SAGLIK BILIMLERI UNIVERSITESI
BAKIRKOY PROF. DR. MAZHAR OSMAN RUH SAGLIGI VE SIiNiR
HASTALIKLARI SAGLIK UYGULAMA VE ARASTIRMA MERKEZi

NOROLOJI KLINIiGi

SPONTAN INTRASEREBRAL HEMORAJILERDE KARA DELIK
BULGUSUNUN PROGNOZ UZERINE ETKISI VE
MIKROKANAMALAR ILE KORELASYONU

DR. MUCAHID ERDOGAN

ISTANBUL 2020






SAGLIK BILIMLERIi UNIiVERSITESI
BAKIRKOY PROF. DR. MAZHAR OSMAN RUH SAGLIGI VE SIiNiR
HASTALIKLARI SAGLIK UYGULAMA VE ARASTIRMA MERKEZi

NOROLOJI KLINIiGi

SPONTAN INTRASEREBRAL HEMORAJILERDE KARA DELIK
BULGUSUNUN PROGNOZ UZERINE ETKISI VE
MIKROKANAMALAR ILE KORELASYONU

DR. MUCAHID ERDOGAN

TEZ DANISMANLARI: UZM. DR. SONGUL SENADIM
DOC. DR. H. DILEK ATAKLI

ISTANBUL 2020



I. TESEKKUR

Asistanlik egitimim boyunca iyi hekimlik ve bilimsel 6zveri konularinda
yolumu aydinlatan, bilgi birikimiyle yetismemde biiyiik katkis1 olan ve her zaman
kosulsuz destegiyle yanimizda olan klinik sefimiz Sn. Dog. Dr. H. Dilek ATAKLI’ya
ve egitimim boyunca bilgi birikimlerinden yararlandigim degerli hocalarimiz Dog. Dr.
Aysun SOYSAL ve Dog. Dr. Ayhan KOKSAL’a,

Her zaman Ogretecek yeni bir bilgisi bulunan, birlikte calistifi asistan
hekimlerin cesaretini ve sevkini artiran, hekimlige dair vizyonumuzun gelismesinde
emekleri biiyiik olan Uzm. Dr. Cengiz DAYAN’a, serebrovaskiiler hastaliklar ve
bilimsel ¢alismalar konusunda yaninda ¢alismaktan mutluluk duydugum ve tezimin
hazirlik ve yazim siirecinde destek ve goriislerini esirgemeyen Uzm. Dr. Songiil
SENADIM’a, klinigimizde birlikte calistigim ve bilgi birikimleriyle iyi hekimlik ve
bilimsel arastirmalarda 6rnek aldigim Dog. Dr. Betiil TEKIN, Uzm. Dr. Sezin
Alpaydin BASLO’ya,

Her zaman bilgileriyle ve destekleriyle yanimda olan arkadaslarim Uzm. Dr.
Elif SOYLEMEZ, Uzm. Dr. Merve YATMAZOGLU, Uzm. Dr. K. Nur INCE
YASINOGLU, Uzm. Dr. Zeynep Ezgi BALCIK ve Uzm. Dr. Mahir YUSIFOV’a ve
birlikte ¢aligmaktan keyif aldigitm Dr. Onder Kemal SOYLU, Dr. Begiim
CENGIZLER ve diger tiim asistan arkadaslarima,

Klinik tecriibe ve bilgileriyle yanimizda olan Dog. Dr. Hatem Hakan SELCUK
ve Dog. Dr. Batuhan KARAya,

Klinigimizde sevgi ve dzveriyle ¢alisma ortami olusmasini saglayan sorumlu
hemsiremiz Goniill BAYAT, sekreterimiz Birhan YILMAZ ve tiim hemsire
arkadaglarima,

Asistanlik siiresi boyunca birlikte c¢alistigimiz acil servis ve yogun bakim
initesinde ¢alisan tiim hemsire, saglik memuru ve saglik ¢alisanlarina,

Bugiinlere kadar kendilerinden bir sey 6grendigim tiim dgretmenlerime,

Sevgisi ve destegi hi¢ eksik olmayan, her zaman varligin1 yanimda hissettigim,
hayatima deger katan sevgili esim Gkioulsoum KARA ACHMET ERDOGAN’a,

Yetismemde emekleri ddenemeyecek olan annem Emel ERDOGAN, babam
Suat ERDOGAN’a ve kardeslerim Sevde Nur ERDOGAN ve Elif Sena ERDOGAN’a
sonsuz tesekkiirlerimi ve saygilarimi sunuyorum.

Dr. Miicahid ERDOGAN
Istanbul, 2020



I1. ICINDEKILER

IL ICINDEKILER .........coooiviiiiiiieeeeeeeeee e enes et ne s enes s san s Ii
|1 B0 Y2 g NSRS iii
IV AB ST RACT oot et e oot e e e et et et et e er e e e e et e s e e et e et e e e e er e s anans vV
V. SIMGE VE KISALTMALAR ..o oo oo e e ee e aeeee e eeeaeseeeaieseenae s Vil
VL TABLO LISTESI .....ooooooeoeeeeoeeeeeeeee oo oot a e en s Viii
VIL SEKIL LISTESI ..ot X
1. GIRIS VE AMAC ..ottt 1
2. GENEL BILGILER ........ooo oo oot e et ee e ereee e e esaesreeseesnesaeee e, 3
2.1. KARADELIK BULGUSU ..o e oo aneen s 3
2.2. HEMATOM REZORPSIYON HIZI ..o e eaenans 4
2.4. DIFUZYON AGIRLIKLI GORUNTULEMEDE UZAK iSKEMIiK
LEZYONLAR ..o e et e et e e e es et e e e et e e er e e ee e e s et e e eseeesereeerene e, 5
3. GEREC VE YONTEMLER.........c..c.cocsiiiiiiieeeceeiee s esenes s 7
3.1. CALISMAYA ALINMA OLCUTLERI ..........c.cocooviiiiiiiiieeceeeeeeeee, 7
3.2. CALISMADAN DISLANMA OLCUTLERI ..........cccocooovvvoiiieeeeeee, 7
3.3. ACIL SERVISTE DEGERLENDIRILEN PARAMETRELER.................. 7
3.4. GORUNTULEME VE LABORATUVAR PARAMETRELERI................ 8
3.5. YATIS SIRASINDA VE TABURCULUK SONRASINDA
DEGERLENDIRILEN PARAMETRELER ....oooviveeeeeeeeeeeeeeeeeeeeeeeee e 9
3.6. ISTATISTIKSEL YONTEMLER ........cooovoeeeeeee et evaenans 9
3.7.YAZILI ONAM VE ETIiK KURUL ONAY L ...ooov oo 9
3.8. CIKAR CATISMASI ......oooieieeeeeeeeeeeeeeeeeeeeeeeeeeeeeeee ettt 9
A, BULGULAR .o oo e ettt et e e 10
4.1. CALISMAYA ALINAN TUM HASTALARIN DEMOGRAFIK, KLINIK
VE GORUNTULEME OZELLIKLERI ......c.cooooovoooeeeeeeeeeeeeeeeeeeeeeeeeeens 10
4.2. KARADELIK BULGUSU OLAN VE OLMAYAN HASTA
GRUPLARININ KARSILASTIRILMASI ........cooooviiiiieeeeeeeeeeeeeeeeenen. 13
. TARTISMA ..ottt ettt ettt ettt ettt ettt ettt eeeens 31
6. SONUCLAR ......oooiieeeeeeeeee ettt e et 42
T KAYNAKLAR oo e e e et e e et e et e e e er oo e er e s e 43
B EKLER ..o oo e e e et 47
9. 0ZGECMIS VE ILETISIM BILGILERI ...........c.coooooiiiiiiieecceeeceee, 53



III. OZET

SPONTAN INTRASEREBRAL HEMORAJILERDE KARA DELIK
BULGUSUNUN PROGNOZ UZERINE ETKIiSi VE MIKROKANAMALAR
iLE KORELASYONU

Amag: Spontan intraserebral hemoraji (ISH) hastalarinda kara delik bulgusunun
(KDB) prognozla ve hematom rezorpsiyon hiziyla olan iligkisini ve kranyal manyetik
rezonans goriintiilemede (MRG) saptanan serebral mikrokanamalarla (SMK)

aralarindaki korelasyonu degerlendirmeyi amacladik.

Gere¢ ve Yontem: Calismamiz Eylil 2018-Ekim 2019 tarihleri arasinda
hastanemizde yatarak takip edilen hastalarin alindig1 prospektif gézlemsel bir ¢alisma
olarak tasarlandi. Calismaya 18 yas iistiinde olan ve sikayetlerinin baglangicindan
itibaren ilk 6 saat i¢inde kranyal bilgisayarli tomografi (BT) ¢ekilebilen hastalar dahil
edildi. Tiim hastalarin demografik ve klinik 6zellikleri, goriintiilleme ve laboratuvar
parametreleri kaydedildi. Hastalar kranyal BT’de KDB varligina gore iki gruba ayrildi.
Cerrahi uygulanan hastalar diglandiktan sonra KDB olan ve olmayan hastalarda
hematom rezorpsiyon hizi, SMK varlig1 ve sayisi, hastane i¢i 6liim, 90. giinde
modifiye Rankin skalasi (mRS) skorlar1 karsilastirildi. 90. giinde mRS 0-2 olan
hastalar iyi prognoz, 3-6 olan hastalar kotii prognozlu olarak degerlendirildi.

Bulgular: Hastanemize bagvuran 88 hastadan 66’s1 ¢alismaya dahil edildi. Hastalarin
47°s1 (%71,2) erkekti ve ortalama yas1 63,08 + 14,33 yildi. Hastalarin 16’sinda
(%24,2) KDB saptandi. KDB olan hastalarda antikoagiilan kullanimi, ilk kranyal
BT’de hemoraji hacmi, birden fazla lokalizasyonlu hemoraji, orta hat sifti, pineal bez
sifti ve kreatinin seviyeleri KDB olmayanlara gore daha yiiksek saptandi (p<0,05).
KDB olan hastalarin hematom rezorpsiyon hizlar1 olmayan hastalara gore daha ytiksek
saptand1 (p=0,049). Kranyal MRG’de SMK varlig1 iki grup arasinda benzer iken KDB
olan hastalarda olmayan hastalara kiyasla SMK sayis1 daha diisiik izlendi (p=0,023).
Prognoz degerlendirmesinde KDB olan hastalarda hastane i¢i 6liim ve 90. giinde

mortalite daha fazla izlenirken 90. giinde mRS skorlar1 iki grup arasinda benzer



bulundu. KDB, 90. giinde kotii prognoz prediktorlerinin degerlendirilmesinde
bagimsiz degisken olarak gosterilemedi (p>0,05).

Sonug¢: Calismamizda KDB ile kotii prognoz gostergeleri olan hastane i¢i 6liim ve 90.
giinde mortalite arasinda iliski gosterilmistir. KDB ile SMK sayis1 arasindaki negatif
yonlii iliski ve SMK sayistyla hemoraji hacmi arasindaki negatif korelasyon, ISH

hastalarinda mikrokanama-makrokanama hipotezini desteklemektedir.

Anahtar kelimeler: Intraserebral Hemoraji, Kara Delik Bulgusu, Serebral

Mikrokanama, Prognoz, Hematom Rezorpsiyon Hizi

Iletisim bilgileri: erdoganmucahid@gmail.com



IV. ABSTRACT

INFLUENCE OF BLACK HOLE SIGN ON PROGNOSIS IN
SPONTANEUOUS INTRACEREBRAL HEMORRHAGE AND ITS
CORRELATION WITH MICROBLEEDS

Aim: We aimed to evaluate black hole sign (BHS) and its relationship with prognosis,
hematoma resorption rate, and cerebral microbleeds (CMB) seen on cranial magnetic

resonance imaging (MRI) in spontaneous intracerebral hemorrhage (ICH).

Materials and Methods: Our study is designed as a prospective observational study
and patients admitted to our hospital between September 2018 and October 2019 were
evaluated. Patients older than 18 years old and whose cranial computed tomography
(CT) were performed within 6 hours of onset were included. Demographic, clinical,
and imaging features and laboratory parameters were recorded. The patients divided
into two groups according to BHS presence. After exclusion of the patients who
underwent surgery, hematoma resorption rate, CMB presence and number, in-hospital
mortality, and 90-day modified Rankin scale (mRS) scores (0-2 good outcome, 3-6

poor outcome) were compared between two groups.

Results: Sixty six of 88 patients admitted to our hospital were included. 47 of the
patients (71.2%) were male and mean age was 63.08 + 14.33 years. BHS was found in
16 patients (24.2%). Anticoagulant use, hemorrhage volume on initial CT scan,
multiple location hemorrhage, midline shift, pineal gland shift, and creatinine levels
were higher in BHS positive patients (p<0.05). Hematoma resorption rate was higher
in BHS positive patients (p=0.049). While CMB presence was comparable between
groups, CMB number was lower in patients with BHS (p=0.023). In-hospital and 90-
day mortality were higher in BHS positive patients, but 90-day mRS scores were
similar between groups. BHS was not an independent predictor of poor outcome
(p>0.05).



