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ÖZET 

ACİLE SEREBRO-VASKÜLER İNFARKT VEYA HEMORAJİ İLE GELEN 

HASTALARDA JUGULER VENÖZ-ARTERİAL OKSİJEN (O2) FARKIYLA 

JUGULER VENÖZ-ARTERİAL KARBONDİOKSİT (CO2) FARKININ HASTANIN 

GLASKOW KOMA SKORU(GKS), NATİONAL INSTİTUTES OF HEALTH 

STROKE SKORU(NIHSS), LEZYON ALANI VE MORTALİTE İLE İLİŞKİSİ 

DR. MEVLÜT GÜVEN, UZMANLIK TEZİ, KONYA,2017 

Amaç: Bu prospektif çalıĢmanın amacı; acil servise inme ile baĢvuran hastalarda 

juguler saturasyonun Glaskow Koma Skoru (GKS), Ulusal Sağlık Enstitüleri Ġnme Skalası 

(NIHSS) skoru, lezyon hacmi ve mortalite ile iliĢkisini araĢtırmaktır. 

Gereç ve Yöntem: Bu prospektif çalıĢmada, inme tanısı konulan hastalardan 

çalıĢmaya dahil edilme kriterlerine uyan 82 hasta çalıĢamaya alındı. Hastaların demografik 

verileri, komorbit durumları ve inme tipi kaydedildi. Acil servise baĢvuru anındaki tansiyon 

arteriyel, nabız, Ģuur durumu kaydedildi. Glaskow Koma Skoru (GKS) ve Ulusal Sağlık 

Enstitüleri Ġnme Skalası (NIHSS) skorları hesaplandı. Acil servise kabul anında tam kan ve 

biyokimyasal değerleri elde edildi. Arteriyel kan gazı ve juguler venöz kan gazı alınarak pO2, 

SpO2, pH ve laktat değerleri kaydedildi. Juguler desaturasyona göre (<%50) hastalar 

gruplandırıldı. Görüntüleme yapıldıktan sonra uzman bir radyolog tarafından lezyon yeri 

belirlendi ve lezyon hacmi hesaplandı. Daha sonra hastaların hastanede nerede takip edildiği 

(servis, yoğun bakım), yatıĢ süresi, hastane içi mortalite ve 1 aylık mortalite geliĢip 

geliĢmediği hastane kayıt sistemi üzerinden takip edildi. 

Bulgular: ÇalıĢmaya toplam 82 hasta dahil edildi. 82 hastanın 36 'sı (%43,9) erkek  ve 

46  'sı (%56,1) kadındı. YaĢ ortalaması 69,8±13,3 idi. Hastalar juguler venöz saturasyonu<% 

`50 ve ≥ % 50 olmak üzere iki gruba ayrıldı. J.SpO2 <% `50 olan 16 vaka tespit edildi. Bu iki 

grup arasında yaĢ, cins, Glaskow Koma Skoru (GKS), Ulusal Sağlık Enstitüleri Ġnme Skalası 

(NIHSS) skoru, hemoglobin dıĢındaki laboratuar verileri ve lezyon hacmi açısından aralarında 

herhangi bir fark tespit edilmedi (p>0,05). J.SpO2 ≥% `50 olan hastaların 9 unda (%13,6) 

hastane içi ölüm gerçekleĢirken; J.SpO2 <% `50 olan grupta hastaların 6 sı (%37,5) hastane 

içinde vefat etti ve bu istatistiksel olarak anlamlı farklı olarak tespit edildi (p<0,05). Aynı 

Ģekilde 1 ay içerisinde kaybedilen  J.SpO2 ≥% `50 olan hastaların 5 inde (%7,6) ölüm 

gerçekleĢirken; J.SpO2 <% `50 olan grupta hastaların 5 i (%31,3) vefat etti ve bu istatistiksel 

olarak anlamlı farklı olarak tespit edildi (p<0,05). 

Sonuç: SjVO2 ölçümü inme tanılı hastaların prognoz tayininde ve kritik 

müdahalelere yön vermede kullanılabilir. Ancak bu değerin lezyon hacmi ve NIHSS skalası 

ile herhangi bir korelasyonu tespit edilmemiĢtir. 
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SUMMARY 

THE DİFFERENCE OF JUGULAR VENOUS-ARTERİAL OXYGEN (O2) 

DİFFERENCE AND JUGULAR VENOUS-ARTERİAL CARBON DİOXİDE (CO2) 

DİFFERENCE RELATİON WİTH PATİENT'S GLASKOW COMA SCORE (GKS), 

NATİONAL İNSTİTUTES OF HEALTH STROKE SCORE (NLHSS), LESİON AREA 

AND MORTALİTY İN PATİENTS WİTH ACUTE CEREBRO-VASCULAR 

İNFARCTİON OR HAEMORRHAGE 

DR. MEVLÜT GÜVEN, MASTER THESIS, KONYA,2017 

Aim: The aim of this prospective study; to investigate in emergency patients with 

stroke the relationship between jugular saturation and Glasgow Coma Score (GCS), National 

Institutes of Health Stroke Scale (NIHSS), lesion volume and mortality score. 

Materials and Methods: In this prospective study, 82 patients who fulfilling the 

criteria for inclusion in diagnosed with were enrolled in the study. Patients' demographic data, 

comorbid conditions and stroke type were recorded. The arterial blood pressure, heart rate, 

and consciousness were recorded at the emergency department. Glaskow Coma Score (GCS) 

and National Health Institutions Stroke Scale (NIHSS) scores were calculated. Complete 

Blood Count(CBC) and biochemical values were obtained at the time of admission to the 

emergency department. Arterial blood gas and jugular venous blood gas were taken and pO2, 

SpO2, pH and lactate values were recorded. Patients were grouped according to juguler 

desaturation (<50%). After imaging, the lesion was located by a specialist radiologist and the 

lesion volume was calculated. And than, at the hospital where the patients have been followed 

(service, intensive care), length of stay, in-hospital mortality and the 1-month mortality was 

improved or follow through hospital registration system. 

Results:82 patients were included in the study. Of the 82 patients, 36 (43.9%) were 

male and 46 (56.1%) were female. The mean age was 69.8 ± 13.3. Patients were divided into 

two groups, jugular venous saturation <50% and ≥ 50%. 16 patients with J.SpO2 <50% were 

detected. There was no difference between the two groups in terms of age, sex, Glaskow 

Coma Scale (GCS), National Health Institutions Stroke Scale (NIHSS) score, laboratory data 

other than hemoglobin and lesion volume (p> 0,05). In-hospital mortality occurred in 9 

(13.6%) of patients with J.SpO2 ≥% 50; In the group with J.SpO2 <% 50, 6 patients (37.5%) 

died within the hospital and this difference was statistically significant (p <0,05). Likewise, 

five patients (7.6%) of patients with J.SpO2 ≥% 50 were lost within 1 month; Five patients 

(31.3%) died within 1 month in the group with J.SpO2 <% 50 and this difference was 

statistically significant (p <0,05). 

