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0z
Amag: Inme seyrinde etiyolojik neden prognozu belirleyen en énemli faktérdiir. Bu calismada, akut inmeli olgularda, erken difiizyon agurlikli

g_érunt[jleme (DAQG) kullanilarak (48 saat icerisinde), aterosklerotik orta serebral arter (OSA) hastaligindaki lezyon paternlerinin internal karotis arter
(IKA) hastaligi ya da kardiyoembolik (KE) bagli lezyon paternlerinden farklarini tanimlamak amaclanmistir.

Yéntemler: Akut inmeyle basvurmus 51 hastanin dosyalari retrospektif incelenerek ilk 48 saat icerisinde alinan DAG lezyon paternleri, ilk bir hafta
icerisinde alinan manyetik rezonans anjiyografi (MRA) sonuglarina gére belirlenen inme alt tipleriyle karsilastinlmisti. DAG lezyonlari literatlrdeki
vaskiiler haritalamaya gére, goklu ve tekli lezyonlar olarak belirlendi. Tekli lezyonlar perforan arter infarktlari (PAl), pial arter infarktlari (Pi) ve border-zone
infarktlar (BZI; sinir hatti) olarak; coklu lezyonlar, tekli lezyonlarin ikili tiglii kombinasyonlari olarak belirlenmistir. inme alt tipleri, MRA ile degerlendirerek
OSA, IKA ve KE olarak saptanmistir.

Bulgular: Hastalarin 11'i (%21,6) OSA, 25'i (%49,1) IKA ve 15'1 (%29,4) KE grubunda bulunmustur. Aterosklerotik OSA'lilarda tekli lezyon olarak PAI
(%18,2), Pi (%.27,3), ve 1'inde BZI (%9,1) saptanmistir. Coklu lezyon orani %45'tir. Coklu lezyon paterni her (¢ alt inme grubunda da yiiksek olarak
saptanmistir (IKA %44, KE %53). Aterosklerotik OSA hasta grubunda herhangi bir lezyon paterni anlamli yliksek bulunmamistir (p=0,753).

Sonug: Tedavi plani icin erken dénemde inme mekanizmasinin tahmin edilebilir olmasi 6nemlidir. Bu ¢alismada, erken dénemde DAG'deki lezyon
paterninin karakteri ile inme olus mekanizmasi arasinda anlamli bir iliski saptanmamigtir.

Anahtar kelimeler: Orta serebral arter iskemisi, internal karotis arter hastaligi, kardiyoembolizm, diflizyon agirlikli manyetik rezonans gérintileme,
inme etiyolojisi

ABSTRACT

Objective: The underlying etiological reason in the process of stroke is the most important factor that determines the prognosis. In this study in
atherosclerotic middle cerebral artery (MCA) disease and internal carotic artey (ICA) disease or cardioembolic (CE), research the stroke mechanism
and compare to the described study findings in the literature making use of early diffusion-weighted imaging (DWI) (with in 48 hours) in acute stroke
cases.

Methods: In this study, DWI lesion patterns taken with in the first 48 hours in 51 patients who due to acute stroke have been compared to stroke
subtypes identified within the first week depending on magnetic ressonance angiography (MRA) results in order to determine the differences between
lesion patterns. The DWI lesions have been identified as multiple or single lesions depending on the pattern in the literature. Single lesion have been
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identified as perforating artery infarcts (PAl), pial artery infarcts (Pl), and border-zone infacts (BZI). Multiple lesions have been identified double or triple
combinations of single lesions. Upon assesment with MRA, stroke subtypes have been identified as MCA dissease, ICA dissease and CE.

Results: Among 57 patients, 11 have been found to be in MCA disease group (21.6%), 25 in ICA disease group (49.1%), and 15 in CE group (29.4%).
In the MCA disease group PAI (18.2%), PI (27.3%) and BZI (9.1%) have been detected. The rate of multiple lesions is 45%. Multiple lesion pattern has
been detected as high in all three stroke groups (ICA 44%, CE 53%). No lesion pattern have been detected as significantly high in the MCA dissease

group (p=0.753).

Conclusion: It is important that the stroke mechanism can be predicted in the early period for the treatment. This study concluded that the stroke
mechanism cannot be predicted in the early satge relying on the lesion pattern characteristic at DWI.

