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OZET

Acil servisteki hastalarin degerlendiriimesinde acil tip asistanlarinin
(ATA) kraniyal manyetik rezonans goruntulemeleri (MRG) dogru bir sekilde
degerlendirmesi hastalarin tedavi ve yonetiminde kritik bir dnem arzeder.
Calismamizda acil serviste kraniyal MRG c¢ekilmesi gereken hastalarin,
cekilen bu MRG goéruntuleri yorumlanirken ATA’larin dogruluk ve guvenilirlik
derecelerini degerlendirmeyi amagladik.

Calisma kapsaminda Uludag Universitesi Tip Fakdltesi Acil
Servisi'ne 20 Agustos 2020 - 20 Subat 2021 tarihleri arasinda basvuran ve
norolojik patoloji dusunulerek kraniyal MRG c¢ekilen 100 hastanin kraniyal
MRG sonuglari prospektif olarak incelendi. Arastirmaya dahil edilen ATA’larin
MR goruntulerini degerlendirmesi istendi. Radyoloji uzman hekiminin raporu
altin standart kabul edilerek ATA’lar ile uzman radyoloji raporu arasindaki
uyumluluk degerlendirildi. istatistiksel analizler SPSS Statistics  22.0
programinda yapildi ve anlamlilik dizeyi p<0.05 olarak kabul edildi.

Calismada ATA'larin kraniyal MRG yorumlari ile radyoloji uzman
yorumlari kargilikli olarak degerlendirildiginde genel uyumluluk orani %93.4
olarak bulundu. Radyoloji uzmani ve radyolog asistani yorumu arasindaki
genel uyumun %98.3 oldugu bulundu. Hem ATA hem de radyoloji asistani
icin tim patolojik bulgularin tespitinde radyoloji uzmani ile aralarinda
istatistiksel olarak anlamli uyum bulundu.

Sonug¢ olarak, ATA’larin kraniyal MRG yorumlamalarinda genel
olarak Ustln bir performans gosterdigi gorulda. ATA’larin gogunlukla nérolojik
semptomlarla bagvuran hastalari karsilayan,ayirici taniya giden ve tedavi
eden ilk hekim olmasi ve bu hastalarda radyolojik tetkiklerin
degerlendiriimesindeki performansini hayati 6neme sahip olmasi, kraniyal

MR konusundaki uyumluluk oraninin yuksekligini aciklayabilir.

Anahtar kelimeler: Acil tip asistani, kraniyal MRG, uyum degerlendirmesi
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SUMMARY

Investigating the interpretation of Emergency Medicine
Physician (EMP)'s accuracy and reliability in the evaluation of cranial
Magnetic Resonance Imaging (MRI) for patients presenting to the

emergency department

Accurate evaluation of cranial Magnetic Resonance Imaging (MRI)
by Emergency Medicine Physicians (EMP) is critical in the treatment and
management of patients in the emergency room. In this study, we aimed at
evaluating the accuracy and reliability of EMPs while interpreting MRI images
of patients presenting to the emergency department.

Cranial MRI images of 100 patients presenting to Uludag University
Medical Faculty’s Emergency Service between 20 August 2020 and 20
February 2021 who underwent cranial MRI considering a neurological
pathology wewe examined prospectively. EMPs included in the study were
asked to evaluate these MRI images. Radiology specialist’ report was
conidered as the gold standard and compatibility between EMP’s and
radiologst’s report was evaluated. Statistical analysis was performed using
SPSS Statistics 22.0 program and p < 0.05 was acepted as the level of
significance.

The general compatibility of EMP’s and radiologist’s cranial MRI
reports in this study was found to be 93.4%. The overall consistency between
the ragiologist’s and radiology resident’s interpretation report was 98.3%. In
determining pathological findings, statistical significance was present in both
EMP’s and radiology resident’s findings.

Consequently, EMPs showed an outstanding perfomance in the
evaluation of cranial MRI images. The fact that EMPs are the first physicians

who recieve patients presenting with neurological symptoms, evaluate the

vii



differential diagnoses and offer primary treatment explains their high
performance in the evaluation of these radiological findings.

Keywords: Emergency doctors, cranial MRI, compliance

assessment.
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1. GIRIS ve AMAG

iskemik ve hemorajik inme giniimiizde en ®énemli mortalite ve
morbidite faktorlerinden biridir (1). Acil servis bagvurulari arasinda énemli bir
yer isgal etmektedir ve inme tanisi, gogu zaman da acil tip hekimleri
tarafindan konulmaktadir. Bu vakalarin sonlanimlari; dogru tani konulmasi ve
tedavinin ne kadar ¢abuk basladigi ile dogrudan iligkilidir. Bu nedenle inme
vakalarinda acil tip hekimlerine buyuk bir gérev dusmektedir.

Acil servisler hastanelerin 365 gin 24 saat acik olan, hastalarin
hemen her turli yakinmalar ile bagvurduklari, erigsimi kolay, calisanlarinin
oldukga 6zverili gcaba sarf ettigi saglik birimleridir. Bu nedenlerden dolay! acil
servislerin yogunlugu ve is yuku her gecen gun artmaktadir. Saglik Bakanhgi
2019 yili istatistiklerine gore acil servise basvuru sayisinin yillik 110 milyona
ulasmasi bu artigi ortaya koymaktadir. Boyle bir is yogunlugunda hizli, kolay
ulasilabilir ve etkin tetkiklerin tercih edilmesinin tani konulmasinda onemi
buyuktur.

Acil servislere farkli norolojik sikayetler ile ¢ok sayida hasta
basvurmaktadir . Norolojik hastaliklar dinyada 75-84 yas arasinda 6lumlerin
dnde gelen sebeplerinden biridir (2). Tiirkiye istatistik Kurumu verilerine gére
ulkemizde 2019 yilinda toplam 435.941 olum olmustur ve bu olumlerin
%36.8’inin dolagim sistemi hastaliklari kaynakh oldugu ve bunun da %22.2’
sinin serebrovaskuler hastaliklar (SVH) kaynakli oldugu gorulmustur (3).

Gegctigimiz yillar icinde manyetik rezonans goéruntileme (MRG)
teknolojisinin gelismesi ve ulagilabilirliginin artmasi ile guncel kraniyal
goruntileme prensipleri degismistir (4). Bu durum hastay ilk goéren ve acil
serviste yonetimini bastan sona yapan acil tip hekimlerinin kraniyal MRG'yi
dogru degerlendirmesinin dnemini bir kez daha gostermektedir.

MRG teknigindeki ilerlemeler, hastaliklar hakkinda daha ayrintil

bilgilere ulagsmamizi saglamaktadir. Kolay ulagilabilirligi ve hizli ¢ekimler



yapilabilmesi nedeniyle kalabalik acil servislerde MRG’ye bagvurulma orani
son yillarda artmigtir.

Ozellikle acil serviste MRG’nin vaskiler patolojilerin gosterilmesi
iskemik SVH, kraniyal apse ve kitle ayirici tanilarinin koyulmasinda kraniyal
Bilgisayarli Tomografiden (BT) ustunligu vardir. Akut SVH nedeniyle acil
serviste degerlendirilen hastalarda fibrinolitik tedavinin belirlenmesinde
MRG’nin dnemi bayuktar.

Goruntlleme yontemlerindeki ilerlemeler birgok kolaylik saglasa da
maliyet ve etkinlik sonuglari dustunulerek hekimler tarafindan 6zenle secilerek
kullanilmasi gerekmektedir.

Kraniyal MRG’nin hayati tehdit eden tanilarin hizla saptanmasi igin
onemi ne kadar buaylkse, ATAlarin da kraniyal MRG yorumlama
konusundaki bilgi ve becerilerinin énemi de o kadar buyuktdr. Acil tip
hekimlerinin ¢cogu radyolog destegine ulasabilseler de, kuclk hastanelerde
ya da mesai saati disinda resmi rapora ulasmanin gecikebildigi birgok
durumla karsilasilabilmektedir. Bu gibi durumlarda, acil tip asistanlari (ATA)
bu MRG’leri primer yorumlamali, iskemik akut-subakut enfarkt gibi acil
mudahale edilmesi ve spesifik tedavisinin baslanmasi gereken 6nemli
durumlarin farkina varabilmelidir. Kraniyal MRG yorumlamasi 6nemli bir
beceri olmasina ragmen, ATA’larin kraniyal MR goéruntulerini yorumlamalari
konusundaki yeteneklerini ve bu yorumlamalarin dogrulugunu analiz eden
yeterli sayida ¢alisma yoktur. Bu nedenle hastanemiz Radyoloji AD’'nin gorus
ve katkilari da alinarak galismamiz planlanmistir.

Calismanin amaci acil serviste kraniyal MRG c¢ekilmesi gereken
hastalarin, ¢ekilen bu MRG gorintileri yorumlanirken ATA'larin dogruluk ve

guvenilirligini arastirmaktir.



2. GENEL BILGILER

2.1 Acil Serviste Sik Karsilagilan Norolojik Semptomlar

Acil servislere hastalar birgok semptom ile basvurabilmektedir.

Bunlardan en sik gorulenler Tablo-1'de gosterilmistir.

Tablo-1: Acil Serviste Sik Gorulen Norolojik Semptomlar

Bulanti-Kusma Isitme kaybi
Bas agrisi Gorme kaybi
Tremor Ajitasyon
Parazi Deliryum
Pleji Somnolans
Konvulsiyon Stupor
Kisilik degigiklikleri Koma

Flask paralizi Hipotoni

Tablo-1'de belirtilen semptomlar noérolojik sebeplere bagli olabilecegi
gibi organik sebeplere de bagli olabilmektedir. Oyki alinirken kuskulanilan
klinik tanilar tek tek ele alinarak sorgulama o hastaliklarin 6zelliklerine gore
derinlegtiriimelidir.

Bayilma yakinmasi ile bagvuran bir hastada epileptik nobetten suphe
ediliyorsa, bayllma sirasinda suur kaybi olup olmadigi, yere dusuyorsa
kendini yaralayip yaralamadigi, goéren biri varsa onun ifadesi, bayllmaya
onculik eden bir bulgunun olup olmadigi irdelenmelidir. Kan sekeri mutlaka
bakilmali ve kardiyak monitorizasyon yapilmalidir.

