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SIMGE VE KISALTMALAR

: Amerika Birlesik Devletleri

: Atriyal Fibrilasyon

: Asymptomatic Carotid Atherosclerosis

: Arteria Serebri Media

: Bilgisayarli Beyin Tomogrofisi

: Serebral Otozomal Dominant Arteriyopati Subkortikal Infarktlar ve
Lokoensefalopati

: Causative Classification System For Ischemic Stroke
(Iskemik inmeye Yénelik Etkili Smiflandirma Sistemi)

: C reaktif Protein

: Saglikl kaybedilen yil sayis1 (Disability Adjusted Life Years)

: Diabetiis Mellitiis

: Diinya Saglik Orgiitii

: Ejekiilasyon Fraksiyonu

: Endotelde l6kosit adezyon molekiilii-1

: Gegici iskemik atak

: High Dansite Lipoprotein (Yiiksek Dansiteli Lipoprotein)

: Hipertansiyon

- Internal karotis arter

: Intrakranyal basing artis1

: Interlokin-6

. Internation Normalize Ratio



AV - Intravendz

LACI : Lakiiner infarktlar1

LDL : Low Dansite Lipoprotein (Diisiik Dansiteli Lipoprotein)
Lp(a) : Lipoprotein a

Lp-PLA2 : Lp(a) ile iliskili fosfolipaz A2

MCA : Orta serebral arter

MI : Miyokard Infarktiisii

MR : Manyetik Rezonans

NMDA : N-metil-D-aspartik asid

NO - Nitrik Oksit

OSA : Orta Serbral Arter

PACI : Parsiyel anterior dolagim infarktlar

PiK : Primer intraserebral kanama

POCI : Posterior dolagim infarktlari

SAK : Subaraknoid kanama

STOP : Stroke Prevention Trial in Sickle Cell Anemia
SVO : Serebrovaskiiler olay

TACI : Total anterior dolagim infarktlari

TG : Trigliserid

TNF-a . Tiimor nekroz faktor-a

TOAST : Trial of Org 10172 in Acute Stroke Treatment
USsG : Ultrasonografi

VCAM-1 : Vaskiiler hiicre adezyon molekiilii-1



GIRIS VE AMAC

Diinya Saglik Orgiitii verilerine gore kalp hastaliklar1 ve kanserden sonra
serebrovaskuler hastaliklar (SVH) baska bir degisle inmediinyada %24 mortalite orani ile
ticiincli sirada verilmektedir (1-3). Tiirkeye’de yapilan kapsamli ¢aligmalarda da %15 oran ile
oliimlerin en sik ikinci nedeni olarak bildirilmektedir (4). Saga kalimin saglandigr durumlarda
ise olayr izleyen ilk bes yilin iginde %45-61 oraninda 6liim izlenmekle birlikte,%25-37
oraninda tekrarlayan inme ataklari rapor edilmektedir. Nihayetinde o6liim ile sonuglanmayan
durumlarda da Disability Adjusted Life Years (DALY) 6l¢egine gore yapilan hesaplamalarda
hastalarin %31°1 giinliik aktivitelerini siirdiirmek i¢in baskalarina bagimli, %20’si ancak destek
veya cihaz yardimli yiiriiyebilmekte, %16’s1 ise tibbi kurumlarda bakima muhtag¢ olarak
izlenmektedir (5,6).Bu calismalar dogrultusunda serebrovaskiiler hastaliklar &ziirliilik ve
sakatliklarin en sik birinci nedeni olarak gosterilmektedir (7-10).Patofizyolojik agidan iki tip
serebrovaskuller inme vardir. Biri emboli, tromboz veye tromboemboli nedeni ile beyinin
parankiminin perfiizyonun bozuldugu iskemik tipte inme, digeri ise subaraknoid kanama veya
parankimal kanama ile olusan hemorajik inmedir (11-13).Malign Orta serebral arter enfarkti
orta serebral arterin emboli, tromboz veya tromboemboli nedeni ile tam okluzyonu sonucunda
gelisen klinik radyolojik tabloyu ifade eder.

Enfarkt sadece OSA sulama alaninda gelistiyse % 30-66 oraninda hastanin
kaybedilmesine neden olur (14,15). S6z konusu Malign OSA enfarkti ise mortalite riski %80'e
yiikselir (16).

Serebral enfarkt sonrasi kitle etkisine neden olan yaygin beyin 6demi hiperventilasyon
ve ozmotik ajan kullanilmasi gibi medikal tedavilerin yararliliginin kisitli olmasi nedeni ile

yiiksek mortalite ve morbiditeye neden olan MOSA enfarktlarinda, dekompressif kraniektomi
1



uygulanmas1 Onerilmistir (17). Beyin intraparankimal hasarina bagli perflizyon-diffiizyonun
bozuldugu ve 6deme bagh intrakranial basing artisi izlenen olgularda ilk kez Kocher 1901
yilinda kraniektomi uygulamis ve sonrasinda 1905 yilinda Cushing tarafindan beyin tiimori
olan hastalarda gelisen intrakranial basinci azaltmak i¢in kullanmaya baslamistir. Tarihsel
stirecte yagsamda kalma siiresini uzatig1 izlenen bu tedavi segenegine ek olarak serebral doku
rezeksiyonunun yapilmasi 6nerilmistir (18, 24). 1968 yilinda ise Greenwood, serebral enfarktli
hastalarda bir miktar nekrotik doku eksizyonu ile dekopressif kranicktomi yapmis ve
mortalitede %50 oraninda azalma sagladigini belirtmistir.Kraniektomi ve duroplasti seklinde
yapildigi glinlimiiz cerrahi yontemine ise 1981 yilinda Rengachery onciiliik etmistir.

Gegen zaman siiresinde yapilan galismalar medikal tedaviye direngli olan ve Kitle
etkisine sahip transtentorial veya uncal herniyasyona sonuglanabilen Malign OSA
enfaraktlarinda dekompresyon cerrahisinin yasam kurtaric1 bir tedavi segenegi oldugunu
defalarca gosterimis olsada, dekompresif hemikraniektomi cerrahisinin hangi hastada ve ne
derecede yarar saglayacagini ongoérmek giiniimiizde bilinmezligini koruyan ve bu teknik ile
ilgili en sik ve dikkatle irdelenen sorulardan bir kacidir (19).

Herniyasyon bulgulanin ortaya ¢ikmasindan 6nce yapilacak olan girisim hayat kurtarici
olabilen dekompresif hemikraniektomi cerrahisinin onciisti Kocher tarafindan "brain is
time"seklinde belirtildigi gibi zamanlama ilkesi de goézetilerek bu ¢alismada malign serebellar
enfarktli hastalarda hayat kurtarici nitelikte olan dekompressif cerrahinin mortalite ve morbitide

tizerine etkili olan faktdrlerinin tespit edilmesi amaglandi.



GENEL BIiLGILER

INME TANIMI

Diinya Saglik Orgiitii’niin yapt1§1 tanima gore inme, en genis anlamiyla serebral
islevlerdeki fokal bozukluga iliskin bir giinden daha uzun siiren ya da vaskiiler yapilardan
kaynaklanan nedenler disinda belirgin bir sebep olmaksizin 6liime yol agan ve hizli progrese
olan bir klinik tablodur.Tanim serebral infarkt, primer intraserebral kanama (PIK) ve

subaraknoid kanamay1 (SAK) kapsamaktadir (20).

INME EPIDEMIYOLOJISI

Inme, Amerika Birlesik Devletleri’nde (ABD) &liim nedenleri igerisinde koroner arter
hastaliklar1 ve kanserden sonra 3. sirada yer almaktadir ve siddetli, uzun siireli sakatligin 6nde
gelen nedenidir.

Inme insidans: gelismis iilkelerde genel popiilasyonda 125-175/100.000 arasinda iken,
bu oran Tiirkiye’de 176/100.000 olarak bildirilmistir (3).

Ulkemizde yapilan, 2000 yilinda yaymlanan, 3100 hastay: igeren Tiirk Cok Merkezli
Inme Caligmasi sonuglarma gore iskemik enfarkt oran1 %71,2, kanamaya bagl inme oram
%28,8 olarak kaydedilmistir. Mortalite oran1 ise %24 olarak bulunmustur. iskemik inme alt
tipleri olarak genis arter infarkt1 %74,4 (embolik %38,3, trombotik %36,1), kii¢iik arter infarkti
(lakiiner) %22 ve belirlenemeyenler de %3,2 oranlarinda bulunmustur (12,13,21).

Inme mortalitesinin 1993’ten 2003 yilma dogru %0,7 oraninda diistiigii agiklanmustir

(22). Mortalitedeki bu diisiisiin tibbi tan1 olanaklarinin artisi ve tedavi segeneklerindeki



gelismelerle baglantili oldugu diisiiniilmektedir.(23). Inme iliskili mortalite oran1 azalirken
inme insidansinda artis goriilmesi, dizabilite ile yasayan inmeli kisi sayisinda artisa neden
olmaktadir. Bu artis, inme gegiren kisinin ailesine, topluma ve saglik sistemi {izerine gittik¢e

artan bir yiik olusturmaktadir (16,23).

INME PATOFIZYOLOJiSi

Insan beyni, viicut kiitlesinin %3’iinden azim olusturdugu halde,normal istirahat
halindeki bir insanda serebral kan akimu istirahatteki kalp debisinin yaklasik %15-20’sidir (21).
Beyin hipoksiye dayaniksiz bir dokudur. Kan akim1 100 gr beyin dokusu i¢in dakikada 18 ml’ye
diistiigiinde beyin hiicrelerinin fonksiyonu bozulur. Kan akimi dk’da 8 ml’ye diistiigiinde ise
hiicre oliimii gergeklesir. Beyinde vaskiiler tikaniklik oldugu zaman, beslenen bdlgenin
merkezinde cekirdek olarak adlandirilanalanda kan akimi kritik seviyenin altina diiser ve bu
doku hizla iskemik nekroza gider. Iskemik ¢ekirdegi ¢evreleyen bolgelerde ise cevre vaskiiler
yapilarla az da olsa beslenen bir alan bulunmaktadir.Az bir vaskiiler akimla beslenen bu alanda
yogun stress durumu mevcuttur. Bu yogun stress ortadan kaldirilmazsa eger birkac saat
icerisinde nekroza gitme riski vardir. Kan akiminin az oldugu, diisiik kaynaklarla beslenen bu
alana kurtarilabilir alan (penumbra) ad1 verilir ve bu doku giintimiizdeki tedavi yaklagimlarinin
temel hedefini olusturmaktadir (24).

Serebral kan akimi azaldik¢a ortaya ¢ikan iskemi; beyin enerji metabolizmasinda
bozulmaya, aerobik glikoliz kaybina, intraselliiler sodyum ve kalsiyum birikimine, eksitotoksik
norotransmitterlerin salinimina, lokal asidoz ile birlikte laktat seviyelerinde yiikselmeye,
serbest radikal liretimine, hiicre sismesine, lipaz ve proteazlarin fazla aktivasyonuna ve hiicre
6liimiine neden olur (19,25). Akut donemde asir1 glutamat saliverilmesi nedeniyle N-metil-D-
aspartik asid (NMDA) ve non-NMDA reseptorleri aktive olur. Hiicre i¢ine NMDA
reseptOrlerinden yogun kalsiyum (Ca+?) girisi sonucunda Ca+? bagimli enzimlerin aktivasyonu
ve serbest radikal olusumu sonucunda gecikmis hiicre 6liimii gerceklesir. Serbest radikaller
niikleik asitlere, lipidlere ve proteinlere baglanarak hiicreleri zedeler. Hiicrelerde zedelenme ile
kan beyin bariyeri bozularak beyin 6demine, kanamaya ve inflamatuar hiicrelerin beyin
parankimine gecisine neden olur.

Noron kaynakli nitrik oksit (NO) artis1 nérotoksiktir.Endotel kaynakli NO ise rezidiiel
kan akimini artirarak koruyucu rol oynar. Reperfiizyon sirasinda endotel kaynaklt NO ve
peroksinitrit olusumu beyinde engelleyici duvarlardan biri olan kan-beyin bariyerinde
bozulmaya sebep olabilmektedir.



Kalsiyumun hiicre icindeki artisi lipaz, proteaz, endoniikleazlarin aktivasyonu,
mitokondriyal yiiklenme ve serbest radikal olusumunu arttirarak néron dliimiinii tetikler. Oliim
reseptOrlerinin uyarilmasi1 ve mitokondriyal yolun aktivasyonu, kaspaz 3,7 gibi yiiriitiicii
kaspazlarin aktif formlarmma doniismesine ve cesitli niikleer, sitoplazmik ve membrandz
proteinlerin parcalanmasina neden olur. Katepsin ve kalpain gibi proteazlarin smnirh
aktivasyonu apopitozu tetiklerken siddetli aktivasyonu nekroz gelisimine neden olur. Matriks
metalloproteazlar damar bazal laminasindaki bag dokuyu yikarak kan beyin bariyeri hasarini
artirir. Iskemik bolgeye 16kosit infiltrasyonunun olmasi ise ge¢ iskemik hasarin ilerlemesine
yol agar (20).

Iskemik kor alani gevreleyen, smirli siire zarfinda kurtarilabilecek durumda olan
penumbranin infarkta doniismesinde bir¢ok faktor rol oynar. Bunlardan en Onemlisi
hemodinamik bozukluktur. Otoregiilasyonun bozuldugu, dolayisiyla bolgesel kan akiminin
perflizyon basincina bagimli hale geldigi iskemik alanda, kan basincindaki kiiciik degisiklikler
veya kan vizkozitesinde artis penumbranin infarkta doniismesine yol acar. Serebral iskemi
sonrasi endotelde 16kosit adezyon molekiilii-1 (ELAM-1), hiicreler aras1 adezyon molekiilii-1
(ICAM-1), vaskiiler hiicre adezyon molekiili-1 (VCAM-1), ve bazi inflamatuara araci
molekiillerin (tiimdr nekroz faktor-a (TNF-a), interlokin-6 (IL-6)) salinimi artar. Damar i¢inde
inflamatuar hiicre aktivasyonunun olusumu, lokositlerdeki adhezyonuna ve damar duvar
yapisinda bozulmaya bagli olarak, kan akiminin daha da azalmasina ve penumbranin infarkta

dontlismesine yol acar (21).

