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OZET

Amag: Bu tez calismasinda acil servisten istenen bas-boyun BTA tetkiklerinin
On tani-radyolojik sonu¢ dagiliminin arastirilmasi amaglandi. Bu sayede goriintiileme
aligkanliklarini, endikasyon ve sonug iliskisi iizerinden degerlendirerek, normal bas-
boyun BTA tetkik oranlarini ortaya koymay1 amagladik.

Geregler ve yontem: Tek merkezli, retrospektif, kesitsel, gozlemsel planlanan
tez calismasinin acil servise basvuran 6n tanisinda iskemik SVO diisiiniilen tiim eriskin
hastalar ¢alismanin evrenini olusturdu. Bas-boyun BTA tetkiki olan hastalar ise
calisma popiilasyonunu olusturdu ve popiilasyon igerisinden dahil edilme ve dislama
kriterlerine uygun hastalar segilerek 6rneklem olusturuldu. Hastalarin demografik
verileri, acil servis bagvurusundaki sikayeti, yasamsal bulgulari, tetkik sonuglari,
norogoriintiileme raporu (Beyin BT, Diflizyon MRG, bas-boyun BTA), laboratuvar
sonuglari, Sonlanimlari, girisimsel islem ihtiyaci, mortalite ve morbidite durumu
kaydedildi. Bas-boyun BTA raporunda biiyiik damar okliizyonu saptanan ve

saptanmayan hastalar arasinda ¢alismanin amaglarina yonelik karsilagtirmalar yapilda.

Bulgular: Calismaya 364 hasta alindi, 59 hastada (%16,2) biiyiikk damar
okliizyonu saptandi, 24 hasta trombektomiye alind1. Hastalarin 207’si (%56.9) erkekti,
289 (%79.6) hastada komorbid hastalik vardi. En sik goriilen hastalik HT idi. AF ve
KVS hastalarimin orant BTA sonucuna gore bilyiikk damar okliizyonu agisindan anlamli
daha yiiksek saptandi. En sik semptom motor gii¢ kaybr idi; biling degisikligi, duysal
kayip, konusma bozuklugu, serebellar bulgu, fasiyal paralizi ve gérme bozuklugu
semptomlari takip etti. Motor gii¢ kayb1 ve biling degisikligi olan hastalarda BTA’da
biiyiilk damar okliizyonu istatistiksel olarak daha yiiksek saptandi; duysal bulgu ve
serebellar bulguda ise daha diisiik saptandi. Laboratuvar ile BTA uygunlugu arasinda
RDW dis1 tetkiklerde anlamli bulgu saptanmadi. BAMFORD’a goére TACI
hastalarinda biiyiik damar okliizyonu saptanma durumu anlamli yiiksekti. Hastalarin
cogunlugu ilk 4.5 saat i¢inde bagvurdu. Semptom siiresi ilk 4.5 saat olan hastalarda
biiyiilk damar okliizyonu daha yiiksek saptandi. GKS dusiikliigii biliyiik damar
okliizyonu agisindan istatistiksel anlamli bulunurken, NIHSS yiiksek hastalarin biiyiik
damar okliizyonu saptanma durumu istatistiksel anlamli yiiksekti. Iskemik SVO tanili

grubun biiyiikk damar okliizyonu saptanma durumu anlamli yiiksekti. Trombolitik

viii



uygulanan grup benzer sekilde istatistiksel olarak anlaml1 daha yiiksekti. YBU yatis
orani anlamli olarak yiiksek saptanirken; 30 giinlik mortalite agisindan gruplar

arasinda iliski bulunamadi.

Sonug: iskemik SVO acil servis basvurulari arasinda hizli ve dogru yonetimi
g0z Oniline alindiginda 6nemli bir yer tutar. Tez ¢alismamiz sonucunda acil servis
hastalarinda iskemik SVO 06n tanisinda BTA kullanimi arastirildiginda; biiyiik damar
okliizyonu saptanma orani %16,2 ve trombektomiye alinma orani ise biiyiikk damar
okliizyonlu olgularda %40,7 bulundu. Bu sebeple BTA tetkikinin rutin kullanimi
yerine secili hasta grubunda kullaniminin daha bedel etkin bir yontem olacagini
diisiinmekteyiz. KVS ve AF varligi, GKS diistikliigii, NIHSS yiiksekligi, motor kayip
ve biling degisikligi ile bagvuran hasta gruplarinda semptom siiresi 4,5 saatin altinda
ise ve BAMFORD’a gore TACI saptanana hasta gruplarinda BTA ile biiyiik damar

okliizyonu etkin sekilde ongoriilebilir.

Anahtar kelimeler: iskemik SVO, Trombektomi, Bas-Boyun BTA, acil

servis.



ABSTRACT

Objective: In this thesis study, it was aimed to investigate the preliminary
diagnostic-radiological result distribution of head and neck CTA examinations
requested from the emergency department. In this way, we aimed to reveal normal
head and neck CTA examination rates by evaluating imaging habits in terms of the
relationship between indication and result.

Materials and methods: All adult patients admitted to the emergency
department with a preliminary diagnosis of ischemic CVA constituted the population
of the study, which was planned as a single-center, retrospective, cross-sectional and
observational study. Patients who had a head and neck CTA examination constituted
the study population, and a sample was created by selecting patients from the
population who met the inclusion and exclusion criteria. Demographic data of the
patients, complaints at emergency service admission, vital signs, examination results,
neuroimaging report (Brain CT, Diffusion MRI, head and neck CTA), laboratory
results, outcomes, need for interventional procedures, mortality and morbidity status
were recorded. Comparisons were made between patients with and without large
vessel occlusion detected in the head and neck CTA report for the purposes of the
study.

Results: 364 patients were included in the study, 59 patients (16.2%) were in
the group with large vessel occlusion, and 305 patients (83.8%) were in the group
without large vessel occlusion. 207 (56.9%) of the patients were male and 289 (79.6%)
patients had comorbid diseases. The most common comorbid disease was HT. The rate
of AF and CVS patients was found to be significantly higher in terms of large vessel
occlusion according to the CTA results. The most common symptom is loss of motor
power, respectively; Symptoms of change in consciousness, sensory loss, speech
disorder, cerebellar sign, facial paralysis and visual impairment followed. The
detection of large vessel occlusion on CTA is statistically higher in patients with
symptoms of loss of motor power and change in consciousness; Sensory findings and
cerebellar findings were found to be lower. No significant findings were detected in
non-RDW examinations between laboratory and CTA compatibility. According to
BAMFORD, the detection of large vessel occlusion on CTA was significantly higher

in TACI patients. The majority of patients were admitted within the first 4.5 hours.



The incidence of large vessel occlusion detected on CTA was statistically significantly
higher in patients whose symptom duration was within the first 4.5 hours. While a low
GCS score was found to be statistically significant in terms of CTA suitability, the
detection of large vessel occlusion on CTA was statistically significantly higher in
patients with a high NIHSS score. The rate of large vessel occlusion detected on CTA
was significantly higher in the group diagnosed with ischemic CVA. The thrombolytic
group was similarly statistically significantly higher. While the ICU hospitalization
rate was found to be significantly high; No relationship was found between the groups
in terms of 30-day mortality.

Conclusion: Ischemic CVO has an important place among emergency
department admissions, considering its rapid and accurate management. As a result of
our thesis study, when the use of CTA in the preliminary diagnosis of ischemic CVO
in emergency patients was investigated; The detection rate of large vessel occlusion
was 16.2% and the rate of thrombectomy was 40.7% in cases with large vessel
occlusion. For this reason, we think that CTA examination would be a more cost-
effective method to use in a selected patient group instead of routine use. Large vessel
occlusion can be effectively predicted with CTA if the symptom duration is less than
4.5 hours in patient groups presenting with the presence of CVS and AF, low GCS,
high NIHSS, motor loss and change in consciousness, and in patient groups with TACI
detected according to BAMFORD.

Key words: Ischemic CVA, Thrombectomy, Head and Neck CTA, Emergency

Department
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1. GIRIS VE AMAC

1.1. GIRIS

Beyin dokusuna giden kan akisinin, kanama ya da tromboembolik olaylar
sebebiyle aniden engellenmesiyle meydana gelen SVO, kritik bir saglik sorunudur.
Diinya Saglik Orgiitii, inmeyi, herhangi bir vaskiiler dist neden olmaksizin ani
baslangicli veya 24 saati asan veya 0liimle sonuc¢lanan serebral islev bozuklugu olarak
tanimlar (1). Bu patolojik durumlar, damar i¢i lezyonlarin olusturdugu engeller veya
damar yapisinin bozulmast gibi bir dizi faktorden kaynaklanabilir. Ateroskleroz,
yiiksek tansiyona bagli degisiklikler, anevrizma olusumu, arter iltihaplar1 ve gelisimsel
anomaliler bu olaylarin baslica nedenlerindendir. Hem 6liim hem de ciddi morbiditeye
yol acabilen SVO, kiiresel saglik sistemi i¢in biiyiik bir yiik teskil etmektedir. SVO
tiirleri arasinda, iskemik olaylar ¢ogunlugu olusturmakla birlikte, bunlar intraserebral
ve subaraknoid kanamalar izlemektedir (2,3). Bu saglik sorunlari, sadece
Olumciilliikleriyle degil, ayn1 zamanda biraktiklar1 kalic1 hasarlarla da bireylerin ve

toplumlarin yasam kalitesini ciddi sekilde etkilemektedir (4).

Bas ve boyun bélgesine uygulanan BTA, damarlarin non-invaziv bir sekilde
goriintiilenmesi i¢in kullanilir ve bu yontemin duyarlilik ve 6zgiilliik oranlari %95'i
asar (5). Bu detayli goriintiileme yontemi ile endovaskiiler tedaviye yonlendirme
kararlar1 alinir, biiyiik damar tikanikliklari tespit edilir. Ek olarak, trombiisiin konumu,
boyutu ve cevre damarlarin durumu gibi kritik bilgiler elde edilir (5). Iskemik
SVO'nun ilk alt1 saatinde, belirlenen kriterlere uyan hastalarda trombektomi iglemi
degerlendirilmelidir. iskemik SVO tedavisinin temel amaci, nérolojik zarari
minimuma indirgemek, iskemi kaynakli ilave =zararlari Onlemek ve hastanin

fonksiyonel olarak iyilesmesini desteklemektir (6).

