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OZET

ACILE SEREBRO-VASKULER INFARKT VEYA HEMORAJI ILE GELEN
HASTALARDA JUGULER VENOZ-ARTERIAL OKSIJEN (02) FARKIYLA
JUGULER VENOZ-ARTERIAL KARBONDIOKSIT (CO2) FARKININ HASTANIN
GLASKOW KOMA SKORU(GKS), NATIONAL INSTITUTES OF HEALTH
STROKE SKORU(NIHSS), LEZYON ALANI VE MORTALITE ILE iLISKIiSI

DR. MEVLUT GUVEN, UZMANLIK TEZi, KONYA,2017

Amag: Bu prospektif ¢alismanin amaci; acil servise inme ile basvuran hastalarda
juguler saturasyonun Glaskow Koma Skoru (GKS), Ulusal Saglik Enstitiileri Inme Skalas1
(NIHSS) skoru, lezyon hacmi ve mortalite ile iligkisini arastirmaktir.

Gere¢ ve Yontem: Bu prospektif calismada, inme tanisi konulan hastalardan
calismaya dahil edilme kriterlerine uyan 82 hasta ¢alisamaya alindi. Hastalarin demografik
verileri, komorbit durumlart ve inme tipi kaydedildi. Acil servise basvuru anindaki tansiyon
arteriyel, nabiz, suur durumu kaydedildi. Glaskow Koma Skoru (GKS) ve Ulusal Saglik
Enstitiileri Inme Skalas1 (NIHSS) skorlar1 hesaplandi. Acil servise kabul aninda tam kan ve
biyokimyasal degerleri elde edildi. Arteriyel kan gazi ve juguler venoz kan gazi alinarak pO2,
SpO2, pH ve laktat degerleri kaydedildi. Juguler desaturasyona gore (<%50) hastalar
gruplandirildi. Goriintiileme yapildiktan sonra uzman bir radyolog tarafindan lezyon yeri
belirlendi ve lezyon hacmi hesaplandi. Daha sonra hastalarin hastanede nerede takip edildigi
(servis, yogun bakim), yatis siiresi, hastane i¢i mortalite ve 1 aylik mortalite gelisip
gelismedigi hastane kayit sistemi lizerinden takip edildi.

Bulgular: Calismaya toplam 82 hasta dahil edildi. 82 hastanin 36 's1 (%43,9) erkek ve
46 's1(%56,1) kadindi. Yas ortalamas1 69,8+13,3 idi. Hastalar juguler vendz saturasyonu<%
'50 ve > % 50 olmak tizere iki gruba ayrildi. J.SpO2 <% 50 olan 16 vaka tespit edildi. Bu iki
grup arasinda yas, cins, Glaskow Koma Skoru (GKS), Ulusal Saglik Enstitiileri inme Skalasi
(NIHSS) skoru, hemoglobin digindaki laboratuar verileri ve lezyon hacmi agisindan aralarinda
herhangi bir fark tespit edilmedi (p>0,05). J.SpO2 >% 50 olan hastalarmn 9 unda (%13,6)
hastane i¢i 6lim gerceklesirken; J.SpO2 <% 50 olan grupta hastalarin 6 s1 (%37,5) hastane
icinde vefat etti ve bu istatistiksel olarak anlamli farkli olarak tespit edildi (p<0,05). Ayni
sekilde 1 ay icerisinde kaybedilen J.SpO2 >% '50 olan hastalarin 5 inde (%7,6) 6liim
gergeklesirken; J.SpO2 <% *50 olan grupta hastalarin 5 1 (%31,3) vefat etti ve bu istatistiksel
olarak anlamli farkli olarak tespit edildi (p<0,05).

Sonu¢: Sj;VO2 olciimii inme tanili hastalarin  prognoz tayininde ve kritik
miidahalelere yon vermede kullanilabilir. Ancak bu degerin lezyon hacmi ve NIHSS skalasi
ile herhangi bir korelasyonu tespit edilmemistir.



SUMMARY

THE DiFFERENCE OF JUGULAR VENOUS-ARTERIAL OXYGEN (02)
DIFFERENCE AND JUGULAR VENOUS-ARTERIAL CARBON DIOXIDE (CO2)
DIFFERENCE RELATION WITH PATIENT'S GLASKOW COMA SCORE (GKS),

NATIONAL INSTITUTES OF HEALTH STROKE SCORE (NLHSS), LESION AREA
AND MORTALITY IN PATIENTS WITH ACUTE CEREBRO-VASCULAR
INFARCTION OR HAEMORRHAGE

DR. MEVLUT GUVEN, 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,
Sp0O2, 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: SjVVO2 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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1.GIRIS VE AMAC

Inme, herhangi bir neden olmaksizin ani gelisip, fokal veya generalize serebral
disfonksiyonla karsimiza ¢ikan, gecici ya da kalici olabilen bazen de mortalite ile seyreden
vaskiiler nedenli klinik tablodur (1). Oliim nedeni olarak tiim diinyada oldugu gibi Tiirkiye’de
de toplam Sliimlerin %15 ini olusturarak ikinci siradadir(2). Inme; iskemik (infarkt) ve
hemorajik olarak iki sinifta incelenmektedir.

Inme vakalarinin yaklasik %851 iskemik ve %15°1 hemoraji olusturmaktadir. (3,4).
Ulkemizde ise %72 iskemi ve %28 hemoraji olarak raporlanmustir. (5). Ilk 30 giin iginde &liim
oranlar1 iskemik inmede %8-20, hemorajik inmede %30-55 seviyesindedir. Oliimlerin
yaklagik %50 si ilk 2 giin meydana gelmekte olup, %6°s1 hastaneye ulagmadan 6lmektedir.
(6). Oliim genellikle; primer nérolojik hasar, immobilite, kardiyak nedenler, malignite vs. gibi
nedenlerden kaynaklanmaktadir(7).