Outcome: SjVO2 measurement can be used to determine the prognosis of patients 

with stroke and to direct critical interventions. However, no correlation was found between 

this value and lesion volume and NIHSS scale.  
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KISALTMALAR 

 

SVH: Serebro-Vasküler Hastalık 

O2: Oksijen 

CO2: Karbondioksit 

GKS: Glaskow Koma Skoru 

NIHSS: Ulusal Sağlık Enstitüleri Ġnme Skalası 

SAK: Subaraknoid Kanama 

LP(a): Lipoprotein A 

BT: Bilgisayarlı Tomografi 

MRI: Manyetik Rezonans Görüntüleme 

LP: Lomber Ponksiyon 

BOS: Beyin Omurilik Sıvısı 

EKG: Elektro-Kardiyo Grafi 

SjVO2: Juguler Venöz Oksijen Saturasyonu 

ADH: Anti-Diüretik Hormon 
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1.GİRİŞ VE AMAÇ 

Ġnme, herhangi bir neden olmaksızın ani geliĢip, fokal veya generalize serebral 

disfonksiyonla karĢımıza çıkan, geçici ya da kalıcı olabilen bazen de mortalite ile seyreden 

vasküler nedenli klinik tablodur (1). Ölüm nedeni olarak tüm dünyada olduğu gibi Türkiye‘de 

de toplam ölümlerin %15 ini oluĢturarak ikinci sıradadır(2). Ġnme; iskemik (infarkt) ve 

hemorajik olarak iki sınıfta incelenmektedir. 

Ġnme vakalarının yaklaĢık %85‘i iskemik ve %15‘i hemoraji oluĢturmaktadır. (3,4). 

Ülkemizde ise %72 iskemi ve %28 hemoraji olarak raporlanmıĢtır. (5). Ġlk 30 gün içinde ölüm 

oranları iskemik inmede %8-20, hemorajik inmede %30-55 seviyesindedir. Ölümlerin 

yaklaĢık %50 si ilk 2 gün meydana gelmekte olup, %6‘sı hastaneye ulaĢmadan ölmektedir. 

(6). Ölüm genellikle; primer nörolojik hasar, immobilite, kardiyak nedenler, malignite vs. gibi 

nedenlerden kaynaklanmaktadır(7). 

Acil servise serebro-vasküler iskemi ve hemoraji ile gelen hastalarda mortalite oranı 

yüksektir. Juguler venöz oksijen içeriği ve venöz arteriyel karbondioksit farkı ile ilgili 

çalıĢmalar genel olarak travmaya bağlı ağır serebral hasarlı hastalarda yoğunlaĢmıĢtır.1995 

yılında Schneider ve arkadaĢlarının yaptığı 54 hastalık prospektif bir çalıĢmada hastaların 28 

inde ağır serebral hasar tespit edilmiĢtir. Bu hastalardan ex olanları incelendiğinde hasar 

sonrası sonrası desature (venöz oksijen saturasyonu < %50) epizodlarının sıklığının ilk 48 

saatte yoğunlaĢtığı görülmüĢtür. Aynı Ģekilde kurtulan hastalar incelendiğinde ise desature 

epizodların aksine daha geç ortaya çıktığı (hasar sonrası 3-5. günlerde) tespit edilmiĢ ve düĢük 

venöz oksijen saturasyonun mortalite açısından kötü sonuçlarla iliĢkili olduğu kanısına 

varılmıĢtır (8). Litaratürde daha çok kafa travmalı hastalarla ilgili anlamlı sonuç veren 

çalıĢmalar olup biz de acil servise inme tanısı ile baĢvuran hastalarda juguler saturasyonun 

GKS, NIHSS skoru, lezyon hacmi ve mortalite ile iliĢkisini araĢtırmayı planladık. 
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2.GENEL BİLGİLER 

Serebrovasküler hastalık (SVH), ―vasküler nedenler dıĢında görünür bir neden 

olmaksızın, fokal serebral fonksiyon kaybına ait belirti ve bulguların hızla yerleĢmesi ile 

karakterize klinik bir sendromdur‖ olarak Dünya Sağlık Örgütü tarafından tanımlanmıĢtır(9). 

SVH‘ larda patolojik süreç, vasküler yapıda herhangi bir lezyonu veya geçirgenlik 

değiĢikliği, lümenin emboli veya trombüs ile tıkanması, vasküler rüptür, kan viskozitesinde 

artıĢ veya diğer kan içeriğindeki değiĢiklikler, ateroskleroz, hipertansif aterosklerotik 

değiĢiklikler, anevrizmal dilatasyon, arterit, geliĢimsel malformasyonlar, gibi durumlarda 

geliĢir(10). 

2.1. Epidemiyeloji 

Ġnme, Amerika BirleĢik Devletleri‘ nde kalp hastalıkları ve kanserden sonra üçüncü, 

altmıĢ beĢ yaĢ üstü populasyonda ise dünyada kardiyovasküler hastalıklardan sonra ikinci en 

sık ölüm nedenidir. Sakatlığa yol açan hastalıklar arasında ise birinci sırada yer alır(11,12). 

Yapılan epidemiyolojik çalıĢmalarda inmenin insidansı 55-64 yaĢ arasında binde 1.7-

3.6, 65-74 yaĢ arasında binde 5-9 ve 75 yaĢın üstünde binde 14-19 olarak bulunmuĢtur (13). 

45 yaĢın altındaki iskemik inmelerin insidansı yüz binde 3,4-11,4/100,000 arasında 

bulunmuĢtur (14,15). Ġnme insidansı erkeklerde 55-64 yaĢ arasında kadınlara göre 2-3 kat 

fazla iken ileri yaĢlarda bu fark azalmakta, 85 yaĢtan sonra bu oran tersine dönmektedir(16). 

2.2. Sınıflandırma 

Ġnme vakaları 2 ana baĢlık altında toplanabilir.(Tablo-1) 

 

Tablo 1:Serebrovasküler Hastalıklarda Klinik Sınıflaması 

 

1- Hemorajik Ġnme 

 Ġntraparankimal 

 Subaraknoid Kanama 

2- Ġskemik Ġnme 

 Büyük Arter Ateroskleroz 

 Kardiyoemboli 

 Küçük Damar Tıkanıklığı 

 Diğer Nedenler: hiperkoagülapati, aterosklerotik olmayan 

vaskülopatiler, vs.  
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2.2.1 Hemorajik İnme 

Arteriyel veya venöz kanın, ani olarak travmatik olmadan beyin dokusu içine geçiĢi 

ile ortaya çıkan klinik tabloya intraserebral hemoraji adı verilir(17). Ġntraserebral hemorajiler 

ise kendi içerisinde intraparankimal ve subaraknoid kanama olarak ikiye ayrılır. 

2.2.1.1 İntraparankimal Kanama:  

Orta ve ileri yaĢta sık görülür. Pik insidans 60 yaĢ civarıdır(18). En sık kanama 

putamende görülür. Tüm intraparankimal kanamaların % 50-60‘ına tekabül eder. 30 günlük 

mortalite %35-52 arasında değiĢir. 6. Ayda tam fonksiyonel iyileĢme sağ kalanların sadece 

%20‘sinde görülmektedir(19). Ġntraparankimal hemorajiye bağlı mortalitenin yaklaĢık yarısı 

ilk 24 saatte görülür(20). 

2.2.1.2 Subaraknoid Kanama: 

Subaraknoid kanamaya bağlı inme ise bir travma olmaksızın subaraknoid aralığa 

kanama olması sonucunda hızla geliĢen nörolojik fonksiyon bozukluğu belirtileri ve/veya baĢ 

ağrısı olarak tanımlanır(17). Tüm strokların %5‘inden SAK sorumludur. En sık SAK nedeni 

sakküler anevrizmadır. Sakküler anevrizmalar ise intrakranial anevrizmalar içerisinde en sık 

görülendir(21). 