Conclusion: We showed a relationship between BHS and poor outcome measures, in-
hospital and 90-day mortality. Negative relationship between BHS and CMB number
together with negative correlation of CMB number and hemorrhage volume supports

the microbleeding-macrobleeding hypothesis in ICH patients.

Keywords: intracerebral hemorrhage, black hole sign, cerebral microbleed, outcome,

hematoma resorption rate

Contact information: erdoganmucahid@gmail.com
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V. SIMGE VE KISALTMALAR

: Apparent diffusion coefficient

: Bilgisayarli tomografi

: C-reactive protein

. Ceyrekler aras1 mesafe

- Diyastolik kan basinci

: Diyabetes mellitus

: Difiizyon agirlikli goriintiileme

: Fluid-attenuated inversion recovery
- Glasgow Koma Skalas1

: Gradient echo

: High-density lipoprotein

: Hiperlipidemi

: Hipertansiyon

. Intracerebral hemorrhage

. Intraserebral hemoraji

- International normalized ratio

: Koroner arter hastaligi

: Kronik bobrek yetersizligi

: Low-density lipoprotein

: Manyetik rezonans goriintiileme

- Modifiye Rankin Skalas1

: National Institute of Health Stroke Scale
- Ortalama arter basinci

: Platelet

- Serebral amiloid anjiyopati

- Sistolik kan basinci

: Standart sapma

- Serebrovaskiiler hastalik

- Susceptibility-weighted angiography
: Susceptibility-weighted imaging
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1. GIRIS VE AMAC

Intraserebral hemorajiler (ISH), tiim inmelerin %9 ila %27’sini olusturan,
morbidite ve mortalitesi yiliksek bir serebrovaskiiler hastaliktir (SVH) (1). Global
prevelansinin 17,9 milyon oldugu ISH’mn yillik insidanst 4,3/10.000 olarak
bildirilmistir (2,3). En onemli risk faktorii hipertansiyon olan ISH icin diger
sayilabilecek risk faktorleri antikoagiilan ilag kullanimi, statin grubu ilag kullanimu,
APOE4 ve APOES3 alelleridir (4). ISH hastalarinda bir aylik mortalite oranlar1 %40 ila
%>50 arasinda degismektedir (5,6). Hastaligin akut déneminde kan basinci yiiksekligi
onemli bir yer tutmaktadir ve hastalarin %75’inde sistolik kan basincinin 140 ve
lizerine oldugu bildirilmistir (7). ISH hastalarindaki kan basinci yiiksekliginin ise
hematom genislemesi ve kotili prognoz ile iliskili olduguna dair ¢alismalar mevcuttur
(8). Bunun yaninda varfarin kullanimi, intraventrikiiler yayilim varligi, serebral
mikrokanamalarin (SMK) olmamas1 gibi diger faktorler de hematom genislemesi ile
iliskilendirilmistir (9,10).

Intraserebral hemoraji hastalarinda kétii prognozla iliskilendirilen yas, biling
durumu, hemorajinin hacmi, intraventrikiiler yayilim gibi g¢esitli parametreler
bildirilmistir (11). Bu bulgularin yaninda erken donemde nérolojik kotiilesme ve kotii
seyir ile iligkisi saptanan hematom genislemesi de hastaligin seyrinde 6nemli bir yer
tutmaktadir.

Klinik ve radyolojik olarak hematom genislemesini ongérebilmek ve tedavi
yonetimini bu gergevede diizenlemek igin kranyal bilgisayarli tomografide (BT) ortaya
koyulan spot bulgusu, ilk kez Wada ve arkadaslar1 tarafindan 2007 yilinda
tanimlanmustir (12). Kontrastli kranyal BT’ de hiperdens hematom alani i¢inde kontrast
ekstravazasyonunu gosteren noktasal hiperintensite, hematom genislemesi ve kotii
prognoz ile iligkilendirilmistir.

Kontrastli kranyal BT nin her hastada ve kosulda ¢ekilemiyor olmasi sebebiyle
kontrastsiz kranyal BT de hematom genislemesini 6ngoérebilmek icin kullanilabilecek
bir belirteg arayislar1 sonucunda ¢esitli bulgular tanimlanmistir. ilk kez Li ve
arkadaglan tarafindan 2016°da tanimlanan kara delik bulgusu (KDB), hematom

geniglemesi ve kotii prognozla iligkilendirilmistir (13).



Calismamizda KDB’nin prognozla iligkisi, hematom rezorpsiyon hizina etkisi
ve kranyal manyetik rezonans goriintiilemede (MRG) saptanan SMK ’lar ile arasindaki
iliskinin arastirilmasi amaglanmistir. KDB pozitif olan hastalarin, negatif olan
hastalara gore 90. giinde prognozlarini, hematom rezorpsiyon hizlarinin miktarini ve
bu hastalarda SMK' varliginin olup olmamasi ile SMK’larin goriilme sikligimn

arastirmay1 amagladik.



2. GENEL BILGILER

2.1. KARA DELIK BULGUSU

Kara delik bulgusu, hiperdens hematom alani igerisinde yer alan, hematom
alan1 ile arasinda en az 28 HU dansite farki bulunan, smirlar1 belli ve komsu beyin
parankimi ile iligkisi olmayan hipodens alan olarak ilk kez 2016 yalinda Li ve
arkadaslari tarafindan tanimlanmistir (13). ISH hastalarinda hematom genislemesini
ongorebildigi ve KDB pozitif olan hastalarin, negatif olan hastalara gére baslangigta
daha yiiksek hematom hacmine sahip olduklari gosterilmistir.

Hematom iginde belli bir sinirla ayrilabilen ve birbiri i¢ine karisan hiperdens-
hipodens alanlardan olusan blend bulgusu ve KDB’nin karsilagtirildig1 bir ¢aligmada,
KDB ile blend bulgusunun hematom genislemesi olan grupta olmayan gruba kiyasla
daha sik goriildiigi bildirilmistir (14,15). Cok degiskenli lojistik regresyon analizi
sonucunda her iki bulgu da hematom genislemesinin bagimsiz prediktorii olarak
bildirilmistir.

Kara delik bulgusu ve spot bulgusunun karsilastirildigi bir ¢alismada, iki
bulgunun da hematom genislemesini tahmin etmede kullanilabildigi ve aralarinda
anlamli fark olmadigi gosterilmistir (16). Antihypertensive Treatment of Acute
Cerebral Hemorrhage 11 (ATACH-II) isimli randomize kontrollii ¢alismanin
degerlendirilmesinde de KDB’nin hematom genislemesi olan grupta daha sik
gorildiigi bildirilmistir (17). Zheng ve arkadaglar tarafindan yayinlanan meta analiz
sonucunda ise KDB’nin, hematom genislemesini diisiik duyarlilik ve yiiksek
ozgiilliikle gosterebildigi gosterilmistir (18).

Kara delik bulgusunun prognozla iliskisinin degerlendirildigi Sporns ve
arkadaglar1 tarafindan yapilan bir ¢alismada, taburculukta modifiye Rankin skalasi
(mRS) skoru 3’tin iizerinde olan hasta grubunda KDB’nin oram1 daha fazla
bulunmustur. Ayrica KDB’nin, koétii prognozu degerlendirmede spot bulgusu ile
korelasyon gosterdigi bildirilmistir (19). Bu g¢alismada ¢ok degiskenli regresyon
analizinde KDB’nin kétii prognoz iizerine bagimsiz etkisi gosterilememistir. KDB’yi
tanimlayan Li ve arkadaglar1 tarafindan yapilan ve kara delik bulgusunun prognoz

tizerine etkisinin degerlendirildigi prospektif ¢alismada ise KDB varligi ile mortalite



ve kotli prognoz arasinda iliski oldugu ve KDB’nin bagimsiz bir prediktor olabilecegi
gosterilmistir (20).

He ve arkadaglari tarafindan yapilan ¢alismada KDB varliginin, taburculuktaki
mRS skorlar1 agisindan bagimsiz bir prediktor olmadigi bildirilmistir (21). Sporns ve
arkadaslar1 tarafindan yapilan bir diger ¢alismada da taburculuktaki mRS skorlar1
degerlendirilmis, kotli prognoz grubunda KDB orani daha yiiksek bulunmus ancak
KDB’nin kotii prognoz i¢in bagimsiz bir prediktor oldugu gosterilememistir (22).
KDB ve diger bulgularin bir arada degerlendirildigi bir ¢alismada ise KDB varligi, 90.
giinde kotii prognoz ile iliskili bulunmustur (23).

2.2. HEMATOM REZORPSIYON HIZI

Luo ve arkadaslarinin yayimladig1 ¢alismada, supratentoryal ISH hastalarinda
rezorpsiyon hizinin iizerine etki eden faktorler olarak hematom hacmi, hipertansiyon
(HT) 6ykisti ve high-density lipoprotein (HDL) seviyesi bildirilmistir (24). Calismada
ek olarak hastalar hematom hacimlerine gore gruplandirilmis ve yiiksek hematom
hacminin yiiksek hematom rezopsiyon hizi ile iliskili oldugu gosterilmistir. KDB ve
diger BT bulgulariyla hematom rezorpsiyon hizi arasinda bir iliskiye dair literatiirde

verl bulunmamaktadir.

2.3. SEREBRAL MIKROKANAMALAR

Kranyal MRG’de kanamaya duyarli sekanslarda gozlenen fokal sinyal kaybi
alanlar1 olan SMKlar, ilk kez Offenbacher ve arkadaslari tarafindan 1996 yilinda
primer ISH hastalarmin degerlendirilmesiyle literatiire giris yapmistir (25). Hastalarin
yapilan kranyal MRG’lerinde T2* agirlikli gradient echo (GRE) sekanslarinda
homojen ve yuvarlak sinyal kaybi alanlart mikrokanama olarak adlandirilmistir.
SMK ’lar ile ilgili daha sonra literatiirde farkli tanimlamalar yapilmis olmakla birlikte,
sinyal kaybi (void) ve blooming artefakti igeren kiiclik lezyonlar olarak
degerlendirilmeleri 6nerilmistir (26). SMK’larin boyutlari ile ilgili bir standardizasyon
olmamakla birlikte en fazla cap degeri olarak 2 ila 10 mm arasinda degisen Olgiiler
bildirilmistir (27).

Serebral mikrokanamalarin risk faktorlerine dair bircok bulgu ve

patogenezlerine dair bircok hipotez mevcuttur. ileri yas ile birlikte HT, serebral



amiloid anjiyopati (SAA), CADASIL gibi hastaliklar en onemli risk faktorleri
arasindadir (28). Patogeneze dair hipotezler, ekstraseliiler matriks yapisinda bulunan
kollajen ve elastindeki bozukluklar ve yikimlari, vaskiiler diiz kas hiicrelerinde atrofi
ve damar duvarinda zayifliklar, arteryel kalinlasma ve proksimal serebral
damarlardaki otoregiilasyonun bozulmasi ve miyojenik koruma mekanizmalarinin
bozulmasidir (28).

Serebral mikrokanama varlig1 ve ISH hacmi arasindaki iliskiyi degerlendiren
cesitli calismalar yayimlanmistir. Lee ve arkadaslarinin yayimladigi bir calismada 5
yil igerisinde 125 hasta dahil edilmis ve bu hastalar SMK varligina gore iki gruba
ayrilmigtir. SMK olan hastalarda 60 yas iistli hasta oran1 daha fazla, HT 6ykiisii daha
stk ve ortalama hematom hacmi daha yiiksek bulunmustur (29). Ghelmez ve
arkadaglar1 tarafindan 2013’te yayinlanan 26 hastalik seride 12 hastada SMK
gozlenmistir (30). SMK saptanan hastalarin hematom hacimlerinin ortalama degeri
daha fazla olmakla birlikte istatistiksel olarak anlamli farklilik bildirilmemistir.
Boulois ve arkadaglar1 ise SMK varlig1 ve hematom hacmi arasinda negatif bir iliski
oldugunu bildirmistir (10).

Serebral mikrokanama varligi ve hematom genislemesinin degerlendirildigi
calismalarda tartismali sonuglar elde edilmistir (10,31,32). Hematom genislemesini 6n
gormede altin standart goriintiileme bulgusu olan spot bulgusu ile SMK’larin
arasindaki 1iligkisinin degerlendirildigi bir c¢alismada, spot bulgusunun SMK
goriilmeyen hastalarda daha fazla saptandigi bildirilmistir (33). KDB ile SMK’larin

arasindaki iligkinin degerlendirildigi bir ¢calisma ise heniiz yayimlanmamustir.