Hastaligin akut baglangicli, kronik seyirli veya epizodik olmasi tanida
farkh hastaliklari dustndurlr. Serebrovaskuler hastaliklar akut baslarken,
Alzheimer demans gibi noérodejeneratif hastaliklar yavas seyirlidir.

Serebrovaskiler hastaliklarda aylar sonra hastanin sikayetlerinde goreceli



duzelme olurken, nérodejeneratif hastaliklarda belirtiler zaman iginde daha
da kotuye gider.

Migren, bas agrisi, epilepsi gibi epizodik hastaliklarda ataklar
arasinda hastalar normaldir. Semptomlarin yerlesimi ve dagilisi, varsa
hastaligin hafiflestigi veya agirlastigi donemler, hastaligr artiran ve azaltan
nedenler ile simdiye kadar uygulanan tedavi ve sonuglari da sorgulanmahdir.
Asil semptoma eklenen bagka belirtiler veya eslik eden sistemik hastaliklar
tanida yardimci olabilir.

Kuvvet kaybi ile gelen genc bir hastada kollajen doku hastaligina
yonelik sistemik belirtiler , cilt dokuntuleri, artrit, kalp ve bdbrek rahatsizliklari
ile travma Oykulsu sorgulanmahdir.

Bas donmesi ile gelen bir hastada santral-periferik vertigo ayirimi igin
detayll norolojik muayene yapiimal ve laboratuvar tetkiklerinden gerekirse
faydalaniimalidir.

Bulanti kusma sikayeti ile bagvuran hastada tum sistem muayeneleri
detayli olarak yapiimahdir. Bu sikayetler gastro-intestinal sistem veya
kardiyovaskuler sistem kaynakli olabilecegi gibi iskemik-hemorajik SVH
nedenli de olabilmektedir.

isitme veya gérme kaybi ile basvuran hastalarda detayli kraniyal sinir
muayenesi yapilmalidir. Semptomun vestibllookuller sistem kaynakli
olabilecegi gibi kraniyal patolojilere de bagli olabilecedi g6z ardi
edilmemelidir.

Kigilik degisikligi sikayeti ile gelen hastada oncelikle kullandig ilaclar,
psikiyatrik  gecmigi, bilinen hastaliklar  sorgulanmalidir.  Norolojik
muayenesinde zaman mekan oryantasyonu, ense sertligi ve mutlaka atesi
degerlendiriimelidir.

Somnolans, stupor veya koma durumunda acil servise basvuran
hastalarda tum sistem muayenesi yapilmali, hemogram-genis biyokimya-kan
gazi tetkiklerinden mutlaka yararlaniimahdir. Akut veya kronik baslangicli

olup olmadigi sorgulanmaldir.



2.2 iskemik inme Patofizyolojisi ve Risk Faktérleri

Noron hudcrelerinin canlihdini surdurebilmeleri igcin ortamda oksijen
(02) ve glikoz yeterli diizeyde olmalidir. Beyin dokusunda, vicudun diger
organlarinda var olan yag ve glikojen gibi diger enerji kaynaklari yoktur. Bu
sebeple beyin dokusu iskemi ve diger travmatik olaylara karsi
savunmasizdir. iskemiye ugrayan hiicrede patolojik siireclerin baslamasiyla
hicrenin nekrozuna varabilen ve geridonugu olmayan suregler baglar.
Iskeminin etkisi derecesine ve siresine baglidir (4).

Ortalama serebral kan akimi 55 ml/100 g/dk’dir ve serebral kan
akiminin 23 ml/100 g/dk‘nin altina inmesi kritik deger olarak kabul
goérmektedir. Bu degerin kisa zaman igerisinde tekrar ylkselmesi fonksiyon
kaybinin kalici olmamasi ile sonuglanabilir. Serebral kan akiminin 10-12
ml/100 g/dk‘dan daha asagdi dusmesi neredeyse slUreden bagimsiz olarak
enfarktlise yol acar. Bu nedenle serebral kan akiminda hipoperfizyon igin
kritik degerler 12-23 ml/100 g/dk olarak belirtilir (5, 6).

Beyin dokusu perfuzyon alaninda hasar gormis hucrelerde
potasyum (K+) degeri artmig, adenozin trifosfat (ATP) ve kreatinin fosfat
tukenmistir. Bu biyokimyasal bozukluklar, perflizyonun dizelmesi halinde
tekrar normale donebilir (7).

Serebral kan akiminin 6-8 ml/100 g/dk dizeyine dismesi ATP’nin
hizla tUkenmesine yol agar, hucresel asidoz meydana gelir ve devaminda
nekroza yol agar. Devaminda serbest yag asitleri aktive olur ve néronal hiucre
membranlardaki fosfolipitleri parcalar. Prostoglandinler, I0kotrienler ve
serbest oksijen radikallerin birikmesi sonucu htcre igi proteinler ve enzimler
denature olur. Bu fizyopatolojik suregler birka¢ saat icinde duzelmez ise
kalici hasar meydana gelir.

iskemiye ugrayan hiicre gekirdegi, gérece hipoperfiize bir alan olan
penumbra ile cevrilidir. iskemik penumbradaki serebral kan akimi hiicrenin
canhligini devam ettirmesine yeterli iken normal hicresel fonksiyonlarini
yerine getirmesi icin yetersizdir. Bu sebeple akut iskemik inmede reperflizyon

tedavilerindeki ana hedef penumbra dokusudur (4, 8).



Hipertansiyon, iskemik ve hemorajik inme acgisindan ciddi bir risk
faktoradur. Literaturdeki galismalar primer ve sekonder korunma agisindan
sistemik tansiyon degerinin 130/80 mmHg altinda olmasini énermektedir.
Yapilan birgok meta-analiz sonunda yuksek tansiyon dederlerinin
dugurdlmesinin, inme riskinin azaltiimasindaki en faydali yaklagim oldugu
sonucuna varilmistir (1).

inme ile iliskisi oldugu dislnilen ama kesin olarak
nitelendirilemeyen diger risk faktorleri ise alkol ve madde kullanimi, metabolik
sendrom, migren ,oral kontraseptif (OKS) kullanimi, pihtilagsmaya neden olan
metabolik durumlar ve hiperhomosistinemidir (9-11).

ileri yas, inme insidansini arttiran en énemli risk faktdrlerindendir ve
inme gegirenlerin neredeyse %75'i 65 yas ve lzerindedir. inme insidansi 55
yasindan sonra her 10 yil igin iki katina ¢ikar. Erkekler kadinlara oranla 1.25
kat daha fazla risk altindadir ve yine aile dykusunde inme olanlarda riskin
arttig1 gosterilmistir (12).

Cok sayida kalp ve aritmi hastaliginin inme riskini arttirdigi
gosterilmigtir. Bunlardan en o©Onemlisi ve tedavi edilebilir olani atriyal
fibrilasyondur (AF). Kardiyak nedenli inmelerin yarisindan fazlasinin atriyal
fibrilasyonlu hastalarda goruldugu tespit edilmistir. AF’nin inme riskini 3 ile 5
kat arttirdigi calismalarla ispatlanmigtir. 80 yasin Uzerinde gorulen her dort
SVHtan biri AF ile iliskilidir. Oral antikoagulan kullanimi ile AF’ye bagh
inmelerin yaklasik %70-80’i dnlenebilir (1, 13).

inmenin énlenmesi icin Avrupa Kardiyoloji Dernegi (ESC) tarafindan
Onerilen CHA2DS2-VASC risk hesaplamasi skoru mevcuttur. Asagida
CHA2DS2-VASC skorunun nasil hesaplandigi, tedavi rejimini nasil etkiledigi

ve yillik inme riskini gosteren tablolar mevcuttur (Tablo-2, 3, 4)



Tablo-2: Risk faktorlerine gore CHA2DS2-VASC skoru hesaplanmasi (14)

Risk faktorleri Puan
C: Konijestif kalp yetmezligi ve Sol ventrikll fonksiyon bozuklugu 1
olmasi

H: Hipertansiyon (istirahat halinde 6lgulen kan basincinin gun

icinde ez az 2 kez > 140/90 mmHgolmasi veya antihipertansif ilag 1
kullaniyor almasi)

A2: Yas ( 75 ve Uzeri yagta olmak) 2
D: Diabetes mellitus (aglik kan sekeri > 125 mg/dL veya oral 1
antidiyabetik/insulin kullanimi)

S2: inme / Gegici iskemik atak / Sistemik emboli (herhangi bir 5
serebral iskemi dykisu icermesi)

V: Vaskuler hastalik (eski myokard enfarktusu, periferik arter 1
hastaligi, aortik plak)

A: Yas (65-74 araliginda olmak) 1
Sc: Cinsiyet kategorisi (kadin cinsiyet olmak) 1

Tablo-3: AF’li hastalarda CHA2DS2-VASC skoruna goére tedavi 6nerisi (14)

CHA2DS2-VASC Skoru Sonucu AF igin oneri

22 Yuksek Risk Grubu Oral Antikoagulan Tedavi Baglanmal

Oral Antikoagllan Tedavi veya Aspirin

1 Orta Risk Grubu
Baslanmali

0 Dusuk Risk Grubu Tedavisiz izlem veya Profilaktik Aspirin




Tablo-4: CHA2DS2-VASC skoruna gore yillik inme riski oranlari (14)

CHA2DS2-VASC Yillik Inme

SKOR Sonucu Riski %
0 %0
1 % 1.3
2 % 2.2
3 % 3.2
4 % 4.0
5 % 6.7
6 % 9.8
7 % 9.6
8 % 12.5
9 % 15.2

Serum kolesterol konsantrasyon duzeyleri ve stroke insidansi
arasindaki iliski karmasik olarak gorulmustur; kolesterol ateroskleroz igin
kanitlanmig bir risk faktéridir ancak inmenin gesitlerine gore risk derecesi
degiskendir. iskemik ve hemorajik inme ile ilgili ¢alismalarda, ylkselmis
kolesterol dlzeyi ile iskemik inme arasinda zayif bir pozitif iliski oldugu
gOsterilmistir (15, 16).