2.2.2 İskemik İnme 

Ġskemik inme genellikle trombüs veya emboliye bağlı beynin bir bölgesine giden kan 

akımının azalması veya kesilmesine bağlı oluĢur. Bunun sonucunda vasküler direnç artar. 

Serebral denge mekanizması vasküler dirençteki değiĢiklere karĢı serebral kan akımını 

göreceli olarak belli bir oranda tutma eğilimindedir. Ġskemik inme esnasında oksijen 

taĢınmasının azalmasına cevap olarak serebral denge mekanizması kan akımını arttırmak için 

lokal vazodilatasyona neden olur. Bu denge mekanizması yetersiz kaldığında lokal perfüzyon 

basıncı düĢer ve iskemi oluĢur(22).Ġskemik inmeleri Ģu baĢlıklar altında özetleyebiliriz. 

2.2.2.1 Büyük Arter Aterosklerozu: 

Ġskemik inmelerin yaklaĢık %50 sini büyük damarların aterosklerozu sonucu 

oluĢmaktadır. Beyine giden büyük damarların özellikle bifurkasyon noktalarında zamanla 

oluĢan aterosklerotik plaklar giderek büyüyerek damar içi stenoza yolacabilir. Aterosklerotik 

plaklar karotis ve vertebrobaziler sistemin herhangi biryerinde ortaya çıkabilir. Stenoz 

ilerledikçe hemodinamik mekanizmalarla, daha distaldeki bölgelerde (Watersheed alanı) 

infarktlar meydana gelebilir. Ayrıca, sterosklerotik lezyondan kopan trombosit, kolesterol gibi 

yapılar arterden artere emboli Ģeklinde atarak distaldeki arterleri tıkayabilir(23). 
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2.2.2.2 Kardiyoemboli:  

Ġskemik inmeler içinde yaklaĢık %20 oranda görülür. Serebral arteroklüzyonu, 

vakaların çoğunluğunda, embolik bir materyelin kalpteki bir trombüsten ayrılmasıyla 

oluĢmuĢtur. Primer bulguları; nörolojik defisitin ani baĢlangıcı, potansiyel bir emboli 

kaynağının varlığı, beyin korteksinde veya serebellumda multipl infarktlardır(23).  

2.2.2.3 Küçük Damar Tıkanıklığı:  

Özellikle yaĢlı hastalarda görülen bu inme tipi, tüm iskemik inme vakalarının 

yaklaĢık %25‘ini oluĢturur. Sıklıkla 3-15 mm çapındaki küçük damar alanında meydana gelen 

infarkt ile meydana gelir. Lakünlerin geliĢmesinde, kardiyomyopatiler, kan basıncında ani 

düĢmeler, polistemi, arterden artere emboliler etkili bulunmuĢtur(24). 

2.2.2.4 Diğer Nedenlere Bağlı:  

Tüm iskemik inmelerin %5‘inden daha azını oluĢtururlar. Santral sinir sisteminin 

primer veya sekonder vaskulitleri, serebral amiloid anjiopati gibi nadir küçük damar 

hastalıkları, fibromuskuler displazi, konjenital damar hastalıkları, mitokondriyal hastalıklar, 

travma ve diseksiyon ile hematolojik hastalıklar yer alır(25). 

2.3 Klinik Değerlendirme 

2.3.1 Öykü:  

Öyküde en önemli nokta inmenin oluĢ zamanının tam olarak belirlenmesidir. Çünkü 

trombolitik tedavi inme bulguları baĢladıktan sonra ilk dört buçuk saatte verilebilmektedir. 

Eğer oluĢ zamanı tam olarak belirlenemiyorsa kendini ifade edemeyen hastalar için en son 

normal olarak görüldüğü an referans alınır. Öyküde ikinci önemli nokta inme bulgularının 

aniden Ģiddetli olarak mı yoksa kademeli olarak mı geliĢtiğinin öğrenilmesidir. Üçüncü 

önemli nokta acile gelene kadar semptomlarda azalma ya da artmanın olup olmadığını 

belirlemektir, çünkü bu durum tedavi planını etkiler. Öyküde dördüncü önemli nokta risk 

faktörlerinin belirlenmesidir(26)(Tablo-2). 
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Tablo 2:Ġnmede Risk Faktörleri 

Değiştirilemeyen Risk Faktörleri 1. YaĢ 

2. Cinsiyet 

3. Irk 

4. Aile Öyküsü/Genetik 

5. Ailede inme veya geçici iskemik 

atak öyküsü 

Değiştirilebilir Risk Faktörleri Kanıt Düzeyi Yüksek 

1. Hipertansiyon 

2. Sigara 

3. Diyabetes Mellitus 

4. Kardiyovasküler Hastalıklar 

5. Asemptomatik Karotis Stenozu 

6. Atrial Fibrilasyon 

7. Orak Hücreli Anemi 

8. Dislipidemi 

9. Obezite 

10. Diyet ve Beslenme AlıĢkalığı 

11. Fiziksel Ġnaktivite 

12. Postmenapozal Hormon Tedavisi 

Kanıt Düzeyi DüĢük 

1. Metabolik Sendrom 

2. Alkol Kullanımı 

3. Hiperhomosisteinemi 

4. Ġlaç Kullanımı ve Bağımlılığı 

5. Hiperkoagülabilite 

6. Oral Kontraseptif Kullanımı 

7. Ġnflamasyon 

8. Enfeksiyon 

9. Migren 

10. Yüksek LP(a) 

11. Uykuda Solunum Bozuklukları 

 

 

2.3.2 Fizik Muayene: 

Acil nörolojik sorunu olan hastanın muayenesi standart muayeneyi ve detaylı 

nörolojik muayeneyi kapsar. Standart muayene sonrası hastada hangi nörolojik defisitlerin 

olduğu belirlenir. Bu defisitler fokal mı, lateralize mi ve/veya hemisferik veya beyin sapı 

hasarını mı gösterdiği belirlenir. Nörolojik defisitlerin geliĢimi tekrarlanan muayenelerle 

belirlenir. Bu durumu karĢılaĢtırabilmek için Glascow Koma Skalası(GKS)(Tablo-3) ve 

National Instututes of Health Stroke Scale (NIHSS)(Tablo-4) kullanılır(27). 
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Tablo3: Glaskow Koma Skalası 

Değerlendirme Kriterleri Puan 

Göz Açıklığı:(E) 

Spontan açıyor 4 

Sözel uyarıyla açıyor 3 

Ağrılı uyarıyla açıyor 2 

Tepki yok 1 

En İyi Motor Tepki:(M) 

Komutlara uyuyor 6 

Ağrılı uyarana lokalize 5 

Ağrılı uyaranla geri çekme 4 

Anormal fleksiyon (dekortike poz.) 3 

Anormal extansiyon (deserebre poz.) 2 

Tepki yok 1 

En iyi Sözel Cevap:(V) 

Oryante 5 

Uyumsuz ve kendiliğinden yanıt veriyor 4 

Birbiriyle bağlantısız kelimeler 3 

Ġnlemeler, mırıltılar anlamsız sesler 2 

Cevap yok 1 

TOPLAM 3-15 
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Tablo 4: NIHSS  (National Instututes of Health Stroke Scale) 

1. Bilinç düzeyi 

0=Uyanık, tepkiler canlı 

1=Uykulu, küçük uyarılarla 

uyandırılabilir 

2= Israrlı veya güçlü veya ağrılı 

uyarana cevap veriyor 

3=Tamamen tepkisiz, sadece refleks ve 

otonom fonksiyonlar vardır. 

