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KISALTMALAR
ACA: Anterior Cerebral Artery
ACoA: Anterior Communican Arter
AF: Atriyal Fibrilasyon
AHA: American Heart Association
AIDS: Acquired Immune Deficiency Syndrome
AKS: Akut Koroner Sendrom
ASA: American Stroke Association
ASA: Asetil Salisilik Asit
BT: Bilgisayarli Tomografi
BTA: Bilgisayarli Tomografi Anjiografi
CABG: Koroner Arter Baypas Greft
CBC: Complete Blood Count
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CN: Cranial Nerve
DMAH: Diistik Molekiil Agirlikli Heparin
DSA: Digital Subtraction Angiografi
DSO: Diinya Saglik Orgiitii
DTA: Diyastolik Torasik Aort
DWI: Difiizyon Agirlikli Manyetik Rezonans
EEG: Elektroensefalogram
EKG: Elektrokardiyogram

FoCUS: Focus Cardiac Ultrasound



HIV: Human Immunodeficiency Virus
ICA: Internal Carotid Artery

IMT: Intima Media Thickness

IQR: Inter Quantile Range

IKK: Intrakraniyal Kanama

ISK: intraserebral Kanama

IVT: intravendz Tromboliz

LVOT: Left Ventricular Outflow Tract
MCA: Middle Cerebral Artery

MR: Manyetik Rezonans

MRA: manyetik Rezonans Anjiografi
MSS: Merkezi Sinir Sistemi

MT: Mekanik Trombektomi

NIHSS: National Institute of Health Sciences Scale
PAF: Paroksismal Atriyal Fibrilasyon
PCA: Posterior Cerebral Artery
POCUS: Point of Care Ultrasound
PT: Protrombin Zamant

RAH: Heubner'in Rekiirren Arteri
ROC: Receiver Operating Characteristic
SAK: Subaraknoid Kanama

STA: Sistolik Torasik Aort

SVH: Serebrovaskiiler Hastalik



SVO: Serebrovaskiiler Olay

TiA: Trans Iskemik Atak

USG: Ultrasonografi

aPTT: aktif parsiyel tromboplastin zamani

t-PA: Tissue Plasminogen Activator
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OZET

ACIL SERVISE BASVURAN VE ISKEMIK INME TANISI
KONULAN HASTALARDA AORT KOKU VE ORTAK
KAROTIS ARTER CAPININ INCELENMESI VE iISKEMIK
INMEYI ONGORMEDE DEGERLILIGININ ARASTIRILMASI

Amag

Iskemik inme acil servislere siklikla bagvuran, basvuru zamanina gére tedavi
modalitesi degisen, siklikla mortalite ve morbiditeye neden olan bundan dolay1 hizli
tan1 konulup tedavi edilmesi gereken bir acil durumdur. Bu ¢aligmada ultrason ile
ortak karotis arter ve aort kokii capini 6lcerek iskemik inmeyi 6ngdrmek icin bir

parametre elde etmeye ¢alistik.
Materyal ve Metod

Prospektif gozlemsel kontrollii calisma olarak tasarlanan ¢alisma, Bakirkoy
Doktor Sadi Konuk Egitim ve Arastirma Hastanesi Acil Tip Klinigi’nde yapildi. 1
Ocak 2024 ile 1 Haziran 2024 tarihleri arasinda norolojik semptomla bagvuran
iskemik inme tanisi alan bilateral ortak karotis arter ¢ap1 ve aort kokii capi 6l¢iilen
124 hasta vaka grubuna; iskemik inme tanis1 almayan 42 hasta kontrol grubumuza
dahil edildi. Hastalarin acil serviste ilk basvuru sirasinda Fujifilm Sonosite Edge 11
ultrason cihazi ile HFL38/13-6 MHz lineer prob kullanilarak bilateral ortak karotis
arter ¢ap1 ve rP19x Armored 5-1 MHz Edge sektor probu kullanilarak aort kokii ¢cap1

ve damar ¢aplarinin boy ile oranm 6l¢iiliip degerlendirildi.
Bulgular

Calismaya alinan hastalarin yas ortalamasi 68,29 &+ 17,64 yil idi. Hastalarin
103’1 (%62) erkek, 63’1 (%38) kadindi. Vaka ve kontrol gruplar1 arasinda yas ve
cinsiyet agisindan anlamli fark saptanmadi. Tek degiskenli analizler sonucu iskemik
inmeyi 6ngdérmede anlamli oldugunu tespit ettigimiz DTA ¢ap1 (p<0,001), DTA/Boy
orant (p<0,001), STA ¢ap1 (p<0,001), STA/Boy oran1 (p<0,001), sag CCA ¢ap1 (p =
0,011), sag CCA/Boy orani (p=0,012), sol CCA ¢ap1 (p=0,024), sol CCA/Boy orani
(p=0,005), hemoglobin (p=0,008), hematokrit (p=0,022), lenfosit sayis1 p<0,001),
notrofil/lenfosit oran1 (p=0,003) ve direkt bilirubin (p=0,009) parametreleri ile
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yapilan ¢ok degiskenli regresyon analizinde en degerli prediktif parametre diyastolik

aort kokii capi/Boy orani bulundu (OR=1,053, CI %95: CI 1,031-1,076, p<0,001).
Sonug¢

Basvuru anindaki diyastolik aort kokii capi/Boy oraninin 16,77 mm/m
tizerinde olmasi iskemik inmeyi 6ngérmede %72,58 duyarli, %59,52 6zgiil bir
parametredir. Iskemik inmeyi 6ngdérmede tarama ve tanida diger goriintiileme

yontemleriyle birlikte kullanilabilir.

Anahtar Kelimeler: Karotis Arterleri, Aort Kokii Cap1, inme, Ultrason,
Serebrovaskiiler Hastalik, Arteriyel ¢ap



ABSTRACT
EXAMINATION OF AORTIC ROOT AND COMMON CAROTID
ARTERY DIAMETERS IN PATIENTS PRESENTING TO THE
EMERGENCY DEPARTMENT WITH ISCHEMIC STROKE,
INVESTIGATING THEIR PREDICTIVE VALUE IN
FORECASTING ISCHEMIC STROKE

Objective

Ischemic stroke is a medical emergency frequently encountered in emergency
departments. Its treatment modalities vary depending on the time of presentation, and
it often results in significant mortality and morbidity, necessitating prompt diagnosis
and management. This study aimed to identify a parameter for predicting ischemic
stroke by measuring the diameters of the common carotid artery and aortic root using

ultrasound.
Materials and Methods

This prospective observational controlled study was conducted at Bakirkoy
Dr. Sadi Konuk Training and Research Hospital Emergency Medicine Clinic.
Between January 1, 2024, and June 1, 2024, 124 patients presenting with
neurological symptoms, diagnosed with ischemic stroke, and measured for bilateral
common carotid artery diameters and aortic root diameters were included in the case
group. Additionally, 42 patients without ischemic stroke served as the control group.
During the initial emergency department visit, bilateral common carotid artery
diameters were measured using a Fujifilm Sonosite Edge II ultrasound device with
an HFL38/13-6 MHz linear probe, while aortic root diameters were assessed using an
rP19x Armored 5-1 MHz Edge sector probe. The ratios of these vascular diameters to

height were also evaluated.
Results

The mean age of the patients included in the study was 68.29 + 17.64 years.
Of the patients, 103 (62%) were male, and 63 (38%) were female, with no significant
differences between the case and control groups in terms of age and gender.

Univariate analysis identified significant predictors of ischemic stroke, including
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DTA diameter (p<0.001), DTA/Height ratio (p<0.001), STA diameter (p<0.001),
STA/Height ratio (p<0.001), right CCA diameter (p=0.011), right CCA/Height ratio
(p=0.012), left CCA diameter (p=0.024), left CCA/Height ratio (p=0.005),
hemoglobin (p=0.008), hematocrit (p=0.022), lymphocyte count (p<0.001),
neutrophil/lymphocyte ratio (p=0.003) and direct bilirubin (p=0.009). Multivariate
regression analysis identified the diastolic aortic root diameter/Height ratio as the

most predictive parameter (OR=1.053, 95% CI: 1.031-1.076, p<0.001).
Conclusion

A diastolic aortic root diameter/Height ratio above 16.77 mm/m at
presentation demonstrated 72.58% sensitivity and 59.52% specificity in predicting
ischemic stroke. This parameter can be used alongside other imaging modalities in

the screening and diagnosis of ischemic stroke.

Keywords: Carotid Arteries, Aortic Root Diameter, Stroke, Ultrasound,

Cerebrovascular Disease, Arterial Diameter
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1.GIRIS ve AMAC

Beyne giden kan akis1 engellendiginde veya beyinde ani kanama oldugunda
inme (felg) meydana gelebilir. iki tiir inme vardir. Beyne giden kan akis1 engellendigi
icin olusan felce iskemik inme denir. Beyin kandan oksijen ve besin alamaz. Oksijen
ve besin olmadan beyin hiicreleri birka¢ dakika i¢inde 6lmeye baglar. Beyinde ani
kanama nedeniyle olusan felce hemorajik inme denir. Si1zan kan beyin hiicrelerine

bask1 yaparak onlara zarar verir.

Inmelerin yaklasik %80-90' 1 tikali kan damarlari nedeniyle (iskemik), geri
kalan ise intrakranial kanamalar (hemorajik) nedeniyledir. Inmeler ayrica tikanikligim

veya kanamanin beyinde nerede meydana geldigine gore siniflandirilir.

Inme, t1ibbi bir acil durumdur. inme, kalic1 beyin hasarma, uzun vadeli sakatliga
veya hatta 6liime neden olabilir. Inmenin belirtileri, hafif gii¢siizliikten yiiziin veya
viicudun bir tarafinda felce veya uyusmaya kadar degisebilir. Diger belirtiler arasinda
ani ve siddetli bas agrisi, ani giigslizliik, géormede zorluk ve konusmada veya

konusulani anlamada zorluk sayilabilir (1).

Diinya ¢apinda her y11 26.000.000 kisinin inmeden etkilenmesi nedeniyle inme,
tim diinyada inme oOlim (mortalite) ve sakathigin (morbidite) en ©Onde gelen
nedenlerindendir (2). Tiirkiye'deki 6liimlerin %6,8' serebrovaskiiler hastaliklardan

oldugu goriilmiistiir (3).

Iskemik inmeler; trombotik, embolik ve hemodinamik olmak iizere ii¢ temel
mekanizma sonucu gelisirler. Trombotik infarktlar genellikle aterosklerotik bir plak
lizerine trombiis yerlesmesi ile olusur. Bazen damar duvarma ait bir bozukluk
olmaksizin pihtilasma bozuklugu nedeniyle trombotik infarkt gelisebilir. Embolik
infarkt, bir arterin, uygun kollateral kan akimi bulunan bolgenin distalindeki bir
noktada emboli ile tikanmasi sonucu olusur. Hemodinamik infarktlar nadirdir ve en
sik olarak proksimal arterlerde ciddi darlik veya tikanma ile birlikte global serebral
perfiizyonun kritik olarak diismesi (6rnegin kardiyak “output” azalmasi) sonucu

olusurlar (4).

Acil serviste serebrovaskiiler okliizyon tanisinda USG ile 6lgiilen aort kokii ¢apr ile

karotis kommunis ¢apinin oraninin degerliligi konusunda literatiir verisi yetersizdir.



Bu calismada acil serviste serebrovaskiiler okliizyon tanisi olan hastalarda USG ile
Olciilen aort kokii capina, karotis kommunis ¢apina, bu ¢aplarin birbirine ve boya
oranina bakilarak bu degerlerin serebrovaskiiler okliizyon tanisin1 6ngormedeki

degerliligini arastirmay1 amacladik.



2.GENEL BIiLGILER
2.1.SEREBROVASKULER HASTALIGIN (SVH) TANIMI

Tarihte ulasabildigimiz en eski inme tanim1 Hipokrat’a (M.O. 460-370) aittir.
Hipokrat’in yazilarinda ‘Apoplexi’ (siddetli vurus) olarak anlattigi; aniden agri ¢eken,
konusma yetenegini kaybeden, bogazinda hirilt1 olan, farkinda olmadan idrar yapan ve

tepkisiz olan hasta muhtemelen inme gecirmekteydi.

Inmenin anlasiimasinda en énemli ilerlemeler arasinda Isvigreli hekim Johan
Jakob Wepfer’in (1620—-1695) inmeyi beyin kanamasuiyla iliskilendirmesi yer alir. Ayni
zamanda beynin ana atar damar (vertebral ve karotis arter) yapisini tanimlayan ve
bunlarin tikanikliginin iskemik inmeye neden olabilecegini belirten ilk kisidir (5).
Arada ismini zikredemeyecegimiz kadar ¢ok bilim insan1 olsa da Rudolph
Wirchow’un (1821-1902) tromboembolizm mekanizmasindan bahsetmesiyle iskemik
inme patofizyolojisi modern anlamiyla anlagilmaya baslanabilmistir. Glinlimiizde
tromboza katkida bulunan sebepler, Wirchow triadi (hiperkoagiilabilite, staz, endotel

hasar1) olarak anilmaktadir.

Diinya Saglik Orgiitii (DSO) 1970 yilinda felci (inme), 'beyin fonksiyonlarinin
fokal (veya global) bozulmasmin hizla gelisen klinik belirtileri, 24 saatten uzun
siirmesi veya 0liime yol agmasi, damarsal kokenli olmaktan bagka belirgin bir nedene

bagli olmamasi' olarak tanimladi (6).

Amerikan Kalp Dernegi (AHA) ve Amerika Inme Dernegi (ASA) 2009 yilinda
bir konsey olusturup mevcut inme taniminin yetersiz oldugunu belirterek gilincel bir

inme tanimi yaptilar. Bu tanim ise bir dizi tanimin birlesmesi ile olustu.

Inmenin Tanimi

"Inme" terimi, asagidakilerin tiimiinii kapsayacak sekilde genis bir sekilde

kullanilmalidir:

Merkezi Sinir Sistemi (MSS) enfarktiisiiniin tamimi: MSS enfarktiisii, iskemiye

bagli beyin, omurilik veya retina hiicrelerinin dliimiidiir.



1. Belirli bir vaskiiler dagilimda serebral, omurilik veya retinal fokal iskemik

yaralanmanin patolojik, goriintiileme veya diger objektif kaniti; veya

2. >24 saat veya Olime kadar devam eden semptomlara dayali serebral,
omurilik veya retinal fokal iskemik yaralanmanin klinik kaniti ve diger

etiyolojiler harig.

Iskemik inmenin tanmmm: Fokal serebral, spinal veya retinal enfarktiisiin neden

oldugu norolojik disfonksiyon atagi.

Sessiz MSS enfarktiisiiniin tanmm: Lezyona atfedilebilecek akut norolojik
disfonksiyon Oykiisii olmaksizin, MSS enfarktiisiiniin  goriintilleme veya

ndropatolojik kaniti.

Intraserebral hemoraji tanmimi: Travma sonucu olusmayan, beyin parankimi veya

ventrikiiler sistem i¢inde fokal kan toplanmas.

Beyin ici kanamaya bagh inmenin tammmi: Travma sonucu olugmayan, beyin
parankimi veya ventrikiiler sistem icerisinde fokal kan toplanmas1 sonucu ndrolojik

disfonksiyonun hizla gelisen klinik belirtileri.

Sessiz beyin kanamasinin tanimi: Travma sonucu olugmayan ve lezyona bagli akut
norolojik disfonksiyon Oykiisii olmayan, ndrogoriintiileme veya nodropatolojik
incelemede beyin parankimi, subaraknoid bosluk veya ventrikiiler sistem igerisinde

kronik kan tirinlerinin fokal birikimi.

Subaraknoid kanama tanimi: Subaraknoid bosluga (araknoid zar ile beyin veya

omuriligin pia mater'i arasindaki bosluk) kanama.

Subaraknoid kanamaya bagh inme tamimi: Travma olmaksizin, subaraknoid
bosluga (araknoid zar ile beyin veya omurilikteki pia mater arasindaki bosluk)
kanama nedeniyle hizla gelisen norolojik islev bozuklugu belirtileri ve/veya bas

agrist.

Serebral venoz trombozun neden oldugu inme tanimi: Serebral venoz bir yapinin

trombozu nedeniyle beyinde, omurilikte veya retinada enfarktiis veya kanama.



Enfarktiis veya kanama olmaksizin geri doniistimlii 6demden kaynaklanan semptom

veya bulgular inme olarak nitelendirilmez.

Aksi belirtilmedigi takdirde inmenin tamimi: Iskemi veya hemoraji nedeniyle
olustugu varsayilan, >24 saat veya 6liime kadar devam eden, ancak yukaridakilerden
biri olarak siniflandirilmasi icin yeterli kanit bulunmayan akut nérolojik islev

bozuklugu atagi (7).

Bu tanimla, goriintiileme ve klinik bulgular birlikte iceren giincel bir tanim yapilmis

oldu.

2.2. SEREBROVASKULER HASTALIKLARDA SINIFLAMA
Tablo 1. Serebrovaskiiler hastaliklarin (SVH) klinige gore siniflandirilmasi
A-  Asemptomatik SVH
B-  Fokal serebral islev bozuklugu ile giden SVH
1-  Trans iskemik ataklar (TIA)
2-  Inme
a) Iskemik inme (serebral enfarktiis)

b) Kanayici inme (intraserebral kanama,subaraknoid kanama)

C-  Vaskiler demans

D- Hipertansif ensefalopati

Inme klinik olarak tanimlanmis  bir sendromdur ve  serebral enfarktiis,
intraserebral kanama (ISK) ve subaraknoid kanama (SAK) gibi farkl1 alt tipleri icerir.
Tiim inmeler i¢inde beyin enfarkt1 (iskemik inme) %80 (%70-85), ISK %15 (%7-15)
ve SAK ise %5 (%2-8) oraninda goriiliir (8) (Tablo 1).



