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GIRIS ve AMAC: Akut iskemik inme; ani baslangicli, siklikla fokal nérolojik defisite yol acan, travmatik olmayan nedenlerle
ortaya ¢cikan beyin damar hastaligina bagh olarak gelisen, 24 saatten uzun siiren ya da 24 saat icinde o6liimle
sonuclanabilen klinik tablodur. A Causutive Classification of Stroke (CCS) Harvard Universitesi tarafindan diizenlenen ve
internet baglantisi ile herkesin ulasim sansinin oldugu, kullanimi kolay, standartize ve giivenilir bir program olarak tiim
diinyada inme ile ilgilenen hekimler tarafindan kabul gérmektedir. Bu ¢alismada iskemik inmelerin akut déneminde inme
siniflamas1 yapilarak olasi etyopatogenetik faktoriin ortaya konmasi ve bu dénemde inme alanindaki hemodinamik
degisikliklerin DWI/PWI MRI mismatch alan dl¢timleri ile degerlendirilerek etyoloji ile korelasyonu yanisira bu durumun
klinik bulgulara ve prognoza yansimasinin degerlendirilmesi amac¢lanmistir.

YONTEM ve GERECLER: Calisamaya toplam 30 akut iskemik inme hastas1 ahnmistir. Tiim hastalara ilk 24 saatte, 48. saatte
ve taburculuk oncesi Kranial MRG, Diftizyon MRG ve Perfiizyon MRG tetkikleri yapildi. Hastalara yapilan tetkikler
sonrasinda elde edilen sonuglar egliginde CCS formlari1 dolduruldu. Tiim hastalarda inme subtipi analizi yapildi. Hastalarin
perfiizyon MRG lerinde rCBv, rCBF ve rTTP haritalar1 olusturuldu. MR cekimleri sirasinda hastalarin NIHSS skorlari
hesaplandi. inme sonrasi taburculuklarindaki mevcut durumun tespitini standardize etmek amaciyla GOS kullanldi
BULGULAR: Calisma sonucunda rCBV haritalarindaki defisit alanlarinin hasta prognozu acisindan anlaml oldugu gorildi.
rCBV artan boylelikle defisit alan1 azalan hastalarin NIHSS skorlarinda gerileme izlendi. Bu hastalarin ¢ogunlukla supra-
aortikbiiytlik arter aterosklerozu nedenli inme gecirdigi saptandi. Penumbra hesaplamasinda rTTP haritalar1 kullanildi.
Ancak rCBV haritalar ile prognostik olarak daha anlamlisonuglar elde edilebilecegi saptandi. Bu bulgumuz literatiir ile
uyumluydu.

TARTISMA ve SONUC: Akut iskemik inme zamanla yaristigimiz tedavi protokolii olan; erken tam ve tedavinin hastanin
yasam Kkalitesini belirgin bir bicimde etkiledigi bir hastaliktir. Trombolitik tedavi zamani inme gelisimi baz alinarak
yapilmaktadir. Elde edilen veriler esliginde bu zaman belirlemesinde, tedavi karar1 verilmesinde ve doz belirlenmesinde
perfiizyon MRG tetkikleri kullanilabilir. Bu amagla daha ¢ok ¢alisma yapilmasi gerekmektedir.
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Uncu ve ark.

ACUTE ISCHEMIC STROKE;
ETIOPATHOGENETIC CLASSIFICATION, NEURORADIOLOGICAL, CLINICAL, PROGNOSTIC CORRELATION

ABSTRACT

INTRODUCTION: Acute ischemic stroke is a clinical picture, which can last more than 24 hours and result in death in 24
hours, and its main cause is cranial vascular disease. CCS is a programme which is organized by Harvard University. In this
study, classification and possible ethiopathogenetical factors of acute ischemic stroke were indicated. And hemodynamic
changes of the ischemic tissue were measured by DWI/PWI MRI mismatch methods. Our puposes were interpretingt the
correlations between DWI/PWI MRI mismatch methods and ethiological factors an effect of this correlation on clinical
findings and prognosis.

METHODS: Totally, 30 patients with acute ischemic stroke were involved in this study. Cranial MRI imaging DWI/PWI MRI
mismatch methods and clinical measurements that determined by NIHSS and GOS were performed three times CCS forms
were filled with whole clinical and laboratory findings. At perfusion MRI, rCBF, rCBV, and rTTP maps were created. During
MR, all patients NIHSS scores were measured. To standardize the status of patients after discharge, GOS was used.
RESULTS: In the result of this study, it is seen that the prognosis is related to deficient area seen the rCBV maps. NIHSS
scores who seregional cerebral blood volume increased and by means deficient areas in the rCBV maps decreased. In these
patients, much of them had a stroke due to the supra-aortic large arterial atherosclerosis. In the measurement of
penumbra, rTTP maps were used. But with the rCBV maps, it was detected that more meaning fulresults could be gained.
And this finding was compatible with the literature.

DISCUSSION AND CONCLUSION: Acute ischemic stroke is a disease in which we race with the time. And with the early
diagnosis and treatment, the quality of patients life can be changed. According to obtained information, the timing of the
treatment, deciding the treatment and also its dosage, Perfusion MRI methods can be used.

Keywords: Stroke, penumbfra, ischemia, etiopathogenesis, neuroradiology, prognosis.

GIRIS VE AMAC

Akut iskemik inme; ani baslangicl, siklikla dakikalardan itibaren belirlenebilir. Difiizyon ve
fokal noérolojik defisite yol agan, travmatik perfiizyon agirhkh incelemeler birlikte
olmayan nedenlerle ortaya ¢ikan beyin damar degerlendirilerek iskemik stirecin 3 farkl bolgesi;
hastaligina bagli olarak gelisen, 24 saatten uzun cor (0lu doku), penumbra (kurtarilabilir doku) ve
siiren ya da 24 saat icinde 6liimle sonuglanabilen oligemi alanlarn tespit edilebilir. Iskeminin
klinik tablodur (1). Siklikla yagamin orta ve ileri merkezi  olarak  tanimlanan  "Cor”  yani
yaslarinda  goruldigi  icin  o6zellikle  yash kurtarilamaz doku etrafinda bulunan ve erken tani
popiilasyon da énemli bir morbidite ve mortalite sonrasl uygulanacak ek tedavi ile kurtarilabilecek
nedenidir. inme, gelismis iilkelerde ii¢ciincii 6lim doku olan penumbra tespiti mortalite ve morbidite
ve birinci sakatllk nedenidir. Her yil diinya de belirgin azalmalara neden olmaktadir (1,3,4).
lizerindeki 15 milyon insanin akut inme gecirdigi Trombolitik ~ tedavinin  uygulama  siiresi
tahmin edilmektedir. Bu hastalarin iicte biri penumbranin tespiti ile uzatilabilmektedir. Akut
inmeye bagh sekonder nedenlerle 6lmekte, diger iskemik inmede inme alt grubunun belirlenmesi
licte birlik grup ise kalici nérolojik defisit ile olasi etiyolojik faktore yonelik tedavi ve izlem
hayatina devam etmektedir (2). Akut inmenin protokollerinin olusturulmasi agisindan 6nemlidir.
akibeti kesinlikle zamana odaklidir ve erken Bu amagla inme alt grubu belirlemede bir¢ok
baslatilacak trombolitik tedavisinden faydalanacak siniflama  yontemi kullanilmaktadir. Causutive
hasta icin Onem tasimaktadir. Anamnez ve Classification of Stroke (CCS) Harvard Universitesi
norolojik muayene asamasindan sonra en 6nemli tarafindan diizenlenen ve internet baglantisi ile
basamak klinik 6n taniy1 dogrulamak ve hemorajik herkesin ulagim sansinin oldugu, kullanimi kolay,
inme ile iskemik inme arasinda ayirici taniyi standartize ve giivenilir bir program olarak tiim
yapmaktir. Kranial BT uygulama kolaylig1 olmasi diinyada inme ile ilgilenen hekimler tarafindan
ve hemen her merkezde bulunmasina karsin akut kabul gormektedir (5). Inme subtipi analizi tedavi
iskemik inmede hastalarin yaklasik %50'sinde yaklagimina oldugu kadar prognoz belirlemede ve
iskemik bulgu saptanabilmektedir (3). Difiizyon daha inme olusmadan énce olasi etiyolojik faktore
agirlikll goriintileme ile iskemik beyin bélgesi ilk yonelik onlemlerin ahnmasin1 da saglamasi
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acisindan oldukca 6nemlidir. Diffiizyon/perfiizyon
MR goriintiilemelerle tespit edilen kurtarilabilir
doku ve reperfiizyon siirecinin inme alt grubu ile
iliskisinin tespiti, beyinde kurtalabilir dokuya
yonelik yaptigimiz tedavinin yonlendirilebilmesini
ve daha da dnemlisi trombolitik ya da girisimsel
yontemlerin uygulanmasi ile mortalite/morbidite
ile sonuclanan bu siirecin Oniine gecilmesine
olanak saglamaktadir.

