ödemi 
varlığını gösteren bulgular (1-Parankimal 
hipodansite : Bazal ganglionlar ve insüler şerit gibi 
kortikal veya derin gri madde ile komşu beyaz 
maddenin ayrılabilirliğinin bozulması; 2- Kortikal 
sulkusların silinmesi; 3- lpsilateral ventrikül 
basısı), B-Trombüs ve/veya emboli varlığını 
gösteren hiperdens orta serebral arter bulgusu 
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(HOSAB) kriter o l, rak a lındı. P11rankirnal 
hipoda nsite diğ r heınis fcr ile brşılcı ş tırılarnk 

değerlendirildi. Jki t,ır.:ıfh HOSAB ula n ha ·talar 
değerlendirmeye alınm11d ı. 

Ha ta tarın başvurud11ki nörol jik durumu 
Clasgow koma kcı la ı ' na (CKS) göre 
değerlend irildi. Bu kalaya göre < puanı ola n 
hastalar iyi, 6 ;:?; puanı olan he tal11r ise kötü 
nörolojik skorlu o larnk kabu.l edildi. 

istatistik el değerlendirme 
Niteliksel v ril r ki-kare tes ti ile karşılaştırıldı. 

2X2 düzen lerde beki ıı n değer S' in 11ltında 

olduğunda Fishe r ke in kik11r test d e er i 
kullanıld.ı ve g··zıenen değer 25'in cı .l tında is ' Yates 
düzeltmesi uygulandı. Anlamlılık düzeyi olar11k 
a=0.05 seçildi. 

BULGULAR 

Çalışmaya a lınan 1.93 hasta nın 77's inde 
(%39,9) ilk 12 sa11 t içinde ç kilen BT'de cHı.ormil l 

bulgu saptandı. Bu hastal11rııı 38'inin (%49,3) 
erken evre BT'sinde bird n fa zla bulgu vardı. 

Parankim a ! hipodan ite 54 ha tada (%27,9), 
kortika l sulkİ.ı slarda silinme 52 hastadcı ('¾ 26,9), 
ipsilcıteral ventrikü l basısı 51 hcıstada ( o/ı 26,4) ve 
HOSAB 27 hastada ( o/ı 13,9) saptand ı (Tablo T) 

(Resim la-Ila-IIIa -IVa) . Kortikal s ulk u !arda 
silinme görülen has ta ların 31 'inde (%59,6) 
silinme silviyan ulkusu içerm ekt idi. 

Tııblo [ : Erken evre BT bu lgu l.ı rı 

H.ısta 

Erken evre BT bulgusu S.ıyı 

Pıırnnkima l hipod.ınsitc 54 
Kortikal sulkus larda silinme 52 
lpsila teral ventriki.il b.ıs ı ı 51 
HOSAB 27 

ORMA L 11 6 

27.9 
26.9 
26.-1 
13.9 
60.l 

' Yüzd ele r her bir bulgunun görüldüğü h.ısta s.ıyısı topla m 
hasta say ısına oranlanarak hesaplanmıştır. 

HOSAB ha taların hiçbirinde iz le bulg u ola r.ık 

saptanmad ı. HOSAB o lan 27 hıı s t cı nln 25' inde 
(%92,5) parankima! hipoda ns ite, 21 ' inde (9. 77,7) 
s ilv iyan sulku ta olmcık ü zere tümünd e kortikn l 
su lku !arda _ ilinme, 25'i nd e (%92,~) i e ipsila tenıl 

ventrikü l bas ı ı görüldi.i . 
Erken evred e çeki len BT'd ' ano rma l bulgu 

sıı ptcınan hasta ların %25,9' unun (20 lıa ta), BT' i 
normal ol.ı n h.ıstalann Le %0,8' inin (J has t.ı ) 

CKS' u ~ 6 olu p, a ra l arı ndaki fark i tc1tis tiksel 
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Resim l .ı 