Bizim ¢aligmamiz en biiyiik dilimi olusturan iskemik inme ile alakali olup daha ziyade

bu konudan bahsedecegiz.

2.3.BEYNIN ARTERIYEL ANATOMISi

Beyin arkus aorta ve dallarindan ayrilan karotis ve vertebral arterler araciligi
ile beslenir. Oksipital lob diginda kalan serebral hemisferlerin kan akimini karotis
interna dallari, infratentoryel bodlgede yer alan beyin sap1 ve serebellum ile
supratentoryel yapilarindan oksipital lob ile talamusun kan akimini vertebral arter ve

dallar1 saglar (Sekil 2).

Internal karotis arterler (ICA), oftalmik arter ve onun dal1 olan merkezi retinal
arter araciligiyla gozleri besleyen dallar1 vermeden dnce karotis kanalindan temporal
kemigi gecer. Daha sonra, posterior kommiinikan arterleri araciligiyla hipotalamusa,
anterior koroid arterleri aracilifiyla globus pallidus c¢evresindeki alanlara ve
amigdalaya, anterior serebral arter (ACA) araciligiyla beynin 6n segmentinin medial
yiizeylerine dallar verir. Daha sonra 2 anterior serebral arter, birlesme noktasi sik
goriilen berry anevrizmalarinin yeri olan anterior communican arter (ACoA) ile
baglanir. Son olarak, internal karotis arterler, anterior serebral arterlerle birlikte
terminal dallarin1 temsil eden ve serebral hemisferlerin lateral yonlerinin genis bir
bolgesine kan saglayan orta serebral arterlerde (MCA) sonlanir. Bu genis bolgeler,
konusma tiretimini kontrol eden merkezleri icerir: Broca ve Wernicke alanlari. Orta
serebral arterlerin proksimal kismindan dallanan lentikiilostriat arterler, bu bdlgenin

daha derin yapilarina hizmet eder (9).

ACA dalinin ACoA 1ile birlestigi yerde veya yakininda birkag kiiciik dali vardir.
Bunlar arasinda Heubner'in rekiirren arteri (RAH), orbitofrontal arter ve frontopolar
arter bulunur. RAH, ACA'dan da dallanan ve MCA'dan lateral dallarla bazal
ganglionlara hizmet eden en biiylik medial lentikiilostriat arterlerdir. Bu lentikiilostriat
arterlere ek olarak, MCA ayrica polar ve anterior temporal arterleri ve unkal arteri

verir, ardindan MCA'nin distal kismindan ¢ikan ¢ok sayida kortikal dal gelir (9).

Vertebral arterler, karsilik gelen subklavian arterlerden kaynaklanir ve servikal
omurganin transvers foraminalar1 yoluyla foramen magnuma dogru ilerler. Baziler

arteri olusturmak iizere birlesmeden Once, posterior inferior serebellar arterleri ve
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anterior spinal arterleri verirler. Birlesmenin ardindan, baziler arter paramedian pontin
arterleri, labirent arterleri, uzun sirkumferansiyel anterior inferior serebellar arterleri
ve superior serebellar arterleri verir. Anterior inferior serebellar arterler cesitli beyin
sap1 bolgelerini ve pontin kranial sinir ¢ekirdeklerini besler. Son olarak, baziler arter,
orta beyni ve gorsel korteks ve oksipital ve temporal loblardaki ilgili merkezler dahil
olmak iizere posterior beynin ¢ogunu besleyen posterior serebral arterler olan 2
terminal dalina ayrilir. Ayrica, splenial arter dahil olmak iizere daha derin yapilar1 ve
kortikal dallar1 besleyen medial ve lateral posterior koroidal arterleri de verirler (Sekil

1) (10,11).

Anterior serebral arter

Middle serebral arter

Posterior serebral arter

(Tﬁ%

)

=y, '

Vertebral arter

Sekil 1. Kafa Tabanindan Beynin Arterleri (Tugba Dedeoglu tarafindan ¢izilmistir.)
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Posterior \_ Siperior serebellar arter
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Anterior inferior serebellar
arter

Posterior inferior serebellar
arter

Sekil 2. Beyin Kan Dolasiminin Arterleri (Tugba Dedeoglu tarafindan ¢izilmistir.)



2.4. ISKEMIK INME
2.4.1. iskemik inmede Epidemiyoloji

Diinya ¢apinda, inme ikinci en yaygin 6liim nedeni ve ikinci en yaygin sakatlik
nedenidir. Inme riskinin en yiiksek oldugu yerler Dogu Asya, Orta Avrupa ve Dogu
Avrupa’ dir (12). Ulkemizde dliimlerin %18,6’s1 ile {iciincii siradaki 6liim nedeni

inmedir (3).

Amerika Birlesik Devletleri'nde (ABD) meydana gelen tiim inmelerin arasinda
iskemi %87 ile en biiylik dilimi olustururken, intraserebral hemoraji %10 ile
subaraknoid hemoraji ise %3 ile iskemiyi takip etmektedir. ABD'de, yeni veya
tekrarlayan felg vakalarinin yillik insidansi yaklasik 795.000'dir ve bunlarin yaklasik
610.000" ilk kez meydana gelen fel¢ vakalar1 ve 185.000'1 tekrarlayan felg vakalaridir

(13).
Yetiskin erkekler ve kadinlar i¢in inme yasam boyu riski yaklasik %25'tir (14).
2.4.2.iskemik inmede Etiyoloji
Beyin iskemisinin {i¢ ana alt tipi vardir:

-Tromboz: Genellikle bir atardamarin lokal bir yerinde darlik veya tikaniklik
bulunur. Tikaniklik, arterioskleroz, diseksiyon veya fibromiiskiiler displazi gibi

atardamar duvar hastaligindan kaynaklanabilir.

-Emboli: Bir beyin bolgesine atardamar erisimini engelleyen baska bir yerden
kaynaklanan pihti parcaciklarina atifta bulunur (11). Siire¢ lokal olmadiginda
(trombozda oldugu gibi), bdlgesel tedavi sorunu yalnizca gegici olarak ¢ozer; emboli

kaynagi belirlenip tedavi edilmezse baska hadiseler meydana gelebilir.

-Sistemik hipoperfiizyon: Beyinde ve muhtemelen diger organlarda kendini

gosteren daha genel bir dolagim sorunudur.
Kan hastaliklar1 da inmenin nadir goriilen birincil sebebi olabilir (11).
2.4.2.1.Tromboz

Trombotik inmeler, bir atardamarda trombiis olusumuna yol agan patolojik

stirecin, distalde kan akisinin azalmasi veya kopan ve daha uzak bir damara giden bir



embolik parca (arterden artere emboli) ile inmeye neden oldugu inmelerdir. Trombotik

inmeler, biiyiik veya kii¢iik damar hastalig1 olarak ikiye ayrilabilir.

Biiylik damarlar hem ekstrakraniyal (ortak ve internal karotisler, vertebral) hem
de intrakraniyal arteriyel sistemi (Willis Cemberi ve proksimal dallar) igerir. Biiyiik
damarlar etkileyen patolojiler sunlardir: Ateroskleroz, diseksiyon, Takayasu arteriti,
dev hiicreli arterit, fibromiiskiiler displazi, inflamatuar olmayan vaskiilopati,

Moyamoya sendromu ve vazokonstriksiyon (15).

Kiigiik damar hastalig, intraserebral arter sistemini, 6zellikle distal vertebral
arterden, baziler arterden, orta serebral arter kokiinden ve Willis ¢emberinin
arterlerinden kaynaklanan penetran arterleri etkiler. Bu atardamarlar sunlardan dolay1

tromboze olur:

Lipohyalinozis (hipertansiyona bagli olarak distalde olusan bir lipid hiyalin
birikimi) ve fibrinoid dejenerasyon, kdkenlerinde veya ana biiyiik atardamarda aterom

olusumu.

Beyindeki daha derin yapilar1 (6rnegin, bazal ganglionlar, i¢ kapsiil, talamus,
pons) beslemek icin dik agiyla niifuz eden daha kiiclik atardamarlarin ve arteriollerin
tikanmasinin en yaygin nedeni lipohyalinozistir (yani, medial hipertrofi ve hipertrofik
atardamar duvarinda fibrinoid materyalle karigmis lipid tarafindan bir atardamarin
tikanmasi). Bu damarlarin tikanmasindan kaynaklanan felce lakiiner felg denir (bkz.
"Lakiiner enfarktlar"). Lipohyalinozis ¢ogunlukla hipertansiyonla iligkilidir, ancak
yaglanma da rol oynayabilir. Mikroateromlar, dallarin deliklerini tikayan veya igine
uzanan daha biiyiik atardamarlardaki plaklar gibi bu kii¢iik niifuz eden atardamarlari

da tikayabilir (15).
2.4.2.2.Embolizm

Transtorasik ve/veya transdzofageal ekokardiyografi bulgularia gore olasi bir

kardiyak veya aort kaynagi olanlarda emboli ana sebep sayilabilir.

Embolik kaynak testlerinin negatif oldugu, gercekten bilinmeyen bir kaynag:

olanlarda dahi bagka sebep bulunamiyorsa kaynagin emboli olmas1t muhtemeldir.

Belirtiler, iskemik hale gelen beyin bolgesine baghdir (16). Emboli, alici

bolgeyi aniden tikar, bdylece semptomlarin baglangici ani olur ve genellikle
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baslangigta maksimum olur. Trombozdan farkli olarak, kaynak kalp (6rnegin, sol
atriyal apendiks veya sol ventrikiil trombiisii) veya aort oldugunda farkli vaskiiler
bolgelerdeki birden fazla bolge etkilenebilir. Tedavi, embolinin kaynagina ve
bilesimine bagl olacaktir. (Bkz. "Iskemik inme ve gecici iskemik atagm belirli

nedenlerine yonelik ikincil 6nleme genel bakis1".)

Kardiyoembolik inmeler genellikle aniden meydana gelir, ancak bazen
kekemelik ve dalgalanan semptomlarla ortaya cikarlar. Semptomlar tamamen ortadan
kalkabilir, ¢linkii emboliler, o6zellikle trombiisten olusanlar go¢ edebilir ve
pargalanabilir. Bu gergeklestiginde, enfarktiis de genellikle meydana gelir ancak
sessizdir; enfarktiis alani, semptomlara yol acan iskemi alanindan daha kiigiiktiir. Bu
siire¢ genellikle emboli nedeniyle olusan bir TIA olarak adlandirilir, ancak
semptomlarin 24 saat i¢cinde ortadan kalktig1 bir embolik enfarktiis veya inme olarak

daha dogru bir sekilde adlandirilir (17).

Yiiksek riskli kardiyak kaynagi olan hastalar:

Atriyal fibrilasyon (AF) ve paroksismal atriyal fibrilasyon (PAF), romatizmal
mitral veya aort kapak hastaligi, biyoprotez ve mekanik kalp kapakgiklari ,atriyal veya
ventrikiiler trombiis, siniis diigiimii disfonksiyonu, siirekli atriyal flutter, son miyokard
enfarktiisii (bir ay icinde),ejeksiyon fraksiyonu <%28 ile birlikte kronik miyokard
enfarktiisii, ejeksiyon fraksiyonu <%30 ile semptomatik konjestif kalp yetmezligi,
dilate kardiyomiyopati, sistemik lupuslu hastalarda (yani, Libman-Sacks endokarditi),
antifosfolipid sendromunda ve kanserde (marantik endokardit) bulunan lifli
nonbakteriyel endokardit, enfeksiydz endokardit, papiller fibroelastoma,sol atriyal

miksoma, koroner arter baypas greft (CABG) cerrahisi(17).

Serebral embolinin kardiyoaortik kaynaklar ise:

Patent foramen ovale, atriyal septal anevrizma, patent foramen ovale'li atriyal
septal anevrizma, atriyal kardiyopati, trombiis icermeyen sol ventrikiil anevrizmasi,
ekokardiyografide izole sol atriyal duman, ¢ikan aortta veya proksimal arkta kompleks

ateromdur.

11



2.4.2.3. Sistemik Hipoperfiizyon

Sistemik hipoperfiizyonlu hastalarda kan akisinin azalmasi viicut genelindedir.
Azalmis perfiizyon, kalp durmasi veya aritmi nedeniyle olusan kalp pompasi
yetmezliginden veya akut miyokard iskemisi, pulmoner emboli, perikardiyal efiizyon
veya kanama ile iliskili azalmis kardiyak debiden kaynaklanabilir. Hipoksemi, beyne
tasinan oksijen miktarini daha da azaltabilir. Beyin disfonksiyonunun belirtileri, diger
iki iskemi kategorisinin aksine, tipik olarak dagimik ve odak disidir. Etkilenen
hastalarin ¢ogunda solukluk, terleme, tasikardi veya siddetli bradikardi ve diisiik kan
basinct gibi dolagim bozuklugu ve hipotansiyonun diger kanitlar1 vardir. Norolojik
belirtiler tipik olarak iki taraflidir, ancak onceden var olan asimetrik kranyoserebral

vaskiiler okliizif hastalik oldugunda asimetrik olabilirler.

En siddetli iskemi sistemik hipoperfiizyona en savunmasiz alanlar olan major serebral
besleme arterleri arasindaki sinir bolgesi (border zone) bolgelerinde meydana gelebilir.
Sinir bolge enfarktiisiinde goriilebilecek belirtiler arasinda kortikal korliik veya en
azindan iki tarafli gorme kaybi; stupor; omuzlarda ve uyluklarda giigsiizliik, yiiz, eller

ve ayaklarda uyusma yer alir.
2.4.2.4. Hematolojik Patolojiler

Onceki basliklarda bahsettigimiz 3 patoloji ana sebepleri icerse de nadiren
primer sebep hematolojik olabilir. 45 yas alti inme gegiren kisilerde veya kriptojenik

inmelerde hematolojik bozukluk arastirilabilir (20).

Arterivel serebral enfarktisle iliskili kan bozukluklari sunlardir:

Orak hiicreli anemi, polisitemi vera, esansiyel trombositoz, heparin kaynakl
trombositopeni, protein C veya S eksikligi, protrombin gen mutasyonu, faktér V
Leiden mutasyonu (vendz trombozla daha iliskilidir), antitrombin III eksikligi,
antifosfolipid sendromu, hiperhomosisteinemi, trombotik trombositopenik purpura

(TTP)

Pnoémoni, idrar yolu enfeksiyonlari, Crohn hastaligi, iilseratif kolit, HIV/AIDS
ve kanserler gibi enfeksiydz ve inflamatuar hastaliklar, fibrinojen, C-reaktif protein ve

pihtilagsma faktorleri VII ve VIII gibi akut faz reaktanlarinda artisa neden olur.
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Endotelyal kardiyak veya vaskiiler lezyon varlifinda, bu artis aktif tromboz ve

emboliyi tegvik edebilir (20).

2.4.3.Iskemik inme Hastalariin Acil Serviste Degerlendirilmesi ve

Tam Siireci

Acil serviste inme tanis1 detayli fizik muayene ve iyi dykii almak ile baslar.
Odaklanmis bir muayene ile hangi atardamarin sulama alaninda iskemi oldugu tahmin

edilebilir.
2.4.3.1.Fizik Muayene

ACA’ daki tikanikliklar esas olarak frontal lob fonksiyonunu etkiler. Hastada
bozulmus muhakeme ve i¢gorii ile birlikte degisen zihinsel durum ve fizik muayenede
ilkel kavrama ve emme reflekslerinin varlig1 goriiliir. Bagirsak ve mesane inkontinansi
on serebral arter felcinin Ozellikleri olabilir. Lezyonun karsi tarafindaki alt
ekstremitede felg ve hipestezi karakteristiktir. On serebral dagilim felcinde bacak
giicsiizliigii kol gligsiizliigiinden daha belirgindir. Hastanin yiiriiyiisiinde apraksi veya

beceriksizlik siklikla goriiliir (21).

Belirgin motor ve duyusal bozukluklar MCA tikanikliginin ayirt edici
ozellikleridir. Lezyonun tarafinin kontralateralindeki viicut tarafinda goriliirler ve
genellikle bacaktan daha ¢ok kol ve yiizde belirgindirler. Bu tiir bozukluklar sadece bir
ekstremitenin bir kismini veya yiizli igerebilir ancak neredeyse her zaman motor
kaybinin oldugu bolgede uyusma eslik eder. Gorme alaniin yarisinda korliikk veya
hemianopsi lezyonun kontralateralinde goriiliir. Agnozi veya daha dnce bilinen kisileri
tantyamama yaygindir ve lezyon dominant yarimkiirede meydana gelirse afazi
gorilebilir. Hastalar genellikle kortikal lateral bakis merkezlerinin bozulmasi

nedeniyle etkilenen yarimkiireye dogru bir bakis tercihi gosterirler (21).

Vertebrobaziler sistemdeki patoloji (yani, posterior sirkiilasyon felcleri) en
genis semptom cesitliligine neden olabilir ve sonug olarak teshisi en zor olan1 olabilir.
Semptomlar kranial sinir (CN) anormalliklerini, serebellar tutulumu ve ndérosensoriyel
yollarin tutulumunu yansitir. Beyin sap1 ayrica bilincin aracilik edilmesinden sorumlu
retikiiler aktive edici sistemi ve kusma icin kemoreseptor tetik bolgesini (CTZ)
(genellikle "kusma merkezi" olarak adlandirilir) icerir. On sirkiilasyon felgleri

olanlarin aksine, posterior sirkiilasyon felcleri olan hastalarda biling kaybi olabilir ve
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siklikla mide bulantis1 ve kusma olabilir. Posterior serebral arter, parietal ve oksipital
loblarin bazi kisimlarini besler, bu nedenle gérme ve diisiince isleme bozulur. Goriilen
nesneleri tantyamama olan gorsel agnozi ve yazili kelimeyi anlayamama olan aleksi
yaygin bir 6zelliktir. Ugiincii kranial sinir (CN) felci meydana gelebilir ve hasta

homonim hemianopsi yasayabilir (21).