2. Bilinç düzeyi sorgusu 

(Hastaya 2 soru sorulur) 

0=Her ikiside doğru 

1=Biri doğru 

2=Ġkiside yanlıĢ yada yanıt veremiyor 

3. Bilinç düzeyi komutları (Hastaya 2 

komut verilir) 

0=Her ikiside doğru 

1=Biri doğru 

2=Ġkiside yanlıĢ yada yanıt veremiyor 

4. En İyi Sabit Bakış (Ekstraoküler 

göz hareketleri) 

0=Normal 

1=Parsiyel bakıĢ paralizisi 

2=Zorlu deviyasyon, total bakıĢ 

paralizisi 

5. Görme alanı (Her iki alanda test 

edilir) 

0=Normal 

1=Asimetri 

2=Tam hemianopsi 

3=Bilateral hemianopsi veya körlük 

6. Fasiyal paralizi 

0=Normal 

1=Minimal 

2=Parsiyel 

3=Tam 

7. En iyi motor sol kol (Kol 90 

derecede 10 saniye tutulur) 

0=Kol 90 derecede 10 saniye tutulur 

1=10 saniyeden daha az tutulur 

2=Kolu 90 dereceye getiremez 

3=Kol duĢuyor, yer cekimini yenemez 

4=Hicbir hareket yok, tam pleji 

8. En iyi motor sağ kol (Kol 90 

derecede 10 saniye tutulur) 

0=Kol 90 derecede 10 saniye tutulur 

1=10 saniyeden daha az tutulur 

2=Kolu 90 dereceye getiremez 

3=Kol duĢuyor, yer cekimini yenemez 

4=Hicbir hareket yok, tam pleji 

9. En iyi motor sol bacak (Bacak 30 

derecede 5 saniye tutulur) 

0=Bacak 30 derecede 5 saniye tutulur 

1=Bacak 5 saniyeden daha az tutulur 

2=Bacak yer çekimini yenmekte 

zorlanır. 30 dereceye getirilemez 

3=Yer çekimini yenemez 

4=Hiçbir hareket yok, tam pleji 

10. En iyi motor sağ bacak (Bacak 30 

derecede 5 saniye tutulur) 

0=Bacak 30 derecede 5 saniye tutulur 

1=Bacak 5 saniyeden daha az tutulur 

2=Bacak yer çekimini yenmekte 

zorlanır. 30 dereceye getirilemez 

3=Yer çekimini yenemez 

4=Hiçbir hareket yok, tam pleji 
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11. Ekstremite ataksisi 

0=Yok 

1=Bir ekstremitede var 

2=Ġki ekstremitede var 

12. Duyusal 

0=Duyu kaybı yok 

1=Orta derecede duyu kaybı 

2=Ciddi veya tam duyu kaybı 

13. İhmal 

0=Yok 

1=Görsel, iĢitsel, dokusal söndürme 

fenomeni  

2=ġiddetli veya total duyu kaybı, 

dokunulduğunun farkında değil 

14. Dizartri 

0=Normal 

1=Kelimeleri hafif karıĢtırır, 

anlaĢılabilir 

2=AnlaĢılmaz konuĢma 

15.En iyi dil afazisi 

0=Normal 

1=Hafif veya orta afazi 

2=Ciddi afazi 

3=Sessiz 

 

Toplam 0-42 
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2.3.3 Görüntüleme: 

Acil servise inme Ģüphesi ile gelen hastada ilk olarak kontrastsız beyin BT istenmeli 

ve inmenin erken belirtisi olan insulada ribbon iĢareti, nukleus lentiformisin silinmesi ve 

hiperdens arter bulgusuna bakılmalıdır. Beyin MRI ise hiperakut inmenin tanısında en yüksek 

doğruluğa sahip görüntüleme yöntemidir(28,29,30). SAK için yüksek Ģüphe var ise beyin 

BT‘nin negatif gelmesi durumunda LP yapılarak BOS incelemesi akla gelmelidir. BT‘nin tanı 

değeri değeri ilk 24 saatte en yüksek olup 24 saatten sonra giderek azalmaktadır(31). 

2.3.4 Laboratuar:  

Ġnme hastalarına uygun tedavinin belirlenmesi için temel hematolojik veserum 

biyokimyasal testlerin değerlendirilmesi gereklidir. Tam kan sayımı ile serebral doku 

hipoksisine katkıda bulunabilen bir anemi, polisitemi, orak hücre anemisi veya tüketim 

koagülopatisi gibi bir kan hastalığının olup olmadığı belirlenebilir. Yüksekliğinde kanama 

kaynağını dıĢlamak ve antikoagülasyon veya trombolitik tedavi için bir temel değer elde 

etmek için protrombin zamanı ve kısmi tromboplastin zamanının ölçülmesi gereklidir. 

Özellikle hiperglisemi ve hipoglisemi olmak üzere inmenin Ģiddetine katkıda bulunan 

metabolik bozuklukların tanımlanması için biyokimyasal kan analizleri yapılır. Ġnmeye neden 

olabilen veya inmeden kaynaklanan ve yaĢamı tehdit edici bir hal alabilen kalp ritim 

bozukluklarının tanımlanması için EKG önemlidir(32,33). 

2.3.5 Ayırıcı Tanı: 

Ani geliĢen nörolojik bozukluğa yaklaĢım, hasta veya gözlemleyen kiĢiden dikkatli 

öykü alma ile baĢlar. Hastaneye baĢvuru sırasındaki klinik tablo hastanın durumunu ve 

teĢhisin ilk basamağını gösterir. Öykü, fizik muayene, görüntüleme ve laboratuar ile tanı 

kesinleĢtirilmeye çalıĢılır(34). Bazı durumlarda inme benzeri tablo görülebileceği için dikkatli 

olunmalıdır(Tablo-5). 

Tablo 5: Ġnme Benzeri Semptom Yapan Sebepler 

 Tümör 

 Demiyelizan Hastalık (örneğin Multipl Skleroz) 

 Migren 

 Metabolik Bozukluklar (Hiper-hipoglisemi, Hiper-hipokalsemi, Hiper-hiponatremi) 

 Postiktal Defisit 

 Travma (subdural hematom, kontüzyon) 

 Abse, Ensefalit veya diğer enfeksiyonlar 
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2.4 Prognoz 

Hastalarda prognozun belirlenmesi için inmenin derecesinin belirlenmesi ve 

nörolojik durumun nasıl değiĢtiğinin saptanması önemlidir. Ġnme tanılı hastaların nörolojik 

tablolarını değerlendirmek amacıyla bazı ölçekler kullanılmaktadır. Bu ölçeklerden; 

GKS(Tablo-3) ve NIHSS(Tablo-4) baĢlıcalarıdır(35). 

Ġskemik inmede ilk 30 gün içindeki ölüm oranlarının %15-33 arasında olup; bu 

ölümlerin en sık görüldüğü dönemler bimodal dağılım gösterir. Ġskemik inmelerde 3-6 gün 

arasındaki ölümlerin nedeni genellikle transtentoryal herniasyondur. Serebral inmelerde 

ölümün ikinci sık görüldüğü dönem ikinci ve üçüncü haftadır, bu dönemde sepsis, emboli ve 

pnömoni gibi yatağa bağımlı olmanın neden olduğu komplikasyonlara bağlı ölüm olur(36). 