1.2. AMAC

Acil servise iskemik SVO 06n tanisiyla bagvuran hastalarda; SVO 6ncesi mRS
skoru 0 ila 1 arasinda ise, neden olan tikaniklik ICA veya MCA segment 1°de (M1)
ise, hastalarin yas1 18 ve {lizerinde ise, NIHSS skoru 6 veya daha yiiksek ise

trombektomi yapilmasi dnerilmektedir (7).



Bu tez calismasinda acil serviste trombektomi adaylarinin belirlenmesi
amaclandi. Acil servisten istenen bas-boyun BTA tetkiklerinin 6n tani-radyolojik
sonug dagilimin arastirilmasi ve bu sayede goriintiileme aliskanliklarinin endikasyon-
sonug iligkisi lizerinden degerlendirilerek, normal bas-boyun BTA tetkik oranlarinin

ortaya konulmasi amaclanda.



2. GENEL BIiLGILER

2.1. ISKEMIK SEREBROVASKULER OLAY TANIMI

SVO beyin dokusuna kanin ulagiminin kanama ya da tromboembolik olaylar
nedeniyle aniden durdurulmasi durumunu ifade eder (2). DSO tarafindan inme,
herhangi bir vaskiiler dis1 etken olmaksizin, aniden meydana gelerek fokal ya da genel
serebral islev bozukluklarina neden olan, 24 saat veya daha fazla siirebilen ya da
oliimle sonuglanabilen bir klinik olay olarak agiklanir (1). Bu patolojik durum; damar
icinde meydana gelen lezyonlar, damarin tikanikligi, damar yapisinin yirtilmasi,
damar duvarlarinin gegirgenliginde artis ve kanin viskozitesindeki yiikselme gibi
durumlan igerebilir. Baglica nedenleri arasinda ateroskleroz, yliksek tansiyona bagli
arterosklerotik degisiklikler, anevrizmalar, arter iltihaplanmalar1 ve gelisimsel
anomaliler sayilabilir (2). Bu hastalik, 6lim nedenleri arasinda global olarak
dordiinct, tilkemizde ise ikinci siray1 almakta olup, biiyiik oranda iskemik SVO (%80)
tarafindan temsil edilirken, intraserebral kanamalar (%15) ve subaraknoid kanamalar
(%5) takip etmektedir. Oliimciil etkilerinin yami sira bireylerde kalict hasarlar
birakmasiyla da kisisel, ailevi ve toplumsal diizeyde psikososyal problemlere neden
olur ve ekonomik agidan da yiikk olusturur. Akut iskemik SVO vakalarinda
goriintiileme yontemlerinin temel amaci, tedaviden fayda saglayabilecek ve tedaviye

zarar vermeyecek hastalar1 etkin bir sekilde saptamaktir.

2.2. ISKEMIK SEREBROVASKULER OLAY EPIiDEMIiYOLOJISi

ABD’de, iskemik SVO, en yaygin besinci 6liim sebebi olarak kaydedilmis ve
eriskinlerde kalic1 sakatlik ile is giicli kayiplarinin ana nedenlerinden biri olarak ikinci
siraya yerlesmistir (8). Yilda yaklasik 800.000 kisinin iskemik SVO tecriibesi yasadigi
ve niifusun yaslanmasiyla birlikte bu riskin artig gosterdigi belirlenmistir. Elde edilen
verilere gore, ortalama olarak her 40 saniyede bir ksinin iskemik SVO gecirdigi ve her
dort dakikada bir kiginin bu sebeple hayatini kaybettigi bildirilmistir (9). Tiirkiye'de
ise, SVO vakalarinin %77'sinin iskemik tiirde oldugu tespit edilmistir. Yapilan
arastirmalara gore, yas gruplar itibariyle yillik insidans oranlar1 45 yas altinda 0,1-

0,3/1000 kisi, 75-84 yas araliginda ise 13,5-17,9/1000 kisi olarak hesaplanmuistir (10).



Iskemik SVO gériilme sikligmin yasla dogru orantili olarak arttigi ve 55 yas
iistli bireylerde riskin iki katina ¢iktig1 gozlemlenmistir. Son 30-35 yil icinde SVO
insidansinda bir azalma kaydedilmis olup, bu diisiis; kalp hastaliklarina bagli serebral
embolizm oranlarinin azalmasi, hipertansiyon tedavisindeki ilerlemeler, kilo
kontroline yonelik artan farkindalik, tuz tiiketiminin azaltilmasi, sigara
kullanimindaki diisiis, saglikli yasam tarzlarinin tesvik edilmesi ve antiplatelet ilag
kullanimindaki artis gibi ¢esitli faktorlerle agiklanabilir. Ayrica, kanserler ve
dejeneratif hastaliklarin 6liim nedenleri arasinda daha 6nemli hale gelmesi, iskemik

SVQ'ya bagl 6liimlerde goreceli bir azalmaya neden olmus olabilir (11).

2.3. ISKEMIK SEREBROVASKULER OLAY RiSK FAKTORLERI

Iskemik SVO ile iligkili 6liim oranlarinin diigmesine ragmen, bu hastaligin
goriilme sikliginda meydana gelen artis, iskemik SVO sonucu sakat kalan kisi sayisint
artirmigtir. Bu durum, hem bireyler hem de aileleri, toplumu ve saglik sektoriinii
derinden etkileyen ciddi emosyonel ve sosyoekonomik sonuglara yol agmaktadir.
Hastane yatislarinin artmasiyla birlikte, morbidite ve mortalite oranlarinda
gozlemlenen azalmanin temel sebebi, koruyucu dnlemlerin gelistirilmesinden ziyade,
iskemik SVO'nun daha etkin bir sekilde tedavi edilebilir hale gelmesidir. Bu nedenle,

risk faktorlerinin yonetimi bilyiikk 6nem tagimaktadir (12).

KAH ve ateroskleroz dis1 kalp hastaliklari, iskemik SVO i¢in 6nemli risk
faktorleridir. Ayrica, KBH ve koroner ateroskleroz da iskemik SVO riskini artirir.
Romatizmal kalp hastalig1 gibi yapisal kalp rahatsizliklart ve aritmiler, embolik SVO
riskini énemli dlgiide yiikseltir. Ozellikle AF, iskemik SVO riskini bes katina kadar
cikarabilir. Mitral kapak prolapsusu ve ender goriilen kardiyak miksomalar gibi

durumlar da iskemik SVO riskini artiran kardiyojenik faktorler arasinda yer alir (13).

DM, hem biiyiik hem de kiiciik damarlarda aterosklerotik degisikliklerin
hizlanmasina neden olan bir hastaliktir ve bu durum beyin damarlarin1 da etkiler. Bu
sebeple, DM hastalarinin iskemik SVO gegirme riski, ayn1 yas grubundaki saglikli
bireylere kiyasla iki kat daha fazladir (13).



Iskemik SVO igin risk faktorleri Tablo 1°de verilmistir.

Tablo 1. iskemik SVO igin risk faktorleri

Risk Faktorleri

Degistirilemeyen o )

Yas, Cinsiyet, Irk, Aile oykiisii

Risk Faktorleri
a) Kesinlesmis faktorler: HT, DM, hiperinsiilinemi ve
glikoz intoleransi, Kalp hastaliklari, Hiperlipidemi, Sigara,
Asemptomatik karotis stenozu, Orak hiicreli anemi

Degistirilebilen - — —

b) Kesinlesmemis risk faktorleri: Alkol kullanima,

Risk Faktorleri ) o y o
Obezite, Beslenme aliskanliklari, Fiziksel inaktivite,
Hiperhomosisteinemi, ila¢ kullanimi ve bagimlihig, Hormon
tedavisi, Hiperkoagiilabilite, Fibrinojen, Inflamasyon,
Enfeksiyon, Migren, Uykuda solunum bozukluklari

2.4, ISKEMIK SEREBROVASKULER OLAY PATOFIZYOLOJiSi

Yetiskinlerde, beyin yalnizca viicut agirliginin %2'sini olusturmasina ragmen,
kalbin pompaladig1 kanin %15'ini tiiketir. Bu organ, viicudun kullanilan oksijeninin
%20'sin1 ve glukozunun %25'ini harcar, bu da beyin hiicrelerinin beslenmesi i¢in
serebral kan akiminin ne kadar hayati oldugunu gosterir. Serebral kan akiminin
azalmasi genellikle zaman alsa da, ani veya periyodik tikanikliklar durumunda
semptomlar aniden ortaya ¢ikabilir. Serebral kan akimu, serebral perfiizyon basinci ile
serebral vaskiiler diren¢ arasindaki dengeyle belirlenir ve serebral perfiizyon basinci,
ortalama arteriyel basingtan intrakraniyal basmcin ¢ikarilmasiyla hesaplanir. Ideal
sartlarda, serebral perfiizyon basincinin sabit kalmasi beklenir; ancak, kan basinci ve
serebral vendz doniisii etkileyen faktorler, serebral perflizyon basincinda
dalgalanmalara neden olabilir. Intrakraniyal basing arttiginda, serebral perfiizyon
basinci azalir ve intrakraniyal basing ortalama arteriyel basinca esitlendiginde, serebral
kan akimi durur. Serebral kan akiminin, arteriyel basingtaki 50-60 mmHg ile 150-160
mmHg arasindaki degisikliklerden minimal etkilenmesini saglayan otoregiilasyon

mekanizmasi sayesinde, beyin kan akisi belirli bir basing araliginda sabit kalir (14).