Bu sendromun daha benzersiz yonlerinden biri, hastanin herhangi bir gorsel
problemden (gorsel ihmal) habersiz olabilmesidir. Vertigo, senkop, diplopi, gérme
alan1 kusurlari, giicsiizliik, felg, dizartri, disfaji, spastisite, ataksi veya nistagmus
vertebrobaziler arter yetersizligi ile iliskili olabilir. Posterior dolagim felgleri ayrica
viicudun bir tarafinda motor defisitler ve diger tarafinda duyusal kayip gibi ¢apraz
defisitler gdsterir. Buna karsin, anterior dolasim fel¢lerinde anormallikler viicudun bir

taraftyla sinirhdir (21).

Muayene bulgular1 felcin tanisini ve yerini belirlemeye yardimci olabilse de
nihai nedeni belirlemek veya diger siirecleri ortadan kaldirmak igin genellikle
dogrulayict tan1 testleri gerekir. Acil degerlendirme, kranial goriintiileme,
elektrokardiyogram (EKG) ve laboratuvar testlerini, 6zellikle kan sekeri tayinini igerir.
(Hipoglisemi varsa kan sekeri normale geldiginde muayene tekrarlanmalidir.) Noroloji
muayene ile ayn1 zamanda hastaligin prognozu hakkinda tahmin yiiriitebiliriz. NIHSS
(National Institute of Health Sciences Scale) skoru iilkemizde ve diger iilkelerde
yaygin sekilde kullanilmaktadir. Prognoz tahmini ve tedavi modaliteleri bu skora gére

degismektedir (Tablo 2).
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2.4.3.1.2. NIHSS (National Institute of Health Sciences Scale)

Tablo 2.NIH inme Olcegi

la- Biling Diizeyi

Uyanik

Hafif uyariya hemen cevap veriyor

Israrl1 veya giiglii veya agrili uyarana cevap veriyor
Cevapsiz veya sadece refleks cevabi var

1b- Biling Diizeyi Sorulari
(Kag¢ yasindasin ?, Hangi
aydayiz?)

Iki soruya dogru cevap 0
Bir soruya dogru cevap (veya entiibe, dizatri, yabanct dil)
Iki soruya yanlig cevap, afazik veya koma

lc- Biling Diizeyi Emirleri
(Gozlerini ag kapa, saglam
eli a¢ kapa)

Ikisini de yap1yor
Birisini yapiyor
Higbirisini yapamiyor

2- Bakis

Normal
Parsiyel bakis parezisi, bir veya iki gézde bakis parezisi
Gozlerde zorlu deviasyon, total parezi (okiilosefalik refleks ile diizelme yok)

3- Gorme Alam

Viziiel kayip yok

Parsiyel hemianopsi

Komplet hemianopsi

Bilateral hemianopsi veya korliik (kortikal korliik dahil)

4- Fasiyal Parezi (Biling
kapali ise agrili uyarana
grimas)

Yok, simetrik hareket ediyor

Hafif parezi, nazolabial oluk silik, asimetrik giiliimseme

Alt yliz parsiyel parezi (tam/tama yakin)

Yiiziin iist ve altinda tek tarafli tam parezi veya cift tarafli parezi veya koma

5- Motor (Kollar)
Oturarak 90°, yatarak 45°
(10 sn. havada tutulur) 5a-
Motor sol kol

Sb- Motor sag kol

Normal

Tutuyor ama tam degil (diisse de yataga ¢carpmaz)
Yergekimine direnemiyor (yataga diiser ve ¢arpar)

Minimal hareket var

Hig hareket yok

Ampiitasyon, fiizyon, kirik vb. nedeniyle degerlendirilemiyor.

6- Motor (Bacaklar)
Yatarak 30°’de 5 saniye
havada tutulur

6a- Motor sol bacak
6b- Motor sag bacak

Normal

Tutuyor ama tam degil (diigse de yataga carpmaz)
Yergekimine direnemiyor (yataga diiser ve ¢arpar)

Minimal hareket var

Hig hareket yok

Ampiitasyon, fiizyon, kirik vb. nedeniyle degerlendirilemiyor.

Yok

7- Ataksi Tek ekstremitede var
Ust ve alt ekstremitede var
Degerlendirilemiyor
Normal
8- Duyu Hafif-orta siddette tek tarafli kayip ama hasta dokunusu hissediyor veya

afazik veya uyaniklik bozuklugu
Tek tarafli tam kay1p (hasta dokunusu bile algilamiyor) veya iki tarafli duyu
kayb1 veya yanit vermiyor veya kuadriplejik veya 1a=3

—O N O M R WRWN O AWNMEOWNMEOIWNEOIN=OINMON=OIWN =D

(5]

9- Konusma

Normal

Hafif-orta siddette afazi (zor ama kismen bilgi aligverisi var)
Agir afazi (hig bilgi aligverisi yok)

Sozel ifade ve anlama yok veya komada

10- Dizartri

Yok
Hafif-orta siddette dizartri, anlasiliyor
Anlagilmaz artikiilasyon, anartri veya mutizm

11- Thmal

Yok, degerlendirilemedi (gdrme kayb1 varsa duysal sondiirme olmamalr)
Tek modalitede sondiirme
Birden fazla modalitede ihmal

N = ON = O|WN =D
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2.4.3.2.Goriintiilleme Yontemleri

Inme tanisinda kullanilan gériintileme yontemleri: Bilgisayarli Tomografi
(BT), BT Anjiografi (BTA), Manyetik Rezonans (MR), MR Anjiografi (MRA), Digital
Subtraction Angiografi (DSA) ve karotis ultrasonografisi’ dir.

2.4.3.2.1. Kontrastsiz Bilgisayarh Beyin Tomografisi

Acil beyin BT taramasi, potansiyel iskemik inme gegiren bir hastayi
degerlendirmek i¢in standart ilk goriintiileme teknigidir. Ancak, 6zellikle posterior
fossa yapilarinda olmak iizere posterior dolasimi iceren felcleri degerlendirmede sinirl
bir duyarliliga sahiptir. iskemik inmeyi, intrakranial kanama (IKK) ve diger kitle
lezyonlarindan hizla ayirt edebilir. Bu bilgi, hizla alinmas1 gereken sonraki terapdtik
kararlar i¢in ¢cok dnemlidir. BT taramasi, ¢cap1 1 cm'den biiylik parankimal kanamalarin
biiyiik cogunlugunu belirleyebilir ve SAK” 1 tespit etmede yiiksek duyarliliga sahiptir.
Cogu iskemik felgte, enfarktiisiin biiyiikliigiine bagli olarak iskemi bulgulart rutin BT
taramalarinda en az 6 ila 12 saat boyunca goriinmez. Sadece akut hipodansite ve kitle
etkisinin fibrinolizden sonra IKK riskinin artmasiyla iliskili oldugu gdsterilmistir.
Ancak bu bulgular Nérogériintiilemede IKK tanis1 kondugunda, altta yatan nedeni
belirlemek zor olabilir. Birincil IKK tipik olarak yeni baslangighh nérolojik
semptomlarla parankimal hematom olarak ortaya ¢ikar. Ancak, kontrastsiz beyin BT
taramalarinin %67'sine kadarinda ilk 3 saat i¢inde ince, erken iskemik degisiklikler
kaydedildi. Bu erken iskemik degisiklikler arasinda hiperdens arter isareti, sulkal
silinme, insular kurdelenin kaybi, gri-beyaz arayiiziin kaybi, kitle etkisi ve akut

hipodansite bulunur.
2.4.3.2.2. Difiizyon Agirhkli Manyetik Rezonans (DWI)

DWI, o6zellikle hiicre yogunlugu ve matris bilesimi olmak iizere doku mikro
yapisindan etkilenen beyin tiimorleri igindeki su molekiillerinin hareketini dlger.
Standart DWI, genellikle b0, (= b500) ve b1000 mm/s 2 olmak {izere iki veya ii¢ b
degerine sahip ii¢ difiizyon yoni kullanir. T 2 etkilerinin matematiksel olarak
cikarilmasiyla, beyindeki genel su diflizyonunu tanimlayan goriiniir diflizyon
katsayis1 (ADC) haritas1 hesaplanir (22). iskemi nedeniyle olusan 6demdeki suyu
gosterir. Perfiizyon MRI (PWI]) ile birlikte yorumlanirsa penumbra tayini yapilabilir.
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2.4.3.2.3. Beyin Boyun BT Anjiografi ve Manyetik Rezonans
Anjiografi

Oncelikle IKK kontrastsiz beyin BT ile diglanmalidir. Nitekim kontrast madde

kanama ile karistirilabilir.

BTA veya MRA intravaskiiler tromboz, damar diseksiyonu veya stenozun
varligmmi belirlemek i¢in kullanilabilir. CTA, proksimal arter okliizyonu olup
olmadigini belirlemek i¢in endovaskiiler tedavi aday1 olabilecek hastalarin triyajinda
kullanilabilir. BTA, bas BT ile es zamanli olarak elde edilebilir. BTA ile goriintiileme,
t-PA uygulamasindan sonra trombektomiden fayda gorebilecek hastalar1 belirlemek
icin de yardimci olabilir. En biiyiik tedavi etkisine sahip trombektomi denemeleri
cogunlukla trombektomiden hemen Once t-PA alan hastalarla dolu oldugundan,
trombolitiklerin uygulanmasini geciktirmekten kaginmak i¢in dikkatli olunmalidir

(23).
2.4.3.2.4. Karotis Ultrasonografisi

Non-invaziv bir islem olmasi sebebiyle sikliyla kullanilan bir yontemdir.
Damar caplarini, damar duvar kalinligini, damar tikanikligim1 ve kanin akis hizim
gorlntiileyebildigimiz bir yontemdir. Karotis tikanikligi agisindan yiiksek riskli

hastalarda tarama amaciyla kullanilmaktadir.
2.4.3.3.Labarotuvar Testleri

Kan sekeri hasta bagvurdugu anda bakilmalidir. Hipoglisemi inmeyi taklit
edebilir.

EKG, aritmi ve birgok kardiyak patoloji hakkinda bilgi verip etiyolojiyi
aydinlatmakta 6nemli rol oynar. Akut inmenin sebeplerinden biri de akut koroner

sendromdur (AKS) ve dislanmalidir (24).
Troponin, kardiyoembolik inme etyoloji ve AKS diglanmasinda énemlidir.

Tam Kan Sayimi1 (CBC): Tedavi modalitesini belirlemekte trombosit sayisi,
akut donemde ¢ok miihimdir. Sonrasinda ise hematolojik etyoloji aragtirmasi igin ilk

basamaktir.
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Koagiilasyon testleri: Protrombin zamani (PT), uluslararas1 normallestirilmis

oran (INR), aktif parsiyel tromboplastin zamani (aPTT)

Komorbiditesi olan, eslik eden patoloji diisiiniilen hastalarda hizli sekilde
ayirict tani yapabilmek i¢in; serum elektrolitleri, iire, kreatinin, karaciger fonksiyon
testleri, etanol, toksikoloji paneli, B-HCG, arteriyel kan gazi, PA akciger grafisi, ates

varsa idrar tahlili ve kan kulturleri tetkik edilmelidir.

Hastada etyoloji aydinlatilamamis ve nobet diisiiniiliiyorsa EEG yapilabilir

(24).
2.4.4.iskemik inme Hastalarinda Tedavi

Akut iskemik inmede i.v. tromboliz (IVT) ve mekanik trombektomi (MT)

kontrendikasyon yoksa kullanilir.
2.4.4.1.Intravenéz Tromboliz (IVT)

IVT icin Tiirkiye ve diinyada sik kullanilan ajan Alteplazdir. Alteplazin faydasi
zamana bagli oldugundan, hastalar1 miimkiin oldugunca c¢abuk tedavi etmek kritik
oneme sahiptir. Rekombinant bir doku plazminojen aktivatorii (tPA) olan alteplaz, bir
trombiisteki (pihti) fibrine baglanarak ve sikismis plazminojeni plazmine doniistiirerek

lokal fibrinolizi baslatir. Buna karsilik, plazmin trombiisii parcalar (25).

Alteplaz ile IVT, tedavinin bilinen son iyilesme zamanindan itibaren 4,5 saat

icinde baslatilmas1 kosuluyla akut iskemik inme tedavisinin temelini olusturur.
2.4.4.2.Mekanik Trombektomi (MT)

Uygun hastalar, mekanik trombektomi diisiiniilse bile gecikmeden intravendz

trombolitik tedavi almalidir

MT, iyi olduklar1 bilinen son zamandan itibaren 24 saat ic¢inde tedavi
edilebilen, 6n dolasimda biiyiik bir arter tikanikligi nedeniyle akut iskemik inme
geciren hastalar i¢in endikedir; ayni iskemik inme olayi i¢in intravendz trombolitik
tedavi alip almamalarina bakilmaksizin, asagidaki boliimlerde tartisildigr gibi.
Faydalar1 belirsiz olsa da, iyi olduklar1 bilinen son zamandan itibaren 24 saat i¢inde
MT, baziller arter tikaniklig1 nedeniyle olusan akut iskemik inme gegiren hastalar i¢in

makul bir tedavi se¢enegi olabilir.
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Iki sorun MT' nin yaygm klinik kullanimini sinirlayabilir. Birincisi, akut
iskemik inme gegiren hastalarin yalnizca tahmini %10 'u 6n dolasimda proksimal
bliyiik arter tikaniklig1 ve 6 saat icinde MT olanagi olan bir merkeze bagvururlar
(26,27). 6 ila 24 saatlik zaman araliginda basvuran hastalarin yaklasik %9'u MT i¢in
gerekli sartlar1 saglayabilir (28). ikinci olarak, ¢ok az sayida inme merkezi bu tedaviyi
sunmak i¢in yeterli kaynaklara ve uzmanliga sahiptir. Ancak, uygun hastalar MT’ nin
bir segenek olmadigi hastanelere basgvururlarsa intravendz tromboliz ile standart tedavi
almalidir ve biiylik arter tikanikligindan kaynaklanan nitelikli 6n dolasim inmeleri
olanlar daha sonra miimkiinse intra-arteriyel trombektominin mevcut oldugu iigiinciil

inme merkezlerine transfer edilmelidir, bu stratejiye "damla ve gonder" denir. (29)
2.5.ULTRASONOGRAFI

Ultrasonun temel mantig1 prob adini verdigimiz transdiiserden dokulara yiiksek
titresimli ses dalgalar1 gonderip bu dalgalarin geri dénmesi ile goriintii elde etmeye
dayanir. Kulagimizin duyamadigi bu ses dalgalar1 genellikle 2-15 MHz araligindadir
(1 Hertz =1 titresim/sn, MHz = 1 milyon hertz). Ses dalgalarini probda bulunan piezo-
elektrik kristallerin i¢inden elektrik akimi gecirerek elde ettigimiz gibi, goriintliyli de
dokulardan yansiyan ses dalgalarinin piezo-elektrik kristallere geri donmesi ve elektrik
akimina ¢evrilmesi ile elde ederiz. Invaziv olmamasi, kontrast madde gerektirmemesi,
gebelerde ve ¢ocuklarda kullanilabilir olmasi, yatak basi uygulanabilir olmasi ve hizl

bir sekilde gortintii vermesi sebebiyle siklikla tercih edilen bir goriintiilleme yontemidir
(31).