 

Prognozu kötü etkileyen faktörler 

 Bilinç bozukluğu,  

 Üriner inkontinans,  

 Bacak güçsüzlüğünü  

 Ġleri yaĢ 

 Hastaneden çıktıktan sonraki aktivite düzeyi, 

 Cinsiyet,  

 Kalp hastalığı 

 Hipertansiyon 

 

Hemorajik inmede; hematomun hacmi, yaygınlığı ve geliĢim hızı gibi bir çok faktöre 

bağlı olarak değiĢmektedir. Ġntraserebral kanamada ilk 30 gündeki mortalite oranı %30-55 

arasında olup, bu ölümlerin %50‘si akut fazda gerçekleĢip ilk 48 saatte olmaktadır(37,38). 
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Prognozu kötü etkileyen faktörler 

 Hipertansif, kardiyolojik sorunu olan yaĢlı hastalar 

 Hematom hacmi >15 cm3 hemisferik, >5 cm3 beyin sapı ve çapı >1 cm 

serebellum hematomları 

 GKS‘nin 11‘den düĢük olması 

 >180 mg/dl glukoz 

 Hipertermi (>37.5 °C) 

 Lökositoz (>15.000) 

 Fibrinojen yüksekliği (>250 mg) 

 Sereral vasküler anomali 

 Alkolizm öyküsü 

 Ġntraventriküler açılım 

 Obstrüktif hidrosefali varlığı 

 ġift 

 Subaraknoid geçiĢ 

 Yüksek osmolalite 

 Uygunsuz ADH geliĢen hastalar 

 ġiddetli bulantı-kusma 

 

2.5 Juguler Venöz Oksijen Saturasyonu (SjVO2) 

Juguler venöz oksijen oksijen saturasyonu ölçümü hipoksi ve serebral iskemi geliĢme 

riski olan hastalarda kullanılan bir monitörizasyon yöntemidir. Ölçümler juguler bulbusa 

yerleĢtirilen bir kateter yardımı ile yapılır(39). 

2.5.1. Fizyolojisi 

SjVO2 serebral oksijen kullanımının değerlendirilmesinde kullanılan bir değerdir. 

Serebral kan akımı, serebral metabolizma hızı, arteriyal oksijen içeriği ve hemoglobin 

değerlerinden etkilenir. Normal değeri %55-75 arasındadır(40). 
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2.5.2. Klinik Kullanımı 

SjVO2 ölçümü hipoksi, serebral iskemi geliĢme riski olan hastaların takibinin yanı 

sıra kafa içi basıncı düĢürmek amacı ile yapılan ventilasyonun ayarlanması, intrakranial 

hipertansiyonun artıĢının belirlenmesi, arterio-venöz fistülün teĢhisinde ve beyin ölümüne 

gidiĢin gösterilmesinde kullanılır(41,42). Ayrıca kafa travmalı hastalarda beyin hasarı bulunan 

ve bulunmayan hastalarda iskemi eĢiği değiĢiklik göstermektedir. SjVO2 değeri %50‘ nin 

altındaki değerler ilerleyen serebral hipoksiyi, %20‘ nin altındaki değerler ise geri dönüĢümü 

olmayan iskemik hasarı gösterir. % 75‘ in üstündeki değerler ise serebral hiperemiyi 

gösterbilir. Bu durum daha kötü bir prognozu iĢaret eder(43). Sadece bir SjvO2 değeri beyin 

ölümü tanısında bir gösterge değildir. SjvO2 değerinin çok düĢük olması beyin ölümünü 

kuvvetle düĢündürür, yalnız beyin ölümünün yasal tanısında halen kullanılmamaktadır(44). 

Kateterin yerinden oynama ihtimali her zaman göz önünde bulundurulup, meydana 

gelebilecek oksijenizasyon değiĢikliğinde hastanın klinik durumu ile birlikte 

değerlendirilmelidir(45). 
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3. MATERYAL ve METOD 

ÇalıĢma Sağlık Bilimleri Üniversitesi Konya Eğitim ve AraĢtırma Hastanesi Acil 

Servisinde yapılması planlandı. Bu acil servis yıllık 360.000 hastaya hizmet veren 3. Basamak 

bir servistir.Acil Tıp Kliniğine Kasım 2016-Haziran 2017 tarihleri arasında baĢvurup iskemik 

ve hemorajik inme tanısı alan hastalar çalıĢmaya dahil edildi. Necmettin Erbakan Üniveristesi 

Meram Tıp Fakültesi ‗den etik kurul izni alınarak (Karar Sayısı:2016/728) gerçekleĢtirildi ve 

Helsinki bildirgesi ile uyumludur. 

3.1 Hasta Seçimi 

ÇalıĢmaya 18 yaĢ üstü, gebe olmayan inmeli hastaların dahil edilmesi planlandı. 18 

yaĢ altı ve gebe hastalar, O2 saturasyonu düĢük ve sırt üstü yatamayacak olan hastalar, 

kanama diyatezi olan hastalar, hastanın klinik durumuna göre santral juguler kateter 

endikasyonu olmayan ve onam vermeyen hastaların dıĢlanması planlandı. Travma olguları ve 

trombolitik tedaviye uygun olan hastalar çalıĢma dıĢı bırakıldı. 

3.2 Değerlendirme 

Hastaların demografik verileri, komorbit durumları ve inme tipi kaydedildi. Acil 

servise baĢvuru anındaki tansiyon arteriyel, nabız, Ģuur durumu kaydedildi. GKS ve NIHSS 

skorları hesaplandı. Acil servise kabul anında tam kan ve biyokimyasal değerleri elde edildi. 

Arteriyel kan gazı ve juguler venöz kan gazı alınarak pO2, SpO2, pH ve laktat değerleri 

kaydedildi. Juguler desaturasyona göre (<%50) hastalar gruplandırıldı. 

Görüntüleme yapıldıktan sonra uzman bir radyolog tarafından lezyon yeri belirlendi 

ve lezyon hacmi hesaplandı. Daha sonra hastaların hastanede nerede takip edildiği (servis, 

yoğun bakım), yatıĢ süresi, hastane içi mortalite ve 1 aylık mortalite geliĢip geliĢmediği 

hastane kayıt sistemi üzerinden takip edildi. 

3.3 Radyolojik Değerlendirme 

BT çekimleri 64 dedektörlü multislice Philips Brilance V2.6.1 (2007) ve 16 

dedektörlü Toshiba Activion V3.00  (2010) cihazlarıyla yapıldı. Her iki BT cihazında da 1 

mm kesit kalınlığı, 1.25 picht, 120 kV ve otomatik mAs protokolünde standart beyin BT 

tarama parametreleri kullanıldı. 

Difüzyon MR incelemeleri, 1.5tesla gücündeki MRI cihazı  (MAGNETOM Avanto, 

Siemens, Erlangen, Almanya) ile yapıldı. Difüzyon ağırlıklı görüntüleme ve ADC 

haritalaması (TR:4000, TE:102, Kesit Aralığı: 5 mm, Matriks: 256*256, FOV:250 mm) elde 

edildi. 
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ÇalıĢmamızda,BT görüntülerine göre lezyonun hacminin hesaplanmasında, 

stereolojide sıklıkla kullanılan hacim hesaplama yöntemlerinin bir çoğunun temelini oluĢturan 

Cavalieri prensibinden yararlanıldı. Cavalieri yöntemi ile tarafsız bir hacim hesabı elde 

edebilmek için yapı boyunca elde edilen dilim yada kesitlerin kesit yüzey alanlarının toplamı, 

kesitlerin arasındaki mesafe ile yani kesit kalınlığı ile çarpılır. Bu iĢlem aĢağıdaki formül ile 

ifade edilir : 

V : t* (a1+a2+........+an ) 

Formülde, (a1+a2+........+an ) kesit alanlarını cm
2
 olarak,    (t) ise n sayısındaki ardıĢık 

kesitlerin kesit kalınlığı ortalamasını cm olarak göstermektedir. 