Acil servise serebro-vaskiiler iskemi ve hemoraji ile gelen hastalarda mortalite orani
yiiksektir. Juguler vendz oksijen igerigi ve venoz arteriyel karbondioksit farki ile ilgili
caligmalar genel olarak travmaya bagl agir serebral hasarli hastalarda yogunlasmistir.1995
yilinda Schneider ve arkadaslarinin yaptig1 54 hastalik prospektif bir calismada hastalarin 28
inde agir serebral hasar tespit edilmistir. Bu hastalardan ex olanlar1 incelendiginde hasar
sonras1 sonrasi desature (venoz oksijen saturasyonu < %50) epizodlariin sikliginin ilk 48
saatte yogunlastig1 goriilmiistiir. Ayni1 sekilde kurtulan hastalar incelendiginde ise desature
epizodlarin aksine daha gec¢ ortaya ¢iktig1 (hasar sonrasi 3-5. giinlerde) tespit edilmis ve diislik
vendz oksijen saturasyonun mortalite acisindan kotii sonuclarla iligkili oldugu kanisina
varilmistir (8). Litaratiirde daha ¢ok kafa travmali hastalarla ilgili anlamli sonug veren
caligmalar olup biz de acil servise inme tanisi ile bagvuran hastalarda juguler saturasyonun

GKS, NIHSS skoru, lezyon hacmi ve mortalite ile iliskisini arastirmay1 planladik.



2.GENEL BILGILER

Serebrovaskiiler hastalik (SVH), “vaskiiler nedenler disinda goriiniir bir neden
olmaksizin, fokal serebral fonksiyon kaybina ait belirti ve bulgularin hizla yerlesmesi ile
karakterize klinik bir sendromdur” olarak Diinya Saglik Orgiitii tarafindan tanimlanmistir(9).

SVH’ larda patolojik siireg, vaskiiler yapida herhangi bir lezyonu veya gegirgenlik
degisikligi, liimenin emboli veya trombiis ile ttkanmasi, vaskiiler riiptiir, kan viskozitesinde
artis veya diger kan icerigindeki degisiklikler, ateroskleroz, hipertansif aterosklerotik
degisiklikler, anevrizmal dilatasyon, arterit, gelisimsel malformasyonlar, gibi durumlarda
gelisir(10).

2.1. Epidemiyeloji

Inme, Amerika Birlesik Devletleri’ nde kalp hastaliklar1 ve kanserden sonra iigiincii,
altmis bes yas listli populasyonda ise diinyada kardiyovaskiiler hastaliklardan sonra ikinci en
sik 6liim nedenidir. Sakatlia yol agan hastaliklar arasinda ise birinci sirada yer alir(11,12).

Yapilan epidemiyolojik ¢alismalarda inmenin insidans1 55-64 yas arasinda binde 1.7-
3.6, 65-74 yas arasinda binde 5-9 ve 75 yasin {istiinde binde 14-19 olarak bulunmustur (13).
45 yagin altindaki iskemik inmelerin insidansi yiiz binde 3,4-11,4/100,000 arasinda
bulunmustur (14,15). Inme insidans: erkeklerde 55-64 yas arasinda kadinlara gére 2-3 kat
fazla iken ileri yaslarda bu fark azalmakta, 85 yastan sonra bu oran tersine donmektedir(16).

2.2. Smiflandirma

Inme vakalar1 2 ana baslk altinda toplanabilir.(Tablo-1)

Tablo 1:Serebrovaskiiler Hastaliklarda Klinik Siniflamast

1-  Hemorajik Inme
o Intraparankimal
e  Subaraknoid Kanama

2-  Iskemik Inme

o Biiytik Arter Ateroskleroz

o Kardiyoemboli

. Kiigiik Damar Tikaniklig1

. Diger Nedenler: hiperkoagiilapati, aterosklerotik olmayan
vaskiilopatiler, vs.




2.2.1 Hemorajik Inme

Arteriyel veya vendz kanin, ani olarak travmatik olmadan beyin dokusu i¢ine gegisi
ile ortaya cikan klinik tabloya intraserebral hemoraji ad1 verilir(17). intraserebral hemorajiler
ise kendi igerisinde intraparankimal ve subaraknoid kanama olarak ikiye ayrilir.

2.2.1.1 intraparankimal Kanama:

Orta ve ileri yasta sik goriiliir. Pik insidans 60 yas civaridir(18). En sik kanama
putamende goriiliir. Tiim intraparankimal kanamalarin % 50-60’1na tekabiil eder. 30 giinliik
mortalite %35-52 arasinda degisir. 6. Ayda tam fonksiyonel iyilesme sag kalanlarin sadece
%20’sinde goriilmektedir(19). intraparankimal hemorajiye bagli mortalitenin yaklasik yarist
ilk 24 saatte goriiliir(20).

2.2.1.2 Subaraknoid Kanama:

Subaraknoid kanamaya bagli inme ise bir travma olmaksizin subaraknoid araliga
kanama olmas1 sonucunda hizla gelisen nérolojik fonksiyon bozuklugu belirtileri ve/veya bas
agrist olarak tanimlanir(17). Tiim stroklarin %5’inden SAK sorumludur. En sik SAK nedeni
sakkiiler anevrizmadir. Sakkiiler anevrizmalar ise intrakranial anevrizmalar igerisinde en sik
goriilendir(21).

2.2.2 Iskemik Inme

Iskemik inme genellikle trombiis veya emboliye bagli beynin bir bolgesine giden kan
akiminin azalmasi veya kesilmesine bagli olusur. Bunun sonucunda vaskiiler direng artar.
Serebral denge mekanizmasi vaskiiler direngteki degisiklere karsi serebral kan akimin
goreceli olarak belli bir oranda tutma egilimindedir. Iskemik inme esnasinda oksijen
tasinmasinin azalmasina cevap olarak serebral denge mekanizmasi kan akimini arttirmak igin
lokal vazodilatasyona neden olur. Bu denge mekanizmas: yetersiz kaldiginda lokal perfiizyon
basinci diiser ve iskemi olusur(22).Iskemik inmeleri su bashklar altinda 6zetleyebiliriz.

2.2.2.1 Biiyiik Arter Aterosklerozu:

Iskemik inmelerin yaklasik %50 sini biiyiik damarlarin aterosklerozu sonucu
olusmaktadir. Beyine giden biiylik damarlarin 6zellikle bifurkasyon noktalarinda zamanla
olusan aterosklerotik plaklar giderek biiyiiyerek damar igi stenoza yolacabilir. Aterosklerotik
plaklar karotis ve vertebrobaziler sistemin herhangi biryerinde ortaya ¢ikabilir. Stenoz
ilerledik¢e hemodinamik mekanizmalarla, daha distaldeki bolgelerde (Watersheed alani)
infarktlar meydana gelebilir. Ayrica, sterosklerotik lezyondan kopan trombosit, kolesterol gibi

yapilar arterden artere emboli seklinde atarak distaldeki arterleri tikayabilir(23).