2.4. DIFUZYON AGIRLIKLI GORUNTULEMEDE UZAK ISKEMIK
LEZYONLAR

Intraserebral hemoraji hastalarinda kranyal MRG’de difiizyon agirlikh
goriintiilemede (DAG) gozlenen uzak iskemik lezyonlar, genellikle subkortikal,
bilateral veya multifokal ve kiigiik lezyonlar olarak goriiliir (34). Bu lezyonlarin
patofizyolojisine dair simdiye kadar cesitli goriisler ortaya siiriilmiistiir. ISH
hastalarinda erken donemde kan basincina yonelik tedaviler ve kan basinci diisiisiiniin,
bu hastalarda DAG’de gozlenen uzak iskemik lezyonlarin sebebi olabilecegine dair

bircok ¢alisma yaymlanmistir (35-37). Buna karsilik, uzak iskemik lezyonlarn kan



basincinda diisiisle arasinda bir iligki gosteremeyen ve uzak iskemik lezyonlarin kan
basinci diistisiiyle degil, hastalarin bagvurular sirasindaki kan basinct yiiksekligiyle
iliskili oldugunu 6ne siiren yaymnlar da literatiirde yer almaktadir (38-40). Bu konuda
yiiriitilmekte olan bir randomize kontrollii ¢alisma, uzak iskemik lezyonlarin kan
basinci diisiisii ile arasindaki iliskiyi seri kranyal MRG ¢ekimleri ile degerlendirmeyi
planlamaktadir (41). Uzak iskemik lezyonlar ve KDB arasindaki iligkiye dair ise

mevcut bir veri bulunmamaktadir.



3. GEREC VE YONTEMLER

Calismamiz Eylil 2018-Ekim 2019 tarihleri arasinda Saglik Bilimleri
Universitesi Bakirkdy Prof. Dr. Mazhar Osman Ruh Sagligi ve Sinir Hastaliklar:
Saglik Uygulama ve Arastirma Merkezi’ne bagvuran ve ndroloji servisleri ve noroloji
yogun bakim iinitesinde yatan spontan ISH tanili hastalarin alindigi prospektif
gbzlemsel bir caligma olarak tasarlanmistir.

Calismaya alinan tiim hastalarin demografik ve klinik 6zellikleri, goriintiileme
ve laboratuvar parametreleri degerlendirilmistir. Daha sonra hastalar, kranyal BT de
KDB’nin varligina gore iki gruba ayrilmis ve iki grup arasinda demografik 6zellikler,
klinik ozellikler, goriintileme ve laboratuvar parametreleri, yatis sirasinda ve
taburculuk sonrasindaki parametreler karsilastirilmistir.  KDB ile  SMK’larin
arasindaki iliski, SMK ve KDB’nin hematom hacminin {izerine olan etkisi

degerlendirilmistir.

3.1. CALISMAYA ALINMA OLCUTLERI
e 18 yas tistli olmak
e Sikayetlerin baslangicindan itibaren 6 saat i¢inde kranyal BT goriintiilemesinin

yapilmis olmasi

3.2. CALISMADAN DISLANMA OLCUTLERI
e Intrakranyal hemorajinin beyin tiimorii, kafa travmasi, arteriyovendz
malformasyon, arteriyovendz fistiil, dural siniis trombozu, intrakranyal

anevrizma kaynakli olmasi

3.3. ACIL SERVISTE DEGERLENDIRILEN PARAMETRELER

Hastalarin acil servise basvurularinda demografik 6zellikleri kaydedilmistir.
HT, diyabetes mellitus (DM), SVH, koroner arter hastaligi (KAH), hiperlipidemi (HL)
ve kronik bobrek yetersizligi (KBY) oykiileri ile sigara ve alkol kullanim aligkanliklar
sorgulanmistir. Kullandiklar antiagregan, antikoagiilan, antihipertansif, antidiyabetik
ve hipolipidemik ilaglar kaydedilmistir. Hastalarin sikayetlerinin baslangi¢ saati ve

acil servise bagvuru saatleri, acil servise bagvuruda yapilan ndérolojik muayene



bulgulari, National Institute of Health Stroke Scale (NIHSS) puanlar1 (EK-1), Glasgow
koma skalas1 (GKS) puanlar1 (EK-2), sistolik kan basinglar1 (SKB), diyastolik kan
basinglar1 (DKB), ortalama arter basinglar1 (OAB), glukometre ile Olglilen veya

biyokimya sonug¢larinda yer alan kan sekeri degerleri kaydedilmistir.

3.4. GORUNTULEME VE LABORATUVAR PARAMETRELERI

Hastalara Siemens cihazinda 2 mm kesit kalinligi, 120 kV ve 380 mA
parametreleri kullanilarak kranyal BT ¢ekilmistir. Hastalara ¢ekilen kranyal BT lerin
cekim tarih ve saatleri kaydedilmistir. Sikayetlerin basladig saat ile BT ¢ekim saati
arasinda gecen siire (Semptom-BT siiresi) dakika olarak hesaplanmistir. Cekilen
kranyal BT’de hematomun yerlesim yeri ve hacmi, ventrikiile yayiliminin olup
olmamast ve KDB’nin varligi, orta hat sifti ve pineal bez sifti varlig
degerlendirilmistir. Hematomun hacmi AxBxC/2 formiilii (A: hematomun en genis
oldugu kesitteki en uzun ¢ap, B: A ¢apina dik uzanan en uzun cap, C: hematomun yer
aldig1 kesit sayis1) kullanilarak hesaplanmustir.

Cekilen kranyal BT bulgulariyla birlikte klinik bilgiler de kullanilarak
intracerebral hemorrhage (ICH) skoru hesaplanmistir (EK-3).

Acil servise bagvuruda bakilan platelet (PLT), international normalized ratio
(INR), C-reactive protein (CRP) ve kreatinin degerleri ile yatis sirasinda 6l¢iilen low-
density lipoprotein (LDL) ve HDL degerleri kaydedilmistir.

Kontrendikasyon olmamasi durumunda hastalara Siemens veya General
Electric cihazlarinda 1.5 Tesla ile aksiyel T2, aksiyel T1, koronal T2, sagittal T2,
aksiyel T2 fluid-attenuated inversion recovery (FLAIR), DAG, apparent diffusion
coefficient (ADC) ve hemosekans olarak susceptibility-weighted imaging (SWI),
susceptibility-weighted angiography (SWAN) veya T2 GRE sekanslarini igeren
kranyal MRG ¢ekilmistir. Semptomlarin baglangicindan itibaren MRG ¢ekimine kadar
gecen slire, giin olarak hesaplanmistir. SWI, SWAN veya GRE sekanslarinda
SMK’larin ve kortikal siiperfisyal siderozisin varligi ile DAG sekanslarinda difiizyon
kisitliliklariin varligi degerlendirilmistir. SMK saptanan hastalarda SMK’larin sayisi
ve yerlesim yerleri (derin veya infratentoryal, sadece lober) kaydedilmistir.

Hastalara gikayetlerinin baslangicindan 10 giin sonra ¢ekilen kranyal BT de

hematomun hacmi degerlendirilmistir. ilk ¢ekilen kranyal BT ile 10. giin kranyal BT



arasindaki hacim farki bulunmus ve bu hacim farki arada gegen giin sayisina bdliinerek

hematom rezorpsiyon hizi hesaplanmstir.

3.5. YATIS SIRASINDA VE TABURCULUK SONRASINDA
DEGERLENDIRILEN PARAMETRELER

Calismaya alindiktan sonra opere olan hastalar, yatis sirasindaki ve taburculuk
sonrasindaki degerlendirmelerden diglanmistir. Hastalarin hastaneye yattiklar giin ve
taburculuk giinleri kaydedilerek hastanede yatis siireleri hesaplanmistir. Sikayetlerinin
baslangicinin 10. giinlinde hastalarin tekrar muayeneleri ile NIHSS ve mRS'leri (EK-
4) degerlendirilmistir. Yatig sirasinda gelisen nobet, ates, hiperglisemi ve
tromboembolik olaylar komplikasyon olarak not edilmistir. Hastanede yatig sirasinda
gozlenen dliimler kaydedilmistir. Hasta veya yakinlari, sikayetlerinin baslangicindan
sonra 90. giinde telefonla aranarak mRS skorlar1 kaydedilmistir. mRS skorlar1 0-2 olan

hastalar iyi prognoz, 3-6 olan hastalar kotii prognoz olarak tanimlanmustir.

3.6. ISTATISTIKSEL YONTEMLER

Tiim istatistiksel analizler SPSS Statistics 25 for Mac kullanilarak yapilmistir.
Veriler degerlendirilirken uygun tanimlayici istatistikler (ortalama, ortanca, standart
sapma, ceyrekler arast mesafe, yiizde) kullanilmistir. Kategorik degiskenlerin
karsilastirmasinda Ki kare testi veya Fisher’in kesinlik testi kullanilmistir. Siirekli
degiskenlerin karsilastirilmasinda normal dagilima uygunluga gore T testi veya Mann
Whitney U testi kullanilmistir. Degiskenlerin 90. giinde kotii prognoz varlig
tizerindeki etkilerinin degerlendirilmesinde lojistik regresyon analizi kullanilmistir.

Tiim analizler i¢in istatistiksel anlamlilik diizeyi p<0,05 kabul edilmistir.

3.7. YAZILI ONAM VE ETiK KURUL ONAYI
Calismaya katilan tiim hasta veya yakinlarindan yazili onam alinmistir.

Hastanemizin etik kurulundan 220 protokol numarastyla onay alinmaistir.

3.8. CIKAR CATISMASI

Yazarlarin herhangi bir ¢ikar ¢atismasi yoktur.



4. BULGULAR

4.1. CALISMAYA ALINAN TUM HASTALARIN DEMOGRAFIK,
KLINIK VE GORUNTULEME OZELLIKLERI

Hastanemize bagvuran 88 hastadan 66°s1 ¢aligmaya alindi. 21 hasta ilk kranyal
BT ile sikayetlerin baslangict arasindaki slirenin 6 saatten uzun olmasi ve 1 hasta
intrakranyal intraaksiyel tiimor varligi sebebiyle dislandi.

Calismaya alinan 66 hastanin 47°si (%71,2) erkek ve 19°u (%28,8) kadin olup
yas ortalamalar1 63,08 + 14,33 yildi (Tablo 1). Hastalarin 53’iinde (%80,3) HT,
18’inde (%27,3) DM, 15’inde (%22,7) SVH, 9’unda (%13,6) KBY, 7’sinde (%10,6)
KAH ve 5’inde (%7,6) HL 6ykiisii bulunmaktaydi. Hastalarin 23’1 (%34,8) sigara ve
15’1 (%22,7) alkol kullanmaktaydi.

Tablo 1: Calismaya alinan tiim hastalarin demografik 6zellikleri ve tibbi dykiileri.

Tiim hastalar

n =66
Yas, yil, ortalama (SS) 63,08 (14,33)
Erkek cinsiyet, n (%) 47 (71,2)
HT oykiisii, n (%) 53(80,3)
DM éykiisii, n (%) 18 (27,3)
SVH éykiisii, n (%) 15 (22,7)
KBY oykiisii, n (%) 9 (13,6)
KAH éykiisii, n (%) 7 (10,6)
HL éykiisii, n (%) 5 (7,6)
Sigara kullanimi, n (%) 23 (34,8)
Alkol kullanimi, n (%) 15 (22,7)
Sigara ve/veya alkol kullanim, n (%0) 27 (40,9)

Hastalarin 13’1 (%19,7) antiagregan, 13’1 (%19,7) antikoagiilan, 40°1 (%60,6)
antihipertansif, 10’u (%15,2) antidiyabetik ve 8’1 (%12,1) hipolipidemik ilag
kullanmaktayd1 (Tablo 2).
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Tablo 2: Calismaya alinan tiim hastalarin ila¢ kullanimlari.

Tiim hastalar

n =66
Antiagregan kullamimi, n (%) 13 (19,7)
Antikoagiilan kullanimi, n (%) 13 (19,7)
Antihipertansif kullanimi, n (%) 40 (60,6)
Antidiyabetik kullanimi, n (%) 10 (15,2)
Hipolipidemik kullanimi, n (%) 8 (12,1)

Hastalarin vital bulgular1 degerlendirildiginde ortalama SKB 190,63 + 37,73
mmHg, ortanca DKB 104 mmHg (ceyrekler arast mesafe [CAM] 92-126 mmHg),
ortalama OAB 136,5 + 25,73 mmHg, ortanca glukoz degeri 143,5 mg/dl (CAM 110,5-
181 mg/dl) saptandi. Ortanca NIHSS puani 8,5 (CAM 4-16) ve ortanca GKS puani 15
(CAM 10-15) idi (Tablo 3).