ETiYOLOJi VE SINIFLANDIRMA

Inmeler norogoriintiileme, kardiyak, hematolojik ve biyokimyasal ve fizyopatolojik
Ozellikleri goz Oniine alinarak; serebral iskemik inme (%60-80), hemorajik inme (%10-15),
SAK (%3-10) olmak iizere 3 ana grupta toplanmistir (26). Bogousslavsky ve ark’lari tim
inmelerin %89 unun iskemik, bunlarin %42’sinin de aterosklerotik nedenli inmeler oldugunu
gostermislerdir (13).

Inme heterojen bir hastaliktir. Serebral infarktlarin etiyolojiye gore siniflandiriimasi,
akut iskemi tedavisinin diizenlemesi ve prognoz tahmini ile birlikte, sekonder koruma agisindan
da ¢cok onemlidir.

Bamford ve ark’lar1 1991 yilinda klinik bulgular1 gozeterek iskemik serebrovaskiiler

hastaliklar1 beyin damarlarinin sulama alanlarina gére dort grupta siniflandirmislardir; TACI



total anterior dolasim infarktlari, PACI parsiyel anterior dolasim infarktlar1 ,POCI posterior
dolagim infarktlar1 (POCI), LACI lakuner infarktlar olarak siniflandirmislardir (24).

Bu smiflandirma akut dénemdeki klinik bulgular géz Oniine alinarak, goriintiileme
yontemlerinden bagimsiz olarak yapilmaktadir. Olas1 etiyolojik nedenlerin gozetilmemesi
nedeniyle giiniimiizde ¢ok kullanilmamaktadir (27).

Siniflandirma yapmak 6zellikle iskemik inmelerde prognoz ve tedavi protokollerinin
belirlenmesinde onemli basamaklardan biridir.1993 yilinda “Trial of Org 10172 in Acute
Stroke Treatment” (TOAST) adiyla yapilan ¢alismada da kullanilan siniflandirma klinik
bulgularin yani sira etiyolojik nedenleri de gdzetmektedir. Iskemik inme simiflandirmasinda
uzun yillardir en sik kullanilan yontem TOAST siniflamast olmustur Bu siiflandirma 5
kategoriden olugsmaktadir:

1. Biiyiik damar hastalig1 (trombozis veya emboli olmasi),

2. Kardiyoembolizmin olmasi,

3. Kii¢lik damar hastalig1 (lakiiner),

4. Diger belirlenen nedenlere bagli iskemik enfarktiis olmasi,

5. Nedeni belirlenemeyen iskemik inme (kriptojenik) seklindedir (28).

Ayrica giiniimiizde radyolojik, kardiyolojik ve hematolojik incelemelere daha kolay
ulasilabilmektedir bu zeminde esas olarak TOAST siniflamasina dayanan “Causative
Classification System For Ischemic Stroke” (CCS) siniflandirmasi, birden ¢ok etiyolojik nedeni
olan hastalarda izlenecek kriterleri icermektedir. Boylece altta yatan en muhtemel neden ortaya

konulabilmektedir (26).

Biiyiik damar hastahg

Ekstrakraniyal karotis, vertebral, subklaviyan, brakiosefalik arterler, intrakraniyal
karotis ve vertebral arterler, orta serebral arter, baziler arter, anterior ve posterior serebral
arterler serebral sirkiilasyonun biiyiik damarlarini1 olusturur. Biiyiilk damarlarin hastaliklari
aterosklerotik ya da aterosklerotik olmayan hastaliklar olmak {izere ikiye ayrilabilir.
Aterosklerotik olmayan hastaliklar i¢inde diseksiyonlar, Moyamoya Hastaligi, serebral
vazokonstriksiyon sendromlari, infeksiydz ve kalitimsal nedenler sayilabilir (27).

Tim iskemik inmelerin yaklasik yarisi genis arter aterosklerozuna baghdir.
Ekstrakraniyal ve/veya intraserebral damarlarda ve bunlarin dallanma bolgelerinde olusan
ateromlarin riiptiirii ve bunun sonucu olarak tromboze olmasi ile inme ortaya ¢ikmaktadir.

Klinik tablo tutulan damara gore degismekle beraber siklikla yiiksek kortikal fonksiyon



bozukluklari, duyusal ve motor etkilenmeler, nadiren de beyin sap1 ve serebeller fonksiyon
bozukluklar1 goriilebilir (28).

Inmenin bilyilk damar hastaligia bagli oldugunu sdyleyebilmek igin muhtemel
kardiyoemboli kaynagi olmamasi, bilgisayarl beyin tomografisi (BBT) ve Difizyon manyetik
rezonans (MR) goriintiillemesinde bir arter sulama alanina uyan enfarktiis boyutunun 1,5
cm’den biliylik olmasi, doppler ultrasonografi ¢ekilmesi (USG) ve anjiografide semptomdan
sorumlu damarin yarisindan fazla darlik veya tikaniklik tespit edilmesi gereklidir. Bahsedilen

bulgularin bulunmadig1 enfarktiislerde genis arter aterosklerozuna bagli inme tanis1 konulamaz

7).

Kardiyoembolizm

Iskemik inmelerin beste birini kardiyoembolizm olusturur. Bu hastalarda arteriyel
okliizyonnedeni  olarak kalpten kaynaklanan emboliler disiiniilmektedir  (28).
Transtorasik/transozofajial ekokardiyografinin ve uzun dénem ritm monitorlerinin giiniimiizde
daha sik kullanilmasi ile kardiyoembolik nedenler daha sik saptanmaya baslamistir.

Orta yas grubu hastalarda kardiyoembolinin en sik nedeni olarak miyokard infarktiisii,
ileri yaslarda ise nonvalviiler atriyal fibrilasyondur (29). Kardiyoembolik tipte inmeler
genellikle ani olarak olusan ve biling bozuklugu, epileptik ndbetlerin eslik ettigi inmelerdir.
Bulgular hizla diizelebilir. Bu durum kardiyoembolik infarktin rekanalizasyonu ile
aciklanabilir. Kardiyoembolik infarktta BBT veya MR ’da, genis damar tikanikliklarinda oldugu
gibi, bir arter sulama alanina uyan genis kortikal infarktlar goriilebilse de, degisik sulama

alanlarinda birden fazla lezyonun varlig1 ayirici tanida yol gostericidir (27).

Kiiciik damar hastahgi (lakiin)

Siklikla, HT veya DM hastalik oykiisii olan yagh hastalarda ortaya ¢ikan bu inme tipidir
ve tiim iskemik enfarktiislerin dortte birini olusturur. Lezyonlar subkortikal yerlesimlidir. Bazal
ganglion, talamus, korona radiata, internal kapsiil ve beyin sapin1 besleyen kii¢iik ¢apli delici
(penetran) arterlerde tikaniklik sonucu bu bolgelerde infarkt geligir (28).

Kiigiik damar okliizyonu tanisi icin BT/MR’da saptanan infarkt boyutunun 1,5 cm’den
kiiciik olmasi taniy1 giiclendiren bulgulardandir.Kiiclik damar hastaligi denebilmesi ig¢in
emboliye sebep olan bir kalp hastaliginin yada o bolgeyi besleyen arterlerde %50’den fazla
darlik olusturan biiylik damar hastaligr bulunmamalidir (27).



Diger Belirlenen Nedenlere Bagh Iskemik Inme

Tiim iskemik inmelerin %5 gibi diisiik orandaki boliimiinden sorumlu enfarktlardir.Bu
inme tipinde santral sinir sisteminin primer ve sekonder vaskiilitleri, fibromiiskiiler displazi
hastaligi, Moyamoya Hastaligi, serebral amiloid anjiyopati, mitokondrinin hastaliklari, travma
ve diseksiyon ile kan hastaliklar1 yer alir. Anjiyografi, leptomeningeal biyopsi ve ayrintili
hematolojik, biyokimyasal ve mikrobiyolojik testlerle tan1 konulur. Ancak 6ncelikle potansiyel
kardiyoembolizm ve genis arter aterosklerozu diglanmalidir (22).

Diger inme nedenleri arasinda sayilan diseksiyonlar her yasta goriilebilse de genelde
geng ve orta yaslarda inme nedeni olarak disiiniilmektedir. Spontan servikal arter
diseksiyonlarmin insidansi 2,6-5/y11/100.000°dir (31). Geng eriskinlerdeki inmelerin %2-
14’linden ekstrakranial, nadiren de intrakranial arterlerin spontan ya da travmatik diseksiyonlari
sorumludur.Diseksiyonlar spontan veya travmatik nedenlerle olusabilirler. Spontan
diseksiyonlarin etiyolojisinde fibromuskuler displazi, Ehler Danlos Sendromu, Marfan
Sendromu, osteogenezis imperfekta gibi hastaliklar bulunabilmektedir. Karotis arter
diseksiyonunun klinik bulgular1 arasinda Horner Sendromu ve boyun agrisi, amorozis fugaks,
retinal infarktlar, optik ndropati ve GIA sayilabilir. Vertebral arter diseksiyonunda ise
cogunlukla servikokranial agri, lateral mediiller sendrom ya da serebellar infarkt gibi

vertebrobaziller iskemi semptomlar1 goriilebilir (32).

Nedeni belirlenemeyen iskemik inme (kriptojenik)

Iskemik inmelerin yaklasik %15-40’da tiim arastirmalarin yapilmis olmasina ragmen
inmeden sorumlu etiyolojik faktoriin bulunamamasidir. Bu grup kriptojenik inme hastalarini
olusturur. Inme nedeninin aydimlatilamamasinda diger bir neden ise incelemelerin gesitli
nedenlerle eksik kalmis olmasi, tam yapilamamasidir. Genel durum bozuklugu olan veya teknik
nedenlerle kardiyak vaskiiler degerlendirilmesi tam yapilamayan hastalar bu grupta
siniflandirilir. iInme nedeninin aydinlatilamamasinin bir diger nedeni ise hastada birden fazla

etiyolojik faktoriin saptanmasidir (28).

ISKEMIK INMEDE RiSK FAKTORLERI

Akut iskemik inme tedavisindeki ilerlemelere karsin, inmede giinlimiizde halen en etkili
yaklasim birincil korumadir. Bundan dolay1 risk faktorlerinin tespit edilip bunlardan
korunmaya calisilmasi, toplum sagligi ve iilke ekonomisi agisindan Onemlidir. Bazi risk

faktorlerinin degistirilmesi miimkiin degildir. Ancak risk faktorlerinin bir kism1 tibbi tedavi



ve/veya cerrahi uygulamalarla rahatlikla kontrol altina alinabilmektedir. inme icin risk
faktorleri dfegistirilemeyen ve degistirilebilen risk faktorleri olmak {izere iki grupta

incelenmektedir (31).

Inme Risk Faktorlerinin Simiflandirilmasi

Degistirilemeyen Risk Faktorleri

Yas: Ileri yas, inme i¢in en giiclii risk faktdriidiir. Tiim inmelerin yaklasik yaris1 70 yas
listii bireylerde goriilmektedir (32). Inme insidansinin, yas artis1 ile progressif bir sekilde

yiikseldigi gozlenmistir. 55 yasindan sonraki her dekadda bu risk 2 katina ¢gikmaktadir (33).

Cinsiyet: Erkeklerde inme goriilme sikliginin kadinlardakinden daha fazla oldugu
bilinmektedir. Ancak gelismis iilkelerde inme insidansi, 35-44 yaslar1 arasinda ve 85 yas iistii
kadilarda erkeklere gore biraz daha fazla bulunmustur. inmeye bagl 6liimler de kadilarda
daha fazladir (34). Ulkemizdeki ¢alismalarda yas ve cinsiyet birlikte ele alindiginda, 40 yas
altinda hemorajik inme her iki cinste de esit siklikta goriiliirken infarkt kadinlarda daha siktir.
40-64 yaslar arasinda hem infarktin, hem de hemorajinin erkeklerde daha sik rastlanmasina
karsin, 64 yas iistiinde infarkt ve hemorajinin kadinda daha sik rastlandigi goriilmiistiir (12).
Ege inme veri tabani’na gore iskemik inmeler 40 yas alt1 ve 75 yas Ustii erkek hastalarda daha

fazla bulunmustur (13).

Irk: Hispaniklerde ve siyah irkta inme sikligi daha fazladir. Ayrica Japonlarda,
Cinlilerde ve Korelilerde beyaz irka gore intraserebral kanama daha ¢ok goriiliir. Amerika
Birlesik Devletleri ve Bati Avrupa’da intraserebral kanama siklig1 %20 iken, Japonya’da bu

oran %40°dir (35-37).

Aile oykiisii: Aile oykiisii varlig1 artmis inme riski ile paralellik gostermektedir.(38).
Ikiz ¢alismalarinda monozigot ikizlerde inme riski dizigotik ikizlere kiyasla 5 kata varan oranda
yiiksek bulunmustur (39,40). Ailesinde yiiksek inme riski tasiyanlar, diisiik riskli aile dykiisii
olanlara gore diger risk faktorlerinden bagimsiz olarak 4 kat daha fazla inme gecirmeye ve
bunun daha erken yaslarda olusmasina adaydirlar. HT, DM, hiperlipidemi (HL) gibi risk
faktorleri ¢evresel ve genetik yapidan kaynaklanabilmektedir. Birgok kuagiilopati, kardiyak
hastalik ve hematolojik hastaliklarin otozomal dominant gecisli oldugu ve inme riskini arttirdigi

bildirilmistir (41-44).



Degistirilebilen Risk Faktorleri

a) Kesinlesmis faktorler

1- Hipertansiyon: HT, biitiin inme tipleri i¢in 6énemli bir risk faktoriidiir. Arteryal
basing ne kadar yiiksekse inme riski de o kadar artmaktadir (45, 46). Arteriyel HT sistolik kan
basincinin 140 mmHg’nin iizerinde, diyastolik kan basincinin ise 90 mmHg’ nin iizerinde
olmasi seklinde tamimlanir(48). Iskemik inmeli olgularmn %62,7 sinde, hemorajik inmeli
olgularin %79,2’sinde hipertansiyon saptanmistir (31). Kan basinci sistololik 140 diyastolik 90
mmHg’nin {izerinde Olgiilen hipertansif hastalarla hipertansiyonu olmayan hastalar
karsilagtirildiginda inme gegirme riski hipertansif hastalarda 3-4 kat daha fazladir. Kan basinci
sistolik 130-139 diyastolik 85-89 mmHg arasinda Olgiilen pre-hipertansif hastalarin da

hipertansiyonu olmayan hastalarla karsilastirildiginda inme riski 1,5 kat artmugtir.