Bazi damar tikamikliklari, ilgili bolgedeki ndrolojik fonksiyonlar:
etkilemeyebilir. Ancak, etkilenen bolgelerde enfarkt meydana geldiginde, genellikle
enfarktin oldugu arterin besledigi bolgeden daha dar bir alanda hasar olusur. Bu
durum, enfarkt smirlarmin hizla gelisen meningeal kollateraller tarafindan
desteklenmesiyle agiklanir. Merkezde kalan nekrotik doku alani, artan hiicre i¢i ve
hiicre dig1 s1ivi miktar1 nedeniyle siser. Bu 6dem durumu, iskeminin yogunluguna,

derecesine ve siiresine gore degiskenlik gosterir (15) (Sekil 1).

SKA A
mL/100gr/dk

50 Protein senzetinin inhibisyonu

;)| IS~ S Protein sentezinin durmasi, glikoz
tiiketiminin gegici artmasi

25 F--rmm e e Anaerobik glikolizin baslamasi, doku asidozu

: By | L N S .3 . Noronal elektriksel bozulma

7" o i s i i i - S e e Membran zedelenmesi

Hiicre slumu

>

Doku zedelenmesi

Sekil 1. Serebral kan akin1 azalmasinin beyin dokusu iizerine etkisi.

HT teshisi almis kisilerde, otoregiilasyon mekanizmasi yiiksek arteriyel basing
seviyelerine uyum saglamis durumdadir. Ayn1 zamanda, akut iskemik SVO yasayan
hastalarda otoregiilasyonun bozuldugu bilimsel olarak gosterilmistir. Bu yiizden,
hipertansiyonu olan ve akut SVO gelisimi gOsteren hastalarda arteriyel basincin
ayarlanmas1 siirecinde 6zel bir dikkat gereklidir. Zira, bu tiir durumlarda, bozulmus
otoregiilasyon mekanizmasi diigiik arteriyel kan basincinit dengelenemeyecek ve bu

durum, beyne kan akisinin azalmasina neden olacaktir (16) (Sekil 2).



Normal
— Akut inme

Optimal Serebral
kan akimi (SKA) U o —

60 80 150

Ortalama arteriyel basing (mmHg)

Sekil 2. Normal serebral otoregiilasyon ve akut iskemik SVO’daki bozukluk.

HT tanist almis bireylerde, serebral otoregiilasyon mekanizmasi yiiksek
arteriyel basinca uyum saglamis durumdadir. Akut iskemik SVO wvakalarinda
otoregiilasyonun bozuldugu ise bilimsel olarak kanitlanmis bir gercektir. Bu nedenle,
hipertansiyonu olan ve akut SVO gelisen hastalarda arteriyel basimncin kontrolii
sirasinda biiyiik dikkat gosterilmelidir. Cilinki bozulmus otoregiilasyon, distiik
arteriyel kan basincin1 dengeleyemez ve bu durum serebral kan akiminin azalmasina
neden olur.

Iskemik SVO’da genellikle bir damar etkilenir ve hasar beyin dokusunun
belirli bir bolgesinde goriiliir. Iskeminin siiresi arttik¢a, etkilenen bdlgede geri
doniisiimsiiz nekroz alani, yani ¢ekirdek bolge olusur. Cekirdek bolgeyi cevreleyen
hiicreler, kollateral damarlar tarafindan taginan oksijen ve glukozun yayilmasi
sayesinde hayatta kalmay siirdiiriirler. Islevsel olarak aktif olmayan ancak canliligini
ve biyokimyasal biitiinliiglinii koruyan bu bélgeye penumbra adi1 verilir. Penumbra,
iskeminin yogunluguna ve siiresine bagli olarak degisken bir enfarktiis siirecine girer

ve zamaninda miidahale edilirse kurtarilabilir (17).



Serebral iskemi, beyin damarlarinin yapisal biitiinliigiiniin kaybiyla sonuglanir
ve bu durum dokuda hasar ile nérovaskiiler yapilarin bozulmasina yol acar. Matris
metalloproteazlar, bazal laminada bulunan kollajen ve lamininin par¢alanmasini
tetikler. Bu, vaskiiler biitiinliigiin kaybina ve sonu¢ olarak kan-beyin bariyerinin
fonksiyon bozukluguna sebep olur, beyin ddemi geligir. Iskemik enfarkt alaninda

vaskiiler biitlinligiin kayb1 arttik¢a, hemorajik transformasyon riski de artar (17).

Beyin 6demi, iskemik SVO'nun ciddi komplikasyonlarindan biridir ve farkl
mekanizmalar aracilifiyla beyinde ikincil hasarlara neden olabilir. Intrakraniyal
basingtaki artis, serebral kan akiminin azalmasina ve es zamanli olarak kitle etkisiyle
beyin herniasyonuna yol acabilir, bu da yasami tehdit eden sonuglara neden olabilir.
Iskemik SVO'da iki tiir beyin 6demi meydana gelir: Sitotoksik 6dem, ATP'ye bagh
sodyum ve kalsiyum kanallarinin islev bozuklugu sonucu gelisir ve beyin hiicrelerinde
su toplanmasina yol agar. Vazojenik 6dem ise, kan-beyin bariyerini olusturan vaskiiler
endotelyal hiicrelerin kaybi ile karakterizedir ve bu da bariyerin gegirgenliginin
artmasina ve dolayisiyla protein ve diger biiyilk molekiillerin hiicreler arasi alana
gecisinin kolaylasmasina neden olur. iskemik SVO vakalarinin yaklasik %10'unda,
beyin 6demi nedeniyle intrakraniyal basing artis1 ve herniasyon gelisebilir, bu duruma

malign iskemik SVO ad1 verilir (18).

2.5. ISKEMIK SEREBROVASKULER OLAY ETiYOLOJIiSi

Serebrovaskiiler hastaliklarin kokeninde genellikle birden fazla etken bulunur,
ancak vakalarin yaklasik %30'unda enfarktin spesifik nedeni tanimlanamaz ve bu
duruma kriptojenik SVO denir. Okliizyonlar, ya ateromatoz plaklarin veya perfiizyon
eksikligine bagli trombotik olaylarin sonucunda biiyilk damarlarin stenozu veya
tikaniklig1, bliylik damar dallariin stenozu veya tikanikligi, kiiclik penetran arterlerin
okliiziv hastalig1 (lakiiner enfarktlar) seklinde meydana gelebilir. Embolik SVO'lar,
aortik arkta yer alan aterom plagindan veya internal karotid arterden, kalpten
(romatizmal ve iskemik kalp hastaliklari, mitral kapak prolapsusu, bakteriyel
endokardit, yapay kalp kapaklari, atriyal miksom gibi) ya da hava embolisi, tiimor

embolisi, yag embolisi gibi diger nedenlerden kaynaklanabilir.



Damar duvari hastaliklarina arteritler (romatoid vaskiilit, PAN, SLE, dev
hiicreli arterit gibi), fibromiiskiiler displazi, sarkoidoz, sifilitik vaskiilit ve moya moya
hastalig1 dahildir. Kan hastaliklar1 arasinda koagiilasyon bozukluklari, hiperviskozite
sendromlari, polisitemi, hemoglobinopatiler, idiyopatik trombositopenik purpura ve
trombositopeni bulunur. Vendz tromboz, sinir sistemini etkileyebilecek enfeksiyonlar
veya dehidratasyon gibi durumlar sonucunda gelisebilir; ayrica, arteriyel okliizyonun
eslik ettigi oral kontraseptif kullanan hastalarda veya gebelikte Gstrojenin artmasiyla

iliskili olarak da ortaya ¢ikabilir (19).

2.6. ISKEMIK SEREBROVASKULER OLAY SINIFLANDIRMASI

Bamford ve ark tarafindan 1991 yilinda yapilan Oxfordshire Community
Stroke Project siniflandirmasi, hastalar1 Total anterior sirkiilasyon enfarktlar1 (TACI),
parsiyel anterior sirkiilasyon enfarktlar1 (PACI), lakiiner enfarktlar (LACI) ve
posterior sirkiilasyon enfarktlar1 (POCI) olmak {izere dort gruba ayirir (20).

Lakiiner sendromlar LACI kategorisine girerken, beyin sap1 ve serebellar
bulgular1 olan veya izole homonim hemianopsisi olan hastalar POCI olarak
smiflandirilir (21). TACI igin, hemiparezi (veya hemihipoestezi), afazi (veya diger
yiiksek kortikal fonksiyon bozuklugu) ve homonim hemianopinin bir arada bulunmasi
gerekir (22). PACI, TACI'daki ii¢ ana bulgudan ikisinin veya izole afazinin ya da
pariyetal lob disfonksiyonunun bulunmasi ile karakterizedir. Bu siniflandirma klinik
bulgular1 6ne ¢ikarirken, etyolojiyi dikkate almaz; ancak, inme klinigi ve etyolojinin

prognoz, rekiirrens ve ikincil koruma tizerinde 6nemli etkisi vardir (20).

TOAST (Trial of Org 10172 in Acute Stroke Treatment) ¢calismasi, glinlimiizde
yaygin kullanilan bir siniflandirma sunar ve hastalar1 kardiyoembolik iskemik SVO,
biiyiik arter aterosklerozu, kii¢iik damar okliizyonu, diger sebeplerle olusan iskemik
SVO ve sebebi belirlenemeyen iskemik SVO olmak {izere etiyolojik sebeplere gore
gruplandirir. Bu detayli smiflamalar, lezyonun patolojisi, lokalizasyonu ve olus
mekanizmasini dikkate alarak, ileri ndroradyolojik, hematolojik, kardiyolojik ve

biyokimyasal tetkikleri icerir (23, 24).