2.2.2.2 Kardiyoemboli:

Iskemik inmeler iginde yaklasik %20 oranda goriiliir. Serebral arterokliizyonu,
vakalarin ¢ogunlugunda, embolik bir materyelin kalpteki bir trombiisten ayrilmasiyla
olusmustur. Primer bulgulari; norolojik defisitin ani baslangici, potansiyel bir emboli
kaynaginin varligi, beyin korteksinde veya serebellumda multipl infarktlardir(23).

2.2.2.3 Kiiciik Damar Tikanikligi:

Ozellikle yasl hastalarda goriilen bu inme tipi, tiim iskemik inme vakalarmin
yaklasik %25’ini olusturur. Siklikla 3-15 mm ¢apindaki kii¢iik damar alaninda meydana gelen
infarkt ile meydana gelir. Lakiinlerin gelismesinde, kardiyomyopatiler, kan basincinda ani
diismeler, polistemi, arterden artere emboliler etkili bulunmustur(24).

2.2.2.4 Diger Nedenlere Bagl:

Tiim iskemik inmelerin %5’inden daha azini olustururlar. Santral sinir sisteminin
primer veya sekonder vaskulitleri, serebral amiloid anjiopati gibi nadir kii¢iik damar
hastaliklari, fibromuskuler displazi, konjenital damar hastaliklari, mitokondriyal hastaliklar,
travma ve diseksiyon ile hematolojik hastaliklar yer alir(25).

2.3 Klinik Degerlendirme

2.3.1 Oykii:

Oykiide en énemli nokta inmenin olus zamaninin tam olarak belirlenmesidir. Ciinkii
trombolitik tedavi inme bulgular1 basladiktan sonra ilk dort buguk saatte verilebilmektedir.
Eger olus zamani tam olarak belirlenemiyorsa kendini ifade edemeyen hastalar i¢in en son
normal olarak goriildiigii an referans almnir. Oykiide ikinci dnemli nokta inme bulgularmin
aniden siddetli olarak m1 yoksa kademeli olarak mi1 gelistiginin dgrenilmesidir. Ugiincii
onemli nokta acile gelene kadar semptomlarda azalma ya da artmanin olup olmadigini
belirlemektir, ¢iinkii bu durum tedavi planini etkiler. Oykiide dordiincii dnemli nokta risk

faktorlerinin belirlenmesidir(26)(Tablo-2).



Tablo 2:Inmede Risk Faktorleri

Degistirilemeyen Risk Faktorleri 1. Yas

2. Cinsiyet

3. Irk

4. Aile Oykiisii/Genetik

5. Ailede inme veya gegici iskemik
atak Oykiisii

Degistirilebilir Risk Faktorleri Kanit Diizeyi Yiiksek

. Hipertansiyon

. Sigara

. Diyabetes Mellitus

. Kardiyovaskiiler Hastaliklar

. Asemptomatik Karotis Stenozu
. Atrial Fibrilasyon

. Orak Hiicreli Anemi

. Dislipidemi

. Obezite

10. Diyet ve Beslenme Aligkaligi
11. Fiziksel Inaktivite

12. Postmenapozal Hormon Tedavisi

OO ~NO O WN PP

Kanit Diizeyi Diisiik

. Metabolik Sendrom

. Alkol Kullanim1

. Hiperhomosisteinemi

. llag Kullanim1 ve Bagimlilig
. Hiperkoagiilabilite

. Oral Kontraseptif Kullanimi

. Inflamasyon

. Enfeksiyon

. Migren

10. Yiiksek LP(a)

11. Uykuda Solunum Bozukluklar:

OO ~NO U~ WN -

2.3.2 Fizik Muayene:

Acil norolojik sorunu olan hastanin muayenesi standart muayeneyi ve detayli
norolojik muayeneyi kapsar. Standart muayene sonrasi hastada hangi ndrolojik defisitlerin
oldugu belirlenir. Bu defisitler fokal m1, lateralize mi ve/veya hemisferik veya beyin sap1
hasarin1 m1 gosterdigi belirlenir. Norolojik defisitlerin gelisimi tekrarlanan muayenelerle
belirlenir. Bu durumu karsilastirabilmek i¢in Glascow Koma Skalasi(GKS)(Tablo-3) ve
National Instututes of Health Stroke Scale (NIHSS)(Tablo-4) kullanilir(27).




Tablo3: Glaskow Koma Skalasi

Degerlendirme Kriterleri

Puan

Goz Agikligi:(E)

Spontan agiyor

So6zel uyariyla agiyor

Agrili uyariyla agryor

Tepki yok

=N WD

En Iyi Motor Tepki:(M)

Komutlara uyuyor

Agrili uyarana lokalize

Agrili uyaranla geri cekme

Anormal fleksiyon (dekortike poz.)

Anormal extansiyon (deserebre poz.)

Tepki yok

= N W~ (oo

En iyi Sozel Cevap:(V)

Oryante

Uyumsuz ve kendiliginden yanit veriyor

Birbiriyle baglantisiz kelimeler

Inlemeler, miriltilar anlamsiz sesler

Cevap yok

TOPLAM

W PN Ww | O,




Tablo 4: NIHSS (National Instututes of Health Stroke Scale)

1. Biling diizeyi
0=Uyanik, tepkiler canl

1=Uykulu, kii¢iik uyarilarla
uyandirilabilir

2= Israrl1 veya gii¢lii veya agrili
uyarana cevap veriyor

3=Tamamen tepkisiz, sadece refleks ve
otonom fonksiyonlar vardir.