Karotis aterosklerozu ve kolesterol arasindaki korelasyon, buyuk
arter iskemisine bagli olusan inmelerde kolesterolin rolini g6z onune
sermektedir. Dislipidemi ve iskemik inme arasindaki iligki ile ilgili yapilan
bircok calisma, yukselmis kolesterol ve disik yodunluklu lipoprotein (LDL)
duzeylerinin iskemik inme riskini arttirdigini gostermistir (15,17,18).

Literatirdeki kapsamli bir meta-analizde ise, statin disi lipit dusuricu

tedavilerin inme riskinde anlamli bir dususe yol agmadigi gérulmustar (15).



2.3 iskemik inme Tedavisi

Acil serviste ilk olarak hastanin havayolu, solunum ve dolasim
sistemi kontrol edilmelidir. Hava yolunun korunmasina ydnelik stratejiler ve
solunum destegi biling bozuklugunun veya bulber disfonksiyonun 6n planda
oldugu inme hastalarinda gundeme gelebilir. Oksijen destegi, ancak
saturasyon seviyesi %94 ve altinda ise kullaniimalidir (19).

Hastanin stabilizasyonu saglandiktan sonra yatak bagi yukseltiimeli,
kan sekeri Ol¢llmeli, aspirasyon riskine kargl oral alim kapatilmali, damar
yolu acilarak hemogram-biyokimya-koagulasyon testleri calisilmali ve hasta
monitorize edilmelidir. Klinik siphe halinde toksikoloji,alkol ve b-Hcg dizeyi
de istenmelidir (19).

Vucut 1sis1 238°C ise ates odagi belirlenmeli ve antipiretikler ile vicut
Isisi  kontrol altina alinmalidir. Dehidratasyon varligi inme igin kotu
prognozdur (20).

Hastanin  hiperglisemik  seyretmesi kotu  prognoza  sebep
olabileceginden hastanin kan sekeri 120-200 mg/dl araliginda tutulmahdir
(19).

Kan glukoz duzeyi 60 mg/dI'nin altina duserse mutlaka dextroz
verilmelidir (19).

Fibrinolitik tedavi icin aday olan hastalarda tansiyon degeri 185/110
mmHg ve Uzerinde ise kontrol altina alinmalidir, aksi takdirde mudahaleye
gerek yoktur. Fibrinolitik tedavi odncesi kan basinci degerlerinin farmakolojik
ajanlar ile bu seviyelerin altina indiriimesi gereklidir, aksi durumda
kontrendikedir (21, 22).

Hemorajik inme vakalarinda yakin zamanda literatire girmis olan
INTERACT 1 ve INTERACT 2 verilerine gore SKB’nin 140 mmHg seviyesine
dusurulmesinin hastanin prognozu igin uygun olacagi belirtiimistir. Akut
iskemin inme vakalarinda tansiyon regulasyonu igin nikardipin ve esmelol
kullaniminin uygun olacagi gérulmustir (23).

Gulncel kilavuzlar incelendiginde inme baslangicindan itibaren 24 —

48 saat igerisinde oral aspirin tedavisinin 325 mg baslangic dozuyla
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verilmesinin mortaliteyi azalttigi gorulmektedir (24). Ancak hasta fibrinolitik
tedavi adayi ise aspirin ve diger antikoagulan tedaviler verilmemelidir (25).
Fibrinolitk ve mekanik trombektomi tedavileri ilerleyen bolimlerde
anlatilacaktir.

Yine acil servis hekimleri iskemik inmeyi taklit eden durumlari bilmeli

ve bunlari hizla ayirt etmelidir. Bu durumlar tablo-5te belirtilmigtir.

Tablo-5: iskemik Inmeyi taklit eden durumlar

Hipertansif ensefalopati

Nobetler/Post-iktal paralizi

Menenijit/Ensefalit

Senkop

Hiperosmolar koma

Beyin neoplazmi veya absesi

Wernicke ensefalopatisi

Epidural/Subdural hematom

Labirentit

Subaraknoid hemoraji

ilag toksisitesi (lityum, fenitoin,
karbamazepin)

Hipoglisemi

Bell’s paralizisi

Hiponatremi

Komplike migren

Demyelinizan hastaliklar (Multiple

skleroz)

Meniere hastaligi

Konversiyon hastaligi

11




2.4 Hemorajik inme

Travma sonucu gerceklesmeyen, beyinde vaskiler vyapilar
sonucunda meydana gelen kanamalara hemorajik inme adi verilir. iskemik
inmeye gore daha az gorulmesine kargin gok daha mortal seyreder. Mortalite
orani 30 gun igin %40 civaridir (19).

Hemorajik inmenin nedenlerinin basinda hipertansiyon gelir (26).
Diger sik gorllen nedenleri ise antikoagulan ila¢g kullanimi ve arteryel
anomalilerdir. Tablo-6'da en sik gorilen risk faktérleri belirtilmistir. iskemik
enfarktan sonra veya fibrinotilik tedavi sonrasi da kanamalar
gorulebilmektedir ve bunlara hemorajik enfarkt adi verilir. Hemorajik

enfarktlarin karakteristik 6zelligi ventriktle basi yapmamalaridir (19).

Akut Subaraknoid Kanama 1. saat

Sekil-2: Subaraknoid kanama (SAK) kraniyal MR goéruntusu

Aksiyel A ve B incelemesinde ventrikll iginde, her iki silviyan fissurde bazal
sisternada hipointensite dikkati cekmektedir. C ve D FLAIR incelemede ise her iki
serebral hemisferde sulkuslarin giral paterninde, silviyan fissiirde ve ventrikil icinde
hiperintensite (SAK)

12



Tablo-6: Hemorajik inme Risk Faktorleri (27, 28)

Serebral kan damarlarinin

malformasyonlari veya degisiklikleri

Kuguk damarlarin lipohyalinozisi

veya mikroanevrizmasi

Serebral AVM

Amiloid anjiyopati

Sakkduler anevrizmalar

intrakraniyal venéz trombozlar

Mikroanjiomlar

Dural AVM ve Vaskllit

Septik arteritis ve mikotik

anevrizmalar

Moya- moya sendromu

Arteriyal disseksiyonlar

Karotiko-kavernoz fistlller

Arteriyal hipertansiyon

Migren

Antikoagulan ilag kullanimi

Fibrinolitik tedavi

Hemofili

Ldsemi ve trombositopeni

intraserebral tiimorler

Alkol ve ilaglar

Hemorajik

anomaliye bagli kanamalarin 40 yas ve altinda en sik gorilen nedeni

anevrizmalar ve arterioven6z malformasyonlar iken, 40-70 yas araliginda

inmelerin en sik nedenlerinden Dbiri

arteriollerin rupturd, 70 yas Ustunde ise amiloid anjiyopatilerdir (29).

Normotansif genc bireylerde hemorajik inme nedenlerinin basinda

arteriyo vendz malformasyonlar (AVM) gelir. AVM’ye bagh kanamalar

genellikle lober kanamalardir ve oldukga mortal seyreder.

13
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2.5 intrakraniyal Kitle

Acil servislerde uygun bir endikasyonla c¢ekilen kraniyal BT lerde
gorulen kitle gérinumunun kesin tanisi igin kontrastli kraniyal MR yontemi
kullanihr  (30). Bu sayede goruntunun kitle-apse-hematom ayrimi
yapilabilmektedir. Yapilan goéruntilemeler sonucu intrakraniyal kitle
saptanan hastalarin ortak sikayeti genellikle bas agrisidir. Bu hastalarin
cogunlugu ileri yastadir ve altta yatan bagka bir hastaligi bulunmaktadir.
Beyine metastaz yapan malignitelerin basinda akciger ve meme kanseri
gelmektedir. Bunlari gastrointestinal ve bobrek tumorleri ile malign melanom
takip eder (31).

Primer beyin tumord gorulen hastalar genellikle 50 yas altindaki geng
hastalardir. Hastalarin ortak gecmisi haftalar veya aylar icerisinde giderek
artan bas agrisi, uyku bozukluklari, siddetli bulanti ve kusmadir. Ancak
bunlar da hastalarin yalnizca ugte birinde gorulur.

Bas agdrisi, gérme ve isitme kaybi, koku almada bozukluk, ilk nébet
gibi sikayetlerle bagvuran ve ndrolojik muayesinde patoloji saptanan
hastalarda intrakraniyal kitle saptanmasi ve tedavisi baslanmasi gereken acil
bir durumdur. Acil servislerde yeni saptanan intrakraniyal kitlelerde noroloji
ve/veya norosirurji konsultasyonu istenmelidir.

Acil servislerde steroidler ve antikonvulzan ilaglar en ¢ok kullanilan
tedavilerdir. Hastalarin bir kismi konservatif izleme alinirken, bir kismi da
operasyon amaclyla kliniklere interne edilmektedir. Ozellikle kanama-sift-

odem bulgularinin eslik ettigi kitle saptanan hastalar yakin takibe alinmalidir.
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Sekil-3: intrakraniyal kitle MR gorunttsu
A: SE sekansinda hipointens gorintu (ok), B: Kontrast madde sonrasi glial timor ile

uyumlu hiperintens goruntu (ok)

2.6 intrakraniyal Apse

Bakteri, mantar ve parazitlerin neden oldugu ciddi fokal beyin dokusu
enflamasyonudur. Vlicudumuzun bagka bolgelerindeki enfeksiyonlar
hematojen yolla beyin dokusuna ulasarak bir veya birden fazla apseye neden
olabilir. Erkeklerde 3 kat daha fazla gorilebiimektedir. Insidansi 0.5-
1/100.000 olup immuinsuprese hastalarda daha yuksektir. Hastalar genellikle
absenin lokalizasyonuna gore fokal norolojik defisit, ates, ense sertligi, biling
degisikligi veya ndbetle bagvurabilmektedir (32). Tablo-7’de risk faktorleri
belirtilmigtir. Hastalarin %70 inden sorumlu patojen streptekoklardir, diger
sorumlu patojenler stafilokoklar, actinomyces, klebsiella, pseudomonaslar,
anaeroblar, mantar ve parazitlerdir. Kraniyal MR’in BT’ye gére Ustin oldugu
yonler erken serebrit ve satellit lezyonlarda daha duyarlidir, santral nekroz-
halka olugsumu-serebral 6dem gdérunumu karakteristiktir ve beyin sapini daha

iyi gOsterir (Sekil-4).
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Sekil-4: intrakraniyal apse MR gériintiisii
Cevresi kontrast tutan, santralinde nekroz olan halka gorintisi apse icin
karakteristiktir (ok)