Serebrovaskiiler hastaliklarin kdkeninde siklikla ¢oklu faktorler yer alir, yine
de vakalarin yaklasik iicte birinde enfarktin kesin nedeni tanimlanamaz ve bu vakalar
kriptojenik SVO olarak adlandirilir. Okliizyonlar, biiyiik damar stenozlar1 veya
okliizyonlar1, biiyiik damar dallarinin daralmasi veya tikanmikligi, kiigiik penetran
arterlerin tikaniklig1 (lakiiner enfarkt) gibi ateromatdz ya da perfiizyon eksikligine
bagl trombotik etkilerle gergeklesebilir (21). Embolizasyon, aortik ark veya internal
karotid arterden kaynaklanabilir, kalpten (romatizmal ve iskemik kalp hastaliklari,
mitral kapak prolapsusu, bakteriyel endokardit, yapay kalp kapaklari, atriyal miksom)
veya hava, tiimor, yag embolisi gibi diger nedenlerden kaynaklanabilir (21). Damar
duvari hastaliklar1 arasinda arteritler (romatoid vaskiilit, poliarteritis nodoza, sistemik
lupus eritematozus, dev hiicreli arterit) ya da fibromiiskiiler displazi, sarkoidoz,
sifilitik vaskiilit ve moya moya hastaligt bulunur (22). Kan hastaliklarinda
koagiilasyon bozukluklari, hiperviskozite sendromlari, polisitemi, idiyopatik
trombositopenik purpura, hemoglobinopatiler ve trombositopeni etkilidir. Vendz
tromboz, sinir sistemini etkileyebilecek enfeksiyonlar veya dehidratasyon sonucunda,

ayrica oral kontraseptif kullananlar veya gebelikte Ostrojen fazlaligina bagl gelisebilir.

Lakiiner sendromlar LACI kategorisine girerken, beyin sap1 ve serebellar
bulgular1 olan veya izole homonim hemianopsisi olan hastalar POCI olarak
siniflandirilir. TACI i¢in, hemiparezi (veya hemihipoestezi), afazi (veya diger yiiksek
kortikal fonksiyon bozuklugu) ve homonim hemianopinin bir arada bulunmasi gerekir.
PACI, TACI'daki ii¢ ana bulgudan ikisinin veya izole afazinin ya da pariyetal lob
disfonksiyonunun bulunmasi ile karakterizedir. Bu siniflandirma klinik bulgular1 6ne
cikarirken, etyolojiyi dikkate almaz; ancak, inme klinigi ve etyolojinin prognoz,

rekiirrens ve ikincil koruma tizerinde 6nemli etkisi vardir (23,24).
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2.7. ISKEMIK SEREBROVASKULER OLAYDA TANI

Iskemik Serebrovaskiiler Olay (SVO) tamisinin ilk adimi, ambulans
koordinasyon ekibine bilgi verilmesiyle atilir. Amerikan Kalp Dernegi/Amerikan
Inme Dernegi (AHA/ASA) tarafindan yayimlanan Akut iskemik inme Hastalarinin
Erken Donem Y 6netimi Kilavuzuna gore; hastalar, yakinlar1 veya ¢cevredeki bireylerin
ambulans hizmetini hemen harekete gecirmesi ve SVO hastasinin en hizli sekilde
uygun saglik merkezine ulastirilmasi tavsiye edilir. Bu yonlendirme, ambulans
hizmetlerinin, SVO siiphesi olan hastalar1 trombolitik tedavi sunabilen en yakin saglik

merkezlerine ivedilikle tagimasinin 6nemini vurgular (25).

Acil serviste SVO hastasinin ilk degerlendirmesi esnasinda, hastanin genel
durumu, yasamsal isaretleri, ayrintili norolojik incelemesi ve goriintiileme bulgulariyla
belirlenen SVO tiirii, tedavi yaklasimini belirlemede kritik 6neme sahiptir. Hastada
hemorajik mi yoksa iskemik mi SVO oldugunun belirlenmesi, tedavi stratejisini
kokten degistirebilir. Bu ylizden goriintiileme hem tan1 hem de tedavi planlamasi i¢in
elzemdir. Ayrica, goriintileme sayesinde SVO'ya benzer klinik tablolar

olusturabilecek diger durumlar (6rnegin, beyin tiimorii gibi) da ayirt edilebilir.

2.7.1. Iskemik Serebrovaskiiler Olayda Klinik Degerlendirme

Iskemik SVO tanisinin  baslamasi, ambulans koordinasyon ekibinin
bilgilendirilmesiyle gerceklesir. AHA/ASA tarafindan yayimlanan Akut iskemik inme
Hastalarinin Erken Donem Yonetimi Kilavuzuna gore, hasta veya cevresindekilerin
ambulans sistemini hizla harekete gecirmesi ve SVO siiphesi olan hastanin en kisa
stirede uygun tedavi merkezine ulastirilmas: gerektigi belirtilmektedir. Bu kilavuz
ayrica, ambulans hizmetlerinin, SVO siiphesi bulunan hastalar1 trombolitik tedavi
sunabilen en yakin merkezlere yonlendirmesinin Onemini vurgulamaktadir. Acil
serviste SVO' nun ilk degerlendirmesi esnasinda, hastanin genel durumu, yasamsal
isaretleri, norolojik muayenesi ve goriintiilleme bulgulart kritik 6neme sahiptir.
Iskemik ya da hemorajik olup olmamasina gére tedavi yaklasimi degisiklik gosterir,
bu ylizden dogru goriintiileme yontemlerinin secilmesi ve uygulanmasi hem tanit hem
de tedavi planlamasi agisindan elzemdir. Ayrica, SVO'yu taklit edebilecek diger

durumlar (6rnegin, beyin tiimorii) da goriintiileme yontemleriyle ayirt edilebilir.
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Hasta degerlendirmesinde anamnez alma siireci de biiyilk Onem tasir.
Semptomlarin baslangic zamani, siiresi ve semptomlardaki degisiklikler gibi klinik
bilgiler, tedavi planlamasinda 6nemli rol oynar. Hastanin mevcut hastaliklari, 6rnegin
akciger kanseri gibi durumlarin beyin metastazlari, SVO benzeri sunumlar yapabilir
ve bu tiir durumlarin aydinlatilmasinda 6nemli bir yer tutar. Acil serviste akut iskemik
SVO tedavisi i¢in zamanla yarigildigindan, erken degerlendirme ve tan1 hayati 6nem
tasir. Hastane i¢indeki gecikmeler, SVO' nun acil bir durum olarak algilanmamasi, i¢
ulasimdaki aksakliklar, degerlendirme ve goriintiileme islemlerindeki gecikmeler,
trombolitik tedavi uygulama konusundaki tereddiitler gibi nedenlerle olabilir. Fiziksel
muayenede, detayli bir norolojik inceleme yapilmalidir; ¢linkii norolojik hasarin
derecesi, biling degisikliklerinden lateralize bulgulara ve duyu kaybina kadar genis bir
yelpazede degisiklik gdosterebilir. Acil durum servislerinde, bu tiir durumlarin
degerlendirilmesinde siklikla Glasgow Koma Skalas1 (GKS) kullanilarak hastanin
biling durumu &lgiiliir (Tablo 2) (26).

Tablo 2. Glaskow Koma Skalasi.

Go6z A¢ma Motor Yanit Sozel Yanit
Spontan agik | 4 puan | Komutlara uyma 6 puan | Oryante 5 puan
Sozel uyaran | 3 puan | Agriy1 lokalize etme | 5 puan | Dezoryante 4 puan
Agrili uyaran | 2 puan | Agridan kagma 4 puan | Uygunsuz yanit | 3 puan
Yanit yok 1 puan | Agniya fleksor yanit 3 puan | Anlamsiz ses 2 puan

Agriya ekstensOr yanit | 2 puan | Yanit yok 1 puan
Yanit yok 1 puan

GKS, SVO siddeti belirlenirken klinik yaklasim icin 6nemlidir ve segilecek
tedaviye karar vermede yol gostericidir. Klinik siddet degerlendirilmesinde ise NIHSS
skoru kullanilir (Sekil 3). Akut iskemik inme Hastalarinin Erken Dénem Y&netimi
Kilavuzunda; NIHSS’1n kullanimi1 Class I LoE B-NR (25) olarak onerilmistir. NIHSS
sonucu, klinigi uygun hastalar trombolitik tedavi kontrendikasyonu yoksa trombolitik

tedavi i¢in uygun birer aday olarak kabul edilebilmektedirler.
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Hastanin Adi Soyad::

NIH inme Skalasi

National Institutes of Health Stroke Scale (NIHSS)

8

Tarih:

Bu 6lgek inmenin neden oldugu 6zurltlaga objek(if bir sekilde olgmeyi hedeflemektedir. 11 6geden olusan 6kékte her
bir 6ge 0 ile 4 puan arasinda bir puan ile degerlendirilir. 0 normal fonksiyonu ifade ederken yetersizlik olugturan durumun
siddeti arttik¢a puan da artar. Tum 6gelerin puanlan toplanir. Toplam skor 0-42 arasinda degisir.

ngonsonu Q?-quuo D}ay

En lyi Motor Bacak: Hasta bacagini 30 derecede S saniye kaldins
Oe Normal

Q) Tutuyor ama tam degil (digse de yataga carpmaz)

Q) Yergekimine direnemiyor (yataga duser ve carpar)

O, Minimal hareket var

Q. Hig hareket yok

Ekstremite Ataksisi: Parmak-burun ve topuk-incik kemigi testi
0o Yok, (afazik veya hemiplejik hasta da dahil)

O, Tek ekstremitede var

Q):  Ustve alt ekstremitede var

0, Degerlendirilemiyor

Duyu

O, Normal

a, H_aﬁf-gna siddette tek tarast kayip ama hasta dokunusu
hissediyor veya afazik veya uyariklik bozukiugu

Tek tarafi tam kayp (hasta dok bile alqgil )

veya iki tarafl duyu kayb: veya yanit vermiyor veya
kuadriplejik

Q.