2. Biling diizeyi sorgusu
(Hastaya 2 soru sorulur)
0=Her ikiside dogru
1=Biri dogru

2=ikiside yanlis yada yanit veremiyor

3. Biling¢ diizeyi komutlar1 (Hastaya 2
komut verilir)

0=Her ikiside dogru
1=Biri dogru

2=ikiside yanlis yada yanit veremiyor

4. En lIyi Sabit Bakis (Ekstraokiiler
goz hareketleri)

0=Normal
1=Parsiyel bakis paralizisi

2=Zorlu deviyasyon, total bakis
paralizisi

5. Gorme alani (Her iki alanda test
edilir)

0=Normal

1=Asimetri

2=Tam hemianopsi

3=Bilateral hemianopsi veya korliik

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 dusuyor, yer cekimini yenemez
4=Hicbir hareket yok, tam pleji

8. En iyi motor sag 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 dusuyor, 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 ¢ekimini yenmekte
zorlanir. 30 dereceye getirilemez

3=Yer ¢ekimini yenemez

4=Hicbir hareket yok, tam pleji

10. En iyi motor sag bacak (Bacak 30
derecede 5 saniye tutulur)

0=Bacak 30 derecede 5 saniye tutulur
1=Bacak 5 saniyeden daha az tutulur

2=Bacak yer ¢ekimini yenmekte
zorlanir. 30 dereceye getirilemez

3=Yer ¢ekimini yenemez

4=Hicbir hareket yok, tam pleji




11. Ekstremite ataksisi
0=Yok
1=Bir ekstremitede var

2=1ki ekstremitede var

12. Duyusal

0=Duyu kayb1 yok

1=Orta derecede duyu kayb1
2=Ciddi veya tam duyu kaybi

13. ihmal
0=Yok

1=Gorsel, isitsel, dokusal sondiirme

fenomeni

2=Siddetli veya total duyu kaybi,

dokunuldugunun farkinda degil

14. Dizartri
0=Normal

1=Kelimeleri hafif karistirir,
anlasilabilir

2=Anlasilmaz konusma

15.En iyi dil afazisi
0=Normal

1=Hafif veya orta afazi
2=Ciddi afazi
3=Sessiz

Toplam

0-42




2.3.3 Goriintiileme:

Acil servise inme siiphesi ile gelen hastada ilk olarak kontrastsiz beyin BT istenmeli
ve inmenin erken belirtisi olan insulada ribbon isareti, nukleus lentiformisin silinmesi ve
hiperdens arter bulgusuna bakilmalidir. Beyin MRI ise hiperakut inmenin tanisinda en yiiksek
dogruluga sahip goriintiileme yontemidir(28,29,30). SAK i¢in yiiksek siiphe var ise beyin
BT’nin negatif gelmesi durumunda LP yapilarak BOS incelemesi akla gelmelidir. BT nin tan1
degeri degeri ilk 24 saatte en yiiksek olup 24 saatten sonra giderek azalmaktadir(31).

2.3.4 Laboratuar:

Inme hastalarina uygun tedavinin belirlenmesi igin temel hematolojik veserum
biyokimyasal testlerin degerlendirilmesi gereklidir. Tam kan sayimu ile serebral doku
hipoksisine katkida bulunabilen bir anemi, polisitemi, orak hiicre anemisi veya tiiketim
koagiilopatisi gibi bir kan hastaliginin olup olmadig: belirlenebilir. Yiiksekliginde kanama
kaynagini dislamak ve antikoagiilasyon veya trombolitik tedavi i¢in bir temel deger elde
etmek i¢in protrombin zamani ve kismi tromboplastin zamaninin 6l¢iilmesi gereklidir.
Ozellikle hiperglisemi ve hipoglisemi olmak iizere inmenin siddetine katkida bulunan
metabolik bozukluklarin tanimlanmast i¢in biyokimyasal kan analizleri yapilir. inmeye neden
olabilen veya inmeden kaynaklanan ve yasami tehdit edici bir hal alabilen kalp ritim
bozukluklarinin tanimlanmasi i¢in EKG 6nemlidir(32,33).

2.3.5 Ayiricl Tani:

Ani gelisen norolojik bozukluga yaklagim, hasta veya gézlemleyen kisiden dikkatli
oykil alma ile baglar. Hastaneye basvuru sirasindaki klinik tablo hastanin durumunu ve
teshisin ilk basamagimi gosterir. Oykii, fizik muayene, goriintiileme ve laboratuar ile tan1
kesinlestirilmeye ¢alisilir(34). Baz1 durumlarda inme benzeri tablo goriilebilecegi i¢in dikkatli

olunmalidir(Tablo-5).

Tablo 5: Inme Benzeri Semptom Yapan Sebepler

e TiUmor

e Demiyelizan Hastalik (6rnegin Multipl Skleroz)

e Migren

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

e Postiktal Defisit

e Travma (subdural hematom, kontiizyon)

e Abse, Ensefalit veya diger enfeksiyonlar




2.4 Prognoz

Hastalarda prognozun belirlenmesi i¢in inmenin derecesinin belirlenmesi ve

norolojik durumun nasil degistiginin saptanmasi dnemlidir. Inme tanil1 hastalarin nérolojik

tablolarin1 degerlendirmek amaciyla bazi 6l¢ekler kullanilmaktadir. Bu 6l¢eklerden;

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

Iskemik inmede ilk 30 giin i¢indeki 6liim oranlarmin %15-33 arasinda olup; bu

oliimlerin en sik goriildiigii donemler bimodal dagilim gésterir. Iskemik inmelerde 3-6 giin

arasindaki 6liimlerin nedeni genellikle transtentoryal herniasyondur. Serebral inmelerde

Oliimiin ikinci sik goriildiigii donem ikinci ve {i¢lincii haftadir, bu donemde sepsis, emboli ve

pnémoni gibi yataga bagimli olmanin neden oldugu komplikasyonlara bagl 6lim olur(36).

Prognozu kot etkileyen faktorler

Biling bozuklugu,

Uriner inkontinans,

Bacak gii¢stlizligiinii

Ileri yas

Hastaneden c¢iktiktan sonraki aktivite diizeyi,
Cinsiyet,

Kalp hastalig1

Hipertansiyon

Hemorajik inmede; hematomun hacmi, yayginlig1 ve gelisim hizi gibi bir ¢ok faktore

bagl olarak degismektedir. intraserebral kanamada ilk 30 giindeki mortalite oran1 %30-55

arasinda olup, bu dliimlerin %50’si akut fazda gergeklesip ilk 48 saatte olmaktadir(37,38).
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Prognozu kot etkileyen faktorler

o Hipertansif, kardiyolojik sorunu olan yasli hastalar
. Hematom hacmi >15 cm3 hemisferik, >5 cm3 beyin sap1 ve ¢ap1 >1 cm
serebellum hematomlar1

. GKS’nin 11°den diisiik olmasi

o >180 mg/dI glukoz

o Hipertermi (>37.5 °C)

. Lokositoz (>15.000)

o Fibrinojen yiiksekligi (>250 mg)

o Sereral vaskiiler anomali

o Alkolizm 6ykiisii

. Intraventrikiiler agilim

. Obstriiktif hidrosefali varligi

. Sift

o Subaraknoid gecis

o Yiiksek osmolalite

. Uygunsuz ADH gelisen hastalar

o Siddetli bulanti-kusma

2.5 Juguler Venoz Oksijen Saturasyonu (SjVO2)

Juguler vendz oksijen oksijen saturasyonu Ol¢limii hipoksi ve serebral iskemi gelisme
riski olan hastalarda kullanilan bir monitdrizasyon yontemidir. Olgiimler juguler bulbusa
yerlestirilen bir kateter yardimi ile yapilir(39).