Arastirma  protokoliiniin  olusturulmasi
sirasinda literatlir taramasi yapilmis, inme alt
grubunun saptanmasi ve “difflizyon/perfiizyon
mismatch” ile kurtarilabilir dokunun belirlenmesi,
reperflizyon stirecinin degerlendirilmesi ile ilgili
bir¢ok calisma yapilmis ve yapilmakta olmasina
karsin; bu iki parametrenin birbirine olan iliskisini
ve inme alt gruplanyla Kkorelasyonunun
degerlendirilmek {izere tasarlamis bir baska
calisma bulunmadigl gorilmistir. Bu nedenle
arastirmamiz konusu, kapsami ve yontemi ile
6zgln bir arastirma projesidir.

Bu c¢alismada iskemik inmelerin akut
doéneminde inme siniflamasi yapilarak olasi
etyopatogenetik faktdriin ortaya konmasi ve bu

dénemde inme  alanindaki = hemodinamik
degisikliklerin DWI/PWI MRI mismatch alan
Olcimleri ile degerlendirilerek etyoloji ile

korelasyonu yanisira bu durumun klinik bulgulara
ve prognoza yansimasinin degerlendirilmesi
amaglanmistir.

YONTEM VE GERECLER

Calismaya akut iskemik inme klinigi ile ilk 24
saatte Ege Universitesi acil servisine basvuran,
intraserebral kanama dislanan ve néroloji servine
yatist yapilan tiim hastalar dahil edildi. Kranial BT
de kanama tespit edilen olgular, Glasgow koma
skalasi (GKS) 8 in altinda olan komadaki hastalar,
tire/kreatinin degerleri ytliksek olup Kkontrast
madde uygulanmasi kontrendike /sakincali olan
hastalar, MR ¢ekimini tolere edemeyecek solunum
glicliigii olan ortopneik ya da dispneik hastalar ve
MR cekiminin yapilamayacagl protez, kalp pili,
metal kapak vs. implanti olan olgular calismaya
alinmadi. Calismada, akut iskemik inme klinigi ile
klinigimize yatis1 yapilan olgularin cinsiyeti, yasi,
kan basinci degerleri, iskemik inme risk faktorleri
(kardiyak aritmi, koroner arter hastaligi,
hipertansiyon, diyabetes mellitus, dislipidemi,
koagulasyon bozuklugu, periferik damar hastaligi)
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belirlendi. Iskemik inme tipi tiim hastalar icin CCS
formu doldurularak belirlendi. Hastalarin ilk
yatislarinda ve MR ¢ekimleri sirasinda NIHSS
skorlar1 hesaplandi.

Calismada, akut iskemik inmeli olgularin
sistemik ve metabolik durumlarinin
degerlendirilmesi i¢in rutin olarak kullanilan ve
Klinik Biyokimya laboratuvarinda yapilmakta olan
testlerden (A¢hk kan sekeri (AKS), Total
Kolesterol, LDL-Kolesterol, HDL-Kolesterol,
Trigliserid, Kreatinin, AST, ALT, Total protein, T.
Bilirubin, Ure, Urik asid, D-dimer, Trombosit)
yaralanildi. Bu testler ile birlikte akut iskemik
inmeli olgularda rutin olarak Radyoloji AD
tarafindan karotis ve vertebral arter doppler USG
ile Kardiyoloji Anabilim Dal tarafindan Kardiyak
EKO tetkikler yapilarak kayit edildi.

Akut iskemik inmeli olgularda ayrica inme
sonras1t ilk 24 saatte, sonrasinda 2. giin ve
taburculuk dncesi Kranial MRG, Diffiizyon MRG ve
Perfiizyon MR goriintiilemeleri yapildi.

Konvansiyonel ve DSC incelemeleri 1.5 T MR
cihazi (Magnetom Vision, Siemens, Erlangen,
Almanya) ile standart kafa sargisi kullamlarak
yapildi. Konvansiyonel MR incelemelerinde TSE ve
IR (TR/TE:3800/90-11520/60) ile FLAIR
(TR/TE:8000/110) sekanslarinda aksiyel T1A ve
T2A, koronal FLAIR goriintileme yapildi. Ayrica

ekoplanar goriintileme sekanst kullamlarak
difiizyon agirhkh goriintiler elde edildi. DSK
goriintiilemede ise; EPI sekansi,

TR/TE/FA:2000/63.86/90, kesit kalinligi: 5 mm,
kesit sayis1:12, acqusition sayisi: 50 parametreleri
kullanilarak gorintiiller elde edildi. Otomatik
enjektorle 0.1 mmol/kg ve 3 ml/sec hizla
gadolinium bolus seklinde verildi. T2* relaksasyon
zamanindaki degisiklikleri gozlemlemek adina
Multishot EPI goriintileme yapildi. Postprosesing
asamasinda DSK perfiizyon parametreleri ve
fonksiyon haritalar1 c¢ikarilarak degerlendirme
yapildi.

Hastalarin inme sonrasi taburculuklarindaki
mevcut durumun tespitini standardize etmek
amaciyla Glasgow Cikis Skoru kullanildi.

Calisma  Helsinki  Deklarasyonu  etik
standartlarina uygun olarak yapilmis, Ege
Universitesi Tip Fakiiltesi Klinik Cahsmalar Etik
Komitesi tarafindan onaylanmis (Sayi:: 10-7/9,
Tarih: 04.10.2010) ve tiim katihmcilardan imzal
onam alinmistir.
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Uncu ve ark.