En lyi Dil: Resimde ctantan tanf etmes ve nesnelert mimbendinmes stens®
Qo Normal

0, Hafif - orta siddette afazi (ror ama lasmen bilgi algverigi var)
Q. Agir afazi (hig bilgi alig verigi yok)

0, Sozel ifade ve anlama yok veya komada

Dizartri (Materyal sayf.

Qs Yok

Q) Hafif-orta sidd dizartri, gilry

Q); Anlagiimaz artikilasyon, anartri veya mutizm

Aldirmazlik - Séndirme (Ihmal)

o R Yok, degerlendirilemedi (gorme kaybi varsa duysal
sondirme olmamal)

Tek modalitede sondirme
Birden fazla modalitede ihmal

Q.
Q.

Beott T, Adams HP Jr, Stroke. 1989 N 20(7) 864-70

Inmenin Gizerinden Gegen Zaman: QO veni O Tedavi olah 2 saat
Biling Dazeyi
Qs Uyanik 6
TA O, Hafif uyarrya hemen cevap veriyor sag
Q):  tsrark veya gicli veya agnh uyarana cevap veriyor
0, Cevapsuzz veya sadece refleks cevabi var Sol
Biling Dizeyi Sorusu: Hastaya hangi ayda oldugumuz ve yag: sorulur
Qe  Iki soruya dogru cevap
1B a, Bir soruya dogru cevap (veya entube, dizartri, dilimizi
bilmiyor) 7
Q:  Iki soruya yanhs cevap, afazik veya koma
Biling Duzeyi Komutlar: Hastadan gazlen ve el kapamas: istenis.
O  Ikisini de yapryor
1< Q)  Birisini yapryor
Q); Higbirisini yapamiyor
En lyi Sabit Bakis: Ek kiler g6z h 8
O, Normal
2 a. Parsiyel baki paralizisi, bir veya iki gozde bakis
parezisi
Q. Zorlu devhsyon. total bakss paralizisi (okulosefalik
refleks ile duzelme yok)
En lyi Go : Es h p k hareketi ile her iki alanda 9
gormeyi test edin
O, Gorme alan kayb: yok
3 Q), Parsiyel hemianopsi
0, Komplet hemianopsi
O,  Bilateral hemianopsi veya kbrlik (kortikal kirlok dahil 10
Fasiyal Paralizi (Biling kapal ise agnh uyarana mimik yant)
Qe Yok
4 O Haff paralizi, NLS silik, asimetrik ool
0, ARt yuzde parsiyel paralizi (tam veya tama yakin) n
a, Yuzin Gst ve altinda tek tam paralizi veya ¢ift tarafi
veya koma
En lyi Motor Kol: Hasta kokunu dega dogru 90 derece gerginkikte tutar
5 Qe Normal
sag 0, Tutuyor ama tam degil (disse de yataga garpmaz)
Q. Yergek ds fyor (yataga duser ve qarpar)
Sol J; Minimal hareket var
Q) Hig hareket yok
Sekil 3. NIH Inme Skalas1 (NIHSS).

Trombolitik tedavi vermek igin

_Toplam Puan (0-42): ____________

saglik kuruluslarinin belirli  kriterleri

karsilamas1 gerekir. Primer merkezler hastalara miidahale etmeye uygun personel,

altyapi, deneyim ve siireglere sahip olarak tanimlanir. Kapsamli merkezlerse hastalar

icin uygun tani1 ve tedavi yeterliliklerine sahip olup ileri teknoloji tibbi ve cerrahi

tedavi segenekleri (vaskiiler girisimsel ve cerrahi tedaviler, rehabililtasyon yontemleri,

Ozellesmis testler vb.) sunabilen merkezlerdir (27).
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Iskemik SVO hastalarinda bireylerin giinliikk aktivitelerini yapabilme
yeteneginin degerlendirilmesinde mRS kullanilir. Bu skala spesifik gorevlerin
yapilmasina dair olmayip, hastanin bagimsizlik derecesini 6l¢mekte kullanilir ve inme
hastalarinin takibinde kullanilmaktadir. mRS semptomun olmadig1 0 puan ile ciddi

engelliligi gosteren 5 puan arasinda skorlanmaktadir (Tablo 3) (28).

Tablo 3. Modifiye Rankin Skalasi.

Skor | Bulgular
0 Hi¢ semptomu yok

Belirgin defisit yok, semptomlara ragmen hasta giinliik aktivitelerini ve
' gorevlerini yerine getirebiliyor.

Hafif defisit; gegmiste yaptig1 biitiin aktiviteleri yapamiyor ama yardim
° olmaksizin kendi islerini yapabiliyor.

Orta derecede defisit, kismen yardima ihtiyact var, ama kendi bagina
3 yardimsiz yiiriiyebiliyor

Agir defisit; yardimsiz yliriiyemiyor ve yardimsiz bedensel ihtiyaglarini
‘ karsilayamiyor

Cok agir defisit; yataga bagimli, inkontinans ve siirekli hemsire bakimina
> muhtag
6 Oliim

Akut iskemik SVO hastalarinin yonetimindeki temel hedef, beyinde meydana
gelebilecek hasar1 minimize etmek, herhangi bir tibbi komplikasyonu tedavi etmek ve
hastanin semptomlarinin altinda yatan patofizyolojik nedenleri belirlemektir. Akut
iskemik SVO'nun en belirgin isareti, fokal beyin islevinin aniden kaybolmasidir;
ancak, benzer semptomlar diger beyin rahatsizliklarinda da goriilebilecegi
unutulmamalidir (Tablo 5). Ayrica, inme semptomlari, bagka ciddi saglik sorunlarinin
da bir gostergesi olabilir. Bu nedenle, ilk degerlendirme siireci hem hizli hem de
kapsamli olmalidir. Ilk degerlendirme asamasinda, hastanin tibbi olarak stabilize
edilmesi (0zellikle havayolu, solunum ve dolasim sistemlerinin desteklenmesi)
onceliklidir. Hastanin durumuna katkida bulunabilecek her tiirlii sorunun derhal ele

alinmas1 gerekmektedir.
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Bunun yani sira, hasta i¢in trombolitik tedaviye uygunluk durumunun hizla
incelenmesi ve semptomlarin patofizyolojik temelinin anlagilabilmesi i¢in gerekli
tetkiklerin yapilmasi da 6nem tasir. Bu siiregte, hizli ve etkili bir sekilde hareket
edilmesi, hastanin saglik durumunun iyilestirilmesi ve potansiyel olarak kalic1 hasarin

onlenmesi agisindan kritik neme sahiptir (29).

Tablo 4. Akut iskemik SVO ayirici tanist.

Ayirict Tanilar

Subaraknoid Hemoraji Santral Sinir Sistemi tiimor veya apsesi
Subdural Hematom Hipertansif Ensefalopati

Multipl Skleroz Wernicke Ensefaliti

Polinéropatiler Viral Ensefalitler

Gegici Iskemik Atak Toksik-Metabolik Bozukluklar
Miyokart Enfarktiisii Konversiyon Bozuklugu
Guillain-Barre Sendromu Spinal Kord Hastaliklari

Postiktal Parezi (Todd Parezisi) Mitokondrial Hastaliklar (MELAS)
Hipoglisemi Sepsis

Zaman yonetimi hiper akut SVO hastasinin degerlendirilmesinde temeldir.
Yapilan tiim testler, tedaviye rehberlik edecek inme mekanizmasinin en iyi tahminine
yonelik olmalidir. Akut iskemik inme degerlendirilirken; anamnez, detayli fizik
muayene, SpO2, serum glukoz diizeyi, kontrastsiz beyin BT ve DWI MRG incelemesi
genellikle yeterli olur. Diger ek tetkikler hasta 6zellikleri g6z 6niinde bulundurularak
kararlastirilir. Fakat higbir ek tetkik akut iskemik SVO hastasina erken donemde

uygulanabilecek tedaviyi geciktirmeye yol agmamalidir.

2.7.2. Iskemik Serebrovaskiiler Olayda Gériintiileme Yéntemleri

Degerlendirilmeye alinan hastalar icin goriintiileme endikedir. Akut iskemik
Inme Hastalariin Erken Dénem Yonetimi Kilavuzunda; hastaneye bagvuran tiim
SVO hastalarinda beyin goriintiileme yontemlerinin kullanilmas1 gerektigi onerilmistir
(Class | LoE B-NR) (25). Goriintiileme sonuglarina gore SVO tipinin hemorajik ya da

iskemik oldugunun belirlenmesi tedavi yontemini degistirmektedir.
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2.7.2.1.  Beyin Bilgisayarh Tomografi

BT goriintiileme, hemorajik ve iskemik SVQO'lar1 birbirinden ayirmada kritik
bir role sahiptir. GIA ve akut iskemik SVO'nun erken donemlerinde (ilk 3 saat iginde)
beyin BT genellikle herhangi bir bulgu gostermez. BT'de en giivenilir degerlendirme
yontemlerinden biri Alberta Stroke Program Early CT Score (ASPECTS)'dur.
ASPECTS, BT bulgularina dayanarak erken iskemik degisiklikleri siniflandirmayi ve
enfarkt hacmini belirleyerek klinik prognozu tahmin etmeyi amaglar. Bu yontemde iki
aksiyel BT kesiti kullanilir: Biri talamus ve bazal gangliyonlar seviyesinde, digeri ise
gangliyonik yapilarin gériinmeyen en {ist seviyesindedir. Bu kesitlerde orta serebral
arter (MCA) sulama alan1 on boliime ayrilir ve her bolge fokal 6dem veya parankimal
dansite azalmasi agisindan degerlendirilir (29, 30). Normal BT incelemede ASPECTS

puant 10'dur, tiim sulama alanlari etkilendiginde ise puan 0’dir (Sekil 4 ve Tablo 5).