3.4 İstatiksel Analiz 

Ġstatistiksel analiz SPSS for windows 15.0 programında yapıldı. DeğiĢkenlerin 

normal dağılıma uygunluğu görsel (histogram ve olasılık grafikleri) ve analitik yöntemlerle 

(Kolmogorov-Smirnov/shapiro-Wilk testleri) incelendi. Tanımlayıcı analizler normal dağılan 

değiĢkenler için ortalama ±SD, normal dağılmayan değiĢkenler için ortanca ve çeyreklerarası 

aralık (IQR) olarak ifade edildi. Kategorik veriler chi-square veya fischer exact testi ile 

karĢılaĢtırıldı. 

Juguler saturasyon değerine göre hastalar  %50 'den küçük ve  %50 ve büyük olarak 

iki gruba ayrıldı. Bu iki grup arasındaki karĢılaĢtırmalarda normal veriler için Mann-Whitney 

U, kategorik veriler için chi-square veya fischer exact testi ile karĢılaĢtırma yapıldı. P-

değerinin 0.05‘in altında olduğu durumlar istatistiksel olarak anlamlı sonuçlar Ģeklinde 

değerlendirildi. 
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4.BULGULAR 

ÇalıĢmaya toplam 82 hasta dahil edildi. 82 hastanın 36 'sı ( %43,9 ) erkek  ve 46  'sı 

(%56,1) kadındı. YaĢ ortalaması 69,8±13,3 idi. Hastaların demografik verileri Tablo 6‘da 

gösterilmiĢtir. 

Ortalama sistolik tansiyon 140 mmHg, diyastolik tansiyon 80 mmHg idi. NIHSS 

skoru median(IQR) 3(5), GKS skoru median (IQR) 15(2) idi.  ÇalıĢmaya dahil edilen 

vakaların 73‘ü (%89) infarkt,9‘u (%11) hemoraji olduğu tespit edildi. Bu vakaların 42 'sinde  

(%51,2) lezyon yeri sağda, 26 'sında  (%31,7) lezyon yeri solda, 14 'ünde  ( %17,1 ) her iki 

bölgede idi. 22 vakada  (%26,8 ) insular korteks tutulumu tespit edildi. 30 vakada  ( %36,6 ) 

talamus tutulumu tespit edildi.14 vaka (%17,1) tentorial bölgede, 68 vaka  ( %83,9) 

supratentorial bölgede tespit edildi. 59 vaka  (%72) anterior sirkülasyondan, 23 vaka  (%28) 

posterior sirkülasyondan kaynaklanmaktaydı. 15 vaka  (%18,3) hastanede kaybedilirken, 10 

vaka (%12,2 ) bir ay içerisinde vefat etti. 

Hastaların arteriyel saturasyonu median (IQR) %95(3), arteriyel pCO2 ortalama 

33,6±5mmHg, arteriyel pO2 median (IQR) 72 (17) mmHg idi. Juguler değerler ise;  

satürasyon median (IQR) %65,5 (24), pO2median (IQR)  37(17) mmHg, pCO2ortalama41±6 

mmHg idi. Hastaların 16 sında(%19,5) juguler desatürasyon tespit edildi. Diğer labaratuvar 

değerleri tablo 7 de gösterilmiĢtir. 

Tablo 6: Hasta Populasyonunun Demografik ve Klinik Karakteristikleri  

 

Cinsiyet, n(%) 

     Erkek 

     Kadın 

 

36(43,9) 

46(56,1) 

YaĢ, yıl, ortalama±SD 69,8±13,3 

Nabız ,dakika, ortalama±SD 84,8±11,3 

Glaskow Koma Skoru, median(IQR) 15 (2) 

National Institutes of Health Stroke Scale 

Skoru, median(IQR) 

 3 (5) 

Serebro-Vasküler Durum, n(%) 

Ġnfarkt 

Hemoraji 

 

73(89) 

9(11) 

Koroner Arter Hastalığı, n(%) 

     Yok 

     Var 

 

68(82,9) 

14(17,1) 

DiabetusMellitus, n (%) 

     Yok 

     Var 

 

59(72) 

23(28) 
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Hipertansiyon, n (%) 

     Yok 

     Var      

 

31 (37,8) 

51 (62,2) 

Kronik Böbrek Yetmezliği, n (%) 

     Yok 

     Var 

 

79 (96,3) 

3 (3,7) 

Kronik Obstrüktif Akciğer Hastalığı, n (%) 

     Yok 

     Var 

 

65 (79,3) 

17 (20,7) 

Kronik Karaciğer Hastalığı, n (%) 

     Yok 

     Var 

 

82 (100) 

0 (0) 

Lezyon yeri, n (%) 

     Sağ Yarıda 

     Sol Yarıda 

     Her Ġki Yarıda 

 

42 (51,2) 

26 (31,7) 

14 (17,1) 

Ġnsular Korteks Tutulumu, n (%) 

     Yok 

     Var 

 

60 (73,2) 

22 (26,8) 

Talamus Tutulumu, n (%) 

     Yok 

     Var 

 

52 (63,4) 

30 (36,6) 

Lezyon Bölgesi, n (%) 

     Tentorial 

     Supratentorial 

 

14 (17,1) 

68 (82,9) 

Lezyon Lokalizasyonu, n (%) 

     Anterior Sirkülasyon 

     Posterior Sirkülasyon 

 

59 (72) 

23 (28) 

Sulama Alanı, n (%) 

     Orta Serebral Arter 

     Diğer 

 

10 (12,2) 

72 (87,8) 

Juguler Saturasyon, n  (%) 

J.SpO2<% `50 

J.SpO2≥% `50 

 

16 (19,5) 

66 (80,5) 

Lezyon Hacmi, median(IQR), mm
3 

3,5 (18) 

Hastane Ġçi Mortalite Oranı, n (%) 15 (18,3) 

Bir Aylık Mortalite Oranı, n (%) 10 (12,2) 
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Tablo 7:Hastaların Demografik Verileri ve Laboratuvar Sonuçları 

Glukoz , mg/dL,median(IQR) 131 (68) 

Üre,mg/dL , median(IQR) 39 (21) 

Kreatinin, mg/dL, median(IQR) 0,9 (0,3) 

Sodyum,mmol/L, ortalama±SD 138,3±4 

Potasyum,mmol/L, median(IQR) 4,3 (0,7) 

Beyaz Küre, 10³/mm³ , ortalama±SD 9,2±2,8 

Hemoglobin, g/dL,median(IQR) 13,7 (3) 

Platelet, 10³/mm³ ,ortalama±SD 223,8±71,2 

ArterialpH, ortalama±SD 7,41±0,4 

Arterial pCO2, mmHg,  ortalama±SD 33,6±5 

Arterial pO2, mmHg,  median(IQR) 72 (17) 

Arterial SpO2, median(IQR) 95 (3) 

ArterialLaktat,mmol/L, median(IQR) 1,1 (0,8) 

JugulerpH, ortalama±SD 7,4±0,6 

Juguler pCO2, mmHg,  ortalama±SD 41±6 

Juguler pO2, mmHg,  median(IQR) 37(17) 

Juguler SpO2, median(IQR) 65,5 (24) 

JugulerLaktat, mmol/L, median(IQR) 1,6 (0,9) 

 

Juguler satürasyon ile GKS, NIHSS skoru ve lezyon hacmi spearmen korelasyon 

testi ile iliĢkisi incelendi. Aralarında herhangi bir korelasyon tespit edilmedi (p>0.05). 