2- Diyabetes mellitus: Hiperinsiilinemi ve glukoz intoleransi ile karakterize olan
hastalarda, diyabeti olmayan bireylere gore tromboembolik inme riskinde 2 kat artis
gostermektedir (49,50). Diyabetli hastalarda inme sonrasi mortalite ve morbidite riski daha

yiiksektir. Arteriyel hipertansiyona diyabetin eklenmesi inme riskini daha da artirir (18).

3- Kalp hastaliklari: Semptomatik ve asemptomatik kardiyak hastaliklar,
serebrovaskiiler hastaliklarla giiglii bir iliski i¢cinde bulunmustur .Orta yas ve tizerinde ise
goriilen kardiyoembolizmin en sik nedeni MI ve eslik eden tablolardir. MI sonrasi inme gelisme
riski ilk 2 hafta i¢inde ¢ok yiiksektir(45-47).

Tiim yas gruplarinda kardiyoembolik inmeler i¢in en 6nemli risk faktorleri yapisal kalp
kapak hastaliklar1 ve atriyal fibrilasyon basta olmak iizere aritmilerdir. Atriyal fibrilasyon inme

riskini 5 kat artirmaktadir (48).

4- Dislipidemi: Hiperlipidemisi olan olgularda ateroskleroza bagli damar stenozu veya
tromboemboli mekanizmalart nedeniyle iskemik inme gelisme riski daha yiiksektir (49-50).

Ulkemizde 40 néroloji merkezinin katildign 3100 inme olgusunun hastane tabanli
verilerinin analiz edildigi ¢alismada iskemik inme olgularinin %41,5’inde, hemorajik inmeli
olgularin ise %78,7 sinde serum kolesterol ytliksekligiHDL ,LDL, TG diizeyleri tiim inme tipleri
icin bagimsiz bir risk faktorii oldugu gosterilmistir (51-54). HMG-CoA rediiktaz

10



inhibitorlerinin (statinler) iskemik inmenin primer korumasinda etkisi onaylanmistir (52, 55).

Lipoprotein(a) (Lp), koroner arter hastaligi ve inme i¢in risk faktorii oldugu gosterilmistir (22).

5- Sigara: Sigara inme igin gii¢lii risk faktorleri arasinda yer almaktadir. Sigara durumu
ortadan kaldirildiginda bile inmede yaklasik 2 kat artis gosterdigi caligmalarda ortaya
konulmustur (56-58). Sigaranin kesilmesi ile inme riskinde hizli bir azalma olmakla beraber

tamamen birakildiginda riski igmeyen hastalarin oranina kadar diistiirmemektedir (37).

6- Asemptomatik karotis stenozu: Asemptomatik karotis stenoz orani %50-99
arasinda olan olgularin yil i¢inde aymi taraftan inme gecirme riski %]l ila 3,4 arasinda
bulunmustur (59). Yapilan bir calismada intraserebral kanamali olgularin histopatolojik
incelemelerinde ekstrakranial arter duvar yapilarinda aterosklerozun tim asamalarinin yogun
bir sekilde gozlendigi bildirilmistir (59-63).

7- Orak hiicreli anemi: Orak hiicreli anemi otozomal dominant gegisli bir hastaliktir.
Serebrovaskiiler hastaliklar orak hiicreli anemide mortalite ve morbiditenin en Onemli

nedenidir(59).

b) Kesinlesmemis faktorler

1- Alkol Kkullanomi: Yiiksek miktarlarda alkol tiiketimi hipertansiyon,
hiperkoagiilabilite ve kardiyak aritmilere yol agmakta, serebral kan akimini da azaltmakta
oldugu bilinmekte The Stroke Onset ¢alismasinda alkol alimini takip eden ilk 1 saat iginde
iskemik inme igin relatif risk en yiiksek oranda tespit edilmistir (66-68).

2- Obezite: Erkeklerde bel ¢evresinin 102 cm, kadinlarda ise 88 ¢cm’nin lizerinde olmasi
abdominal obezite olarak kabul edilmektedir. Ozellikle trunkal ve abdominal obezite,
dislipidemi, hipertansiyon, hiperglisemi ve hiperinsiilineminin bir arada bulundugu metabolik
sendrom tiim yaslardaki kadin ve erkeklerde vaskiiler hastaliklar acisindan 6nemli bir risk
faktoridiir (22, 69).

3- Beslenme ahiskanhklari: Akdeniz tipi beslenme vaskiiler hastaliklardan korunmada
onerilmektedir. Yapilan ¢caligmalarda vitamin destekli sebze ve meyve tiiketimi ile koroner arter
hastalig1 arasinda kuvvetli ters iliski varken, iskemik inme ile vitamin destekli sebze ve meyve

titkketimi arasindaki ters iliskinin 6nemsiz oldugu bulunmustur (70).
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4- Fiziksel inaktivite: Fiziksel aktivite kan fibrinojen ve platelet aktivitesinin
azalmasina, plazma doku fibrinojen aktivatorlerinin ve HDL kolesterol seviyelerinde artisa
neden olmaktadir (71). Egzersizin orta yogunlukta yapilmasi ve haftanin her giinii, minimum

30 dakika olacak sekilde yapilmasi 6nerilmektedir (72).

5- HiperhomosisteinemiPlazma homosistein diizeyi standardize edilmemis olmakla
birlikte, genellikle 5-15 pumol/l diizeyi normal olarak kabul edilmekte ve >16 pmol/l ise
hiperhomosisteinemi olarak tanimlanmaktadir (22). Homosistein yiiksekliginin inme riskine
etkisi, kardiyovaskiiler riske etkisinden daha gii¢lii bulunmustur. Cok sayida inmeli hastanin 15
aylik takibi sonucunda total homosistein diizeyi ile inme rekiirrensi arasinda anlamli bir iligki

bulunmustur (73-74).

6- Ila¢ kullamm ve bagmhhig: flag kullanimi ile ilgili inme mekanizmalari
multifaktdriyel olup yabanci cisim embolizasyonu, vaskiilit, vazospazm, arteriyel hipertansiyon
veya hipotansiyon, endotelyal hasar, artmis ateroskleroz, hiper veya hipokoagiilabilite,
kardiyak aritmiler, MI, AIDS, enfektif endokardit seklinde siralanabilir. Inme yasa dis1 ilag
kullanimini takiben saatler i¢inde gelisebilir. Geng atletlerde anabolik androjen steroid kotiiye
kullanim1 veya rekombinant eritropoetin kullanim1 sonucu olarak da inme gelisebilmektedir

(34).

7- Hormon tedavisi: Hormon replasman tedavisi ile ilgili ilk ¢aligmalarda dstrojen
orani yliksek olmasi nedeniyle ilk 6 ayda tekrarlayan inme ve 6liim riskinde artig saptanmaistir.

Progesteronun risk degerlendirmesinde etkisi olmamistir(75-80).

8- Hiperkoagiilabilite: Hemostaz degisiklikleri 6zellikle iskemik inme sikliginda artiga
yol agar. Tespit edilebildigi 6l¢iide hiperkoagiilabilite tim inmelerin %1’inden, gen¢ inmelerin
%2-7’sinden sorumlu bulunmustur. Kriptojenik inmelerin  biiylik bir  kisminin

hiperkoagiilabilite ile agiklanabilecegi diigiiniilmektedir (34).

9- Fibrinojen: 1984 ve 1997’de yayinlanan iki ¢alismada plazma fibrinojenindeki
yiikseklik inme i¢in risk faktorii olarak belirlenmistir. 1999°da yapilan ARIC ¢aligmasinda ise
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fibrinojen yiiksekliginin tek basina inme riskini artirmasi nedeniylebagimsiz bir risk faktorii

oldugubelirtilmistir (81).

10- Inflamasyon: Serebral damarlarm endoteliyal yiizeyindeki hasar inrtaluminal
tromboz ve inme i¢in bir risk faktorii olusturmaktadir . Akut faz reaktani olan CRP’nin seviyesi

ile inme riski arasinda iliski oldugu bulunmustur (82-84).

11- Enfeksiyon: Enfektif hastaliklar inme i¢in bir risk faktorii olusturabilmektedir.
Ozellikle iskemiden &nceki 3 giinliik siirede yasanan enfeksiyonlar en yiiksek riski teskil
etmektedir. Akut solunum yolu ve idrar yolu enfeksiyonlart iskemik inme riskini bagimsiz

olarak arttirabilmektedir (85-86).

12- Migren: Migren ile inme arasindaki iliski 6zellikle gen¢ kadinlarda ve aurali
migreni olanlarda gosterilmistir (87). “Physicians Health Study” ¢aligmasinda migreni olan

olgularda migreni olmayanlara gore inme ve 6zellikle iskemik inme riskinde artig saptanmistir

(88-90).

13- Uykuda solunum bozukluklari: Obstriiktif uyku apnesi olan olgularda inme daha
sik goriilmektedir. Horlamanin iskemik inme i¢in bagimsiz bir risk faktérii oldugu cesitli

epidemiyolojik caligmalarla ortaya konmustur (91-93).

ISKEMIK INMEDE KLINIK

Beyin damar hastaliklarina bagli inmelerin yaklasik %80°1 iskemik tiptedir. Tikanan
beyin damarmin besledigi beyin bolgesinin fonksiyonuna gore farkli bulgular olusur.
“Norovaskiiler Sendromlar” olarak bu tablolarin tipik klinik Ozellikleri ani baslangig
gostermeleridir. Embolik inmelerde bu 06zellik daha belirgindir. Tromboembolik
enfarktolgularinda da klinik tablo ani hizli bir sekilde saniyeler icinde yerlesmektedir. Klinik
tablo oturduktan sonra beyin 6demi baslar, 3-5 glinde maksimuma ulasir ve sonra yavasga
geriler (2, 24). Geleneksel klinik siniflandirmalar inme sendromlarini temel olarak anterior ve

posterior sirkiilasyon inmeleri olarak ayirmistir (5).
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KAROTIS SISTEM BULGULARI (ANTERIOR SiRKULASYON)

Karotis Interna (ICA) Tikanmasi

ICA orijinindeki tikaniklik iki mekanizma ile retinal ve serebral fonksiyon bozukluguna
neden olabilir. Ilki, tikal1 alandan kaynaklanan trombo-emboli orta veya 6n serebral arterde
tikanikliga yol agabilir. Olgularin 2/3’{iniin nedeni bu mekanizmadir. ikincisi, 1/3 olguda
gozlenen, distalde olusan perfiizyon yetersizligidir. Perflizyon yetersizliginden, ASA-MCA
veya MCA-PSA sulama alanlar1 arasinda kalan smir bolgeler (watershed alan) en ¢ok
etkilenmektedir. Sinir bolgelerin tikanikliklarinda proksimal kol ve bacaklarda gii¢ kaybi,
dominant hemisferde ise transkortikal afazi goriilmektedir. ICA tikanmalarmin karakteristik
bulgular1 olan kontrlateral hemiparezi ve ipsilateral gorme kaybina; hemihipoestezi, homonim
hemianopsi, afazi, agnozi, amorozis fugaks, santral retinal arter tikanmasi ve iskemik optik

ndropati eslik edebilir. Karotis oskiiltasyonuyla tifiirim duyulabilir (2).

Anterior Serebral Arter (ASA) Tikanmasi

ASA kokiiniin, anterior komunikan arterle birlesmeden onceki bdliimiinde (A1 pargasi)
tikanmasi yeterli kollateral akim sayesinde tolere edilebilmektedir. ASA infarkti karakteristik
klinik bulgular1 6zellikle alt ekstremitee belirgin kuvvet kaybi, abuli, akinetik mutizm (bilateral
meziofrontal hasarlanmada), bozulmus hafiza ve emosyonel labilite, transkortikal motor afazi
(dominant hemisferik lezyonlarda), lezyona dogru bas ve gozlerin deviasyonu, gegenhalten
paratonisi, disktiminatif ve proprioseptif duyu kaybi, sfinkter inkontinansidir. On korpus
kallosum tutulumunda sol kol apraksisi ve 6n diskonneksiyon sendromu goriilebilmektedir.
PerikalIMCAI dal tutulumu; apraksi, agrafi, sol elin taktik anomisine neden olabilmektedir.
Heubner arteri internal kapsiil 6n bacagini besledigi i¢in duyu kaybi olmadan yiiz ve kolda
belirgin gii¢siizliige yol agmaktadir (34).

Anterior koroidal arter sendromunda kapsiila interna On bacaginin tutulumu ile
hemiparezi, talamusun posterolateral c¢ekirdegi ve talamokortikal liflerin tutulumu ile
hemihipoestezi, lateral geniklat cisim veya genikulokalkarin trakt tutulumu yaparak hemianopsi

ortaya ¢ikmaktadir. Dil ve kognitif fonksiyonlarin gérece korunmasi dnemlidir (34).

Middle Serebral Arter (MCA) Tikanmasi
MCA’da ana daldaki tikaniklikta hasta gozlerle ve bas ile lezyon yoniine dogru
deviasyon yapar, hemianestezi ve hemianopsi olur. Baskin hemisferde yaygin afazi,

nondominant hemisferde ise ihmal ve dikkatte bozulma olusabilir. Optik radyasyo tutulursa
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homonim hemianopsi goriilmektedir. Ust divizyon okliizyonunda klinik, ana dal tikanmasina
benzemektedir. Gii¢ kaybi yiiz ve kolda bacaga oranla daha belirgindir.

MCA kokten tikandigi zaman klinik olarak kontralateral hemipleji, infarkt tarafinda
konjuge gz deviasyonu, hemihipoestezi ve homonim hemianopsi goriilmektedir. Dominant
hemisfer tutulur ise global afazi, nondominant hemisfer tutulmussa ihmal ortaya ¢ikmaktadir.
MCA st dal infarktlar1 siklikla yiiz ve kolu bacaktan daha fazla etkiler, Broca tipi afazi
gorilebilir. MCA alt dal sendromlarinda dominant hemisfer tutulmus ise Wernicke tipi afazi,
nondominant hemisfer tutulmus ise kisilik degisiklikleri ortaya g¢ikmaktadir. Homonim
hemianopsi de goriilebilir. Lentikiilostriat dal okliizyonu internal kapsiil tutulumu yaparak
lakiiner infarkta neden olabilir. Bu vakalarda ise saf motor hemiparezi sendromu goriilmektedir.