Tablo-7: intrakraniyal Apse Risk Faktorleri (32)

Kronik pulmoner patolojiler
(Akciger apsesi, ampiyem, intraabdominal enfeksiyonlar

bronsiektazi veya kistik fibrosis)

) ) Sagdan sola santli pulmoner A-V
Pelvik enfeksiyonlar
malformasyonlar

Ozefagus dilatasyonu ve _ _
_ Bakteriyel endokardit
skleroterapi

Siyanotik konjenital kalp
Cilt enfeksiyonlari

hastaliklari
immiinsipresyon Diyabetus Mellitus
Dental veya frontal girisimler lleri yag

Kafa travmasi
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intrakraniyal apse tedavisi halen tartismaya acik bir konudur. Uygun
genis spektrumlu ve kan beyin bariyerini gecebilen antibiyoterapi, apse
drenaji, antiddem ve antiepileptik tedavi suan uygulanan tedavi
yontemleridir.  imminsuprese hastalarda tedavi 12 aya kadar
uzayabilmektedir. Ge¢ tani alan veya tedavisi geciken hastalarda kalici

norolojik defisitler, koma ve 6lum gorulebilmektedir (33).

2.7 Siniis Ven Trombozu

Sinds ven trombozu, dural ven ve sinuslerin tromboza ugramasina
denir. insidansi yilda 2-12/1.000.000 olgudur ve genellikle geng bireylerde
gOrulur (34-36). Ortalama goértlme yasi 39'dur ve kadinlarda erkeklere goére 3
kat fazla goérular (37-39).

Gebelik, puerperyum ve oral kontraseptif kullanimi en sik
nedenlerindendir (40, 41). Hastalar genellikle bas agrisi, bulanik gdérme,
bulanti, kusma, ndbet, tek ve/veya c¢ift tarafli motor veya duyu kaybi ile
basvurur. Hastalarin 9/10’una bas agrisi eslik eder (39).

En ¢ok etkilenen yapilar superior sagittal sinus ve transvers sinustur.
Bu yapilar trombus ile tikali oldugunda BOS gecisinin azalmasina sekonder
KIBAS bulgulari olusmaya baslar. KIBAS bulgularinin artigina en sik neden
olan ise s.sagittal sinus trombozudur.

Gorluntlleme yontemi olarak kraniyal MRG ve vendz MR anjiografi
kullantlir.

Tanida lomber ponksiyonun (LP) yeri yoktur. Hemogram, biyokimya,
protrombin zamani ve D-Dimer galisilmalidir. D-Dimer yuksekligi klinik suphe
varliginda anlaml olabilmektedir.

Sinds ven trombozu etyolojisini inceleyecek olursak Behget ve
kollajen doku hastaliklari, travmalar ,malign suregler, Sarkoidoz ve

inflamatuvar hastaliklar oldugu gértlmastar.
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B
D i Kontrasth T1

Sekil-5: Venodz sintz trombozu kraniyal MR gorintusu
Sinlslerin kontrastsiz MR goérinima (A, B, C) ,kontrasti MR T1 sekansta

tromboz gérunumu (D, E, F)

Tani kesin koyulur koyulmaz tedavi sureci baglamalidir. Trombuse
yonelik altta yatan bir neden varsa oncelikle o dizeltiimelidir. Sinds ven
trombozunun neden olabilecedi dehidratasyon ve nobet gibi sorunlara kargi
hazirliklh olunmali, gerekirse profilaksi baglanmalidir. Kesin tedavi yontemi

heparinizasyondur ve tedavide aspirin kullanmanin rolu yoktur (42, 43).
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2.8 Fibrinolitik Tedavi ve Kullanim Alanlan

Akut iskemik inme ile gelen her hasta acil serviste fibrinolitik tedavi
icin aday olarak goérulmeli ve hizla degerlendiriimelidir. Recombinant tissue
plasminogen activator (rt-PA) ile iv fibrinolitik tedavi, inmenin meydana
geldigi ilk 3 saatteki hastalarda etkinligi kanitlanmis tek girisimsel olmayan
tedavi yontemidir ve yapilan ¢alismalarda plasebo grubuna gére net bir fayda
gOsterdigi ispatlanmistir. Batin yapilan randomize iv rt-PA c¢alismalarinin
verileri bir batin olarak degerlendirildiginde, etkinligin ilk 3 saatlik zaman
diliminde kanitlandidi, hatta 4.5-6 saate kadar devam ettigi gosterilmistir (44,
45).

Tedavi dozu kg basina 0.9 mg’dir ancak maksimum doz 90 mg’i
gecmemelidir. Total dozun %10’luk kismi hizli inflzyon, geriye kalan %90’lk
kismi ise 1 saatlik yavas infuzyon seklinde uygulanmahdir (44).

inme ile gelen hastada inmenin siddetini ve prognozunu
degerlendiriimek adina National of Institutes of Health (NIH) inme skalasi
olusturulmustur. NIH inme skalasi 11 kategoriden olusmaktadir ve
guvenilirligi yuksek bulunmustur, Tablo-8 de belirtilmigtir (44-46).

IV rtPa tedavisi i¢in “The European Cooperative Acute Stroke Study-
3” (ECASS-3) tarafinca belirlenen bazi kesin kontraendikasyonlar, goéreceli
kontraendikasyonlar ve kontraendike olmayan durumlar mevcuttur. Bunlari
siralayacak olursak:

Kesin kontrendikasyonlar:

+ Tedaviye semptom baslamasindan sonraki 4.5 saat icinde
baslanamayacak ise

» Goruntulemede herhangi bir tip akut (intraserebral, subaraknoid,
subdural) kanama

+ BT'de demarke ve genis hipodansite

+ Sistolik kan basinci > 185 mmHg veya diastolik kan basing > 110 mmHg

* Trombositopeni ( < 100 bin/mm3)

« INR>1.7

« aPTT >40sn
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Goreceli Kontrendikasyonlar:

* Baslangi¢ zamaninin belirlenememis olmasi

* Uyanma esnasinda fark edilen inme

* Son 3 ay i¢inde kranio/spinal cerrahi

* Son 3 ay i¢inde kranio/spinal travma

* Son 3 ay i¢inde iskemik inme

» Son 3 hafta icinde gastrointestinal kanama

+ Son 3 hafta icinde genitouriner kanama

* Son 3 hafta igcinde major cerrahi

* Son 2 hafta icinde major sistemik travma

» Son 1 hafta icinde komprese edilemeyecek arterlere ponksiyon

+ Intrakraniyal kanama dykusii

*+ NOAK (non-Vitamin K antagonisti oral antikoagulan) kullanimi (son 48
saatte)

* Son evre bobrek yetmezligi, diyaliz

« lleri karaciger yetmezligi, siroz

* Aort diseksiyonu

+ Infektif endokardit

* Sistemik malignite

* Intrakraniyal intraaksiyel timor veya kitle

+ Intrakraniyal arteriovendz malformasyon

* Yaygin on duvar ST elevasyonlu miyokard infarktusu

* Perikardit

* Son 7 gun icinde dural ponksiyon
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Asaqidakiler dislama kriteri degqildir, iv rt-PA verilebilir:

* BT’de hiperdens arter isareti

*  Mindrinme (NIHSS <5) Major inme (NIHSS >22)
* Hizl dizelen hasta

+ Insidental intrakraniyal anevrizma

» Ekstra-aksiyel intrakraniyal timor

» Serviko-kraniyal arter diseksiyonu

+ lleri yas (>80 yil)

« Demans

+ Epileptik ndbet

« Inme éncesi mobiliteyi engellemeyen dzirliiliik

* Hiperglisemi

* Hipoglisemi

* Menstriel kanama

*  Hamilelik

+  Akut miyokard infarktusu

+ Intrakardiyak trombiis

* Son 7 gun iginde dural ponksiyon

* Son 7 gun icinde aspirin ve/veya klopidogrel kullanimi

* |V heparin kullanimi (son 24 saatte, aPTT <40 sn)
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Tablo-8: inme ile Bagvuran Hastada NIH inme Olgegi (44)

la- Biling Duzeyi

Uyanik

Hafif uyariya hemen cevap veriyor

Israrli veya gugcli veya agrili uyarana cevap
veriyor

Cevapsiz veya sadece refleks cevabi var

1b- Billing Dlizeyi Sorulari

iki soruya dogru cevap

Bir soruya dogru cevap (veya entlbe, dizartri,

dilimizi bilmiyor)

[EEN

iki soruya yanlis cevap, afazik veya koma

1c- Biling dizeyi emirleri

Ikisini de yapiyor

Birisini yapiyor

Hicbirisini yapamiyor

2- Bakis

Normal

Parsiyel bakis parezisi, bir veya iki gdzde bakis

parezisi

R O N R O N

Gozlerde zorlu deviasyon, total parezi

3- Gorme alani

Viziel kayip yok

Parsiyel hemianaopsi

Komplet hemianopsi

Bilateral hemianopsi veya korlik (kortikal kérltik
dahil)

W N R O DN

4- Fasiyal Parezi
(biling kapali ise
agrih uyarana

grimas)

Yok, simetrik hareket ediyor

o

Hafif parezi, nazolabial oluk silik, asimetrik

gulimseme

Alt yuz parsiyel parezi (tam/tama yakin)

Yuzuln Ust ve altinda tek tarafli tam parezi veya
cift

tarafli parezi veya koma

w

5- Motor (Kollar)
Oturarak 90°, yatarak 45°

(10 sn havada tutulur)

Normal

Tutuyor ama tam degil

Yercekimine direnemiyor

Minimal hareket var

Hic hareket yok

Ampute

6- Motor (bacaklar)

