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OZET

Vural, A. Akut iskemik inmede manyetik duyarlilik agirlikli goriintileme
(Susceptibility weighted imaging, SWI) bulgularinin, diger klinik ve
goriintileme bulgulanyla iligkisinin incelenmesi. Hacettepe Universitesi
Tip Fakiiltesi Noroloji Anabilim Dali, Uzmanlik Tezi, Ankara, 2013. Akut
iskemik inmeli hastalarda SWI ve FLAIR gibi kolayca elde edilebilen MR
goruntileme sekanslarinda saptanan bazi isaretlerin beynin perfliizyon
durumu ve dolayisiyla klinik ve radyolojik prognoz hakkinda bilgi verebilecegi
dusunulmektedir. Bu bilgiler 6zellikle perfuzyon goéruntileme yapilamayan
pek cok merkez icin 6nem tasima potansiyeline sahiptir. Biz bu galismamizda
SWI belirgin kortikal ven (BKV) isareti, firca isareti ve distal FLAIR
hiperintens damar (FHD) isareti gibi bazi bulgularin sikh@ini, birbirleriyle olan
korelasyonunu ve ayrica bu bulgularin klinik ve radyolojik prognozla iligkisini
arastirmay! hedefledik. Bu amagla klinigimize 3 yil boyunca proksimal orta
serebral arter oklizyonu ile basvuran ve 24 saat icinde MR goruntileme
yapilmis tim hastalar retrospektif olarak inceledik. Calismaya dahil edilme
kriterlerini karsilayan 50 hastada BKV gérinumu %74, firga isareti %40, FHD
isareti %92 oraninda mevcuttur. BKV sayisiyla FHD sayisi orta derecede
ancak istatistiksel olarak anlamli bir korelasyon gostermekteydi (r=0,421,
p<0,01). Bu isaretlerden BKV bulgusu c¢ok degigkenli analiz sonucunda
yuksek taburculuk NIHSS (p=0,03) ve mRS (p=0,02) skorlariyla ve enfarkt
biyltmesiyle (p=0,02) iligkili bulundu. Belirginlesmis derin meduller venler ve
iligkili firca isareti de iki degiskenli analizlerde prognostik skalalarla ve takip
enfarkt hacmiyle iligkili bulundu, ancak ¢ok degiskenli analizlerde istatistiksel
anlamhliga ulasmadi. Distal FHD bulgusunun belirginligi ise klinik ve
radyolojik prognozla iligkili bulunmadi. Calismamiz SWI gorlntileme
bulgularinin iskemik inme hastalarindaki prognostik ©6nemini ortaya

koymaktadir.

Anahtar Kelimeler: iskemik inme, manyetik duyarlilik agirlikli gériintiileme,
belirgin kortikal ven, firga isareti, FLAIR hiperintens damar isareti, prognoz

Bu calisma HU Bilimsel Arastirmalar Birimi tarafindan desteklenmistir.



ABSTRACT

Vural, A. Susceptibility-weighted imaging (SWI) signs in acute ischemic
stroke patients and association of these signs with other clinical and
neuroimaging features. Hacettepe University Faculty of Medicine
Department of Neurology, Thesis, Ankara, 2013. Certain neuroimaging
signs detected in SWI and FLAIR sequences are considered to provide
information about tissue perfusion and therefore can be useful in making
projections regarding clinical/radiological prognosis in acute ischemic stroke.
This information is especially critical for many centers in which perfusion
imaging cannot be performed routinely. In this study, we aimed to investigate
the prevalence of these neuroimaging signs observed on FLAIR and SWI,
such as prominent cortical veins (PCV), brush sign and distal FLAIR
hyperintense vessel (FHV) sign, assess their correlation with each other and
determine the relationship of these signs with clinical and radiological
prognosis. We therefore retrospectively analyzed a consecutive series of
ischemic stroke patients with proximal MCA occlusion who underwent MR
imaging within 24 hours after symptom onset. Among 50 patients who
fulfilled the inclusion criteria, PCV, brush sign and FHV sign was positive in
74%, 40% and 92% of patients, respectively. PCV and FHV number were
moderately, significantly correlated (r=0.421, p<0.01). In multivariate analysis
PCV sign remained significantly associated with high discharge NIHSS
(p=0.03) and mRS (p=0.02) scores and also with infarct growth (p=0.02). In
bivariate analysis prominent deep medullary veins and associated brush sign
was also associated significantly with prognostic scales and follow-up infarct
volume, but this association did not persist in multivariate analysis. Prominent
distal FHV was not associated with clinical or radiological prognosis. Our

findings highlight the prognostic importance of SWI in ischemic stroke.

Key Words: Ischemic stroke, susceptibility weighted imaging, prominent
cortical vein, brush sign, FLAIR hyperintense vessel sign, prognosis

This study was supported by HU Scientific Research Projects Coordination
Unit.
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GiRiS

Akut serebral iskemi siirecinde intravendz veya intraarterial trombolitik
yaklagimlar ile rekanalizasyon saglanmasi ve bu sekilde iskemik dokudaki
perfuzyon bozuklugunun dizeltiimesi ginimizde bu alanda uygulanabilir tek
tedavi yontemidir ve de doku sagkalimi ve prognoz agisindan kritik 6nem
tasir. Ancak rekanalizasyonu ve dolayisiyla reperflizyonu hedefleyen
tedavilerin faydal olabilmesi ve iskemik dokuda kanama
komplikasyonlarindan kaginilabilmesi bu tedavilerin belirti baslangicini
takiben ilk birkac saat (intraven0z tromboliz i¢in 4,5 saat, intraarterial
tromboliz icin 8 saat) icerisinde verilmesi ile mimkin olabilmektedir (1). Her
ne kadar bu zamansal tedavi pencereleri uygun hasta secimi icin Klinik
pratikte biylk onem tasimaktaysa da, rekanalizasyon/reperfluzyon hedefli
tedavi yaklasimlarinda fayda/zarar oraninin optimum duzeye getirilmesi
zaman yerine doku bazli tedavi penceresi tanimlarinin yapilmasini
gerektirmektedir (2). Diger bir ifade ile semptom baslangicindan sonra gegen
sureden bagimsiz bir sekilde, etkilenmis damar sahasinda sinirli bir alanda
enfarktin  mevcut oldugu, buna karsin iskemik olmasina kargin geri
doénudsimsiz hasarin henlz gelismedigi ve rekanalizasyon/reperflizyon ile
yeterli miktarda kurtarilabilir dokunun (penumbra) var oldugu hastalarin
belirlenmesi tedavi ile iligkili fayda/zarar oraninin en uygun hale
getirilmesinde kritiktir. Bu nedenle, trombolitik tedavi igin uygun hastalarin
secilmesinde penumbra mevcudiyetinin ve hacminin degerlendirilmesi
onemlidir (3).

Penumbra mevcudiyetinin  ve miktarinin  degerlendirilmesinde
ginimuzde en yaygin kullanilan yaklasim manyetik rezonans perflizyon
(MRP) ve bilgisayarli tomografi perfizyon (BTP) goruntileme yontemleridir.
MRP yo6ntemi, perfizyon géruntilemede saptanan doku perflizyonu azalmig
bélge ile difizyon agirlikli gértntlilemede (DAG) diflizyon kisithligi gosteren
alanin kargilastiriimasi esasina dayanir. Eger perfuzyon bozuklugu gosteren
alan difuzyon kisithligi gosteren alandan daha genis ise bu durum “difizyon-

perflizyon uyumsuzlugu” olarak adlandiriir (4). Bu alan henlz enfarkt



gelismemis ancak risk altinda bulunan penumbra dokusunun varhigini
gosterir. Ayni mantikla BTP incelemesinde ortalama gegis zamani (mean
transit time, MTT) uzamis iskemi alani serebral kan hacmi dusik alandan
blylk ise penumbra varligindan s6z etmek mamkuindur. Ancak, gerek MRP,
gerekse BTP gibi perfuzyon goruntileme tekniklerinin ¢cogu merkezde
mevcut olmayisi ve kontrast madde verilmesi gereksinimi gibi dezavantajlari
nedeniyle bu yontemler, 6zellikle de akut serebral iskemi gibi zamanla yaris
icerisinde olan bir klinik stiregte yaygin olarak kullanilamamaktadir.
Fluid-attenuated inversion recovery (FLAIR), gradient echo (GRE) ve
suscebtibility weighted imaging (SWI) yaygin olarak bulunabilen ve teknik
olarak da kolay elde edilebilen manyetik rezonans gorintileme (MRG)
sekanslaridir. FLAIR goruntileme geleneksel olarak intraparenkimal
lezyonlarin  saptanmasinda kullanilan dokunun normal yapisindaki
bozulmalara ve dokunun su igerigindeki degisikliklere duyarli bir goruntuleme
yontemidir. GRE ve SWI ise, paramanyetik maddelerin manyetik alanda
yapmis oldugu degisiklikleri saptama prensibine dayanan MR gérintileme
teknikleridir. Bu baglamda deoksihemoglobin paramanyetik 6zellikleri gicli
bir molekul oldugundan, GRE ve SWI vendz damarlarin, mikrokanamanin ve
paramanyetik madde birikiminin saptanmasinda yuksek hassasiyete sahiptir.
Kontrast enjeksiyonu ve goérintl sonrasi analiz gerektirmeyen, kolay
elde edilebilen FLAIR, GRE ve SWI sekanslarinda gozlenen ¢esitli bulgularin
difuizyon-perfuzyon uyumsuzlugunu saptama ve prognozu tahmin etme
amaciyla kullanilip kullanilamayacagi son yillarda arastirma konusu olmaya
baglamistir. Ornegin, orta serebral arter (OSA) tikanmasi sonrasi FLAIR
sekanslarda, oklizyonun distalindeki damar agacinda gézlenen hiperintens
damar gorunimunun yavas kollateral akimla ve kotu prognozla iligkisi oldugu
Oone surulmustar (5). Diger yandan dolagimin ven6z kismiyla ilgili bilgi
saglayan GRE ve SWI sekanslarinda gézlenen belirginlesmis kortikal ven
(BKV) isaretinin de iskemi nedeniyle oksijen ekstraksiyonu artmis ve
dolayisiyla deoksihemoglobin/oksihemoglobin oraninin artmis oldugu beyin

dokusunu gosterdigi 6ne suralmustar (6).



Bizim de bu tez calismasindaki amacimiz, akut inmeli hastalarda
gorece yeni bir teknik olan SWI gorintilemesi ile saptanan vaskuler
degisikliklerin incelenmesi ve bu degisikliklerin FLAIR hiperintens damar
sayisl, basvuru ve takip enfarkt hacimleri, klinik prognoz ve diger
klinik/radyolojik bulgularla iligkisinin incelenmesi ve neticede bu goruntileme
yonteminin klinik ve radyolojik prognoz hakkinda bilgi verip vermediginin

arastiriimasidir.



GENEL BILGILER

2.1. Manyetik duyarlihk agirhkh goruntiileme (Susceptibility weighted
imaging, SWI) teknigi

SW goruntileme, temeli GRE goruntilemeye dayanan, ancak ondan
daha ylksek paramanyetik ve diamanyetik madde duyarlihgina sahip bir
gorintileme teknigidir. ilk olarak 1997°de Haacke ve arkadaslari tarafindan
tarif edilmigtir ve yaklagik 10 yilda klinik kullanima girmistir (7). Temeli detayl
fizik hesaplamalara dayanan bu teknik burada kisaca 6zetlenecek ve klinik

kullanimlarindan bahsedilecektir.

2.1.1. Gradient-echo (GRE) gorintileme

MR géruntulemede farkli 6zellikte gorintilerin elde edilebilmesi igin
temelde iki farkli ydntem kullanilir: Spin-echo ve gradient-echo. iki yontem
farkli radyofrekans uyarim oOzellikleri nedeniyle ayrilir. Temel farklari,
gradient-echo yonteminde tek RF uyarim kullaniimasi, bu nedenle bu
yontemin daha hizli olmasi ve manyetik alan heterojenitesine daha duyarli
olmasidir. Gradient-echo’da doku i¢ci manyetik heterojeniteye duyarhlik
Ozelligine bagh olarak ilgili alanlarda sinyal kaybi gelismektedir ve sonugta bir
T2" gorintiisii elde edilmektedir. ik MRG cihazlarinda gradient-echo
goruntuleme ile lokal alan degisiklikleri ciddi sinyal kayiplarina yol agtigi igin
spin-echo teknigi kullaniimaktaydi. Teknolojinin gelismesi ve super
iletkenlerin kullanima girmesiyle bu kisithlik ortadan kalkmaya basladi ve
kardiyak dinamik gorintileme, MR anjiyografi ve diger pek ¢ok alanda, cesitli
avantajlari bulunan gradient-echo temelli sekanslarin kullanimi gogalmaya
basladi. 1990’ yillarda, 3D gradient-echo goruntilemenin gelismesiyle
yuksek ¢ozunurlUkll ve vendz kana duyari kesitlerin alinabilmesi mimkin
hale geldi. Bu durumun sonucunda ytksek hassasiyetli SW gortintilemenin

gelistirilebilmesi mumkun oldu (8, 9).