Sol tarafli anguler girus tutulumunda aleksi ile agrafi goriilebilir. Gertsmann Sendromu
dominant hemisferin parietal lezyonlarinda olusur ve parmak agnozisi, akalkiili, sag-sol
karistirma, agrafi klinigiyle seyreder. Anosognozi ve hemiparezinin inkari1 siklikla sag
hemisferik inmelerle iligkilidir. Nondominant hemisferin infarktlar1 yari dikkatsizlik, taktil
sondiirme, viziiel sondiirme, anosognozi, apraksi, bozulmus prosodi, akut konfiizyonel ajite

deliryuma neden olabilmektedir (34).

Vertebrobaziller Sistem (Posterior Sirkiilasyon)

Serebellum, posterior inferior serebellar arter (PICA), anterior inferior serebellar arter
(AICA) ve superior serebellar arter (SCA) tarafindan beslenir ve tutulan bdlgeye gore klinik
ortaya ¢ikar. Vermis ve vestibiiloserebellum infarktinda siddetli vertigo bulgulari, ataksi ve
nistagmus goriiliir. Lateral serebellar hemisfer tutuldugunda vertigo, gévde ataksisi, dismetri,
bulant1, kusma, konjuge ve diskonjuge bakis kisithilig1, myozis ve dizartri goriilebilir. Infarkt
genis ise biling bozuklugu, hidrosefali ve herniasyon gelisebilmektedir (99).

Baziller arterin tepe bolgesinin tikanmasiyla orta beyin, talamus, temporal, oksipital
loblarda infarkt ortaya ¢ikar. Kliniginde somnolans, ajite deliryum, hafiza kaybi, unilateral veya
bilateral bakis paralizisi, konverjans-retraksiyon nistagmusu, bozulmus konverjans, pupil

degisiklikleri, motor ve duyusal bulgular goriiliir (100).
ISKEMIK INMEDE PROGNOZ

Inmede klinik prognoz siklikla survi (6liim), kétiilesme (semptom ve bulgularda),

Oziirliiliikk (fonksiyonel aktivitelerin kisitlanmasi), handikap (rol fonksiyonlarinda kisitlanma)
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ve yasam kalitesi (fiziksel, psikolojik ve sosyal acidan iyilik) ifadeleriyle belirtilmektedir (101,
102).

Inme hastalarinda prognozu etkileyen yas, cinsiyet, egitim diizeyi, medeni durum,
rehabilitasyona baglama zamani, miyokard infarktiisii veya diyabetes mellitus gibi komorbid
durumlar, inme tipi, inme lokalizasyonu, plejinin agirligi, oturma dengesi, gorsel-uzamsal
defekt varligi, mental degisiklikler, inkontinans, diisitk fonksiyonel aktivite skorlari, iletisim
bozuklugu, depresyon, baslangicta koma varligi, aile etkilenmesi ve destegi gibi pek ¢ok faktor
bildirilmistir (103).

Literatiirde kisa donem prognozda genellikle inme sonrasindaki 3 aylik donem, uzun
donem prognozda ise 1 yil ve sonraki donem degerlendirilir. iskemik inme icin kisa donem
prognozunu GIA Oykiisii, lipid diisiiriicii ilag kullanim, fiziksel aktivite iyi etkilerken;
gecirilmis inme, ileri yas, kognitif kayip varligi, antikoagiilan kullanimi veya antipsikotik
tedavi kullanilmas1 kotli yonde etkilemektedir (104). Etiyolojik alt tiplere gore tekrarlayan inme
icin erken riski belirlemeye yonelik kapsamli bir ¢calismada biiyiikk damar hastalig1 olanlarin
erken inme rekiirrensi igin en riskli grup oldugu bildirilmistir(105).

Inme sonrasinda ilk birka¢ saat veya giin igindeki erken nérolojik kotiilesme sik
gozlenen bir durumdur. Hastaneye kabulden sonraki ilk 24 saat i¢inde hastalarin yaklasik
yarisinda ortaya ¢ikmaktadir. Infarkt voliimiiniin >50 cm? 6l¢iildiigii ve infarkt alani iginde
hemorajik doniisiimiin olusugu hastalarda taburculukta ve 6. ayda prognozlarinin daha koti
seyrettigi bildirilmistir (106,107). Hastalara 6zellikle trombolitik tedavi olmak {izere herhangi
bir akut inme tedavisi prosediirii uygulanmasi akut inme agirligmi diislirerek survi igin
prognozu iyilestirebilmektedir (108).

Iki uzun siireli izlem ¢alismasinda, inmeden sonraki ilk 6 ayda iyilesme hizinin %35-80 oldugu
bildirilmistir (109, 110).

Agir iskemik inmesi olan hastalarda (TACI) 6. ayda genel prognozun hastalarin
%97,6’s1inda 6liim veya ciddi bagimlilik seklinde oldugu bildirilmistir. (111,112).

Inme sonras yillik 6liim riski yaklasik %4,8 olup bu oran genel popiilasyonun yaklasik
iki katidir. Yapilan bir ¢aligmada ilk kez inme geciren hastalar 10 y1l boyunca gozlenmistir. Bu
calismanin sonuclarina gore inme sonrasi ilk 30 gilin icinde Oliim riski yaklasik %22
civarindayken, bu siire iginde tekrar inme gegiren hastalarda %41’e ¢ikmaktadir. ilk yil i¢inde
olim oram sonraki yillara kiyasla daha yiiksektir. inmeye bagli 6liim riski zaman gectikce
azalmaktadir (113). Ancak inme sonrast 20 yila kadar olan mortalite saglikli kontrollere gore

yiiksek bulunmustur (114). Iskemik inmenin erken déneminde 6liim riski en yiiksektir. ilk 30
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giin icinde fatalite oranlar1 %8-20 arasindadir. Inmenin ortaya ¢ikisinda belirlenebilecek ve
klinisyen tarafindan erken mortalite tahmininde kullanilan o6zellikler biling durumunda

bozulma, baslangi¢taki klinik sendromun siddeti, hiperglisemi ve yastir (7).

ISKEMIK INMEDE TEDAVI

Inmeacil miidehale gerektiren bir durumdur. Insanlarda enfarktiis tedavi
caligmalarindapenumbra alanimnin varliginin ortaya konmasindan sonra, inmenin tedavi
edilebilir bir hastalik oldugunu gostermistir. Penumbra alan1 degiskenlik gosteren bir alandir.
Iskemik kosullar devam ederse iskemik nekroz gelisir.Bu nedenle inme tanisi, tiplemesi hemen
yapilip tedavisinin en erken siiregte planlanmasi gerekir. Hastanin bu yiizden 6zellesmis bir
merkezde ele alinmasi hastalarin tedavisi i¢in 6nem kazanmaktadir.

Akut iskemik inme tedavisinde ilk adim, mortalite olusturabilecek durumlari kontrol
altinaalmaktir. Solunumsal patolojiler, hipertermi, HT, hipoglisemi, aritmi gibimorbidite ve
mortaliteyi artiracak vital bozukluklara kars1 hizla 6nlem almak gerekir(44).

Akut iskemik inmeli hastalarda tedavi girisimleri hiperakut donemde rekanalizasyon, hiperakut
ve akut donemde noroproteksiyon, erken sekonder profilaksi ile komplikasyonlara yonelik
uygulamalari igerir. Rekanalizasyon intravenoz ve intraarteriyel yada lokal farmakolojik (rtPA,
iirokinaz) veya mekanik tromboliz yontemlerini icerir. Noroproteksiyon i¢in halen kullanima
girmis olan bir ajan bulunmamakla birlikte kan basinci, viiciit 1s1s1, glisemi, oksijenizasyon ve
diger hemostatik parametreleri optimize etmeye yonelmis uygulamalar bu baglamda ele
alimmalidir. Akut inme hastalarinda miimkiin olan en erken ddénemde farmakolojik ve
revaskiilarizasyon yontemleri ile sekonder profilaksi giindeme gelmelidir (45).

GMCA infarktiislerinin tedavisi inme yogun bakim iinitelerinde yapilmalidir. Cogu takip edilen
hastada entiilbasyon, mekanik ventilasyon, aspirasyonu Onlemek i¢in sedasyon
gerekebilmektedir. intravendz rtPA tedavisi semptomlarin baslangicindan itibaren ilk 3 saatin
icinde olan ve intraarteriyel rtPA tedavisi ise ilk 6 saatin i¢inde olan hastalarda giivenli olarak
uygulanabilmektedir. Hipoperfiizyon olan alanin 3-4.5 saat igerisinde basarili reperfiizyonu,
infarkt boyutunu azaltici, malign beyin 6demi gelismesini engelleyici ve hayat kurtarici
olabilmektedir. Rekanalizasyon orani %66, intraserebral hemoraji orani ise %10 olarak
bildirilmektedir. Mechanical Embolus Removal in Cerebral Ischemia (MERCI) yontemi de

rekanalizasyon i¢in invaziv bir yontem olarak uygulanabilmektedir (41).
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Beyin Odemi

Inme hastalarinda hemen her tiirlii sistemik komplikasyon gériiliir. Bu komplikasyonlar
hastanede yatis1 uzatir, ciddi morbidite ve mortaliteye neden olur, fonksiyonel iyilesmeyi
olumsuz etkiler (45).

Silver ve ark’nin yaklasgtk 1000 hastadan olusan iskemik inme serisinde,
komplikasyondan 6len hasta oranini % 40 olarak bulmuslardir. Bu ¢alismada inme sonrasi ilk
haftada hastalarin ¢ogu beyin Odemine bagl, ikinci ve T{giincli haftalarda ise diger
komplikasyonlar sonucu dlmiislerdir (46).Biiylik hemisferik inmelerde genellikle ilk giinden
sonra kitle etkisi yaratmaya baglayan beyin 6demi tedavi edilmeli ve herniasyon gelismesi
onlenmeye ¢aligilmalidir (45).

Ik bir hafta icinde o6liimiin en sik nedeni transtentoriyal herniasyondur. Bu
komplikasyon serebral hemorajilerde en sik ilk 24 saatte, serebral infarktta ise 4-5. gilinlerde
gelisir. Herniasyon genis lezyonu olan hastalarda, IKB artigia bagl gelisir. Ekstraselliiler
mesafedeki sivinin intraselliiler mesafeye kaymasi sonucu gelisen sitotoksik 6dem herniasyon
icin risk olusturmaz iken, damar i¢indeki sivinin ekstraselliiller mesafeye kaymasi sonucu
gelisen vazojenik 6dem inmenin 2-5. giinlerinde herniasyon riski olusturur (46).

Beyin 6demi sonucunda olusan kitle etkisi ve herniasyon akut ve erken subakut
donemde &nemli bir morbidite ve mortalite nedeni olup, IKB artisina yonelik tedaviler,
antiddem tedavi ile dekompresif cerrahidir (45). Intrakraniyal basing monitdrizasyonunun fizik
muayene ve tekrarlanan BBT ¢ekimlerine olan iistiinliigli kanitlanamamuistir, herniasyonun
basladig1 asamada IKB normal olabilmektedir (41).

GMCA infarkth hastalarda pupiller degisiklikler ve agir beyin sap1 basis1 bulgulari
olmasma ragmen IKB monitorizasyonu normal seyredebilmektedir. Bu yiizden IKB
monitdrizasyonu klinik ve radyolojik takibin yerini tutmamaktadir (47).

[k dort giin iginde, kardiyoembolik inmelerin yaklasik %74’iide ve tiim iskemik
inmelerin %30’unda hemorajik transformasyon gelisir. Hemorajik transformasyonun en 6nemli
nedeni kardiyoembolik inmedir. Otopsi calismalari da serebral hemorajilerin, serebral
infarktlardan daha sik olarak herniasyonla birlikte oldugu gériilmiistiir (46). Son yilarda yapilan
baz1 ¢aligmalarda, inme baslangicindan ilk 6 saat i¢inde cekilen kraniyal MRG bulgularini
GMCA infarktina gidis gosterebildigi 6ngoriimektedir. Bu konuda yapilan ¢alismalarda;

e Difiizyon agirlikli goriintiilemelerde genis bir infarkt alani

e MCA ve IKA’lerin birlikte ttkanmasi
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e National Institutes of Health Stroke Scale’da (NIHSS) agir bir skor ile gelen hastada genis
bir MCA infarktiisii gelisebilecegi diisiintilebilir (48).

Beyin Odemi Tedavi Secenekleri

Iskemik inmeyi takip eden progresif beyin ddemi etraf dokularda mekanik bir itme giicii
olusturmaktadir. Artan IKB etkisi ile transtentoriyal ve unkal herniasyon tablolar1 gelismekte
ve beyin sap1 disfonksiyonuna yol agmaktadir. Akut GMCA tikanikligina bagli gelisen beyin
O0demindeki tedavi yonetimi akut iskemik inme tedavi yonetimine benzer sekilde yapilmaktadir
(42).Serebral 6demin tedavisi igin;basin 30 derece agida olacak sekilde kaldirilmasi,mannitol
ve hipertonik salin ile osmoterapi veya gliserol kullanimi,hiperventilasyon,sedasyon , hipotermi
, dekompresif kraniyektomidir (41, 42, 49).