2.5.1. Acil Serviste Ultrasonun Yeri ve Kullanimi

Acil servislerde ultrasonografinin kullanimi son 20 yildir vazgecilmez hale
gelmistir. Bakim noktas1 ultrasonografisi yani POCUS (point of care ultrasound), acil
tip hekimleri tarafindan daha yararli bir goriintiileme teknigi olarak diisiiniilmiis ve
tercih edilmistir. Acil serviste yatak bas1 ultrasonografisi, hedefe yonelik
ekokardiyografi, kalp durmasi sirasinda ekokardiyografi, torasik ultrasonografi, derin
ven trombozu ve pulmoner emboli degerlendirmesi, abdominal ultrasonografi
taramasi, travmada ultrasonografi ve ultrasonografi ile prosediirlerin yonlendirilmesi
dahil olmak tizere kritik bakim ultrasonografisiyle klinik uygulamalar1 paylasir. Kritik

POCUS’ un acil servise 6zgii baz1 uygulamalar1 arasinda sag {ist kadran ve apendiksin
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abdominal ultrasonografisi, obstetrik, testis, yumusak doku/kas iskelet sistemi ve

okiiler ultrasonografi yer almaktadir (32).
2.5.2. Trans Torasik Odaklanms Kardiyak Ultrasonografi

Odaklanmis Kardiyak Ultrasonografi yani FoCUS’un (Focus cardiac
ultrasound) temel rolii semptomatik hastanin zamana duyarl degerlendirilmesidir. Bu
degerlendirme Oncelikle perikardiyal efiizyon degerlendirmesini ve goreceli odacik
boyutunun, genel kardiyak fonksiyonun ve hasta hacim durumunun
degerlendirilmesini igerir. Intravaskiiler hacmi sol ventrikiil (LV) boyutu, ventrikiil
fonksiyonu ve inferior vena kava (IVC) boyutu ve solunum degisikligi ile
degerlendirilebilir. Ek olarak, FOCUS perikardiyosentez gibi acil invaziv prosediirleri
yonlendirmek veya transvendz kalp pili yerlesiminin pozisyonunu degerlendirmek igin
kullanilir. FOCUS' ta diger patolojik tanilar (intrakardiyak kitleler, LV trombiisi,
kapak disfonksiyonu, bolgesel duvar hareket anormallikleri, endokardit, aort
diseksiyonu) siiphelenilebilir, ancak kapsamli ekokardiyografi veya kardiyoloji
konsiiltasyonu i¢in sevk dahil olmak iizere ek degerlendirme énerilir. Intrakardiyak
basinglarin, kapak patolojisinin ve diyastolik fonksiyonun daha ileri hemodinamik
degerlendirmesi, kapsamli ekokardiyografi teknikleri konusunda ek egitim gerektirir

(33).
2.5.3. Karotis Ultrasonografisi

Karotis ultrasonografisi, basit, tekrarlanabilir ve invaziv olmayan bir teknik
oldugu i¢in diinya c¢apinda yaygin bir sekilde kullaniliyor. Aterosklerozun siddetini
degerlendirmede ve serebral ve kardiyovaskiiler olaylarin risk siniflandirmasinda
kullanilmaktadir. Karotis ultrasonografisinde karotis intima-media kalinligi (IMT),
aterosklerozun varligi ve ilerlemesi i¢in bir Oncii belirteg olarak benimsenmistir.
Bir¢ok calisma, karotis IMT 6l¢iimlerinin serebral ve kardiyovaskiiler hastalik riskini
ve insidansint degerlendirmede yararli oldugunu bildirmistir. Artmig karotis IMT'nin
gelecekteki kardiyovaskiiler Olaylar, geleneksel vaskiiler risk tahmin modellerine
karotis IMT'nin eklenmesi modellerin performansini 6nemli Ol¢lide artirmamistir.
Klinisyenler farkli karotis segmentlerinin 6l¢iimii i¢in kullanilan bolgeyi ortak karotis

arterin veya internal karotis arterin ¢aplarin1 ve IMT sini dikkate almalidir (34).
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3.GEREC VE YONTEM

Calismamiz i¢in Dr. Sadi Konuk Egitim Arastirma Hastanesi Klinik Arastirmalar
Etik Kurulu’nun 18.12.2023 tarihli, 2023-24-12 sayili karar1 ile etik kurulu onay1

alind.
3.1. CALISMANIN YERI ZAMANI VE TiPi

Saglik Bilimleri Universitesi (SBU) Bakirkdy Dr. Sadi Konuk Egitim ve Arastirma
Hastanesi (EAH) Erigkin Acil Servisine 1 Ocak 2024 ile 1 Haziran 2024 tarihleri
arasinda bagvuran iskemik inme tanisi alan hastalar ile yiiriitiillecek olan calisma,

prospektif gdzlemsel calisma olarak planlanmastir.
3.2.ARASTIRMA YAPILACAK MERKEZIN OZELLIKLERI

Calisma, yillik yaklasik 250.000 hastanin basvurdugu 3. basamak bir egitim ve
aragtirma hastanesi olan Bakirkdy Dr. Sadi Konuk EAH eriskin acil servisinde yapildi.
Bakirkdy Dr. Sadi Konuk EAH erigkin acil servisi 1. seviye bir travma merkezi
olmasmin yani sira toksikoloji, primer perkiitan koroner goriintileme ve tam

tesekkiillii bir inme merkezidir.

Bakirkdy Dr. Sadi Konuk EAH Eriskin Acil Tip Klinigi, 112 ambulans: ile gelen
hastalarin kabul edildigi 1 adet 6 yatakli kirmiz1 alan odasi, 1 adet resiisitasyon odasi,
6 ve 10 yatakl1 2 adet sar1 alan odast, 1 adet mindr travma odasi, 23 yatakli acil gozlem
odasi1 barindirmaktadir. Ayrica ayaktan basvuran travma ve travma disi tiim hastalarin
degerlendirildigi sar1 ve yesil alanlar bulunmaktadir. Kirmizi alanda hasta kabulii 112
ambulans araciligt ile yapildigt gibi, ayaktan basvuran hastalarin triaj
degerlendirilmesi ve doktor muayenesi sonrasinda gereklilik goriilmesi halinde tani ve
tedavi siirecinin yonetimi kirmizi alana devredilmesi ile de olmaktadir.

Acil Servis 24 saat agik oldugu i¢in calismamiz 24 saat boyunca devam etti.
3.3 ARASTIRMA EVREN VE ORNEKLEMI

Aragtirmamiza SBU Bakirkdy Dr. Sadi Konuk EAH Eriskin Acil Tip Klinigi’ne
bagvuran, 18 yas ve iistii, diflizyon agirliklit MR goriintiileme ve beyin bt ile iskemik
inme tanist konulan, ultrason ile bilateral ortak karotis arter ¢cap1 ve aort kokii capi
Olctilebilen 124 hasta vaka grubuna; iskemik inme olmadigi ispat edilen, intrakranial

kanama ve yer kaplayici lezyonu olmayan 30 hasta ise kontrol grubuna alindi.
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Calismaya alinan tiim hastalardan aydinlatilmis onam formu alinmis olup onam
vermeye yetkin olmayan hastalarin ise 1. derece yakinindan onam alindi. Onam

vermek istemeyen hastalar calismamiza dahil edilmedi.
3.4. CALISMA PLANI

Verilerin standart bir sekilde toplanabilmesi ve diizgiin bir sekilde kayit altina
alinabilmesi i¢in hazirlanan veri toplama formu kullanildi. Bu form ile asagidaki

bilgiler ¢caligsma siiresince diizenli olarak kaydedildi.
1. Hastanin adi, soyadi ve dosya numarast,
2. Hastanin acil servise basvuru tarihi ve saati,
3. Hastanin yas1 ve cinsiyeti,

4. Hastanin bagvuru anindaki rutin genis biyokimya, hemogram, kan gazi, troponin

sonugclari

5. Vital Bulgulan (Kalp hizi, solunum sayisi, tansiyon, oksijen satiirasyonu),
6. Hastanin fizik muayene bulgulari,

7. Hastanin bilateral ortak karotis arter (CCA) ¢ap dl¢timleri

8. Hastanin aort kokiiniin sistolik / diastolik ¢ap dlgiimleri

9. Hastalarin NIHSS skoru

Oncelikle segilen hastalardan aydilatilmis onam alind1 ve onam veren hastalar

calismaya dahil edildi.

Calisma tamamlandiktan sonra calisma formlarindaki veriler istatistiksel
analizlerin yapilabilmesi i¢in elektronik formatta kaydedildi ve istatistiksel analizleri

yapildi.
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3.5 HASTALARIN DEGERLENDIRILMESI
3.5.1. Cahsmamizdaki Dahil Etme Kriterleri:

. 01.01.2024 -01.06.2024 tarihleri arasinda acil servise bagvuran
serebrovaskiiler okliizyon tanisi konulan hastalar

18 yas ve iistii olan hastalar

Verilerine sistem tizerinden ulasilabilen hastalar

Sistem lizerinden muayene bulgularina ulasilabilen hastalar
Beyin tomografisinde intrakranial hemoraji goriillmeyen hastalar

Diflizyon agirlikli manyetik rezonans goriintiillemede difiizyon kisitlilig

izlenen hastalar

Ultrasonografi ile ortak karotis arter ve aort kok caplar1 dl¢iilebilen hastalar
3.5.2. Cahsmamizdaki Hari¢c Tutma Kriterleri:

18 yas alt1 hastalar

Verileri eksik ya da ulasilamayan hastalar

(Calismaya katilmak i¢in onam vermeyen hastalar

Beyin tomografisinde hemoraji ve intrakranial kitle goriilen hastalar

Ultrasonografi ile ortak karotis arter ve aort kok ¢aplar1 dl¢lilemeyen hastalar

3.5.3. Kontrol Grubu Kabul Kriterleri:
. Acil servise bagvuran 18 yas ve tistii hastalar
. Calismaya dahil olmak iizere imzali onam vermis olmak
. Verilerine ulasilabilen hastalar
. Ultrasonografi ile ortak karotis arter ve aort kok ¢aplari 6l¢iilebilen hastalar

. Iskemik inme 6ykiisii olmayan hastalar
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3.5.4. Kontrol Grubu Dislama Kcriterleri:
1. 18 yas alt1 hastalar
2. Calismaya katilmaya onam vermeyen hastalar
3. Verilerine ulagilamayan hastalar

4. Ultrasonografi ile ortak karotis arter ve aort kok caplart 6l¢iilemeyen hastalar

3.6. TEKNIK

Calismada standardizasyonu saglamak amaciyla yapilan tiim ultrason
goriintiilemeleri Tiirkiye Acil Tip Vakfi’nin temel ve ileri USG egitimi almig olan
tarafimca yapildi. Ultrason pratigi yatak basinda acil servisimizde bulunan Fujifilm-
Sonosite Edge II model portable ultrason cihazi (Sekil 3) ile yapildi. Karotis
ultrasonografisi hasta supin pozisyonda iken yiizeyel prob (Sekil 4) ile
sternocleidomastoid (SCM) kas1 iizerinde transvers kesitte karotis arter bulunup
bulbus diizeyine kadar takip edilip bulbus diizeyinde longitidunal aks (45°-60°)
goriintilisii elde edilmistir (Kor Echo-Doppler Yontemi) (30). Kardiyak USG ile aort
dl¢iimii icin sektdr probu (Sekil 5), 2. Ve 3. Interkostal aralikta sternumun solunda prob
centigi sag omzu gosterecek sekilde koyup B modda (brightness mode) ideal
parasternal uzun aks goriintiisii elde edildikten sonra proksimal ¢ikan aort iizerinde M
(movement mode) moduna gecilip aort kokil tizerine odaklanarak M-mod ¢izgisi, aort
kapag1 seviyesinden hemen yukariya, sol ventrikiil ¢ikis yolu (LVOT) ve siniis
valsalva bolgesine dik gelecek sekilde ayarlandiktan sonra sistolik fazda ve diastolik
fazda aort dis duvarindan dis duvarina 6l¢iim yapildi (Leading edge to leading edge
teknigi) (42).
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Sirasiyla

Sekil 4. Fujifilm - Sonosite HFL38/13-6 MHz Linear Transducer

Sekil 5. FujiFilm SonoSite rP19x Armored 5-1 MHz Edge
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3.7.ARASTIRMANIN SONLANIMI

Arastirmanin primer sonlanimi acil servise norolojik bulgu ile bagvuran
hastalarda USG ile ortak karotis arter, sistolik ve diastolik aort ¢api1 Ol¢iiliip

iskemik inmeyi 6ngérmedeki giiciinii saptamaktir.

Arastirmanin sekonder sonlanimi Slgiilen arter ¢aplarinin birbirine oraninin

iskemik inmeyi 6ngérmedeki giiciinii saptamaktir.
3.8. ISTATISTIK

Siirekli degiskenler, normal veya normal olmayan dagilimlara gore ortalama +
standart sapma veya medyan (IQR 250 - 75% olarak ifade edildi. Kategorik
degiskenler mutlak degerler ve yiizdeler seklinde sunuldu. Dagilimlarin
degerlendirilmesi i¢in  Kolmogorov-Smirnov, Shapiro-Wilk testleri ve
histogramlar kullanildi. Gruplar arasindaki iligki siirekli degiskenler i¢cin Mann-
Whitney U testi ve kategorik degiskenler i¢in Pearson x2 testi ve Fisher’s Exact
test kullanildi. Korelasyon analizlerinde parametrik veriler i¢in Pearson ve
parametrik olmayan veriler i¢in Spearman’s rho testi kullanildi. Zanisal yeterlilik,
sensitivite ve spesifite belirlemesi ROC analizi ile belirlendi. Istatiksel alfa
anlamlilik seviyesi p<0,05 kabul edildi. Verilerin istatistiksel analizi IBM SPSS
Stirim 25 programi ile yapildi. Univariate analizlerde anlamli tespit edilen
sonuclar multivariate analizlere dahil edildi ve analizler MedCalc programi ile

yapildi.
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4. BULGULAR

Calismamizda Saglik Bilimleri Universitesi Bakirkdy Dr. Sadi Konuk Egitim
ve Arastirma Hastanesi Acil Tip Klinigi’ne 1 Ocak 2024 ile 1 Haziran 2024 tarihleri
arasinda bagvuran 108.988 hastadan 751 hastaya inme tanis1 konuldu. Bu hastalardan
goriintiileme sonucunda 94’linliin hemorajik inme oldugu anlasildi ve calismaya
alinmadi. Karotis ultrasonografisi rutin acil pratiginde olmadigi i¢in standardizasyonu
saglamak acisindan tiim ultrason pratigi tarafimca yapildi. 657 hastanin 165 tanesi
nobetlerim sirasinda basvurdu. Bu hastalardan 23’iline c¢esitli nedenlerden oOtiirii
ultrason goriintiilemesi yapilamadi. 12°si ¢alismaya katilmak i¢in onam vermedi.
6’sinin onam verdigi halde gerekli verilerinde eksiklik oldugu i¢in ¢alismaya dahil
edilemedi. Calismamiza sonug¢ olarak 124 iskemik inme hastas1 dahil edildi.
Hastanemize c¢esitli norolojik yakinmalar ile basvuran goriintiileme ve noérolojik
muayenesinde patoloji saptanmayan gerekli kriterleri karsilayan 42 hasta kontrol

grubumuza dahil edildi (Sekil 6).
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108988 hasta acil servisimize basvurdu.

inme klinigi olmayan 108237
hasta disland..

v

\4

751 inme hastasindan

94 hastada intrakraniyal
kanama tespit edildi. Calismaya
dahil edilmedi.

v

\4

657 iskemik inme hastasindan

Acil serviste ultrason yapacak
hekim bulunmadigindan 492
hasta calismaya alinamadi.

v

MT islemine ve YBU’ye hizlica génderildigi
icin ultrason yapilamayan 23 hasta,

Onam alinamayan 12 hasta,

Verilerine ulasilamayan 6 hasta

calismadan gikarildi.

v
Calismaya katilmayi kabul eden ve Calismaya katilmayi kabul eden
verilerine eksiksiz ulasilabilen 124 <« »| 42saglikh génulli calismaya
hasta calismaya dahil edildi. kabul edildi.

Sekil 6. Calisma akis diyagram
4.1.GRUPLARIN DEMOGRAFiIK OZELLIKLERi

Calismaya dahil edilen hastalarin 78’1 (%63) erkek , 46’s1 (%37) kadind1 (Sekil
7). Hastalarin yas ortalamas1 68,29 + 17,64 idi.

Kontrol grubunun 25’ i (%60) erkek, 17°s1 (%40) kadind1 (Sekil 8). Kontrol
grubunun yas ortalamasi 68,56 + 11,94 idi.

Vaka ve kontrol grubu arasinda yas ve cinsiyet agisindan anlamli farklilik yoktu

(p degeri sirasiyla 0,924 ve 0,696).
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Hasta Grubu Cinsiyet
Dagilimi

46; 37%

M Erkek

|
78; 63% Kadin

Sekil 7. Hasta grubunun cinsiyet dagilimi

Kontrol Grubu Cinsiyet
Dagilimi

17; 40% M Erkek

B Kadin

Sekil 8. Kontrol grubunun cinsiyet dagilim
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4.1.2. Vaka ve Kontrol Grubunda Komorbid Hastaliklar

Vaka grubunda kalp yetmezligi 40 (%32,3), koroner arter hastaligi 59 (%47,6),
kronik bobrek yetersizligi 17 (%13,7), hipertansiyon 92 (%76), diyabet 47 (%37,9),
kronik atriyal fibrilasyon 24 (%19,4) hastada mevcuttu (Tablo 3).

Kontrol grubunda kalp yetmezligi 15 (%35,7), koroner arter hastaligi 10
(%23,8), kronik bdbrek yetersizligi 6 (%14,3), hipertansiyon 29 (%69), diyabet 12
(%28,6), kronik atriyal fibrilasyon 9 (%21,4) hastada mevcuttu (Tablo 3).

Vaka grubu ile kontrol grubu arasinda koroner arter hastaligi bulunma orani

anlamli derecede farkli saptand1 (p 0,007).

Tablo 3. Vaka ve kontrol grubunun ek hastaliklar:

Komorbiditeler Toplam Kontrol Hasta

n:166 n:42 n:124 ¢]

n (%) n (%) n (%)
Kalp yetmezligi 55(33,1) 15 (35,7) 40 (32,3) 0,681
KAH 69 (41,6) 10 (23,8) 59 (47,6) 0,007
KBH 22 (13,3) 6 (14,3) 17 (13,7) 0,926
HT 121 (72,9) 29 (69) 92 (76) 0,517
Diyabet 59 (35,5) 12 (28,6) 47 (37,9) 0,275
Atrial 33(19,9) 9(21,4) 24 (19,4) 0,771
Fibrilasyon

KAH: Koroner Arter Hastaligi, KBH: Kronik Bobrek Hastaligi, HT: Hipertansiyon

4.1.3. Vaka ve Kontrol Grubunda Kullanilan flaclar

Vaka grubunda 64 (%51,6) hastada antiagregan, 19 (%15,3) hastada
antikoagiilan, 46 (%37,1) hastada beta blokor, 23 (%18,5) hastada Ca kanal blokorti,
38 (%30,6) hastada oral antidiyabetik ve 8 (%6,5) hastada insiilin kullanim1 mevcuttu
(Tablo 4).

Kontrol grubunda 10 (%?23,8) hastada antiagregan, 5 (%11,9)hastada
antikoagiilan, 18 (%42,9) hastada beta blokor, 17 (%40,5) hastada Ca kanal blokorii,
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8 (%19) hastada oral antidiyabetik ve 5 (%11,9) hastada insiilin kullanim1 mevcuttu
(Tablo 4).