2.1.2. SWI goruntileme

Gradient-echo’nun manyetik alandaki heterojeniteye bagli olarak
gelisen sinyal kaybina duyarli bir T2" gériintileme yodntemi oldugundan
bahsedilmisti. SWI bu o0zelligi kullanarak paramanyetik ve diamanyetik
duyarliigi yiiksek bir goriintileme imkani sunar. ik olarak 1997'de
deoksihemoglobine duyarlihgr nedeniyle “yiuksek ¢ozunurlikli kan oksijen
seviyesine dayali (BOLD) venografi’ olarak isimlendiriimisse de vendz
yapilarin degerlendiriimesi disinda da genis klinik kullanimi olabilecegi i¢in
sonradan SWI ismi verilmigtir (7).

Teknik olarak SWTra uygun parametrelerle radyofrekans uyarim
uygulanmasi ile dokuya ait iki cesit bilgi edilir: Magnitiid ve faz. ileri goriinti
isleme igin, klasik olarak T1, T2, FLAIR gibi kesitlerde yalniz magnittd bilgisi
kullanilirken, faz bilgisi artefaktli yapisi nedeniyle daha yazilima ulagmadan
elenir. Ancak SWI teknolojisinde ileri isleme ydntemleriyle 6zel faz maskesi
kullanilarak gérunti temizlenir ve kritik bilgi goérindr hale gelir. Bu faz bilgisi
tek basina da kritik bilgi icerse de, klinik agidan daha anlamli hale gelmesi
icin faz ve magnitid goéruntuler birlestirilerek yeni bir SWI magnitid gorunti
elde edilmistir. Sonugta U¢ cesit goruntl dretilmis olur: SWI filtrelenmis faz
gOruntasu, birlestiriimis SWI magnitid goruntisu ve 8-10 SWI gorintisunin
minimum intensite projeksiyonundan olusan mIP SWI goéruntusu (Sekil 2.1)

(9).



sonugc SWI goruntuleri tani amacl kullaniimaktadir (10).

Asil goérunti birlestiriimis faz ve magnitid goérintlisu olsa da, tek
basina faz goéruntisi de paramanyetik (demir iceren maddeler) ve
diamanyetik (kalsiyum) madde ayirrminda énem tasir. CUnkl bu maddeler
faz goruntistinde hipo- ya da hiperintens (Tablo 2.1) goérinirken, SWI
goruntisinde hepsi hipointens goértnur. Tabloda goérinduagu gibi firmalar
arasi farklihk bulunmasinin nedeni sag ya da sol elli iki farkli sistemin
kullaniimasidir (10).

Tablo 2.1. Firmalara gére SWI gérintilemede paramanyetik ve diamanyetik
maddelerin gérinimu

Sol-elli sistem

Sag-elli sistem (6rnek:
(6rnek: GE) Siemens)
Paramanyetik faz gorintinin o o
_ _ . Hipointens Hiperintens
sinyali (6rnek: hemosiderin)
Diamanyetik faz gorintunun o o
Hiperintens Hipointens

sinyali (6rnek: kalsiyum)




2.2. SWI goruntilemenin klinik kullanimlari

SWi goruntileme, kan aranleri (hemosiderin, ferritin),
deoksihemoglobin, kalsiyum ve demir gibi diamanyetik ve paramanyetik
maddeleri saptamada son derece yuksek hassasiyete sahip bir tekniktir. Bu
ozelligi nedeniyle gorece yeni bir teknik olmasina ragmen kisa surede c¢esitli
Klinik kullanim alanlari dogmustur. Bu kisimda SW/I'in diger goérintileme
yontemlerine Ustin oldugu veya taniya onemli katkida bulundugu cesitli

durumlardan bahsedilecektir.

2.2.1. Travmatik beyin hasari

SWI'in en 6nemli klinik kullanimlarindan biri travmatik beyin hasarinin
(TBH) saptanmasi ve derecesinin tayinidir. TBH’nin saptanmasinda SWI'in,
BT ve T2-agirhkh goériuntilemeye Ustin oldugu goésterilmistir (Sekil 2.2) .
Ayrica kanamanin miktarina bakilarak prognoza yonelik yorum yapilabilecegi

de One surulmagtur (11).

Sekil 2.2. Motorlu ara¢ kazasi sonrasi elde edilen BT goruntust kuguk bir
kontlizyon alani gosterirken (A); T2-agirlikli goruntude daha genig bir alanin
etkilendigi gorulmektedir (B). SWI goérintide ise beynin diger iki ydntemle

gorunemeyen kisimlarinin da etkilenmis oldugu gértlmektedir (C) (10).



2.2.2. intrakranial kanama

BT, intrakranial kanamalarin tespitinde halen en Onemli ydntem
olmakla birlikte bazi durumlarda SWI'n kullaniimasi gerekebilir. Ornegin,
subdural kanamadan suphelenildiginde, c¢ocuk hastalarda radyasyon
etkisinden kaginmak igin SWI gerekli olabilir. Subaraknoid kanamalarda
(SAK), ozellikle ventriklllerin arka boynuzlarinda biriken ¢ok disuk
miktardaki kanamanin gorilebilmesine yuksek hassasiyeti sayesinde BT ile
tani konulamayan bazi hastalara tani konulmasini saglayabilir (Sekil 2.3)
(12). Ayrica kronik subdural hematom ile subdural higroma ayrimi SWI
tarafindan tespit edilebilen sivi koleksiyonun etrafindaki hemosiderin

birikiminin gorulmesiyle yapilabilir (Sekil 2.4).

Sekil 2.3. Kafa travmasi sonrasi yapilan BT goérintilemede SAK
saptanmazken (A), SWI goriuntilemede her iki lateral ventrikil arka

boynuzunda kan seviyesi gorulmektedir (B) (12).



Sekil 2.4. Tekrarlayan dismelerle prezente olan bir hastada akut ve kronik
subdural hematom birlikteligi BT'de segilmektedir (A). SWI'da ise korteks
etrafindaki hipointens hemosiderin birikimi, subdural higroma tanisini kolayca
dislamaktadir (10).

2.2.3. Superfisiyel siderosis

FLAIR ve T2-agirhikh goéruntilerde BOS’a komsu korteks alanlarinda
lineer hipodens alanlar saptanmasi, subpial hemosiderin birikiminin
gorintilenmesinde glvenilir bir yontemdir (Sekil 2.5). Ozellikle lokalize
hemosiderin birikiminin oldugu durumlarda SWI diger yontemlere ustunlik

saglamaktadir (13).
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Sekil 2.5. T2-agdirhkh gérintilemede interhemisferik fissur ve insller bolgede
hipointens hemosiderin birikimi gorilmektedir (A). SWI goruntilemede bu
bolgelere ek olarak diger bolgelerde de hemosiderin birikimi net olarak

gorialmektedir (13).

2.2.4. Serebral mikrokanamalar

SWI goruntileme serebral mikrokanamalarin tespitinde diger tim
goruntileme yontemlerinden ¢cok daha yuksek hassasiyete sahiptir. GRE T2*
kesitlerde bile serebral amiloid anjiyopati (SAA) hastalarin  %?25'i
atlanabilirken, SWI goruntuleme ile hastalarin gogunlugu tespit edilebilir (14,
15). SAA disinda hipertansif mikrokanamalar, serebral otozomal dominant
arteriopati ve subkortikal enfarktlar ve lokoensefalopati (CADASIL), SSS
vaskdliti gibi hastaliklarin tanisinda da bu 6zellik 6nemli faydalar saglar (Sekil
2.6).
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Sekil 2.6. SWI gorintileme ile GRE T2* goruntulerden ¢ok daha yiliksek

oranda mikrokanama tespit edilebilmektedir (15).

2.2.5. Geligimsel venoz anomaliler

Kavernomlar, vendz anjiomlar, telenjiektaziler gibi ¢cok yonlu, yavas
akimh damarsal anomalilerin tespitinde time of flight (TOF), kontrasth T1
goruntuleme gibi yontemler yetersiz kalabilmektedir. SWI ise bu durumlarin
tespitinde deoksihemoglobine duyarlihgr sayesinde yuksek duyarliliga
sahiptir ve tanida kritik rol oynar (16-18). Bu anomalilerin kanama, ndbet gibi
hadiselere yatkinlik vyarattigi dusunuldiginde, SWI goérintilemenin
intraserebral kanamanin etiyolojisini saptamada 6nemli katki sagladigi
soylenebilir (Sekil 2.7).

Sekil 2.7. NoObet nedeniyle basvuran bir hastada SWI ile ¢ok sayida

kavernom tespit edilebilmigtir (16).
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SW goéruntilemenin son yillarda kesfedilen yeni bir faydasi ise dural
arteriovenoz fistlllerde (AVF) ters akim olup olmadiginin ve dolayisiyla
cerrahi gereksiniminin konvansiyonel anjiyografiye gerek kalmadan tespit
edilebilmesidir. SWI'da AVF ile iligkili venlerde klasik hipointens gorinim
yerine hiperintens gorunum saptanmasi ilgili vende ters akim, yani

arterializasyon gelistigini géstermektedir (Sekil 2.8) (19, 20).

Sekil 2.8. Kavernoz sinuste dural AVF saptanan bir hastada bilateral
sfenoparietal ve superior orbital venlerde ters akim gorulmektedir (A, oklar ve

okbaslari). Tedavi sonrasi ters akimin diizeldigi gértlmektedir (B) (19).

2.2.6. Serebral Ven6z Tromboz

Yaygin dural venéz tromboz tanisi MR venografi ve diger sekanslar
yardimiyla konulabilir. Ancak vendz tromboz kortikal venlere sinirli ise tani
zorlugu yasanmaktadir. Boyle durumlarda, tromboze damarin SWI ile
goruntulenmesi tani konulmasina onemli katki saglar. Ayrica venoz staza
bagli genislemis derin ve kortikal venlerin varligi da taniya dolayli olarak
katkida bulunur (Sekil 2.9) (6, 21, 22).
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Sekil 2.9. T1'de hiperintens (A) ve T2'de izointens (B) goriinen sagital ven
disinda sinUs ven trombozunu telkin eden bulgu yok iken (oklar), SWIl'da (C)
kortikal venlerde yaygin olarak konjesyon gelistigi gortulmektedir. Tedavi
sonrasl takip goruntilemede venlerin normal hallerine doéndugu
gorulmektedir (D) (6).

2.2.7. Neoplazmlarin ayrimi

Yuksek dereceli timorler genellikle artmig vaskularizasyon ile iligkilidir.
Bu durum ozellikle glioblastome multiforme (GBM) icin gecerlidir. Tersine,
primer SSS lenfomalari ise vaskularizasyon géstermezler. Konvansiyonel
MRG sekanslari kimi zaman yaygin infiltrasyon gdésteren GBM ile lenfomayi
ayirt etmede yetersiz kalabilir. Bdyle durumlarda kontrasth SWI gorintileme
ile lezyon i¢i manyetik duyarlilik artefaktinin saptanmasinin GBM ile B-huicreli

lenfoma ayirici tanisinda oldukga duyarl oldugu bildirilmigtir (23).
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Sekil 2.10. Kontrasth SWI ile GBM vakasinda intratimoéral manyetik
duyarlihk artigi ve kontrastlanma (A) gorulirken, B-hucreli SSS lenfomasi

olgusunda bu patern saptanmamaktadir (B) (23).

2.3. Akut inmede SWI goriintiileme bulgulari

SW gorintuler inme gegiren hastalarda hemorajik transformasyon,
intrakranial kanama, serebral mikrokanamalar, vaskuler malformasyonlar ve
venOz tromboz gibi durumlarin kolayca tespit edilebilmesini saglar. Bu
durumlarin disinda, akut inme esnasinda etkilenmis dokudaki artmis
deoksihemoglobin oraniyla iligkili olarak, SW goéruntulerde Kklinik 6nemi
olabilecek potansiyel bazi igaretlerin var oldugu gozlenmistir. Bu isaretlerin
en oOnemlileri, arterial oklizyona sebep olan trombisin yerini gosteren
duyarhh@ artmis damar isareti (DDI; susceptiblity vessel sign, SVS);
perfuzyon bozuklugu olan yerlerde sikga gozlenen belirginlesmis kortikal
venler; ve Moya Moya hastalarinda artmig serebrovaskuler olay riski ile iligkili
bulunmus olan firca isareti ve belirginlesmis derin meddiller venlerdir (DMV)
(24-26). Ozellikle, belirgin kortikal venlerin dagiliminin  perflizyon
goruntilemenin mimkdn olmadigi yerlerde difuzyon-perflizyon uyumsuziugu
ve/veya prognoz tespitinde kullanilip kullanilamayacagi guncel bir arastirma

konusudur.
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2.3.1. Duyarhhgi artmig damar isareti (Susceptibility vessel sign,
SVS)

Duyarlihg artmis damar isareti (DDIi), damari tikayan trombiis
icerisindeki konsantre deoksihemoglobinin yarattigi manyetik duyarllik
artisinin sebep oldugu fokal ve yodun hipointensite gérinimuaduar (Sekil
2.11). Ozellikle kardiyak kokenli kirmizi pihtilarda daha belirgin oldugu
gosterilmigtir (27). ik 48 saatte MRG yapilmis serebrovaskiiler olay (SVO)
hastalarinda %43 oraninda saptandigi bildiriimistir (26).