Keywords: Middle cerebral artery ischemia, internal carotis artery disease, cardioembolism, diffusion-weighted magnetic resonance imaging, stroke

etiology

GIRiS

Orta serebral arterin (OSA) aterosklerotik tikayici hastaligi, dnemli
bir inme nedenidir; lezyon lokalizasyonu icin manyetik rezonans
gorintileme (MRG) ile yapilan calismalar ve gelismelere gilin
gectikce yenileri eklenmektedir (1,2). intrakraniyal iskemilerde
lezyon paternlerinin topografik dagilimi etiyolojiyi belirlemede
erken ipucu verebilir (3,4). OSA infarktlarinda serebral iskeminin
olast mekanizmalari, tam tikaniklikla sonuglanan tromboz, arterden
artere emboli, hemodinamik yetersizlik, lokal dal tikanmasi ve bu
faktérlerin kombinasyonu olabilir (5). Diftizyon agirlikli gérintileme
(DAG) akut iskemik lezyonun saptanmasinda en duyarli tanisal
yontemdir (6). Aterosklerotik OSA hastaligi olanlarda iskemik
inme mekanizmasinin patogenezini arastiran pek ¢ok calismada
DAG kullanilmigtir (5-7). DAG ile birlikte ekoplanar gériintileme
6lctimlerinin konvansiyonel MRG'den ¢ok daha duyarli oldugu
yapilan calismalarla ortaya konulmustur (6). inme mekanizmalarinin
lezyon paternleri ile iliskisini inceleyen calismalar cesitlidir (5,7-
9). Ancak bu calismalarda calismanin tek bir lezyon paterni ile
sinirh tutulmasi, farkli inme etiyolojileri ile kargilagtirma olanag
vermemesi ya da ¢alismalardaki inme bulgularinin ortaya cikisiyla
DAG uygulamasi arasinda gegen sirenin calismadan calismaya
degisiklik gostermesi gibi cesitli kisitliliklar meveuttur.

Aterosklerotik OSA hastaligindaki lezyon paternlerinin internal
karotis arter (IKA) hastaligi ya da kardiyoembolik (KE) lezyon
paternlerinden farklarini ortaya koymak ve inme mekanizmasini
tanimlamak icin yapilan bir calismada, perforan arter infarktlarinin
(PAI) tek lezyon seklinde ya da pial arter ve border-zone infarktlari
(BZI) ile birliktelik gosterdigi bildirilmistir. Bunun OSA hastaligi igin
spesifik lezyon paterni oldugu, lokal dal oklizyonu ile birliktelik
gosteren distal embolizasyonun OSA hastaliginda yaygin inme
mekanizmasi oldugu saptanmistir (10).

Calismamizin amaci, akut inmeli olgularda, erken DAG'de (48
saat icerisinde) gorilen lezyon paternlerinin, manyetik rezonans
anjiyografide (MRA) saptanan bulgulara gore karar verilmis olan
aterosklerotik OSA hastaligi, IKA hastaligi ya da KE'de farklilik
gosterip gostermedigine bakilarak, 48 saat icerisinde elde edilen
DAG paterninin akut inme etiyolojisini ve mekanizmasini tahmin
etmekte bir fikir verip vermeyeceginin arastirilmasi ve bulgularin
literatlrle karsilagtirilmasidir.

YONTEMLER

Hasta Sec¢imi

Bu calismatek merkezli, retrospektif, gdzlemsel bir calismadir. Ocak
2010-Haziran 2012 tarihleri arasinda Saglik Bilimleri Universitesi
Taksim Egitim ve Arastirma Hastanesi Néroloji Klinigi'ne akut
inme ile bagvurmus 1200 hastadan, calisma kriterlerini karsilayan
34'U erkek, 17'si kadin toplam 51 hastanin retrospektif analizleri
yapilmistir. Bu ¢alisma igin Taksim Egitim ve Arastirma Hastanesi
Etik Kurulu'ndan 03.04.2013 tarih ve é sayi numarasi ile onam
alinmigtir.

Calismaya, semptomlarin ortaya ¢ikigindan itibaren ilk 48
saat icerinde DAG incelemesi yapilmis ve akut infarkt tanisi
dogrulanmis olan, tek tarafli OSA sulama alaninda ya da border-
zone'da iskemik lezyonu olan ve iskemik lezyonu OSA hastaligi,
IKA hastaligi ya da KE ile uygunluk gosteren hastalar alinmistir.
Tek bir OSA sulama alaninin disindaki bélgelerde coklu infarktlar
olan hastalar (OSA ile birlikte diger sulama alaninda infarkti olan
ya da bilateral hemisferik lezyonu olanlar); inme tipi OSA hastaligi,
IKA hastaligi ve KE disinda olanlar (metastatik okliizyon vb.); es
zamanli IKA ve OSA hastaligi olan hastalar calismaya alinmamistir

(Sekil 1).