BULGULAR

Calismamiza akut iskemik inme Kklinigi ile
EUTF acil servisine ya da néroloji polikligine
basvurusu sonrasi tetkik ve tedavi amaciyla
klinigimize yatirilan; dislama kriterleri disinda
kalan toplam 30 hasta dahil edildi.

Calisamada istatiksel yontem olarak; verilerin

tamimlayic1 istatistiklerinde ortalama, standart
sapma, oran ve frekans degerleri kullanildi.
Korelasyon analizinde spearman Kkorelasyon

analizi kullanildi. Analizlerde SPSS 20.0 programi
kullanilmistir.

Calismaya alinan hastalarin 12’si kadin; 18’i
erkekti. Hastalarin ortalama yas1 72,9+12,0
saptandi (Tablo I).

Tablo I. Hastalarin cinsiyet ve yas 6zellikleri.

En diisiik Enyiiksek n %

Cinsiyet Erkek 18 60

Kadin 12 40

Yas 45 91 72.9212.0
Hastalar inme risk faktorleri agisindan

sorgulandi. 21 hastanin hipertansiyon o&ykiisu
mevcuttu. Hastalarin 9’unda hiperlipidemi; 7’sinde
kardiak aritmi tanisi ile izlenmekteydi. 12 hastanin
diabetes mellitus tanis1 mevcuttu. 12 hasta bilinen
koroner arter hastalift nedeniyle takip
edilmekteydi. 8 hastanin sigara kullanim 6ykiisii
vardi. 30 hastadan 7’sinin daha oncesinde gecici
iskemik atak ya da iskemik inme gecirmis oldugu
tespit edildi. Hastalarin 4’iinde iskemik inme icin
risk yaratan diger faktorler (koagulasyon
bozuklugu, periferik damar hastaligi, ailede inme
oykiisii, malignite) pozitif olarak saptandi. (Tablo
10).

Tablo II. Hastalarin risk faktorleri.

n % n %
Hipertansiyon 21 70 KAH 12 40
Hiperlipidemi 9 30 Sigara kullanim 8 267
Kardiyak aritmi 7 23.3 Diger risk Faktorleri 4 13.3
DM 12 40  Inme dykiisii 7 233

Hastalarin klinik izlemi sirasinda genel
durumu diizelen hastalara boyun ana vaskiiler
yapilarinin degerlendirilebilmesi amaciyla elektif
kosullarda Karotis ve vertebral arter doppler
ultrasonografileri yapildi. 15 hastada anlamh
patoloji izlenmezken; 8 hastada ipsilateral internal
karotis arterde (ICA) anlamh darhk (%70 iizeri
darlik) 3 hastada vertebral arterlerde anlaml
darlik saptandi. Hastalarin 3’tine klinik durumlari
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uygun olmadig;; yogun bakim kosullarinda
monitorize izlemde olmalari nedeniyle Doppler
USG yapilamadi. 1 hastada ise bilateral iCA’da
anlamli darlik tespit edildi (Tablo III).

Tablo III. Hastalarin Kkarotis-vertebral arter
Doppler USG bulgulari.
n %
Normal 15 50
ipsilateral ICA anlaml darlik okliizyon 3 267
KVD USG Vertebral_ arterde anlamh darlik okliizyon 3 10
Bilateral ICA anlamli darlik okliizyon 1 33
Doppler USG yapilmadi 3 10

Hastalarin ilk yatislarinda; inmenin baslangici
sonrasl ilk 24 saatte 12 hasta ciddi inme olarak
degerlendirilirken, 13 hasta orta, 5 hasta hafif
inme olarak degerlendirildi. Yine hastalarin ikinci
MR cekimleri sirasinda; inme baslangic1 sonrasi
48. saatte 10 hasta ciddi inme, 13 hasta orta, 7
hasta ise hafif inme olarak saptandi. Taburculuk
oncesi tigiincii kranial MR goriintiileme sirasinda 1
hastada hicbir noérolojik defisit saptanmazken
(NIHSS 0) 5 hasta exitus oldu (Tablo IV).

Tablo IV. Hastalarin ilk yatis, inme sonrasi 48.
Saat ve taburculuk 6ncesi NIHSS skorlar1 ve MR
sonuglarl.

n %
NIHSS ilk MR Hafif inme 5 16.7
Orta inme 13 43.3

Ciddi inme 12 40
NIHSS ikinci MR Hafif inme 7 23.3
Orta inme 13 43.3
Ciddi inme 10 333

NIHSS tiglincii MR Normal 1 3.3
Hafif inme 7 23.3
Orta inme 13 43.3
Ciddi inme 4 13.3
Oliim 5 16.7

Calismaya katilan her hasta i¢in inme
etyolojik simiflamasi yapilmasit amaciyla CCS
programi kullanildi. Hastalar hem nedensel hem

de fenotipik alt tipleri acisindan ayr1 ayri
degerlendirildi.
Hastalarin ~ fenotipik  simiflandirmasinda

%36,7 si supra-aortik bliylik arter ateroskleroz
olarak saptanirken, %20 si kardio-aortik emboli,
%13,3 lakiiner infart olarak degerlendirildi. 9
hasta ise fenotipik olarak smiflandirilamayan
grubunda saptandi (Sekil I).

Hastalarin nedenesel olarak
siniflandirilmasinda %36,7 gibi biiyiik bir kismin
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Sekil I. Hastalarin fenotipik siniflandirmasi.

supraaotik biiyiik arter aterosklerozu oldugu

saptandl. Hastalarin bir kisminda ise gerek
hastanin exitus olmasi kaynakli olarak ileri
damarsal gorintileme yapillamamis olmasi
gerekse hastanin kardiak bakisinin

tamamlanamadan taburcu olmasi gibi sebeplerle
nedensel sinifalamada tamamlanmamis inceleme
belirsiz neden subitine girdigi saptandi.

Hastalarin inme sonrasi taburculuklarindaki
mevcut durumun tespitini standardize etmek
amaciyla GOS skoru kullanildi. Hastalarin 9'u iyi
derecede diizelme, minor defisit ile taburcu
edilirken; 1 hasta persistan vejetatif durumda
externe edildi.

Hastalarin diftizyon MR defisitleri ile rTTP,
rCBV ve rCBF haritalarindaki defisit kiyaslamasi
yapildi (Tablo V).

Tablo V. Hastalarin difiizyon MR defisitleri ile

rTTP, rCBV ve rCBF haritalarindaki defisit
kiyaslamasi.
n %
Kigik 0 0
ilk MR Esit 14 467
TTP defisiti diftizyon Yiksek 16  53.3
testinden Kiugiik 3 10
ikinci MR Esit 15 50
Yiksek 12 40
Kigik 12 40
ilk MR Esit 15 50
CBYV defisiti difiizyon Yiiksek 3 10
defisitinden Kiigiik 12 40
fkinci MR Esit 15 50
Yiiksek 3 10
Kiciik 7 233
ilk MR Esit 18 60
CBF defisiti difiizyon Yiksek 5 16.7
defisitinden Kiigiik 10 333
ikinci MR Esit 16  53.3
Yiiksek 4 13.3

Hastalarin goriintiilemelerinden elde edilen
veriler ile GOS, NIHSS ve CCS subtipleri korelasyon
analizleri yapildi.. GOS skoruile TTP ilk MR
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arasinda anlamhi (p>0,05) korelasyon yoktu. GOS
skoru ile TTP ikinci MR (r=-0,595 / p=0,001)
arasinda anlamh korelasyon mevcuttu. GOS skoru
ile CBV ilk MR (r=-0,595/ p=0,001), CBV ikinci MR
(r=-0,802/ p=0,000) arasinda anlamli korelasyon
mevcuttu. GOS skoru ile CBF ilk MR (r=-0,651/
p=0,001), CBF ikinci MR(r=-0,701/ p=0,000)
arasinda anlaml korelasyon mevcuttu (Tablo VI).