Sekil 2.11. Sol orta serebral arter Gzerinde duyarlihdi artmis damar isareti
(28).

Bir baska c¢alismada, intraarterial tromboliz uygulanan 33 akut SVO
hastasinin 16’sinda (%48) GRE kesitlerde DDI pozitif bulunmus, bu
hastalarda TIMI skorunun anlamli oranda daha yuksek oldugu (2,3’e karsilik
1,0), yani rekanalizasyonun anlamh oranda daha ylksek gerceklestigi
bildirilmistir (27). Ayni calismada, DDIi pozitif hastalarda olmayanlara goére
anlamli oranda daha sik AF saptandidi bildirilmistir (%81’e karsilik %24).

Ancak bu isaretin varliginin iyi klinik prognozla iliskisi saptanmamisgtir.
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2.3.2. Belirgin kortikal venler (BKV)

Akut iskemik inmeli hastalarda, arterial oklizyonu takiben, ilgili damar
alaninda kortikal venlerin belirginlestigi hem GRE hem SWI kesitlerde
gozlenmistir (Sekil 2.12). Bu belirginlesmenin hipoperfuzyon bolgesindeki
venlerde, iskemik bolgede oksijen ekstraksiyonunun artmasini takiben
deoksihemoglobin miktarinin artisina bagl oldugu dusitnulmektedir (26). 48
saat iginde SWI goéruntileme yapilmis inme hastalarinin incelendigi bir
calismada belirgin damarlar %34 hastada pozitif bulunmustur (26). Diger bir
calismada, bu belirginlesmenin oklizyon sonrasi ilk 6 saatte daha fazla
oldugu, takiben giderek azaldigi bildirilmistir (28). intravenéz veya
intraarterial rekanalizasyon saglanmasinin belirgin kortikal ven bulgusuna
etkisinin incelendigdi bir calismada, rekanalizasyon 6ncesi SWI goruntuleme
yapilan 10 hastanin tamaminda BKV pozitif bulunmus, rekanalizasyon
sonras! tum hastalarda bu bulgunun kayboldugu, bazi hastalarda tersine

doéndugu gosterilmigstir (29).

Sekil 2.12. Sol hemisferde BKV gérinim (30).
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2.3.3. Derin medailler venler ve firga igsareti (Brush sign)

Akut iskemi esnasinda, hipoperfuzyon bdlgelerinde artmis
deoksihemoglobin miktarina bagli olarak belirginlesen kortikal venlerin yani
sira, baska bazi venler de goérinir hale gelebilmektedir. Ozellikle, derin
beyaz cevherin de etkilendigi durumlarda bu alanin vendz drenajini saglayan
derin medduller venler ve bunlarin drene oldugu subependimal venler
belirginlesebilirler. Subependimal buyudk bir vene dik olarak agilan kuguk
DMV’lerin olusturdugu gorunti Moya Moya hastalarinda firga goruntusu
olarak adlandiriimistir ve belirgin DMV sayisinin yilksek enfarkt ve GIA
oranlari; dusuk serebral kan akimi ve vazomotor reaktivite ile iligkili oldugu
bildirilmigtir (25). Bir bagka yazida ise vaka 6rnegdi seklinde, travma sonrasi
inme gelisen bir gocukta, enfarkt bolgesinde DMV’lerin belirginlestiginden
bahsedilmistir (24). Bu bulgunun akut inmeli hastalardaki 6nemi ise hentiz

calisiimamigtir.

2.4. Akut inmede MR perfiizyon goruntilemenin énemi

ilk 4,5 saat icinde basvuran akut iskemik inmeleri hastalara doku
plazminojen aktivatorti  (tPA) verilerek rekanalizasyonun saglanmasi
ginimuzde SVO’da fayda sagladigi kanitlanmis tek medikal tedavi
yontemidir (31). Ayrica, %16 civarinda hastada ilk 8 saatte spontan
rekanalizasyon da gorulebilmektedir (32). Doku plazminojen aktivatoru ile 24
saat iginde rekanalizasyon saglanma orani intrakranial ICA ve OSA gibi
buydk arter oklizyonlarinda kisitlidir (%14 ve %55) (33). Bu surenin disinda
tPA verilmesi ise kanama gibi komplikasyonlari arttirdidi icin risk tagimaktadir
(31). Ancak kimi hastalarda alti hatta sekiz saate kadar medikal veya
intraarterial revaskularizasyon yontemleriyle revaskularizasyon saglanmasi
fayda edebilir. Boyle hastalarda rekanalizasyonun fayda saglayabilmesi igin
teorik olarak kurtarilabilir penumbra dokusunun bulunmasi gerekmektedir.
Penumbra dokusunun varhginin degerlendiriimesinin yontemi perflizyon

agirhkl goéruntileme (PAG) ve DAG haritalarindaki hasarli bdlge miktarlar
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arasindaki uyumsuzlugun arastiriimasidir. Bu amacgla gunumuzde klinik
uygulamada ve arastirma amacli olarak en sik MR perfliizyon goérintileme
yontemi kullaniimaktadir. MRP’nin kullaniimasinin temel sebebi tUm beyin
hakkinda bilgi vermesi, anatomik detayi gostermesi, DWI, MR anjiografi gibi
diger  kesitlerinde beraberinde elde edilip MRP  verileriyle
karsilastirilabilmesidir. MRP ayrica CBV, CBF, MTT, TTP, Tnax gibi birden
fazla parametre hakkinda bilgi saglamaktadir. Bu avantajlarina ragmen
MRP’nin perfuzyon kisithligini gésteren en iyi parametrenin hangisi oldugu ve
nicel olarak hangi esik degerlerin alinmasi gerektigi gibi konularda halen tam
bir fikir birligi saglanmamis olmasi gibi eksik yonleri de bulunmaktadir (34).
Uyumsuzluk tespit edilen alanin batinGyle risk altindaki dokuyu
gOstermedigi, benign oligemi alanlarini da igerdigi bilinmektedir (35). Benign
oligemi, serebral kan akiminin hafifce azaligi ve yalnizca oksijen ejaksiyon
fraksiyonunun arttirilmasiyla kompanzasyonun saglanabildigi durumdur (36).
Uyumsuzluk tespit edilen alanin heterojen dogasi nedeniyle MRP ile
gergekten risk altinda olan dokunun standart bir sekilde tespit edilebilmesi
onemlidir ve mevcut ¢alismalara gore 4 — 6 saniye arasinda bir TTP (veya
Tmax) degeri tehlike altindaki alanin tespiti icin optimal gibi gérunmektedir
(37).

MRP gdruntilemenin akut iskemik inmede inmede tedavi penceresini
uzatma agisindan etkinliginin incelendigi DEFUSE ¢aligsmasinda ilk alti saatte
basvuran ve alteplaz verilen tum hastalarin MRP  goruntuleri
degerlendiriimigtir Bu calismada PAG lezyonu Thax 2 8 sn olarak
tanimlanmigtir. Bu ¢alisma norogoruntileme agisindan hastalarin iki grupta
incelenebilecegini gdstermistir. DAG hacmi = 100 mL olan velveya PAG
lezyon hacmi = 100 mL olup malign seyreden ve reperfizyonun fayda
saglamadigl ve yuksek kanama oranlarinin goruldugu hastalar birinci grubu
olustururken; DAG lezyon hacminin 10-100 mL, PAG lezyon hacminin = 10
mL ve DAG hacminin %120’sinden fazla oldugu ikinci grup hastada erken
reperfuzyon belirgin fayda saglamistir (38) (Sekil 2.13). Benzer bir sonug da,
endovaskuler girisim ile reperfizyon saglanan hastalarin degerlendirildigi

DEFUSE Il galismasinda elde edilmistir. Buna gére basvuru aninda DAG-
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PAG uyumsuzlugu olan hastalarin takip klinik ve fonksiyonel durumlari,

uyumsuzluk olmayan hastalara gére anlamli derecede daha iyiydi (39).

Sekil 2.13. Sol OSA’da proksimal oklizyon ile bagvuran bir hastada kuguk bir
DAG lezyonuna karsiik MTT’de genis bir perfluzyon defekti goérilmektedir
(A). Tedavi sonrasi DAG lezyonunun sabit kaldidi, perfiuzyon kisithlig

gOsteren alanin kayboldugu ve oklizyonun acildigi gorulmektedir (B) (40).

Sonuglari 2008'de yayinlanan EPITHET calismasinda ise 3-6 saat
arasinda basvuran akut iskemik inmeli hastalardan MRP’de PAG-DAG
uyumsuzlugu olanlara randomize olarak alteplaz veya plasebo verilmistir.
Sonugta, alteplaz verilen grupta istatistiksel anlamlliga ulagsmasa da daha
dusuk enfarkt buyume orani; anlamli oranda daha yuUksek reperfuzyon ve
norolojik/fonksiyonel iyilesme orani saptanmistir (41). DEFUSE ve EPITHET
calismalarinin birlikte analiz edildigi ve PAG lezyonunun 6 sn > T4 Olarak
kabul edildigi calismanin sonucunda da, 3-6 saat iginde alteplaz verilen

grupta daha yuksek oranda rekanalizasyon saglandigi ve enfarkt
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blyimesinin daha az oldugu bildirildi (42). Sonuglarn 2012’de yayinlanan
tenekteplaz (rekombine doku plazminojen aktivatorli) calismasinda da
hastalar BT perfizyon goruntilemede perfiizyon lezyonu olup olmayisina
gore secilmis, sonugta tenekteplaz reperfizyon ve klinik sonuglar agisindan
alteplaza ustln bulunmustur (43).

Semptomlarin baslangi¢ zamani bilinmeyen hastalarda MRP’de PAG-
DAG uyumsuzluguna dayanarak rekanalizasyon tedavisi (intraventz veya
intraarterial) uygulanmasinin  guvenilirligi  ve etkinliginin  incelendigi
RESTORE c¢alismasinda da sonuglar olumlu bulunmustur. Bu galismada
semptomlarin fark edildigi andan itibaren alti saatten az sire gegen, PAG
lezyon hacmi DAG lezyon hacminin %20’sinden fazla olan ve FLAIR'da ise
belirgin hiperintensite saptanmayan hastalara tedavi uygulanmisg, tedavi
veriimeyen kontrollerle karsilastinimistir. Sonugta tedavi verilen grupta
ucuncu ay mRS skorlarinin daha iyi oldugu tespit edilmistir (44).

Endovaskiler tedaviye uygun hasta seciminde perflizyon
goruntilemenin faydasinin incelendigi MR RESCUE calismasinda ise ilk 8
saat iginde basvuran hastalardan yeterli perfizyon kisithligi gosteren ve tpa
ile reperfizyon saglanamamis hastalar c¢alismaya dahil edilmigtir. Bu
calismanin sonucunda ise ne mekanik embolektominin standart medikal
tedaviye Ustunligu, ne de BT veya MR perflizyon kullaniminin uygun hasta
seciminde fayda sagladigi gosterilememigtir (45). Bu beklenmedik bulgularin,
kullanilan embolektomi cihazlarinin eski oluguna, tedavi siresinin

uzunluguna ve hasta sayisinin azligina bagli olabilecegi tartigiimigtir (46).