Tablo 3: Calismaya alinan tiim hastalarin acil servis vital bulgulart ve ndrolojik

muayeneleri.
Tiim hastalar
n =66

SKB, mmHg, ortalama (SS) 190,63 (37,73)
DKB, mmHg, ortanca (CAM) 104 (92-126)
OAB, mmHg, ortalama (SS) 136,5 (25,73)
Glukoz, mg/dl, ortanca (CAM) 143,5 (110,5-181)
NIHSS, ortanca (CAM) 8,5 (4-16)
GKS, ortanca (CAM) 15 (10-15)

Ortanca PLT degeri 246 x 10%/ul (CAM 214-279), ortanca INR 1,08 (CAM
0,99-1,25), ortanca kreatinin 0,89 mg/dl (CAM 0,68-1,02), ortalama LDL 124,79 +
35,35 mg/dl, ortalama HDL 44,33 + 10,31 mg/dl, ortanca CRP 7,31 mg/l (CAM 3,66-
18,99 mg/l) dlgiildii (Tablo 4).
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Tablo 4: Calismaya alinan tiim hastalarin laboratuvar bulgulari.

Tiim hastalar

n =66
PLT, 10%/pl, ortanca (CAM) 246 (214-279)
INR, ortanca (CAM) 1,08 (0,99-1,25)
Kreatinin, mg/dl, ortanca (CAM) 0,89 (0,68-1,02)
LDL, mg/dl, ortalama (SS) 124,79 (35,35)
HDL, mg/dl, ortalama (SS) 44,33 (10,31)
CRP, mg/l, ortanca (CAM) 7,31 (3,66-18,99)

Hastalarin yapilan kranyal BT goriintillemelerinde 66 hastanin 16’sinda
(%24,2) KDB pozitif saptandi (Tablo 5). Semptom baslangicindan BT ¢ekimine kadar
gecen ortanca siire 102,5 dakika (CAM 66-171,5 dakika) idi. ilk BT lerdeki ortanca
hacim 10,35 ml (CAM 4,20-25,88 ml) idi. Hemoraji, hastalarin 25’inde (%37,9) bazal
gangliyonlarda, 20’sinde (%30,3) talamusta, 13’iinde (%19,7) serebral loblarda,
1’inde (%1,5) serebellumda, 3’tinde (%4,5) beyin sapinda ve 4’iinde (%6,1) birden
fazla lokalizasyondaydi (Sekil 1). Hastalarin 24’iinde (%36,4) kanamanin ventrikiil
icine yayilimi oldugu goriildii. Orta hat sifti varlig1 21 hastada (%31,8) gortiliirken
pineal bez sifti 9 hastada (%13,6) goriildi (Tablo 5).

Tablo 5: Caligmaya alinan tiim hastalarin kranyal bilgisayarli tomografi bulgulari.

Tiim hastalar

n =66
KDB varhgi, n (%) 16 (24,2)
Semptom-BT siiresi, dakika, ortanca 102,5 (66-171,5)
(CAM)
Hacim, ml, ortanca (CAM) 10,35 (4,20-25,88)
Ventrikiil i¢ine yayilim, n (%) 24 (36,4)
Orta hat sifti varhgi, n (%) 21 (31,8)
Pineal bez sifti varhgi, n (%) 9 (13,6)

12



Birden fazla
Beyin sapi 6%

Serebellum
1%

Sekil 1. Hemorajilerin lokalizasyona gore dagilimi (ytizdeler yuvarlanmis halde).

4.2. KARA DELIK BULGUSU OLAN VE OLMAYAN HASTA
GRUPLARININ KARSILASTIRILMASI

4.2.1. Yatis Oncesi Parametrelerin Karsilastirilmasi

4.2.1.1: Demografik ozellikler ve tibbi oykiilerin karsilastirilmasi

Kara delik bulgusu saptanan ve saptanmayan hastalarin demografik ve tibbi
Oykiilerinin karsilastiritlmasinda iki grup arasinda yas, cinsiyet, HT, DM, SVH, KBY
KAH, HL 6ykiist, sigara kullanimi, alkol kullanimi, sigara ve/veya alkol kullanimi

acisindan anlamli farklilik saptanmadi (Tablo 6).

13



Tablo 6: Kara delik bulgusu olan ve olmayan hastalarin demografik 6zellikleri ve tibbi

Oykiilerinin karsilagtirilmasi.

Kara delik bulgusu  Kara delik bulgusu  p degeri

olan hastalar olmayan hastalar
n=16 n =50
Yas, yil, ortalama (SS) 67,56 (13,95) 61,64 (14,28) 0,152
Erkek cinsiyet, n (%) 12 (75) 35 (70) 0,701
HT, n (%) 13 (81,3) 40 (80) 1
DM, n (%) 4 (25) 14 (28) 1
SVH, n (%) 5(31,3) 10 (20) 0,350
KBY, n (%) 4 (25) 5 (10) 0,204
KAH, n (%) 1(6,3) 6 (12) 1
HL, n (%) 1(6,3) 4 (8) 1
Sigara, n (%) 6 (40) 17 (37,8) 0,878
Alkol, n (%) 3(20) 12 (26,7) 0,740

Iki grubun ila¢ kullanimlar karsilastirildiginda antikoagiilan kullanimi, KDB
olan hastalarda daha yiiksekti ve istatistiksel olarak anlamliydi (p=0,040) (Tablo 7).
Antiagregan, antihipertansif, antidiyabetik ve hipolipidemik ila¢ kullanim1 agisindan
iki grup arasinda farklilik saptanmadi (p>0,05) (Tablo 7).
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Tablo 7: Kara delik bulgusu olan ve olmayan hastalarin ila¢ kullanimlarinin

karsilagtirilmast.
Kara delik bulgusu  Kara delik bulgusu  p degeri
olan hastalar olmayan hastalar
n=16 n =50

Antiagregan 3(18,8) 10 (20) 0,913
kullanimi, n (%)

Antikoagiilan 6 (37,5) 7 (14) 0,040
kullanimi, n (%)

Antihipertansif 8 (50) 32 (64) 0,319
kullanimi, n (%)

Antidiyabetik 2 (12,5) 8 (16) 1
kullanimi, n (%)

Hipolipidemik 2 (12,5) 6 (12) 0,957

kullanimi, n (%)

4.2.1.2: Acil servis vital bulgulart ve nérolojik muayenelerin
karsilastirilmasi

KDB olan ve olmayan hastalarin acil servis basvurularinda saptanan vital
bulgular karsilastirildiginda SKB, DKB, OAB ve glukometre degerleri arasinda
anlamlh farklilik gozlenmedi. Norolojik muayene ve skalalar degerlendirildiginde
NIHSS degerleri, GKS skorlar1 ve ICH skorlar1 arasinda iki grup arasinda farklilik
saptanmadi (p>0,05) (Tablo 8).
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Tablo 8: Kara delik bulgusu olan ve olmayan hastalarin acil servis vital bulgularinin

ve norolojik muayenelerin karsilastirilmasi.

Kara delik bulgusu  Kara delik bulgusu  p degeri

olan hastalar olmayan hastalar
n=16 n=>50

SKB, mmHg, 192,5 (40,53) 190 (37,17) 0,821
ortalama (SS)
DKB, mmHg, ortanca 108 (95,25-125) 102 (91-126) 0,664
(CAM)
OAB, mmHg, 137,63 (25,32) 136,11 (26,13) 0,841
ortalama (SS)
Glukometre, mg/dl, 139 (111-174,75)  148,5(108,25-185,5) 0,781
ortanca (CAM)
NIHSS, ortanca 9 (5-16) 8 (4-15) 0,369
(CAM)
GKS, ortanca (CAM) 10,5 (9,25-15) 15 (10-15) 0,096
ICH skoru, ortanca 2 (0-3) 1(0-2) 0,341
(CAM)

4.2.1.3: Tk kranyal BT de saptanan bulgularin karsilastiriimas:

[k kranyal BT lerin karsilastirilmasi sonucunda KDB olan hastalarda hemoraji
hacmi, KDB olmayan hastalara gore yiiksek saptandi (p=0,048) (Sekil 2). KDB olan
hastalarda hemorajinin lokalizasyonu degerlendirildiginde talamusta hemoraji daha az
goriiliirken birden fazla lokalizasyonlu hemoraji daha sik goriillmekteydi (p=0,006)
(Sekil 3). KDB olan hastalarda orta hat sifti ve pineal bez sifti goriilme sikligi daha
yiiksekti ve bu fark, istatistiksel olarak anlamli saptandi (sirasiyla p=0,013 ve p=0,025)
(Tablo 9). KDB olan ve olmayan hastalarin ¢ekilen ilk kranyal BT goriintiilemelerinde
semptom-BT siiresi ve ventrikiile yayilim varlig1 arasinda istatistiksel olarak anlamli
farklilik g6zlenmedi (p>0,05) (Tablo 9).
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Tablo 9: Kara delik bulgusu olan ve olmayan hastalarin ilk kranyal bilgisayarl

tomografi goriintiilemelerinin karsilagtirilmasi.

Kara delik bulgusu  Kara delik bulgusu  p degeri
olan hastalar olmayan hastalar
n=16 n=>50
Semptom-BT siiresi, 100,5 (68,75-203) 102,5 (64,5-156,75) 0,740
dakika, ortanca

(CAM)
Hacim, ml, ortanca 17,63 (5,66-71,5) 8,44 (3,48-20,18) 0,048
(CAM)
Lokalizasyon 0,006
Bazal gangliyon 7 (43,8) 18 (36)
Talamus 2 (12,5) 18 (36)
Serebral lob 3(18,8) 10 (20)
Serebellum 0 1(2)
Beyin sap1 0 3(6)
Birden fazla 4 (25) 0
Ventrikiil icine 8 (50) 16 (32) 0,193
yayilim varhgi, n (%)
Orta hat sifti varhgi, n 9 (60) 12 (24) 0,013
(%)
Pineal bez sifti varhg, 5 (33,3) 4 (8) 0,025
n (%)
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p = 0,048
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Sekil 2. Kara delik bulgusu olan ve olmayan hastalarin hemoraji hacimlerinin

karsilastirilmasi.

Beyin sap1 6%

Bazal gangliyon 36%

Bazal gangliyon 44%

erebellum 2%
S
S

Sekil 3. Kara delik bulgusu olan (solda) ve olmayan (sagda) hastalarin hemoraji

lokalizasyonlarinin dagilimi.
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4.2.1.4: Laboratuvar bulgularinmin Karsilastirilmasi

Iki grup arasinda ortanca kreatinin degerleri KDB olan hastalarda anlamli

derecede daha yiiksek saptandi (p=0,047) (Sekil 4). PLT, INR, CRP, LDL ve HDL

degerleri arasinda gruplar arasi fark gozlenmedi (p>0,05) (Tablo 10).

Tablo 10: Kara delik bulgusu olan ve olmayan hastalarin laboratuvar parametrelerinin

karsilastirilmast.
Kara delik bulgusu  Kara delik bulgusu  p degeri
olan hastalar olmayan hastalar
n=16 n =50
PLT, 10%ul, ortanca 264 (234,25-319,25) 244 (213-277) 0,243
(CAM)
INR, ortanca (CAM) 1,18 (0,99-2,78) 1,07 (0,98-1,21) 0,115
Kreatinin, mg/dl, 1,01 (0,78-1,2) 0,86 (0,65-0,99) 0,047
ortanca (CAM)
CRP, mg/l, ortanca 12,88 (6,04-21,45) 6,26 (3,47-15,31) 0,226
(CAM)
LDL, mg/dl, ortalama 114,80 (33,16) 127,89 (35,79) 0,229
(SS)
HDL, mg/dl, ortalama 42,28 (9,90) 44,97 (10,45) 0,398

(SS)
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p = 0,047
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Sekil 4. Kara delik bulgusu olan ve olmayan hastalarin kreatinin degerlerinin

karsilastirilmasi.

4.2.2. Yatis Sonrasi Parametrelerin Karsilastirilmasi

Calismaya dahil edilen 66 hastanin 7’sine (%10,6) hastane yatiglar1 sonrasinda
cerrahi miidahale uygulanmistir. Cerrahi uygulanan hastalarinda 1’inde (%14,28) kara
delik bulgusu pozitif saptanmistir. Bu hastalar yatis sonrasinda degerlendirilen kontrol
kranyal BT verileri, kranyal MRG bulgulari, 10. giin NIHSS ve mRS degerleri, yatis
sirasinda gozlenen komplikasyonlar, hastane i¢i 6lim, 90. giin mRS ve mortalite

parametrelerinin degerlendirilmesinden diglanmistir.

4.2.2.1: Kontrol kranyal BT bulgularimin karsilagtirilmasi

Degerlendirmeye alinan 59 hastanin 48’ine 10. giinde kontrol kranyal BT
cekilmistir. 6 hastaya ex olmalar1 sebebiyle, 5 hastaya hemodinamik instabilite
sebebiyle BT ¢ekilememistir. 48 hastanin 5’inde ilk kranyal BT ye gore hacimde artis
saptanmasit sebebiyle bu hastalar kontrol kranyal BT hacim degerlendirmesinden
dislanmistir. Diglanan bu 5 hastanin 3’linde (%60) KDB izlenmistir.