Gruplar arasinda antiagregan ve Ca kanal blokorii kullaniminda anlamli

farklilik saptand1 ( p degerleri sirastyla 0,002 ve 0,004)

Tablo 4. Vaka ve Kontrol Grubunda Kullamlan ilaclar

Kullanilan ilaglar Toplam Kontrol Hasta

n:166 n:42 n:124 p

n (%) n (%) n (%)
Antiagregan 74 (44,6) 10 (23,8) 64 (51,6) 0,002
Antikoagiilan 24 (14,5) 5(11,9) 19 (15,3) 0,586
Beta Blokor 64 (38,6) 18 (42,9) 46 (37,1) 0,507
Kalsiyum Kanal 40 (24,1) 17 (40,5) 23 (18,5) 0,004
Blokorii
Oral Antidiyabetik 46 (27,7) 8 (19) 38 (30,6) 0,147
Insiilin 13 (7,8) 5(11,9) 8(6,5) 0,256

4.2.GRUPLARIN KLiNiK VERILERININ KARSILASTIRILMASI
4.2.1. Gruplarin Vital Bulgular

Vaka grubunda yas ortalama 68,56 + 11,94, boy ortalama 1,68 + 0,1, kilo
ortalama 78,4 &+ 13,36, viicut kitle indeksi ortalama 27,83 + 5,91 idi (Tablo 5).

Kontrol grubunda yas ortalama 68,29 + 17,64, boy ortalama 1,68 + 0,09, kilo
ortalama 80,6 &+ 15,57, viicut kitle indeksi ortalama 28,48 + 5,17 idi (Tablo 5).

Iki grup arasinda yas, boy, kilo ve VKI agisindan anlamli fark saptanmadi ( p
degerleri sirasiyla 0,924 /0,796 / 0,378 / 0,529) (Tablo 5).

Vaka grubunda nabiz ortalama 82,8 + 14,35, oksijen satiirasyonu ortalama
96,39 + 2,39 idi. Kontrol grubunda nabiz ortalama 86,21 & 17,95, oksijen satlirasyonu
ortalama 94 + 1,5 idi. Her iki grup arasinda nabiz sayisi ve oksijen satlirasyonu

acisindan anlamli fark saptanmadi (p degeri sirasiyla 0,214 ve 0,311) (Tablo 5)
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Vaka grubunda sistolik kan basinci ortalama 159,12 + 29,76 mmHg, diyastolik
kan basinci ortalama 82,72 + 15,05 mmHg, ortalama arteriyel basing ise 108,12 +
17,39 mmHg idi.

Kontrol grubunda sistolik kan basinct ortalama 131,43 + 23,4 mmHg,
diyastolik kan basinci ortalama 76,21 £ 12,59 mmHg, ortalama arteriyel basing ise

94,61 + 14,48 mmHg idi.

Gruplar arasinda sistolik, diyastolik ve ortalama arteriyel basing agisindan

anlamli fark izlendi (p degerleri sirasiyla <000,1 /0,013 / <0,001) (Tablo 5).

Tablo 5. Vital bulgular ve Demografik Veriler

Vaka Grubu Kontrol
Vital bulgular ve n:124 grubu p t
Demografik Veriler Ortalama + n:42
SD Ortalama +

SD
Yas (y1l) 68,56 £ 11,94 68,29+ 17,64 0,924 -0,095
Boy (m) 1,68 0,1 1,68 = 0,09 0,796 -0,259
Kilo (kg) 78,4 + 13,36 80,6 £15,57 0,378 0,884
Viicut Kitle Endeksi 27,83 £591 28,48 +5,17 0,529 0,631
(kg/ m?)
Sistolik Kan Basinci 159,12 +£29,76 131,43 +£23,4 <0,001 -5,476
(mmHg)
Diastolik Kan Basinci1 82,72 +15,05 76,21 +12,59 0,013 -2,516
(mmHg)
Ortalama Arteriyel 108,12+ 17,39 94,61 + 14,48 <0,001 -4,546
Basin¢ (mmHg)
Nabiz (atim/dakika) 82,8 £ 14,35 86,21 17,95 0,214 1,248
Oksijen Satiirasyonu 96,39 + 2,39 94+1,5 0,311 -1,717
(%)

4.2.2. Gruplarin Laboratuvar Parametreleri

Vaka ve kontrol grubunun laboratuvar testleri degerlendirilirken normal

dagilim gosterenlerde ortalama ve standart sapma degerleri, normal dagilmayan
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parametrelerde ise ortancalart ve ¢eyrekler acikligi [IQR (Inter Quantile Range)]
alinmustir. Hastalarin laboratuvar bulgular1 Tablo 6’da gdsterilmistir. iki grup arasinda
hemoglobin, hematokrit, mutlak lenfosit sayisi, nétrofil / lenfosit oran1 ve direkt

bilirubin degerlerinde anlamli farklilik saptandi (Tablo 6).

Tablo 6. Vaka ve kontrol grubunun laboratuvar parametreleri

Kontrol Grubu Vaka grubu p t
n:42 n:124
Ortalama+SD Ortalama + SD
HGB 11,65+2,96 13,01+£2,28 0,008 -2,726
HCT 36,43+7,18 39,06£6,08 0,022 -2,304
pH 7,38+0,06 7,39+0,05 0,666 -0,433
K 4,28+0,67 4,39+0,58 0,321 -0,994
Ca 9,11+0,64 9,34+0,64 0,05 -1,974
Na 138,90+5,32 138,16+3,51 0,31 1,019
Cl 103,29+6,16 102,73+4,03 0,497 0,68
Total Protein 67,42+5,41 70,85+8,57 0,016 -2,43
Albumin 39,60+4,49 40,97+5,78 0,159 -1,416
PTZ (Sn) 13,29+3,04 13,48+4,83 0,805 0,464
PT (INR) 1,20+0,33 1,16+0,48 0,643 0,464
Kontrol Grubu Vaka Grubu p Z
n:42 n:124
Ortanca [IQR 25 -75] Ortanca [IQR 25 -75]
WBC 8,42 [6,76-11,3] 8,51 [6,86-11,07] 0,964  -0,045
PLT 220,5[177-252,25] 225,50 [187-273] 0,541 -0,611
NEU # 6,11 [4,37-9,14] 5,55 [4,3-7,4] 0,334  -0,996
LYM # 1,32 [0,84-1,79] 1,72 [1,38-2,59] <0,001 -3,572
N/L 4,63 [2,49-10,25] 2,97 [1,90-4,48] 0,003 -2,960
Troponin 13,59 [4,43-31-94] 14,09 [7,44-26,35] 0,505 -0,667
aPTT 24,58 [23,33-29,29] 25,95[22,40-31,15] 0,324  -0,594
Lactate 1,9 [1,5-2,62] 1,7 [1,3-2,2] 0,05 -1,958
Glukoz 117,55 [101,75- 125,15 [107,78- 0,552 -0,594
176,42] 199,4]
Ure 49,75 [36,40-75,13] 39,05 [30,43-54,65] 0,071 -1,803
Kreatinin 1,21 [0,84-1,75] 0,98 [0,82-1,29] 0,056 -1,913
AST 18 [15,05-30,93] 18,4[14,42-23,6] 0,634  -0,475
ALT 13,4 [9,85-26,05] 13,3 [9,82-17,95] 0,473 -0,717
GGT 21,1 [11-42,75] 19[13-30] 0,568 -0,570
LDH 197,5 [167,00- 213,5[171,25-257] 0,355 -0,925
242,25]
CK 72,5 [54,75-140,25] 74,5 [48,5-114] 0,533 -0,624
Direkt Bilirubin 0,21 [0,13-0,28] 0,1510,1-025] 0,009 -2,599
Total Bilirubin 0,49 [0,33-0,67] 0,44 10,3-0,68] 0,341 -0,953
CRP 7 [3,07-35,57] 5,35[2,3-16,08] 0,196  -1,293

HGB: Hemoglobin, HCT: Hematokrit, pH: Power of Hydrojen, WBC: White Blood Cell, PLT: Platelet NEU:
Notrofil LYM: Lenfosit N/L: Noétrofil/Lenfosit, aPTT: Activated Partial Tromboplastin Time, PT: Prothrombin

Time PTZ: Parsiyel Tromboplastin Zamani, AST: Aspartat Transaminaz ALT: Alanin Transaminaz, GGT:
Gama-glutamil Transferaz, LDH:Laktat Dehidrogenaz, CK:Kreatin Kinaz, CRP: C Reaktif Protein
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4.2.3. Vaka ve Kontrol Grubunun USG Ol¢iimleri

Vaka grubundaki hastalarda sol CCA cap1 ortalama 8,45 = 1,13 mm, sag CCA
capi1 ortalama 8,6 £+ 1,18 mm 0Sl¢iilmiistiir. Kontrol grubunda ise sol CCA ¢api ortalama
8,02 + 0,86 mm, sag CCA ¢ap1 ortalama 8,07 + 1,1 mm dl¢iilmiistiir. Iki grup arasinda
kiyas yapildiginda sol CCA ¢ap1 ve sag CCA ¢ap1 dl¢limlerinde vaka grubunun kontrol
grubundan anlaml yiiksek oldugu goriilmiistiir (sol CCA cap1 p degeri:0,024 / sag
CCA ¢ap1 p degeri 0,011) (Tablo 7).

Vaka grubundaki hastalarin sol CCA ¢apiin boy uzunluguna orani ortalama
5,01 £ 0,61 mm/m, sag CCA c¢apmin boy uzunluguna orani 5,1 = 0,68 mm/m
hesaplanmistir. Kontrol grubunda ise sol CCA ¢apinin boy uzunluguna orani ortalama
4,76 + 0,43 mm/m, sag§ CCA capinin boy uzunluguna orani 4,8 + 0,65 mm/m
hesaplanmistir. Bu oranin vaka grubunda kontrol grubuna gore anlamli yiiksek oldugu
tespit edilmistir (Sol CCA/Boy p degeri 0,005, Sag CCA/Boy p degeri 0,012) (Tablo
7).

Vaka grubundaki hastalarda sistolik torasik aort cap1 (STA) ortalama 32,83 +
5,23 mm, diyastolik aort ¢ap1 (DTA) ortalama 30,47 = 4,77 mm 6l¢iilmiistiir. Kontrol
grubunda ise sistolik torasik aort ¢ap1 (STA) ortalama 29,19 + 4,2 mm, diyastolik aort
cap1 (DTA) ortalama 27,21 + 4,36 mm olgiilmiistiir. iki grup kiyaslandiginda sistolik
torasik aort ¢ap1 ve diyastolik torasik aort ¢ap1 dlgiimlerinde vaka grubunun kontrol
grubundan anlamli yiliksek oldugu goriilmiistiir (STA cap1 p degeri <0,001, DTA ¢ap1
p degeri <0,001) (Tablo 7).

Vaka grubundaki hastalarda sistolik aort capinin hastanin boy uzunluguna oran
ortalama 19,48 + 2,97 mm/m hesaplanmistir. Kontrol grubunda ise bu oran 17,37 +
2,42 mm/m hesaplanmistir. STA ¢ap1/Boy orani vaka grubunda kontrol grubundan
anlaml yiiksektir (p deger <0,001) (Tablo 7).

Vaka grubundaki hastalarda diyastolik aort ¢apinin hastanin boy uzunluguna
orani ortalama 18,08 + 2,68 mm/m hesaplanmistir. Kontrol grubunda ise bu oran 16,17
+ 2,44 mm/m hesaplanmistir. DTA ¢ap1/Boy oranm1 vaka grubunda kontrol grubundan

anlaml yiiksektir (p deger <0,001) (Tablo 7).
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Calismamizda sag CCA c¢ap1/STA capi, sag CCA ¢ap1/DTA ¢api, sol CCA

¢ap1/STA ¢ap1, sol CCA/STA ¢api1 oranlart da hesaplanmis olup anlamli bir farklilik

goriilememistir. Hesaplanan degerler Tablo 7°de mevcuttur.

Tablo 7. Vaka ve kontrol grubunun USG ol¢iimleri

Damar Capi ve

Oranlari

Sol CCA ¢api, mm
Sag CCA ¢api, mm
Sol CCA/Boy, mm/m
Sag CCA/Boy, mm/m
STA ¢api, mm

DTA ¢api, mm
STA/Boy, mm/m
DTA/Boy, mm/m

Sag CCA capi/ STA

capl
Sag CCA capi/ DTA

capl
Sol CCA capi/ STA

capl
Sol CCA ¢api/ DTA

capi

CCA:Common Carotid Artery, STA:Sistolik Torasik Aort, DTA:Diyastolik Torasik Aort, IQR: Inter Quantile Range

Kontrol Grubu
n:42

OrtalamazSD

8,02 +0,86
8,07+1,1
4,76 £ 0,43
4,8 £ 0,65
29,19 14,2
27,21 +4,36
17,37+ 2,42
16,17 + 2,44
Kontrol Grubu
n:42
Ortanca [IQR 25%
75t
0,27 [0,24-0,32]

0,29 [0,26-0,34]

0,27 [0,24-0,30]

0,29 [0,26-0,33]
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Vaka grubu
n:124

Ortalama £ SD

8,45+1,13
8,6+1,18
5,01+0,61
5,1+0,68
32,83 +5,23
30,47 £ 4,77
19,48 £ 2,97
18,08 £ 2,68
Vaka Grubu
n:124

Ortanca [IQR 25 -

75th]
0,26 [0,23-0,30]

0,28 [0,25-0,32]

0,26 [0,23-0,30]

0,28 [0,24-0,31]

0,024
0,011
0,005
0,012
<0,001
<0,001
<0,001
<0,001

0,203

0,238

0,104

0,087

2,275
2,586
2,856
2,529
4,084
3,909
4,148
4,058

-1,272

-1,181

-1,627

-1,712



4.3. VAKA GRUBUNUN VERILERININ ANALIZi
4.3.1. Vaka Grubunun Serebral Enfarktiislerinin Lokalizasyonu

Calismamizdaki iskemik inme hastalarinin 94 (%75,8)’linde anterior

sistem, 32 (%24,2)’sinde posterior sistem etkilenmistir (Sekil 9).

Inmelerin Sisteme Gore Lokalizasyonu

32; 25%

W Anterior Sistem

M Posterior Sistem
94; 75%

Sekil 9. iInmelerin sisteme gore lokalizasyonu

Calismamizdaki iskemik inme hastalarini damar sulama alanina gore
siiflandirdigimizda; sol anterior serebral arter (ACA) enfarkti 10 (%7), sol orta
serebral arter (MCA) enfarkt1 48 (9%32), sol posterior serebral arter (PCA) enfarkti 22
(%15), sag ACA enfarkt1 8 (%5), sag MCA enfarkti 49 (%33), sag PCA enfarkt1 12
(%8) kiside saptanmistir (Sekil 10).

Damar Sulama Alanina Gore Hastalar

12; 8% 10;7%

48; 32%

B Sol ACA enfarkti ® Sol MCA enfarkti m Sol PCA enfarkti
Sag ACA enfarkti B Sag MCA enfarkti B Sag PCA enfarkti
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Sekil 10. iskemik inme hastalarinin damar sulama alanina gore simflandirilmasi
4.3.2. Hastalarin Acil Servise Basvurma Siireleri

Calismamiza dahil ettigimiz hastalarin (n:124) 63°i (%51) acil servisimize
semptom basladiktan sonraki ilk 6 saatte basvurmustur. 63 hastanin 57°si (%46) ilk 4,5
saat igerisinde (iv trombolitik tedavi zaman penceresi igerisinde), 6’s1 ise 4,5-6 saat

arasindaki zaman araliginda basvurdu (Sekil 11).

Acil Servise Basvurma Siirelerine Gore
Hastalarin Siniflandirilmasi

B 6 saatten uzun slrede Acil Servise
basvuranlar

57; 46% m ilk 4,5 saatte Acil Servise
Basvuranlar

61; 49% 63; 51%

M 4,5-6 saat arasinda Acil Servise
basvuranlar

Sekil 11. Hastalarin acil servise basvurma siiresi
4.3.3. Hastalara Acil Serviste Uygulanan Tedavilere Gore Simiflandirilmasi

Calismamiza dahil ettigimiz hastalarimizdan (n:124); 3’tine (%2) yalnizca
asetil salisik asit (ASA) ylikleme tedavisi, 21’ine (%17) ASA + klopidogrel yiikleme
tedavisi, 71’ine (%57) ASA yiikleme + diisiik molekiil agirliklt heparin (DMAH),
10’una (%8) yalniz intravendz tromboliz, 7’sine (%6) yalniz mekanik trombektomi
(MT), 12’sine (%10) intravendz tromboliz + mekanik trombektomi uygulanmistir

(Sekil 12).
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Acil Serviste Yapilan Tedavi

21;17% H Yalniz ASA

H ASA + Klopidogrel

10; 8%

m ASA + DMAH
Yalniz I.V. Trombolitik (Alteplaz)

M Yalniz Mekanik Trombektomi

71;57%

Sekil 12. Acil serviste yapilan tedavilere gore hastalarin siniflandiriimasi

4.3.5. Hastalarin NIHSS Skorlar

Calismamiza dahil edilen hastalarin NIHSS (National Institute of Health

Sciences Scale) skoru Sekil 13°te ifade edilmistir.

Hastalarin NIHSS skorlar1; 4’tiniin (%3,2) 0, 18’inin (%14,5) 1, 24’{iniin
(%19,4) 2, 18’ inin (%14,5) 3, 10’unun (%S8,1) 4, 5’inin (%4) 5, 1’inin (%0,8) 6,
2’sinin (%1,6) 7, 11’inin (%8,9) 8, 4’tinlin (%3,2) 9, 2’sinin (%1,6) 10, 6’sinin (%4,8)
11, 3’liniin (%2,4) 12, 5’inin (%4) 13, 6’smin (%4,8) 14, 1’inin (%0,8) 15, 4’iiniin
(%3,2) 16 olarak hesaplanmistir (Sekil 13).