Antiodem Tedavi
MCA arter enfarktlarinda hastanin giris GKS ile birlikte acil goriintiileme tetkiklerinde
ve takip eden norolojik muayenede intrakranial basing artisinin erken bulgular1 takip
edilmelidir. Serebral infarktiisii patofizyolojisinde izlenen 6dem dongiisii dikkat ¢gekmektedir.
Hiicre iginde sodyum artisina neden olan, hiicre membran Na-K/ATPaz enziminin
islevini yitirmesi ile gelisen sitotoksik 6demdir. Sitotoksik ddem tedavisinde hiperosmolar
solusyonlar, eksitator amino asit reseptor antagonistleri, kalsiyum kanal blokerleri ve
antioksidanlar yararli bulunmustur
Farmakolojik olarak intrakranial basing1 kontrol etmek veya azaltmak i¢in mannitol,
tiyopentotal, hipertonik salin gibi ozmotik ditiretikler, gliserol, Tris-hydroxy-methyl-
aminomethane (THAM), barbiitiratlar kullanilabilir (97-100).Akut donemde ilk tedavi segenegi
mannitol olmalidir. Mannitol 0,25-0,5 g/kg IV, 20 dakikada bolus ve maksimum doz 2g/kg
olacak sekilde uygulanmalidir. Bu doz her 6 saatte bir tekrarlanabilir. Tiyopentotal akut IKB
artisinda bolus seklinde uygulaninca etkin sekilde IKB’1 diisiiren baska bir ajandir. Hizli ve
etkin IKB’1 diisiiren bir baska ajan barbitiirattir. Fakat giiclii ani etkisi nedeni ile sadece
hemodinamik monitorize ve ensefalografi takibiyle kullanilmas1 uygundur. Iskemik inmeye
bagl gelisen serebral sitotoksik 6dem tedavisinde tedavide yararliligi kanitlanmamis bagka bir
ajan olarak kaynaklarda gecen gliseroliin kullanimi ile ilgili deneysel ¢aligmalar olsa da

etkinligini hastalar {izerinde yapilan ¢alismanin olmamasi nedeni ile bilmemekteyiz (97).
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Hipertonik sodyum ¢ozeltisi inflizyonunun uzun dénem etkisi bilinmekle birlikte 7,5
ml %10’luk ¢ozelti halinde kullanilmas1 halinde inme sonrasi beyin 6demi gelisen hastalarda
IKB’n1 azaltic1 etkisi saptanmustir (97).

Kan beyin bariyerinin bozulmasi ile gelisen vazojenik édem ise diger 6demlerden
farklidir. Bu asamada steroidlerin yararli olmadigini hatta yan etkileri neden ile klinik tablonun
koétiilemesine neden olacagi kabul eden ¢alismalar da mevcuttur (101,102).

Steroid tedavisinin inme gegiren hastalarda teorik olarak hem sitotoksik hem vazojenik
O6demi azalttig1 diisiiniilse de, deksametazon tedavisinin inme gegciren hastalarda biling diizeyini
diizeltse de, hipodens alandaki 6demi azaltmadigi goriilmistiir (103,104).

Farmakolojik tedaviye yanitsiz direngli intrakranial basing artisi izlenen hastalarda

dekompresif cerrahi planlanmalidir (105,106).

Dekompresyon Tedavisi

Dekompresif kraniyektomi, malign serebral ve serebellar demin sagaltiminda hayat
kurtarict olabilir. MCA enfarktlarina bagli gelisen siddetli 6demlerde dekompresif cerrahinin
amaci, IKB’yi azaltmak, herniasyonu &nlemek, kurtarilabilir dokuya olan perfiizyonu
diizeltmek, kollateral dolasimdaki kompresyonu kaldirarak beyin kan akimini korumaktir.
Dekompresif cerrahi, medikal tedaviye ragmen kotiilesen hastalara uygulanir. Ancak burada
amag sadece mortalitenin 6nlenmesi olmamalidir. Dizabilitenin de azaltilmasi hedeflenmelidir.
Bu durumda medikal tedaviyle, geriye doniigsiiz beyin harabiyetine kadar beklemenin yanlis
oldugunu ileri siirenler vardir. Bu asamada dekompresif hemikraniektomi cerrahi tekniginin
malign MCA enfarktlarinda yasam siiresini uzatan tedavi sekli olmasinin yanisira fonksiyonel
hayat geri doniisiimii saglayan tedavi olmaya yaklastiracak faktor, cerrahinin zamanlamasini ve
konvansiyonel tedaviye yanitsiz hastalar1 6ngdérmek olacaktir (105 ,107).

Dekompresyon i¢in en az 15 cm uzunlugunda kraniyektomi ile beraber duraplasti
gerceklestirilmelidir(105).

Dekompresif cerrahi 60 yas altinda, NIHSS’si 15 ve {izerinde olan (ayricaNIHSS 1la
maddesi 1 veya daha yiiksek olmali), ileri herniasyon klinigi (bilateral fiksdilate pupil gibi)
olmayan, MCA ve IKA okliizyonu saptanan, BBT de olast MCA sahasinin en az yarisi
hipodens goriinen ve/veya diflizyon agirlikli goriintiillemede parlak alan 145 cm? den biiyiik
olan hastalarda herniasyon klinik bulgularinin baglayip baslamamasina bakilmaksizin ilk 48
saat i¢inde gergeklestirilirse en iyi sonucu ulasildig1 diisiiniilmektedir (105). Dekompresif

cerrahinin yasam kurtarici niteligine ragmen, herniyasyon bulgular1 basladiktan sonra yapilan
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girisimlerin prognozu anlaml 06l¢iide etkilemedigi, agir sekellere engel olunamayacagi goz
oniinde bulundurularak uygun hasta se¢iminin yapilmasi 6nem tasimaktadir (52).

Bu arada elde bulunan verilere dayanarak, MOSA infarkth gen¢ hastalarda klinik
bozulmanin eslik ettigi 6demin gelismesi halinde, dekompresif cerrahiyi bekletmeden yapmak
akilcidir (106).

Giliniimiizde GMCA infarktli hastalarda dekopresif cerrahinin sag kalimi artirdig1 fakat
medikal tedavi alan hasta gruplarina goére fonkyonel iyilesmeyi uzun vadede anlamhi
degistirmedigi bilgisi dogrultusunda ,farmakolojik tedaviye yanit vermeyen  hastalari
ongormek ve malign serebral ddem gelismeden cerrahi ile yarar sagalayacak hastalarin

bilinmesi amaglanmakta(108).

SEREBRAL ENFARKTUS SONRASI UZUN DONEMDE TAKIP VE TEDAVI

Inme sonras1 yakin siiregte mortalite sebebi siklikla beyin hasar1 sonucu gelisirken,
haftalarda olan mortaliteler ise siklikla inmenin ek patolojileri sonucu ortaya ¢ikmaktadir. En
sik goriilen komplikasyonlar diisme, cilt yaralari, {iriner ve solunum sistem enfeksiyonlaridir.
Komplikasyon gelisen hastalarda mortalite daha yiiksektir. Bu komplikasyonlarin 6nlenmesi ve
erken donemde tedavisi ile inme sonrast mortalitenin anlamli oranda disiiriilebilecegi
gosterilmektedir (110).

Inme sonrasi iyilesmede yapilan prognostik seyirde kesin bilgiler ortaya
konmamaktadir. Bunun 6ncelikli nedeni olarak yapilan ¢alismalarda karsilasilan giigliiklerdir.
Inmeli hastalardaki patolojiler birbirinden farklidir. Hastalik siddeti dinamiktir. Baz1 hastalarda
gecici bulgular ortaya ¢ikarken baizlarinda hem gecici hem kalici bulgular bilirkte ortaya
cikabilmektedir. Infarktli hastalarda ilk bir aylik mortalite oram1 %15 iken kanamali hastalarda
bu oran %50’ye ulagsmaktadir. Hastalarda ndrolojik iyilesme ilk 1-3 ay i¢inde olurken, bazi
vakalarda iyilesme 6 aya kadar devam etmektedir. Hastalarin %5’inde ise iyilesmenin 12. aya
kadar stirdiigii bildirilmistir. Motor giiciin diizelmesi iyilesme ile es anlama gelmemektedir.
Fonksiyon, ince kordinasyon hareketlerinin yapilma becerisi, apraksi, duyusal defisitler,
iletisim bozukluklart ve kognitif bozukluklar nedeni ile kazanilamayabilir. Bununla birlikte
fonksiyonel iyilesme norolojik iyilik hali olusmadan da olabilir ya da ndrolojik iyilesme
tamamlandiktan sonraki aylar i¢inde de gelisebilmektedir. Lezyon siddeti ile ilgili olarak
basvurudaki NIHSS skoru, fonksiyonel durum degerlendirmesi ile prognoz agisindan tahmin

yapilabilir (111).
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Dekompressif kraniyektomi calismalarinda islemin prognoz {izerine etkilerini
belirtmek icin ayrmtili bir klinik tanimlamanin yanisira, fonksiyonel durum skorlar
kullanilmistir. Ancak burada sorun, diger akut inme caligmalarinda oldugu gibi, “iyi” yada
“kotii” klinik sonug anlayisindaki farkliliktir. Bir anlamda standartizasyonu saglamak amaciyla,
“ kotl durum ol¢iitleri” olarak Sulter tarafindan 6nerilen noktalar sunlardir;

. Olim

«  Inme nedeniyle bir bakim evine yerlesim
. Modifiye Rankin Skoru (mRS) > 3

. Modifiye Bartel indeksi (mBI) < 60 (107).

Serebral infarktiiste Takip Olcekleri

Inme rehabilitasyonunun multidisipliner bir calisma ile yapilmasi &nemlidir.
Rehabilitasyonun amagclari; sakatlik ve oztrliligiin azaltilmasi, yapilan fizik tedavi sonrasi
hastanin durumunun gozden gegirilmesi seklindedir (11). Iskemik inme gegiren hastalarda
norolojik disfonksiyonu rasyonalize etmek amacl pek ¢ok skala gelistirilmistir. Bu skalalarin
uygulanma amaci hastalarin prognozu hakkinda bir 6ngérii edinmek ve gilinlimiizde modern
tedavilerin (6rn. trombolitik tedavi) uygulanimi igin, hasta se¢imine ve takibine katki
saglamaktir. Bu amacla inme sonrasi takip acgisindan giivenirlilik ve gecerliligini kanitlamig
NIHSS, mRS, mBI, Glasgow koma skalas1 (GKS) bulunmaktadir. Bunun yaninda en yaygin
olarak kullanilan skala NIHSS'dir. Pratik olarak NIHSS erken prognoz ve ard arda
degerlendirmeler agisindan, mBI rehabilitasyon stratejilerinin planlanmasi agisindan, mRS ve
GKS’s1 tedavi sonuglarinin Olgiilmesi ve erken miidalale diisiiniilen hastalarda yardimci
olmaktadir. Inme kliniginin etyolojisine ve prognozunu belirlemede bu skalalarin kullanimi
klinisyenin objektif bakis a¢is1 kazanmasina yardimer olabilir.

National Institutes of Health Stroke Scale (NIHSS); iskemik inmeli hastalarda
norolojik fonksiyonlar1 inceleyen ve uzun dénem prognoz hakkinda fikir veren bir skaladir.
Biling diizeyi, motor islev, duyu islevi, konusma ve dil islevleri konusunda bilgi veren 11
kategorili (biling, dil, dizartri, géz hareketleri,gérme alani, ihmal, fasiyal parezi, proksimal kol
ve bacak kuvveti, ekstremiteataksisi ve duyu) norolojik degerlendirme olgegidir. NIHSS
doktorlar tarafindan 10 dakikadan kisa siirede uygulanabilir. 0-6 puan aras1 alan hastalar iyi
prognoz gosterir, 7-15 puan alanlar orta derece prognoz, 16-42 puan alan hastalar ko6tii prognoz
gostergesidir (111,113,114). NIHSS>25 olan vakalarda trombolitik kontraendikedir .

22



Glaskow Koma Skalasi; Biling diizeyi tayininde ise GKS tiim diinyada yaygin olarak
kullanilan skorlama sistemidir. Bu 6l¢ek beyin islevlerinin ve koma siddetinin belirlenmesinde

1974’den beri kullanilan puanlama sistemidir (Sekil 1).

Glaskow Koma Skoru

Gozlenn 4 | Spontan olarak En 1yi verbal cevap | 3 | Oryante, konuguyor
agilmas1 3 | So6zlG uyaranla 4 | Konfize ve disoryante
2 | Agnliuyaranla 3 | Uygunsuz kelimeler
1 | Cevap yok 2 | Anlagilmayan sesler
1 | Cevap yok

En tyimotor | 6 | Emuirlere uyuyor

A

cevap Agriy: lokalize ediyor
4 | Agnya fleksor yanit

Dekortike

W

(3]

Deserebre

1 | Cevap yok

Sekil 1. Glaskow koma skalasi

Fonksiyonel hayat kalitesindeki bozulma kavrami anatomik, fiziksel ve ruhsal
yapilarin ya da bunlarin fonksiyonel kayiplar1 veya anormalligi olarak tanimlamak uygun
olacaktir. Morbidite (disability) kavrami ise DSO tarafindan giinliik yasamin bir pargasi olan
aktiviteleri yapmada kisitlilik yada yetersizlik olarak; engellilik (handicap) kelimesini
tanimlarken ise kiginin hayatini idame ettiriren iistlendigi rolii daha sonra yapamamasi ve ya
performansini 6nleyen veya kisitlayan durum olarak tanimlamistir (115).

Handikap yani kisiye ait giinliik aktiviteyi kisitlayan fonksiyonel yetersizlik Modifiye
Rankin Skorlamasi ile tanimlanmaktadir. Bu 6lg¢ekte 1 ve 2 olarak degerlendirilen hastalar
hayatin1 kendi basina siirdiiriirken 3, 4, ve 5 olarak degerlendirilen hastalar ise giinliik
ihtiyaclarinda bagkalarinin yardimi ile idame etmektedir. Biitiin olarak objektif kriterler
icermese de hastalarda prognoz agisindan iyi ve kotii olarak ayrimimin yapilmasinda

yardimeidir (116,117).

23



GEREC VE YONTEMLER

Trakya Universitesi Tip Fakiiltesi 03.08.2016 tarihli TUTF-BAEK 2016/194 protokol
no.’lu etik kurulu onay1 (Ek-1)alindiktan sonra baslanancaligmamizda 10Agustos 2016 ile
25Kasim 2016 tarihleri arasinda hastalar hastane Enlil sisteminden tarand1. Trakya Universitesi
Saglik Uygulama ve Arastirma Merkezi  (TUSAM) Norosiriirji Klinigi tarafindan
dekompresyon cerrahisi uygulanan Malign MCA enfarktiislii hastalar geriye yonelik tarandi.

Hastanemiz Enlil bilgi sisteminden tespit edilip kayitlar1 incelenen ve calisma
kriterlerini karsilayan 53 hasta tespit edildi.Bu bilgiler dahilinde Norosirurji Anabilim Dali
dosyalar1 arsivden elde edilerek incelendi.

Calismada hastalarin yasi, cinsiyeti, hangi tarafta giic kaybimin oldugu, gii¢c kaybinin
derecesi, hastalarin preop GKS’leri, preop anizokori, shift olmasi durumu, postop dénemde
mortalite durumu, postop GKS’leri, postop prognozlari incelendi.