Klinik veriler hasta dosyalari incelenerek elde edilmistir. Hastalarin
bulgular klinik olarak lakiner (saf motor hemiparezi, saf sensoryal
inme, sensoryal-motor hemiparezi, ataksik hemiparezi, dizartri
sendromu, dizartri- beceriksiz el sendromu) ve non-lakiiner
(afazi, inkar, bakig deviasyonu, ve biling degisiklikleri gibi kortikal
bulgularin varligi) olarak iki sinifta gruplanmistir. inme siddetinin
sayisal anlatimi icin National Institutes of Health Stroke scale’den
yararlanilmisti. MRG degerlendirmesinin yani sira, hastalarin
basvuru sikayetleri, klinik 6zellikleri, 6zge¢mislerinde var olan ve
simdiki tabloya eglik eden hastaliklari, tam kan sayimi, eritrosit
sedimantasyon hizi, tam kan biyokimyasi, koagllasyon testleri,
elektrokardiyografi (EKG), akciger grafisi ve idrar tetkik sonuclari
incelenmistir.  Etiyoloji arastirmak icin karotis ve vertebral
arter Doppler ultrasonografi, transtorasik ekokardiyografi,
transdzofagial ekokardiyografi ve 24 saatlik EKG takibi yapilmistir.
Bu incelemeler sonucunda hastalarda inme gelisimi agisindan
tagidiklari risk faktorleri ve etiyolojileri belirlenmistir.
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MRG'leri, ekoplanar &zelligi olan 1,5 Tesla gurintileme cihazi
(Simens Avanto, Medical Systems) ile yapilmisti. DAG'leri icin
3800 ms tekrarlama zamani (TR), 102 ms eko zamani (TE), 192-
192 matriks sayisi, 5 mm dilim kalinhgi, 1,5 mm dilim araligi, 21
aksiyal dilim, 240 mm gdrinti sahasi, 0 ve 1000 s/mm?de 2 b
degeriyle uygulanmistir. Diflzyon agirlikli MRG'de akut infarkt
paterni sergileyenler servise takip, tetkik ve tedavi amacli olarak
kabul edilmigtir. Hastalarin timine karotis-vertebral Doppler
ultrasonografi incelemesi yapilmistir. Karotis-vertebral Doppler
ultrasonografide anlamli hemodinamik bozukluk olusturacak
lezyon saptanan hastalara servise kabul edildikten sonraki ilk hafta
icerisinde MRA incelemesi yapiimistir. 3 boyutlu TOF sekansli
intrakraniyal MRA 24 ms TR ve ms TE 7 ile 3-boyutlu ekstrakraniyal
MRA ise, 20°'lik flip agisi, 159-159 matriks sayisi ve 240 mm gorinti
sahasi ile uygulanmigtir.

Hastalarin DAG'de iskemik lezyon paternlerinin topografisi Tatu
ve ark.'nin (11) 1998'de yaymladigi vaskiler haritalamaya gore
yapilmistir. Vaskiler sulama alanlari perforan, pial ve border-
zone olarak belirlenmistir. PAI olarak, striato-kapsiiler infarktlar ve
OSA'nin perforan damarlarinin infarktlari alinmistir. Pial infarktlar
(Pi) olarak, OSA'nin siiperior ve inferior kortikal dallarinin sulama
alanlarinda gérilen infarktlar belirlenmistir. BZi'ler, anterior
ve posterior kortikal BZi ve internal BZi'deki infarktlar olarak
belirlenmistir. Coklu DAG lezyonlari, yukarida tanimlanan, sinir
komsulugu olmayan birden fazla damar sulama alaninda gézlenen
hiperintens lezyonlar olarak belirlenmistir. Tatu'nun kriterlerine
gore DAG lezyonlan kiiglik PAI (cap <2 cm), genis PAI (cap >2
cm), Pi, genis bélge infarkti, ya da BZi infarkt ve coklu lezyonlar
(PAI ve PI, PAI, Pi ve BZI, PAI ve BZI, Pi ve Pi, Pi ve BZI ve coklu
BZi'leri) olarak siniflandirilmistir. Capi 2 cm’den kiiciik PAl'ler ile
capl 2 cm'den biiyiik PAl'ler PAI grubuna dahil edilmistir. Tek
lezyon seklinde goriilen Pi ve BZi'ler Pi ve BZ adi altinda gruplara
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dagitilmisti. Geriye kalan ¢oklu lezyonlardan olugmus birlesik
paternler ise tek lezyon paternlerinin birlikteligi olarak “kombine
coklu lezyonlar” adi altinda bir gruba alinmistir. Literatirdeki
sablonda tek lezyon olarak degerlendirilen genis OSA lezyonlari
da Ug tek lezyon paterninin kombinasyonu olarak bu son gruba
dahil edilmistir. OSA tikanikligi olan hastalarin MRA bulgular 3
derecede ele alinmistir: Orta siddetli (sinyal azalmasi %50'den
fazla), siddetli darlik (OSA'nin distalinde goérinti olmakla birlikte
fokal sinyal kaybi var) ve tam tikaniklik.