Normal

ol X| | Wl N | O
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Yatarak 30°de 5 sn

havada tutulur

Tutuyor ama tam degil

Yergekimine direnemiyor

Minimal hareket var

Hic hareket yok

Ampute

7- Ataksi

Yok

Tek ekstremitede var

Ust ve alt ekstremitede var

Degerlendirilemiyor

8- Duyu

Normal

Hafif-orta siddette tek tarafli kayip ama hasta
dokunusu hissediyor veya afazik veya

uyaniklik bozuklugu

| O X| N| | O] X| B Wl N P

Tek tarafli tam kayip (hasta dokunusu bile
algiimiyor) veya iki tarafli duyu kaybi veya
yanit vermiyor veya kuadroplejik

9- Konusma

Normal

Hafif-orta siddette afazi

Agir afazi

Sozel ifade veya anlama yok veya komada

10- Dizartri

Yok

Hafif-orta siddette dizartri, anlagiliyor

Anlasilamaz artikllasyon, anartri veya mutizm

11- ihmal

Yok, degerlendirilemedi

Tek modalitede s6ndiirme

Birden fazla modalitede ihmal

N | O] N| R O W N | O
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2.9 Mekanik Trombektomi

Endovaskuler mekanik trombektomi trombusun bir kateter vasitasiyla
fiziksel olarak cikarilmasidir. Vaskiler anatomi nedeniyle trombektomi
kateterleriyle internal katotid arter (ICA) , Willis Poligonu, anterior-orta ve
posterior serebral arterlerin dallarindaki trombuslere kadar ulagilabilmektedir.

inme baslangicindan itibaren 6 saat icerisinde asagidaki kriterleri
kargilayan hastalar i¢in trombektomi digstntlmelidir (47):

* Prestrok Modifiye Rankin Skalasi (mRS) skorunun 0-1 olmasi,

* Tikanikligin nedeninin internal karotid arter (ICA) veya orta serebral
arter (MCA) segment 1’de (M1) olmasi,

* Yas =18

* NIHSS skorunun = 6

+ Alberta inme Programi Erken BT Skorunun (ASPECTS) = 6

iskemik inmede erken BT bulgularinin degerlendirmesinde
olusabilecek bu karisikliklari dnlemek ve objektif degerlendirme yapabilmek
icin Alberta Stroke Programme Early CT (ASPECT) skoru hesaplanmasi
kullanilir. Bu skor hesaplanirken BT incelemesi Uzerinde orta serebral arter
sulama alani 2 aksiyel kesitte degerlendirilir ve kaudat nukleus (K), lentiform
nukleus (L), internal kapsiil (IK), insular korteks (i), frontal operkulum (M1),
anterior temporal lob (M2), posterior temporal lob (M3) supragangliyonik
dizeyde M1, M2 ve M3 superiorunda yer alan sirasiyla anterior (M4), lateral
(M5) ve posterior (M6) MCA sulama alanlari i¢cinden iskemiden etkilenen her
bir bolge icin toplam 10 puandan 1 puan dusulerek etkilenen hemisferin
ASPECTS skoru hesaplanir (47, 48). (Sekil-6)

ASPECT skorlamasi sonucu skorun O olmasi iskemik hasar, 10
olmasi ise BT goruntulemesinde patoloji olmadigi anlamina gelir. Yapilan
calismalar skorun 7’den blyUk olmasinin tedaviden fayda saglayacagini,

5’ten kuguk olmasinin ise tedaviden fayda saglamayacagini gostermektedir.
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Tablo-9: Modifiye Rankin Skorlamasi (49)

Higbir semptom yok 0

Semptomlara ragmen belirgin sakatlik yok, hasta olagan aktivitelerini ve | 1
gorevlerini yerine getirebiliyor

Hafif sakatlik; gecmiste yapabildidi her aktiviteyi yapamiyor ancak, 2
yardim olmaksizin kendi iglerini yapabiliyor

Orta derecede sakatlik; kendi ihtiyaclari icin kismen yardima ihtiyaci var 3

Agir sakatlik; yardimsiz yuruyemiyor ve yardimsiz kendi ihtiyacglarini 4
karsilayamiyor

Cok agir sakatlik; yataga bagimli, devamli bakima ve dikkate muhtag 5

Olim 6

2.10 Kraniyal-Difuzyon MRG Temel Bilgiler

MRG temelinde vicuda radyo dalgasi verilerek dokularda bu
manyetik dalganin olusturdugu degisiklikleri tekrar yorumlama vardir.
Vucuttaki dokular bir nevi fadyofrekans goénderir hale getirilir ve bu sinyaller
toplanilarak goérintl olusturmaya c¢aligilir. Bu fiziksel olaylar 19.yy’in
baslarinda bilinmekle birlikte bundan ancak uzun yillar sonra basarilabilmistir
(50).

Vucutta bulunan tek sayida proton igeren manyetik atomlardan
faydalanilir. Bunun i¢in en uygun ve avantajli olani ise hidrojen atomudur.

Vucudumuzda bol miktarda bulunur ve sinyalleri ¢ok iyi gonderir (50).
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MRG’de kullanilan 3 farkli sekans mevcuttur. Bunlar konvansiyonel
agirhikh T1 ve T2 sekanslari, perfuzyon agirlikli gérintileme ve gradiyent eko
sekanslardir.

En cok kullanilani ise spin eko sekanstir. Goéruntiinin T1-2 ve Pd
agirlhikh olmasinda rol oynar. T1 agirlikh goruntulerde BOS hipointens iken
yag dokulari hiperintenstir. Beyin anatomisini ve subakut kanamalari iyi
gOsterir. Kontrast madde verilmesi sonrasinda goruntuler parlar. T2 agirlikli
goruntilemelerde ise patolojik lezyonlar ve BOS hiperintens goéruldr.

Bu MRG protokelleri hem iskemik hem de hemorajik inmeyi tanimada
ve buyuklugunu gostermede gulvenilir olarak kullaniimaktadir. Hemorajik
inmenin akut ve kronik safhada MRG ile tani koyulabilirligi literatlrde
muikemmele yakin olarak bulunmustur (51, 52).

Difuzyon MRG Flair kesitleri iskemik inmeyi BT ve Standart Kraniyal
MRG’ye gore gostermede ¢ok daha hassastir. Ancak gunumuz pratiginde
MRG c¢ekiminin daha uzun ve maliyetli olmasi sebebiyle akut inmede
goruntuleme yontemi ve tedaviye yon vermesi agisindan kraniyal BT tercih
edilmektedir.

Difuzyon agirhkh sekans Flair kesitleri iskemiyi genellikle ilk 30
dakika icerisinde goOsterebilmektedir. Diger goruntuleme yontemleri olan BT
ve standart MRG’de ilk 30 dakikada yapilan gorintilemeler genellikle normal
olarak saptanir (53, 54)

Akut iskemik inmede beyindeki 6dem artar ve T2 sinyalleri daha
parlak gérunur. Bu artan T2 sinyallerinin dlgulebilirligi ve gergcek iskemi ayrimi
icin ADC (Apperent Diffusion Coefficient) yontemi kullanilir. Sitotiksik 6demin
oldugu akut iskemik inmede hiperintens difizyon agirlikli goérintileme

bulgulari ve hipointens ADC bulgulari gorulur (55).
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3. GEREG VE YONTEM

Uzmanlik tezi kapsaminda Uludag Universitesi Tip Fakiiltesi Klinik
Aragtirmalar Etik Kurulu’nun izni 19 Adustos 2020 tarihli 2020-14/16 sayil
onay! (Ek-1) ile yapilan bu calisma Uludag Universitesi Tip Fakiiltesi Acil
Servisine 20 Agustos 2020 — 20 Subat 2021 tarihleri arasinda basvuran ve
ndrolojik patoloji disunulerek kraniyal MRG c¢ekilen hastalar dahil edildi. Bu
calismada randomize segilmis 100 hastanin kraniyal MRG sonugclari
degerlendirildi.

Aragtirmada veri kaynagi olarak kullanilan kraniyal MR goruntulerinin
oncelikle hastayi primer karsilayan ve fizik muayenesini yapan ATA’larin
incelemesi istendi. Hastalarin kraniyal MR goruntilemeleri acil servis
icerisinde yer alan monitdérlerden PACS (Picture Archiving and
Communication Systems) sistemi kullanilarak incelendi. MR gorintilerini
degerlendiren ATA’lar, baska bir hekimden bilgi ve destek almadi ve kraniyal
MR da gordugu her bir patoloji belli bir standart igerisinde kaydedildi (Ek-2).

Hastalara ait goruntuleri degerlendirmek Gzere Universitemiz Acil Tip
A.D'nda uzmanlk egitimi alan, 2. yihni doldurmus kidemli acil tip
asistanlarinin, calismaya dahil edilen hastalara iliskin kraniyal MRG
yorumlari ile Radyoloji Anabilim Dali tarafindan dizenlenen kati raporlari
kargilastirilarak degerlendirildi. Bu c¢alismaya katilan hastalardan gonulli
onam formu alindi (Ek-3).

Kati rapor olarak kabul edilen resmi raporlar uzman radyologlar
tarafindan hazirlandi. Resmi radyoloji raporu Universitemiz sartlarinda 7-14
gln arasinda sonug¢lanmaktadir. Kati kraniyal MRG raporu ¢ikan hastalarin
resmi raporlari, ATA raporundaki hastalar ile egslestirilerek bilgisayar
ortaminda kayit altina alindi. incelemede patoloji gériilmesi, “patoloji var’
olarak deg@erlendirildi. Akut enfarkt, subakut enfarkt, kronik enfarkt, siniis ven
trombozu, apse, kitle, kontrast tutulumu ve diger nonspesifik patoloji bulgular
her biri ayri ayri degerlendirilerek patoloji var veya patoloji yok olarak kayit

altina alind.
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Veri kayit islemi sonrasinda ATA’nin MR yorumu ile radyoloji asistani
gecici MR bulgulari kati rapor ile karsilastirilarak her ikisi arasindaki uyum
incelendi. Bir tarafin “patoloji var” diger tarafin da “patoloji yok”
degerlendirmesinde bulundugu sonuglar uyumsuz kabul edilirken, her iki
tarafin da “ patoloji var” ya da “patoloji yok” seklinde yaptigi degerlendirmeler

uyumlu olarak degerlendirildi.

istatiksel Analiz Yontemi

Degiskenlerin normal dagilimina uygun olup olmadigi Shapiro-Wilk
testi ile degerlendiriimigtir. Normal dagihma uymayan degiskenler medyan
(minimum/maksimum) degerler ile verilmistir. Kategorik degigkenler frekans
ve yuzde degerleri (n (%)) ile verilmigtir.