Elde edilen hastaverileri SPSS istatistik programina girildi ve verilerin istatistiksel

analizi sonrasi tez yazimina gegildi.

VERILERIN ANALIZI

Trakya Universitesi Tip Fakiiltesi Biyoistatistik ve Tibbi Bilisim Anabilim Dali’nda
10240642 lisans numaral1 SPSS 20.0 for Windows® istatistik programi (IBM Inc. Chicago, IL,
USA) kullanilarak yapildi. Olgiilebilen verilerin normal dagilima uygunluklari, tek 6rnek
Kolmogrov-Smirnov testi ile kontrol edilerek parametrik veya nonparametrik testlerin
kullanilmasmna karar verildi. Grubun kendi icerisindeki karsilastirmalarinda Wilcoxon

eslestirilmis iki 6rnek testleri kullanildi. Niteliksel verilerde Pearson ki-kare testi kullanildi.
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Tanimlayici istatistikler olarak minumum-maksimum (min-mak) degerleri ve aritmetik
ortalama+tstandart sapma (SS) ve niteliksel verilere iliskin say1 (n) ve yiizdeler (%) hesaplandi.

Tim istatistikler i¢in anlamlilik sinir1 olarak p<0,05 degeri segildi.
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BULGULAR

Calismamizdaki toplam hasta sayisi 53°tlir. Hastalarin 29°u (%54.7) erkek, 24’i
(%45.3) kadindir (Tablo 1).

Tablo 1. Hastalarin cinsiyet dagilim

Cinsiyet Say1 (%)
Erkek 29 (54.7)
Kadin 24 (45.3)
Toplam 53 (100.0)

Hastalarin yas ortalamasi 57.36 £ 12.21 yil (minimum 27, maksimum 85) bulundu
(Tablo 2).

Tablo 2. Hastalarin yas ortalamasi

Ortalama yas Minimum Maksimum Ss* Toplam

57.36 27 85 12.21 53

*ss:standart sapma

Hastalarin yas dagilimina bakildiginda hastalarin 30°u (%56.6) 60 yas alt1, 23’1 (%43.4)
daha yasl hastalardan olugmaktadir (Tablo 3) (Sekil 2).
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Tablo 3. Hasta yas gruplar1 dagilim
Yas Say1 (%)

>60 23 (43.4)

W ERKEK

= KADIN

<60

Sekil 2. Hastalarin yasa ve cinsiyete gore dagilimi

Hastalarin cinsiyete gore yas dagilimina bakildiginda erkeklerin yarisindan fazlasi 60

yas alt1 oldugu, kadinlarda ise bu durum esit oldugu goriilmistiir (Tablo 4).

Tablo 4. Hastalarin cinsiyete gore yas dagilinm

Yas
Erkek 18 11 29
Toplam 30 23 53

*Pearson ki kare testi

Hastalarin antiagregan ilag¢ kullanim dykiileri sorgulandiginda 30’u (%56.6) antiagregan
ila¢ kullanmadigin1 belirtmistir. Hastalarin 9’u (%14.0)i¢in herhangi bir bilgi edinilememistir.

30 hasta ise herhangi bir antiagregan kullanmadigin1 bildirmistir (Tablo 5).
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Tablo 5. Hastalarin antiagregan kullanim éyKkiisii

Antiagregan kullanimi Say1 (%)
Var 14 (26.4)
Yok 30 (56.6)
Bilinmiyor 9 (14.0)

Toplam 53 (100.0)

Hastalarin 6zgegmislerinde aritmileri olup olmadigi sorgulandiginda 23’1 (%43.4)
0zgecmislerinde aritmi Gykiilerinin oldugunu, 15’1 (%28.3) daha 6nce boyle bir hikayetsi
olmadigini belirtirken 15’inin (28.3) bu konuda bilgi sahibi olmadig: goriildii (Tablo 6).

Tablo 6. Hastalarin 6zge¢cmislerinde aritmi oykiisii

Aritmi durumu Say1 (%)
Var 23 (43.4)
Yok 15 (28.3)
Bilinmiyor 15 (28.3)
Toplam 53 (100.0)

Hastalarin 6zge¢mislerinde DM ve HT sorgulandiginda hastalarin 32’sinin (%60.4)
Diyabet hastasi oldugu goriilmiistiir. Sekiz hastada ise gelis klinik durumlar1 sebebiyle

kendisinden ve yakinlarindan net bilgi alinamamuistir (Tablo 7).

Tablo 7. Hastarin kronik hastaliklarinda DM sorgulanmasi

DM durumu Say1 (%)
Var 32 (60.4)
Yok 13 (24.5)
Bilinmiyor 8 (15.1)

Toplam 53 (100.0)
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Hastalarin 18’inde (%34.0) ise HT oldugu goriilmiistiir. Yirmi dokuz hastada (%54.7)

ise bilinen HT Oykiisii tarafimiza bildirilmemistir (Tablo 8)

Tablo 8. Hastarin kronik hastaliklarinda HT sorgulanmasi

HT durumuSay1 (%)
Var 18 (34.0)
Yok 29 (54.7)
Bilinmiyor 6 (11.3)
Toplam 53 (100.0)

Calismada hastalarin  degerlendirmesi yapilirken hastalarin  enfarktinin  oldugu
hemisferler belirlenmistir. Hastalarin 26’sinda (%49.1) sag hemisferde enfarkt goriiliirken 25
(47.2) hastada sol hemisferde enfarkt goriilmiistiir. iki hastada enfarktin oldugu yer tam olarak

belirlenememistir (Tablo 9).

Tablo 9. Hastalarin enfartinin oldugu hemisferin dagilhim

Enfarktin oldugu hemisfer Say1 (%)
Sag 26 (49.1)
Sol 25 (47.2)
Bilinmiyor 2 (3.7)

Toplam 53 (100.0)

Hastalarin degerlendirmesinde enfarktin hangi arterde olustuguna bakildiginda en sik
enfarkt MCA alaninda, ikinci en sik alan ise 9 kisi ile internal karotis arter (ICA) oldugu
goriilmistiir. (Tablo 10).
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Tablo 10. Enfarktin oldugu arterin dagilimi
Enfarktin Arteri Say1 (%)

ICA 9 (17.0)

MCA + ACA 1(1.9)

Toplam 53 (100.0)

Hastalarin Malign MCA enfarktiisii tanis1 konulduktan sonra hemen operasyona
almmamamistir. Hastalarin primer degerlendirme ve stabilizasyon sonrasi operasyona alinma
siireleri incelendiginde hastalarin 19’u (%35.8) ilk 24 saatte operasyona alinmistir. Ikinci

siklikta ise hastalar 48 saat ¢inde operasyona alinmstir. (Tablo 11).

Tablo 11. Hastalarin ameliyata alinma siireleri

Teshisten sonra ameliyat giinii Say1 (%)

ilk 48 saatte 8 (15.1)

3 1(1.9)

5 3(.7)

7 1(1.9)

12 1(1.9)

Toplam 53 (100.0)
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Hastalarin operasyon oncesi degerlendirmesinde 0.5 cmden fazla shifti olan hastalar
ile 0.5 cmden az yada olmayan hastalar belirlenmistir. Hastalarin 40’ 1nda (%75.5) shift oldugu

goriilmiistiir. Hastalarin 6’sinda ise Shift durumu degerlendirilememistir (Tablo 12).

Tablo 12. Hastalardaki shift ve anizokori durumu degerlendirmesi

Shift durumu Say1 (%)
>0.5 cm 40 (75.5)
<0.5cm 7(13.2)
Bilinmiyor 6 (11.3)
Toplam 53 (100.0)

Hastalarin operasyon Oncesi anizokori degerlendirmesinde ise 9 (%17) hastada

anizokori tespit edilmis, 37 (%69.8) hastada ise anizokori olmadig1 goriilmiistiir (Tablo 13).

Tablo 13. Hastalarda anizokori durumunun degerlendirmesi

Anizokori durumu Say1 (%)
Var 9 (17.0)
Yok 37 (69.8)
Bilinmiyor 7 (13.2)
Toplam 53 (100.0)

Hastalarin operasyon oncesi (preop) motor kaybin oldugu taraf belirkendiginde
hastalarin 23’iinde (%43.4) sag tarafta motor kayip olugu goriilmiistiir. Hastalarin 9’unda

(%17.0) ise motor kaybin oldugu taraf belirlenememistir (Tablo 14).
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Tablo 14. Hastalarin operasyon éncesi motor kaybin oldugu taraf degerlendirmesi

Preop motor yon Say1 (%)
Sag 23 (43.4)
Sol 20 (37.7)
Sag + sol 1(1.9)
Bilinmiyor 9 (17.0)
Toplam 53 (100.0)

Preop motor kayiptaki kayip oranina bakildiginda ise 22 hastada en sik olarak 1/5 kas

giicli gortiltirken, 20 hastada da en sik 2. olarak 2/5 kas giicii kayb1 goriilmiistiir. 2 hastada kas

giicii 3/5 ve tizeri bulunmustur (Tablo 15).

Tablo 15. Hastalardaki preop motor kaybin oraninin degerlendirmesi

Preop Motor Kayip oram Say1 (%)
1/5 hemiplejik 22 (41.5)
2/5 20 (37.7)
3/5 1(1.9)
4/5 1(1.9)
Bilinmiyor 9 (17.0)
Toplam 53 (100.0)

Hastalarin operasyon sonrasi (postop) motor kaybin oldugu taraf degerlendirildiginde

ise 15 (%28.3) hastada sag tarafta kayip oldugu goriilmiis, 23 (%43.6) hastada ise mortalite

bilgi edinilemedigi i¢in, 2 hasta ise sedasyonda oldugu i¢in motor kaybin oldugu taraf

degerlendirilememistir (Tablo 16).
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Tablo 16. Hastalarin postop motor kaybin oldugu tarafin belirlenmesi

Postop motor yon Say1 (%)
Sag 15 (28.3)
Sol 9(17.0)
Sag Ve Sol 1(1.9)
Sedasyonda 2 (3.8)
Defisit Yok 3(5.7)
Bilinmiyor 23 (43.6)
Toplam 53 (100.0)

Hastalarin postop motor kaybin orani degerlendirildiginde 10 hastada (%18.9) en sik

olarak 1/5 kas giicli goriilmiistiir. Operasyon Oncesi degerlendirmelerle karsilastirildiginda

hastalardaki kas giiciinde postop siiregte artis oldugu goriilmektedir. Ayrica mortalite ve

sedasyon nedeniyle 25 hasta karsilagtirilamamistir (Tablo 17).

Tablo 17. Hastalarin postop motor kaybi oraninin degerlendirilmesi

Postop motor kayip orani Say1 (%)
1/5 hemiplejik 10 (18.9)
2/5 kas gucu 8 (15.1)
3/5 kas gucu 7(13.2)
4/5 kas gucu 1(1.9)
Defisit yok 2(3.8)
Sedasyonda 2(3.8)
Bilinmiyor 23 (43.6)
Toplam 53 (100.0)

Calismaya alinan hastalarin 19’unda (%35.8) mortalite goriilmiistiir. Alt1 hasta ise

baska bir saglik kurulusuna gétiiriiliikleri i¢in mortalite durumlar i¢in bilgi edinilememistir

(Tablo 18).



Tablo 18. Hastalarin postop mortalite durumu

Mortalite durumu Say1 (%)
Eksitus 19 (35.8)
Yok 28 (52.8)
Bilinmiyor 6 (11.3)

Toplam 53 (100.0)

Hastalarin postop kraniyoplasti durumu incelendiginde hastalarin 17’sinde (%32.0)

kraniyoplasti yapilmistir (Tablo 19).

Tablo 19. Hastalarin postop kraniyoplasti yapilmasi durumu

Postop kraniyoplasti durumu Say1 (%)
Var 17 (32.0)
Yok 10 (18.9)
Bilinmiyor 26 (49.1)
Toplam 53 (100.0)

Postop doneme bakildiginda hastalarin 2’sinde yeni epilepsi ¢ikarken 25 hasta

mortalite + anestezi altinda olmas1 nedeniyle degerlendirilmedi (Tablo 20).

Tablo 20. Hastalarin postop epilepsi durumu degerlendirmesi

Postop epilepsi durumu Say1 (%)
Var 2(3.8)

Yok 26 (46.1)
Bilinmiyor 25 (47.2)
Toplam 53 (100.0)

Hastalarin operasyonlar sonrasi preop Galsgow Koma Skoru (GKS) ve postop GKS ile
karsilagtirmasi yapildiginda hastalarin 19°unda postop GKS’nin arttig1 10 hastada ise azaldig:

goriilmiistiir (Tablo 21) (Sekil 3).
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Tablo 21. Hastalarin postop-preop gsk karsilastirmasi

Postop GKS Postop Postop  Degismeyen Degerlendirlemeyen Toplam
ile preop GKS artan azalan Say1 Say1 Say1
karsilastirmasi Say1 Say1

Goz yaniti 19 5 13 16 53
Motor yanit 13 7 16 17 53
Verbal yanit 8 7 17 21 53
GKS toplam 19 10 8 16 53

|

4 W POSTOP AZALAN SAYI

= DEGISMEYEN SAYI
DEGERLENDIRILEMEYEN SAYI

0 10 20 30 40 50 60

Sekil 3. Hastalarin preop-postop GKS karsilastirma sonuclari

Hastada <60 yas altindakilerde operasyon sonrast preop GKS ve postop GKS
karsilastirmasi yapildiginda hastalarin 12’sinde postop GKS’nin arttig1 gériilmiistiir. Hastalarin
yaklagik Y4’tinde postop motor ve verbal yanitta azalma oldugu goriilmiistiir. (Tablo 22) (Sekil
4).
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Tablo 22. 60 yas alt1 hastalarda postop-preop gks karsilastirilmasi

Postop GKS Postop Postop  Degismeyen Degerlendirlemeyen Toplam

ile preop GKS  artan azalan Say1 Say1 Say
karsilastirmasi Say1 Say1

Goz yaniti 13 1 7 9 30
Motor yamit 8 1 11 10 30
Verbal yanit 3 4 11 12 30
GKS toplam 12 3 6 9 30

GOZ YANITI MOTOR YANIT ~ VERBAL YANIT

GKS TOPLAM

m POSTOP ARTAN SAYI

B POSTOP AZALAN SAYI

= DEGISMEYEN SAY!
DEGERLENDIRILEMEYEN SAYI

Sekil 4. <60 Yas hastalarda preop-postop GKS karsilastirma sonuglari

Hastada >60 yas hastalarda operasyon sonrasi preop GKS ve postop GKS

karsilastirmasi yapildiginda hastalarin 7’sinde postop GKS’nin arttig1 ve 7’sinde de postop

azaldig goriilmiistiir. Hastalarin yaklasik '4’tinde postop motor ve verbal yanitta azalma oldugu

goriilmiistiir (Tablo 23).
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Tablo 23. 60 yas ve iistii hastalarda postop-preop gks karsilastirnlmasi

Postop GKSile  Postop Postop  Degismeyen Degerlendirlemeyen Toplam

preop GKS artan azalan Say1 Say1 Say1
karsilastirmasi Say1 Say1

Goz yaniti 6 6 11 0 23
Motor yanit 5 6 5 7 23
Verbal yanit 5 3 6 9 23
GKS toplam 7 7 2 7 23

Hastalarin motor kaybinin oldugu tarafin postop donemin preop doneme gore
karsilastirildiginda hastalardaki olusan degisiklikler Tablo 24’de verilmistir. Yapilan
degerlendirmeye hastalarin preopostop donem karsilastirmasi sonucuna bakildiginda anlaml

farklilik gortilmemistir.