2.5.1. Fizyolojisi

SjVO2 serebral oksijen kullaniminin degerlendirilmesinde kullanilan bir degerdir.
Serebral kan akimi, serebral metabolizma hizi, arteriyal oksijen icerigi ve hemoglobin

degerlerinden etkilenir. Normal degeri %55-75 arasindadir(40).
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2.5.2. Klinik Kullanim

SjVO2 o6l¢timii hipoksi, serebral iskemi gelisme riski olan hastalarin takibinin yani
sira kafa i¢i basinci diistirmek amaci ile yapilan ventilasyonun ayarlanmasi, intrakranial
hipertansiyonun artisinin belirlenmesi, arterio-venoz fistiiliin teshisinde ve beyin 6liimiine
gidisin gosterilmesinde kullanilir(41,42). Ayrica kafa travmali hastalarda beyin hasar1 bulunan
ve bulunmayan hastalarda iskemi esigi degisiklik gostermektedir. SjVO2 degeri %50’ nin
altindaki degerler ilerleyen serebral hipoksiyi, %20’ nin altindaki degerler ise geri doniisiimii
olmayan iskemik hasari gosterir. % 75’ in {istiindeki degerler ise serebral hiperemiyi
gosterbilir. Bu durum daha kotii bir prognozu isaret eder(43). Sadece bir SjvO, degeri beyin
olimii tanisinda bir gosterge degildir. SjvO, degerinin ¢ok diisiik olmasi beyin Sliimiinii
kuvvetle diigiindiiriir, yalniz beyin 6liimiiniin yasal tanisinda halen kullanilmamaktadir(44).
Kateterin yerinden oynama ihtimali her zaman g6z 6niinde bulundurulup, meydana
gelebilecek oksijenizasyon degisikliginde hastanin klinik durumu ile birlikte

degerlendirilmelidir(45).
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3. MATERYAL ve METOD

Calisma Saglik Bilimleri Universitesi Konya Egitim ve Arastirma Hastanesi Acil
Servisinde yapilmasi planlandi. Bu acil servis yillik 360.000 hastaya hizmet veren 3. Basamak
bir servistir.Acil Tip Klinigine Kasim 2016-Haziran 2017 tarihleri arasinda bagvurup iskemik
ve hemorajik inme tanisi alan hastalar ¢calismaya dahil edildi. Necmettin Erbakan Univeristesi
Meram Tip Fakiiltesi ‘den etik kurul izni alinarak (Karar Sayis1:2016/728) gergeklestirildi ve
Helsinki bildirgesi ile uyumludur.

3.1 Hasta Secimi

Calismaya 18 yas Ustli, gebe olmayan inmeli hastalarin dahil edilmesi planlandi. 18
yas alt1 ve gebe hastalar, O, saturasyonu diisiik ve sirt listli yatamayacak olan hastalar,
kanama diyatezi olan hastalar, hastanin klinik durumuna gore santral juguler kateter
endikasyonu olmayan ve onam vermeyen hastalarin diglanmasi planlandi. Travma olgular1 ve
trombolitik tedaviye uygun olan hastalar ¢calisma dis1 birakildi.

3.2 Degerlendirme

Hastalarin demografik verileri, komorbit durumlar1 ve inme tipi kaydedildi. Acil
servise bagvuru anindaki tansiyon arteriyel, nabiz, suur durumu kaydedildi. GKS ve NIHSS
skorlar1 hesaplandi. Acil servise kabul aninda tam kan ve biyokimyasal degerleri elde edildi.
Arteriyel kan gazi ve juguler vendz kan gazi alinarak pO2, SpO2, pH ve laktat degerleri
kaydedildi. Juguler desaturasyona gore (<%50) hastalar gruplandirildu.

Gortintlileme yapildiktan sonra uzman bir radyolog tarafindan lezyon yeri belirlendi
ve lezyon hacmi hesaplandi. Daha sonra hastalarin hastanede nerede takip edildigi (servis,
yogun bakim), yatis siiresi, hastane i¢i mortalite ve 1 aylik mortalite gelisip gelismedigi
hastane kayit sistemi iizerinden takip edildi.

3.3 Radyolojik Degerlendirme

BT ¢ekimleri 64 dedektorlic multislice Philips Brilance V2.6.1 (2007) ve 16
dedektorlii Toshiba Activion V3.00 (2010) cihazlariyla yapildi. Her iki BT cihazinda da 1
mm kesit kalinligi, 1.25 picht, 120 kV ve otomatik mAs protokoliinde standart beyin BT
tarama parametreleri kullanildu.

Difiizyon MR incelemeleri, 1.5tesla giiciindeki MRI cihazi (MAGNETOM Avanto,
Siemens, Erlangen, Almanya) ile yapildi. Difiizyon agirlikli goriintiileme ve ADC
haritalamas1 (TR:4000, TE:102, Kesit Araligi: 5 mm, Matriks: 256*256, FOV:250 mm) elde
edildi.
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Calismamizda,BT goriintiilerine gére lezyonun hacminin hesaplanmasinda,
stereolojide siklikla kullanilan hacim hesaplama yontemlerinin bir cogunun temelini olusturan
Cavalieri prensibinden yararlanildi. Cavalieri yontemi ile tarafsiz bir hacim hesabi elde
edebilmek i¢in yap1 boyunca elde edilen dilim yada kesitlerin kesit ylizey alanlariin toplama,
kesitlerin arasindaki mesafe ile yani kesit kalinligi ile carpilir. Bu islem asagidaki formiil ile
ifade edilir :

Vo t* (ag+@ps......+an)

Formiilde, (ai+as+......+an)kesit alanlarmi cm? olarak, (t) ise n sayisindaki ardisik

kesitlerin kesit kalinlig1 ortalamasini cm olarak gostermektedir.