2.5. Akut iskemik inmede SWI goriintiileme bulgularinin klinik 6nemi

Perflzyon goruntlileme yontemleri, rekanalizasyon tedavisine uygun
hasta segiminde 6nemli rol oynamaktadir ancak pek ¢ok merkezde mevcut
degildir. ilaveten kontrast ajan kullanimina gerek duyulmasi, bdbrek
fonksiyon testleri bozuk hastalarda kullanimini engellemektedir. Bu
dezavantajlarina ek olarak kompleks goruntl isleme algoritmalarina gerek

duyulmasi  perfizyon goéruntileme haritalarinin  yorumlanabilmesini
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zorlastirabilmektedir. Bu nedenle akut arterial oklizyon sonrasi saptanabilen
belirgin kortikal venlerin hipoperfize alanlarin, dolayisiyla penumbranin
tespitinde MR perflizyon goruntulerine benzer bilgi verip vermedigi dnemli bir
arastirma konusudur. Bu amagla simdiye dek yapilmis iki galigma mevcuttur.
ilk calismada, akut iskemik inmeli hastalarda ilk alti saatte ve 72. saatte
DAG, GRE ve MRP goéruntilemeler yapilmis, GRE'de tespit edilen BKV’lerin
kapladigi hacmin, MTT/TTP’deki hipoperflize alan hacmi ve 72. saat enfarkt
hacmiyle iligkili oldugu bulunmustur (47). Diger ¢alismada, ilk 24 saatte elde
edilen goruntilerde, SWI/DAG ve PAG/DAG uyumsuzlugunun enfarkt
baylimesini dongdrmede benzer etkinlige sahip oldugu saptanmistir ve SWTI'in
PAG bulunmayan merkezlerde, benzer amacgla kullanilabilecegi 06ne

surtlmastir (48).

2.6. Akut inmede “FLAIR hiperintens damar igareti” ve klinik 6nemi

FLAIR hiperintens damar (FHD) isareti (hyperintense vessel sign,
HVS), dzellikle IKA ve OSA proksimal okluzyonlari sonrasi FLAIR kesitlerde,
etkilenmis damar alaninda proksimal (M1, M2 gibi) veya distal (M3-5 gibi)
arterlerin hiperintens gértinmesidir (Sekil 2.14, 2.15). Bu bulgu okliizyona
bagh enfarkt ve penumbra alanlariyla iligkili olsa da, nadiren DAG lezyonu

olmadan da pozitif olabilir (49).

Sekil 2.14. Sol IKA ve proksimal OSA’da arterial tromblis varli§gi FLAIR

kesitlerde hiperintens damar isareti seklinde goértlmektedir (50).



22

Sekil 2.15. Sag OSA alaninda oklizyon bdlgesinin distalindeki dallarin pek

cogunda yavas akima bagl hiperintens gorinim gbze carpmaktadir (51).

Ozellikle ilk yayinlarda proksimal ve distal arterlerdeki hiperintens
gorunum bir arada degerlendiriimig, ancak zaman iginde iki bulgunun farkli
patofizyolojiye sahip oldugu anlasiimistir (52, 53). MCA M1 bdélgesi veya ICA
gibi proksimal damarlardaki hiperintensitenin, BT’deki hiperdens MCA
isaretine benzer sekilde trombuse bagh oldugu dusunulmektedir. Halbuki
distal FHD bulgusunun kollaterallerdeki retrograd ve ¢ok yavas olan akima
bagl gelistigi dugunulmektedir (54). Bu bulgunun dagiliminin hipoperfuzyon
alanlariyla iligkili olmasi ¢gok daha muhtemeldir ve de gunumuzde FHD isareti
arastirmalar distal FHD Uzerine yapilmaktadir.

ilk 12 saatte MRG yapilmig tim inme hastalarini iceren 516 hastalik
bir seride FHD’nin %47 oraninda pozitif oldugu, TOF goruntulerde okliizyon
saptananlarda bu oranin %80’e ulastidi, oklizyon olmayanlarinsa %17’sinde
bu bulgunun pozitif oldugu saptanmistir. FHD pozitifligi daha yuksek ilk DAG
hacmi ile (12 mL’ye karsihk 5 mL) iligkili bulunmus, pozitif FHD isaretinin
Ozgullugu 0,86, duyarliigi 0,76 olarak bildirilmistir (55). OSA ve ICA
okliizyonu olan hastalarda ise FHD pozitifligi %73-90 arasinda bildirilmistir
(51, 56).

Proksimal ve distal FHD bulgusunun Klinik ve radyolojik énemi gesitli

arastirmalara konu olmustur. Bir ¢calismada proksimal FHD bulgusunun, BT
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hiperdens damar isareti ve GRE DDi ile birlikte prognostik bilgi vermedigi
bildirilmigtir (50). Distal FHD bulgusunun prognostik 6énemi hakkinda ise
birbirine zit sonuca varan yayinlar literatirde mevcuttur. Birinci ay mRS
(Modified Rankin Scale) skoruna gore distal FHD pozitifliginin kiyaslandigi bir
calismada, yuksek mRS skoru olan grupta (kéti prognoz) distal FHD
bulgusunun daha sik oldugu bildirilmistir (5). Diger bir ¢calisma ICA ve OSA
oklizyonu ve stenozu olan hastalarda DAG, PAG ve FHD sayisi “The Alberta
Stroke Program Early Computerized Tomography” Skoruna (ASPECTS) gore
skorlanmig, dortten fazla FHD saptanan hastalarda ilk DAG lezyon hacminin,
perflizyon defisitinin, sonu¢ enfarkt hacminin ve hemorajik transformasyonun
daha fazla oldugu saptanmistir (56). Bir diger calismada ise yalnizca
intravendz tPA verilen OSA oklizyonlu hastalar incelenmis, yliksek FHD
sayisi bulunan hastalarda, akut donemde, diguk FHD sayisi bulunanlara
gore daha kuguk ilk ve 24. saat enfarkt hacmi, daha yiksek DAG-PAG
uyumsuzlugu ve daha dusuk ilk NIHSS skoru (National Institutes of Health

Stroke Scale) bulunmustur (51).
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GEREC VE YONTEM

3.1. Hasta Secimi

Bu c¢alisma icin, son 3 yilda Universitemiz Noroloji bolimine
bagvurmus ve Hacettepe Universitesi inme Veritabanina kaydedilmis tiim
inme hastalari taranmistir. Bu hastalardan, sag ya da sol tarafli, orta serebral
arter M1 veya M2 segment okliizyonu olup ilk 24 saat icinde SWI ve FLAIR

goruntuleme yapilmis olanlar calismaya dahil edilmistir.

3.2. Verilerin Kaydedilmesi

Yas, cinsiyet; en son normal gérundugu zaman, semptom baglangici;
diabetes mellitus (DM), hipertansiyon (HT), hiperlipidemi (HL), atrial
fibrilasyon (AF), gecirilmis inme 6ykusu gibi inme risk faktorleri; MRG ¢ekilme
tarih ve saati; takip gorintllemenin cinsi ve yapilis tarihi; taburculuk tarihi;
basvuru, 24. saat, taburculuk NIHSS skorlari, basvuru dncesi ve taburculuk
mRS skorlari ve akut trombolitik tedavi uygulanip uygulanmadigi gibi veriler

veri tabanina kaydedildi.

3.3. MRG ve BT Protokoli

BT tetkiki 16, 4 ve 2 dedektdrli olmak Uzere 3 ayri tarama cihazinda
(SOMATOM Emotion Duo, VolumeZoom ve Sensation 16, Siemens,
Almanya) gergeklestirildi. BT parametreleri su sekilde idi: SOMATOM
Emotion Duo i¢in, foramen magnumdan vertekse dek, 130 kV, 200 mAs,
kesit kalinligi 5 mm; VolumeZoom igin foramen magnumdan vertekse dek,
120 kV, 200 mAs, kesit kalinhgi 5 mm; Sensation 16 icin, foramen
magnumdan vertekse dek, 120 kV, 200 mAs, kesit kalinhgr 5 mm.

MR goriunttlemeleri iki farkli 1,5 T MR tarayicisinda (Tim; Siemens,
Erlangen, Almanya ve Intera; Achieva, Philips, Hollanda) yapildi. Tum MRG

tetkikleri hastanemiz radyoloji bolumunde inme igin dizenlenmig protokole



25

uygun olarak yapildi. Buna goére tum hastalarda su sekanslar elde edildi:
Aksiyel and sagittal T1 agirlikli (A) spin-echo (TR/TE, 500/20 ms), aksiyel ve
koronal and T2A fast spin-echo (TR/TE, 5000/100ms), aksiyel FLAIR
(TR/TE/TI, 8150/130/2200ms) ve aksiyel DAG (maksimum b faktord, O-
1000s/mm2). Tum goéruntuler 5 mm kalinlikta idi. Ayrica 2mm kesit
kalinliginda aksiyel SWI (TR/TE:50, 50/40, FA: 15) yapildi.

3.4. Goruntilerin Analizi

Tum goéruntl analizleri klinik ve radyolojik prognoz bilgisine kor olarak
yapildi. SWI kesitlerde duyarhli§i artmis damar isareti, firga isareti, derin
meduller ven varligi ve sayisi, SWI belirgin kortikal ven skoru, SWTI'da belirgin
kortikal venlerin kag ASPECTS alaninda pozitifik gosterdigi ve SWl'da
belirgin gorinen ven sayisi analiz edildi. FLAIR goruntulerde ise proksimal
hiperintens damar isareti varligi, distal hiperintens damar skoru, distal
hiperintens damarlarin kag ASPECTS alaninda pozitiflik gosterdigi incelendi.

DAG lezyon hacimleri ilk 24 saat icinde ¢ekilen MRG’lerden, kontrol
enfarkt hacimleri ise besinci gun veya daha sonraki BT veya FLAIR
gorunttleri Gzerinden MRIcro yazilimi  (University of Nottingham, UK)

kullanilarak olculdi.

3.4.1. Duyarlihigi artmig damar isareti ve proksimal FLAIR

hiperintens damar isaretinin incelenmesi

Arterial oklizyonun yeri en iyi BT veya MR anjiyo ile saptanmaktadir.
Ancak onceden bahsedildigi gibi, kontrastsiz beyin BT’deki “hiperdens OSA
isaretinde” oldugu gibi, SWI (duyarlihdi artmig damar isareti) ve FLAIR
(proksimal hiperintens damar isareti) goruntllerde de proksimal damar
oklizyonunu gosteren isaretler bulundugundan bahsedilmisti (Sekil 3.1).

Bu calismada, tim hastalarda arterial okliizyonun yeri BT anjiyo veya

MR anjiyografik gorintuleme ile saptanmig, ayrica SWI ve FLAIR kesitlerde
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M1 ve M2 segmentine karsilik gelen yerde, proksimal damar okluzyonunu

gOsteren bu isaretlerin bulunup bulunmadigi not edilmigtir.

Sekil 3.1. TOF MR anjiyografide sol OSA M1 segmentindeki tikaniklik
gorulmektedir (A). GRE (B) ve FLAIR (C) kesitlerde, ayni arter Uzerinde,
trombuse bagli sirasiyla hipointens ve hiperintens goriunum goze

carpmaktadir (50).

3.4.2. FLAIR kesitlerde hiperintens damar skorlamasi

inmeli hastalarda FHD isaretinin énemini inceleyen cesitli ¢calismalar
mevcuttur (5, 51, 56). Girot ve arkadaslari, vakalari FHD isareti olup
olmamasina gore ayirmis; Lee ve arkadaslarn FHD isareti yok, hafif veya
belirgin seklinde Ug¢ gruba ayirip incelemigtir. Hohenhaus ve arkadaslari ise
hiperintens damarlarin timint ASPECTS alanlarindan (M1-6) saymis,
ortanca degeri hesaplayarak, bu degerin altinda ve uUstinde hiperintens
damar sayisina sahip hastalar seklinde iki grup olusturarak analiz yapmistir.

Bu tez g¢alismasi icin, kantitatif bir degerlendirme yapabilmek
amacliyla, Hohenhaus ve arkadaglarinin kullandigi yontem kullaniimig, M1-

M6 alanlarindan tim hiperintens damarlar sayilmistir (Sekil 3.2).
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Sekil 3.2. FLAIR hiperintens damar sayisi M1-M6 arasi ASPECTS

alanlarindan sayilmistir (57).

3.4.3. SWI kesitlerde Belirgin Kortikal Ven Skorlamasi

SWI kesitlerde BKV skorlamasi i¢cin FHD skorlamasinda oldugu gibi
ASPECTS alanlari (M1-M6) kullanildi ve (i¢ gesit veri kaydedildi. ilk olarak, 4
puanlik bir skorlama sistemi geligtirildi. Bunun icin ipsilateral hemisfer
kontralateral hemisferle kiyaslandi ve:

- Etkilenmig damarlar kargi tarafa gore ¢ok belirginse: 1,

- Hafif belirginse: 2,

- Kargi tarafla esit gérinimdeyse: 3,

- Karsi taraftan daha az belirginse: 4 puan verildi.
Analizlerde skor 1/2 olan hastalar ile skor 3/4 olan hastalar karsilastirildi.
ikinci olarak, kantitatif veri toplamak amaciyla, FHD skorlamasinda oldugu
gibi, ASPECTS alanlarinda belirgin gorilen kortikal venler sayildi ve not
edildi.