Tablo 24. Hastalarin postop ve preop motor kaybin oldugu tarafin karsilagtirilmasi

Preop yon
Postop motor yon Sag Sol Toplam
Sag 14 1 15
Sol 0 8 8
Sag + Sol 0 1 1
Defisit yok 1 0 1
Sedasyonda 2 0 2
Degerlendirilemeyen 17 10 27

Hastalarin preop motor kayip oranlarina bakildiginda preop kas giicti 1/5 olan ve 2/5
olan hastalarin bazilarinin operasyon sonrasi kas giiclinde preop doneme gore artma

goriilmiistiir (Tablo 25).
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Tablo 25. Hastalarda postop ve preop motor kaybin oramindaki degisikliklerin

karsilastirilmasi

Preop motor kayip
Postop motor Toplam
motor kayip 1/5 kas giici ~ 2/5 kas 3/5 kas 4/5 kas

glcu gucu glcu
1/5 kas giicii
2/5 kas giicii
3/5 kas giicii
4/5 kas giicii
Defisit yok

o O O kB
N = N U N
P P, P N 0 ©

Sedasyonda
Toplam 12 13

O O O +— O O
O O O +—» O O

27

Cinsiyete gore GKS’de postop donemden preop doneme gore degisikliklere
bakildiginda 13 hstada postop donemde gks artmig goriiliirken 5 hastada gks azalmis ve 4
hastada higbir degisiklik goriilmemistir (Tablo 26).

Tablo 26. Erkek hastalarda postop-preop gks'deki degisikligin karsilagtirilmasi

Postop GKSile  Postop Postop  Degismeyen Degerlendirlemeyen Toplam

preop GKS artan azalan Say1 Say1 Say1
karsilastirmasi Say1 Say1

Goz yaniti 14 2 6 7 29
Motor yanit 9 2 11 7 29
Verbal yanit 6 5 7 11 29
GKS toplam 13 5 4 7 29

Calismadaki hastalarin cinsiyetlerine gore gks’de postop donemden preop doneme gore
degisikliklere bakildiginda kadinlarda 6 hstada postop donemde gks artmis goriliirken 5
hastada gks azalmis ve 4 hastada hi¢bir degisiklik goriilmemistir (Tablo 27).
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Tablo 27. Kadin hastalarda postop-preop gks'deki degisikligin karsilagtiriimasi

Postop GKS Postop Postop Degismeyen Degerlendirlemeyen Toplam
ile preop GKS artan azalan Say1 Say1 Say1
karsilastirmasi Say1 Say1

Goz yaniti 5 3 7 9 24
Motor yanit 4 5 5 10 24
Verbal yanit 2 2 10 10 24
GKS 6 ) 4 9 24

Hastalarin operasyona alinma siirelerinde gore postop ve preop donemdeki GKS

degisiklikleri karsilastirildiginda ilk 24 saatte operasyona alinan hastalarin 9’unda GKS artmus,

5’inde ise degisiklik goriilmemistir (Tablo 28). Ilk 24 saatten sonra operasyona alinan hastalarin

ise 10’unda postop GKS artmis, 4 hastada ise postop GKS azalmistir. Bir kiside ise GKS

degisikligi goriilmemistir (Tablo 29).

Tablo 28. Hastalardan ilk 24 saatte operasyona alinanlarin postop ve preop GKS'sindeki

degisikliklerin karsilastirilmasi

Postop Postop Degismeyen Degerlendirlemeyen Toplam
artan azalan Sayi Sayi Sayi
Say1 Say1
Goz yaniti 9 1 8 1 19
Motor yanit 6 3 8 2 19
Verbal yanit 2 3 11 3 19
GKS 9 4 5 1 19
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Tablo 29. Hastalardan ilk 24 saatten sonra operasyona alinanlarin postop ve preop

GKS'sindeki degisikliklerin karsilastirilmasi

Postop GKS ile  Postop Postop Degismeyen Degerlendirlemeyen Toplam

preop GKS artan azalan Say1 Say1 Say1
karsilastirmasi Say1 Say1

Goz yaniti 9 2 4 19 34
Motor yanit 7 2 6 19 34
Verbal yanit 6 2 4 22 34
GKS 10 4 1 19 34

Hastalarin preop degerlendirmesinde 0.5 cm’den daha az orta hat shifti olan yada shifti
olmayan hastalarin postop donemdeki GKS’lerinin preop déonemler karsilastirilmasi sonucunda
hastalarin 5 tanesinde postop GKS’nin arttig1 goriilmiistiir. Postop hastalarda GKS diistikliigii
goriilmemistir (Tablo 30). Shifti >0.5 cm olan hastalarin ise postop GKS’lerinin preop déneme
gore karsilastirmasinda hastalarin 14’tinde GKS’nin arttig1, 9 hastada azaldig1 ve 7 hastada
farklilik olmadig1 goriilmiistiir (Tablo 31).

Tablo 30. Hastalardan preop degerlendirmesinde Shifti <0.5 cm GKS'sinde degisikliklerin

incelenmesi

Postop GKSile  Postop Postop  Degismeyen Degerlendirlemeyen Toplam

preop GKS artan azalan Say1 Say1 Say1
karsilastirmasi Say1 Say1

Goz yaniti 3 0 2 2 7
Motor yanit 4 0 1 2 7
Verbal yanit 0 0 5) 2 7
GKS 5 0 0 2 7
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Tablo 31. Hastalardan preop degerlendirmesinde Shifti >0.5 cm olanlarin GKS'sinde

degisikliklerin incelenmesi

Postop GKSile  Postop Postop Degismeyen Degerlendirlemeyen Toplam

preop GKS artan azalan Say1 Say1 Say1
karsilastirmasi Say1 Say1

Goz yaniti 16 5 9 10 40
Motor yanit 9 6 14 11 40
Verbal yanit 8 7 10 15 40
GKS 14 9 7 10 40

Hastalarin preop degerlendirmesinde anizokori durumuna gore hastalarin postop
donemle karsilastirildiginda anizokorisi olmayan hastalarin 18’inde postop donemde
GKS’sinde preop doneme gore artig goriiliirken, 7 kiside GKS’de azalma goriilmiistiir (Tablo
32). Yine bu hastalar i¢inden preop donemde anizokorisi olanlarin 3’iinde postop déenmde

gks’de artis goriilmiis, sadece 1 tanesinde GKS’de azalma olmustur (Tablo 33).

Tablo 32. Hastalardan preop degerlendirmesinde anizokorisi olmayanlarin GKS'sinde

degisikliklerin incelenmesi

Postop GKSile  Postop Postop Degismeyen Degerlendirlemeyen Toplam

preop GKS artan azalan Say1 Say1 Say1
karsilastirmasi Say1 Say1

Goz yaniti 18 4 7 8 37
Motor yanit 12 5 11 9 37
Verbal yanit 7 5 12 13 37
GKS 18 7 4 8 37
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Tablo 33. Hastalardan preop degerlendirmesinde anizokorisi olanlarin GKS'sinde

degisikliklerin incelenmesi

Postop GKS ile  Postop Postop  Degismeyen Degerlendirlemeyen Toplam

preop GKS artan azalan Say1 Say1 Say1
karsilastirmasi Say1 Say1

Goz yaniti 1 1 6 1 9
Motor yanit 1 2 5 1 9
Verbal yanit 1 2 5 1 9
GKS 3 1 4 1 9

Calismadaki hastalarin shift durumuna gore preop ve postop GKS’de goz yaniti
degerlendirildiginde; degerlendirilen 45 hastanin 25’inde shifti >0.5 cm olanlarda preop
GKS’de goz yanitlar1 >2°dir. Postop degerlendirmede ise bu say1 35 hasta degerlendirmesinde
22 olarak bulunmustur. Bu oranlara gore postop donemde GKS’deki gbz yanitinin arttigy

goriilmistiir (Tablo 34,35).

Tablo 34. Shifti durumuna gore hastalarin preop GKS'de goz yamiti degerlendirmesi

Preop gks’de goz yamti
Shift durumu <2 >2 Toplam p*
>0.5 cm 13 25 38
<0.5cm 3 4 7 0,661
Toplam 16 29 45

*Pearson ki-kare testi

Tablo 35 Shifti durumuna gore hastalarin postop GKS'de goz yamit1 degerlendirmesi

Postop gks’de goz yaniti

Shift durumu <2 >2 Toplam p*
>0.5 cm 8 22 30

<0.5cm 0 5 S 0,189
Toplam 8 27 35

*Pearson ki-kare testi
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Hastalarda preop ve postop gz yanitlarinin degerlendirmesine bakildiginda preop goz

yanit1 hastalarin 12°sinde 2’nin altindayken post op donemde 9 hastada g6z yanit1 2’nin iizerine

cikmustir (Tablo 36).

Tablo 36. Shift durumuna gore hastalarin postop-preop GKS'de goz yamit1 karsilastirmasi

Postop gks’de goz yaniti

Preop gks’de goz <2 >2
yaniti

<2 5 7
>2 4 21
Toplam 9 28

Toplam p*
12
25 0,088
37

*Pearson ki-kare testi
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TARTISMA

Inme veya serebrovaskiiler olay olarak adlandirilan klinik durumun, beynin
hemisferlerini besleyen arterlerden birinin yirtilmasi yada tkanmasi sonucu ortaya ¢ikan bir
klinik tablodur. Beyne giden kan damarlarindan olusan bu patolojik durumun bir¢ok sebebi
olmaktadir (118).

SVO halen tiim diinyada is giicli kaybina sebep olmakta, bu klinik durum sebebiyle hala
mortalite ve morbidite gériilmektedir. inme risk faktdrlerinin bilinmesi, bahsettigimiz is giicii
ve saglik giicii kaybinin azalmasina sebep olacaktir.

Yas inme i¢in degitirilemeyen Onemli bir risk faktoriidiir. Yapilan c¢aligmalara
bakildiginda inme gegirenlerin %70’inin 65 yastan biiyiik oldugu bildirilmistir (119). Yoneda
ve ark’nin (120) yaptiklar calismada iskemik inme tanist koyduklari 913 hastada, yas
ortalamasin1 70+11 olarak bulmuslardir. Reganon ve ark’nin (121) yapiklar1 ¢aligmada ise
iskemik inmede yas ortalamasisni 65.3+8.2 yil olarak belirtmislerdir. Etgen ve ark’nin (122)
yaptiklar1 calismada da yas ortalamasi 67.7 bulunmustur. Calismamizdaki hasta grubunda yas
ortalamasi 57.4 + 12.2 bulunmustur.

Calismamizda hastalarin %54.7°si (n=29) erkektir. Makikallio ve ark’nin (123)
yaptiklart calismada hastalarin %43.2°si, Iltimur ve ark’min (124) yaptiklari calismada
hastalarin %35.1°inin erkek oldugu, yine Dikmen ve ark’min (125) yaptiklar1 calismada
hastalarin % 54.1’inin erkek oldugu goriilmiistiir. Calismamizda buldugumuz sonu¢ Dikmen ve
arkadaslar1 ile benzerlik gostermekte fakat diger calismalardan farklilik arz etmektedir.

Cinsiyete gore inme insidansi arasinda anlamli bir fark bulunmamastir.
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Pek c¢ok calismada HT etiyopatogenezinde endotelyal disfonksiyon sorumlu
tutulmaktadir (126). Bu nedenle iskemik inme ile HT ayni1 patogenezin farkli sekilde yansimasi
olarak degerlendirilebilmektedir. iskemik ve hemorajik inmelerde de hastalarin ¢ogunda
kontrol altina alinamamis HT olmasindan dolay1 erken yasta mortalite ve morbidite ortaya
cikmaktadir (127). Rabkin ve ark’nin (128) yaptiklari calismada hastalarda sadece sistolik degil
diyastolik kan basincinin da inme iistiinde 6nemli bir yere sahip oldugu belirtmistir. Bu nedenle
HT’de tedavinin diizenlenmesi inme riskinide azaltacagi ortaya konmustur. Fank ve ark’nin
(129) yaptiklar1 ¢calismada da yine sistolik ve diyastolik kan basimcinin inme riski i¢in 6nemli
bir parametre oldugunu belirtmislerdir. Calismalarinda hatta her 10 mmHg’lik artisin inme
riskinde yaklasik %25 artis saglayacagini tespit etmislerdir. Calismamizda hastalarin %34 {inde
HT oldugu bulunmustur ve bu bulgular literatiirle uyumlu bulunmustur.

Yapilan ¢alismalarda diabetin inme igin risk faktorii oldugu goriilmistiir. Tireli ve
ark’nin (130) yaptiklart ¢alismada 845 hastanin 91’inde (%10.7) diabet oldugu goriilmiistiir.
Calismamizda ise hastalarin %60.4’{inde diabet oldugu goriilmiistiir.

Hastalarin  kullandig1 ilaglar sorgulandiginda hastalarin %14’ antiagregan ilag
kullanmaktadir. Meschia ve ark’min (131) yaptiklari ¢alismada antiagregan kullananan
hastalarda inme olabilecegini, bunun nedeni olarak da trombosit yap1 ve fonksiyonlarindaki
bozukluklari belirtmislerdir.