Tablo 5. Alberta Stroke Programi Erken BT skoru (ASPECT)

Ganglionik diizey bolgeleri Supraganglionik diizey bolgeleri
C: Kaudat Niikleus M2: Insiiler korteks laterali

I: Insuler korteks M3: Posterior MCA korteksi

IC: Internal kapsiil M4: M1 siiperior bolgesi

L: Lentiform niikleus MS5: M2 siiperior bolgesi

MZ1: Anterior MCA Korteksi M6: M3 siiperior bolgesi

Sekil 4. ASPECT skoru i¢in kullanilan aksiyel BT kesitleri.
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2.7.2.2.  Bilgisayarh Tomografi Anjiyografi

Bas ve Boyun BTA, iskemik SVO hastalarinda yaygin olarak kullanilan bir
gorintiileme metodudur. Aort kokiinden baslayarak servikal arterleri, Willis
poligonunu ve serebral arterleri degerlendirmek amaciyla kullanilir. Akut iskemik
SVO vakalarinda, BTA, tikanikliin yerini belirlemek ve tedavi stratejisini saptamak
acisindan kritik oneme sahiptir, dolayisiyla hastanin klinik gidisati iizerinde belirleyici
bir role sahiptir. Bununla birlikte, BTA'nin dezavantajlar1 arasinda kontrast madde
kullanim1 ve hastanin hareketinden kaynaklanabilecek artefaktlar nedeniyle goriintii
kalitesinin bozulmasi yer alir. Kilavuzlar, 6zellikle stent adayr olan ve modifiye
Rankin Skalas1 (mRS) puani 0-2 arasinda degisen hastalarda bagvurunun ilk 24 saati
icinde vaskiiler goriintiilemenin Class | LOE B-NR onerildigini belirtmektedir (25).

Bu, hastanin tedaviye yonlendirilmesi ve iyilesme siirecinde 6nemli adimdir.

2.7.2.3.  Manyetik Rezonans Goriintiileme

Bu aciklama, MRG yontemini tanimlamaktadir. MRG, radyo dalgalar1 ve
giicli manyetik alanlar kullanarak viicuttaki organlarin ve dokularin detayli
goriintlilerini elde eden bir tekniktir. MRG, 6zellikle beyin ve omurilik gibi yumusak
dokularin goriintiilenmesinde son derece etkilidir. Beyin dokusundaki anormallikleri
daha iyi gosterebilir ve c¢ok kiiclik lezyonlar1 bile saptayabilir, bu nedenle diger
goriintiileme tekniklerine gére bazi durumlarda daha iistiin olabilir. iskemik SVO
tanisinda, ozellikle erken donemde, MRG'in duyarliligi, BT gibi diger yontemlere
kiyasla daha yiiksektir. MRG ve BT'nin duyarliligi ve 6zgiilliigii lizerine yapilan
karsilastirmali c¢alismalarda, bir calismada iskemik SVO durumunda BT'nin
duyarliligmin %16, 6zgiilliigiiniin %98 oldugu, MRG'nin ise duyarliligmmin %83,
ozgiilliigiintin %96 oldugu bulunmustur. Bu, MRG'nin iskemik SVO tanisinda erken

asamalarda daha iyi sonuglar verebilecegini gostermektedir (31).

2.8. ISKEMIK SEREBROVASKULER OLAYDA HASTA YONETIMi

Akut iskemik SVO hastalarinin yonetimi, beyin hasarini en aza indirgemek,
tibbi komplikasyonlar1 tedavi etmek ve hastanin semptomlarimin altinda yatan

patofizyolojiyi ¢oziimlemeyi hedefler.
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Bu siire¢, havayolu, solunum, dolasim ve norolojik degerlendirmelerle baslar.
Ardindan, kan basinc1 kontrolil, siv1 tedavisi, kan glukoz seviyelerinin diizenlenmesi,
yutma fonksiyonunun degerlendirilmesi, ates ve varsa enfeksiyonun tedavisi gibi
onemli konular ele almir. Inme {initelerinde yapilan degerlendirmelerin daha iyi

sonuglarla iligkilendirildigi gdzlemlenmistir.

St tedavisi: Ozellikle yash hastalarda sik goriilen intravaskiiler voliim
azalmasini ele alir. Volim kaybinin serebral kan akimini azaltabilecegi diistintiliir

(32). Hipotonik ¢ozeltilerden kaginilarak, izotonik sivilarla replasman yapilir (33).

Hipoglisemi: Hipoglisemi, siddetli oldugunda néronal hasara yol agabilir, bu
yiizden kan sekeri diizeylerinin dikkatle izlenmesi ve diisiik glikoz seviyelerinin

diizeltilmesi gereklidir (34).

Hiperglisemi: Hiperglisemi, akut iskemik SVO hastalarinda sik rastlanan ve
kotli sonuglarla iliskilendirilen bir durumdur (35,36). AHA/ASA, kan sekerinin 140-

180mg/dL arasinda tutulmasini 6nermektedir (33).

Viicut sicakligr: Viicut sicakliginin yiiksekligi, beyin hasarini artirabilir (37).
Akut iskemik SVO hastalarinda atesin kaynaginin tespit edilmesi, tedavi edilmesi ve

gerekirse antipiretiklerle diistirtilmesi onerilir (38,39).

Kan Basinct Kontrolii: Kan basinct kontrolii de onemlidir, ¢linkii sinir
zonlarindaki iskemik alandaki perfiizyon yliksek arteriyel basinca bagli olabilir.
(40,41). Trombolitik tedavi uygun hastalarda, tedavi Oncesi ve sonrasi belirli kan
basmct hedefleri vardir (42,43). Trombolitik tedavi uygunlugu olan hastalarda
tansiyon SKB >220, DKB>120 olacak sekilde diizenlenecektir (44,45).

Antiagregan Tedavi: Antiagregan ve antikoagiilan tedaviler, akut iskemik
SVO yonetiminde ©nemli roller oynar (46,47). ASA, en c¢ok arastirilan
antiagreganlardan biridir ve akut fazda kullanimi, iskemik inmeleri engellemede etkili
bulunmustur (48,49). Klopidogrel, tek basina veya ASA ile kombinasyon halinde
kullanilabilir (50).
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Antikoagiilan Tedavi: Klopidogrel, tek basina veya ASA ile kombinasyon
halinde kullanilabilir (51, 52). Antikoagiilan tedavi, ikincil SVO'yu 6nlemek amaciyla
baslanir (53). Heparin ve yeni oral antikoagiilanlar gibi ajanlar, bu tedavide kullanilan
ilaglardir (54). Iskemik SVO hastalarinda tedavi stratejileri, hastanin klinik durumuna,
altta yatan patofizyoloji ve potansiyel komplikasyon risklerine gore 6zellestirilmelidir.

Hasta sonuglarini iyilestirme ve ikincil hasar1 6nleme igin kritik yaklagimdir.

2.8.1. Trombolitik Tedavi

Akut iskemik SVO tedavisinde uygun hastalarda semptomlarin baglamasindan
sonraki ilk 4,5 saat i¢inde IV alteplaz tedavisi onerilir (55). Bu, IV trombolitik tedaviye
ek olarak, hastalarin engellilik, komplikasyon veya tekrarlayan SVO riskini azaltmak
amaciyla uygulanan diger miidahalelerle birlestirilir. Bu miidahalelere SVO'nun
baslangicindan sonraki ilk 48 saat i¢inde baslanan antitrombotik tedavi, DVT ve
pulmoner emboli profilaksisi, taburculuk sirasinda onerilen antitrombotik tedavi, lipid
diisiiriicii tedaviye baslama, SVO'nun akut faz1 gegtikten sonra kan basincinin
diisiiriilmesi, ayrica kanitlanmasa da obezite, DM ve metabolik sendromun yani sira
sigaranin birakilmasi yer alir (56). IV alteplaz, FDA tarafindan akut iskemik SVO
tedavisi i¢in onaylanmis tek ilactir (57) ve Tiirkiye'de 2006 yilindan itibaren bu amagla
kullanilmaktadir. Yapilan arastirmalar, semptomlarin baslamasindan sonraki ilk 4,5
saat i¢inde trombolitik tedavinin verilebilecegini ve daha erken tedavinin olumlu
sonuglara yol agma olasiliginin daha yiiksek oldugunu gostermistir (57). Plazminojen
aktivatorleri, plazminojen i¢indeki arginin-valin peptid bagini hidrolize ederek
trombolizi tesvik eder. Fibrinolitik aktivitenin trombiis i¢inde sinirli kalmasi ve
sistemik etkilerin minimalize edilmesi i¢in plazminojen, trombiisiin olusum
asamasinda spesifik olarak dahil edilir. Streptokinaz ve firokinaz gibi ajanlar
dolasimdaki plazminojeni rastgele aktive ederken, alteplaz fibrine baglandiktan sonra
plazminojen i¢in yiiksek afinite kazanir ve kismen fibrin segicidir (58). Alteplaz, lokal
fibrinolizi baslatan IV yoldan uygulanan bir tedavidir. FDA, 1996'da yapilan National
Institute of Neurological Disorders and Stroke (NINDS) c¢alismasinin sonuglarina
dayanarak IV alteplaz kullanimini onaylamistir. (59) Bu ¢alismada, alteplaz ile tedavi
edilen hastalarin 6nemli bir kisminda ii¢ ay sonra az veya hi¢ ndrolojik defisit

kalmadig1 gozlemlenmistir (60).
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Akut iskemik SVO’da trombolitik tedavi endikasyon ve kontraendikasyonlari
dikkatle degerlendirilmelidir (Tablo 6). 2018 AHA klavuzunda giincellenen bu

kriterler, tedavi siirecinde kullanilan rehber olarak hizmet eder.

Tablo 6. Trombolitik tedavi endikasyon ve kontrendikasyonlari.