3.4 istatiksel Analiz

Istatistiksel analiz SPSS for windows 15.0 programinda yapildi. Degiskenlerin
normal dagilima uygunlugu gorsel (histogram ve olasilik grafikleri) ve analitik yontemlerle
(Kolmogorov-Smirnov/shapiro-Wilk testleri) incelendi. Tanimlayici analizler normal dagilan
degiskenler icin ortalama £SD, normal dagilmayan degiskenler i¢in ortanca ve ¢eyreklerarasi
aralik (IQR) olarak ifade edildi. Kategorik veriler chi-square veya fischer exact testi ile
karsilastirildi.

Juguler saturasyon degerine gore hastalar %50 'den kiiciik ve %50 ve biiyiik olarak
iki gruba ayrildi. Bu iki grup arasindaki karsilastirmalarda normal veriler igin Mann-Whitney
U, kategorik veriler i¢in chi-square veya fischer exact testi ile karsilastirma yapildi. P-

degerinin 0.05’in altinda oldugu durumlar istatistiksel olarak anlamli sonuglar seklinde

degerlendirildi.
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4 BULGULAR

Caligmaya toplam 82 hasta dahil edildi. 82 hastanin 36 's1 ( %43,9 ) erkek ve 46 's1
(%56,1) kadindi. Yas ortalamasi1 69,8+13,3 idi. Hastalarin demografik verileri Tablo 6’da

gosterilmistir.

Ortalama sistolik tansiyon 140 mmHg, diyastolik tansiyon 80 mmHg idi. NIHSS
skoru median(IQR) 3(5), GKS skoru median (IQR) 15(2) idi. Calismaya dahil edilen
vakalarin 73’1 (%89) infarkt,9’u (%11) hemoraji oldugu tespit edildi. Bu vakalarin 42 'sinde
(%51,2) lezyon yeri sagda, 26 'sinda (%31,7) lezyon yeri solda, 14 ‘tinde ( %17,1 ) her iki
bolgede idi. 22 vakada (%26,8 ) insular korteks tutulumu tespit edildi. 30 vakada ( %36,6 )
talamus tutulumu tespit edildi.14 vaka (%17,1) tentorial bolgede, 68 vaka ( %83,9)
supratentorial bolgede tespit edildi. 59 vaka (%72) anterior sirkiilasyondan, 23 vaka (%28)

posterior sirkiilasyondan kaynaklanmaktaydi. 15 vaka (%18,3) hastanede kaybedilirken, 10

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

Hastalarin arteriyel saturasyonu median (IQR) %95(3), arteriyel pCO, ortalama

33,6+5mmHg, arteriyel pO, median (IQR) 72 (17) mmHg idi. Juguler degerler ise;
sattirasyon median (IQR) %65,5 (24), pO2median (IQR) 37(17) mmHg, pCOortalama41+6

mmHg idi. Hastalarin 16 sinda(%19,5) juguler desatiirasyon tespit edildi. Diger labaratuvar

degerleri tablo 7 de gosterilmistir.

Tablo 6: Hasta Populasyonunun Demografik ve Klinik Karakteristikleri

Cinsiyet, n(%)

Erkek 36(43,9)
Kadin 46(56,1)
Yas, yil, ortalama+SD 69,8+13,3
Nabiz ,dakika, ortalama+SD 84,8+11,3
Glaskow Koma Skoru, median(IQR) 15 (2)
National Institutes of Health Stroke Scale 3(5)
Skoru, median(IQR)
Serebro-Vaskiiler Durum, n(%)
Infarkt 73(89)
Hemoraji 9(11)
Koroner Arter Hastaligi, n(%)
Yok 68(82,9)
Var 14(17,1)
DiabetusMellitus, n (%)
Yok 59(72)
Var 23(28)
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Hipertansiyon, n (%)

Yok 31 (37,8)

Var 51 (62,2)
Kronik Bobrek Yetmezligi, n (%)

Yok 79 (96,3)

Var 3(3,7)
Kronik Obstriiktif Akciger Hastaligi, n (%)

Yok 65 (79,3)

Var 17 (20,7)
Kronik Karaciger Hastalig1, n (%)

Yok 82 (100)

Var 0 (0)
Lezyon yeri, n (%)

Sag Yarida 42 (51,2)

Sol Yarida 26 (31,7)

Her Iki Yarida 14 (17,1)
Insular Korteks Tutulumu, n (%)

Yok 60 (73,2)

Var 22 (26,8)
Talamus Tutulumu, n (%)

Yok 52 (63,4)

Var 30 (36,6)
Lezyon Bolgesi, n (%)

Tentorial 14 (17,1)

Supratentorial 68 (82,9)
Lezyon Lokalizasyonu, n (%)

Anterior Sirkiilasyon 59 (72)

Posterior Sirkiilasyon 23 (28)
Sulama Alani, n (%)

Orta Serebral Arter 10 (12,2)

Diger 72 (87,8)
Juguler Saturasyon, n (%)
J.Sp0,<% 50 16 (19,5)
J.5p02>% *50 66 (80,5)
Lezyon Hacmi, median(IQR), mm® 3,5 (18)
Hastane I¢i Mortalite Orani, n (%) 15 (18,3)
Bir Aylik Mortalite Orani, n (%) 10 (12,2)
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Tablo 7:Hastalarin Demografik Verileri ve Laboratuvar Sonuglari

Glukoz , mg/dL,median(IQR) 131 (68)
Ure,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 Kiire, 10*/mm? , ortalama+SD 9,2+2.8
Hemoglobin, g/dL,median(IQR) 13,7 (3)
Platelet, 10*/mm? ,ortalama+SD 223,8+71,2
ArterialpH, ortalama+SD 7,41+0.4
Arterial pCO,, mmHg, ortalama+SD 33,6+5
Arterial pO,, mmHg, median(IQR) 72 (17)
Avrterial SpO,, median(IQR) 95 (3)
AvrterialLaktat, mmol/L, median(IQR) 1,1 (0,8)
JugulerpH, ortalama+SD 7,4+0,6
Juguler pCO,, mmHg, ortalama+SD 41+6
Juguler pO,, mmHg, median(IQR) 37(17)
Juguler SpO,, median(IQR) 65,5 (24)
JugulerLaktat, mmol/L, median(IQR) 1,6 (0,9)

Juguler satiirasyon ile GKS, NIHSS skoru ve lezyon hacmi spearmen korelasyon
testi ile iliskisi incelendi. Aralarinda herhangi bir korelasyon tespit edilmedi (p>0.05).