Resinı lb 

Resim J : ol y;ı ıı güçsüzl üğü ve bil inç k.ıybı ile getirilen 
63 y.ışında b, yan hastıı; 

.ı- Erken evr BT: Sağ SA alanında kortikal sulkuslarda 
silinme v~ p.ırn nkim da nsitesinde az.ılma görülmektedir. 
b- Kont.rol BT: Sağ OSA alanında infarkt görülmektedir. 
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R ,-inı 2b 
Resim lJ : o l y.ı n gi.i çsi.izli.iğii ile getirilen 67 ynşında e rkek 
hasta; 
a- Erken evre 13T: Sağ s il viyan sulkus ta s ilinme ve komşu 
par;ınkinı d;ınsitesiııde az;ı lma görülmekted ir. 
b- Ko ntrol BT: .ığ OSA ;ıhınınd;ı infarkt görülmektedir. 

Resim 3;ı 

Re im 3b 

Resi m ili: Stıl y,ııı güçsidüğü ve• bilinç k,wbı ile geti ri len 71 
yaşınd ,ı erkek lın~ta ; 

il· Erken e vre BT : ,ığ J;ı tcr.ı l ,·cntrikül b;ısı ı 

gürülmckled ir. 
b- Kcırıtrtıl BT: Sağ OSA ;ıl;ııı ı ııd;ı iııforkt görülmekted ir. 

11 3 

! r: ---

Resim 4;ı 

Resim 4b 

Resim iV : Sağ y.ın güçsüz lüğü ve bilinç kaybı ile getirilen 82 
)'il~ında erkek hast;ı; 

a- Erken evre BT: Solda HOSAB görül mek tedir. 
c- Kontro l BT: Sol OSA a l;ının1 da içine a l;ın geniş infarkt 
görülmekted ir. 

ol.mık nnliıınh bulundu (x2 = 2756, sd :1, p<0.0005) 
(Tnblo II). Erken evre BT'de HOSAB olnn 27 
ha stanın 16'suun (%59,2) GKS'u ~ 6 idi. HOSAB 
va rlı ğı ile hasta ların başlangıç taki nörolojik 
durumu arasında da istatistiksel olarak anlamlı 
i l i ş ki saptandı (Fisher kesin kikare değeri 

p<0.0005). 

T;ıbl o il : Erken evre BT bulgu l;ırı ve GKS il işk is i 

Erken evre 13T Sayı 

orııı.ı l (n=I 16) 

ı\ ıı nrıııa l (n=77) 20 

x~ = 275 6, d : 1, p<0.0005; 

.,lının ı~tır. 

5 6 
GKS 

0.8 

26.0 

>6 

Sayı 

11 5 

57 

99.2 

7.ı.o 

*Yüzdeler .. n .. sayıl;ırı na göre 
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Çalışmaya alınan hastaların 66' sına (%34, 1) 
kontrol BT çekilebildi. Hastaların kısa sürede 
kaybedilmesi kontrol BT çekilememesinin en 
önemli nedeni idi. Diğer nedenler genel durumu 
kötü olan hastaların transportunun zor olması ve 
ekonomik güçlüklerdi. Kontrol BT çekilen 
hastaların 28'i ilk BT'si normal olan hastalar, 38'i 
ise ilk BT'de anormal bulgu saptanan hastalardı. 
Erken evre BT'si normal olan ve kontrol BT 
çekilebilen 28 hastanın 19'unda (%67,9) internal 
kapsülde, 2'sinde (%7,1) beyin sapında ve 4'ünde 
(%14,3) serebellumda infarkt saptandı. 1 hastada 
(%3,6) talamusta infarkt görülürken, 2 hastada 
(%7,1) ise kontrol BT'de de infarkt görülemedi 
(Tablo III). 