MRA'da %50 ve Uzeri ipsilateral OSA darligi ya da tikanikligi
saptanip, kardiyo-emboli ve arter proksimalinden distaline emboli
nedeni saptanmayan hastalar OSA hastaligi olarak belirlenmistir.
ipsilateral IKA'da %50 ve (zeri bir darlik ya da tikanma olan,
OSA hastaligina ve kardiyak kokenli bir emboliye ait herhangi
bir kanit bulunamayan hastalarsa IKA hastaligi grubuna dahil
edilmistir. MRA'da serebral damarlarda aterosklerotik bir bulguya
rastlanmayan ve TOAST kriterlerine gére embolik kalp hastaligi
saptanan hastalar ise KE hastalik grubuna alinmistir (11).

istatistiksel Analiz

istatistiksel analizler icin NCSS (Number Cruncher Statistical
System) (Kaysville, Utah, USA) programi kullaniimistir. Calisma
verileri tanimlayici istatistiksel yontemler (ortalama, standart
frekans, oran, minimum, maksimum)

sapma, medyan,

kullanilarak ~ sunulmustur.  Nicel verilerin  normal dagilima
uygunluklari Kolmogorov-Smirnov, Shapiro-Wilk testi ve grafiksel
degerlendirmeler ile sinanmisti. Normal dagilim gosteren nicel
verilerin iki grup kargilagtirmalarinda Student t-testi, normal
dagilm gostermeyen verilerin iki grup karsilastirmalarinda
ise  Mann-Whitney U testi

karsilastirnlmasinda ise Pearson ki-kare testi kullaniimistir. Gruplar

kullanilmigtir.  Nitel  verilerin

arasi farki ortaya koymak igin tek yonli varyant analizi ve post hoc-
Tukey testi kullanilmistir. Anlamlilik diizeyi p<0,05 alinmistir.

V Akut infakt olgulan

V [k 48 saat icinde Difuzyon agirlikli manyetik rezonans gérlintelemesi yapilanlar

Hasta Segimi V Tekli lezyonlar:Perforan arter infakti,Pial arter infakt, Border zon infakti
v Coklu lezyonlar:Tekli lezyonlann Ikiliyada G¢ld kombinasyonlan
Groloii - E
:::L:]; Inme siddet puaninin hesaplanmasi(NIHSS) ;
ehe Eslik eden hipertansiyon,diyabetes mellitus ve aliskanliklarinin degerlendirilmesi
: ::Io?' Biyokimya,Akciger grafisi ,bilateral karotis ve vertebral arter Dopler gekilmesi ‘
ysich Transtorasik Ekokardiyografi;Transézofagial Ekokardiyografi,EKG "
aragtirma
r— Bilateral vertebral karotis arterde darlik varsa
¥ Manyetik rezonans anjiografinin planlanmas)
hafta sonra
de;?:ﬂ'i:m . Aterosklerotik ve embolik etyolojinin belidenmesi

Sekil 1. Calisma tablosu
EKG: elektrokardiyografi
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BULGULAR

Calismaya yas araligi 34 ile 82 arasinda olan 34 erkek (%66,7) 17
kadin (%33,3) toplam 51 olgu dahil edildi. Erkeklerin ortalama
yasl 63,9+14,15 (aralik 34-80), kadinlarin 72,2+12,78 (aralik 38-
82) idi. Hastalarin 11'inde (%21,6) OSA hastaligi, 25'inde (%49,0),
IKA hastaligi ve 15'inde (%29,4) KE saptandi. Hastalarin gelis
semptomlarina goére klinik sendrom paternleri 34'tnde (%66,7)
lakiiner sendrom, 17'sinde non-lakiiner sendrom (%33,3) idi.
Lakiner sendromu olanlarda etiyoloji 9'unda OSA (%26,5), 15'inde
IKA (%44,1), 10'unda ise KE (%29,4) idi. OSA hastalarinin %81i
(9 hasta) lakiiner sendromdu. KA nedeniyle lakiiner sendrom
gelistirmis 15 (%60) hasta vardi. KE hastalari arasinda lakiner
sendrom gelistirme orani %66,7 idi. Non-lakiiner sendromlu
hastalarda etiyoloji 2sinde (%11,8) OSA, 10'unda (%58,8) IKA,
5'inde (%29,4) KE idi. OSA hastalari icinde non-lakiiner sendrom
gelistirme orani %3,9 olarak saptanirken, IKA hastalari icin %19,6,
KE hastalar i¢in %9,8 olarak bulunmustur. Farkli inme tiplerinde
lakiiner sendrom ya da non-lakiiner sendrom gelistirme oranlari
agisindan farklilik ki-kare testi ile degerlendirilmis ve anlamli fark
saptanmamistir (p=0,441).