Hastalar juguler ven6z saturasyonu <% 50 ve > % 50 olmak {izere iki gruba ayrildi.
J.Sp02<% 50 olan 16 vaka tespit edildi. Bu iki grup arasinda yas, cins, GKS, NIHSS skoru,
hemoglobin disindaki laboratuar verileri ve lezyon hacmi agisindan aralarinda herhangi bir
fark tespit edilmedi (p>0,05). iki grubun karsilastiriimasi Tablo 8’de goriilmektedir.

J.Sp02>% 50 olan hastalarin 9 unda (%13,6) hastane i¢i oliim gerceklesirken;
J.S5p0,<% 50 olan grupta hastalarin 6 s1 (%37,5) hastane i¢inde vefat etti ve bu istatistiksel
olarak anlamli farkli olarak tespit edildi (p<0,05). Ayni sekilde 1 ay igerisinde kaybedilen
J.Sp0»>% *50 olan hastalarin 5 inde (%7,6) 6liim gergeklesirken; J.SpO,<% 50 olan grupta
hastalarin 5 1 (%31,3) vefat etti ve bu istatistiksel olarak anlamli farkli olarak tespit edildi

(p<0,05).
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Tablo 8:Hastalarin Juguler Venoz Oksijen Saturasyonlarina Gore Karsilastirilmasi

J.S5p0O, < J.Sp02,>% | p
%50 50
Yas, yil, median(IQR) 74(22) 70(15) 0,712
Nabiz, 90(17) 81(14) 0,06
dakika,median(IQR)
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 , 124(88) 131(67) 0,734
mg/dL,median(IQR)
Ure,mg/dL , 39,5(30) 39(21) 0,958
median(IQR)
Kreatinin, mg/dL, 1(0,6) 0,9(0,3) 0,395
median(IQR)
Beyaz Kiire, 8,7(5,9) 9(2,3) 0,578
10*/mm?,median(IQR)
Hemoglobin, 12(2) 14(2,3) 0,006
g/dL,median(IQR)
Platelet, 10*/mm? 212(89) 222(58) 0,717
,median(IQR)
JugulerLaktat, mmol/L 1,7(1) 1,6(0,8) 0,081
,median(IQR)
Lezyon Hacmi, cm?®, 2,9(27,1) |4,3(18,2) 0,884
median(IQR)
Insular Korteks 5(6,1) 17 (20,7) 0,75
Tutulumu, n (%)
Talamus Tutulumu, n 3(3,7) 27 (32,9) 0,14
(%)
Sulama Alant MCA ,n | 3(3,7) 7(8,5) 0,4
(%)
Tentorial Yerlesimli, n 10 (12,2) 49 (59,8) 0,35
(%)
Yatis Yeri (Servis) 8(9,8) 48 (58,5) 0,08
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5. TARTISMA

Bu ¢alisma inme tanisi alan hastalarda SjVO2 sonuglarinin prognostik degerini
arastiran prospektif kohort ¢aligmasidir.

Inme ; 6liim nedeni olarak tiim diinyada oldugu gibi Tiirkiye’de de toplam dliimlerin
%15 ini olusturarak ikinci siradadir(2).1lk 30 giin i¢inde 6liim oranlar1 iskemik inmede %8-
20, hemorajik inmede %30-55 seviyesindedir. Oliimlerin yaklasik %50 si ilk 2 giin meydana
gelmekte olup, %6°s1 hastaneye ulasmadan 6lmektedir (6).

Inmeye yénelik prognozu etkileyen ¢ok sayida risk faktdrii bulunmaktadir. Yapilan
caligmalar incelendiginde inme prognozunu tahmin etmede her hastanin kendine 6zgii
kosullari, klinigin heterojenitesi ve degiskenlere hakim olma giigliigii nedeniyle zorluk
yasanmaktadir(46). Omegin; Yang ki Ming ve ark. Yapmis oldugu ¢alismada 80 yas ve iizeri
akut SVH vakalarinda prognozun yas ilerledik¢e olumsuz sonuglanacagina varilmistir(47).
Hiyasama ve ark. yapmis oldugu calismada ise inme sonrasi erken donem mortalite de 65 yas
tizerinde kotii prognoz lehine vurgulanmistir(48). Ayni sekilde cinsiyetin prognoza etkisinin
erkekler lehine oldugunu yani kadinlarda SVH kadinlara gore daha koti seyirlidir(49). Bunun
yani sira, erkeklerde prognozun kadinlara gore daha kétii seyredecegine dair ¢aligmalarda
mevcuttur(50).

Fizyolojik olarak beyin perfiizyonu besinlerin ve oksijenin yeterli seviyede
saglanmasina karsilik gelen tiikketim talebine gore belirlenir. Juguler ven6z oksijen
saturasyonu global serebral oksijen sunumu ile metabolik gereksinim arasindaki dengenin
onemli bir gostergesidir(51).

Juguler vendz oksijen oksijen saturasyonu Ol¢limii hipoksi ve serebral iskemi gelisme
riski olan hastalarda kullanilan bir monitorizasyon yontemidir (39). Juguler bulbusa
yerlestirilen bir kateter yardimi ile 6l¢im yapilmaktadir. SjVO2 serebral oksijen kullaniminin
degerlendirilmesinde kullanilan bir degerdir (40). SjVO2 6l¢limii hipoksi, serebral iskemi,
serebraliskemi gelisme riski olan hastalarin takibinin yani1 sira kafa i¢i basinci diisiirmek
amaci ile yapilan ventilasyonun ayarlanmasi, intrakranial hipertansiyonun artisinin
belirlenmesi, arterio-venoz fistiiliin teshisinde ve beyin 6liimiine gidisin gosterilmesinde
kullanilir(41,42). intrakranial hipertansiyonu olan hastalarda tedavi amagli hiperventilasonun
faydal1 oldugu bildirilmistir. Fakat bu manevra sonrasinda gelisen hipokarbiye bagl
hipoperfiizyon gelisebilir. Bu durumun yasanmamasi i¢cin SjVO2 monitdrizasyonunun 6nemli

bir takip yontemi oldugu bildirilmistir(52).
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Literatiirlerde yapilmis olan ¢aligmalar kateter yardimu ile siirekli juguler venoz
saturasyon takibi yapilmis ¢alismalardir(53-62). Bizim ¢alismamiz ise hastaneye kabulde
juguler venden alinan kan numunesinin degerlendirilmesi sonucu elde edilmistir.