ATA ve radyoloji asistanlarinin kati rapor ile arasindaki uyumun
degerlendiriimesinde McNemar testi ve duyarlilik, 6zgullik, pozitif prediktif
deger ve negatif prediktif deger Slgitleri verilmistir. Istatiksel analizler SPSS
Statistics 22.0 yaziliminda yapilmis ve anlamlilik dizeyi p<0.05 olarak kabul

edilmistir.
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4. BULGULAR

Calismamiza dahil edilen 100 hastanin %49’'u erkek ve %51’i kadindi

(Tablo-10) .

Tablo-10: Hastalarin Cinsiyete ve Acil Servise Ulasim Sekline Gore Dagilimi

Degisken n %
Cinsi Kadin 51 51.0
insiyet Erkek 5 190
Ulasim sekli Ozel Arag 64 64.0
Ambulans 36 36.0

Calismaya dahil edilen 100 hastanin %48’'i 18-64 yas araliginda,
%52’si ise 65 yas ve ustl grupta idi. Hastalarin acil servise basvuru
sikayetleri arasinda goérulen en sik neden %27 ile gl¢ kaybi olarak bulundu.
Diger en sik basvuru sikayetleri ise %26 ile konusma/anlama bozuklugu ve

%22 ile biling degisikligi olarak tespit edildi. izole ates sikayeti ile bagvuran

hasta olmamigtir (Tablo-11).

Tablo-11: Hastalarin Acil Servise Basvuru Sikayetlerinin Dagilimi

Sikayet n %
1| Bas agrisi 9 9.0
2 | Biling degisikligi 22 22.0
3| Glg kaybi 27 27.0
4| Duysal kayip 12 12.0
5| Bas donmesi 20 20.0
6 | Konugsma/anlama bozuklugu 26 26.0
7 | Gorme bozuklugu 6 6.0
8| Diger 11 11.0
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Tablo-12: Hastalarin Gelis Vital Bulgularinin Medyan Degerleri

Vital Bulgusu Medyan (minimum-maksimum)
Sistolik Kan Basinci 130 (70-220)
Diyastolik Kan Basinci 80 (40-160)

Nabiz 80 (40-143)

Glaskow Koma Skalasi

(GKS) 15 (3-15)

Ates 36.7 (36-38.7)
Saturasyon (Spo2) 98 (75-99)

Veriler medyan (minimum-maksimum) olarak verilmistir.

Hastalarin  vital

belirtilmistir.

Tablo-13: Hastalarin Norolojik Muayene Bulgularinin Dagilimi

bulgularinin  medyan degerleri tablo-12’de

Sikayet N %
Motor kayip 32 32.0
Duyusal kayip 9 9.0
Serebellar sistem muayenesinde patolojik bulgu 2 2.0
Kraniyal sinir sistem muayenesinde patolojik bulgu 1.0
Ani biling degisikligi’kaybi 29 29.0
Ense sertligi 0 0.0
Santral fasyal paralizi 0 0.0
Konugma bozuklugu 25 25.0
Vertigo 15 15.0
Ataksi 4 4.0
Gorme bozuklugu 7 7.0
Diger 1 1.0
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Calismamiza katilan hastalarin acil serviste yapilan muayenelerinde

en sik saptanan bulgu %32 ile motor kayipti. Diger en sik muayene bulgulari

%29 ile ani biling degisikligi’/kaybi ve %25 ile konusma bozuklugu olarak

bulundu. Ense sertligi ve santral fasyal paralizi muayene bulgulari tespit
edilmedi (Tablo-13).

Tablo-14: Hastalarin  Sikayetlerinin - Baglama Sdresi ve Yapilan
Goruntulemelerin Dagilimi
Degisken n %
Kraniyal-Difizyon MR 90 90.0
Gortntuleme Kontrastl Kraniyal- 10 10.0
DifGzyon MR
0-4 Saat 42 42.0
Slkayetlerln 33 33.0
baslama stiresi 4-12 Saat
12-24 Saat 25 25.0

Acil servise Tablo-11'de belirtilen sikayetlerle gelen ve Kraniyal MRG

yapilan 100 hastanin ¢ogunlugunun (%42) sikayetinin 0-4 saat araliinda

bagladigi belirlenmistir. Hastalarin  %90’ina non-kontrast goéruntlileme

yapilirken, %10’una ise kontrastli goruntileme yapiimistir (Tablo-14).
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Tablo-15: Hastalara Uygulanan Tedavi ve Hastalarin Sonlanimlari

Degisken n %
Ex 0 0.0
Yogun Bakim S 5.0
Hastanin Klinik Yatis 32 32.0
Sonlanimi
Taburcu 48 48.0
Sevk 15 15.0
Medikal Tedavi 98 98.0
Yapilan Tedavi Medikal ve Fibrinolitik Tedavi 1 1.0
Girisimsel Tedavi (Mekanik 1 1.0
Trombektomi)

Acil servise bagvuran hastalarin ¢cogu (%48) taburcu olurken olimle

sonuglanan vaka (0) olmamigtir ve hastalarin buyuk bir kismi (%98) yalnizca

medikal tedavi almistir (Tablo-14).

Tablo-16: Kraniyal MR Cekilen Hastalarda ATA ve Radyoloji Uzmanlarinin
Normal MR Tespiti

Normal MR Bulgusu Radyoloji Uzmani

ATA Normal Patolojik p-degeri
Normal 30 (90.9) 2 (3.0)

Patolojik 3(9.1) 65 (97.0) 1.000
Toplam 33 67

Veriler n (%) olarak verilmistir.

Radyoloji uzmanlari tarafindan normal olarak raporlanan 33 hastanin

30'unu (%90.9) ATA normal olarak degerlendirirken,
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tarafindan patolojik olarak degerlendirilen 67 hastanin 65’ini (%97) ATA

patoloji var olarak degerlendirmistir (Tablo-16).

Normal MR bulgular tespiti konusunda radyoloji uzmanlari ve ATA

arasinda istatistiksel olarak anlamli uyum vardir (p=1.000).

Tablo-17: Kraniyal MR Cekilen Hastalarda ATA ve Radyoloji Uzmanlarinin
Akut Enfarkt Tespiti

Akut Enfarkt Radyoloji Uzmani

ATA + - p-degeri
+ 49 (96.0) 3(6.2)

- 2 (4.0) 46 (93.8) 1.000
Toplam 51 49

Veriler n (%) olarak verilmistir.

Akut enfarkt bulgusunda, radyoloji uzmanlarinin patoloji var olarak
raporladigi 51 hastanin 49’unu (%96) ATA patoloji var olarak degerlendirken,
radyoloji uzmaninin patoloji yok olarak raporladigi 49 hastanin 46’sini
(%93.8) ATA patoloji yok olarak degerlendirmistir (Tablo-17).

Radyoloji uzmani ve ATA’nin akut enfarkt tespiti arasinda

istatistiksek olarak anlamli uyum vardir (p=1.000).

Tablo-18: Kraniyal MR Cekilen Hastalarda ATA ve Radyoloji Uzmanlarinin
Subakut Enfarkt Tespiti

Subakut Enfarkt Radyoloji Uzmani

ATA + - p-degeri
+ 48 (94.1) 1(2.1)

- 3(5.9) 48 (97.9) 0.625
Toplam 51 49

Veriler n (%) olarak verilmistir.

Subakut enfarkt bulgusunda, radyoloji uzmanlarinin patoloji var

olarak raporladigi 51 hastanin 48'ini (%94.1) ATA patoloji var olarak
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degerlendirmis, radyoloji uzmaninin patoloji yok olarak raporladigi 49
hastanin 48’ini (%97.9) ATA patoloji yok olarak degerlendirmistir (Tablo-18).
Radyoloji uzmani ve ATA'nin subakut enfarkt tespiti arasinda

istatistiksek olarak anlamli uyum vardir (p=0.625).

Tablo-19: Kraniyal MR Cekilen Hastalarda ATA ve Radyoloji Uzmanlarinin
Kronik Enfarkt Tespiti

Kronik Enfarkt Radyoloji Uzmani

ATA + - p-degeri
+ 4 (80.0) 1(1.1)

- 1 (20.0) 94 (98.9) 1.000
Toplam 5 95

Veriler n (%) olarak verilmistir.

Kronik enfarkt bulgusunda, radyoloji uzmanlarinin patoloji var olarak
raporladidi 5 hastanin 4’4nd (%80) ATA patoloji var olarak degerlendirken,
radyoloji uzmaninin patoloji yok olarak raporladigi 95 hastanin 94’Gnu
(%98.9) ATA patoloji yok olarak degerlendirmistir (Tablo-19).

Radyoloji uzmani ve ATA'nin kronik enfarkt tespiti arasinda

istatistiksek olarak anlamli uyum vardir (p=1.000).

Tablo-20: Kraniyal MR Cekilen Hastalarda ATA ve Radyoloji Uzmanlarinin

Sinds Ven Trombozu Tespiti

Sinds Ven Trombozu Radyoloji Uzmani

ATA + - p-degeri
+ 2 (100.0) 0 (0.0)

- 0 (0.0) 98 (100) 1.000
Toplam 2 98

Veriler n (%) olarak verilmistir

SinUs ven trombozu bulgusunda, radyoloji uzmanlarinin patoloji var
olarak raporladigi 2 hastanin 2’sini (%100) ATA patoloji var olarak
degerlendirken, radyoloji uzmaninin patoloji yok olarak raporladigi 98
hastanin 98’ini (%100) ATA patoloji yok olarak degerlendirmigstir (Tablo-20).

35



Radyoloji uzmani ve ATA'nin sinus ven trombozu tespiti arasinda

istatistiksek olarak anlamli uyum vardir (p=1.000).