NIHSS ilk MR ile CBV ilk MR (r=0,493/
p=0,012), CBV ikinci MR (r=0,609/ p=0,000)
arasinda anlamli korelasyon mevcuttu. NIHSS ilk
MR ile CBF ilk MR (r=0,622/ p=0,000), CBF ikinci
MR (r=0,534 / p=0,002) arasinda anlamh
korelasyon mevcuttu. (Tablo VI).

NIHSS ikinci MR ile CBV ilk MR (r=0,534/
p=0,002), CBV ikinci MR (r=0,737/ p=0,000)
arasinda anlamlh korelasyon mevcuttu. NIHSS ilk
MR ile CBF ilk MR (r=0,728/ p=0,000), CBF ikinci
MR (r=0,711 / p=0,000) arasinda anlamh
korelasyon mevcuttu. (TabloVI).

NIHSS ikinci MR ile CBV ilk MR (r=0,560/
p=0,001), CBV ikinci MR (r=0,756/ p=0,000)
arasinda anlamlh korelasyon mevcuttu. NIHSS ilk
MR ile CBF ilk MR (r=0,680/ p=0,000), CBF ikinci
MR (r=0,642 / p=0,002) arasinda anlamh
korelasyon mevcuttu. (Tablo VI).

Tablo VI. GOS ve NIHSS skorlarinin MR sonuglari
ile korelasyonu.

TTP TTP CBV CBV  CBF CBF
ilk ikinci ilk ikinci ilk ikinci

MR MR MR MR MR MR

c0Sskorgs | 0258 -0.404 -0.595-0.802 -0.651 0.710
p 0.153 0.027 0.001 0.000 0.000 0.000

_ r 0113 0112 0452 0.609 0.522 0.534
NIHSSilk MR* 559 0.555 0.012 0.000 0.000 0.002
NIHSSikinci r 0.186 0.315 0.534 0.737 0.728 0.711
MR* p 0324 0.090 0.002 0.000 0.000 0.000
Taburculuk r 0218 0311 0560 0.755 0.580 0.642
NIHSS* p 0246 0.094 0.001 0.000 0.000 0.000

*Spearman korelasyon

GOS skoru ile NIHSS ilk MR (r=-0,757/
p=0,000) , NIHSS ikinci MR (r=-0,828 / p=0,000),
Taburculuk NIHSS (r=-0,917 / p=0,000) arasinda
anlamli korelasyon mevcuttu (Tablo VII).

Tablo VII. GOS ve NIHSS skorlarinin korelasyonu.
NIHSSilk  NIHSS ikinci Taburculuk

MR MR NIHSS
. r 0757 20.828 20917
GOS skoru 0.000 0.000 0.000

*Spearman korelasyon
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hastalarin
sunulmustur

edilen
asagida

Calismamiza  dahil
goriintiileme ormekleri
(Resim I-1V).

AKUT ASM
INFARKT

Resim I. T2A ve DAG'de sag ASM infarkti ile uyumlu
goriiniim saptanan hastada DSK perfiizyon incelemesinde
defisit alanlar1 rCBV!, rCBF!, rTTPT.

Resim II. T2A ve DAG’de sol temporoparietal akut infarkt ile
uyumlu goriiniim saptanan hastada DSK perfiizyon
incelemesinde tiim haritalarda belirgin defisit gozlenmedi—.

TARTISMA VE SONUC

inme; vaskiiler bozukluklardan koéken alan
ani norolojik defisit anlamina gelir.
Serebrovaskiiler hastalik tiim diinyada 6liimlerin,
hastaneye yatislarin ve sakatliklarin en 6nde gelen
sebebidir. Inme ayrica yash popiilasyon da kronik
bakim gereksinimine yol acan en biiyiik saglik
problemlerinden biridir (1,2,3). Inme icin énemli
risk faktorleri; hipertansiyon, sigara icimi ve
hiperlipidemi gibi aterojenik faktorlerdir.

inme tanisi icin anahtar kriterlerden biri;
anormallik saptanan bolge ile bilinen vaskiiler
sulama alaninin uyum géstermesidir.
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Resim III. T2A ve DAG'de sol ASM infarkt1 ile uyumlu
goriiniim saptanan hastada DSK perfiizyon incelemesinde
defisit alanlar1 rCBV, rCBF ve rTTP alanlari ile esit, biiyiik;
penumbra yok.

Resim IV. T2A ve DAG'de sag ASM, ASA infarkt: ile uyumlu
goriiniim saptanan hastada DSK perfiizyon incelemesinde rTTP
haritasinda difiizyondan buytik defisit saptandi. (Penumbra)
rCBV, rCBV defisitleri difiizyon defisitine esit saptandi.

Eger degismis atenuasyon ve kitle etkisi olan
bolge ASM, ASA ya da PSA sulama alanina
uymuyorsa; venoz obstriksiyon ya da global
iskemi gibi durumlardan stiphelenilmelidir. Global
iskemi durumunda ASM ile ASA ya da ASM ile PSA
sulama alanlar1 arasinda ‘watershed’ bdlgeleri
olarak isimlendirilen bolgelerde bilateral 6dem ve
sonrasinda ensefalomalazi alanlar1 gorilebilir.
Arteriyel okliizyon gri cevheri de icine alacak
beyin ylizeyine kadar uzanan kama seklinde
konfigurasyon olusturur (4).

Iskemik inmede arteryal okliizyonu hiicre
olimii takip eder. Iskemik dokunun merkezinde
hiicre  olimii  gerceklesmisken  cevresinde
irreversibl hasar acisindan yiiksek riskli alan



bulunur. Uygun ve hizli tedavi baslatilmazsa bu
alan da hiicre 6liimii ile sonuglanir. inme sonrasi
dokuda infarkth ve infarkt i¢in riskli dokunun
saptanmasi klinik karar vermede, tedavi planinda
ve uzun doénem sonuglarda o6nemli rol
oynamaktadir. infarkt riski olan fonksiyonu bozuk
iskemik alana penumbra denir. Penumbra, tikanan
damarin acilen agilmasi veya IV plazminojen
aktivatorii verilmesi gibi tedavilerle
kurtarilabilecek bir alandir. Bu yiizden infarkt
alani ile penumbranin ayrimi énem arz eder (5).