De Deyne ve arkadaslarinin yaptigi ¢calismada desatiirasyon tanimlanmaz ve uygun
sekilde yonetilmezse kalic1 beyin hasarinin meydana gelebilecegi bildirilmistir. Erken SjVO2
monitdrizasyonu ile desaturasyon durumuna miidahale edilmesinin sonugtaki iyilesme ile
iligkili olduguna dair kanitlar vardir (53). Yine yayinlanan bir makale de akut beyin hasari
olan hastalarin takibinin dikkatle yapilip dogru zamanda miidahale edilmesi ile sekonder
beyin hasarinin biiyiik 6l¢iide 6niine gegilebilecegi vurgulanmistir (54).

Literatiirde juguler desatiirasyonla ilgili yapilan ¢aligmalar agir kafa travmalarinda
yapilmis ¢aligmalardir. Heniiz iskemik veya hemorajik inmede yapilmis bir ¢aligmaya
rastlanmamistir. Fandino J. ve arkadaslarinin yapmis oldugu bir ¢aligmada 50 travma hastast
incelenmis SjVO2 monitdrizasyonunun, gelisebilecek norolojik hasarlarin tespitinde anlaml
bir yontem oldugunu gostermislerdir (55). Gopinath ve arkadaslarinin yapmis oldugu bir
caligmada ise fazla desaturasyon ataklari olan hastalar ile desaturasyon ataklari olmayan
hastalar kiyaslandiginda fazla desaturasyon ataklar1 gegiren grupta daha kétii norolojik hasar
oldugu tespit edilmistir (51).

De Deyne ve arkadaslarinin 150 agir kafa travmasi geciren hastalarda yapmis oldugu
arastirmada ilk 12 saat boyunca hastalarin %38 'lik kisminda desaturasyon ataklar1 tespit
edilmis olup, bu durumun kétii nérolojik durum ile iliskili oldugunu ortaya koymuslardir (53).

Buunk ve arkadaslar1 ise 30 komat6z hasta ile yapilan kardiyak arrest sonras1 SjVO2
Olclimii yapmis olup, bakilan SjVO2 degerleri ile mortalite arasinda anlamli bir iligki tespit
etmislerdir (56).

Croughwell ve arkadaslarinin 255 hasta iizerinde yapmis oldugu calismalarda
resiisitasyon sonrasi hastalarin biling durumlarinin desaturasyon ile iligkili oldugu
bildirilmistir (57,58).

Garlick ve arkadaslarinin yapmis oldugu calismada kafa travmasina sekonder gelisen
norolojik sekellerde desaturasyon ataklarinin daha sik ve uzun siirdiigii tespit edilmistir (59).
Yine yapilan bir arastirmada agir kafa travmasi olan hastalarda desaturasyon ataklarinin
yaygin oldugu gosterilmis, bu ataklarin takibinin ve iyi bir sekilde yonetilmesinin mortalite
oranini diisiirecegi vurgulanmistir (60).Matta ve arkadaslar1 tarafindan nérosurirjik girisim
yapilan 100 hastada sik desaturasyon ataklar1 gergeklestigi gosterilmis olup, erken
monitdrizasyon ile desaturasyona bagl gelisebilecek olumsuz durumlarin 6niine

gegilebilecegine vurgu yapilmistir (61). Cruz ve arkadaslarinin akut beyin hasari olan 28 hasta
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tizerinde yapmis oldugu bir ¢alismada SjVO2 monitdrizasyonu yapilan hastalarda takip
edilmis. Desaturasyon gelisen ve gelismeyen hastalar ile mortalite ve kotii ndrolojik sonug
arasinda anlamli bir iligki bulunmus, desaturasyon gelisen hastalara uygun miidahale sonrasi
sag kalim oraninda 6nemli bir artig bildirilmistir (62).

Bizim ¢alismamizda hastane i¢i mortalite ve 1 aylik mortaliteler kaydedilerek
SjV02<50 ve SjV0O2>50 olacak sekilde iki grup olusturuldu. Caligmamiza dahil olan
hastalarin %19,5 'inde desaturasyon tespit edilirken, bu hastalarin %37,5 'i mortal seyretti.
Desaturasyon saptanmayan hastalarin ise sadece %13,6 ' s1 mortal seyretti. Bu iki grup
arasinda istatistiksel anlamli fark tespit edildi. Juguler saturasyon 6l¢iimii kafa travmalarinin
yaninda inmede de mortalite tahmininde kullanilabilir. Ayrica bu iki grup arasinda da
hemoglabin degeri arasinda anlamli fark tespit edildi. Sheinberg ve ark yaptig1 calismada da
SjVO?2 diisiikse hemoglabinin 9 mg/dl iizerine ¢ikartilmasi gerektigi belirtilmistir.(48)
Dolayisiyla juguler saturasyonu diisiik olan inmeli hastalarda yapilacak miidahalelerle
hastalarin prognozu iyilestirilebilir tedaviye yon vermede kullanilabilir.

Bu iki grup arasinda yapilan incelemede J.SpO,<% "50 olan hastalarin 8’i (%9,8)
servise yatirilirken diger 8’1 (%9,8) ise yogun bakima yatirilmistir. J.SpO2>% "50 olan
hastalarin 48’1 (%58,4) servise yatirilirken, kalan 181 (%22) ise yogun bakima yatirilmigtir
(p=0.08). p degeri anlamlilik seviyesine ulagmasa da ileride yapilacak daha kapsamli

caligmalarda, SjVO2’nin yogun bakim triaj1 konusundaki belirleyiciligi arastirilabilir.
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6. SONUCLAR

SjVO?2 6l¢timii inme tanili hastalarin prognoz tayininde ve kritik miidahalelere yon
vermede kullanilabilir. Ancak bu degerin lezyon hacmi ve NIHSS skalasi ile herhangi bir
korelasyonu tespit edilmemistir.

7. SINIRLAMALAR

Calisgmamiz SVO 'lu hasta grubunda yapilan ilk ¢aligmadir. Bununla birlikte bazi
kisitliliklara da sahiptir. Birincisi vaka sayisinin az olmasidir. Bu nedenle mortaliteyi
etkileyen faktorler ileri istatistiksel yontemlerle incelenememistir. ikinci kisithligimiz ise
Siirekli (continue) saturasyon monitorizasyonu yapamadigimizdan i¢in desaturasyon

ataklarmin olup olmadig1 ve siiresi gézlenememistir.
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