3.4.4. Firca isareti ve derin mediiller venler
Calismaya alinan hastalarin SWI goéruntileri incelenirken, Kkimi

hastalarda derin mediller venlerin ve de bu venlerin dokuldikleri 4.

ventrikilin lateral boynuzlarinda yer alan subependimal venlerin
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belirginleserek “firga goérunimu” olusturduklari dikkati ¢ekmigstir. Literatlr
incelendiginde bu bulgunun yalnizca Moya Moya hastalarinda tarif edildigi ve
artmis GIA ve SVO oraniyla iliskili bulundugu goriilmustiir. Bu nedenle firga
isaretinin  bulunup bulunmadigi ve derin meduller venlerin sayisi da

incelemelere dahil edilmistir (Sekil 3.3).

Sekil 3.3. Subependimal venlere agilan derin meduller venlerin olusturdugu

firca isareti (25).

3.4.5. Enfarkt hacmi 6lcuma

ilk olarak, tiim hastalarin ilk 24 saat iginde elde edilen DAG géruntiileri
difizyon kisithligi gésteren bélgenin élclimii igin kullanildi. ikinci olarak ise, 5.
gln veya daha sonrasinda takip BT veya FLAIR goéruntilemesi bulunan
hastalarin enfarkt hacimleri olgtldi. Olgumler icin MRIcro (University of
Nottingham, UK) MR gérintd analiz programi kullanildi (57). Bunun igin,
oncelikle DICOM formatindaki DAG, FLAIR ve BT goruntller “analyze”
formatina cevrildi. Daha sonra “analyze” formatindaki gorintiler MRlIcro ile
acildi ve DAG goruntilerdeki difizyon kisithligr gosteren hiperintens alanlar
uygun deg@erde intensite filtresi kullanilarak segim alani olugturuldu. Segimi

rafine edebilmek ve artefaktlardan kaginmak igin, elle yalniz lezyon bélgesini
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icine alacak sekilde ilgi alanlari ¢izildi ve ikinci bir maske olusturulmus oldu.
Daha sonra bu iki secim alani ¢cakistirilarak difizyon kisithligi goésteren bdlge
hacimleri yari-otomatik olarak yazilima hesaplattirildi. FLAIR ve BT
goruntulerden enfarkt hacmi 6lgmek iginse elle ilgi alanlar ¢izildi ve yine yari-

otomatik olarak hacimler hesaplatildi.

3.5. istatistik

Tum numerik degerler medyan deger (ceyrekler arasi aralik, CAA)
olarak belirtildi. Hasta gruplari arasindaki farklarin iki degiskenli (bivariate)
analizleri Mann-Whitney U testi veya Ki-kare testi ile yapildi. Ki-kare testi
yapilirken gruplardan en az biri 5 veya altinda hasta sayisi igerdigi takdirde
Fisher's exact test kullanildi. Korelasyon analizleri i¢cin Spearman testi
kullanildi. iki uclu p < 0.05 degeri anlamli olarak kabul edildi. Cok degiskenli
(multivariate) analizler i¢cin bagimh degiskenler olarak taburculuk NIHSS,
taburculuk mRS ve takip gorunttlemede enfarkt blyumesi secildi. Taburculuk
mRS agisindan hastalar mRS 0-2 ve 3-6 olarak, taburculuk NIHSS agisindan
hastalar grup medyani 1siginda NIHSS 0-13 ve 14-38 olarak ve enfarkt
bayUmesi agisindan grup medyani ve literatur 1siginda buyime orani <1,2 ve
>1,2 olarak dikotomize edildi ve lojistik regresyon modelleri olusturuldu.
Lojistik regresyona dahil edilen bagimsiz degiskenler iki degiskenli analizde
bagimh degisken ile p<0,05 seviyesinde anlamli iligki gosteren degiskenler
arasindan segildi; iki degiskenli analizdeki iliski dizeyinden bagimsiz olarak
calismanin ana konusu olmasi nedeniyle SWI ve FLAIR bulgulari da ¢ok
degiskenli analizlere dahil edildi. Modellerde asiri uygunlugun (overfitting)
onune gegcilmesi amaciyla geriye dogru segme kriteri kullanildi. Tim

istatistiksel analiz SPSS16.0 programi ile yapildi.
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BULGULAR

4.1. Hasta populasyonunun klinik ve radyolojik dzellikleri

Hasta populasyonunun klinik ve radyolojik 6zellikleri Tablo 4.1°de
Ozetlenmigtir. Orta serebral arter M1 veya M2 segment okllizyonu olup
semptom baslangicindan sonraki ilk 24 saat icinde SWI ve FLAIR
goruntiuleme yapilmis olan 50 iskemik inme hastasi ¢alismaya dahil edildi
(Tablo 4.1). Bu hastalarin 25'i kadin, 25'i erkek, medyan (CAA) yaglar ise
71,5 (62-78) yil idi. Risk faktorleri acisindan bakildiginda hastalarin
%82’sinde HT, %22'sinde DM, %26'sinda HL, %30unda AF ve yine
%30’'unda gecirilmis inme hikayesi mevcuttu. CCS siniflamasina gbre inme
alt tipleri incelendiginde en sik etiyoloji olarak kardiyoembolizm (%58), daha
sonra buylk arter aterosklerozu (%16), belirlenemeyen (%18) ve diger
sebepler (%8) saptandi. Calisma kriterlerine uymadidi igin hi¢ kiigik damar
oklizyonu hastasi yoktu.

Hastalarin medyan (CAA) basvuru NIHSS skoru 15 (8-20) idi. En son
normal goruldukleri andan MRG yapilmasina kadar gegcen medyan (CAA)
sure 11,72 (8,33-15,63) saat olarak hesaplandi. Hastalarin %72’sinde M1,
geri kalan %28’inde M2 okliizyonu tespit edildi. ik 24 saat icinde gekilen
MRG’lerden Olgulen medyan (CAA) DAG hacimleri 35,5 (9-101) mL idi.
Toplam 10 hastaya (%20) tromboliz uygulanmisti.

Radyolojik bulgular incelendiginde proksimal damar tikanikhgini
gosteren isaretlerden proksimal FHD isareti %58, SWI DDi %72 hastada
pozitif olarak saptandi.

Distal damarlar agisindan analiz yapildiginda FLAIR hiperintens
damar isaretinin %92 hastada mevcut oldugu goézlendi; bu damarlarin
ASPECTS alanlarinda sayisi medyan (CAA) degeri 6 (5-8) olarak saptandi.
Hastalar bu medyan deger esik olarak alinarak belirgin ve belirgin olmayan
FLAIR hiperintens damar gorinimine sahip hastalar olarak iki gruba
ayrildiginda, %70 hastada belirgin hiperintens damar goérinimu oldugu

goruldu. SWI belirgin kortikal ven skorlamasi analiz edildiginde, ASPECTS
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alanlarinda medyan (CAA) olarak 2 (1-3) damar bulundu. Onceden belirlemis
oldugumuz skorlama sistemine gore 1-2 puanlar sirasiyla kargi hemisfere
gore ¢ok ve az belirgin kortikal ven varligini, 3 puan karsi hemisferle esit, 4
puan ise kargi hemisferden daha az belirgin kortikal ven gérunimadni
gOstermekteydi. Buna gore hastalar belirgin olan (1-2 puan) ve olmayan (3-4)
kortikal venlere sahip hastalar olarak yeniden gruplanip incelendiginde,
hastalarin %74’Gnde belirgin kortikal venlerin goruldigu tespit edildi. Belirgin
FLAIR hiperintens damar ve belirgin SWI kortikal ven sayilari
kargilastinldiginda aralarinda istatistiksel olarak anlamli bir korelasyon
mevcuttu (r=0,421, p<0,01). Firga isareti %40 hastada pozitifti.

Hastalarin klinik prognozu incelendiginde, hastalarin medyan (CAA)
taburculuk NIHSS skoru 13 (3-19); taburculuk mRS skoru 4 (2-5) idi. Takip
norogoruntileme vyapilabilen 34 hastanin medyan (CAA) enfarkt hacim
degeri 90 (19-205) mL; takip goéruntilemeye kadar gecen medyan (CAA)
sure ise 17 (7-33) gundd. Bu hastalarin 23’Unde (%68) takip goruntileme
BT; kalan 11’inde (%32) MRG idi.



Tablo 4.1. Hasta populasyonunun klinik ve radyolojik 6zellikleri
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n=50

Yas (medyan, CAA), yil
Kadin Cinsiyet (%)
HT (%)
DM (%)
HL (%)
AF (%)
inme hikayesi (%)
Basvuru NIHSS skoru (medyan, CAA)
MRG yapilana kadar gegen siire (medyan, CAA), saat
Okliizyon yeri (%)
M1
M2
inme alt tipi (%)
Biiyiik arter aterosklerozu
Kardiyoembolizm
Kiigiik damar okliizyonu
Diger
Belirlenemeyen
Trombolitik tedavi orani (%)
DAG lezyon hacmi (medyan, CAA), mL
DDI (%)
BKV skoru (medyan, CAA)
BKV varhigi (%)
Firga isareti (%)
Proksimal FHD isareti (%)
Distal FHD sayisi (medyan, CAA)
Belirgin FHD goriiniimii (=FHD26) (%)
Takip goriintileme* (%)
BT
MRG
Takip goriintiilemeye kadar gegen sure* (medyan, CAA), giin
Takip enfarkt hacmi* (medyan, CAA), mL
Taburculuk stiresi (medyan, CAA), giin
Taburculuk NIHSS skoru (medyan, CAA)
Taburculuk mRS skoru (medyan, CAA)

71,5 (62-78)
50

82

22

26

30

30

15 (8-20)

11,72 (8,33-15,63)

72
28

16

58

0

8

18

20
35,5 (9-101)
72

2 (1-3)
74

40

58

6 (5-8)
70

32

68

17 (7-33)
90 (19-205)
14,5 (9-30)
13 (3-19)

4 (2-5)

*n=34
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4.2. SWI bulgularinin klinik ve radyolojik parametreler ile iligkisi

Hastalar belirgin kortikal venleri olan (n=37) ve olmayanlar (n=13)
olarak iki gruba ayrlip analiz edildiginde, BKV’si olmayan grupta DM orani
daha yuksek iken (p=0,023); BKV’si olan grupta firca isareti (p=0,05) ve
belirgin FLAIR hiperintens damar gorinimi (p=0,001) daha yuksek oranda
pozitif olarak saptandi. Yine ayni grupta, takip gértntilemeye kadar gegen
sure daha uzun (p=0,036) olarak bulundu. Klinik prognoz agisindan belirgin
kortikal venleri olan grupta daha olumsuz prognoz yonunde bir egilim
izlenmis olsa da, bu deger istatistiksel olarak anlamli dizeye ulagsmadi;
radyolojik prognozla iligkili parametreler agisindan ise iki grup arasinda

anlamh farkhlik saptanmadi (Tablo 4.2).



Tablo 4.2. BKV varligina gore hasta gruplarinin karsilagtiriimasi
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BKV + (n=37) BKV - (n=13) p
Yas (medyan, CAA), yil 71 (61-78) 75 (55-79) 0,851
Kadin cinsiyet ( %) 49 54 0,747
Risk faktorleri (%)
HT 81 85 1,000
DM 13,5 46 0,023*
HL 24 31 0,719
AF 32 23 0,728
inme hikayesi 27 38 0,493
Basvuru NIHSS skoru (medyan, CAA) 16 (7-20) 13 (8-18) 0,550
MRG yapilana kadar gegen siire 11,62 13,38 0,886
(medyan, CAA), saat (8,6-15,7) (7,37-16,83)
Okliizyon yeri (%) 0,090
M1 76 69
M2 24 31
inme alt tipi (%) 0,620
Biiyiik arter aterosklerozu 16 15
Kardiyoembolizm 57 62
Kiigiik damar okliizyonu 0
Diger 23
Belirlenemeyen 24 9
Trombolitik tedavi orani (%) 16 31 0,420
DDI (%) 78 54 0,090
Firca isareti (%) 49 15 0,050*
Proksimal FHD isareti (%)
Belirgin FHD goriiniimii (=FHD26) (%) 84 31 0,001*
DAG hacmi (medyan, CAA), mL 21 (9-90) 83 (27-135) 0,160
Takip goriintiilemeye kadar gegen siire* 19,5 (8-51) 6 (4-20) 0,036*
(medyan, CAA), giin
Takip enfarkt hacmi* (medyan, CAA), mL 86 (19-233) 94 (19-191) 0,871
Taburculuk siiresi (medyan, CAA) 15 (9,5-29) 14 (9-34) 0,799
Taburculuk NIHSS skoru (medyan, CAA) 16 (3-21) 8 (3-15) 0,150
Taburculuk mRS skoru (medyan, CAA) 5(3-5) 3(2-5) 0,168

*n=26 (Belirgin kortikal ven ), n=8 (Belirgin olmayan kortikal ven)
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4.3. FLAIR goruntulerde belirgin hiperintens damar gérinimu olan ve
olmayan hastalarin karsilastiriimasi

Tablo 4.3’de goruldugu gibi, hastalar hesaplanan medyan damar
sayisina (=6) gore belirgin FHD’si olanlar (n=35) ve olmayanlar (n=15) olarak
iki gruba ayrihp incelenmigtir. Bakilan parametrelerden oklizyonun M1’de
olmasi (p=0,029), FLAIR proksimal hiperintens damar géranumu (p=0,03) ve
SWl'da belirgin kortikal ven goérinumiu (p=0,001) FLAIR'da belirgin HD
gorunumu ile iligkili bulunmustur. Klinik ve radyolojik prognoz ile FLAIR'da
belirgin HD varligi arasinda bir iligki saptanamamistir.