Beyin iskemik lezyonlarinin tanisinda
konvansiyonel MR 6nemli bir modalite olmakla
birlikte infarkt alani ile penumbranin ayrimi gibi
konularda yetersiz kalmaktadir. Bu sebeple
baslayan yeni arayislar difiizyon MR ve dinamik
kontrasth  perfiizyon MR  goriintillemelerini
glindeme getirmistir. Difiizyon MR ile akut infarkt
sonrast dakikalar icinde sitotoksik 6deme ait
difiizyon kisithlig1 gosterilebilir ancak infarkt alan
ile penumbra ayrimi net yapilamamaktadir.
Serebral hemodinamik durum dinamik kontrasth
perfiizyon ile ortaya konur. Difiizyon perfiizyon
uyumsuzlugu kritik hipoperfiize alan1 gostermekte
olup tedaviye yanit verebildiginden hizli tedavisi
gerekir. Dinamik kontrasth perfiizyon incelemede
bolus tarzinda kontrast madde verilmektedir.
Zaman konsantrasyon egrileri, bolgesel CBV
haritalar1 ve ek olarak CBF, MTT, TTP iceren
hemodinamik  haritalar ¢ikarilarak ayrintih
inceleme yapilabilir. Akut arteryal infarktlarda,
infarkt sahasinda belirgin perfiizyon azalmasi,
cevredeki penumbra sahasinda ise daha ilimh bir
azalma gozlenir (6).

Perflizyon MRGnin  endikasyonlarinda
iskeminin erken saptanmasi ve derecelendirilmesi
basta gelmektedir. IV paramanyetik kontrast
madde verildikten sonra elde edilen goriintiilerde
normal perflizyonlu dokularda sinyal diiserken
infarkt bolgesi hiperintens kalmaktadir. iskemi
derecelendirilmesinde irreversibl parankimal
degisiklikler (en siddetlisi), reversibl iskemik ve
disfonksiyonel (penumbra) ve oligemik ancak
fonksiyonel (en hafifi) olmak iizere bircok farklh
alanin belirlenmesinde perfiizyon ve difiizyon
MRG tekniklerinin kombine kullanim1
onerilmektedir (7). Echo Planar Imaging
perfiizyon tekniginde akut infarkt sahasinda,
besleyici arterin akut tikanmasi sonucunda o
bolgede TTP uzar. Eger kolleteraller acildiysa ve
doku kolleterallerle beslenmeye basladiysa TTP
uzamasl yine devam eder. Bu nedenle TTP ile tek
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basina doku iskemisi hakkinda yorum yapmak
yanlstir (8,9).

James ve arkadaslari; akut infarkth vakalarda
perfiizyondaki lezyon difiizyondakinden fazlaysa
yani  diflizyon-perflizyon  mismatch  varsa;
mismatch hacminin hesaplanmasinin  infarkt
gelisiminden kisa bir siire i¢cinde yapilmasiyla risk
altindaki dokunun (yani penumbranin)
trombolitik tedaviyle kurtarilabilecegi iizerinde
durmuslar. Mismatch volimiinii 6l¢gmek icin
kullanilan metodlar genellikle gorsel baki veya
manuel hesaplama yoluyla yapilmaktadir. Manuel
metod ¢ok zaman alici, tamamiyla Kkantitatif
olmayan ve tetkiki yapana bagh degisim gosteren
bir metodtur. James ve arkadaslari; bu calismada
DAG ve MTT imajlarindan mismatch hesaplayip
manuel teknige gore daha kisa stiren (15 dk’dan
az) ve kantitatif bir yontem olan semiotomatik
teknik kullanmistilar. Bu teknikte kullanici lezyon
sinirlarina noktasal isaretler koyduktan sonra
software  bu  noktalar1  birlestirip  alam
hesaplamistir. (10).

Chen ve arkadaslarninin yaptigi calisma ise
fare infarkt modelinde gecikmis perfiizyonu
incelemekti. Bdylece spontan reperfiizyon ve
iskemik penumbra arasindaki iliski
aydinlatilacakti. Bu calisma 8 fareyle ASM'nin
fototrombotik okliizyonu sonrasinda 72 saat
boyunca 1,5 T MR ile T2A, DAG, perfiizyon agirlikli
goriintileme (PAG) imajlar1 ile incelenmesi
penumbranin, nérolojik  defisit  skorunun
mikroanjiografinin ve histopatolojik korelasyonun
yapilmasiyla elde olunmustur. Bir kisim farede
rCBF, ASM oklizyonundan yaklastk 6 saat
sonrasinda ozellikle de ilgili korteks boliimiinde
artis gostermistir. Bu model spontan reperfiizyona
ornektir. Onceki deneysel calismalarda spontan
reperflizyon 3 ila 8 saat arasinda izlenmis olup bu
calismada ve klinik hasta modellerinde ise 6 saatte
gozlenmistir. Fotokimyasal olarak uyarilmis
trombis baslangicta proksimal ASM’deki akimi
engellemis zamanla okliizyon derecesi distal ASM
bolimlerine de genislemistir. Korteks ve
striatumdaki superfisyel kapillerde fibrinden
zengin mikrotrombiisler izlenmistir. rCBF zamanla
disiis gostermis ve en diisik seviyeye ASM
okliizyonunun 6. saatinde ulasmistir. Daha sonra
dagimk  trombiisiin endojen  trombolitik
mekanizmalarla (leptomeningeal kollateral
sirkiilasyon, 16kosit infiltrasyonu) ile iskeminin 6.
saatinden itibaren ¢6ziinmeye basladigi ve bunun
sonucunda rCBF’'de o6nemliartis saptandigi goze
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carpnustir. Infarkt alaninin zamana baghi olarak
artmasina sekonder penumbra zamanla azalr.
[skeminin 1-12 saatleri arasinda izlenir, 6zellikle
penumbranin 6-12 saatler arasinda degisim
gostermemesi klinik verilerle de kanitlanmistir.
Penumbra veya kurtarilabilir alanin 12 saat gibi
uzun bir slire boyunca varolmasi iskemik inme
tedavi stratejisini gelistirecektir. Boylece efektif
reperfiizyon saglanip penumbranin kurtarilmasi
ve infakt alaninin genislemesi Onlenir. Bu
calismada reperfiizyon iskeminin 6. saatinden
itibaren gelismistir. 12 saatten sonra penumbranin
azalmasi; iskeminin uzamasina, reperfiizyonun
sinirh etkinligine ve reperfiizyon sonrasi olusan
zararlanmaya baglanmistir. Calismada goze ¢arpan
diger bir bulgu ise gecikmis perfiizyonun serebral
kolleteral dolasima bagh oldugudur. Serebral
kolleteral sirkiilasyon; o6zellikle leptomeningeal
damarlarla sekonder kolleteral damarlar arasinda
olanlar, serebral iskemi hemodinamiginde esas
rolii oynamaktadirlar. Kolletaral damarlarin
gosterilmesinde konvansiyonel anjiografi gold
standart olup noninvaziv teknikler  smirh
rezoliisyonlar1 nedeniyle bu konuda yetersiz
kalmaktadir. Calismadaki en énemli bulgulardan
biri, gecikmis perflizyon bulgularinin penumbra ile
iyi korelasyon gostermesidir. Gecikmis perfiizyon
bulgusu, sekonder kolleteral kan akiminin bir
kanit1 olup bozulmus hemodinamik dengeyi
gostermektedir. Kolleteral sirkiilasyonun
penumbra bolgesindeki akimi korumak ve
pargalanmis trombiislerin temizlenmesini
kolaylastirmak gibi hemodinamik etkileri vardir.
Ancak  biitin  vakalarda infarkt alanin
genislemesini dnlemek icin kolleteral akim varligi
gerekli degildir.