Hastalarin basvuru esnasindakinérolojik bulgularindan hesaplanan
inme siddet puanlari (NIHSS) lakiiner sendromu olanlarda
ortalama 5,06£3,61; non-lakiiner sendromu olanlarda ortalama
7,64+5,27 olup fark anlamli saptanmigtir (p=0,045). Coklu lezyonu
olan hastalarda (22 hasta) NIHSS ortalama 7,59+4,83, tekli lezyonu
olanlarda (29 hasta) ortalama 4,65+3,55 olup iki grup arasindaki
fark bulunmustur (p=0,016). NIHSS ortalamasi OSA hastalarinda
8,64+5,30, IKA hastalarinda 4,60+3,18 ve KE grubunda 6,13+4,66
olup aralarinda anlamli fark saptanmigtir (F( =3,64, p=0,034).

20, 50
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Post-hoc Tukey testi ile bu farkin OSA ve IKA hastaligi olanlar
arasinda oldugu bulunmustur.

Lezyon paternlerinin inme alt tiplerine gére érnekleri Sekil 2, 3, 4,
5'te gosterilmistir. OSA hastalidi, IKA hastaligi ve KE gruplarinda
istatistiksel anlamli fark saptanmamistir (p=0,753) (Tablo 1). Hasta
sayimiz sinirli oldugundan gruplarin karsilastirilabilmeleri icin 2
cm’den kiiciik ve biiyiik PAI lezyonlari PAI lezyon paterni catisi
altinda, tekli lezyonlarin cesitli kombinasyonlarindan olusan
lezyon paternleriise ¢coklulezyon paternicatisi altinda toplanmistir
(Tablo 1). Farkli inme alt tipleri arasinda lezyon paterni agisindan
istatistiksel olarak anlamli bir fark bulunmamistir (p=0,753). Yirmi
dokuz (%66,7) olguda kictk ya da bulyik PAI, Pi ya da BZi tekli
lezyon paternleri olarak saptanmustir. Yirmi iki (%33,3) olguda
bu lezyon paternlerinin cesitli kombinasyonlarindan olusan
coklu lezyon paternleri olusturdugu gorilmustir. Tekli ya da
coklu lezyon paterni gelistirme konusunda farkli inme alt tipleri
arasinda anlamli bir fark bulunmamistir (p=0,555) (Tablo 2) (OSA
hasta grubu %45,5, IKA hasta grubu %44,0, KE grubu %53,3).
OSA hasta grubu icin PAI, Pi, BZi kombinasyonu ve (%18,1), PAI,
BZi kombinasyonu (%18,1) en sik gdzlenen coklu lezyon paterni
olmustur.

inme icin risk faktorlerinden biri olan diabetes mellitus (DM),
OSA hastalarindan 1 (%9,1), IKA hastalarindan 11 (%44,0) ve KE
hastalarindan 5'inde (%29,9) mevcuttu. inme ve DM birlikteliginin
inme tipleri arasinda istatistiksel olarak anlamli bir farklilik
bulunmamistir (p=0,123). Hipertansiyon (HT), OSA hastalarindan
5'inde (%45,5), IKA hastalarinin 22'sinde (%88,0) ve KE hastalarinin
9'unda (%60,0) mevcuttu. KA grubunda HT birlikteligi diger
gruplardan anlamli yiksek saptanmistir (p=0,020). Gegirilmis