25
20

15

Hasta Sayisi

10

"

Sekil 13.Hastalarin NIHSS skorlar
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4.3.6. Hastalarin Acil Servisteki Sonlanimi

(Calismamiza dahil edilen hastalarin (n:124) gerekli tedavileri yapildiktan sonra
84’1 (%68) noroloji servisimize, 32’s1 (%26) ndroloji yogun bakim servisine, 3’1 (%2)
genel yogun bakim servisimize interne edilmis olup, 5’1 (%4) hastanemizin dolulugu

sebebiyle dis merkez genel yogun bakim servislerine gonderilmistir (Sekil 14).

Hastalarin Acil Serviste Sonlanimi

pr B

B Noroloji Servis Yatis
m Noroloji YBU Yatisi
® Anestezi Genel YBU Yatisi

Dis Merkez Genel YBU Yatisi

84; 68%

Sekil 14.Hastalarin acil servisteki sonlanim
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4.4. ROC (Receiver Operating Characteristic) Analizleri
4.4.1.Damar Caplarmin ROC Analizi

Diyastolik Torasik Aort Capinin iskemik inmeyi 6ngérmede yapilan ROC
analizinde en yiliksek younden j indeksine gore Cut-off degeri 28,1 mm olarak
hesaplandi. Cut-off degeri 28,1 alindiginda egri altinda kalan alan1 0,682 (%95 Cl
0,605-0,752) olup sensivite %70,2 spesifite %57,1 hesaplanmistir (p<<0,001) (Sekil
15).

diyastolik torasik aort ¢ap1 (mm)

100 —
80 |-
E Sensivity 702 |
— Specificity: 57,1
= 60 | Criterion: >28,1
g F -
= N
5 n
%) 40 —
20 |+
- AUC = 0,682
- P < 0,001
0
pra ey b by g |
0 20 40 60 80 100

100-Specificity

Sekil 15.Iskemik inmeyi Ongormede Diyastolik Torasik Aort Capinin ROC

analizi

Sistolik Torasik Aort Capinin iskemik inmeyi 6ngérmede yapilan ROC
analizinde en yliksek younden j indeksine gore Cut-off degeri 33,4 mm olarak
hesaplandi. Cut-oft degeri 33,4 alindiginda egri altinda kalan alan1 0,696 (%95 CI
0,610-0,782) olup sensivite %41,94 spesifite %85,71 hesaplanmistir (p<0,001) (Sekil
16).
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sistolik torasik aort capl (mm)
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20
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100-Specificity

Sekil 16.Iskemik inmeyi Ongormede Sistolik Torasik Aort Capimin ROC analizi

Sol CCA c¢apmin iskemik inmeyi 6ngormede yapilan ROC analizinde en
yiiksek younden j indeksine gore Cut-off degeri 8,9 mm olarak hesaplandi. Cut-off
degeri 8,9 alindiginda egri altinda kalan alani 0,613 (%95 CI 0,521-0,704) olup
sensivite %35,48 spesifite %90,48 hesaplanmistir (p=0,016) (Sekil 17).

sol CCA cap! (mm)
100

80

60

Sensitivity

40

Sensitivity 35,5 |
Specificity: 90,5
Criterion: >8,9

20

AUC=0,613

) P =0,016

I Ll I Ll I Ll 1 I L1 1 I L1 1

0 20 40 60 80 100
100-Specificity

Sekil 17.iskemik inmeyi Ongormede Sol CCA Capiin ROC analizi
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Sag CCA g¢apinin iskemik inmeyi 6ngérmede yapilan ROC analizinde en
yiiksek younden j indeksine gore Cut-off degeri 9,3 mm olarak hesaplandi. Cut-off
degeri 9,3 alindiginda egri altinda kalan alan1 0,608 (%95 C1 0,511-0,705) olup
sensivite %25 spesifite %92,86 hesaplanmistir (p=0,030) (Sekil 18).

sag CCA gapi (mm)
100

80

60

Sensitivity

40

Sensitivity: 25,0
Specificity: 92,9
Cnterion: =9,3

- AUC = 0,608

- P =0,030

I | I | I L1 1 I L1 1 I L1 1 I Ll 1 I

0 20 40 60 80 100
100-Specificity

20

Sekil 18.iskemik inmeyi Ongormede Sag CCA Capimin ROC analizi

4.4.2. Damar Caplarinin Boy ile Oraninin ROC Analizi

Diyastolik Torasik Aort Capi/Boy oraninin iskemik inmeyi 6ngérmede
yapilan ROC analizinde en yliksek younden j indeksine gore Cut-off degeri 16,77
mm/m olarak hesaplandi. Cut-off degeri 16,77 alindiginda egri altinda kalan alan1
0,693 (%95 C1 0,617 - 0,762) olup sensivite %72,58 spesifite %59,52 hesaplanmistir
(p<0,001) (Sekil 19).
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40

Sensitivity

20

DTA/BOY

---------------------

Sensitivity: 72,6
Specificity: 59,5
Criterion - 16,7778

0 40 80

100-Specificity

Sekil 19.Iskemik inmeyi Ongérmede Diyastolik Torasik Aort Capi/Boy ROC

analizi

Sistolik Torasik Aort Cap1i/Boy oraninin iskemik inmeyi 6ngérmede yapilan

ROC analizinde en yiiksek younden j indeksine gére Cut-off degeri 17,2 mm/m

olarak hesaplandi. Cut-off degeri 17,2 alindiginda egri altinda kalan alan1 0,697 (%95
C10,621 to 0,766) olup sensivite %80,68 spesifite %52,38 hesaplanmistir (p<0,001)

(Sekil 20).
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Sekil 20.iskemik inmeyi Ongormede Sistolik Torasik Aort Capi/Boy ROC analizi

Sag CCA Cap1/Boy oraninin iskemik inmeyi éngérmede yapilan ROC

analizinde en yiiksek younden j indeksine gore Cut-off degeri 5,42 mm/m olarak
hesaplandi. Cut-off degeri 5,4 alindiginda egri altinda kalan alan1 0,615 (%95 CI
0,537 - 0,690) olup sensivite %34,68 spesifite % 88,1 hesaplanmistir (p=0,012)

(Sekil 21).
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Sekil 21.Iskemik inmeyi Ongormede Sag CCA Capi/Boy ROC analizi

Sol CCA Cap1/Boy oraninin iskemik inmeyi déngérmede yapilan ROC
analizinde en yiiksek younden j indeksine gore Cut-off degeri 5,31 mm/m olarak
hesaplandi. Cut-off degeri 5,31 alindiginda egri altinda kalan alan1 0,621 (%95 Cl1
0,542 to 0,695) olup sensivite %31,45 spesifite %92,86 hesaplanmistir (p=0,005)
(Sekil 22).
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Sekil 22.Iskemik inmeyi Ongérmede Sol CCA Capy/Boy ROC analizi

4.5.Korelasyon Analizi

Ultrason ile yapilan damar ¢ap1 Ol¢iimlerinin hepsinin boy ile pozitif

korelasyon gosterdigi saptandi (tablo 8).

Yapilan damar ¢ap1 lgiimlerinin sag CCA c¢ap1 hari¢ digerleriyle viicut kitle

endeksinin negatif korelasyon gosterdigi saptandi (Tablo 8).
Tablo 8: Boy ve Viicut Kitle Endeksine Gore Damar Caplarinin Korelasyonu

KORELASYON Boy Viicut Kitle Indeksi
r P r p
Sistolik Aort Kokii Cap1 (mm) 0,292 <0,001 -0,180 0,02
Diastolik Aort Kokii Cap1 (mm) 0,289 <0,001 -0,176 0,024
Sol CCA ¢ap1 (mm) 0,383 <0,001 -0,166 0,032
Sag CCA gap1 (mm) 0,238 0,02 -0,094 0,231

*Pearson korelasyon katsayis1 **Spearman korelasyonu CCA:Common Carotid Artery
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4.6.Regresyon Analizi

Tek degiskenli analizler sonucu iskemik inmeyi 6ngérmede anlamli oldugunu
tespit ettigimiz DTA ¢ap1 (p<0,001), DTA/Boy orani (p<0,001), STA ¢ap1 (p<0,001),
STA/Boy oran1 (p<0,001), sag CCA ¢ap1 (p = 0,011), sag CCA/Boy oran1 (p=0,012),
sol CCA c¢apt (p=0,024), sol CCA/Boy oranm1 (p=0,005), hemoglobin (p=0,008),
hematokrit (p=0,022), lenfosit sayis1 p<0,001), notrofil/lenfosit oran1 (p=0,003) ve
direkt bilirubin (p=0,009) Backward metodu ile lojistik regresyon analizi kullanilarak
cok degiskenli olarak analiz edildi.

Yaptigimiz ¢aligmada iskemik inmeyi Ongérme iizerine istatistiksel olarak
anlamli fark saptanan parametreler cok degiskenli lojistik regresyonu backward
metodu ile incelendiginde DTA/Boy (OR=1,053, CI %95: CI 1,031-1,076, p<0,001),
Sag CCA cap1 (OR=1,069 CI %95: CI 1,016-1,124, p=0,010), HGB (OR=1,110, CI
%095: CI 1,024-1,203, p=0,012), HCT (OR=0,968, CI %95: CI 0,937-0,998, p=0,036),
LYM# (OR=1,087, CI %95: CI 1,026-1,150, p=0,005), direkt bilirubin (OR=0,746, CI
%95: C10,610-0,912, p=0,005), hastali§1 6ngérmenin en dnemli bagimsiz degiskenleri
olarak bulundu (Tablo 9).

Tablo 9.iskemik inmeyi Ongérmede Cok Degiskenli Lojistik Regresyon Analizi

B Odds Ratio %95 CI %95 CI p
Katsayis1

(OR) Alt Ust
DTA/Boy 0.052 1.053 1.031 1.076  <0.001
Sag CCA ¢apt (mm)  0.067 1.069 1.016  1.124  0.010
HGB 0.104 1.110 1.024 1203  0.012
HCT -0.033 0.968 0.937  0.998  0.036
LYM# 0.083 1.087 1.026  1.150  0.005
Direkt Bilirubin -0.293 0.746 0.610 0912  0.005
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S5.TARTISMA

Diinya ¢apinda her y1l 26.000.000 kisinin inmeden etkilenmesi nedeniyle inme,
tim diinyada Olim (mortalite) ve sakathigin (morbidite) en o©nde gelen
nedenlerindendir (2). Tiirkiye'deki 6liimlerin %6,8' inin serebrovaskiiler hastaliklardan
oldugu goriilmiistiir (3). Ulkemiz ve diinyada milyonlarca insanm hayatinin son
bulmasina veya hayatinin sakatlikla devam etmesine neden olan iskemik inmenin
erken taninmasi tedavi modalitesini degistirmektedir. Bu ¢alismada, artik acil tip
pratiginde fizik muayenenin bir komponenti kabul edilen ultrason ile ortak karotis arter
ve aort kokii ¢capini 6l¢iip bu degerlerin iskemik inmenin erken taninmasinda kullanilip

kullanilamayacagina 151k tutmak istedik.

Son yillarda aort kokii genislemesi ilerleyen yas, ateroskleroz ve arteriyel
hipertansiyon ile iliskilendirilmektedir. Arteriyel hipertansiyonun aort duvarinda
giderek artan bir mekanik strese yol agmasi ve bunun da elastin parcalanmasina ve
nihayetinde aort genislemesine neden olmast diisiiniilebilir (35,36). Arteriyel
hipertansiyonun aort kokii lizerindeki etkisiyle ilgili belirli bir diizeyde tartisma
olmasina ragmen, son c¢aligmalar diyastolik kan basincindaki yiikselmenin aort kokii
genislemesini etkiledigini ve ayrica hipertansiyon hastaligi siiresiyle iliskili oldugunu
gostermektedir (35 — 38). Bizim calismamiz ise iskemik inme hastalarinda aort kokii

genislemesinin olabilecegi tezine dayanmaktaydi.

Vizzardi ve arkadaslariin kardiyak ultrason ile yaptig1 hipertansiyonu olanlar
ile olmayanlari karsilastirdigi ¢alismada, yas gruplarina gore ¢ikan aort ¢api 6l¢iilmiis
olup bizim ¢alismamizdaki kontrol grubu ve hasta grubunun yas ortalamasi ile 6rtiisen
60 — 69 yas araliginda kontrol grubunda kadinlarda ¢ikan aort ¢cap1 ortalama 33.8 £ 3.0
mm, erkeklerde ise ortalama 36.8 = 4.0 mm hesaplanmis; hasta grubunda kadinlarda
cikan aort capr ortalama 34.5 + 3.8 mm, erkeklerde ise ortalama 38.1 £ 3.7 mm
hesaplanmis (37). Vasan ve arkadaslar1 orneklem yas ortalamasi 49 + 13 yil olan
Framingham kalp ¢alismasinda aort kokii capini ultrason ile erkeklerde ortalama 32+3
mm, kadinlarda 28 + 3 mm 6l¢miislerdir. (40). D Craiem ve arkadaslarinin kontrastsiz
tomografi ile yaptig1 hipertansiyonu olanlar ile olmayanlar1 karsilagtiran yas
ortalamasi 54 olan ¢alismada kontrol grubu ¢ikan aorta ¢aplar1 3,23 + 0,33 cm, hasta
grubunda ise 3,45 + 0,34 cm hesaplanmis (36). Cuspidi ve arkadaglarinin PAMELA

calismasinda genel popiilasyonda aort kokii ¢apmin kardiyovaskiiler mortalite ve
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morbiditeyi 6ngérmedeki degerliligi arastirilmis. Orneklemin yas ortalamasi 50 + 14
imis. Aort kokii ¢ap1 ortalama 3,16 + 0,38 cm olarak hesaplanmis. Artmis aort kokii

cap1 serebrovaskiiler ve kardiyovaskiiler olaylarda artis ile korele bulunmus (39).

Bizim ¢aligmamizda iskemik inmeli hastalarin ilk basvuruda aort kokii caplari
sinotiibiiler bileskeden USG ile sistolik ve diastolik olarak ol¢iildii. Hasta grubunda
sistolik aort kokii ¢ap1 ortalama 32,83 + 5,23 mm, diyastolik aort kokii cap1 30,47 +
4,77 mm olarak 6lgiildii. Kontrol grubunda ise sistolik aort kokii ¢cap1 ortalama 29,19
+ 4,2 mm, diyastolik aort kokii ¢ap1 ortalama 27,21 + 4,36 mm olarak hesaplandi.
Iskemik inmesi olan hastalarm hem sistolik hem diyastolik aort kokii ¢aplarinda
kontrol grubuna gore anlamli artis oldugu gozlendi (p degeri her ikisi i¢in de <0,001).
Biitiin ¢aligmalarda aort kokii sinotiibiiler junction diizeyinden 6l¢iilmesine ve benzer
degerler elde edilmesine ragmen ufak da olsa 6l¢tim farkliliklari bulunmaktadir. Bunun
demografik o6zellik farkliliklarma bagli oldugunu diisiinmekteyiz. Olgiimlerimiz

literatiir ile biiyiik 6l¢iide uyumludur.

Calismamizdaki verilerin analizinde diyastolik aort kokii capinin cut off degeri
28,1 alindiginda iskemik inmeyi 6ngorme giicii agisindan duyarliligr %70,2 6zgilligi
%357,1 olarak bulunmusgtur. Sistolik aort kokii ¢apinin cut off degeri 33,4 alindiginda
iskemik inmeyi 6ngérme giicii acisindan duyarlilik %41,94 6zgiilliik %85,71 olarak

bulunmustur.

Gardin ve arkadaslar1 yaptiklar1 calismada aort kokii ¢gapinin >65 yas hastalarda
gelecekteki kalp yetersizligi, inme ve kardiyovaskiiler hastaliklarin mortalitesini
tahmin etmede 6ngdrii degeri olabilecegini belirtmisler (41). Vizzardi ve arkadaslari
da yaptiklar1 ¢alismada aort kokii ¢capinin, kardiyovaskiiler hastaliklarin bagimsiz bir
ongoriiciisii oldugu ve hipertansiyonu olan hastalarin aort kokii ¢apinin genisledigi
sonucuna varmislar (37). Craiem ve arkadaslarinin ¢aligmasinda da aort kokii ¢apinin
yas ve hipertansiyon ile iliskili olarak arttigi sonucuna varilmis (36). Bizim
calismamizin vaka grubunu iskemik inmeli hastalar olusturmaktaydi ve iskemik inmeli
hastalarda ilk basvuru sirasinda 6lgiilen aort kokii ¢capt kontrol grubuna gore anlaml
genis Olciildi. Diyastolik aort kokii ¢apr icin yapilan ROC analizinde cut-off degeri
28,1 alindiginda egri altinda kalan alan1 0,682 (%95 C1 0,605-0,752) olup duyarhilik
%70,2 dzgiillik %57,1 hesaplanmistir (p<0,001). Sistolik aort kokii ¢ap1 i¢in Cut-off
degeri 33,4 alindiginda egri altinda kalan alan1 0,696 (%95 Cl1 0,610-0,782) olup
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duyarlilik %41,94 6zgiilliikk %85,71 hesaplanmistir (p<0,001). Bu da bize iskemik
inmenin Ongoriilmesinde bagimsiz bir parametre olarak aort kokii capmnin degerli

olabilecegini gostermektedir.