Chen ve arkadaslarinin ¢alismasinda erken
gelismis leptomeningeal kan akiminin saptanmasi
veya gecikmis perfiizyon bulgusunun goriilmesi,
oklide ASM ‘de 6 saatte gelisen spontan
reperfiizyonla baglantili bulunmustur. Buna bagh
olarak iskemik alanda rCBF artmistir. Ayrica tim
bu olaylar penumbra varligimi 12 saate kadar
uzatmis ve trombolitik tedaviye olanak
saglamistir. Bu sayede daha genis ASM infarkti
onlenmis olup infarkt alami kortekste sinirli kalip
striatuma ilerlememistir. Ancak 4 farede hem
korteks hem de striatum etkilenmis olup bunun
nedeni diger gruba goére daha uzun siiren gecikmis
perfiizyon ve gecikmis reperfiizyon zamani olarak
saptanmistir. Bu da bize erken gelismis effektif
kolloteral kan akiminin ve hizh reperfiizyonun
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okliide ASM da ilk 8 saatte gelisen infarktin
genislemesini 6nleyecegini gostermistir. Tlim bu
bilgiler 1s181nda s6z konusu ¢alismada elde edilen
sonu¢ Kkolleteral kan akimi diger bir adiyla
gecikmis  perflizyon  bulgusu ve  erken
reperflizyonun; penumbra alanin korunmasi ve
infarkt alaminin genislemesini o6nleyen 2 Kkritik
faktor oldugudur (11).

Bizimde c¢alismamiza baslama amacimiz
yliksek mortalite ve morbidite nedeni olan iskemik
inmenin uygulanabilen tek radikal tedavisi olan
trombolitik tedavinin stiresinin daha
uzatilmasinin, MR perfiizyon teknikleri ile
miimkiin olabilecegini arastirmakti. Tiim hastalara
yapilan serial MRG kontrolleri ile rCBV, rCBF ve
rTTP haritalarinda dinamik degisikliklerin inme
subtipi; hasta ozgecmisi ile iliskilendirilerek
prognozun on gorilebilecegi arastirild.

Dalkara ve arkadaslar1 yaptig1 ¢alismada fare
beyninde iskeminin mikrovaskiiler yataktaki
perisitlerde siirekli kontraksiyona yol actigini
gostermistir. Bu calismada perisitlerde iskeminin
ilk 2 saatlik siiresi iginde orta serebral arterde
tikanikhik tedavi edilse bile (yani MCA da
rekanilizasyon saglansa bile) kontraksiyonun
devam ettigi gorilmistir. Oksidatif stresin
azaltilmasi perisit kontraksiyonunu azaltmakta
boylece eritrosit tutulumu azalmakta ve
mikrovaskiiller yap1 biitiinligini saglamakta;
doku surveyi artmaktadir. Tersine peroksinitrit

uygulamasi1  perisit kontraksiyonuna neden
olmaktadir. Ayrica, iskemi ve reperfiizyon
aracilikl mikrovaskiiler disfonksiyonda,
mikrovaskiiler duvarin oksijen ve nitrojen

radikallerinin kaynagi oldugunu gostermislerdir.
Bu bulgular okliide damar rekanalizasyon saglasa
bile iskemi ve reperfiizyon aracili hasarin
peristleri etkileyerek, mikrodolasimda yeni akim
olusmasinmi engellediginini ve metabolik stres
altindaki dokuya substrat ve ilag ulasimin
smirladigini gostermektedir. Iskemi ve
reperfliizyon, perisit kontraksiyonuna neden
olarak kapiller akimi engelleyebilir, boylece tikal
arter rekanalizasyonundan sonra dokunun
beslenmesi ve dokuya ila¢ etkisi negatif yonde
etkilenir. Mikrovaskiiler yatakda olusan oksijen ve
nitrojen radikalleri kan beyin bariyerinin
bozulmasinin yani sira perisit disfonksiyonunda
da rol oynar. Bu nedenle perisit disfonksiyonu ve
mikrovaskiiler  yapiy1  iyilestiren  ajanlarin
kullanimi1 hem trombolitik hemde néroprotektif
tedavilerin basarisini arttirabilir. (12)



Bizim calismamizda 0,1mmol/kg’dan
kontrast madde tek doz seklinde verildi ve
bulgular gorsel olarak degerlendirildi. rCBV, rCBF,
rTTP haritalarinin tek tek diffiizyon agirlikh
goriintiilerle karsilastirilmasi ile yapildi. rTTP
haritalar ile difiizyon haritalarinin karsilastirmasi
sonrasl penumbra varlig arastirildi.

Schaefer ve arkadaslarinin  derledikleri
calismalara gore perfiizyon imajlar akut inmenin
saptanmasinda DAG imajlara gore daha az sensitif
bulunmustur (13). rCBV, rCBF ve MTT’'nin inme
saptamadaki sensitivitesi %74 - 84 arasinda
degismektedir. Perfiizyon imajlarinda atlanan
lezyonlarin nedenleri sunlardir: DAG imajlarda
saptanan kiigik anormal alanlar perfiizyon
imajlarinin rezoliisyonun az olmasi nedeniyle
saptanamayabilir olmasi ve erken reperfiize olan
lezyonlarin perfiizyonda izlenememesidir.
Perflizyonun spesifitesi %96-100 arasinda degisir.
Yanlis pozitif sonuglar iskemik ama canh
hipoperfiize alan varsa gozlenir. DSK ile uygulanan
perflizyon imajlarinda dogru bir degerlendirme
yapabilmek icin dikkat edilmesi gereken noktalar;
hasta hareketi, kontrast bolusunda gecikme,
kontrast bolusunun dagilimi ve hava veya metalik

objelere baglh suseptibilite artefarktlarindan
kaynaklanan hatalardir. inceleme yapilirken bu
tuzaklara dikkat etmek gerekmektedir.