Endikasyonlar

Olgiilebilir norolojik defisit olusturan inme teshisi

Tedavi baglamadan semptomlarin olus siiresinin 4.5 saat altinda olmasi

BT’de hiperdens arter isareti

Kesin Kontrendikasyonlar

BT’de goriilen genis ve demarke hipodansite

INR >1,7

aPTT >40 saniye

Trombositopeni (<100 bin/mm3)

Sistolik kan basinci >185 mmHg veya diastolik kan basing >110 mmHg

Goriintiilemede herhangi bir tip akut (intraserebral, subaraknoid, subdural) kanama

Tedaviye semptom baglamasindan sonraki 4,5 saat icinde baglanamayacak ise

Aort diseksiyonu siiphesi

Relatif Kontrendikasyonlar

Tedavi i¢in onam verilmemesi

Baslangi¢c zamaninin belirlenememis olmasi

Uyanma fark edilen inme

Son 3 ay i¢inde kranio/spinal cerrahi veya travma

Son 3 ay i¢inde iskemikinme

Son 3 hafta icinde gastrointestinal/genitotiiriner kanama

Son 2 hafta i¢inde major sistemik travma

Son 3 hafta icinde major cerrahi

Son 1 hafta icinde komprese edilemez arter ponksiyonu

Intrakranial kanama &ykiisii

Son 7 giin i¢inde dural ponksiyon
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2.8.2. Girisimsel Tedavi
2.8.2.1. Mekanik Trombektomi

Akut iskemik SVO hastalarinda, 6zellikle biiyiik arter tikanikliklarinda,
tikanikligin mekanik yolla agilmasi kritik 6nem tasir. Biiylik damar tikanikliklarinin
trombolitik ajanlarla agilma sansi genellikle distiktiir. Mekanik trombolektomi
yontemi, bu tiir tikanikliklar1 agmada hizli rekanalizasyon saglama ve trombolitik ajan
kullanimini azaltma gibi avantajlara sahiptir (61). Bu nedenle, mekanik trombektomi
icin uygun adaylara IV alteplaz tedavisi uygulanacaksa, tedavinin trombektomi plani
nedeniyle gecikmemesi gerektigi kilavuzlarda belirtilmektedir. Bu yaklasim, etkili bir
sekilde uygulandiginda, hastanin tedavi sonrasi iyilesme sansini Onemli Olcilide

artirabilir (25).

2.8.2.2.  Intraarteriyal Tromboliz

IV trombolitik tedavi, akut iskemik SVO hastalar1 i¢in 6nemli bir tedavi
secenegidir, ancak semptomlarin baslangicindan itibaren ilk 4,5 saat icinde
uygulanmasi gerektigi, tedavinin etkinligi agisindan bir kisitlilik olusturur. Bu zaman
penceresi disinda tedaviye basvuran hastalar i¢in, intraarteriyel trombolitik tedavi
sunabilen merkezlerde tedavi penceresi 6 saate kadar uzayabilmektedir. Intraarteriyel
tromboliz, ilgili tikaniklik bolgesine medikal ajanin daha hizli ve yiiksek dozlarda
ulastirilmasii saglar, bu sayede IV trombolitik tedavinin karsilastigi, trombiis
yakinindaki alana ilacin yeterli konsantrasyona ulagamamasi gibi sorunlarin
istesinden gelinir. Bu yaklasim, 6zellikle tedavi penceresinin son saatlerinde basvuran

hastalar igin alternatif bir yol sunarak tedavinin etki alanini genisletir (63,64).

2.8.2.3. IV ve Intraarteriyal Kombine Trombolitik Tedavi

Girisimsel tedaviye ihtiyag duyan akut iskemik SVO hastalar igin,
semptomlarin baslamasindan anjiyografik miidahaleye kadar gecen siire, tedavinin
basarist i¢in kritik bir 6neme sahiptir. Bu siiregte yasanan herhangi bir zaman kaybi,

hasta icin degerli tedavi firsatlarinin kaybedilmesi anlamina gelebilir.
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Bu nedenle, anjiografi islemine baslanana kadar IV trombolitik tedaviye
baslamak, intraarteriyel ve IV tedavilerin rekanalizasyon oranlarint maksimize ederek
kombine bir tedavi yaklasiminin avantajlarindan yararlanilmasini saglar. Kombine
tedavi stratejisi, ilk 3 saat iginde IV trombolitik tedavi uygulanmasini ve semptomlarin
baslangicindan itibaren ilk 6 saat i¢inde de intraarteriyel trombolitik tedavinin
gerceklestirilebilecegini 6nermektedir (25). Interventional Management of Stroke
Study Investigators (IMS I, II ve III) tarafindan yiiriitiilen caligmalarin ilk ikisinde,
kombine tedavi yaklasimlarinin 3 aylik takip siirecinde hastalar i¢in daha iyi
fonksiyonel sonuglar sagladigi belirlenmistir. Bu bulgular, akut iskemik SVO
hastalarinda tedavi siireclerinin planlanmasinda kombine tedavi stratejilerinin nemini
vurgulamakta ve girisimsel yaklasimlarin zamaninda uygulanmasinin hastanin
iyilesme sansini artirabilecegini gostermektedir. Bu nedenle, girisimsel tedavi
gerektiren durumlarda hem IV hem de intraarteriyel trombolitik tedavilerin etkin

sekilde entegrasyonu, hastalarin tedavi sonuglarini iyilestirebilen kritik faktordiir (65).

2.8.2.4.  Anjiyoplasti

Nakano ve arkadaslari tarafindan yapilan bir ¢alismada, balon anjioplasti
yonteminin uygulandigi hastalarda, tam veya kismi rekanalizasyon oraninin %91 gibi
oldukca yiiksek bir oranda oldugu gézlemlenmistir. Bu, yontemin damar agikligini
yeniden saglama konusunda etkili oldugunu goéstermektedir. Ancak, her girisimsel
islemde oldugu gibi balon anjioplastide de bazi riskler bulunmaktadir. S6z konusu
calismada kanama oraninin %2,9 oldugu bildirilmis, bu da prosediiriin nispeten diistik
bir riskle iliskili oldugunu ancak yine de dikkatli olunmasi gerektigini gostermektedir
(66). Balon anjioplasti, daralmis veya tikali damarlarin tedavisinde kullanilan bir
yontemdir. Bu islem sirasinda, daralmis ya da tikali damar igine bir balon kateter
yerlestirilir ve balon sisirilerek damarin capi genisletilir. Bu yontem, o6zellikle
kardiyovaskiiler hastaliklarin tedavisinde yaygin olarak kullanilmakla birlikte, bazi
durumlarda serebrovaskiiler hastaliklarin tedavisinde de uygulanabilir. Balon
anjioplasti, 6zellikle belirli durumlarda alternatif tedavi seceneklerine gore avantajlar
sunabilir. Ancak, her hastanin durumunun ayr1 degerlendirilmesi ve tedavi
seceneklerinin hastanin genel saglik durumu, tedavinin potansiyel faydalari ve riskleri

g6z onilinde bulundurularak belirlenmesi 6nemlidir.
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3. GEREC VE YONTEMLER

Bu tez galismasi retrospektif, kesitsel, tanimlayici bir ¢alisma niteligindedir.
Saglik Bilimleri Universitesi (SBU) Istanbul Saglik Uygulama ve Arastirma Merkezi
(SUAM) Acil Tip Klinigi’ne 01/01/2022 ile 01/01/2023 tarihleri arasindaki bir yillik
siirecte acil servise basvuran 6n tamisinda Iskemik SVO diisiiniilen, dislama kriterlerini
karsilamayan Ve klinisyen tarafindan Bas-Boyun BTA tetkiki planlanan hastalar dahil
edildi.

Calismamiz Istanbul Egitim Arastirma Hastanesi Klinik Arastirmalar Etik
Kurulu’nda 28.04.2023 tarihli 108 karar numarasi ile onaylandiktan sonra ¢alismaya
basland1 (EK 1). Acil servis 7 giin 24 saat usulii ile ¢alistigindan, ¢alisma siiresince acil
servise basvuran ve klinisyen tarafindan ilk degerlendirme sonrasinda akut iskemik
SVO sebebi ile Bas-Boyun BTA uygulamasi yapilan tiim hastalar ardisik olarak
calismaya dahil edildi.

Basvuru aninda 6n tamisinda Iskemik SVO diisiiniilen ve Bas-Boyun BTA
cekilen hastalar calismanin evrenini olusturdu. Caligmaya katilma konusunda goniilli
onam vermeyenler, 18 yasindan kiigiik olan hastalar, hasta anamnez dosyasinda klinik
Ozellikleri eksik olanlar, klinik tanisinda iskemik SVO disiiniiliip bas-boyun BTA
cekilmeyen hastalar ¢alismadan c¢ikarildi. Calismaya dahil edilme kriterlerini tagiyan
tiim hastalar calisma konusunda bilgilendirildi ve ¢alismaya katilimlari konusunda
yazili ve s0zlii onamlar1 alindi. Hasta onam vermeye yetkin olmadigi durumlarda
birinci derece yakini tarafindan onam alindi. Calisma siirecinin herhangi bir aninda
calismadan kendi istekleriyle ¢ikma haklarmin oldugu hasta ve hasta yakinlarina
acikca belirtildi. Hastane kayit sistemi (PROBEL) iizerinden belirlenen tarih
araligindaki acil servise bagvuran hastalar taranarak iskemik SVO 6n tanisi diigiiniilen

ve basg-boyun BTA ¢ekilen hastalarin dosyalar: tarand1 ve kaydedildi.