Hastalar juguler venöz saturasyonu <% 50 ve ≥ % 50 olmak üzere iki gruba ayrıldı. 

J.SpO2<% `50 olan 16 vaka tespit edildi.  Bu iki grup arasında yaĢ, cins, GKS, NIHSS skoru, 

hemoglobin dıĢındaki laboratuar verileri ve lezyon hacmi açısından aralarında herhangi bir 

fark tespit edilmedi (p>0,05). Ġki grubun karĢılaĢtırılması Tablo 8‘de görülmektedir. 

J.SpO2≥% `50 olan hastaların 9 unda (%13,6) hastane içi ölüm gerçekleĢirken; 

J.SpO2<% `50 olan grupta hastaların 6 sı (%37,5) hastane içinde vefat etti ve bu istatistiksel 

olarak anlamlı farklı olarak tespit edildi (p<0,05). Aynı Ģekilde 1 ay içerisinde kaybedilen  

J.SpO2≥% `50 olan hastaların 5 inde (%7,6) ölüm gerçekleĢirken; J.SpO2<% `50 olan grupta 

hastaların 5 i (%31,3) vefat etti ve bu istatistiksel olarak anlamlı farklı olarak tespit edildi 

(p<0,05). 
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Tablo 8:Hastaların Juguler Venöz Oksijen Saturasyonlarına Göre KarĢılaĢtırılması 

 J.SpO2 < 

%50 

J.SpO2 ≥ % 

50 

p 

YaĢ, yıl, median(IQR) 74(22) 70(15) 0,712 

Nabız, 

dakika,median(IQR) 

90(17) 81(14) 0,06 

GKS, median(IQR) 12(6) 15(2) 0,85 

NIHSS, median(IQR) 4,5(10) 3(4) 0,143 

KAH, n (%) 3 (3,7) 11 (13,4) 0,54 

DM, n (%) 5 (6,1) 18 (22) 0,48 

HT, n (%) 7 (8,5) 44 (53,7) 0,09 

KBY, n (%) 2 (2,4) 1(1,2) 0,09 

KOAH, n (%) 7 (8,5) 10 (12,2) 0,01 

Glukoz , 

mg/dL,median(IQR) 

124(88) 131(67) 0,734 

Üre,mg/dL , 

median(IQR) 

39,5(30) 39(21) 0,958 

Kreatinin, mg/dL, 

median(IQR) 

1(0,6) 0,9(0,3) 0,395 

Beyaz Küre, 

10³/mm³,median(IQR) 

8,7(5,9) 9(2,3) 0,578 

Hemoglobin, 

g/dL,median(IQR) 

12(2) 14(2,3) 0,006 

Platelet, 10³/mm³ 

,median(IQR) 

212(89) 222(58) 0,717 

JugulerLaktat, mmol/L 

,median(IQR) 

1,7(1) 1,6(0,8) 0,081 

Lezyon Hacmi, cm
3
, 

median(IQR) 

 2,9(27,1) 4,3(18,2) 0,884 

Ġnsular Korteks 

Tutulumu, n (%) 

5 (6,1) 17 (20,7) 0,75 

Talamus Tutulumu, n 

(%) 

3 (3,7) 27 (32,9) 0,14 

Sulama Alanı  MCA  , n 

(%) 

3 (3,7) 7 (8,5) 0,4 

Tentorial YerleĢimli, n 

(%) 

10 (12,2) 49 (59,8) 0,35 

YatıĢ Yeri (Servis) 8 (9,8) 48 (58,5) 0,08 
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5.TARTIŞMA 

Bu çalıĢma inme tanısı alan hastalarda SjVO2 sonuçlarının prognostik değerini 

araĢtıran prospektif kohort çalıĢmasıdır. 

Ġnme ; ölüm nedeni olarak tüm dünyada olduğu gibi Türkiye‘de de toplam ölümlerin 

%15 ini oluĢturarak ikinci sıradadır(2).Ġlk 30 gün içinde ölüm oranları iskemik inmede %8-

20, hemorajik inmede %30-55 seviyesindedir. Ölümlerin yaklaĢık %50 si ilk 2 gün meydana 

gelmekte olup, %6‘sı hastaneye ulaĢmadan ölmektedir (6). 

Ġnmeye yönelik prognozu etkileyen çok sayıda risk faktörü bulunmaktadır. Yapılan 

çalıĢmalar incelendiğinde inme prognozunu tahmin etmede her hastanın kendine özgü 

koĢulları, kliniğin heterojenitesi ve değiĢkenlere hakim olma güçlüğü nedeniyle zorluk 

yaĢanmaktadır(46). Örneğin; Yang ki Ming ve ark. YapmıĢ olduğu çalıĢmada 80 yaĢ ve üzeri 

akut SVH vakalarında prognozun yaĢ ilerledikçe olumsuz sonuçlanacağına varılmıĢtır(47). 

Hiyasama ve ark. yapmıĢ olduğu çalıĢmada ise inme sonrası erken dönem mortalite de 65 yaĢ 

üzerinde kötü prognoz lehine vurgulanmıĢtır(48). Aynı Ģekilde cinsiyetin prognoza etkisinin 

erkekler lehine olduğunu yani kadınlarda SVH kadınlara göre daha kötü seyirlidir(49). Bunun 

yanı sıra, erkeklerde prognozun kadınlara göre daha kötü seyredeceğine dair çalıĢmalarda 

mevcuttur(50). 

Fizyolojik olarak beyin perfüzyonu besinlerin ve oksijenin yeterli seviyede 

sağlanmasına karĢılık gelen tüketim talebine göre belirlenir. Juguler venöz oksijen 

saturasyonu global serebral oksijen sunumu ile metabolik gereksinim arasındaki dengenin 

önemli bir göstergesidir(51). 

Juguler venöz oksijen oksijen saturasyonu ölçümü hipoksi ve serebral iskemi geliĢme 

riski olan hastalarda kullanılan bir monitörizasyon yöntemidir (39). Juguler bulbusa 

yerleĢtirilen bir kateter yardımı ile ölçüm yapılmaktadır. SjVO2 serebral oksijen kullanımının 

değerlendirilmesinde kullanılan bir değerdir (40). SjVO2 ölçümü hipoksi, serebral iskemi, 

serebraliskemi geliĢme riski olan hastaların takibinin yanı sıra kafa içi basıncı düĢürmek 

amacı ile yapılan ventilasyonun ayarlanması, intrakranial hipertansiyonun artıĢının 

belirlenmesi, arterio-venöz fistülün teĢhisinde ve beyin ölümüne gidiĢin gösterilmesinde 

kullanılır(41,42). Ġntrakranial hipertansiyonu olan hastalarda tedavi amaçlı hiperventilasonun 

faydalı olduğu bildirilmiĢtir. Fakat bu manevra sonrasında geliĢen hipokarbiye bağlı 

hipoperfüzyon geliĢebilir. Bu durumun yaĢanmaması için SjVO2 monitörizasyonunun önemli 

bir takip yöntemi olduğu bildirilmiĢtir(52). 
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Literatürlerde yapılmıĢ olan çalıĢmalar kateter yardımı ile sürekli juguler venöz 

saturasyon takibi yapılmıĢ çalıĢmalardır(53-62). Bizim çalıĢmamız ise hastaneye kabulde 

juguler venden alınan kan numunesinin değerlendirilmesi sonucu elde edilmiĢtir. 