Infarktlarin biiyiik cogunlugunda DAG ‘daki infarkt
volimii postiktal donemden 2-3 giin sonrasinda
artar. Yapilan arastirmaya goére CBV ile DAG
haritalarindaki infarkt alani birbirleriyle benzer
ozellikte olup bu alan da en son infarkt voliimiine
esittir. Bir baska deyisle DAG; CBVdeki lezyon
alam1 kadar biliyiime gosterir. CBF veya TTP
alanlar1 ile son infarkt volimii arasindaki
korelasyon daha digiiktir. Kiigik damar
infarktlarinda (perforator infarktlar ve distal
embolik infarktlarda) ilk elde edilen perfiizyon (
CBV, CBF, MTT ) ve difiizyon lezyon voliimleri
genellikle aymi olur ve lezyon voliimii ya ¢ok az
biiyiir ya da hi¢ biiyiimez. Diflizyon alam
perfiizyon alanindan daha biiyiik veya difiizyonda
kisithlik oldugu halde perfiizyonda anormallik
saptanmiyorsa bu erken reperfiizyon gostergesidir
ve bu durumlarda lezyon volimiinde artis
beklenmez. Perfliizyon imajlarda lezyon izlenen
ama difiizyonda lezyon saptanmayan hastalarda
damarlarda proksimalde okliizyon veya Kkritik
stenoz var demektir, penumbra kolleterallerle
perflize olmaktadir. DAG anormallikler
kolleteralizasyona ve reperfiizyon zamanlamasina
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baglh olarak gelisir. Reperfiizyon tedavisi igin
adaydirlar. Perfiizyondaki anormal alan
difiizyondakinden fazlaysa; damarlarda
proksimalde oklizyon veya kritik stenoz
mevcuttur. Penumbra kollaterallerle kismi perfiize
olmaktadir. DAG infarkt alami perfiizyondaki
lezyon alaninin bir kismi ya da tamamini
kapsayacak sekilde genisleyebilir. Bu durum
kolleteralizasyona ve reperfiizyonun
zamanlamasina baghdir. Reperfiizyon tedavisi
uygulanmalidir. Perflizyon ve difiizyon alanlari
birbirine esitse genellikle lakiinleri ya da distal
okliizyonu temsil eder ama proksimalde de
okliizyon olabilir. Tiim bélgede infarkt oturmustur
ve kurtarilacak riskli alan yoktur (13).

Bizim ¢alismamizda da DAGlerde iskemi alani
tespit edilmesine karsin 6zellikle rCBV de artisa
bagh olarak rCBV defisiti difiizyonda saptanan
iskemi alanindan kii¢iik olan hastalarin skorlarinin
kisa siirede diizeldigini, iskemik inme alaninin
kontrollerde perfiizyon defisitindekine geriledigini
saptadik. Erken reperfiizyonun rCBv ile
degerlendirilebilecegini, hastanin bu siire¢ icinde
tedavi yaklasimi degisiklikleri ile daha minér
defisitler ile taburcu edilebilecegini 6ngordiik.
rTTP haritalann ile penumbra tespiti yapmanin
prognozu ve son infarktalani tahmini yapmada
yeterli olmadigini gordiik.

Shaefer ve arkadaslarinin derledikleri bir
calismada agir hipoperfiize dokusu bulunan (>6
saniye MTT) infarkt hastalarindan intravenéz (1V)
yolla tPA verilenlerle geleneksel yontemle tedavi
edilenler Kkarsilastirilmis olup IV tPA ile daha
biiyiik oranda dokunun kurtarildigi saptanmistir
(13). Diger bir calismada basarili bir intra arteriyel
trombolizise bagl rekanalizasyona ragmen bazi
infarktlarda penumbra alanina dogru biiyiime
gozlenmistir (14). Bir c¢alismada basarili sekilde

intra  arteriyel = rekanalizasyon  uygulanan
vakalarda, irreversibl infarkte dokunun
belirlenmesindeki esik deger Tmax (pik

konsantrasyona ulasmasi i¢in gereken siire) 6-8 sn
veya daha uzun olmasidir. Bir baska calismada ise
ilk zamanlarda hipoperfiize alan barindiran
infarktll olgulara intra arteriyel tromboliz
uygulanmis ve CBF artmistir. Bu hastalar ilk
zamanlarda hipoperfiizyon saptanan sonrasinda
da  hiperperfiizyon  gelismeyen  hastalarla
karsilastirilmis ve sonugta daha yiksek infarkt
insidansi gozlenmistir. Ayrica TTP gecikmesinin
dizeyi IV tPA uygulanan akut stroklu vakalardaki
rekanalizasyon orani ile koreledir (15,16). Beyin
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infarktinda hemorajik transformasyon, iskemik
doku icine kanamaya bagh petesiden parankimal
hematoma kadar degisen oranda goriilebilir.
Serebral infarktin ilk 2 haftasinda %15-26
oraninda gorilirken ilk aya kadar olan siirede bu
oran %43 ‘e ¢ikar. Beyin infarktlarinda hemorajik
transformasyon goriilmesinin altindaki
predispozan etmenler; etiyoloji (hemorajik
transformasyon embolik infarktlarda daha sik
goriiliir), reperfiizyon, iyi kollateral sirkiilasyon,
hipertansiyon, antikoagulan tedavi, trombolitik
tedavi, rekanalizasyonun uzun siirmesi, trombosit
sayis1 distkligi ve yiiksek glikoz seviyesidir

(16,17). Hemorajik transformasyonun
patofizyolojisini  aciklayan = mekanizma  su
sekildedir. Siddetli iskemi serebral

mikrovaskiileritenin ve kan-beyin bariyerinin
bozulmasina neden olur. Reperfiizyon ise zarar
goren kapillerden kan ekstravazasyonuna; petesial
kanamadan serebral hematoma kadar degisen
lezyonlara neden olur (16,17).

Schaefer ve arkadaslar1 yaptilar1 ¢alismada;
difiizyon-perfiizyon uyumsuzluguna sahip inme
hastalarmin  (proksimal inme), mismatch
saptanmayan hastalara gore (distal veya lakuner
inme) daha koti prognoza sahip oldugunu
bulmustur. Diflizyon-perfiizyon uyumsuzlugu
voliimii klinik prognozla baglantilidir (13).

Sanak ve arkadaslar1 infarkth vakalarda
NIHSS’de norolojik defisit derecesi ile DAG’daki
infarkt voliimii arasindaki mismatchi yani Klinik -
Diffuzyon Uyumsuzlugu (KDU) incelemislerdir.
KDU, NIHSS >8 ve infarkt volimii DAG <25 ml ise
mevcuttur. KDU; difiizyon-perfiizyon uyumsuzluk
ile kargilastirllmis ve belirgin benzerlik ve yiiksek
spesifite dikkati cekmistir (16).

Bizde c¢alismamizda NIHSS skorlan ile
perflizyon bulgularinin korele oldugunu saptadik.

Sanak ve arkadaslarn inme sonrasi ilk ii¢
saatte IV trombolitik verilen 79 hastayi
retrospektif olarak incelemis ve trombolizis dncesi
KDU saptanan bu hastalarda daha iyi klinik
sonuglar saptanmistir (18).

Bir calismada hiperakut iskemik inme
sonrasinda infarkt alaninin biiyiimesinin kollateral
sirkiilasyon derecesi ile baglanti bulunmustur.
Yine bir ¢alismada anjiografide belirgin zengin
kollateral sirkiilasyona ve DPM bulgusuna sahip
hastalarin takiplerinde kollateral sirkiilasyon
derecesinin risk altindaki dokunun kaderini
belirleyen 6nemli bir nokta oldugu vurgulanmistir.
Kollateral sirkiilasyonu belirlemek icin anjiografi
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uygulamasi gii¢ oldugu icin bu c¢alismada
arastirmacilar rCBV'yi kollateral sirkiilasyon
degerlendirmek i¢in kullanmislardir (19,20,21).
Hiperakut iskemik inmede iskemik
penumbranin saptanmast ve hizli sekilde
trombolitik  tedaviye  baslanmasi  prognoz
agisindan 6nemlidir. Ancak DPM bulgusunun
sadece TTP veya MTT haritalarina gore yapilmasi
guvenilir degildir. Bu bulgulara rCBV oraninin
eklenmesi risk altindaki dokuyu daha gercekei
gostermektedir. Bu c¢alismada infarkt sahasi
genisleyen ve genislemeyen hastalarda spontan
rekanalizasyon bulgusu karsilastirilmistir. Spontan
rekanalizasyon her 2 grupta da ayni1 bulunmustur
ve spontan rekanalizasyon varliginin iskemik