43 hastanin yapilan degerlendirmesinde KDB olanlarda hematom rezorpsiyon

hiz1 sinirda anlamli olarak daha yiiksek bulunmustur (p=0,049) (Sekil 5). Gruplar
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arasinda kontrol BT’deki hacim ve iki BT arasi gegen siirede anlamli fark

saptanmamustir (Tablo 11).

Tablo 11: Kara delik bulgusu olan ve olmayan hastalarin kontrol kranyal BT

bulgularinin karsilastirilmasi.

Kara delik bulgusu  Kara delik bulgusu  p degeri

olan hastalar olmayan hastalar
n=_8 n=35
Hacim, ml, ortanca 5,94 (1,98-12,14) 3,71 (1,65-11,64) 0,725
(CAM)
Hematom rezorpsiyon 0,59 (0,28-0,79) 0,26 (0,06-0,53) 0,049
hizi, ml/giin, ortanca
(CAM)
Iki BT arasi siire, giin, 10 (9,25-11,5) 10 (9-11) 0,842
ortanca (CAM)
p =0,049
25T
2 T —
15+ T
1 4
0,5 T
0
KDB olan KDB olmayan

Sekil 5. Kara delik bulgusu olan ve olmayan hastalarin hematom rezorpsiyon

hizlarmin karsilastirilmasi.
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4.2.2.2: Kranyal MRG bulgularimin karsilastirilmasi

Degerlendirmeye alinan 59 hastanin 51’inde kranyal MRG ¢ekildi. SMK’larin
degerlendirilmesi amaciyla hastalarin 37’sinde (%72,5) SWI, 6’sinda (%11,7) SWAN,
5’inde (%9,8) T2 GRE sekansi ¢ekildi. Her iki grupta semptomlarin baslangicindan
itibaren kranyal MRG ¢ekimine kadar gegen siire benzerdi (Tablo 12). Mikrokanama
varligi acisindan KDB olan ve olmayan gruplar arasinda anlamli fark bulunmadi
(p>0,05). Bununla birlikte, mikrokanama sayisi, KDB olan hastalarda anlamli olarak
diistiktii (p=0,023) (Sekil 6). SMK yerlesim yeri, kortikal siiperfisyal siderozis ve
DAG’de uzak iskemik lezyon agisindan iki grup kiyaslandiginda anlamli fark
gozlenmedi (p>0,05) (Tablo 12).

Kranyal MRG’de gozlenen SMK’lar ile ilk kranyal BT de hemoraji hacmi
arasinda korelasyon olup olmadigi degerlendirildiginde anlamli bir korelasyon

saptanmadi (p=0,186 ve r = -0,229).
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Tablo 12: Kara delik bulgusu olan ve olmayan hastalarin kranyal MRG bulgularinin

karsilastirilmasi.
Kara delik bulgusu  Kara delik bulgusu  p degeri
olan hastalar olmayan hastalar
n=11 n =40
Semptom-Kranyal 2 (1-5) 2 (1-4) 0,543
MR siiresi, giin,
ortanca (CAM)
Mikrokanama varhgi, 7 (63,6) 28 (70) 1
n (%)
Mikrokanama sayisi, 2 (2-5) 8 (4-18,25) 0,023
ortanca (CAM)
Derin veya 6 (85,7) 25 (89,3) 0,511
infratentoryal
yerlesim sikhigr*, n
(%)
Kortikal siiperfisyal 2 (18,1) 5(12,5) 0,625
siderozis varhgi, n (%)
DAG’de uzak iskemik 1(9,1) 7 (17,5) 0,666
lezyon varhgi, n (%)

*SMK  pozitif olan 35 hasta i¢inde yapilan degerlendirmeye gore yiizdeler
belirtilmistir.
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Sekil 6. Kara delik bulgusu olan ve olmayan hastalarin serebral mikrokanama

sayilarinin karsilastirilmasi.

4.2.2.3: Yatig sirasinda gozlenen komplikasyonlarin karsilastirilmasi

Yatis sirasinda gozlenen ates, nobet ve hiperglisemi agisindan KDB olan ve
olmayan hastalar karsilastirildiginda iki grup arasinda anlamli fark gézlenmemistir
(p>0,05) (Tablo 13). Tromboembolik olaylar sadece KDB olan 1 hastada g6zlendigi

i¢in karsilastirmaya alinmamustir.

Tablo 13: Kara delik bulgusu olan ve olmayan hastalarin komplikasyonlarinin

karsilastirilmasi.
Kara delik bulgusu  Kara delik bulgusu  p degeri
olan hastalar olmayan hastalar
n=15 n=44
Ates, n (%) 3 (20) 3(6,8) 0,141
Nobet, n (%) 2 (13,3) 1(2,2) 0,190
Hiperglisemi, n (%) 11 (73,3) 30 (68,1) 0,425
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4.2.2.4: Prognozun karsilastirilmasi

KDB olan ve olmayan hastalar prognoz agisindan karsilastirildiginda (Tablo
14) iki grup arasinda 10. giin NIHSS ortanca degerleri (Sekil 7), 10. giin mRS ortanca
degerleri (Sekil 8) ve yatis siireleri (Sekil 9) agisindan fark saptanmamustir (p>0,05).
90. giin mRS degerleri (Sekil 10) ve 90. giin iyi prognoz (Sekil 11) varligina
bakildiginda iki grup arasinda istatistiksel anlamlilik sinirina yakin olmakla birlikte
fark gozlenmemistir (p>0,05). Hastane i¢i 6liim (Sekil 12) ve 90. giin mortalite oranlar1
(Sekil 13), kara delik bulgusu pozitif olan hastalarda anlamli olarak yiiksek
bulunmustur (sirasiyla p=0,028 ve p=0,028) (Tablo 14).

Tablo 14: Kara delik bulgusu olan ve olmayan hastalarin prognozlarinin

karsilastirilmasi.
Kara delik bulgusu  Kara delik bulgusu  p degeri
olan hastalar olmayan hastalar
n=15 n=44
10. giin NIHSS, 5 (4-15,25) 5(2-12) 0,467
ortanca (CAM)
10. giin mRS, ortanca 5 (2-5) 4 (1-5) 0,081
(CAM)
Yatis siiresi, giin, 12 (8-23) 15,5 (11,75-18,25) 0,275
ortanca (CAM)
Hastane i¢i 6liim, n 6 (40) 6 (13,6) 0,028
(%)
90. giin mRS, ortanca 4 (3-6) 3(1-5) 0,059
(CAM)
90. giin iyi prognoz 3 (20) 23 (52,3) 0,059
90. giin mortalite 6 (40) 6 (13,6) 0,028

KDB’nin 90. giinde kotii prognozu degerlendirmede duyarlilign %34,3,
ozgulligli %87,5, pozitif kestrim degeri %80 ve negatif kestrim degeri %47,7

bulunmustur.
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Sekil 7. Kara delik bulgusu olan ve olmayan hastalarin 10. giin National Institute of

Health Stroke Scale skorlarinin karsilastirilmasi.

p=0,081

KDB olan KDB olmayan

Sekil 8. Kara delik bulgusu olan ve olmayan hastalarin 10. giinde modifiye Rankin

skalas1 skorlariin karsilastirilmasi.
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Sekil 9. Kara delik bulgusu olan ve olmayan hastalarin hastanede yatis siirelerinin

karsilastirilmasi.

KDB pozitif 2 1
KDB negatif 10 9

OmMl w2 m3 N4 H5 H6

Sekil 10. Kara delik bulgusu olan ve olmayan hastalarin 90. giinde modifiye Rankin

skalas1 degerlerine gore dagilimu.
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Sekil 11. Kara delik bulgusu olan (solda) ve olmayan (sagda) hastalarin 90. giinde

modifiye Rankin skalas1 degerlerine goére iyi ve kotii prognoz dagilimlart.

60%

86%

Oliim yok m Oliim var

Sekil 12. Kara delik bulgusu olan (solda) ve olmayan hastalarin hastane i¢i 6liim

oranlariin karsilastirilmasi.
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Sekil 13. Kara delik bulgusu olan (solda) ve olmayan (sagda) hastalarin 90. giinde

mortalite oranlarinin karsilastirilmasi.

4.2.3. Kétii Prognoz icin Prediktor Degiskenlerin Degerlendirilmesi

Cerrahi uygulanmayan 59 hastada 90. giinde kétii prognoz prediktorlerinin
degerlendirilmesi amaciyla yapilan tek degiskenli lojistik regresyon analizi sonucunda
yas, NIHSS, GKS, ilk kranyal BT deki hemoraji hacmi, ventrikiil i¢ine yayilim varligi,
orta hat sifti varligi ve ICH skoru, kotii prognozun bagimsiz prediktorleri olarak
saptanmugtir (p<0,05) (Tablo 15). KDB varligy, istatistiksel anlamliliga yakin olmakla
birlikte kotii prognoz igin bagimsiz bir degisken olarak gosterilememistir (p=0,069).
SMK varligi, sayist ve lokalizasyonu da kotii prognozu prediktorii olarak anlamli
bulunmamustir (p>0,05). Cok degiskenli lojistik regresyon analizi modelinde ise yas
ve NIHSS’nin bagimsiz prediktor etkilerinin devam ettigi gorilmiistiir (sirasiyla
p=0,017 ve p=0,027) (Tablo 16). Kurulan modelin Nagelkerke R square degeri 0,853

olarak hesaplanmistir.
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Tablo 15. Tek degiskenli lojistik regresyon analizinde 90. giinde kotii prognoz igin

degiskenlerin incelenmesi.

Odds oram1  Giiven araligr p degeri
Yas 1,04 1,00-1,09 0,030
Sistolik kan basinci 1,01 0,99-1,03 0,097
NIHSS 1,40 1,16-1,70 <0,001
GKS 0,64 0,47-0,87 0,005
Hemoraji hacmi 1,05 1,00-1,10 0,044
Ventrikil i¢ine yayilim varligi 10,38 2,11-51,05 0,004
Orta hat sifti varlig 20,44 2,47-169,02 0,005
KDB varlig1 3,65 0,90-14,76 0,069
ICH skoru 3,39 1,54-7,49 0,002
SMK varlig1 1,23 0,34-4,42 0,746
SMK sayis1 1,01 0,94-1,09 0,679
Lober mikrokanama 0,93 0,11-7,52 0,952

Tablo 16. Cok degiskenli lojistik regresyon analizi modelinde 90. giinde koti

prognoz i¢in degiskenlerin incelenmesi.

Odds oram1  Giiven aralhig1 p degeri
Yas 1,20 1,03-1,40 0,017
Sistolik kan basinci 1,03 0,97-1,10 0,240
NIHSS 3,58 1,16-11,09 0,027
GKS 4,98 0,51-47,95 0,164
Hemoraji hacmi 0,95 0,76-1,19 0,693
Ventrikil i¢ine yayilim varligi 9,27 0,03-2390,11 0,432
Orta hat sifti varligi 27,29 0,12-5791,17 0,226
KDB varligi 13,15 0,39-439,77 0,150
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5. TARTISMA

Calismamizin sonucunda elde ettigimiz verilere gore KDB ile hastane i¢i 6liim
ve 90. glinde mortalite arasinda iliski saptanmistir. 90. glinde prognozu
degerlendirmek i¢in kullanilan mRS degerleri incelendiginde KDB olan hastalarda
ortanca mRS degeri daha yiiksek ve kotii prognoz yilizdesi daha yiiksek olmakla
birlikte istatistiksel olarak anlamli bir sonug elde edilememistir. KDB olan ve olmayan
hastalarda 10. giin NIHSS, 10. giin GKS ve hastane yatis siireleri arasinda istatistiksel
olarak anlamli bir fark gozlenmemistir. KDB ve SMK’lar arasindaki iliski
incelendiginde KDB olan ve olmayan hasta gruplart karsilastirildiginda SMK
varliginin siklig1 agisindan anlaml bir fark goriilmezken ortanca SMK sayisi, KDB
olan grupta anlamli olarak daha diisiik bulunmustur. SMK’larin topografik dagilimi
acisindan ise iki grup arasinda anlamli fark gozlenmemistir. Yas ve bagvurudaki
NIHSS, 90. giinde kétii prognozu 6n géormede anlamli olarak kotii prognoz riskini
artiran bulgular olarak saptanmustir.