Tablo-21: Kraniyal MR Cekilen Hastalarda ATA ve Radyoloji Uzmanlarinin

Kitle Tespiti

Kitle Radyoloji Uzmani

Acil + - p-degeri
+ 9 (100.0) 0 (0.0)

- 0 (0.0) 91 (100.0) 1.000
Toplam 9 91

Veriler n (%) olarak verilmistir

intrakraniyal kitle bulgusunda, radyoloji uzmanlarinin patoloji var
olarak raporladigi 9 hastanin Qunu (%100) ATA patoloji var olarak
degerlendirken, radyoloji uzmaninin patoloji yok olarak raporladigi 91
hastanin 91’ini (%100) ATA patoloji yok olarak degerlendirmistir (Tablo-21).

Radyoloji uzmani ve ATA’nin intrakraniyal kitle tespiti arasinda

istatistiksek olarak anlamli uyum vardir (p=1.000).

Tablo-22: Kraniyal MR Cekilen Hastalarda ATA ve Radyoloji Uzmanlarinin
Diger Patolojileri Tespiti

Diger Patolojiler Radyoloji Uzmani

ATA + - p-degeri
+ 2 (50.0) 0 (0.0)

- 2 (50.0) 96 (100.0) 0.500
Toplam 4 96

Veriler n (%) olarak verilmistir

Diger nonspesifik patolojiler bulgusunda, radyoloji uzmanlarinin
patoloji var olarak raporladigi 4 hastanin 2’sini (%50) ATA’lari patoloji var
olarak degerlendirken, radyoloji uzmaninin patoloji yok olarak raporladigi 96
hastanin 96’sin1 (%100) ATA’lari patoloji yok olarak degerlendirmistir (Tablo-
22).

Radyoloji uzmani ve ATA'nin diger patolojileri tespiti arasinda

istatistiksek olarak anlamli uyum vardir (p=0.500).
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Calismaya katillan 100 hasta igerisinde intrakraniyal apse ve kontrast

tutulumu (menenijit, ensefalit vb.) hi¢ olmadidi igin degerlendirme yapilamadi.

Tablo-23: Radyoloji Raporunda Yer Alan 100 Hastadaki 122 Patolojik
Bulgularin ATA Tarafindan Tespit Edilme Oranlari

Patoloji n %
Akut Enfarkt 49 96.0
Subakut Enfarkt 48 94.1
Kronik Enfarkt 4 80.0
SinUs ven trombozu 2 100.0
Intrakraniyal Kitle 9 100.0
Diger patolojiler 2 50.0
Toplam 114 93.4

Veriler n (%) olarak verilmistir

Tablo-24: Radyoloji Raporunda Yer Alan 100 Hastadaki 122 Patolojik
Bulgularin Radyoloji Asistani Tarafindan Tespit Edilme Oranlari

Patoloji n %
Akut Enfarkt 50 98.0
Subakut Enfarkt 50 98.0
Kronik Enfarkt 5 100.0
Sinds ven trombozu 2 100.0
Intrakraniyal Kitle 9 100.0
Diger patolojiler 4 100.0
Toplam 120 98.3

Veriler n (%) olarak verilmistir

Radyoloji uzmanlari tarafindan galisamaya katilan 100 hasta igin 122
patolojik MR bulgusu tespit edildi. Bu bulgularin 114 (%93.4) tanesi ATA

tarafindan, 120 (%98.3) tanesi ise radyoloji asistanlar tarafindan tespit edildi
(Tablo-23, 24).

37



Tablo-25: ATA’larin MR Bulgularini saptamadaki Duyarlilik, Ozgllik, PPD
ve NPD Degerleri

Patolojiler Duyarhlik | Ozgiillik | PPD NPD
Normal %97 %91 0.95 0.93
Akut Enfarkt %96 %94 0.94 0.95
Subakut Enfarkt %94 %98 0.97 0.94
Kronik Enfarkt %80 %99 0.80 0.98
Sinus Ven Trombozu %100 %100 1.00 1.00
intrakraniyal Kitle %2100 %2100 1.00 1.00
Diger %50 %100 1.00 0.97

Tablo-26: Radyoloji Asistanlarinin MR Bulgularini saptamadaki Duyarlilik,
Ozgullik, PPD ve NPD Degerleri

Patolojiler Duyarhlik | Ozgiillik | PPD | NPD
Normal %98 %100 1.00 0.97
Akut Enfarkt %98 %100 1.00 0.98
Subakut Enfarkt %98 %100 1.00 0.98
Kronik Enfarkt %100 %100 1.00 1.00
Sinus Ven Trombozu %100 %100 1.00 1.00
intrakraniyal Kitle %100 %100 1.00 1.00
Diger %100 %100 1.00 1.00

ATA igin en yuksek duyarlilik degerleri %100 ile sinUs ven trombozu
ve intrakraniyal kitlede goralurken, en dusuk o6zgullik %50 ile diger
nonspesifik MR bulgusunda hesaplandi (Tablo-25).

ATA icin pozitif prediktif degeri (PPD) en yuksek olanlar 1.0 ile sinus

ven trombozu, intrakraniyal kitle ve diger patolojilerde gorulurken; negatif
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prediktif degeri (NPD) en yuksek olan ise 1.0 ile sinis ven trombozu ve
intrakraniyal kitle olarak hesaplanmistir (Tablo-25).

Radyoloji asistani i¢cin en dusik duyarhlik degerleri %98.0 ile normal
MR bulgusu, akut ve subakut enfarkt bulgusunda gorilirken, diger tum

bulgular i¢cin %100 olarak hesaplandi. (Tablo-26).

Tablo-27: Calismaya Katilan Hastalarda ATA ve Radyoloji Uzmanin

Raporlarinin Tutarliliklar

Radyoloji Uzmani Tarafindan 67 Hastada
Tespit Edilen Tium Patolojik Bulgular
Tespit Edilen Tespit
Patolojik Edilemeyen
Tutarhiik Bulgu Sayisi Patolojik Bulgu Toplam
Sayisli

ATA 114 (93.4) 8 (6.6) 122
Radyoloji Asistani 120 (98.3) 2 (1.7) 122

Radyoloji uzmanlari ¢alismaya katilan hastalardan 67 tanesinde 122
farkli patolojik bulgu raporlarken, 33 hastada patolojik bulgu yok (normal)
olarak raporlamistir. ATA patolojik olarak degerlendirilen 67 hastada
raporlanan 122 farkli patolojik bulgulnun 114’Gna (%93.4), radyoloji asistani
ise 120’sini (%98.3) dogru tespit etmistir (Tablo-27).

Bu calismada ATA’nin kraniyal patolojileri tespit etmedeki duyarlligi
%93, ozgullugu %91; radyoloji asistanlari i¢cin duyarlilik %98, o6zgulluk ise
%100 olarak hesaplanmistir (Tablo-25, 26, 27).
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5. TARTISMA VE SONUG

Hastalar c¢ok c¢esitli ndrolojik semptomlarla acil servislere
basvurmaktadir. Modern tip alanindaki gelismeler sonucu goruntileme
yontemleri, hastalarin teshis ve tedavisinde énemli bir yer edinmistir.

Acil servislerde ¢ekilen kraniyal MR goruntuleri genellikle ilk olarak
acil servis hekimleri tarafindan degerlendirimekte, bu noktada hekimlerin
kendi tecribe ve becerileri ile uzmanhk sirasinda aldigi egitim devreye
girmektedir. Acil servis hekimleri hayati tehdit olugturan ve acil mudahale
gerektiren durumlarda tedavi planini gogu zaman radyologla gértisme firsati
bulmadan kendi degerlendirmelerine gére yapmaktadir. Biz de tim bunlardan
yola ¢ikarak acil servise bagvuran hastalara ¢ekilen kraniyal manyetik rezonans
goruntileme degerlendirmesinde ATA’larin  yorumlamadaki dogruluk ve
guvenilirliginin arastiriimasini amacladik.

Calismamiza katilan hastalarin acile basvuru sikayetlerini
inceledigimizde; en sk %27 ile gu¢c kaybi ve 2. sirada %26 ile
konusmal/anlama bozuklugu, en az olarak ise %6 ile gorme bozuklugu
oldugunu saptadik.

Calismamizda 100 hastanin 51’i (%51) kadin hasta iken, 49'u ise
(%49) erkek hastadir. Calismaya dahil edilen 100 hastanin %48’i 18-64 yas
araliginda, %52’si ise 65 yas ve Ustu grupta bulunmustur.

Radyoloji raporunda yer alan patolojik bulgularin ATA tarafindan
tespit edilme orani en yuksek olan %100 oraniyla intrakraniyal kitle ve sinlus
ven trombozu iken bu bulguyu %96.0 ile akut enfarkt bulgusu ve %94.1 ile
subakut enfarkt bulgusu takip etmektedir. ATA tarafindan tespit edilme orani
en dusuk olan patolojiler ise %80 ile kronik enfarkt bulgusu, %50 ile diger
nonspesifik bulgular olarak tespit edilmistir.

Hastalarin %36’si ambulans ile basvururken, %64’G ayaktan
basvurmustur. Calismamizda hastalarin %48’i acil servisten taburcu olurken,
%32’si kliniklere ve %15’i yogun bakimlara yatiriimis, %5’i ise dis merkezlere

sevk edilmigtir. Acil serviste ex olan hasta olmamistir.
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Hastalara yapilan ndrolojik muayenelerin sonuglarini inceledigimizde
en sik bulgularin %32 ile motor kayip ve %29 ile ani biling degisikligi/kaybi
oldugu goérulmuis, ense sertligi ve santral fasyal paralizi bulgusu ise
gorulmemigtir. Aktark’in (56) yaptigi acil servise inme tanisiyla gelen
hastalarin difuizyon MR goruntilemelerinde akut ve kronik iskemik inme
bulgularinin ATA'lar tarafindan degerlendiriimesi ¢calismasinda hastalarin acil
servise gelis nedenlerinden en sik 2 neden %66 ile taraf bulgusu ve %33 ile
biling bozuklugu oldugu goérilmustir. Mert'in (57) 2018 yilinda yaptigi acil
serviste beyin tomografisi istenen hastalarda, acil servis doktoru ile radyoloji
doktoru yorumunun karsilastirimasi ¢alismasinda ise kraniyal BT c¢ekilen
travma digi hastalarin acile bagvuru nedenlerinde ilk 3 sirada %13.3 ile bas
agrisi, %12.5 ile biling degisikligi, %8.3 ile motor kayip yer almaktadir.
Calismamizin sonuglari bu agidan literatirdeki diger ¢galismalar ile benzerdir.