lezyonun genislemesinde anlamli  olmadig1
saptanmustir (22).
Beng'in yazdigi makalede inme gelisen

hastalarda bireysel patofizyolojinin anlasilmasi ve
kisiye 6zel tedavinin saglanabilmesi icin MR ‘in
katkilarindan sozedilmistir. U¢ MR stratejisi
tartisilmis, ilki; akut iskemik inmede; diffiizyon-
perfiizyon mismatch, deoksijenizasyon (beynin
oksijen kullanomi ve oksijen seviyesi) ve
rekanalizasyon tedavisi uygulanan hastalarda kan
beyin bariyeri gecirgenligidir. ikincisi multimodal
MR kullanimi ile inme mekanizmasini ve inmeye
neden olan spesifik faktorlerin (patent foramen
ovale ,infektif endokardit vb) varliginin etkileri ve
son olarak da rekiirren inmenin 6nlenmesine

yonelik  karotid  arterlerin  hemodinamik
gostergeleri ve plak varliginin saptanmasidir (23).
Trombolizin hizla gerceklestirilmesi

gerekmektedir, ciinkii yararhilign zamanla disiip
kanama riski ise artmaktadir. Simdiye kadar
zamanlama, klinik semptomlarin baslamasi baz
alinarak yapilmistir. Ancak noéroradyolojideki
gelismelerle Dbirlikte MR tabanli zamanlama
hastalarin prognozlarinin belirlenmesinde
rekanalizasyon tedavisinden yarar gorebilecek
hasta seciminde ve tedavi komplikasyonlarinin
azaltilmasinda faydali olacaktir (23).

MRI goriintilleme ile saptanan diffiizyon-
perfiizyon mismatch haritalar1 bu konuda gold
standart kabul edilen PET ile uyumlu bulunmustur
(24).

Mismatch (uyumsuzluk) varligi 24 saate
kadar devam edebilmekte olup penumbra zamanla
azalmaktadir. Diffiizyon perfiizyon mismatch
varligi 3 saatten sonra da rekanalizasyon
tedavisinin faydal olabilecegini gdstermis ve faz 2
desmateplase ile yapilan calismada 3 saatten sonra



trombolizis gerceklestirilmis ve ise yaramistir
(25,26).

Diffusion-weighted Imaging Evaluation For
Understanding Stroke Evolution (DEFUSE) isimli
¢alismada inme baslangicindan 3-6 saat sonra
gelen mismatch saptanan hastalara tPA tedavisi
verilmis; rekanalizasyon ve infarkt biiyiimesinde
azalma saptanmistir (27).

Beng ve arkadaslarinin ¢alismasina gore
tedavi oncesinde MR perfiizyon ile permeabilite
degisiklikleri saptanan hastalarda hemorojik
transformasyon riski artmistir. MR ile penumbra
saptanan hastalarda (yani potansiyel olarak
rekanalizasyondan yarar gorebilecek hasta grubu)
bozulmus kan beyin bariyeri varsa bu hastalar
yliksek hemorojik transformasyon riski nedeniyle
uygulanan tedaviden zarar goériir. MR bulgulari ile
inme tedavisi bireysellestirilip hastalarin prognoza
katkida bulunmak olasidir (28,29).

Bizim ¢alismamizda inme subtipleri CCS skala
ile belirlendi. rCBV artis1 olan; diflizyonda tespit
edilen iskemi alanindan daha kiiciik rCBV defisiti
gosteren hastalarin siklikla supra-aortik biiytk
arter  ateroskelorozu subtipinde oldugunu
saptadik. Burdan yola c¢ikarak ateroskleroz
gelisimi sirasinda beyin dokusunun otoregiilasyon
saglama konusunda daha iyi oldugunu, bu
hastalardan iskemi sonrasi rCBV artis1 ile iskemi
sahasinin kii¢iildiigiinii; hastalarin GOS skorlarinin
belirgin daha iyi oldugunu gordiik.

Bir calismada rekiirren intrakranial hemoraji
goriilen hastalarda lakiiner infarktlar (%62) diger
infarkt tiplerine gére (%21-30) daha belirgindir.

Bu sonuglar GRE kullanimu ile agressif
antitrombotik tedavi ve multip] mikrokanama
goriilen vakalarda olabilecek kanama
komplikasyonlarimin ~ oniine  gecilebilecegini

gostermektedir (30).

Kim ve arkadaslarinin yaptig1 calismada ise
intrakraniyel biiylik arterlerdeki aterosklerozdan
kaynaklanan inmenin (AKi) diger inme
subtiplerine gore farkli DPM ve MR Anjiografi -
DAG mismatch profili gosterdigi hipotezi
savunulmugtur. AKI hastalarinda izlenen iyi
kollateralizasyon varligi ise okliizyonun zaman
icinde gelismesi ile baglantilidir. Kardiyoembolik
inme veya kriptojenik emboliye baglh inmede ise
olayin ani gelismesi nedeniyle kollateralizasyon
olusamamaktadir. Bu mekanizmaya goére inme
gelismeden oOnce damarin tamamen tikanmasi
zaman almakta ve bu da yeterli kollateralizasyon
gelismesini saglamaktadir (31).
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Akut iskemik inme

Sonu¢ olarak, iskemik inme zamana Kkarsi
yaristifimiz; mortalite ve morbiditesi yiiksek bir
hastahktir. Iskemik inmede akut dénemde
miidahale siliremizin uzamasi; bireysel tedavi
stratejilerinin olusturulmasi1 prognoz agisindan
cok anlamli farkhliklar yaratabilir. iskemik alan
etrafinda olan kurtarilabilir dokunun tespit
edilmesi; otoregiilayon saglanmasi igin yeni
ajanlarin kullanilmasi perisitlerde akimi arttirmak
amacll yeni tedavi stratejilerinin gelistirilmesini
saglayabilir. Perflizyon MRG'nin kullanilmasi akut
infarkt tam ve tedavisinde yol gosterici olmaktadir.
Penumbra dinamik bir dokudur, varliginin erken
donemde saptanmasinda en giivenilir perflizyon
haritas1 hala tartismali olup bu konuda daha ¢ok
calisma yapimalidir. Son infarkt alaninin
gosterilmesinde ve prognostik 6n gorii saglama
acisindan literatiire gére en glivenilir haritalar
rCBV ve rCBF haritalaridir. Bizim bulgularimiz da
bu yondedir.

Iskemik inme subtipi belirlenmesi icin CCS
internet iizerinden hizli ve kolay erisim olmasi;
degerlendiriciler aras1 degiskenligi kisitl, veri
girisinde tutarlilik saglanabilen ve dolayisiyla inme

siniflandirmasinda degerlendiriciler arasl
giivenirligi  yiksek bir yontemdir. Inme
hastalarinin prognostik ozellikleri

belirlenmesinde, inme ilgili ¢calismalarda kullanimi
ortak bir dil kullanilmasi agisindan 6nemlidir.
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