Tiim hasta grubumuzda ortalama yas 63,08 + 14,33 yil ve erkek cinsiyet siklig1
%71,2 olarak saptanmigtir. Daha Onceki literatiirler ile karsilastirildiginda benzer
sonuglar oldugu goriilmektedir (13,20,21,42). Hastalarin %80,3’tinde gozlenen HT
varligi ise literatiire oranla biraz daha yiiksek oranda bulunmustur (13,19-22,42). DM
Oykiisl hastalarinda %27,3’linde gozlenmistir ve literatiirle benzerlik gostermektedir
(13,20,21,42). SVH oykiisii hastalarin %22,7’sinde ve KAH 0Oykiisti %10,6’sinda
gortilmiistir. KAH ve SVH 6ykiisii sikligmin bildirildigi bir ¢alisma ile bizim hasta
grubumuzda bu hastaliklarin goriilme sikliklari birbirine yakin izlenmistir (21). KDB
ile ilgili literatiir degerlendirildiginde KBY ve HL agisindan literatiirde veri
bulunmamaktadir. Sigara ve alkol kullanim oranlar1 (sirasiyla %34,8 ve %22,7) ise
Cin kaynakli bir calisma haric literatiire kiyasla hastalarimizda daha az siklikta
goriilmiistiir (13,20,21,23,42).

Calismamizda antiagregan ve antikoagiilan kullanimi %19,7, antihipertansif
kullanim1 %60,6, antidiyabetik kullanim1 %15,2 ve hipolipidemik kullanimi %12,1
saptanmistir. KDB ile ilgili ¢alismalarda antikoagiilan kullanim1 olan hastalarin dahil
edildigi c¢alismalar smurhidir (13,16,19,21). Zhang ve arkadaslar1 tarafindan

yayimlanan ¢aligmada, hastalarin %1,7’sinin antiagregan ve %0,7’sinin antikoagiilan
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kullandiklar1 bildirilmistir (43). Caligmamizdaki hastalar ile kiyaslandiginda ¢ok daha
az oranda hastanin antiagregan ve antikoagiilan kullandig1 gériilmektedir. Bu ¢aligma
haricinde literatiirde tiim hasta grubunun ila¢ kullanimlarina dair veri
paylasilmamustir.

Calismamizda yer alan hastalarin laboratuvar parametreleri incelendiginde
ortalama ve ortanca degerlerin LDL ve HDL hari¢ normal siirlar i¢inde oldugu
goriilmektedir. LDL ortalama 124,79 + 35,35 mg/dl saptanirken HDL degeri ortalama
44,33 + 10,31 mg/dl saptanmistir. KDB ile ilgili literatiirlerde hastalarin lipid profilleri
ile ilgili bilgi paylasilmamistir. Calismamizda hastalarin ortalama PLT degeri normal
siirlarda saptanmistir ve Zhang ve arkadaslarinin ¢alismasiyla uyumludur (43).

Calismamizda KDB’nin siklig1 tiim hasta grubunda %24,2 olarak bulunmustur.
Hastalarimizin ortanca semptom-BT siiresinin 102,5 dakika oldugu goriilmiistiir. ISH
hastalarinda KDB’nin siklig1 incelendiginde literatiirde %14,2 ila %30,8 arasinda
degisen oranlar goriilmektedir (13,16,19-21,42,43). Bu literatiirlerde semptom-BT
sliresinin tiim hastalar i¢in genel olarak verildigi calismalarda semptom-BT siiresi 2
ila 4 saat arasinda bildirilmistir (13,16,20). KDB ve hematom genislemesine gore
hastalarin kiyaslandigi ve alt gruplara dair semptom-BT siiresinin verildigi
calismalarda ise bu siire 1 ila 4,2 saat arasindadir (21,42,44). KDB sikligiin en az
gorildiigli calismada ortanca semptom BT siiresi 2 saat olarak belirtilmis ancak BT
kesit kalinligi hakkinda bilgi paylagilmamistir (20). KDB’nin en sik bildirildigi
caligma ayni zamanda semptom-BT siiresinin en uzun oldugu caligmadir ve bu
caligmada da BT kesit kalinlig1 hakkinda bilgi verilmemistir (21). Yu ve arkadaslari
tarafindan KDB’nin sikliginin %22,4 olarak bildirildigi ¢alismada ise BT igin 5 mm
kesit kalinligi kullanilmig ve ortanca semptom-BT siiresinin 4 saat oldugu bilgisi
verilmistir (16). Calismamiz, ISH hastalarinda KDB’yi degerlendiren ve 2 mm kesit
kalinliginin kullanildig: ilk ¢alismadir ve literatiire gore ortalama degerde semptom-
BT siiresine ve KDB sikligina sahiptir. Kesit kalinliginin ince olmasi parsiyel voliim
etkisini azaltacagindan dolay1r o6zellikle kiigiik hematomlarda yer alan kiigiik
KDB’lerin de tanmnabilmesine imkan verebileceginden KDB’nin daha sik
gozlenmesine imkan verebilir. Semptom-BT siirelerinin ¢alismamizla benzer oldugu
yayinlar goz oniinde bulunduruldugunda 2 mm kesit kalinligi, hastalarimizda KDB

sikliginin biraz daha fazla tespit edilmesini agiklayabilir (13,20). Calismamizdan daha
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stk oranda KDB’nin goriildiigii yayinda ise semptom-BT siiresinin tiim yayinlar iginde
en uzun oldugu goriilmektedir (21). Semptom-BT siiresinin uzun oldugu bir diger
calismada ise 5 mm kesit kalinlig1 kullanilan ¢alismalara gore daha sik oranda KDB
saptandig@1 goriilmistiir (16). Calismalar arasinda kesit kalinligi ve semptom-BT
stirelerinin paylasilmasi konusunda standart olmamakla birlikte mevcut literatiir g6z
oniinde bulunduruldugunda semptom-BT siiresinin daha uzun olmasi ile KDB’nin
daha sik goriilmesi arasinda bir iliski oldugu diisiiniilebilir.

Calismamiza dahil edilen hastalarin ortanca hacim degerleri 10,35 ml’dir.
Literatiirde bu deger 18,5 ila 33,1 ml arasinda degismekle birlikte bir ¢aligmada 13 ml
olarak verilmistir (13,16,19,20,22,42). KDB ile ilgili diger yayinlara oranla
caligmamizda ortanca hacim degeri daha diisiik saptanmustir. Bahsi gecen ¢alismalarla
karsilastirildiginda hacim degerlerinin 25. persantilinin calismamizda en diisiik oldugu
goriilmektedir. Kranyal BT ¢ekiminde 2 mm kesit kalinliginin kullanilmasiyla birlikte
daha kiigiik hematomlarin da tespit edilebilmesinin, ortanca hematom hacminin daha
diisiik goriilmesine etki etmis olabilecegi diisiiniilebilir.

Calismamizda hemoraji lokalizasyonu degerlendirildiginde hastalarin
%37,9’unda bazal gangliyon hemorajisi, %30,3’ilinde talamik hemoraji, %19,7’sinde
lober hemoraji, %1,5’inde serebellar hemoraji, %4,5’inde beyin sap1 hemorajisi ve
%06,1’inde birden fazla lokalizasyonlu hemoraji gbzlenmistir. Daha 6nce yayimlanan
bazi caligmalar ile karsilastirildiginda ¢aligmamizda talamik ve lober hemorajinin daha
yiiksek oranda goriildiigii izlenmektedir (15,16,20,23). Bazi ¢alismalarda ise talamik
ve bazal gangliyon hemorajileri bir arada siniflanmistir (13,19,22,42-44). Bu
caligmalardan ikisinde derin hemorajilerin belirgin oranda daha yiiksek oldugu
goriilmektedir (19,22). Diger ¢alismalarda ise ¢alismamiza kiyasla derin hemoraji
orani daha diisiik ve lober hemoraji oran1 daha yiiksektir (13,42-44). Smiflamaya
birden fazla lokalizasyonlu hemorajilerin dahil edildigi tek ¢aligma olan Zhang ve
arkadaslarinin ¢alismasinda, ¢alismamiza kiyasla daha diisiik oranda birden fazla
lokalizasyonlu hemoraji gézlenmistir (43). Calismamizda bazal gangliyon ve talamik
hemorajinin literatiire kiyasla daha fazla siklikta goriilmesi, daha yiliksek oranda HT
Oykiist varligr ile aciklanabilir. Calismalar arasinda siniflamada standardizasyonun

saglanmasi, daha dogru karsilastirmalar yapilabilmesi icin gereklidir.
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Hastalarin 24’tinde (%36,4) kanamanin ventrikiil i¢ine yayilimi oldugu
goriildi. Orta hat sifti varligi 21 hastada (%31,8) goriiliirken pineal bez sifti 9 hastada
(%13,6) goriildii. Tiim hastalar i¢in ventrikiil i¢ine yayilimin belirtildigi bir calismada
bu oranda %37,4 olarak bildirilmistir ve ¢alismamiz ile benzerdir (43). Orta hat sifti
ve pineal bez sifti varligi ile ilgili KDB literatiirlinde tiim hastalara dair veri
bulunmamaktadir.

Demografik 6zelliklerin karsilastirilmasinda KDB olan ve olmayan hastalarin
arasinda istatistiksel olarak anlamli bir fark saptanmamistir. KDB olan ve olmayan
hastalarin karsilastirildigi literatiirler incelendiginde ¢alismamiz ile benzer sonuglar
oldugu gorilmektedir (13,20,45). Calismamizda degerlendirdigimiz SVH, KBY,
KAH ve HL parametrelerine ait bir karsilastirma daha onceki literatiirlerde mevcut
degildir.

Hastalarin ilag kullanim o&zellikleri incelendiginde KDB olan hastalarda
antikoagiilan kullanimi orani1 %37,5, KDB olmayan hastalarda %14 saptanmistir.
KDB ile ilgili literatiirde antikoagiilan kullanimi olan hastalarin alindigi ¢alismalar
smirhdir  (13,16,19,21). Bu g¢alismalarda KDB olan ve olmayan hastalarin
antikoagiilan kullanim sikliklarinin karsilastirilmasina dair bilgi verilmemistir. Li ve
arkadaslar1 tarafindan ortaya atilan hipotezde KDB’nin hematoma oranla hipodens
gozilkmesinin sebebi olarak devam eden kanama sonucu ekstravaze olan taze
plazmanin kranyal BT’de hipodens goriilmesi 6ne siiriilmiistiir (13). Bu hipotez ile
birlikte  degerlendirildiginde, antikoagiilan kullanan hastalarin  hemostaz
mekanizmalarimin etkilenmis olmasi sebebiyle hemorajinin artmaya devam edecegine
ve bu hastalarda bunun daha sik bir sekilde KDB’nin goriilmesi anlamina gelecegine
dair bir yorum yapilabilir.

Hastalarimizin bagvurular1 sirasindaki vital bulgular ve norolojik muayeneleri
degerlendirildiginde KDB olan ve olmayan hastalarda ortalama SKB ve DKB
degerleri arasinda anlamli farklilik gozlenmemistir. Literatiirdeki caligmalar
incelendiginde SKB ve DKB degerlerinin ¢aligmamizla benzer sekilde gruplar
arasinda farklilik gostermedigi paylasilmistir (20,45). Hastalarimizdan KDB olanlarda
ortanca NIHSS skoru 9 ve KDB olmayanlarda ortanca NIHSS degeri 8 bulunmustur.
NIHSS degerinin degerlendirildigi ¢alismada, calismamiza benzer sekilde iki grup

arasinda farklilik gézlenmemistir (45). KDB olan hastalarimizda ortanca GKS degeri
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10,5 ve olmayan hastalarda ortanca GKS degeri 15 saptanmistir. Aradaki fark
istatistiksel anlamlilik sinirina yakin olsa da gruplar arasinda anlamli farklilik
gbzlenmemistir. Ortanca GKS degeri, iki ¢alismada KDB olan hastalarda daha diisiik
saptanirken diger ¢alismada iki grup arasinda farklilik bildirilmemistir (13,20,45).
GKS degerinin gruplar arasinda benzer oldugu tek ¢alismanin minimal invazif cerrahi
uygulanan hastalarda yapilmis olmasi, GKS degeri daha yiiksek olan hastalarin
cerrahiye alinmayacagl dusiliniildiiglinde gruplar arasinda fark goriilmemesini
aciklayabilir. Calismamizda KDB olan hastalarda ortanca GKS degeri daha diisiik
gozlenmekle birlikte ¢eyrekler arast mesafenin genis olmasi, istatistiksel anlamlilik
diizeyine ulagilmasina engel olmus olabilir.

Calismamizda ICH skorlarinin iki grup arasinda benzer oldugu goriilmiistiir.
KDB ile ilgili calismalarda ICH skoru ile ilgili veri bulunmamaktadir. ISH
hastalarinda prognozu 6ngdrmek igin gelistirilmis olan ICH skoru ile kétii prognoz ile
iligkilendirilmis olan KDB arasinda anlamli bir iliski saptanmamis olmasi, ICH
skorunu olusturan parametrelerin, ¢alismamizda KDB olan ve olmayan hastalar
arasinda anlamli olarak farkli olmamasindan kaynaklanabilir. Bununla birlikte, ICH
skoru ve KDB arasindaki iliskinin daha fazla hasta sayisi ile birlikte aydinlatilmasi
gereklidir.