Tablo III: Erken evre-kontrol BT bulgularının karşılaştırılması 

Hasta 
Erken Evre BT Kontrol BT Sayı %· 

Normal (n=28) Kapsüler infarkt 19 67.9 
Beyinsapı infarktı 2 7.1 
Serebellar infarkt 4 14.3 
Talamik infarkt 1 3.6 
lnfarkt yok 2 7.1 

Anormal (n=38) OSA infarktı 33 86.8 
PSA infarktı 5 13.2 

*Yüzdeler "n" sayılarına göre alınmıştır. 

Erken evre BT' de anormal bulgusu olan ve 
kontrol BT çekilebilen 38 hastanın 33'ünde 
(%86,8) kontrol BT'de OSA alanında, 5'inde 
(% 13,2) ise posteriyor serebral arter (PSA) 
alanında infarkt saptandı. Hastaların tümünde 
erken evre BT' de ödem varlığını gösteren bulgular 
ile infarktın lokalizasyonu uyumlu idi (Resim Ia
b,Ila-b,JIIa-b). Erken evre BT'de HOSAB görülen 
hastaların tümünde kontrol BT' de OSA alanında 
infarkt saptandı (Resim IVa-b). 

TARTIŞMA 

lskemik inmede BT ile lezyonun saptanabilme 
olasılığı iskernik olayın başlangıcından tetkikin 
yapılışına kadar geçen süreye bağlı olarak 
değişmektedir. lskemik inmeyi izleyen ilk saatler 
içinde çekilen BT' de genellikle infarktın 

görülemeyeceği kabul edilir (11 ). Ancak seçilen 
hasta grubuna ve BT çekilinceye kadar geçen 
süreye göre değişmek üzere, h.ıstaların %31-
94'ünde erken evrede çekilen BT'de infarktın 

tanınabileceğini bildiren çalışmalar yayınlanmıştır 
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(5,7,9, 12-15). 
BT' de erken evrede görülen bulgular beyin 

ödemini veya trombüs ve/veya emboli varlığını 
gösterir (1). Nöronlar iskemi sonucu gelişen 

intraselüler sitotoksik ödem nedeni ile normalden 
daha hipodens hale gelmektedir. Bu parankima! 
hipodansite erken evre BT' de özellikle bazal 
ganglionlar ve insüler şeritin seçilebilirliğinin 
kaybı olmak üzere kortikal veya derin gri madde 
ile komşu beyaz maddenin ayrılabilirliğinin 
bozulması ile tanınabilir (1,2,5,9,14, 16). 
Hastalarımızın %27,9'unda görülen parankima! 
hipodansitenin erken evre BT' de en sık görülen 
iskemi bulgusu olduğu ve hastaların %49-85'inde 
görüldüğü bildirilmiştir (3,4,12,17,18). Çalışma 
sonuçları arasında görülen bu farkın hasta 
grubunun seçimine ve akut inmeden sonra BT 
çekimine kadar geçen süreye bağlı olduğu 
düşünülmektedir. lntraselüler sıvı içeriğinin 
artması dansite azalmasının yanı sıra kortikal 
girüslerde şişme ve kortikal sulkuslarm 
silinmesine neden olmaktadır (1,12). Bu bulgunun 
OSA infaktlarında ilk 3 saatte hastaların % 
20'sinde, ilk 14 saatte ise %69'unda görüldüğü 
bildirilmiştir (5,9). Kortikal sulkuslarda silinme 
hastalarımızın %26,9'unda görülmüştür. Beyin 
ödemi varlığını gösteren diğer bir erken evre BT 
bulgusu ipsilateral ventrikül basısı olup 
hastalarımızın %26,4'ünde görülmüştür. Bir 
çalışmada hastaların %5'inde görüldüğü 

bildirilmiştir (9). 
lskemik inmeli hastaların erken evre BT'lerinde 

görülebilen diğer bulgu HOSAB'dur (9,19). Bu 
bulgu OSA'in birinci veya ikinci segmentinde 
trombüs ve/veya emboli varlığına bağlı dansite 
artışından kaynaklanır. Bu hastaların 

anjiyografisinde de benzer lokalizasyonda 
oklüzyon saptanır. HOSAB sıklıkla kortikal ve 
büyük-derin OSA alanı infarktlarında 