De Deyne ve arkadaĢlarının yaptığı çalıĢmada desatürasyon tanımlanmaz ve uygun 

Ģekilde yönetilmezse kalıcı beyin hasarının meydana gelebileceği bildirilmiĢtir. Erken SjVO2 

monitörizasyonu ile desaturasyon durumuna müdahale edilmesinin sonuçtaki iyileĢme ile 

iliĢkili olduğuna dair kanıtlar vardır (53). Yine yayınlanan bir makale de akut beyin hasarı 

olan hastaların takibinin dikkatle yapılıp doğru zamanda müdahale edilmesi ile sekonder 

beyin hasarının büyük ölçüde önüne geçilebileceği vurgulanmıĢtır (54). 

Literatürde juguler desatürasyonla ilgili yapılan çalıĢmalar ağır kafa travmalarında 

yapılmıĢ çalıĢmalardır. Henüz iskemik veya hemorajik inmede yapılmıĢ bir çalıĢmaya 

rastlanmamıĢtır. Fandino J. ve arkadaĢlarının yapmıĢ olduğu bir çalıĢmada 50 travma hastası 

incelenmiĢ SjVO2 monitörizasyonunun, geliĢebilecek nörolojik hasarların tespitinde anlamlı 

bir yöntem olduğunu göstermiĢlerdir (55). Gopinath ve arkadaĢlarının yapmıĢ olduğu bir 

çalıĢmada ise fazla desaturasyon atakları olan hastalar ile desaturasyon atakları olmayan 

hastalar kıyaslandığında fazla desaturasyon atakları geçiren grupta daha kötü nörolojik hasar 

olduğu tespit edilmiĢtir (51). 

De Deyne ve arkadaĢlarının 150 ağır kafa travması geçiren hastalarda yapmıĢ olduğu 

araĢtırmada ilk 12 saat boyunca hastaların  %38 'lik kısmında desaturasyon atakları tespit 

edilmiĢ olup, bu durumun kötü nörolojik durum ile iliĢkili olduğunu ortaya koymuĢlardır (53). 

Buunk ve arkadaĢları ise 30 komatöz hasta ile yapılan kardiyak arrest sonrası SjVO2 

ölçümü yapmıĢ olup, bakılan SjVO2 değerleri ile mortalite arasında anlamlı bir iliĢki tespit 

etmiĢlerdir (56). 

Croughwell ve arkadaĢlarının 255 hasta üzerinde yapmıĢ olduğu çalıĢmalarda 

resüsitasyon sonrası hastaların bilinç durumlarının desaturasyon ile iliĢkili olduğu 

bildirilmiĢtir (57,58). 

Garlick ve arkadaĢlarının yapmıĢ olduğu çalıĢmada kafa travmasına sekonder geliĢen 

nörolojik sekellerde desaturasyon ataklarının daha sık ve uzun sürdüğü tespit edilmiĢtir (59). 

Yine yapılan bir araĢtırmada ağır kafa travması olan hastalarda desaturasyon ataklarının 

yaygın olduğu gösterilmiĢ, bu atakların takibinin ve iyi bir Ģekilde yönetilmesinin mortalite 

oranını düĢüreceği vurgulanmıĢtır (60).Matta ve arkadaĢları tarafından nöroĢurirjik giriĢim 

yapılan 100 hastada sık desaturasyon atakları gerçekleĢtiği gösterilmiĢ olup, erken 

monitörizasyon ile desaturasyona bağlı geliĢebilecek olumsuz durumların önüne 

geçilebileceğine vurgu yapılmıĢtır (61). Cruz ve arkadaĢlarının akut beyin hasarı olan 28 hasta 
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üzerinde yapmıĢ olduğu bir çalıĢmada SjVO2 monitörizasyonu yapılan hastalarda takip 

edilmiĢ. Desaturasyon geliĢen ve geliĢmeyen hastalar ile mortalite ve kötü nörolojik sonuç 

arasında anlamlı bir iliĢki bulunmuĢ, desaturasyon geliĢen hastalara uygun müdahale sonrası 

sağ  kalım oranında önemli bir artıĢ bildirilmiĢtir (62). 

Bizim çalıĢmamızda hastane içi mortalite ve 1 aylık mortaliteler kaydedilerek 

SjVO2<50 ve SjVO2≥50 olacak Ģekilde iki grup oluĢturuldu. ÇalıĢmamıza dahil olan 

hastaların  %19,5 'inde desaturasyon tespit edilirken, bu hastaların  %37,5 'i mortal seyretti. 

Desaturasyon saptanmayan hastaların ise sadece  %13,6 ' sı mortal seyretti. Bu iki grup 

arasında istatistiksel anlamlı fark tespit edildi. Juguler saturasyon ölçümü kafa travmalarının 

yanında inmede de mortalite tahmininde kullanılabilir. Ayrıca bu iki grup arasında da 

hemoglabin değeri arasında anlamlı fark tespit edildi. Sheinberg ve ark yaptığı çalıĢmada da 

SjVO2 düĢükse hemoglabinin 9 mg/dl üzerine çıkartılması gerektiği belirtilmiĢtir.(48) 

Dolayısıyla juguler saturasyonu düĢük olan inmeli hastalarda yapılacak müdahalelerle 

hastaların prognozu iyileĢtirilebilir tedaviye yön vermede kullanılabilir. 

Bu iki grup arasında yapılan incelemede J.SpO2<% `50 olan hastaların 8‘i (%9,8) 

servise yatırılırken diğer 8‘i (%9,8) ise yoğun bakıma yatırılmıĢtır. J.SpO2≥% `50 olan 

hastaların 48‘i (%58,4) servise yatırılırken, kalan 18‘i (%22) ise yoğun bakıma yatırılmıĢtır 

(p=0.08). p değeri anlamlılık seviyesine ulaĢmasa da ileride yapılacak daha kapsamlı 

çalıĢmalarda, SjVO2‘nin yoğun bakım triajı konusundaki belirleyiciliği araĢtırılabilir. 

  



22 
 

6. SONUÇLAR 

SjVO2 ölçümü inme tanılı hastaların prognoz tayininde ve kritik müdahalelere yön 

vermede kullanılabilir. Ancak bu değerin lezyon hacmi ve NIHSS skalası ile herhangi bir 

korelasyonu tespit edilmemiĢtir. 

7. SINIRLAMALAR 

ÇalıĢmamız SVO 'lu hasta grubunda yapılan ilk çalıĢmadır. Bununla birlikte bazı 

kısıtlılıklara da sahiptir. Birincisi vaka sayısının az olmasıdır. Bu nedenle mortaliteyi 

etkileyen faktörler ileri istatistiksel yöntemlerle incelenememiĢtir. Ġkinci kısıtlılığımız ise 

Sürekli (continue) saturasyon monitorizasyonu yapamadığımızdan için desaturasyon 

ataklarının olup olmadığı ve süresi gözlenememiĢtir. 
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