Tablo 4.3. Belirgin FHD goruntusune gore hastalarin karsilasgtiriimasi
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FHD 2 6 FHD <6 p
(n=35) (n=15)
Yas (medyan, CAA), yil 72 (62-80) 71 (60-78) 0,498
Kadin cinsiyet ( %) 57 33 0,204
Risk faktorleri (%)
HT 80 87 0,705
DM 17 33 0,269
HL 23 33 0,493
AF 31 27 1,000
inme hikayesi 34 20 0,502
Basvuru NIHSS skoru (medyan, CAA) 16 (6-20) 14 (9-19) 0,671
MRG yapilana kadar gecgen siire 11,73 10,78 0,649
(medyan, CAA), saat (8,83-17,3) (7,85-14,27)
Okliizyon yeri (%) 0,029*
M1 83 53
M2 17 47
inme alt tipi (%) 0,069
Biiyiik arter aterosklerozu 14 20
Kardiyoembolizm 51 73
Kiigiik damar okliizyonu 0 0
Diger
Belirlenemeyen 26 0
Trombolitik tedavi orani (%) 17 27 0,462
DDI (%) 74 67 0,733
Proksimal FHD isareti (%) 69 33 0,030*
BKV varligi (%) 89 40 0,001*
Firca isareti (%) 27 46 0,345
DAG hacmi (medyan, CAA), mL 28 (9-92) 83 (16-148) 0,236
Takip goriintiilemeye kadar gecen siire* 17 (7-40) 18 (4-25) 0,413
(medyan, CAA), giin
Takip enfarkt hacmi* 86 (15-205) 94 (44-235) 0,537
(medyan, CAA), mL
Taburculuk siiresi (medyan, CAA) 12 (6-30) 15 (10-32) 0,374
Taburculuk NIHSS skoru (medyan, CAA) 15 (3-21) 11 (1-17) 0,390
Taburculuk mRS skoru (medyan, CAA) 4 (2-5) 4 (1-5) 0,455

*n=26 (FHD = 6), n=8 (FHD < 6)
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4.4, Klinik prognozu tayin eden faktdrler: Taburculuk NIHSS skoru

Calismanin esas amaci olan SWI bulgularinin klinik/radyolojik
prognoza olan etkisini degerlendirmek amaciyla bir seri analiz yapildi. ilk
olarak hastalarin taburculuk NIHSS skoruna etkide bulunan faktorlerin ortaya
konmasi amaglandi (Tablo 4.4). Buna gbre semptom baslangicindan medyan
14,5 gln sonrasi taburculuk esnasinda hasta popillasyonunun medyan
(CAA) NIHSS degeri olan 13 ve Uzeri olan daha kot prognozlu hastalar bir
grup, 12 ve alti olan daha iyi prognozlu hastalar ikinci grup olarak olusturuldu.
Bu esik deger literatir ile de uyumlu idi (58). istatistiksel analiz sonuglarina
goére HT hikayesi (p=0,023), yuksek basvuru NIHSS skoru (p<0,001),
okllizyon yerinin proksimalde (M1) olmasi (p=0,004), proksimal FHD isareti
(p=0,010), firca isareti (p=0,009), BKV skoru (p=0,047) ve daha buyuk DAG
lezyon hacmi (p=0,009) kotu prognozla iligkili bulundu. SWI BKV varligi ise

istatistiksel olarak anlamli olma egilimi gostermekteydi (p=0,051).
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Tablo 4.4. Taburculuk NIHSS skoruna gore hastalarin karsilastiriimasi

NIHSS 0-12 NIHSS 13-38
(n=13) (n=37) p

Yas (medyan, CAA), yil 65 (60-76) 74 (64-81) 0,125
Kadin cinsiyet ( %) 44 56 0,396
Risk faktorleri (%)

HT 68 96 0,023*

DM 32 12 0,171

HL 24 28 0,747

AF 36 24 0,355

inme hikayesi 28 32 0,758
Basvuru NIHSS skoru (medyan, CAA) 8 (3-14) 19 (17-21) <0,001*
MRG yapilana kadar gegen siire 12,92 11,62 0,691
(medyan, CAA), saat (8,12-16,57) (8,53-15,43)
Okliizyon yeri (%) 0,004*

M1 52 92

M2 48 8
inme alt tipi (%) 0,679

Biiyiik arter aterosklerozu 8 24

Kardiyoembolizm 68 48

Kiigiik damar okliizyonu 0 0

Diger 12 4

Belirlenemeyen 12 24
Trombolitik tedavi orani (%) 20 20 1,000
DDI (%) 60 84 0,114
BKV skoru (medyan, CAA) 2 (1-3) 1(1-2) 0,047*
BKV varhigi (%) 60 88 0,051*
Firca isareti (%) 20 50 0,009*
Proksimal FHD isareti (%) 40 76 0,010%*
Belirgin FHD goriiniimii (=FHD26) (%) 64 76 0,355
DAG hacmi (medyan, CAA), mL 21 (4-70) 72 (18-203) 0,009*




39

4.5. Klinik prognozu tayin eden faktorler: Taburculuk mRS skoru

Diger bir klinik sonlanim noktasi hastalarin tabuculuk mRS skorlar idi.
Bu amagla hastalar taburculuk mRS skorlarina gore 0-2 arasi olan iyi
prognozlu hastalar (n=13) ve 3-6 arasi olan kotu prognozlu hastalar (n=37)
olarak iki gruba ayrilarak incelendi (Tablo 4.5). iki degiskenli analiz
sonuglarina goére HT hikayesi (p=0,040), daha yuksek basvuru NIHSS skoru
(p<0,001), firca isareti (p=0,008) ve daha biyik DAG lezyon hacmi
(p<0,001) kotu prognozla iligkili bulundu.



Tablo 4.5. Taburculuk mRS skoruna gore hastalarin karsilastiriimasi
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mRS 0-2 mRS 3-6
(n=13) (n=37) p

Yas (medyan, CAA), yil 70 (59-77) 72 (62-79) 0,370
Kadin cinsiyet ( %) 46 51 0,747
Risk faktorleri (%)

HT 62 89 0,040*

DM 38 16 0,126

HL 15 30 0,469

AF 31 30 1,000

inme hikayesi 23 32 0,728
Basvuru NIHSS skoru (medyan, CAA) 4 (2-7) 17 (14-20) <0,001*
MRG yapilana kadar gegen siire 12,92 11,62 0,573
(medyan, CAA), saat (9,85-16,57) (8,03-15,43)
Okliizyon yeri (%) 0,090

M1 54 78

M2 46 22
inme alt tipi (%) 0,392

Biiyiik arter aterosklerozu 8 19

Kardiyoembolizm 85 49

Kiigiik damar okliizyonu 0 0

Diger 8

Belirlenemeyen 0 24
Trombolitik tedavi orani (%) 23 19 0,707
DDI (%) 62 76 0,474
BKV skoru (medyan, CAA) 2 (1-3) 1(1-2) 0,135
BKV varhigi (%) 62 78 0,281
Firca isareti (%) 8 51 0,008*
Proksimal FHD isareti (%) 38 65 0,116
Belirgin FHD goriiniimii (=FHD26) (%) 69 70 1,000
DAG hacmi (medyan, CAA), mL 9 (2-25) 72 (18,5-136) <0,001*
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4.6. Radyolojik prognozu tayin eden faktorler: Takip enfarkt hacmi

Prognostik faktdrlerin tespiti i¢in, Gg¢lnci olarak, hastalar enfarkt
blaylme oranlarina gore iki gruba ayrildi. Bu analize takip gortntileme
bilgileri bulunan 34 hasta dahil edildi. Her hastanin takip enfarkt hacmi, DAG
lezyon hacmine bdélinerek bir enfarkt bliyime orani hesaplandi. Daha sonra
tum grubun medyan (CAA) degeri hesaplandi. Buna gore enfarkt hacimlerinin
takipte ortalama (medyan, CAA) 1,19 (0,78-2,21) katina ¢iktidi tespit edildi.
Literatirle de uyumlu olarak saptanan %20’lik artis orani esik deger olarak
secilerek hastalar enfarkti buylyen ve buyumeyenler olarak iki gruba ayrildi
(59). Yapilan iki degiskenli analiz sonuglarina goére ileri yas (p=0,004), kadin
cinsiyet (p=0,038), yiuksek bagvuru NIHSS skoru (p=0,05), daha kiiguk DAG
lezyon hacmi (p=0,049) ve takip goruntiuleme yapilana kadar gegen surenin
daha kisa olmasi (p=0,016) ve enfarkt hacminde artig ile iligkili bulundu
(Tablo 4.6).



Tablo 4.6. Enfarkt buyime oranlarina gore hastalarin karsilagtiriimasi
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Biiyiime orani

Biiyliime orani

<1,2 (n=17) 21,2 (n=17) p

Yas (medyan, CAA), yil 62 (58-73) 77 (70-82) 0,004*
Kadin cinsiyet ( %) 29 71 0,038*
Risk faktorleri (%)

HT 76 94 0,335

DM 29 12 0,398

HL 18 41 0,259

AF 29 24 1,000

inme hikayesi 41 29 0,721
Basvuru NIHSS skoru (medyan, CAA) 15 (8-18) 19 (15-21) 0,045%*
MRG yapilana kadar gegen siire 11,73 10,48 0,570
(medyan, CAA), saat (9,25-16,83) (6,2-16,43)
Okliizyon yeri (%) 1,000

M1 76 82

M2 24 18
inme alt tipi (%) 0,751

Biiyiik arter aterosklerozu 12 12

Kardiyoembolizm 59 65

Kiigiik damar okliizyonu 0 0

Diger 6 6

Belirlenemeyen 23 17
Trombolitik tedavi orani (%) 18 29 0,688
DDI (%) 71 76 1,000
BKV skoru (medyan, CAA) 2 (1-4) 2(1-2) 0,544
BKV varhigi (%) 65 88 0,225
Firga isareti (%) 41 53 0,492
Proksimal FHD isareti (%) 59 76 0,465
Belirgin FHD goriiniimii (=FHD26) (%) 35 12 0,225
DAG hacmi (medyan, CAA), mL 92 (26-278) 53 (9-90) 0,049*
Takip goriintiileme yapilana kadar 27 (11-55) 8 (4,5-19,5) 0,016*

gecen sure (medyan, CAA), giin
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4.7. Prognostik faktorlerin gcok degigkenli istatistiksel analiz yontemleri

ile degerlendirilmesi

Prognozu 6ngoricu faktorlerin daha iyi tanimlanmasi amaciyla bir
sonraki basamak olarak ¢ok degigkenli (multivariate) analizler yapildi. Bunun
icin daha 6nce taburculuk NIHSS skoru (Tablo 4.4), mRS skoru (Tablo 4.5)
ve enfarkt blyume oranina (Tablo 4.6) gore yapilan analiz sonuglarinda
istatistiksel olarak anlamh ¢ikan parametreler secilerek ilgili modele danhil
edildi. Ek olarak ilgili analizlerde istatistiksel olarak anlamlihiga ulasmamig
olsa bile FLAIR belirgin HD varligi ve SWI BKV varligi da incelen temel
faktorler olmalari dolayisiyla ¢ok degdiskenli analizlere dahil edildi. Her (¢
analizin sonuglari tablo 4.7-4.9'da sirasiyla sunulmaktadir.

Tablo 4.7°de goruldugu gibi, cok degiskenli analizde yuksek taburculuk
NIHSS skoru ile iligkili risk faktorleri olarak yluksek basvuru NIHSS skoru
(p<0,01) ve SWI BKV varligi (p=0,03) saptandi. Basvuru NIHSS skorunda
her bir birim artis kétu prognoz riskini 1,55 kat (%95 guvenilirlik arahgr: 1,2-
1,99); SWI goruntulerde BKV varhgr ise bu riski 11 kat (%95 guvenilirlik
aralhigi: 1,28-91,3) arttirmaktayd.

Tablo 4.8’de goruldigu gibi, yliksek basvuru NIHSS skoru (p=0,02),
bayuk DAG hacmi (p=0,02) ve SWI BKV varligi (p=0,02) ylksek taburculuk
mRS skoru ile iligkili faktorler olarak kaldi. Buna gore basvuru NIHSS
skorunda her birim artis taburculuk mRS skorunun >2 olmasi riskini 1,87 kat
(%95 guvenilirlik arahigi: 1,12-3,12); DAG hacminde her 1 ml artig ayni riski
1,09 kat (%95 guvenilirlik araligi: 1,01-1,18); SWI goéruntulerde BKV varhgi
ise bu riski 236 kat (%95 guvenilirlik arahidi: 2,2-25.432,9) arttirmaktaydi.