Aort kokii ¢gap1 normalizasyonu i¢in en gilivenilir endeks hala tartigilmaktadir.
Demografik endeksler arasinda aort kokii boyutunun en 6nemli belirleyicisinin siirekli
olarak boy oldugu gosterilmistir (40). Vasan ve arkadaslar1 Framingham kalp
calismasinda; ekokardiyografide Olciilen aort kokii ¢capini yas, boy, kilo, viicut yiizey
alani, kalp atim hacmi ve sistolik kan basincina oranlamis ve en anlamli korelasyonu
boy ile etmisler (40). Biz de ¢alismamizda yas, boy, kilo, VKI, sistolik kan basinci,
diyastolik kan basinci ile damar ¢aplarinin korelasyonuna baktik ve en yiiksek pozitif
korelasyonu boy ile elde ettik. (p<0,001). Literatiirdeki bir¢cok c¢alismada boy ile aort
kokii ¢apinin pozitif korelasyon gosterdiginden bahsedilmis (35,36,37,38). Bu agidan
bizim ¢alismamiz da literatiir ile uyumludur. Bu yiizden ultrason ile 6l¢tiiglimiiz damar

caplarini boy ile oranlayarak bir standardizasyon elde etmeye ¢alistik.

Vasan ve arkadaslarinin yaptig1 calismada aort kokii ¢apinin boy uzunluguna
orani erkeklerde 19 + 1,8 mm/m, kadinlarda 18 + 2 mm hesaplanmistir (40). Cuspidi
ve arkadaglar yaptiklar1 PAMELA calismasinda cinsiyetten bagimsiz sekilde hastalari
kan basincina gore siiflandirmiglar ve kan basinc1 <140/90 mmHg olan hastalarda
aort kokii capi/boy oranini 18,6 + 2 mm/m, kan basinc1 >140/90 mmHg olan hastalarda
ise aort kokli capr/boy oranmi 20,1 £ 2,1 mm/m hesaplamislar (39). Bizim
calismamizda vaka grubunda sistolik aort kokii ¢api/boy oran1 19,48 + 2,97 mm/m,
kontrol grubunda ise 17,37 + 2,42 mm/m olarak hesaplandi. Vaka grubunda bu oran
kontrol grubuna gore istatistiksel olarak anlamli yiiksek saptandi. (p degeri <0,001)
(Tablo 7). Diyastolik aort kokii ¢ap1/boy orani ise vaka grubunda 18,08 + 2,68 mm/m,
kontrol grubunda ise 16,17 + 2,44 mm/m olarak hesaplandi. Vaka grubunda bu oran
da kontrol grubuna gore istatistiksel olarak anlamli yiiksek saptandi. (p degeri <0,001)
(Tablo 7).

Aort kokii cap1/Boy oranint vaka ve kontrol grubunda karsilastirdigimizda
iskemik inmeli hastalarda kontrol grubuna gore anlamli yiiksek oldugunu tespit ettik
(p<0,001). Sistolik Torasik Aort Capi/Boy oraninin iskemik inmeyi ongérmede
yapilan ROC analizinde 17,2 alindiginda egri altinda kalan alanm1 0,697 (%95 Cl
0,621- 0,766) olup sensivite %80,68 spesifite %52,38 hesaplanmistir (p<0,001) (Sekil
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20). Diyastolik Torasik Aort Cap1/Boy oraninin iskemik inmeyi dngérmede yapilan
ROC analizinde cut off degeri 16,77 alindiginda egri altinda kalan alan1 0,693 (%95
Cl 0,617-0,762) olup sensivite %72,58 spesifite %59,52 hesaplanmistir (p<0,001)
(Sekil 19). Calismamizdaki iskemik inmeyi ongdérmede anlamli olan parametreler ile
yaptigimiz ¢oklu regresyon analizinde DTA ¢api/Boy iskemik inme i¢in en 6nemli

prediktif deger olarak saptandi (OR=1,053, CI %95: 1,031-1,076, p<0,001).

Literatiirde iskemik inmeyi 6ngérmek icin kronik hastaliklar ve demografik
ozellikler diginda iskemik inmeyi 6ngormek igin birgok parametreye bakilmistir.
Nedios ve arkadaslar1 p dalga siiresinin uzamasi ve interatrial blok varligini iskemik
inmeyi ongdérmede anlamli bulmusglar (59). Lee ve arkadaslar1 iskemik inmenin akut
doneminde hastalara kan basinci takibi yapmislar ve sistolik kan basinci ve nabiz
basmcini kontrol grubuna gore anlamli yiliksek bulmuslar [Bizim ¢alismamizda da
iskemik inmeli hastalarin sistolik, diyastolik ve ortalama arteriyel basinglar1 kontrol
grubuna gore anlamli yiiksekti (p degeri sirastyla <0,001/0,012/<0,001).]. Eigenbrodt
ve arkadaslar1 CCA intima media kalinligin1 iskemik inmeyi ongérmede degerli
bulmuslar (43). Kauw ve arkadaslar1 yaptiklar1 ¢alismada MR Flair sekansta ¢oklu
iskemik degisiklikler ve izole kortikal lezyonlarin da iskemik inme i¢in prediktif deger
tagidigin1 belirtmisler (61). Bizim c¢aligmamizdaki aort kokii/boy orami literatiire

iskemik inmeyi 6ngdrme agisindan katkida bulunabilir.

Karotis ultrasonografisi, basit, tekrarlanabilir ve invaziv olmayan bir sekilde
kullanilabildigi i¢in diinya capinda yaygimlasti. Aterosklerozun siddeti
degerlendirilebildigi i¢in Olglimlerin temel nedeni gelecekteki serebral ve
kardiyovaskiiler olaylarin risk siniflandirmasidir. Karotis ultrasonografisi tarafindan
kullanilabilen karotis intima media kalinligt (IMT), aterosklerozun varlig1 belirteg
olarak benimsenmistir (34). Inme kliniklerinin rutinine girmis bulunmaktadir. Polak
ve arkadaglar yaptiklari calismada (MESA) ortak karotis arterin interadventistal
capinin, kardiyovaskiiler risk faktorleri ve sol ventrikiil kiitlesi ile iliskili oldugunu
gostermis (44). Eigenbrodt ve arkadaslari orta yaslh yetiskinlerde yaptiklar1 ¢calismada
bilateral ortak karotis arter geometrisini incelemis hem intima media kalinlinligin1 hem
de ortak karotis arter ¢apini Olciip inme ve kardiyovaskiiler hastaliklar1 6ngérmede
degerli bulmuslar (43). Yaptiklar1 ¢calismada kadin ve erkekleri ayr1 degerlendirmisler.
Yaptiklar dlgiimlerde erkeklerde sag CCA capini ortanca olarak 8,092 mm sol CCA
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capinit 7,997 mm; kadinlarda sag CCA ¢apini1 ortanca olarak 7,303 mm sol CCA ¢apin1
7,199 hesaplamiglar. Polak ve arkadaslar1 yaptiklar1 ¢calismada her iki ortak karotis
arterin aritmetik Ol¢iimlerinin ortalamasimi alip 7,55 £ 0,9 mm hesaplamislar (44).
Jensen - Urstad ve arkadaslari yas ortalamasi 55 olan 6rneklemde yaptiklar1 ¢calismada
erkekler i¢in CCA ¢apimni 6,3 + 0,6 mm kadinlar icin CCA ¢apint 5,6 + 0,5 olarak
Olgmisler. Yin ve arkadaglarinin yasa ve cinsiyete gore karotis ¢aplarini siniflandirdigs
bir ¢alismada bizim ¢aligmamizin yag ortalamasi (68,56 = 11,94) ile uyumlu araligin
(60-69 yas) karotis cap1 erkeklerde 7,73+1,03 mm kadinlarda ise 7,57+0,88 mm olarak
Olciilmiistiir (46). Bizim ¢alismamizda ise vaka grubunda sol CCA ¢ap1 vaka grubunda
8,45 + 1,13 mm kontrol grubunda ise 8,02 0,86 mm, sag§ CCA ¢ap1 vaka grubunda
8,6 = 1,18 mm kontrol grubunda ise 8,07 £ 1,1 mm olarak 6l¢iildii. Vaka grubunda her
iki CCA ¢ap1 kontrol grubundan anlaml bir sekilde biiyiiktii (sol CCA p degeri 0,024,
sag CCA p degeri 0,011). Literatiirdeki 6l¢iim farkliliklarinin 6rneklem yasi, damar
Olgiim yerleri ve demografik Ozellikler nedeniyle oldugunu diistinmekteyiz.
Olgiimlerimizde kontrol grubu dlgiimlerinin literatiir ile daha yakin oldugunu gordiik.
Iskemik inmesi olan hastalarin ise literatiir ve kontrol grubumuza gore daha genis ortak

karotis arter ¢apina sahip oldugunu gordiik.

Hastalarimiz1 cinsiyetlerine gore smiflandirdigimizda erkeklerde sol CCA
capini ortalama 8,69 + 0,95 mm, kadinlarda ise 7,77 £ 1,03 mm hesapladik. Sag CCA
capi ise erkeklerde ortalama 8,77 + 1,1 mm, kadinlarda 7,97 = 1,15 mm hesapladik.
Her iki damar ¢apinin da erkeklerde kadinlara gore istatistiksel olarak daha genis
oldugunu gordiik (p degeri her ikisi iginde <0,001). Yaptigimiz korelasyon analizinde
boy, kilo, viicut kitle endeksi, sistolik kan basinci ile damar ¢aplarinin iliskisini
arastirdik ve en anlamli iliskili olan boy oldugu i¢in damar ¢aplarini boya oranladik.
Bu oranlar1 cinsiyete gore karsilastirdigimizda istatistiksel anlamli bir fark bulamadik
(p degerleri STA/Boy i¢in 0,183, DTA/Boy i¢in 0,144, Sol CCA/Boy i¢in 0,862, Sag
CCA/Boy i¢in 0,498). Nitekim literatiirde de Hwaung ve arkadaslarinin yaptig
calismada boydaki her 1 santimetrelik artis i¢in ortak karotis arter ¢cap1 0,03 mm artis
oldugu o6ne siiriilmiis (47). Bu yiizden boyun paydada oldugu bir oranin direkt arter
cap1 kiyasindan daha mantikli oldugunu diisiinmekteyiz. Ancak literatiirde direkt bu
oranla ilgili bir ¢alisma bulunmamaktadir. Bu konuda yapilacak ¢alismalarin yeni

ufuklar agacagini diisiinmekteyiz.
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Calismamizda ultrason ol¢timleri haricinde iskemik inmeli grup ile vaka grubu
arasinda anlamli fark bulunan biyo-belirtegler tespit ettik. Bunlar hematokrit,
hemoglobin, lenfosit sayisi, notrofil lenfosit oran1 ve direkt bilirubindi. Hematokrit
(Hct) seviyeleri, esas olarak viskozite ve serebral kan akimi sorusuyla ilgili olarak,
inme hastalarinda Hb seviyelerinden daha aktif bir sekilde incelenmistir (48). Allport
ve arkadaglarinin yaptigi calismada, Hct ile serebral kan akimi arasinda ters bir iligki
bulmustur. Baska bir ¢alisma, daha yiiksek bir bazal Hct degerinin, akut iskemik
inmeden sonra enfarktiis biiylimesi ve basarili reperfiizyon sansinin daha diisiik
olmastyla bagimsiz olarak iliskili oldugunu agiklamistir (48,49). Ozellikle Cok
Merkezli Avusturya Hemodiliisyon Inme Calismasi'nda, hemodiliisyon 6liim ve sonug
parametrelerini onemli Ol¢lide etkilememistir (51). Bu nedenle, siddetli polisitemisi
olan hastalar olas1 bir istisna olmak {izere, hemodiliisyon akut inmede bir tedavi
stratejisi olarak Onerilmemektedir (50). Bhatia ve arkadaslarinin calismasinda
hematokrit ile inme arasinda U seklinde iliski bulunmustur. Cok fazla ve ¢ok az olmasi
inme riskini artirmaktadir (52). Bizim ¢alismamizda da hemoglobin ve hematokrit
diizeyleri iskemik inmeli hastalarda kontrol grubuna gore anlaml yiiksekti (p degeri

sirastyla 0,008 ve 0,022).

Yiiksek Néotrofil/Lenfosit, inme siddetinin artmasi1 ve kotlii fonksiyonel
sonuclarla iligkilidir. N/L'nin yiiksek olmasi, hastaneye kabul sirasinda daha ciddi
inme vakalar1 ve li¢ ay sonra yliksek mortalite ile iliskilendirilmistir (53). Bir baska
calismada hastalarin ndroloji servis yatisinda yiiksek lenfosit sayist ve yiiksek N/L
orani kotii prognoz ile iliskilendirilmis (54,55). Komiircli ve arkadaslarinin yaptig
calismada ise hastalarin takiplerinde N/L orani ile NIHSS puan degisimleri arasinda
pozitif korelasyon bulunmusg ve N/L oraninin yatisin ilk giiniine gore 7. Giinde anlamh
olarak azaldigim tespit etmisler (55). Bizim calismamizda da lenfosit sayist kontrol
grubuna gore anlaml yiliksek, N/L orani iskemik inmeli hastalarda kontrol grubuna

gore anlaml diistiktii (p degeri sirasiyla <0,001 ve 0,003).

Direkt bilirubin diizeyi baz1 ¢alismalarda inmenin siddeti ile dogrusal olarak
iligkili  bulunmus (56,57). Erdogan ve arkadaslar1 diisiik serum bilirubin
konsantrasyonlarina sahip saglikli bireylerde, aterosklerozun Ongoriiciileri olan

anlamli endotel disfonksiyonu ve artmis karotis intima media kalinlig1 tespit etmisler
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(58). Bizim ¢aligmamizda iskemik inmeli hastalarda direkt bilirubin diizeyi kontrol

grubuna oranla anlamli miktarda diisiiktii (p degeri 0,009).
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6.SONUCLAR

Bu c¢alisma, acil serviste iskemik inme hastalarinda aort kokii ¢apinin ve ortak
karotis arter ¢apinin erken tan1 ve dngdérmede kullanilabilirligini arastirmistir.
Calisma sonuglari, iskemik inme hastalarinda aort kokii capinin ve ortak karotis arter
capinin kontrol grubuna gore anlamli sekilde genis oldugunu gostermistir. Aort kokii
capinin diyastolik ve sistolik dl¢timleri ile ortak karotis arter ¢apinin dlgiimleri,

iskemik inmeyi 6ngdérmede degerli parametreler olarak bulunmustur.

Aort kokii ¢apini boy ile oranlayarak standardizasyonu, iskemik inme
hastalarinda aort kokii capinin daha dogru bir sekilde degerlendirilmesine olanak
tanimistir. Calisma sonuglari, aort kokii capinin boy ile standardizasyonunun,

iskemik inmeyi 6ngérmede daha dogru bir yaklagim oldugunu goéstermistir.

Sistolik aort kokii ¢api/Boy oraninin 17,2 mm/m tizerinde olmasi iskemik

inmeyi ongdérmede %80,68 duyarli, %52,38 6zgiil bir parametredir.

Diyastolik aort kokii ¢cap1/Boy oraninin 16,77 mm/m tizerinde olmas1 iskemik
inmeyi ongdérmede %72,58 duyarli, %59,52 6zgiil bir parametredir. Yapilan ¢ok
degiskenli regresyon analizinde diger parametrelerden degerli bulunmustur. Acil
serviste yapilan yatak bas1t USG’ de DTA/ Boy> 16,77 mm/m olan hastalar iskemik

inmeden siiphelenilerek erken tomografiye yonlendirilme kriteri olarak kullanilabilir.
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7.KISITLILIKLAR

Calismamizdaki birinci kisithilik acil serviste yapilan tek merkezli bir
prospektif caligmadir.

Ikinci kisithilik karotis ultrasonografisi rutin acil ultrasonografi pratiginde
olmamasi sebebiyle Slgiimler tek kisi tarafindan yapilmistir ve bu durum bazi
hastalara ultrason yapilamamasi nedeniyle vaka grubu sayisini 6nemli 6l¢iide
azaltmistr.

Ucgiincii kisithilik ise iskemik inme tani ve tedavisi hizl1 yapilmasi gereken,
zaman penceresinin énemli oldugu bir hastalik oldugu i¢in detayl karotis
ultrasonografisi yapilamamistir. CCA intima media kalinligi ve ICA velositesi gibi
onemli parametreler kaydedilememistir. ileri donemdeki calismalarda detayl1 karotis
USG’si ile bu parametrelerin degerlilikleri karsilastirilabilir.

56



10.

11.

12.

13.

14.

15.

16.

17.

8. KAYNAKCA

https://www.nhlbi.nih.gov/health/stroke

Global and regional burden of first-ever ischaemic and haemorrhagic stroke during 1990-2010:
findings from the Global Burden of Disease Study 2010 https://doi.org/10.1016/S2214-
109X(13)70089-5

TUIK / Olim ve Oliim Nedeni Istatistikleri, 2022-2023

Istanbul T1p Fakiiltesi Noroloji/iskemik inme/Oguzhan Coban, Esme Ekizoglu
http://www.itfnoroloji.org/svh/iskemik.htm

Wepfer J. Observationes Medico-practicae de Affectibus capitis... scaphasii. JA Ziegler
Schaffenhausen. Obs CVIII, 480: cited by Isler H. In: Blau JN, ed. Migraine London:
Chapman and Hall, 1987:665.

Aho K, Harmsen P, Hatano S, Marquardsen J, Smirnov VE, Strasser T. Cerebrovascular
disease in the community: results of a WHO collaborative study. Bull World Health

Organ 1980; 58: 113-130.

Sacco RL, Kasner SE, Broderick JP, Caplan LR, Connors JJ, Culebras A, et al. An updated
definition of stroke for the 21st century: a statement for healthcare professionals from the
American Heart Association/American Stroke Association. Stroke 2013; 44: 2064-2089.