Hastalarda kardiyak ve serebrovaskiiler hastaliklar siklikla birlikte bulunmaktadir.
Bunun yan1 sira bu iki hastalik icin risk faktorleri de benzerlik gostermektedir. Bu nedenden
dolay1 neden sonug iliskisi kurmak zor olmaktadir. Serebrovaskiiler enfarkt ile gelen hastalarin
cogunda aritmiler goriilmektedir. Bunlar icinde de en sik olarak atriyal fibrilasyon
bildirilmektedir. Broderick ve ark’nin (132) yaptiklar1 ¢alismada hastalarin %19’unda atriyal
fibrilasyon oldugunu tespit etmislerdir. Yine Broderick’in (133) yaptig1 bir baska 2122 kisiyi
kapsayan saglik taramasinda toplumda %4 oraninda atriyal fibrilasyonun oldugu goriilmiistiir.
Calismamizda hastalarin %43.4’linde aritminin oldugunu gordik. Calismamiz literatiirle
uyumlu olarak bulunmustur.

Inmede etiyoloji arastirmasi yapilirken ve tedavi planlanirken inmenin nerden
kaynaklandigini, hangi arterdeki patolojiden olustugunu goérmek gerekir. Caligmamizda
hastalarin %71.7’sinde MCA kaynakl1 enfart oldugu goriilmiistiir. Yine Bakag ve ark’nin (134)
yaptiklari bir calismada MCA enfart1 150 hastanin 110’ unda (%73.3) goriilmiistiir. Calismamiz

literatiirle uyumlu goriilmistiir.
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Malign MCA enfarktiisii olan hastalar dekompresyon cerrahisi eskiden beri kullanilan
bir tedavidir. Calismamizda hastalara teshis konduktan sonra kaginda giinde operasyon
yapildig1 incelendiginde ortalama olarak 1.95 + 2.75 giin bulunmustur. Tecellioglu ve ark’nin
(135) yaptigi c¢alismada hastalarin ortalama operasyona almma giinii 3.16 giin olarak
bulunmustur. Yapilan DESTINY c¢aligmasinda (136) dekompreyon yapilmig 32 hasta
randomize edilmis ve bir aym sonunda mortalite oranit %12 bulunmustur. Yine yapilan
HAMLET ¢alismasinda (137) 64 hastaya dekompresyon uygulanmis ve bu hastalarda mortalite
oran1 %16, DECIMAL (138) calismasinda ise 38 hastada mortalite oran1 %16 bulunmustur.
Tecellioglu ve ark’nin (135) yaptiklari galismada operasyon sonrasi mortalite oran1 %71 olarak
goriilmistiir. Calismamizda mortalite orani ise %35.8 bulunmustur (Tablo 16).

(Calismamizda dekompreyon cerrahisi yapildiktan sonra hastalarin 1/3’°line daha sonra
kranioplasti yapilmistir. Literatiirde benzer bilgi olmadig1 i¢in karsilastirma yapilamamastir.

Calismamizda dekompresyon cerrahisi sonrast postop 2 hastada akut epilepsi ortaya
¢ikmistir. Santamarina ve ark’nin (139) yaptigi ¢alismada 80 hastanin %47.5’unda epilepsi
ortaya ¢ikmistir. Epilepsinin ortaya ¢ikan hastalar yasayanlarin %53.7’sini olusturmaktadir. Bu
hastalardan da %9’u akut semptomatik kalmasi yaninda %44.3°li geriyerek ortadan
kaybolmustur. Calismamaiz literatiirle benzer bulunmustur.

Hastalarin preop ve postop GKS degerlendirmesi yapilmistir. Hastalarin daha
sonrasinda dekompresyon cerrahisi sonrasi GKS degisiklikleri incelenmistir. Hastalarin
19°unda GKS postop dénemde artis gdstermistir (Tablo 19). Bu degisiklikler arasindan postop
GKS’nin artmas1 <60 yas hastalarda daha yiiksek oranda goriilmektedir. Tecellioglu ve ark’nin
(135) yaptig1 ¢calismada hastalarin ortalama GKS preop 8.45 iken postop donemde ortalama
9.22 olarak belirtilmistir. Misirli ve ark’nin (140) yaptiklar caligmada hastalarin gelis GKS’leri
ortalama 8+4.5 olarak degerlendirilmis postop GKS’lerinin 942.5 oldugu goriismiistiir.
Hastalarda cerrahi sonrada GKS’de artis goOriismiistiir. Calismamiz literatiirle benzer
bulunmustur.

Postoperatif degerlendirilen ve GKS’sinde yiiksekmesi olan hastalarin cinsiyete gore
degerledirildiginde erkek hastalarda GKS’sinin daha fazla oranda arttig1 goriilmiistiir (Tablo
24,25). Erkek hastalarda tansiyon hastaliginin daha sik goriilmesi ve kurtarilabilecek olan
pnumbre alaninin daha iyi beslenmesine sebep olmaktadir. Kompresyon yapan kisimlar cerrahi
olarak dekomprese edildikten sonra alanlar iyi beslendigi i¢in erkeklerde bu nedenle GKS’deki
geri doniisiin iyi oldugu goriilmiistiir Literatiirde benzer ¢calisma bulunmadigi i¢in karsilastirma

yapilamamigtir.
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Hastalarin preop enfart yonii incelendiginde %43.4’linde sag hemisfer tutulmus iken,
Misirlt ve ark’nin (140) yaptiklari ¢alismada hastalarin %52.6’sinda da sagda hemisfer
tutulumu goriilmiistiir. Literatiirde kisith g¢alisma olmasi sebebiyle net bir karsistirma
yapilamamuistir. Calismamiz Misirli ve ark’nin (140) yaptiklari galismayla benzer bulunmustur.

Calismamizda postoperatif donemde preop donemdeki degerlendirmeye gore hastalarin
kas giiclinde artis gostermektedir. Hastalarda preop donemde 1/5 ve 2/5 kas giicline sahip olan
hastalarin bir kismi postoperatif olarak 3/5 kas gilicii olmustur.Dekompresyon cerrahisi
uygulamak tek basina serebral enfarktiis geciren hastalar i¢cin ¢ézum olmamaktadir. Bu
hastalarin daha sonra iyi bir bakima ve rehabilitasyona ihtiya¢ duydugunu bilmekteyiz.
Caligmamizda postoperatif diizelmeler incelenirken hastalarda sadece cerrahi ve postop yogun
bakim takibi sonrasindaki prognoz verilmistir. Eyigér ve ark’nin (141) yaptiklar1 ¢calismada
hayatta kalan hastalarin tek basina rehabilitasyondan sonra bile 1 yilda %25-30 oraninda
baskasina bagimliliktan kurtuldugu ortaya konmustur. Oz ve ark’nin (142) yaptiklari ¢alismada
da yine SVO gegiren hastalarin foksiyonel, motor ve kognitif olarak iyilesme gosterdigi
goriilmiistiir. Calismamizda hastalara sadece dekompresyon cerrahisi ve sonrasinda yogun
bakim takibinde bakim yapildigi i¢in rehabilitasyon agisindan diger c¢alismalalar
karsilastirilamamaistir.

Dekompresyon cerrahisi yapilan hastalarimizda operasyona alinma giiniiniin
postoperatif GKS’ndaki degisikliklere bakildiginda ilk 24 saatten alinan hastalarda postop
GKS’de artis %47.3 iken, ilk 24 saatten sonra cerrahiye alinan hastalarda bu oran %29.4
bulunmustur. Ayrica preop shifti <0.5 cm olan hastalarda postop GKS artis1 tama yakin iken,
shifti >0.5 cm olan hastalarda bu oran %35’tir. Bu sebepten dolay1 shifti olan hastalarda
progresyonun shifti olmayanlara gore kotii gittigini gérmekteyiz. Ayrica inceledigimizde
hastalarin shift durumuna gore preop ve postop GKS-g6z yanitlarinda postoperatif olarak daha
yiiksek oranda oldugu goriilmektedir. Benzer sekilde preop degerlendirmesinde anizokorisi
olmayan hastalarda postoperatif GKS degisikligi olup olmadig1 degerlendirildiginde hastalarin
%350’sinde GKS artis gértermektedir. Anizokori olan hastalarda ise postoperatif GKS’de %30
artts gorlilmiistiir. Bu nedenle anizokorisi olan hastalarda hastalifin prognozunun kotii
ilerleyecegini gostermektedir. Bu nedenle bu hastalarda baslangigta erken dekompresyon
cerrahisinin yapilip yapilmamasi gerektigi hakkinda bize fikir saglayabilecegini gérmekteyiz.

Literatiirde benzer bilgi olmadigindan ¢alismamiz ile karsilastirma yapilamamaistir.
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10.
11.

SONUCLAR

Calismamiz 53 kisi ile yapilmigtir, hastalarin %54.7’si erkekti.

Hastalarin yas ortalamasi 57.4 + 12.2 idi. Hastalarin “4’linde antiagregan kullanimu,
yaklasik yarisinda aritmi, 1/3’tinde HT, yarisindan fazlasinda diabetes mellitus 6ykiisii
mevcuttu.

Hastalarin yaklasik % tinde MCA enfartiisii rastlanirken, yaklasik yarisinda sag hemisfer
tutulumu goriilmustiir.

Hastalarin Preop degerlendirmesinde %75.5’inde >0.5 cm orta hat shifti, %17’inde
anizokori mevcuttu.

Hastalar i¢inde ilk 24 saatte operasyona alinan hastalarda ve erkek hastalarda daha ytiksek
oranda GKS artig1 goriilmiistiir.

Hastalar arasinda anizokorisi olmayanlarin daha yiiksek oranda GKS’nda artis oldugu
goriildii.

Shifti <0.5 cm olan hastalarin postoperatif daha yiiksek oranda GKS’nda artig oldugu
goriildii.

Calismamizda dekompressfi kraniotomi yapilan hastalarda mortalite orant %35.8
bulundu.

Hastalar icin postoperatif yasayan hastalarin ¢ok az bir boliimiinde aktif epilepsi ortaya
¢ikmasi riski mevcuttur.

Dekompresyon cerrahisi yapilmig hastalarda postop kas gliciinde artis gérilmiistiir.
Serebrovaskiiler hastalik geg¢iren hastalarin dekompresyon tedavisi yaninda ayrica erken

donemde rehabilitasyon ve 1yi bakimin mortaliteyi azaltacag: diistiniilmektedir.
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12. Hastalarin tanisin1 koymada kraniyal BT uygulamasi yerine kraniyal difizyon MR

goriintlileme ile daha iyi ve erken siirecte konulabilecegini diisiiniilebilmektedir.
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OZET

Orta serebral arter (Middle cerebral artery, MCA) tikanmasi sonucu gelisen yogun
beyin 0demi ile seyreden ve klinigi kotii seyreden enfarktlara Malign MCA enfarkti
denmektedir. Klinigi agir ve mortalitesi yiiksek olan bu hastalarda dekompresyon cerrahisi
uzun zamandir kullanilan ve hayat kurtarici olabilen bir tedavi yontemidir.Bu c¢aligmada
dekompressif kraniektomi yapilan malign MCA enfarktli hastalarda mortalite igin risk
faktorlerini ve prognostik faktorleri arastirmayi amagladik.

Trakya Universitesi Saglik Arastirma ve Uygulama Merkezi (TUSAM) Nérosiriirji
Anabilim Dalinda dekompresyon yapilan 53 malign MCA’l1 hastanin dosyasi retrospektif
olarak incelendi. Hastalarin %54.7’si erkekti, yas ortalamasi 57.4 + 12.2 bulundu. Hastalarin
%56.6’s1 60 yasindan kiiciiktii.Hastalarin %26.4’1i antiagregan kullanmakta, %43.4’linde
aritmi, %60.4’linde diabetes mellitus, %34’linde hipertansiyon Oykiisii mevcuttu. Hastalarin
%71.7’sinde MCA’da enfart goriilmiis, %49.1’inde sag hemisfer tutulmus, %35.9’u ilk 24
saatte cerrahiye alinmistir. Mortalite %35.8 bulunmustur. Postoperatuvar degerlendirmede
hastalarda GKS’de artis goriilmistiir. Hastalardan postop donemde anizokorisi olmayanlarda,
orta hat shifti 0.5 cm’den az olanlarda, erkek hastalarda, ilk 24 saatte cerrahiye alinanlarda daha
fazla oranda GKS artis1 goriildii.

Calismamizdan elde edilen sonuglar malign MCA enfarkti nedeniyle dekompressif
kraniektomi uygulanan hastalarda erken cerrahinin faydali oldugunu; anizokori ve shift

bulunmasininkotii prognozla iliskili oldugunu diistindiirtmektedir.

Anahtar kelimeler: MCA, Dekompresyon, Kraniyotomi, Enfaktiis
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RISK AND PROGNOSTIC FACTORS OF DECOMPRESSIVE
SURGERY IN MALIGNANT INFARCTION OF THE MIDDLE
CEREBRAL ARTERY

SUMMARY

Malignant MCA infarction' term refers unfavorable clinical picture following a middle
cerebral artery territory stroke and subsequent massive cerebral edema. Decompressive surgery
is used for a long time in those patients with unfavorable clinical scenario and high mortality
rate and can be life-saving. In this study, we aimed to evaluate the prognostic factors in patients
who underwent decompressive craniectomy for malign MCA infarction.

53 patients with malign MCA infarction who underwent decompression surgery at the
Trakya University Health Research and Practice Center Neurosurgery Department were
retrospectively reviewed. 54.7% of patients were male, and the mean age was 57.4+12.2. 56.6%
of all patients were younger than 60 years old. 26.4% of patients were on antiagregan treatment,
43.4% had arrithmia, 60.4% had diabetes mellitus, and % had hypertension. 71.7% of patients
had MCA infarction, right hemisphere was affected in 49.1% of patients, and 35.9% of patients
underwent surgery in the first 24 hours. Mortality rate was 35.8%. Glasgow Coma Scale (GCS)
points increased postoperatively. Improvement in the GCS point was more prominent in
patients without anisocoria in the postoperative period, with a midline shift less than 0.5cm, in

male patients, and in patients underwent surgery in the first 24 hours of infarction.
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Our results suggest that earlier surgery may be beneficial; and existence of aniscoria and
midline shift are related with unfavorable prognosis in patients who underwent decompressive

craniectomy for malignant MCA infarction.

Key words: MCA, Decompression, Craniotomy, Infarctus
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