B
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Sekil 2. A) 81 yasinda, sol hemiparezi ve dizartrik konugmasi olan hastanin sag perforan arter infarkti lezyon paterni. B) Sag orta serebral

arterde tikanmayi gosteren manyetik rezonans anjiyografi gériintisi
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Sekil 3. A) 72 yasinda sag hemiparezisi olan hastanin diflizyon agirlikli gérintilerinde sol pial infarkt lezyon paterni. B) Ayni hastanin manyetik

rezonans anjiyografide sol orta serebral arterde kortikal dal tikaniklig
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Sekil 4. A) 74 yasinda motor afazi ve sag hemipleji ile basvuran hastanin diflizyon agirlikli manyetik rezonans gériintilemesinde genis sol

orta serebral arter infarkti (perforan arter infakti, pial arter infakti, border-zone infakt paternlerinin bir birlikteligi).

rezonans anjiyografide sol orta serebral arterde %70 tikaniklik

serebrovaskiler hastalik (SVH) varligi OSA grubunda 2 (%18,2),
IKA grubunda 4 (%16,0), KE grubundaysa 2'ydi (%13,3). Inme
alt tipleri arasinda gegirilmis SVH 6ykist acisindan fark yoktu
(p=0,943). Hastalarin 17'si (%33,3) sigara iciyordu ve bunlarin 4'G
(%23,5) OSA, 8'1 (%47,1) IKA, 5'i de (%29,4) KE grubundaydi. Sigara
kullanimiyla inme alt tipleri arasinda istatistiki olarak anlamli bir
fark bulunmamigtir (p=0,968).

B) Ayni hastanin manyetik

TARTISMA

Calismamizda, OSA'nin aterosklerotik tikayici hastaliklarindaki
lezyon paternlerinin ozellikleri belirlenerek, literatiirdeki bulgularla
karsilastinlmistir. Farkli inme alt tiplerinde coklu lezyon gelistirme
olasihigi acisindan anlamli bir fark saptamamistir. Benzer sekilde

inme alt tipi ile lezyon paterni karsilastinldiginda inme alt



J Acad Res Med 2022;12(3):116-23

AH TAKSIM EGT.ARS. HASTANESI

RFA

MF 1.29

TR 3800.0
TE 102.0
TA 00.08
BW 965.0
p2 MIND

192p*192s

Tra>Cor(-7.8)>Sag(0.2)
d:HE1-4 w 320

A2/PFPIFS

‘ep_b1000t / 80 c 168

) Usalan ve ark.
Orta Serebral Arter Iskemisinde DAG

Cor>Tra 7

Sekil 5. A) 82 yagindaki total afazi ve sag hemiparezisi olan hastanin sol perforan arter infarkti, pial infarkt ve border-zone infarkti lezyon
paternlerinin birlikteligi B) Manyetik rezonans anjiyografide sol internal karotis arterde %50-60 dlzeyinde darlik

Tablo 1. Lezyon paternlerinin inme alt tiplerine dagilimi

inme tipi
Lezyon paterni .
OSA [n (%)] IKA [n (%)] KE [n (%)]
PAI 2(18,2) 3(12,0) 4.(26,7)
Pi 3(27,3) 9 (36,0) 3(20,0)
BZI 19.1) 2(8,0) 0
Kombine-¢oklu 5 (45,5) 11 (44,0) 8 (53,3)

OSA: orta serebral arter hastaligi, IKA: internal karotis arter hastaligi, KE:
kardiyoembolizm, PAI: perforan arter infaktlari, Pl: pial erter infaktlar, BZI:
border-zone infarktlar

Tablo 2. Farkli inme alt tiplerinde tekli ya da ¢oklu lezyon
sayisi dagilimi

inme tipi
Lezyon sayisi .
OSA [n (%)] IKA [n (%)] KE [n (%)]
Tekli lezyon 6 (54,5) 16 (64,0) 7 (46,7)
Coklu lezyon 5(45,5) 9(36,0) 8(53,3)

OSA: orta serebral arter hastaligi, IKA: internal karotis arter hastaligi, KE:
kardiyoembolizm

gruplar arasinda fark bulunmamisti. Otuz akut OSA infarktli
hastayr iceren bir calismada transkraniyal Doppler, DAG ve
MRG kullanarak lezyonun 6zelligi (tek ya da birden fazla lezyon
olmasi) ve paterni (lezyonun kortikal, border-zone ya da perforan
arter sulama alaninda olmasi) tanimlanmistir. OSA darliginda en
yaygin mekanizmanin lakiin benzeri bir lezyona neden olan tek bir
penetran arter infarkti oldugunu, arterden artere embolizasyonun
ise Ozellikle border-zone damar sulama alanlarinda ¢ok sayida ufak

infarktlara neden oldugunu saptamiglardir (5). Ancak bu ¢alismada
arastirma, tek bir lezyon paterni ile sinirli tutulmug, OSA iskemileri
degerlendirilmis ve diger inme etiyolojileriyle karsilastirma
yapiimamistir Calismamizda embolik ve aterosklerotik olmak
Uzere farkli etiyolojiler de degerlendirilmistir.