Kara delik bulgusu olan ve olmayan hastalarin ¢ekilen kranyal BT lerine ait
veriler degerlendirildiginde KDB olan hastalarda talamik hemoraji %12,5, KDB
olmayan hastalarda %36 oraninda saptanmistir. Birden fazla lokalizasyonlu hemoraji
KDB olanlarda %25 oranindayken KDB olmayanlarda gozlenmemistir. Li ve
arkadaslar1 tarafindan yayimlanan calismada KDB olan hastalarda lober hemoraji
sikliginin daha fazla oldugu bildirilmistir (20). KDB olanlarda daha siklikla birden
fazla lokalizasyonlu hemoraji goriilmesi, hematom hacimlerinin daha genis olmasi ve
hemorajinin farkli lokalizasyonlara yayilmasi ile aciklanabilir.

Calismamizda ilk kranyal BT deki ortanca hacim degeri, KDB olan hastalarda
17,63 ml iken KDB olmayan hastalarda 8,44 ml saptanmustir. Literatiirde yer alan iki
calismada KDB olan hastalarda baslangigtaki hematom hacmi daha yiiksek saptanmis,
bir diger ¢alismada ise gruplar arasinda fark gézlenmemistir (13,20,45). Hematom
genislemesinin ilk 6 saatte en sik gorildiigline dair veriler gbéz Oniinde

bulunduruldugunda (46), gruplar arasinda fark gézlenmeyen ¢alismada semptom-BT
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stiresinin uzun olmasinin, dinamik bir slire¢ olan hematom genislemesiyle birlikte bu
calismadaki hacim degerleri arasindaki farki ortadan kaldirdigi disiiniilebilir (45).
KDB’nin devam etmekte olan hemorajiye bagl taze plazmanin bir yansimasi oldugu
diistintildiigiinde, devam eden hemoraji sebebiyle KDB olan hastalarda hemoraji
hacminin daha yiiksek olmasi beklenecektir (13).

Calismamizda KDB olan hastalarda ventrikiil igine yayilim %50 oraninda
goriiliirken KDB olmayan hastalarda %32 oranin goriilmiistiir. Ventrikiil i¢ine yayilim
ile ilgili literatiir verisi incelendiginde ¢alismamiza benzer sekilde gruplar arasinda
anlaml fark saptanmadigi bildirilmistir (13,20). Calismamizda orta hat sifti varlig
KDB olan hastalarda %60 iken KDB olmayan hastalarda %24 oraninda goériilmiistiir.
Li ve arkadaslarinin ¢alismasinda, orta hat sifti calismamaizla benzer sekilde KDB olan
grupta daha yiiksek bulunmustur (20). KDB olan hastalarda hematom genislemesinin
daha sik goriilmesi ve baslangictaki hematom hacimlerinin daha yiliksek olmasi ile
birlikte orta hat sifti olusturacak diizeyde intrakranyal basing artig1 ve kitle etkisinin
gozlenmesi beklenebilir (13,20). Calismamizda pineal bez sifti varligi ise KDB olan
hastalarda %33,3 oraninda ve KDB olmayan hastalarda %8 oraninda goriilmistiir.
Pineal bez siftine dair KDB literatiiriinde veri bulunmamaktadir. Pineal bez siftinin
ISH hastalarinda kétii prognoz ile iliskilendirildigi yaymnlar gbéz Oniinde
bulunduruldugunda, KDB olan hastalarda daha siklikla pineal bez siftinin goriilmesi
beklenebilir (47). Calismamizda da bu yoruma benzer sekilde KDB olan hastalarda
daha siklikla pineal bez sifti goriilmiistiir.

Laboratuvar verileri KDB olan ve olmayan hastalar arasinda
karsilastirildiginda KDB olanlarda ortanca kreatinin degeri 1,01 mg/dl iken KDB
olmayanlarda bu deger 0,86 mg/dl bulunmustur. PLT, INR, CRP, LDL ve HDL
degerlerinin karsilastirilmasinda anlamli farklilik gozlenmemistir. KDB ile ilgili
caligmalarda KDB olan ve olmayan hasta gruplar1 arasinda laboratuvar verilerinin
kiyaslandigina dair veri bulunmamaktadir. Hematom genislemesi olan ve olmayan
hastalarin karsilastirildig1 bir ¢aligmada hematom genislemesi olan hasta grubunda
PLT, total kolesterol ve LDL degerleri daha diisiik; hemoglobin, eritrosit ve INR
degerleri daha yiiksek olarak bildirilmistir (44). Yu ve arkadaslarinin hematom
genislemesini degerlendirdigi calismada ise hematom genislemesi olan ve olmayan

gruplar arasinda PLT, PT, aPTT ve INR degerleri benzer bulunmustur (16).
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Calisgmamizda KDB olan hastalarda kreatinin degerlerinin daha yiiksek gézlenmesi,
bobrek islevlerinin azalmasiyla birlikte hemostaz mekanizmalarinin etkilenmesi ile
aciklanabilecek olsa da gruplar arasinda ortanca degerde belirgin farklilik olmamasi
ve CAM’1n genis olmasi sebebiyle sonuclar dikkatle degerlendirilmelidir. Daha fazla
sayida hastanin alindigi bir ¢alisma ile kreatinin ve KDB arasindaki iliskinin
aydinlatilabilmesi miimkiindiir.

Calismaya alinan hastalarda 10. giinde ¢ekilen kontrol kranyal BT’ler
degerlendirildiginde hematom giinliik rezorpsiyon hizi KDB olan hastalarda 0,59
ml/giin ve KDB olmayan hastalarda 0,26 ml/giin olarak hesaplanmistir. Kontrol
kranyal BT deki hacimler ve ilk kranyal BT ile ikinci kranyal BT arasinda gecen siire,
iki grup arasinda benzer bulunmustur. Hematom hacminde artis olmasi sebebiyle
degerlendirmeye alinmayan 5 hastanin 3’iinde (%60) KDB oldugu goriilmiistiir. KDB
ve ISH hastalarinda gozlenen diger kranyal BT bulgular: ile rezorpsiyon hizini
degerlendiren ¢aligmalar literatiirde mevcut degildir. ISH hastalarinda rezorpsiyonun
degerlendirildigi bir ¢alismada baslangictaki hematom hacminin ve HDL seviyesinin
hematom rezorpsiyon hiz1 ile pozitif korelasyon gosterdigi ve hipertansiyon varliginin
da hematom rezorpsiyon hizinin daha fazla olmasina sebep oldugu gosterilmistir (24).
KDB ile rezorpsiyon hiz1 arasinda iliskinin ilk kez degerlendirildigi ¢aligmamizda
KDB olan hastalarda rezorpsiyon hizi daha yiiksek olmakla birlikte saptanan sonucun
sinirda anlamlilik diizeyinde olmasi sebebiyle bulgular dikkatli degerlendirilmelidir.
[lk hematom hacmine kiyasla hematom hacminin daha fazla olmasi sebebiyle
degerlendirmeden dislanan hastalarin %60’inda KDB goriilmesi, KDB ile hematom
genislemesi ve rezorpsiyon dinamigi arasindaki iligskinin, tekrarlanan kranyal BT
cekimleri ve daha fazla sayida hasta ile daha ayrmmtili degerlendirilmesini
gerektirmektedir.

Calismamizda 51 hastada yapilan kranyal MRG sonucunda KDB olan ve
olmayan hastalarin degerlendirilmesinde semptom-kranyal MRG siiresi ve
mikrokanama varligi, iki grup arasinda benzer bulunmustur. Bununla birlikte, ortanca
SMK sayisi, KDB olan hastalarda 2 bulunurken KDB olmayan hastalarda 8
bulunmustur. SMK’larin  yerlesimi acisindan iki grup arasinda farklilik
gozlenmemistir. KDB’nin degerlendirildigi ¢alismalarda daha once kranyal MRG

bulgularina yer verilmemistir. Lee ve arkadaslari, SMK olan hastalarda baslangictaki
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hemoraji hacminin daha yiiksek oldugunu, Ghelmez ve arkadaslar1 ise SMK olan ve
olmayan hastalarda baslangictaki hemoraji hacminin benzer oldugunu bulmuslardir
(29)(30). ATACH-II galismasinin yapilan alt grup analizinde de SMK varlig1 ile
hematom hacmi arasinda bir iliski gosterilememistir (32). Bir diger ¢alismada ise
SMK’nin olmamasi, lober ve derin ISH hastalarinda yiiksek hemoraji hacmi ile
bagimsiz olarak iligkili bulunmustur (10). Ayn1 ¢alismada lober SMK ’lar ile hematom
genislemesi arasinda bagimsiz bir iligski gosterilirken derin SMK’lar ile bu iligki
gosterilememistir. Suo ve arkadaslar1 ise hematom genislemesi olan grupta lober, derin
ve total SMK sayisini, hematom genislemesi olmayan gruba gore anlamli derecede
diisiik bulmuslardir (31). Spot bulgusu ile SMK’larin arasindaki iliskiyi degerlendiren
calismada ise spot bulgusu, SMK goriilmeyen hastalarda daha sik izlenmistir ve spot
bulgusu olan hastalarda SMK sayisi daha az goériilmistiir (33). Biitiin bu ¢alismalar
degerlendirildiginde SMK’lar ile hemoraji hacmi arasinda tartismali sonuglar oldugu
goriilmekte, SMK ile hematom genislemesi arasinda ise negatif bir iligski dikkati
¢cekmektedir. Calismamizda SMK varhigi ile KDB varligi arasinda bir iligki olmamakla
birlikte SMK sayis1 KDB olan hastalarda daha az gézlenmistir. KDB olan hastalarda
daha yiiksek hematom hacmi goriilmesi ve bu hastalarda hematom genislemesinin
daha sik olmasi goz oniinde bulunduruldugunda, SMK’larin olmamas1 veya sayica
azliginin dolayli olarak KDB varlig: ile iligkisi olabilecegine dair bir yorumda
bulunulabilir (13,18,20). Yine hematom genislemesi ve daha yiiksek hemoraji hacmi
ile iligkili spot bulgusunun da SMK olmayan hastalarda daha sik goriilmesi, bu
hipotezi desteklemektedir (33). Calismamizda SMK sayisi ile hematom hacmi
arasinda negatif yonlii bir korelasyon olmakla birlikte bu korelasyon, istatistiksel
olarak anlamli diizeye ulagmamistir. Hematom hacmi ile KDB ve SMK’larin
arasindaki iliskiyi degerlendirmek i¢in ek ¢aligmalara ihtiyag vardir.

Serebral mikrokanamalarin gelisiminde ekstraseliiler matriks degisiklikleri,
vaskiiler diiz kas hiicrelerinde degisiklikler ve arteryel kalinlasma cesitli
mekanizmalar rol oynamaktadir (28). Yaslanma ve hipertansiyon varliginda reaktif
oksijen tilirevlerinin artmasi sonucu matriks metalloproteinazlarin aktive olmasi ile
birlikte kollajen ve elastinin yapisal bozukluklar1 sonucunda damar duvarinin
zayiflamasi, SMK’larin gelisimine zemin hazirlayabilmektedir. Artan yasla birlikte

endotel islevinin bozulmasi ve azalan nitrik oksit sentezi sonucu matriks
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metalloproteinazlarin  baskilanmasi  azalabilmektedir. Serebral arteriyollerde
yaslanmaya bagli diiz kas hiicrelerinde atrofi, lipohiyalinozise bagli damar duvari ve
ekstraseliiller matriks degisikliklerinin de SMK’larin olusumunda rol oynadigi
diistiniilmektedir (28). Bununla birlikte, olasi ve miimkiin SAA tanili hastalarda
yapilan bir ¢alisma sonucunda yiiksek sayida SMK saptanan hastalarda artmis duvar
kalinligi oldugu bildirilmistir (48). Bu c¢aligmada, hastalarda hemoraji hacminin
dagiliminin bimodal olmasi da g6z Oniinde bulundurularak mikrokanama ve
makrokanamalarin iki farkli antite oldugu oOne siiriilmiistiir. SMK’lar ve hematom
genislemesini degerlendiren ¢alismalar incelendiginde, SMK sayis1 fazla olan
hastalarda damar duvarinda gozlenen kalinlasma ile hemorajinin smirlanarak
mikrokanama diizeyinde kaldigi, diger hastalarda ise bu koruyucu etkinin olmamasiyla
birlikte bagvuruda yiikksek hemoraji hacmi varliginin ve daha sik hematom
geniglemesinin goriilmesi sonucunda hemorajinin makrokanama diizeyine evrildigi
goriilmektedir (10,31,32). Calismamizda KDB olan hastalarda SMK sayisinin daha az
olmas1 ve SMK sayisi ile baglangictaki hemoraji hacmi arasinda anlamli olmamakla
birlikte negatif bir korelasyon trendi gozlenmesi de mikrokanama-makrokanama
hipotezini desteklemektedir.