Bizim c¢alismamizda hastalarin %90’ina kraniyal-difuizyon MR
goruntileme yapilirken, %10’'una ise iv kontrastli kraniyal-difizyon MR
go6runtileme yapilmistir ve hastalar primer sorumlu ATA tarafindan prospektif
olarak degerlendirilmistir. Arastirmamizda iskemik inmenin yaninda Kkitle,
apse, sinus ven trombozu gibi patolojiler de degerlendirilmigtir. Aktlrk ve
Mert'in yaptigi calismalarda hastalar kontrast madde kullaniimadan
retrospektif olarak randomize degerlendiriimistir. Bu yonuyle calismamiz
diger calismalardan ayrilmaktadir. Literatirde ndrolojik semptomlar ile
basvuran hastalarin kraniyal MR goéruntulerinin radyoloji ile uyumunun
prospektif olarak degerlendirildigi ¢alismalar olduk¢a azdir. Bu sebeple
calismamiz nadir gcalismalardandir.

Ferro ve ark.’nin (58) yaptigi calismada nérolog disi hekimlerin inme
tanilarinin dogrulugu incelenmis, akut inme tanisinin pratisyen hekim ve acil
servis hekimleri tarafindan dogru bir sekilde konuldugu ortaya c¢ikmistir.
Kothari ve ark.’nin (59) yaptigi arastirmada ise Ozellikle hemorajik inme
acisindan acil serviste konulan inme tanilarinda acil servis hekimlerinin
yuksek derecede dogruluk gosterdigi belirtiimistir. Mert’in yaptigi acil serviste
beyin tomografisi istenen hastalarda, acil servis hekimi ve radyolog

arasindaki uyum arastirimis, akut enfarkt saptamada iyi dlizeyde uyum
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(ortalama kappa degeri 0.763) sagladig gosterilmigtir (57). Kala’nin (60) ATA
ve radyoloji asistanlarinin beyin difizyon MR’ degerlendirebilmeleri adli
calismasinda ATA’larin retrospektif olarak gdsterilen toplam 500 MR
goruntusunin 330’unu (%66) dogru yorumladiklari radyoloji asistanlarinin ise
gosterilen 500 MR goruntusinin 418’ini (%83.6) dogru yorumladiklari
gozlenmigtir. Radyoloji asistanlarinin MR goéruntilerine verdikleri dogru
cevaplarin orani, ATA'lara gore istatistiksel olarak anlamli dizeyde yuksek
saptanmigtir. Aktiark’in calismasinda 150 hastanin MR goéruntileri koér ve
rastgele yontemle 3.yilini doldurmus 5 ATA tarafindan incelenmigtir.
ATA’larin difizyon MR’da akut iskemik degisikleri ¢ok iyi dizeyde uyumla,
normal difizyon MR’ iyi dizeyde uyumla, kronik iskemik dedisiklikleri ise
orta dizeyde uyumla degerlendirdikleri tespit edilmistir (56). Bizim
calismamizda ise katilan 100 hasta icin 122 patolojik kraniyal MR bulgusu
tespit edilmis, bu bulgularin 114 tanesi (%93.4) ATA tarafindan, 120 tanesi
de (%98.3) radyoloji asistanlari tarafindan saptanmis ve ATA’larinin tim
patolojik bulgularda radyoloji uzmaniyla anlamli sekilde uyumlu oldugu
gOrulmustar.

Bu calismalar ile kiyaslandiginda bizim arastirmamizin sonucunda
elde edilen genel uyumluluk orani %93.4 olarak tespit edilmistir ve literature
oranla yuksek bulunmustur. Bu yuksekligin nedeni ATA’larin 2.yil uzmanhk
egitimini tamamlamis kisilerden olusmasi ve hastalari primer  olarak
degerlendirmesi olarak dusunulebilir. Buna gore ATA’nin egitim ve tecribe
yonuyle diger arastirmalardaki katilimcilardan daha Ust seviyede oldugu
soylenebilir. Arastirmamiz kapsaminda elde edilen sonuglar guncel
literaturdeki c¢aligsmalar ile beraber degerlendirildiginde ortaya c¢ikan

sonuglarin genel olarak tatmin edici bir performans gosterdigi sdylenebilir.
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EK-1: ETIK KURUL iZIN FORMU
EK-2: CALISMA FORMU
EK-3: GONULLU ONAM FORMU

7. EKLER
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EK-1
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EK-2

Acil Servise Bagvuran Hastalara Cekilen Kraniyal Manyetik Rezonans
Goruntiuleme (MRG) Degerlendirilmesinde Acil Tip Arastirma
Gorevlilerinin Yorumlamadaki Dogruluk ve Glivenirliginin Arastiriimasi

PROTOKOL NO: TARIH: BASVURU SAATi:
ULASIM SEKLI:
O Ambulans 0 Ozel Arag O Diger

BASVURU SEKLI:
O ik Bagvuru [0 Sevkli Hasta

YAS:
(] 18-64 165 ve Ustu

GELIS VITAL BULGULARI:

KB: KH: GKS: ATES: SATURASYON:
CINSIYET:
L1 Erkek ] Kadin
$iKAYET:

(1 Bas agrisi L] Ates [ Biling degisikligi [ Gug kaybi
(1 Duyusal kayip [1 Bas donmesi [1Konusma/Anlama bozuklugu
[ 1G6rme Bozuklugu L1 Diger (belirtiniz): ...............

NOROLOJIK MUAYENE BULGULARI:
(1 Motor kayip [] Santral fasyal paralizi [1 Duyusal kayip

[J Konusma bozuklugu [] Serebellar sistem patolojisi

L] Vertigo L] Kraniyal sinir muayenesinde patolojik bulgu L] Ataksi
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L1 Ani biling degisiklgi/kaybr [1 Gdérme bozuklugu ( diplopi,vs )
[L1Ense sertligi L1 Diger (belirtiniz): ..................

NOROLOJIK OLAY BASLAMA SURESI:
[]0-4 SAAT [04-12 SAAT []12-24 SAAT

YAPILAN NOROLOJIK GORUNTULEME:
CJKraniyal-Difiizyon MR [J IV Kontrastli Kraniyal-Diflizyon MR

ACIL TIP ARASTIRMA GOREVLISININ MR BULGULARI:
JAkut enfarkt [1Subakut enfarkt [JKronik enfarkt [ISinls Ven

Trombozu  [Apse [Kitle LIDiger(belirtiniz)..........cocoveieiiinnnn.

[1Kontrast tutulumu (menenijit,ensefalit meningoensefalit vs)

RADYOLOJi ANA BiLiM DALI GEQiCi RAPOR BULGULARI:
JAkut enfarkt [1Subakut enfarkt [JKronik enfarkt [ISinls Ven

Trombozu  [JApse LIKitle LIDiger(belirtiniz)................oooeiennnt.

[IKontrast tutulumu (menenijit,ensefalit meningoensefalit vs)

RADYOLOJi ANA BiLiM DALI KATi RAPOR BULGULARI:
LJAkut enfarkt [1Subakut enfarkt IKronik enfarkt [ISinls Ven
Trombozu  [JApse LIKitle LIDiger(belirtiniz)................oooeiennnt.

[JKontrast tutulumu (menenjit,ensefalit, meningoensefalit vs)

YAPILAN TEDAVi:
(1 Medikal Tedavi [] Medikal + Fibrinolitik Tedavi [ Girisimsel Tedavi

HASTANIN SONUCLANMASI:
L Ex [ Yogun Bakim L Klinik (...... ) U Taburcu [ Sevk
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EK-3
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8. TESEKKUR

Acil Tip Uzmanlk egitimim suresince degerli katkilari olan ve
calismamin gerceklesmesinde, yakin ilgi ve destegini esirgemeyen, tez
danigsmanim sayin Prof. Dr. Sule AKKOSE AYDIN’a, degerli hocalarim; Prof.
Dr. Erol ARMAGAN’a, Prof. Dr. Sahin ASLAN’a, Prof. Dr. Ozlem KOKSAL’a,
Dog. Dr. Halil ibrahim CIKRIKLAR’a, Uzm. Dr. Fatma OZDEMIiR’e ve Uzm.
Dr. Vahide Aslihan DURAK’a sonsuz saygi ve sukranlarimi sunarim.

Uzmanlik egitimim suresi boyunca her zaman saygi ve sevgiyle acil
serviste Dbirlikte c¢alistigimiz degerli asistan, hemgire ve personel
arkadaslarima, her konuda her zaman yanimda olan, destekleyen, benimle
birlikte bu slreci yasayan sevgili esim Ayse Tuba KAYA ile her zaman
yanimda olan sevgili ailem ve dostlarima desteklerinden dolay! tesekkur

ederim.

56



9. OZGEGMIS

G 2005 yilinda ilkogretim, 2009

yilinda lise egitimimi tamamlayip Uludag Universitesi Tip Fakiltesini
kazandim. 1 sene hazirlik, 6 sene tip fakultesi egitimi sonrasi 2016 yilinda
mezun oldum. Mezun olduktan sonra yaklasik 6 ay Bilecik Gélpazari Devlet
Hastanesinde Acil Servis Hekimi ve Bashekim Yardimcisi olarak goérevimi
yurattim. 2016 Sonbahar Tipta Uzmanlk Sinavi (TUS) ile 28.02.2017
tarihinde Uludag Universitesi Tip Fakultesi Acil Servis AD’da arastirma
gorevlisi olarak uzmanlik egitimime basladim. Asistanligim suresi boyunca
Acil Tip Oryantasyon Egitimi ve Temel USG Egitimi sertifikalarimi aldim.
2018 yilinda esim Ayse Tuba KAYA ile evlendim. 2019 yilinda oglum Demir
KAYA, 2021 yilinda kizim Talya KAYA dunyaya gelmistir.

57