DAG ile elde edilen lezyon patemnleri ile MRA lezyonlarinin
karsilastinldigi  bir calismada damar darliklari  orta  (%50-
70) ve ileri derecede (%70-90) daralma ve tikanma seklinde
siniflanmistir (10). Inme alt tipleri OSA hastaligi, IKA hastaligi ve
KE olarak belirlendikten sonra bu alt tipler lezyon paternleri ile
karsilastirlmistir. Bu calismada, PAI, Pi birlikteligi ile PAI, Pi ve
BZI birlikteliginin OSA hasta grubu icin spesifik lezyon paterni
oldugunu saptamislar ve OSA kaynakli Pi lezyon paterninin
embolizm agisindan bir belirte¢ olabilecegini iddia etmislerdir
(10). OSA hastaliginda PAI, Pi ve BZ birlikteliginin anlamli
yuksekliginin
embolizm etkilesmesine isaret olabilecegine dikkat ¢cekmislerdir.

inme mekanizmasi olarak hipoperflizyon ve
OSA hastalarinda ikinci siklikta 2 cm’den kiigiik PAi lezyon paterni
bulunmustur. Bunu, OSA kaynakli bir ateromun perforan arter
girisini tikamasi ya da penetran arterin izole lipohyalinozuna
baglamiglardir. Bu paterne kortikal saha infarktlarinin  eslik
etmemesi ve tikanikliklarin  cogunlukla orta siddetli olmasi,
embolizasyon fikrinden uzaklastirmistir. Ancak yazarlar bu destege
karsin PAI lezyon paterni olusturan inme mekanizmasini acikliga
kavusmamis olarak degerlendirmislerdir (10).

Olgularimizin lg alt grubunda da coklu lezyon paterni en fazla
saptanan lezyon paterni olmustur. PAI, Pi, BZi birlikteligi oraninin
yuksekligi Lee ve ark. (10) calismasinin bulgularyla benzerlik
gostermektedir. Ancak bu, OSA hasta grubuna 6zgu bir yukseklik
degildir. IKA olgularimizdaki Pi lezyon paterninin yiiksekligi dikkat
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cekmis (%36) ve embolizasyonla iliskisi dusinilmis olmakla
birlikte istatistik anlamli fark saptanmamistir.

DAG kullanilarak, aterosklerotik OSA hastaliginda iskemik inmenin
patogenezini arastirmaya yonelik, lezyon paternlerinin tikanma
mekanizmalariyla olan iliskileri cesitli calismalarda arastirilmistir
(7,8). Dokuz yiiz yirmi hastada darlik MRA kullanarak incelenmis,
ekstrakraniyal tikanmalardaki lezyon paternleri ile intrakraniyal
tikanmalardaki lezyon paternleri arasindaki fark saptanmisti. OCA
infarktinda daha cok derin perforan ve internal BZI saptanirken,
IKA'da siiperfisial perforan ve territorial infarktlar saptanmistir
(8). Ayni grup arastirmaci 850 gegici iskemik atak ve inme
olgusunu klinik ve néroradyolojik olarak degerlendirilmis, bu OSA
grubunun IKA grubuna gére daha cok lakiiner sendrom paterni
gelistirdiklerini bulmuslardir. IKA grubundaki tikanmalarin daha
agirhikl olarak total anterior dolagim infarktlarini olusturdugunu
bildirip, bu grubun ortalama NIHSS'sinin OSA grubunun ortalama
NIHSS'si ile karsilastirdiklarinda daha ylksek olarak saptamiglardir
(9). Lakiiner sendromlarda daha ¢ok tek lezyonlarin izlendigi ¢oklu
lakiin goruldiginde ek olarak diger etiyolojilerin de arastiriimasi
gerekliligi vurgulanmistir. Birden fazla damarda okliizyon, emboli
ile iligkili iken bir vaskiler alandaki coklu daginik lezyonlar
blytk damar hastaligi ile iligkili bulunmustur (12). Bizim calisma
grubumuzda etiyolojiye gore laklner ve non-lakiner sendrom
gelistirmesi acisindan fark yoktu ve OSA grubunda olanlarda
NIHSS daha ylksek saptanmistir.