Special report from the National Institute of Neurological Disorders and Stroke.
Classification of cerebrovascular diseases III. Stroke 1990; 21:637-676
Javed K, Das JM. StatPearls [Internet]. StatPearls Publishing; Treasure Island (FL): Aug 8,
2023. Neuroanatomy
Pai BS, Varma RG, Kulkarni RN, Nirmala S, Manjunath LC, Rakshith S. Microsurgical
anatomy of the posterior circulation. Neurol India. 2007 Jan-Mar;55(1):31-41
Caplan LR, Liebeskind DS. Pathology, anatomy and pathophysiology of stroke. Caplan LR
(Ed): Caplan’s stroke (5th ed). New York: Cambridge University Press, 2016. p 19-31
GBD 2016 Neurology Collaborators. Global, regional, and national burden of neurological
disorders, 1990-2016: a systematic analysis for the Global Burden of Disease Study 2016.
Lancet Neurol 2019; 18:459.

Martin SS, Aday AW, Almarzooq ZI, et al. 2024 Heart Disease and Stroke Statistics: A Report
of US and Global Data From the American Heart Association. Circulation 2024; 149:e347.
GBD 2016 Lifetime Risk of Stroke Collaborators, Feigin VL, Nguyen G, et al. Global,
Regional, and Country-Specific Lifetime Risks of Stroke, 1990 and 2016. N Engl ] Med 2018;
379:2429.

Caplan LR. Intracranial branch atheromatous disease: a neglected, understudied, and
underused concept. Neurology 1989; 39:1246

Caplan LR. Brain embolism. In: Clinical Neurocardiology, Caplan LR, Hurst JW, Chimowitz
M (Eds), Marcel Dekker, New York 1999. p.35

Ay H, Furie KL, Singhal A, et al. An evidence-based causative classification system for acute

ischemic stroke. Ann Neurol 2005; 58:688.

57


https://www.nhlbi.nih.gov/health/stroke
https://doi.org/10.1016/S2214-109X(13)70089-5
https://doi.org/10.1016/S2214-109X(13)70089-5
http://www.itfnoroloji.org/svh/iskemik.htm
https://www.uptodate.com/contents/stroke-etiology-classification-and-epidemiology/abstract/31
https://www.uptodate.com/contents/stroke-etiology-classification-and-epidemiology/abstract/31
https://www.uptodate.com/contents/stroke-etiology-classification-and-epidemiology/abstract/31
https://www.uptodate.com/contents/stroke-etiology-classification-and-epidemiology/abstract/29
https://www.uptodate.com/contents/stroke-etiology-classification-and-epidemiology/abstract/29
https://www.uptodate.com/contents/stroke-etiology-classification-and-epidemiology/abstract/30
https://www.uptodate.com/contents/stroke-etiology-classification-and-epidemiology/abstract/30
https://www.uptodate.com/contents/stroke-etiology-classification-and-epidemiology/abstract/30
https://www.uptodate.com/contents/stroke-etiology-classification-and-epidemiology/abstract/1
https://www.uptodate.com/contents/stroke-etiology-classification-and-epidemiology/abstract/1
https://www.uptodate.com/contents/stroke-etiology-classification-and-epidemiology/abstract/6
https://www.uptodate.com/contents/stroke-etiology-classification-and-epidemiology/abstract/6

18.

19.

20.

21.
22.

23.

24.

25.

26.

27.

28.

29.

30.

31.
32.
33.

Doufekias E, Segal AZ, Kizer JR. Cardiogenic and aortogenic brain embolism. J Am Coll
Cardiol 2008; 51:1049.

Kamel H, Bartz TM, Elkind MSV, et al. Atrial Cardiopathy and the Risk of Ischemic Stroke in
the CHS (Cardiovascular Health Study). Stroke 2018; 49:980.

Flemming KD, Brown RD Jr, Petty GW, et al. Evaluation and management of transient
ischemic attack and minor cerebral infarction. Mayo Clinic Proc 2004; 79:1071.

Rosen's Emergency Medicine: Concepts and Clinical Practice, Tenth Edition,p.1224-1242
Steffi Thust,Caroline Micallef, and H. Rolf Jager,Grainger & Allison's Diagnostic Radiology,
55, 1411-1440

Brandler ES, Thode H, Fiorella D. The Los Angeles Motor Scale as a predictor of
angiographically determined large vessel occlusion. Intern Emerg Med. 2020;15:695-700.
Powers WJ, Rabinstein AA, Ackerson T, et al. Guidelines for the Early Management of
Patients With Acute Ischemic Stroke: 2019 Update to the 2018 Guidelines for the Early
Management of Acute Ischemic Stroke: A Guideline for Healthcare Professionals From the
American Heart Association/American Stroke Association [published correction appears in
Stroke. 2019 Dec;50(12):e440-e441]. Stroke. 2019;50(12):e344-e418.

Time to treatment with intravenous tissue plasminogen activator and outcome from acute
ischemic stroke. Saver JL, Fonarow GC, Smith EE, Reeves MJ, Grau-Sepulveda MV, Pan W,
Olson DM, Hernandez AF, Peterson ED, Schwamm LH ,JAMA. 2013;309(23):2480.
Endovascular stent thrombectomy: the new standard of care for large vessel ischaemic

stroke. Campbell BC, Donnan GA, Lees KR, Hacke W, Khatri P, Hill MD, Goyal M, Mitchell
PJ, Saver JL, Diener HC, Davis SM, Lancet Neurol. 2015;14(8):846.

Determining the Number of Ischemic Strokes Potentially Eligible for Endovascular
Thrombectomy: A Population-Based Study,Chia NH, Leyden JM, Newbury J, Jannes J,
Kleinig TJ,Stroke. 2016 May;47(5):1377-80. Epub 2016 Mar 17.

Eligibility for Endovascular Trial Enrollment in the 6- to 24-Hour Time Window: Analysis of
a Single Comprehensive Stroke Center.Jadhav AP, Desai SM, Kenmuir CL, Rocha M, Starr
MT, Molyneaux BJ, Gross BA, Jankowitz BT, Jovin TG,Stroke. 2018;49(4):1015. Epub 2018
Mar 16.

Drip and ship thrombolytic therapy for acute ischemic stroke: use, temporal trends, and
outcomes,Sheth KN, Smith EE, Grau-Sepulveda MV, Kleindorfer D, Fonarow GC, Schwamm
LH,Stroke. 2015;46(3):732. Epub 2015 Feb 11.

Matera, R., & Ricci, S. (2019). Automatic Detection of the Carotid Artery Position for Blind
Echo-Doppler Blood Flow Investigation. , 521-527.

Giiney, S. (2010) Kolaylastirilmis Acil Ultrason. Istanbul T1ip Kitabevi

Whitson and Mayo Critical Care (2016) Ultrasonography in the emergency department 20:227
Journal of the American Society of Echocardiography,Volume 23, Issue 12, December 2010,
Pages 1225-1230

58


https://www.uptodate.com/contents/stroke-etiology-classification-and-epidemiology/abstract/7
https://www.uptodate.com/contents/stroke-etiology-classification-and-epidemiology/abstract/7
https://www.uptodate.com/contents/stroke-etiology-classification-and-epidemiology/abstract/9
https://www.uptodate.com/contents/stroke-etiology-classification-and-epidemiology/abstract/9
https://www.uptodate.com/contents/stroke-etiology-classification-and-epidemiology/abstract/10
https://www.uptodate.com/contents/stroke-etiology-classification-and-epidemiology/abstract/10
https://www.clinicalkey.com/#!/search/Thust%20Steffi/%7B%22type%22:%22author%22%7D
https://www.clinicalkey.com/#!/search/Micallef%20Caroline/%7B%22type%22:%22author%22%7D
https://www.clinicalkey.com/#!/search/J%C3%A4ger%20H.%20Rolf/%7B%22type%22:%22author%22%7D
https://www.clinicalkey.com/#!/browse/book/3-s2.0-C20161053312
https://www.sciencedirect.com/journal/journal-of-the-american-society-of-echocardiography
https://www.sciencedirect.com/journal/journal-of-the-american-society-of-echocardiography/vol/23/issue/12

34.

35.

36.

37.

38.

39.

40.

41.

42.

43.

44.

Nezu T, Hosomi N. Usefulness of Carotid Ultrasonography for Risk Stratification of Cerebral
and Cardiovascular Disease. J Atheroscler Thromb. 2020 Oct 1;27(10):1023-1035. doi:
10.5551/jat.RV17044. Epub 2020 Aug 29. PMID: 32863299; PMCID: PMC7585913..
Cuspidi C, Meani S, Negri F, Sala C, Mancia G. Left ventricular hypertrophy and abdominal
aorta size in essential hypertension. J Hypertens 2011; 29:1213-1219.

Craiem D, Chironi G, Casciaro ME, Redheuil A, Mousseaux E, Simon A. Three-dimensional
evaluation of thoracic aorta enlargement and unfolding in hypertensive men using noncontrast
computed tomography. J Hum Hypertens 2013; 27:504-5

Vizzardi E, Maffessanti F, Lorusso R, Sciatti E, Bonadei I, Gelsomino S, et al. Ascending
aortic dimensions in hypertensive subjects: reference values for two-dimensional
echocardiography. J Am Soc Echocardiogr 2016; 29:827-837.

Mule' G, Nardi E, Morreale M, Castiglia A, Geraci G, Altieri D, et al. The relationship
between aortic root size and hypertension: an unsolved conundrum. Adv Exp Med Biol 2017;
956:427-445.

Cuspidi C, Sala C, Casati A, Bombelli M, Grassi G, Mancia G. Clinical and prognostic value
of hypertensive cardiac damage in the PAMELA Study. Hypertens Res. 2017 Apr;40(4):329-
335. doi: 10.1038/hr.2016.153. Epub 2016 Nov 17. PMID: 27853165.

Vasan RS, Larson MG, Levy D. Determinants of echocardiographic aortic root size. The

Framingham Heart Study. Circulation 1995; 91:734-740.

Julius M. Gardin, Alice M. Arnold, Joseph Polak, Sharon Jackson, Vivienne Smith, John
Gottdiener,,Usefulness of Aortic Root Dimension in Persons >65 Years of Age in Predicting
Heart Failure, Stroke, Cardiovascular Mortality, All-Cause Mortality and Acute Myocardial
Infarction (from the Cardiovascular Health Study),The American Journal of Cardiology,
Volume 97, Issue 2,2006,Pages 270-275

Jerry D. Estep MD et al, Recommendations for Multimodality Imaging of Patients With Left
Ventricular Assist Devices and Temporary Mechanical Support: Updated Recommendations
from the American Society of Echocardiography,Journal of the American Society of
Echocardiography Volume 37 Number 9 pages 830-837

Eigenbrodt, M.L., Evans, G.W., Rose, K.M. ef al. Bilateral common carotid artery ultrasound
for prediction of incident strokes using intima-media thickness and external diameter: an
observational study. Cardiovasc Ultrasound 11, 22 (2013). https://doi.org/10.1186/1476-7120-
11-22

Polak JF, Wong Q, Johnson WC, Bluemke DA, Harrington A, O'Leary DH, Yanez ND:
Associations of cardiovascular risk factors, carotid intima-media thickness and left ventricular
mass with inter-adventitial diameters of the common carotid artery: the Multi-Ethnic Study of
Atherosclerosis (MESA). Atherosclerosis. 2011, 218: 344-349.
10.1016/j.atherosclerosis.2011.05.033.

59


https://doi.org/10.1186/1476-7120-11-22
https://doi.org/10.1186/1476-7120-11-22

45.

46.

47.

48.

49.

50.

51.

52.

53.

54.

Jensen-Urstad K, Jensen-Urstad M, Johansson J. Carotid artery diameter correlates with risk
factors for cardiovascular disease in a population of 55-year-old subjects. Stroke. 1999
Aug;30(8):1572-6.

Yin, Z., Guo, J., Li, R. ef al. Common carotid artery diameter and the risk of cardiovascular
disease mortality: a prospective cohort study in northeast China. BMC Public Health 24, 251
(2024).

Hwaung, P., Heo, M., Bourgeois, B., Kennedy, S., Shepherd, J., & Heymsfield, S. (2019).
Greater Height Is Associated with a Larger Carotid Lumen Diameter. Medicines, 6.

Grotta J, Ackerman R, Correia J, Fallick G, Chang J. Whole blood viscosity parameters and
cerebral blood flow. Stroke. 1982 May-Jun;13(3):296-301. doi: 10.1161/01.str.13.3.296.
PMID: 7080121.

Allport LE, Parsons MW, Butcher KS, MacGregor L, Desmond PM, Tress BM, Davis SM.
Elevated hematocrit is associated with reduced reperfusion and tissue survival in acute stroke.
Neurology. 2005 Nov 8;65(9):1382-7.

Adams HP Jr, del Zoppo G, Alberts MJ, Bhatt DL, Brass L, Furlan A, Grubb RL, Higashida
RT, Jauch EC, Kidwell C, Lyden PD, Morgenstern LB, Qureshi Al, Rosenwasser RH, Scott
PA, Wijdicks EF; American Heart Association; American Stroke Association Stroke Council;
Clinical Cardiology Council; Cardiovascular Radiology and Intervention Council;
Atherosclerotic Peripheral Vascular Disease and Quality of Care Outcomes in Research
Interdisciplinary Working Groups. Guidelines for the early management of adults with
ischemic stroke: a guideline from the American Heart Association/American Stroke
Association Stroke Council, Clinical Cardiology Council, Cardiovascular Radiology and
Intervention Council, and the Atherosclerotic Peripheral Vascular Disease and Quality of Care
Outcomes in Research Interdisciplinary Working Groups: the American Academy of
Neurology affirms the value of this guideline as an educational tool for neurologists. Stroke.
2007 May;38(5):1655-711. doi: 10.1161/STROKEAHA.107.181486. Epub 2007 Apr 12.
Erratum in: Stroke. 2007 Jun;38(6):e38. Erratum in: Stroke. 2007 Sep;38(9):€96. PMID:
17431204.

Aichner FT, Fazekas F, Brainin M, P61z W, Mamoli B, Zeiler K. Hypervolemic hemodilution
in acute ischemic stroke: the Multicenter Austrian Hemodilution Stroke Trial (MAHST).
Stroke. 1998 Apr;29(4):743-9. doi: 10.1161/01.str.29.4.743. PMID: 9550505.

Bhatia RS, Garg RK, Gaur SP, Kar AM, Shukla R, Agarwal A, Verma R. Predictive value of
routine hematological and biochemical parameters on 30-day fatality in acute stroke. Neurol
India. 2004 Jun;52(2):220-3. PMID: 15269476.

Xue, J., Huang, W., Chen, X., Li, Q., Cai, Z., Yu, T., & Shao, B. (2017). Neutrophil-to-
Lymphocyte Ratio Is a Prognostic Marker in Acute Ischemic Stroke.. Journal of stroke and
cerebrovascular diseases : the official journal of National Stroke Association, 26 3, 650-657 .
Ying, Y., Yu, F.,, Luo, Y., Feng, X., Liao, D., Wei, M., Li, X., Huang, Q., Liu, Z., Zhang, L.,
Zhao, T., Tu, R., & Xia, J. (2021). Neutrophil-to-Lymphocyte Ratio as a Predictive Biomarker

60



5S.

56.

57.

58.

59.

60.

61.

for Stroke Severity and Short-Term Prognosis in Acute Ischemic Stroke With Intracranial
Atherosclerotic Stenosis. Frontiers in Neurology, 12

Komiircti, H., Gozke, E., Ak, P., Aslan, 1., Salt, 1., & Bi,er, C. (2020). Changes in neutrophil,
lymphocyte, platelet ratios and their relationship with NIHSS after rtPA and/or thrombectomy
in ischemic stroke.. Journal of stroke and cerebrovascular diseases : the official journal of
National Stroke Association, 29 8, 105004

Song, Y., Zhang, X., Li, C., Xu, S., Zhou, B., & Wu, X. (2022). Is Bilirubin Associated with
the Severity of Ischemic Stroke? A Dose Response Meta-Analysis. Journal of Clinical
Medicine, 11.

Asl, E., Taheraghdam, A., Rahmani, F., Javadrashid, R., Golzari, S., Ghaemian, N.,
Sadeghpour, Y., Esfanjani, R., & Soleimanpour, H. (2018). Determination of the Predictive
Value of Serum Bilirubin in Patients with Ischemic Stroke: A Prospective Descriptive
Analytical Study. Advanced Pharmaceutical Bulletin, 8, 715 - 719.

Erdogan D, Gullu H, Yildirim E, Tok D, Kirbas I, Ciftci O, Baycan ST, Muderrisoglu H. Low
serum bilirubin levels are independently and inversely related to impaired flow-mediated
vasodilation and increased carotid intima-media thickness in both men and women.
Atherosclerosis. 2006 Feb;184(2):431-7. doi: 10.1016/j.atherosclerosis.2005.05.011. Epub
2005 Jun 23. PMID: 15979081.

S Nedios, V Lioutas, E Koutalas, K Zagoridis, S Intzes, M Symeonidou, P Dilk, T Seewoester,
K Bode, A Bollmann, P-wave duration and interatrial block as predictors of ischemic stroke: a
systematic review and meta-analysis, EP Europace, Volume 26, Issue Supplement 1, May
2024, euael02.656.

Lee, K., Kim, B., Han, M., Kim, J., Cho, K., Shin, D., Yeo, M., Cha, J., Kim, D., Nah, H.,
Kim, D., Ryu, W, Park, J., Kang, K., Lee, S., Oh, M., Yu, K., Lee, B., Hong, K., Cho, Y.,
Choi, J., Sohn, S., Hong, J., Park, T., Park, S., Kwon, J., Kim, W., Lee, J., Lee, J., Lee, J.,
Gorelick, P., & Bae, H. (2018). Predictive Value of Pulse Pressure in Acute Ischemic Stroke
for Future Major Vascular Events. Stroke, 49, 46-53.

Kauw, F., Takx, R., De Jong, H., Velthuis, B., Kappelle, L., & Dankbaar, J. (2018). Clinical
and Imaging Predictors of Recurrent Ischemic Stroke: A Systematic Review and Meta-

Analysis. Cerebrovascular Diseases, 45,279 - 287.

61