Enfarkt buyume riski agisindan 6ngorucu faktorlerin belirlenmesi igin
yapilan analiz ise takip goruntlileme yapilabilen hasta sayisinin az olmasi
(n=34) ve buna karsilik iki dediskenli analizlerde ¢ok sayida klinik ve
radyolojik parametrenin iki grup arasinda istatistiksel olarak anlamh farklilik
g6stermesi nedeniyle uygun sekilde gergeklestirilemedi. istatistiksel olarak
anlamhliga ulasan tUum parametrelerin modele konulmasi mimkin

olamayacagi i¢in yalniz radyolojik parametreler (DAG hacmi, SWI belirgin
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kortikal ven varhgi, belirgin FLAIR hiperintens damar gorunumda, takip
goruntileme yapilana kadar gecgen stre) modelde kullanilarak bir kesfedici
(exploratory) analiz gergeklestiriimis oldu (Tablo 4.9). Bu analiz sonucuna
gore de SWI BKV varligi (p=0,02) ve takip goruntuleme yapilana kadar
gecen sure (p=0,03) enfarkt buyumesi ile iligkili faktorler olarak bulundu. SWI
BKV varligi enfarkt baylime riskini 16 kat (%95 guvenilirlik arahgr: 1,56-
175,1) arttirmaktaydi. Takip goruntileme suresindeki her bir gunlik artis,
enfarkt blyume olasiligini %7 oraninda azaltmaktaydi (%95 guvenilirlik
araligr %1-%13).



45

Tablo 4.7. NIHSS skoruna gore ¢ok degiskenli analiz sonuglari

OR %95 giivenilirlik arahigi p
Basvuru NIHSS skoru 1,55 1,2-1,99 <0,01
SWI belirgin kortikal ven varhgi 10,82 1,28-91,29 0,03

Bagiml degisken: taburculuk NIHSS skoru 213; modele dahil edilen bagimsiz degiskenler:
HT, basvuru NIHSS skoru, firca isareti, DAG hacmi, okllzyon yeri, SWI ipsilateral belirgin ven
varligi, belirgin FLAIR hiperintens damar gértiinimd, FLAIR proksimal hiperintens damar
isareti; modelde tutma kriteri geri dogru secimde p<0,10 (backward selection)

Tablo 4.8. mRS skoruna goére ¢ok degiskenli analiz sonuglari

OR %95 giivenilirlik arahgi p
Basvuru NIHSS skoru 1,87 1,12-3,12 0,02
DAG hacmi 1,09 1-01-1,18 0,02
SWI belirgin kortikal ven varhgi 236,26 2,20-25432,93 0,02

Bagimh degisken: taburculuk mRS>2; modele dahil edilen bagimsiz degiskenler: HT, basvuru
NIHSS skoru, firca isareti, DAG hacmi, SWI ipsilateral belirgin ven varligl, belirgin FLAIR
hiperintens damar goriinimi; modelde tutma kriteri geri dogru secimde p<0,10 (backward
selection)

Tablo 4.9. Enfarkt blyume oranina gore ¢ok degdiskenli analiz sonuglari

OR %95 giivenilirlik p
aralig
SWI belirgin kortikal ven varhgi 16,52 1,56-175,1 0,02
Takip goriintiileme yapilana kadar gegen siire 0,93 0,87-0,99 0,03

Bagimh degisken: enfarkt biylime orani 21,2; modele dahil edilen bagimsiz degiskenler:
DAG hacmi, SWI belirgin kortikal ven varhgi, belirgin FLAIR hiperintens damar gérinimd,
takip goriuntileme yapilana kadar gecen slire; modelde tutma kriteri geri dogru secimde
p<0,10 (backward selection)
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Tdm bu analizler 1siginda ilk 24 saat igerisinde yapilan MRG
incelemesinde BKV varliginin tespit edilmesi klinik ve radyolojik prognozu
olumsuz olarak etkileyen bir faktdr olarak ortaya ¢ikmaktadir. Bu iligki inme
prognozu ile yakindan alakall diger klinik ve radyolojik faktorlerden bagimsiz
bir sekilde istatistiksel anlamhligint korumustur. Diger yonden FHD varliginin
prognostik bir Snemi ortaya konulamamistir (Sekil 4.1).

Sekil 4.1. BKV’lerin enfarkt buyumesine etkisini gosteren iki hasta ornegi.

Birinci hastada distal FHD (kirmizi) belirginliginin yani sira BKV (mavi) isareti
de pozitiftr. BKV’lerin oldugu bolgelerde enfarkt (sari) blylimesinin
gergeklestigi gortilmektedir (a, b). ikinci hastada ise yalniz distal FHD belirgin
olup, kortikal venler belirginlesmemistir. Bu hastada ise belirgin enfarkt

blaylimesi gézlenmemistir (c, d).
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TARTISMA

Calismamizda, proksimal orta serebral arter oklizyonuna bagh akut
iskemik inme gelisen hastalarda, ilk 24 saatte, SWI ve FLAIR
goruntulemelerde gozlenebilen dolagima ait bulgularin sikligini ve 6nemini
incelemeyi hedeflemistik. Calismamizin sonuglarina goére, proksimal damar
bulgularindan DDi %72 hastada, proksimal FHD bulgusu %58 hastada
saptandi. Prognozla ve doku perfuzyonuyla daha ¢ok iliskili olmasi beklenen
distal damar bulgularindan SWI BKV bulgusu %74 hastada gorulirken, %40
hastada da firga isareti saptandi. Hastalarin %92’sinde distal FHD goérinimd
pozititken, %70 hastada belirgin olarak nitelendirilebilecek FHD g&rinimu
mevcuttu. FHD ve BKYV sayisi orta derecede ancak istatistiksel olarak anlamli
korelasyon gostermekteydi (r=0,421, p=0,001). Bu bulgularin prognozla
iligkisi incelendiginde BKV pozitifliginin, firga isaretinin ve proksimal FHD
bulgusunun yiksek taburculuk NIHSS skoruyla, firgca isaretinin de taburculuk
mRS ile iligkili oldugu saptandi. Cok degiskenli (multivariate) analiz
sonuglarina gore de SWI BKV bulgusunun yiksek taburculuk NIHSS puani
riskini yaklasik 11 kat (%95 guvenilirlik arahgi: 1,28-91,3); mRS puani riskini
236 kat (%95 guvenilirlik arahgi: 2,2-25.432,9) ve enfarkt bluyltmesi ihtimalini
16,5 kat (%95 glvenilirlik arahgdi: 1,56-175,1) arttirdidi tespit edildi. FHD
isareti ise kotl prognoz ile iligkili bulunmadi.

Akut iskemik serebrovaskuiler olay klinigiyle gelen bir hastada MRG
cekildigi anda oklizyonun halen devam edip etmedigini ve trombusun
lokalizasyonunu ve boyutlarini gérmede proksimal damar isaretleri 6nemili rol
oynamaktadir. Literatiir DDI isareti sikhg bakimindan incelendiginde iki
calisma gbze carpmaktadir. Huang ve arkadaslarinin g¢alismasinda ilk 48
saat icinde MRG yapilan hastalarin %48inde SW1 kesitlerde DDIi saptanmis,
Kim ve arkadaslarinin ilk 6 saatte MRG yaptiklari intraarterial tromboliz
hastalarinda da bu oran %48 olarak bildirilmigtir. Calismamizda %72
oraninda pozitif saptanan DDI bulgusu 6nceki iki calismaya gére ylksek
bulunmakla birlikte SWI gorintilemenin pihti igcinde olabilecek paramanyetik

maddelere  duyarhliginin  ¢ok  yuksek oldugu dusunulduagunde,
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populasyonumuzun secim kriterleri itibariyle sadece M1 veya M2 oklizyonu
olan hastalara sinirli olmasi nedeniyle bu beklenen bir orandir. Proksimal
FHD bulgusunun sikhdiyla ilgili olarak ilk 3 saatte MRG yapilan hastalarin
incelendigi bir calismada %66 hastada proksimal FHD saptanmigtir. Lee ve
arkadaslarinin M1 ve M2 okliizyonlu hastalarda iv tpa dncesi gorinttlemeye
dayanan ¢alismalarinda ise %77 hastada proksimal FHD pozitif saptanmigtir.
Calismamizda tespit edilen %58’lik oran literaturde bildirilenlere yakindir.

Distal damar goruntileme bulgulari agisindan bakildiginda FHD
isareti, akut iskemik inmeli hastalarda oldukg¢a sik rastlanan bir bulgudur.
Cheng ve ark. tromboliz uygulanmadan dénce MRG vyapilan 516 SVO
hastasinin tamamini analiz ettikleri bir calismada bu bulgu %47 oraninda
pozitif bulunmustur. Yalnizca okllizyon tespit edilen hastalar dahil edildiginde
bu oran %80’e yikselmistir. inme sonrasi ilk 24 saati kapsayan diger
calismalarda bu oran %66-98 arasinda degiskenlik gostermektedir (50, 51,
60, 61). MRG cekilmesine kadar gecen slre uzadikga, rekanalizasyon
saglanmasina bagh olarak bu oran gittikce azalmakla birlikte, oklizyonun
devam ettigi kimi hastalarda sebat edebildigi gozlenmistir (54). Bu nedenle,
yalnizca okliizyonun devam ettigi hastalari iceren ¢alismamizda saptadigimiz
%92’lik yliksek oran beklenen bir orandir.

inmeli hastalarda belirgin kortikal ven isaretinin sikligiyla ilgili az
sayida calisma mevcuttur. ilk 6 saatte basvuran akut SVO’lu ve okliizyon yeri
gOsterilen hastalarda %100 oraninda pozitif géruldugu, ancak 12. saatte bu
oranin azaldigi bildirilmigtir. Rekanalizasyon saglanabilen hastalarda kontrol
goruntileme vyapildiginda, BKV isaretinin kayboldugu, kimi hastalarda
kontralateral hemisferden daha az belirgin hale geldigi bildirilmistir (29). Bir
baska calismada ilk 48 saatte SWI goruntileme yapilan OSA enfarkth
hastalar incelenmis, %34 hastada BKV pozitifligi saptanmistir (26).
Calismamizda ise literattrde bildirilen oranlarin arasinda bir deger olan %74
oraninda BKV pozitifligi saptanmistir. Bu oran MRG cekilene kadar gecen
yaklasik 12 saatlik medyan sure ve popilasyonun sadece proksimal

oklizyonu olan hastalara sinirli olmasiyla uyumludur.
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inmeli hastalarda, derin venéz dolasimla ilgili bilgi saglayan firca
isaretinin onemini inceleyen caligsma literatirde henuz bulunmamaktadir. Bu
bulgunun énemini inceleyen tek ¢alisma Moya Moya hastalarinda yapiimigtir.
Bu calismanin sonuglarina goére firca isareti ve iligkili derin meduller ven
sayisi Moya Moya hastalarinda gecirilen GIA ve SVO sayisiyla, OSA
serebrovaskuler reaktivitesi ve perfuzyonla iligkili bulunmustur (25).
Sectigimiz hasta popllasyonunda derin meduller venlerin ve iliskili
subependimal venin goérinir hale gelmesi anlamina gelen firga isareti orani
%40 olarak tespit edilmistir. Firga isaretinin pozitifliine goére hastalar iki
gruba ayrilip incelendiginde iki grup arasinda iki degigkenli analizlerde
taburculuk mRS (p=0,01) ve NIHSS skorlari (p=0,003) agisindan istatistiksel
olarak anlamli fark saptanmakla birlikte, cok degiskenli analizde BKV varligi
ve diger parametrelerle birlikte modele konuldugunda bu iligki istatistiksel
olarak anlamlihgini kaybetti. Bu bulgular firga isaretinin klinik prognoz ve
takip enfarkt hacmi hakkinda 6nemli bilgiler saglayabilecegini
dusuindurtmekle birlikte, daha fazla sayida hasta iceren calismalara ihtiyag
vardir.