Kortikal stiperfisyal siderozis sikliginin karsilastirilmasinda KDB olan ve
olmayan gruplar arasinda istatistiksel olarak anlamli farklilik gozlenmemistir.
Calismamizda SAA tanis1 agisindan hastalar ek bir degerlendirmeye tabi
tutulmamistir. Daha fazla hasta sayist ve SAA 06zelinde bir ¢alisma planlamasiyla
KDB ve kortikal siiperfisyal siderozis arasindaki iligkilerin degerlendirilmesi miimkiin
olabilir. Kara delik bulgusu olan ve olmayan hastalarda DAG’de uzak iskemik
lezyonlar ise iki grup arasinda benzer siklikta gozlenmistir. DAG’de uzak iskemik
lezyonlarin sayisinin azlig1 sebebiyle daha gii¢lii bir degerlendirme igin daha fazla
sayida hastada degerlendirme yapilmasi gerekmektedir.

Yatis sirasinda gozlenen komplikasyonlar olarak kaydedilen ates, nobet ve
hiperglisemi agisindan KDB olan ve olmayan gruplar arasinda fark gézlenmemistir.
Gegmis literatiirde hastalarin yatislar1 sirasindaki komplikasyonlara dair veri
bulunmamaktadir. Daha fazla sayida hastanin ¢alismaya alinmasi ve

komplikasyonlarin nicel olarak fazlalig: ile daha giivenilir sonuclar elde edilebilir.
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Calismamizda prognoz ile ilgili veriler incelendiginde, 10. giinde NIHSS
skorlar1 arasinda iki grup arasinda fark gézlenmemistir. Literatiirde daha 6nce benzer
bir karsilastirma olmadig1 goriilmektedir. 10. glinde ortanca mRS skorlar1t KDB olan
grupta sayisal olarak daha yliksek olmakla birlikte bu fark, istatistiksel olarak
anlamlilik seviyesine ulasamamistir. Bunda hasta sayisinin azligi ve genis CAM’1n
etkili oldugu diistiniilebilir. Literatirde 10. ginde mRS skorlar1 ile ilgili bir
karsilastirma yer almamaktadir. Hastanede yatis siirelerine bakildiginda iki grup
arasinda anlamli fark gozlenmemistir. KDB ile ilgili daha onceki ¢aligmalarda yatisg
stireleriyle ilgili bir karsilagtirma bulunmamaktadir. Hastane i¢i mortalite oranlar
KDB olanlarda %40 iken KDB olmayanlarda %13,6 saptanmistir. Li ve arkadaglarinin
calismasinda benzer sekilde hastane i¢i mortalite ve KDB arasinda iligski oldugu
gosterilmistir (20). 90. giinde ortanca mRS skoru ve iyi prognoz varlig
degerlendirildiginde KDB olan grupta ortanca mRS skoru sayisal olarak daha yiiksek
ve iyi prognoz daha az siklikta olmasina ragmen gruplar arasindaki fark istatistiksel
anlamlilik sinirinda kalmistir. 90. giin mortalite oran1 ise KDB olanlarda %40, KDB
olmayanlarda %?13,6 olarak bulunmustur. Li ve arkadaslarinin ¢alismasinda KDB olan
hastalarda ortanca mRS skoru daha yiiksek ve kotii prognoz (¢alismada mRS 4-6
olarak tanimlanmus) siklig1 daha fazla olarak bildirilmistir (20). Iyi prognoz (¢alismada
MRS 0-3 olarak tanimlanmis) ve kotli prognoz (galismada mRS 4-6 olarak
tanimlanmis) olan gruplarin karsilastirildig: diger ¢alismalarda ise KDB, kétii prognoz
olan grupta daha sik gozlenmistir (19,22). Hasta sayisinin azligi ve buna bagl olarak
genis CAM’1n, sonuglarin anlamli bulunmamasina etki ettigi diisiiniilebilir. 90. giinde
mortalite agisindan literatiir incelendiginde Li ve arkadaslar1 tarafindan da hastan 90.
giinde mortalite ile KDB arasinda iliski oldugu gosterilmistir (20).

Kotii prognoz i¢in prediktor degiskenlerin degerlendirilmesinde ¢ok degiskenli
regresyon analizinde kotii prognoz igin bagimsiz degiskenler ileri yas ve yiiksek
NIHSS skoru olarak bulunmustur. KDB varligi, tek degiskenli analizde anlamlilik
smiria yakin olmakla birlikte bagimsiz degisken olarak gosterilememistir. KDB
varliginin kotii prognoz ile iliskisini degerlendiren daha onceki c¢aligmalarda da
konuyla ilgili karsit goriisler vardir. Yapilan iki ¢alismada KDB varlig1 kotii prognoz
i¢in bagimsiz bir prediktor olarak saptanmigken, diger li¢ calismada ¢ok degiskenli

analizde bu etki gosterilememistir (19-23). Prognozu degerlendirmeye yonelik

40



tasarlanan ve hasta sayisinin degerlendirme i¢in yeterli oldugu ¢aligmalar ile iligkinin
aydinlatilmas1 gerekmektedir.

Calismamizin kisithliklarinin basinda hasta sayisinin az olmasi gelmektedir.
Bir yillik olarak planlanan c¢alismamizda dahil etme Olgiitlerini karsilamayan
hastalarin ¢ikarilmasi, prognoz degerlendirmesi yapilirken cerrahi uygulanmig
hastalarin degerlendirmeden ayr1 tutulmasi ve tiim hastalara kontrol kranyal BT ve
MRG ¢ekilememis olmasi sebebiyle 6zellikle bazi karsilagtirmalarda KDB olan hasta
sayist diisiik kalmistir. KDB’nin sikli§1 géz oniinde bulundurulmasiyla hasta sayisi
daha yiiksek tutularak benzer bir g¢alismanin yapilmasiyla saptanamayan bazi
iliskilerin aydinlatilabilmesi miimkiindiir. Ikinci bir kisitlilik olarak protokole dayali
erken donemde kontrol BT ¢ekilmemis olmasi sayilabilir. Hematom genislemesini
degerlendirmek i¢in gerekli olan 24 veya 48. saat BT leri ile hematom genislemesi,
KDB, SMK varlig1 ve sayist arasindaki iliskiler incelenebilir ve mikrokanama-
makrokanama hipotezinin patofizyolojisine dair bagka bilgiler elde edilebilir.
Protokole dayali daha erken giinlerde (6r. 5 veya 7. giin) yapilacak kranyal BT
kontrolleri ve otomatize yazilimlar ile ozellikle kiigciik hematomlarda hematom
rezorpsiyonu dinamikleri hakkina daha giivenilir bilgiler elde etmek miimkiindiir. Son
olarak, mikrokanama-makrokanama hipotezine dair molekiiler diizeyde patofizyolojik
bilgiler ile radyolojik goriintiileme ve klinik bulgularin birlikteligi ¢aligmamizda
bulunmamaktadir. Arter duvarindaki kalinlagma ve patolojik degisikliklerin
incelenmesi, kollajen ve elastinin yapisal degisikliklerinin incelenmesi, ekstraseliiler
matriks ve matriks metalloproteinazlarinin damar duvari zayifliginin iizerine etkisinin
incelenmesi ile KDB, SMK ve mikrokanama-makrokanama hipotezinin molekiiler

diizeyde yasanan dinamik patofizyolojilerine dair bilgiler elde etmek miimkiin olabilir.
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6. SONUCLAR

Calismamiz, KDB varligi ile hastane i¢i mortalite ve 90. giin mortalite arasinda
daha onceki literatiire benzer sekilde bir iliski oldugunu ortaya koymus ancak KDB ile
kotii prognoz arasinda bir iliski gosterememistir. KDB olan hastalarda SMK sayisinin,
KDB olmayan hastalara gore daha az oldugu tespite edilmis, SMK sayis1 ile hemoraji
hacmi arasinda negatif korelasyon yoniinde bir iliski olmakla birlikte bu iligki
anlamlilik diizeyine ulasamamistir. Bu bulgular 1s18inda KDB’nin de mikrokanama-
makrokanama hipotezini destekledigini sdylemek miimkiin olabilir. Daha yiiksek
hasta sayilariyla derin yerlesimli kanamalar ve lober kanamalar igin ayri

degerlendirmeler yapilarak hipotezin tiim gruplar i¢in degerlendirilmesi yapilmalidir.
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8. EKLER

EK-1. NATIONAL INSTITUTE OF HEALTH STROKE SCALE

Puan

1a. Biling¢ diizeyi

Uyanik 0

Hafif uyartya hemen cevap veriyor 1

Israrli veya giiglii veya agrili uyarana cevap veriyor 2

Cevapsiz veya sadece refleks cevabi var 3
1b. Biling diizeyi sorulan (Ka¢ yasindasin, Hangi aydayiz)

Iki soruya dogru cevap 0

Bir soruya dogru cevap (veya entiibe, dizartri, dilimizi bilmiyor) 1

Iki soruya yanlis cevap, afazik veya koma 2

Cevapsiz veya sadece refleks cevabi var 3
1c. Biling diizeyi emirleri (Gozlerini a¢ kapa, saglam elini a¢ kapa)

Ikisini yapiyor 0

Birisini yapiyor 1

Higbirini yapamiyor 2
2. Bakis

Normal 0

Parsiyel bakis parezisi, bir veya iki gozde bakis parezisi 1

Gozlerde forse deviasyon, total parezi (okiilosefalik refleks ile 2

diizelme yok)
3. Gorme alam

Viziiel kayip yok 0

Parsiyel hemianopsi 1

Komplet hemianopsi 2

Bilateral hemianopsi veya korliik (kortikal korlik dahil) 3
4. Fasiyal paralizi

Yok 0

Hafif paralizi, NLS silik, asimetrik giiliiyor 1

Alt yiizde parsiyel paralizi (tam veya tama yakin) 2
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Yiiziin iist ve altinda tek tam paralizi veya ¢ift tarafli veya koma

5. Motor (kollar)
Oturarak 90 derece, yatarak 45 derece (10 sn. havada tutulur)
Normal
Tutuyor ama tam degil (diisse de yataga ¢arpmaz)
Yergekimine direnemiyor (diiser ve yataga carpar)
Minimal hareket var

Hig hareket yok

6. Motor (bacaklar)
Yatarak 30 derecede (5 sn.)
Normal
Tutuyor ama tam degil (diigse de yataga ¢carpmaz)
Yercekimine direnemiyor (diiser ve yataga carpar)
Minimal hareket var

Hig hareket yok

7. Ekstremitede ataksi
Yok (afazik veya hemiplejik hasta da dahil)
Tek ekstremitede var
Ust ve alt ekstremitede var

Degerlendirilemiyor

8. Duyu
Normal
Hafif-orta siddette tek tarafli kayip ama hasta dokunusu
hissediyor veya afazik veya uyaniklik bozuklugu
Tek tarafli tam kayip (hasta dokunusu bile algilamiyor) veya iki
tarafli duyu kayb1 veya yanit vermiyor veya kuadriplejik veya
1a=3

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
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10. Dizartri
Yok
Hafif-orta siddette dizartri, anlasiliyor

Anlasilmaz artikiilasyon, anartri veya mutizm

11. ihmal
Yok, degerlendirilemedi (gérme kayb1 varsa duyusal sondiirme
olmamali)
Tek modalitede sondiirme

Birden fazla modalitede ihmal
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EK-2. GLASGOW KOMA SKALASI

Puan

G0z agma
Spontan
Sesle
Agniyla
Yok

N W s

Verbal yanit
Oryante
Konfiize
Uygunsuz sozler
Anlasilmaz sesler

Yok

R NN W B~ o

Motor yanit
Emir aliyor
Agriy1 lokalize ediyor
Agridan kaginiyor
Agriya fleksor yanit

Agriya ekstansor yanit

R NN W s~ 01O

Agriya yanit yok
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EK-3. ICH SKORU

Puan

GKS

3-4 2

5-12 1

13-15 0
ISH hacmi, mI®

>30 1

<30 0
Intraventrikiiler yayilim

Var 1

Yok 0
Infratentoryal kanama

Var 1

Yok 0
Yas, yil

>80 1

<80 0
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EK-4. MODIFIYE RANKIN SKALASI

Puan
Hi¢ semptom yok 0
Belirgin sakathk yok, semptomlara ragmen hasta giinliik 1
aktivitelerini ve gorevlerini yerine getirebiliyor
Hafif sakathk; gecmiste yaptig1 biitiin olagan gorev ve aktiviteleri 2
yapamyor ama yardim olmaksizin kendi islerini yapabiliyor
Orta derecede sakathk; kendi islerini gormek icin kismen yardima 3
ihtiyaci var, ama kendi basina yardimsiz yiiriiyebiliyor
Agir sakathk; yardimsiz yiirityemiyor ve yardimsiz bedensel 4
ihtiyaclarimi karsilayamiyor
Cok agir sakathk; yataga bagiml, inkontinan ve devamh bakima ve )
dikkate muhtac
Oliim 6
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