inme bulgularinin ortaya cikisi ile DAG'nin uygulanmasi arasinda
gecen slrelerin  birbirlerinden farkli olmasi bu calismalarin
karsilastinimasinda zorluklar yaratmaktadir. Bu stre 5-6 gin
ile 2 hafta arasinda degismektedir (5,7-9) inme bulgularinin
ortaya cikisiyla DAG uygulamasi arasinda gecen stre onemlidir.
Bununla ilgili olarak 99 akut iskemik hasta semptomlarin ortaya
cikisindan sonraki 6 saat icinde DAG ile incelenmis, bundan
sonraki 1 hafta icinde inceleme tekrarlanmis, lezyon paternleri
karsilagtinlmisti, DAG'de gériintilenen ¢oklu iskemik lezyonun
kaynaginin klinik olarak iskeminin ortaya cikisindan sonraki 1
hafta icerisinde gelisen iskemik niksler oldugunu ve bu nikslerin
DAG ile saptanabilecegini, boylelikle DAG'nin uygulanma
zamaninin lezyon patemini etkileyecegini belirtmislerdir (12).
Ayni yil tekrarlayici iskemik inmesi olan olgularin degerlendirildigi
calismada erken doénemde (inme baslangicindan itibaren 24
saatten az) alinan DAG'daki lezyon paterninin TOAST kriterlerine
gore belirlenen siniflamadaki inme alt tipleri ile iliskili oldugu
ortaya konulmustur (12,13).

Bizim calismamizda farkli inme alt tiplerinde lezyon paternleri
agisindan anlamli bir fark saptamamistir. DAG ile inme alt tipleri
arasinda anlamli iliski bulan ¢alismalar da vardir (14). Turkiye'den
bildirilen bir calismada da lezyon paternlerinin kiigik damar
hastaliginda DAG paternleri anlamli bulunurken buyik arter
hastaligi ve kardiyoembolide paternler agisindan anlamli bir ayirt
edici 6zellik bulunmamigtir. Ekordiyografi ve Doppler gibi klasik
tani yontemlerinin dnemini korudugu vurgulanmistir (3). inmede
etiyoloji belirlemede tim tetkiklerin hizlica planlanmasi 6nemini
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korumakta ve tek basina gérintilemenin bu, incelemelerin yerini
alamayacagidir.

Risk faktorleri agisindan farkliinme alt gruplari degerlendirildiginde
IKA hasta grubunda HT Oykiisii varhg diger gruplara gore
anlamli olarak yiksek bulunmustur (%88,8). Literatiirde KA
hasta grubunda DM &ykisu varhigr diger gruplara gére anlamli
olarak ylksek bulunmustur (10) Bizim calismamizda farkli olarak
DM tim inme alt gruplari icin risk faktori olarak gorilmektedir
ve DM acisindan gruplar arasinda fark saptanmamistir. Sigara
kullanimi ile gruplar arasinda da anlamli fark saptanmamis ve
tim alt gruplarinda kullanim orani benzerdir. Bu sonuglar Tirk
popllasyonunda yapilmis caligsmalarla benzer saptanmigtir (3).

Calismanin Kisitliliklar

Bizim calismamiz, dahil edilme kriterlerini karsilayan 51 hasta
Uzerinde gerceklestirilmistir. Tek merkezde ylritilmesi calismaya
kabul edilme kriterlerini kargilayan hasta sayisinin az olmasinda
etkilidir. Retrospektif olmasi da istenmeyen veri kayiplarina neden
olmus ve hasta alimini sinirlandirmistir. Calismanin diger kisithligi
ise hastalarin MRA incelemelerinin tekrarlanmamis olmasidir.
Rekanalizasyon strecinin farkli inme tiplerindeki isleyislerinin
ortaya konmasi gelecek calismalarda arastirma konusu olabilir.
Tekrarlayan MRA yapmadigimizdan infarkt gelisim sirecinde
rekanalizasyon icin yorumda bulunulamamig ve prospektif bir
calismanin daha fazla bilgi saglayacagi sonucuna varilmistir.

SONUC

inme, erken dénemde miidahale edildiginde prognozu olumlu
yonde etkilenen bir tablodur. Farkli inme mekanizmalari farkh
tedavi stratejilerini gerektirmektedir. Bu nedenle erken dénemde
inme mekanizmasinin tahmin edilebilir olmasi &nemlidir. Bu
calisma, erken dénemde DAG ile lezyon paterninin karakteri ve
inme olus mekanizmalarinin tahmin edilemeyecegdi sonucuna
varmig olsa bile, literatiirdeki calisma sonuglarinin isiginda, ayni
calismanin daha fazla sayida hasta ile cok merkezli olarak tekrar
edilmesinin dnemini ortaya koymaktadir.
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