Bu goruntuleme bulgularinin, o6zellikle de distal damar yatagini
ilgilendiren bulgularin klinikoradyolojik prognoz bakimindan énemi literatirde
oldukcga ilgi ceken bir ¢caligma alanidir. FHD isaretinin 6nemi ve prognozla
iliskisiyle ilgili g¢alismalar literatirde mevcut olmakla birlikte, birbirine zit
sonugclar bildirilmistir. En tutarli bulgu, FHD’nin her zaman oklide damarin
distalinde goruluyor olmasidir. Hatta bazen, DAG lezyonu gorulmezken bile
bu bulgunun varligi kritik darhd veya oklizyonu gosterebilmektedir (62).
Ozellikle eski galismalarda hem proksimal hem distal FHD bulgusunun ayni
kategoride degerlendirilip analiz edilmis olmasi nedeniyle prognostik
degeriyle ilgili sonuglar guvenilir degildir. Yalniz distal FHD isaretinin
incelendigi calismalara bakildiginda, Ebinger ve arkadaslarinin trombolitik
oncesi MRG cekilen akut SVO hastalarini inceledikleri ¢calismalarinda, FHD
isareti ve parenkimal hiperintensitenin varligi kéti dglinct ay mRS skoruyla
iligkili bulunmustur (63). Girot ve arkadaslarinin ¢galismasinda da ilk 12 saat

icinde MRG c¢ekilen ve tedavi verilmeyen SVO hastalarinda, birinci ay mRS
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skorlari daha koétu olan grupta distal FHD isareti daha sik olarak pozitif
bulunmustur (5). Akut OSA oklizyonu ile basvuran ve secilmis hastalara
trombolitik verilen diger bir caligsmada, FHD sayisi fazla olan grupla, az olan
grup kiyaslanmis (medyan FHD sayisi=4), FHD belirgin olan grubun bagvuru
NIHSS skorunun, DAG hacminin, perfuzyon/difizyon uyumsuzlugu gosteren
hacminin ve takip enfarkt hacimlerinin daha fazla oldugu tespit edilmigtir (56).
FHD isaretinin iyi prognozla iligkili oldugunu gdsteren tek calismada Lee ve
arkadaslari OSA oklizyonu ile basvuran ve trombolitik dncesi MRG ¢ekilen
akut SVO hastalarini incelemig, daha belirgin FHD’leri olan hastalarin daha
buyulk diftizyon/perflizyon uyumsuzlugu goésterdiklerini, daha disik DAG ve
takip enfarkt hacmine sahip olduklarini saptamiglardir (51).

FHD bulgusunun prognostik énemiyle ilgili literatlrdeki bu farklliklarin
cesitli sebepleri olabilir. ik olarak, literatiirde de bildirildigi gibi, bu gérinimiin
okliizyonun distalindeki leptomeningeal kollaterallerde meydana gelen ters
yonli ve yavas akima bagl dusunulmektedir. Yani bu damarlar yuksek
ihtimalle, anatomik olarak leptomeningeal kollateralleri gdstermektedir.
Nitekim Sanossian ve arkadaslarinin pes pese MRG ve DSA yaparak FHD
bulgusuyla DSA'da tespit edilen kollateral derecesini kiyasladiklari
calismalarinda, okllizyon distalinde DSA’da yeterli kollateral tespit edilen tim
hastalarda FHD bulgusunu da pozitif olarak saptamiglardir. Ayni yazarlar,
sonraki derleme yazilarinda, yeterli kollaterale sahip oldugu gdsterilen kimi
hastalarda FHD bulgusunun negatif olabildigini, FHD igaretinin olugsumunda
baska faktorlerin de rol oynayabilecegini belirtmiglerdi. Ancak anatomik
olarak iki bulgu arasinda net bir korelasyon bulundugunu ortaya koyan bu
onemli calismada klinik ve radyolojik prognozla ilgili bir degerlendirme
bulunmamaktadir (54). Bu acgidan yapilmisg diger c¢alismalarin sonugclari
arasinda gorulen zithgin sebebi de FHD bulgusunun kollateral damarlarin
anatomik durumu hakkinda bilgi verse bile, fonksiyonel durumu hakkinda
bilgi saglamiyor olmasi olabilir. Bilindigi gibi DSA ve kismen de BTA ile
yapilan kollateral skorlamalari leptomeningeal kollaterallerin yalniz anatomik
durumu hakkinda degil, fonksiyonel durumlari hakkinda da bilgi vermektedir.

Ancak herhangi bir kontrast madde verilmeden statik olarak elde edilen
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FLAIR gorintileri kollateral dolagimin fonksiyonel kapasitesi yeterli bilgi
vermeyebilir. Cesitli ¢alismalarda, oklizyon distalinde %90’in Uzerinde
bildirilen FHD pozitifligi disundldiginde, sirf bu bulguya dayanarak bu
hastalarda ¢ogunlugunda yeterli kollaterallerin oldugunu kabul etmek dogru
olmayabilir. Ek olarak, bu bulgunun negatifligi de yaniltici olabilmektedir.
Gunkd FHD gorulmeyisi ayni anda hem tikali damarin rekanalize oldugu
anlamina gelebilirken, hem de yeterli kollateral bulunmadigi anlamina
gelebilir. Ayrica, FHD’lerin genis bir alana yayilmig olmasi ayni anda hem
genig bir kollateral aginin varligini, hem de tehlike altindaki alanin varhgini
gosterdigi icin bu hastalardaki prognoz rekanalizasyon/reperflizyon saglanip
saglanamamasi ile dogrudan iligkilidir ve bu durum literaturdeki prognozla
iligkili bildirilen fakliliklari agiklamaya katkida bulunabilir. Bizim ¢alismamizda
da, istatistiksel anlamlihga ulasmasa da, FHD’si belirgin olan hasta grubunun
DAG hacimleri daha dusuk saptanmis [28 (9-92) mL’ye karsilik 83 (16-148)
mL], buna karsilik takip enfarkt hacimleri arasinda belirgin bir fark
g6zlenmemistir [86 (15-205) mL’ye karsilik 94 (44-235) mL]. Hastalarin
basvuru NIHSS skorlari ise benzerdir. Tum hastalarda MRG elde edildigi
esnada oklizyon oldugu bilinen bdyle homojen bir hasta populasyonunda
kollateral dolagsimi yansittigi disuntlen FHD bulgusunun bodyle bir sonuca
isaret etmesi patofizyolojiyle de uyumludur. Buna goére kollateral dolasim
erken evrede enfarkt gelisimini engellemeye yetmekte ancak penumbra
dokusunda meydana gelen fonksiyon kaybi nedeniyle bu durum NIHSS
skoruna yansimamaktadir. Uzun doénemde ise muhtemelen rekanalizasyon
saglanamamasi nedeniyle her iki grubun takip enfarkt hacimleri benzer
seviyeye ulagsmis ve bu nedenle de FHD ile klinikoradyolojik prognoz
arasinda bir iligki ortaya ¢cikmamistir.

Literatuirde SWI ve GRE bulgularinin klinik prognozla ve difiizyon-
perfizyon uyumsuzlugu iligkisini inceleyen az sayida g¢alisma mevcuttur. Bu
calismalarda simdiye kadar yalniz kortikal venler incelenmis ve perfuzyon
defisiti ve klinik prognozla iligkisini incelemek amaciyla ya BKV gortinimi
olup olmamasi ya da BKV’lerin dagihim alanin belirlenmesi gibi yontemler

kullanilmistir. Huang ve arkadaslarinin ¢galismasinda ilk 48 saat icinde MRG
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yapilan OSA enfarktl hastalar incelenmis, BKV bulunan hastalarla
bulunmayanlarin taburculuk NIHSS veya altinci ay mRS skorlari arasinda
istatistiksel olarak anlaml fark bulunmamistir (26). Kaya ve arkadaslarinin
calismasinda ilk 6 saatte basvuran akut SVO hastalarinda GRE-T2*
goruntulemede hipointens gorinen damarlarin sinirladigi alanlar belirlenmis
ve PAG defisiti gosteren alanlarla karsilastiriimis ve sonugta bu iki parametre
ile 72. saat enfarkt hacimleri arasinda istatistiksel olarak anlamli biri iliski
oldugu bildirilmigtir (47). Yakin zamanda yapilmig bir diger ¢calismada DAG,
SWI ve PAG goruntulerin ASPECTS skorlamalari yapilarak SWI-DAG, PAG-
DAG uyumsuzluklari ve enfarkt buyume oranlari kiyaslanmigtir. Neticede
SWI-DAG ve MTT-DAG uyumsuzluklarinin enfarkt biylimesiyle iligkili oldugu
tespit edilmigtir. SWI-DAG uyumsuzlugunun penumbrayi éngérebilecegi iddia
edilmistir (30). Calismamizin neticesinde de, prognoza ve enfarkt
baylmesine etkisi olabilecek tim parametrelerin dahil edildigi cok degiskenli
analiz sonuglarina gore, literaturdeki az sayidaki ¢alismayla uyumlu olarak,
BKV gorinimuinin kotd taburculuk NIHSS, mRS puanlariyla ve enfarkt
baylumesiyle iligkili oldugu saptanmistir.

FHD bulgusunun verdigi agirliklh olarak anatomik bilgiye kargin,
SWrda go6zlenen BKV’ler agirlhikh olarak fonksiyonel bilgi vermektedir.
Literatirde belirtildigi gibi, iskemik dokuda kortikal veya derin mediiller
venlerin belirginlesme sebebi, BOLD sinyaline benzer sekilde, etkilenmis
alanda artmis oksijen ekstraksiyon fraksiyonu nedeniyle, paramanyetik
Ozellikteki deoksihemoglobin miktarinin artmig olmasidir (24). Bu da direkt
olarak, venlerin belirginlestigi bolgelerde hipoksi ve dolayisiyla hipoperflizyon
goruldigune isaret etmektedir. BKV'lerin dagilimi ve derin meduller venler ile
subependimal venlerin de gortnidr hale gelmesinin ise, krizdeki dokunun
yayildigi alani gosteriyor olmasi muhtemeldir. Yukarida sayilan sebepler
nedeniyle oklizyonu devam eden ve tedavi verilmemis bir hastada BKV
gorulen alanin enfarkta gitme ihtimalinin yliksek oldugu sdylenebilir.

Calismamizin neticesinde saptadigimiz gibi, BKV ile FHD bulgularinin
orta derecede korelasyon gostermelerine ragmen yalnizca BKV bulgusunun

prognozla ilgili bilgi sagladiginin tespit edilmis olmasi, yukarida sayilan
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sebeplerle agiklanabilir. Ancak c¢alismamizin hasta sayisinin az olmasi,
birinci veya Ugunci ay mRS skorlarina ait verilerin bulunmayisi, takip
goruntilemenin tim hastalarda yapiilmamis olmasi ve perfizyon gortntiuleme
yapilamamis olmasi gibi bazi kisitlihklari bulunmaktadir. Hasta sayisinin az
olmasi nedeniyle, c¢ok degiskenli analiz sonuglarinda, 0zellikle MRS
modelinde daha net goruldugu Uzere, genis %95 glvenilirlik araliklar ortaya
cikmaktadir. BKV bulgusunun yani sira, derin meduller venlerin ve firga
isaretinin de 6neminin daha net ortaya konulabilmesi icin hasta sayisinin
arttirlarak analizlerin tekrarlanmasi 6nem tagimaktadir. Gelecek c¢alismalar
acisindan, bu bulgularin perfizyon goruntileme yontemleriyle kiyaslanmasi
da onemli bilgiler saglayacaktir. FHD bulgusunun prognostik 6nemini
arastiracak olan gelecek calismalarin, homojen ancak daha fazla sayida
hasta iceren hasta populasyonlarinda yapilmasi, bu bulgunun yalnizca var
olup olmayisini degil, sayisini, dagilmini, sylvian veya pial bdlgelerdeki
varhginin énemini de incelemesi; DSA veya BTA'daki kollateral derecesiyle
direkt olarak kiyaslamasi ve klinik/radyolojik prognozla iligkisini de

beraberinde arastirmasi daha saglikli bilgi saglayacaktir.
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SONUCLAR

1) OSA okliizyonu olan hastalarda SWI goruntulerde BKV, firca isareti ve
FLAIR goruntulerde distal FHD bulgusu siktir.

2) BKV sayisiyla FHD sayisi orta derecede korelasyon gdstermektedir. Bu
bulgu, iki parametrenin benzer bir durumla ilgili farkh patofizyolojik

mekanizmalari yansittiginin igareti olabilir.

3) Belirgin kortikal ven bulgusu ylksek taburculuk NIHSS ve mRS skorlariyla

ve ayrica enfarkt buylUmesiyle iligkilidir.

4) Belirginlesmis derin meduller venlerle iligkili firga isaretinin de prognostik
skalalarla ve takip enfarkt hacmiyle iligkili olmasi muhtemeldir, ancak saglkh
¢cok degiskenli analiz yapilabilmesi i¢gin daha fazla sayida hastaya ihtiyag

vardir.

5) Distal FHD bulgusunun belirgin olmasi klinik ve radyolojik prognozla iligkili

bulunmamistir.

6) Distal FHD bulgusunun prognostik éneminin arastirilabilmesi igin niceliksel
degerlendiriimesinin  daha iyi yapilmasini saglayacak yontemlerin

gelistiriimesi fayda saglayabilir.
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