görülmektedir (1). OSA'de kalsifikasyona neden 
olabilen aterosklerotik hastalıkta ve yüksek 
hematokriti olan asemptomatik hastalarda da 
benzer gorunum olabilmesi bu bulgunun 
anlamlılığını azaltır. Ancak asemptomatik ve 
aterosklerotik kişilerde HOSAB sıklıkla bilateraldir 
(12,19). Bu bulgunun tanınabilmesi için çekimin 
kontrast madde verilmeden yapılması ve bir 
tarnftaki OSA, özellikle karşı taraftaki OSA olmak 
üzere diğer intrakraniyal arterlerden daha yüksek 
dansiteli ise pozitif olarak kabul edilmesi 
önerilmektedir (1). HOSAB hastalarımızın 

% 13,9'unda görülmüştür. Çalışmalarda hastaların 
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% 17,7-47'sinde görüldüğü bildirilmektedir 
(9,12,14,17-19). Moulin ve arkadaşlarının 

çalışmasında HOSAB'nun hastaların %81'inde en 
az diğer iki erken evre BT bulgusu ile birlikte 
olduğu belirtilmiştir (9). Çalışmamızda da HOSAB 
hastaların hiçbirinde izole bulgu olarak 
saptanmamıştır. 

Hastalarımızın % 39,9'unda erken evre BT' de 
anormal bulgu saptanmıştır. Bu çalışmada pratik 
uygulamada yapılan çekimlerin anlamlılığı 

araştırıldığı için özel kesit çekimleri yapılmamıştır. 
Literatürde sıklıkla sadece OSA alanı iskemisi 
olan hastalar değerlendirilmiş olmasına karşın 

çalışmamızda iskemik inmenin lokalizasyonu 
hasta alınma kriteri olarak kabul edilmemiştir. Bu 
faktörlerin düşük pozitif sonuç alınmasında etkili 
olduğu düşünülmüştür. 

Erken evre BT bulgularının hastalarımızın 

başvurudaki nörolojik durumu ile ilişkisi Tablo 
II'de sunulmuştur. Erken evre BT'sinde anormal 
bulgu saptanan hastalarımızın %25,9'unun, erken 
evre BT'si normal olan hastalarımızın ise %0,S'inin 
GKS'u::; 6 idi ve bu fark istatistiksel olarak anlamlı 
bulunmuştur (p<0,05). Bir çok çalışmada da erken 
evre BT' de iskemik değişikliklerin görülmesi ile 
başvuruda daha ağır nörolojik defisit olması ve 
prognozun ilişkili olduğu bildirilmiştir (3,4,9,12-
14,17,20,21). HOSAB'nun hastanın başlangıçtaki 
nörolojik durumu ve prognozu ile ilişkisi ise 
tartışmalıdır (1,9,17,19,22). Çalışmamızda erken 
evre BT' de HOSAB varlığı da hastaların 

başlangıçtaki nörolojik durumunun ağırlığı ile 
ilişkili bulunmuştur (p<0,05). 

Erken evre BT'sinde anomal bulgu saptanan 77 
hastamızın 38'ine kontrol BT çekilmiştir. Bu 
hastaların %86,S'inin kontrol BT'sinde OSA 
alanında, %13,2'sinde ise PSA alanında infarkt 
görülmüştür. Hastalarımızın tümünde erken evre 
BT' de ödem varlığını gösteren bulgular ile 
infarktın lokalizasyonu uyumlu bulunmuştur. 
HOSAB görülen ve kontrol BT çekilen 
hastalarımızın tümünde ise OSA alanında infarkt 
saptanmıştır. 

Çalışmamızda iskemik inmelerde erken evre BT 
bulgularının infarktın tanınması ve 
lokalizasyonunun belirlenmesinde yararlı ve 
hastanın başvurudaki nörolojik durumu ile ilişkili 
olduğu görülmüştür. 
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