Calismanin uygun oldugu kilavuz bilgisine EQUATOR (Enhancing the
Quality and Transparency of Research) Network internet sayfasindan ulasildi
(http://www.equator-network.org). STROBE kontrol listesi kullanilarak ¢alisma

metodolojisi olusturuldu.
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Tez galismasinda, birincil amag; acil servis tinitesinde iskemik SVO 06n tanisi
ile bagvuran erigskin hastalarda bas-boyun BTA kullaniminin hasta yonetimindeki
yerini ortaya koymak idi. Ikincil amacimiz ise acil servise basvuran ve 6n tanisinda
iskemik SVO diisiiniilen hastalarda bas-boyun BTA istemine yonelik kriterleri

belirlemek idi.
Hastalarin ¢aligmaya dahil etme Kriterleri;

1. SBU Istanbul SUAM Acil Tip Klinigine 01.01.2022-31.12.2022 tarihleri
arasindaki bir yillik siirecte bagvuran ve 6n tanisinda iskemik SVO diisiiniilen tiim
erigkin (18 yas {izeri) hastalar,

2. Basvuru aninda klinisyen karari ile acil serviste bas-boyun BTA goriintiileme
tetkiki istenmis olan hastalar,

3. Calismaya katilmaya onam vermis hastalar olarak belirlendi.
Hastalarin ¢aligmadan dislama kriterleri ise;

18 Yasindan kii¢iik hastalar,
Gebe hastalar,

Travma hastalari,

A W np e

Acil servise bagvuru aninda acil miidahale ihtiyaci bulunan hastalar (Kardiyak
Arrest, Solunum Arresti, Sok, Acil operasyon/kateterizasyon ihtiyact)

5. Basvuru aninda klinisyen karari ile acil serviste bas-boyun BTA goriintiileme
tetkiki istenmemis olan hastalar

6. Hastanin ¢aligmaya katilmaya onam vermemesi olarak belirlendi.

Hasta verileri tez veri toplama formuna kaydedildi (Ek 2). Hastalar isimleri
sakli kalarak ve kimliklerinin yetkisiz taraflardan korunmasi temin edilerek, yalnizca
veri takip formu iizerindeki ad soyad bas harfleri ve calisma sira numarasi ile
tanimlandi. Bu form ile hastanin dosya numarasi, acil servise basvuru tarihi, yast ve
cinsiyeti, SKB, DKB, nabiz, SpO2 ve GKS’yi de igeren yasamsal bulgular1 yazildi.
Bagvuru anindaki sikayetleri; nérolojik semptom (motor gii¢ kaybi, duysal kayip,
konusma bozuklugu, gérme bozuklugu, fasiyal paralizi, serebellar bulgu, biling

degisikligi) olarak siiflandirild.
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Kronik hastaliklari; HT, DM, kardiyovaskiiler sistem hastaligi, AF ve diger
komorbid hastaliklar agisindan siniflandirildi. Hastalarin semptom siiresine gore (<4.5
saat, 4.5-24 saat, >24 saat) siniflama yapildi. Ayrica iskemik SVO’da trombektomi
oncesi hesaplamalar1 yapilan NIHSS skoru <5 minér SVO, NIHSS skoru >5 major
SVO, Modifiye Rankin <1 ve Modifiye Rankin >1 skorlamalarina gore siniflandirma
yapildi. Hastalar basvurusunda alinmis ve SBU Istanbul SUAM Acil Biyokimya
Laboratuvarinda ¢alisilmis olan tam kan sayimi, biyokimya ve kan gazi
parametrelerinden Hgb, Htc, RDW, Trombosit, MPV, INR, Glukoz, Kreatinin, e-GFR
ve Laktat degerleri kaydedildi. Hastalarm acil servis basvurusunda yapilmis ve SBU
Istanbul SUAM Radyoloji béliimiinde ¢ekimi yapilmis Kontrastsiz Beyin BT,
Diffizyon MRG ve Bas-Boyun BTA raporlart iskemi ve darlik agisindan
siniflandirilarak kaydedildi. Hastalar bu siire¢ sonunda tani olarak; Akut Iskemik
SVO, GIA ve Diger Norolojik Tanilar olarak siniflandirildi. Bu hastalarin acil servis
takibinde trombolitik uygulanma durumlari, trombektomi durumlar1 kaydedildi.
Hastalarin acil servisteki sonlanimi ve 30 giinliik mortalitesi kayit altina alindi. Ttiim
veriler bir Excel dosyasi iizerinde toplanarak istatistiksel analiz i¢in saklandi. Verilere

calisma ekibi haricinde ulasima izin verilmedi.

Hastalar Bas-Boyun BTA sonrasi biiylik damar okliizyonu saptananlar ve
saptanmayanlar olarak ikiye ayrildi. Hastalarin tiim tetkiklerinin sonuglanmasi ile
aldiklar1 son kesin tan1 ve BTA sonuglarina gore trombektomiye alinma durumlarinin
tutarlilik analizi yapildi. Ayrica ¢alismanin birincil ve ikincil amaglarina yonelik

karsilastirmalar bu gruplar tizerinde yapildi.

Calismaya dahil edilen hastalarin verilerinin kaydedilmesi ve istatistiksel
analiz i¢in SPSS versiyon 28.0 programi kullanildi. Hasta secimlerinde
randomizasyon uygulanmadan kriterleri karsilayan tiim hastalar ardisik olarak alindi.
Yapilan gilic analizinde %35 alfa hata payr %95 giiven aralifinda bagimsiz
degiskenlerdeki iki grup karsilastirmasina yonelik orta etkide popiilasyon 6n goriisii
ile hesaplandiginda Bas-boyun BTA raporunda okliizyon saptanan hasta grubu i¢in 63
hasta, okliizyon saptanmayan hasta grubu i¢in ise 315 hasta alinmas1 planlanarak,

toplam 6rneklem sayisi1 378 olarak hesaplandi.
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Calismada verilerin tanimlayici istatistiklerinde ortalama, standart sapma,
medyan en diisiik, en yiiksek, frekans ve oran degerleri kullanildi. Degiskenlerin
normal dagilima uygunlugu histogram grafikleri ve Kolmogorov-Smirnov, Shapiro-
Wilk testi ile incelendi. Nitel bagimsiz degiskenler Ki-kare test, ki-kare test kosullari
saglanamadiginda Fisher’s Exact Test ile karsilastirildi. Nicel bagimsiz degiskenler iki
grup arasinda bagimsiz orneklem t test ve Mann-Whitney-U Testi ile degerlendirildi.
Bas-boyun BTA sonrasinda biiyiik damar okliizyonu saptanan ve girisimsel islem
karar1 alinan hastalarin uyum analizi i¢in kappa analizi uygulandi. Duyarlilik,
ozgullik, pozitif 6ngorii degeri, negatif ongorii degeri ve olasilik oranlart hesaplandi.
Etki diizey ve kesim degeri ROC egrisi ile arastirildi. p degerinin <0,05 olmasi

istatistiksel olarak anlamli kabul edildi.
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4. BULGULAR

Calismamiz 01.01.2022-31.12.2022 tarihleri arasindaki bir yillik siiregte SBU
Istanbul SUAM Acil Tip Klinigine Akut iskemik SVO 6n tanis1 ile basvuran, klinisyen

tarafindan bas-boyun BTA ¢ekimi yapilan tiim hastalar ardisik olarak caligmaya alindi.

Tez galismast tarihleri arasinda Istanbul SUAM Acil Tip Klinigi’ne basvuran
toplam hasta sayis1 227395 idi. Bu hastalarin 1956’s1 SVO siiphesine sahip idi, 391’1
Beyin BT de hemorajik SVO saptanmasi sebebiyle dislandi. 662 hasta geriye doniik
taramalarda analiz i¢in gerekli verilere ulasilamadigi i¢in dislandi. Bagvuru aninda
klinisyen karar1 ile acil serviste bag-boyun BTA goriintiileme tetkiki istenmemis olan
454 hasta ¢alisma dis1 birakildi. Kalan hastalarin 6°s1 18 yasindan kiigiik hasta olmasi
sebebiyle, 6°s1 gebe hasta olmasi sebebiyle, 26’s1 es zamanli travma Oykiisii olmasi
sebebiyle ve 47’si acil servise bagvurusu aninda kardiyak arrest olmasi sebebi ile

calisma dig1 birakildi.

Dislamalar sonucunda toplamda 364 hasta calismaya alindi ve 59 hasta
(%16,2) biiylik damar okliizyonu grubunda, 305 hasta (%83,8) ise diger grubunda yer
aldi (Sekil 5).
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Acil servise toplam bagvuru sayisi: 227395

SVO siihesi olan hasta sayisi: 1956

Hemorajik SVO saptanan hasta sayisi: 391
Eksik veri sebebi ile analiz yapilamayan hasta sayisi: 662
Bas-boyun BTA goriintiileme tetkiki istenmemis hasta sayisi: 454

Caligmaya alinmaya uygun 454 hastadan;
Dislanan hastalar:
18 yasin altinda 6 hasta
Gebeligi olan 6 hasta
Travma Oykiisii olan 26 hasta
Kardiyak arrest gelisen 47 hasta

Calismaya alinan hasta sayis1 364
Biiylik damar okliizyonu grubu: 59 hasta (%16,2)
Biiyilik damar okliizyonu dis1 grup: 305 hasta (%383,8)

Sekil 5. Calisma akis semasi.

Hastalarin yas ortalamasi 64,5+14,1 yil saptandi (aralik 19-95). SKB medyan
degeri 166 mmHg (aralik 96-290 mmHg), DKB medyan degeri 87,5 mmHg (aralik
45-157 mmHg) ve nabiz medyan degeri 85/dk (aralik 47-148/dk) bulundu. GKS
medyan degeri 15 (aralik 4-159, NIHSS medyan degeri 2 (aralik 0-30) ve mRS
medyan degeri 0 (aralik 0-4) bulundu (Tablo 7).
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Tablo 7. Hastalarin yas, yasamsal bulgular ve skorlara gore dagilimi.

Degisken Min. | -| Mak. | Medyan | Ort. |+| SS
Yas 19 -] 95 66 645 |+| 14.1
SKB 96 |-| 290 166 |169.3|+| 33.3
Yasamsal |DKB 45 |-| 157 87.5 89 || 19
Bulgular |Nabiz 47 |-| 148 85 86.8 |+| 17
Sp0O2 80 |-| 100 97 96.8 |+| 2.6
GKS 4 |-| 15 15 144 |£| 14
Skorlar NIHSS 0 |-| 30 2 36 || 4.1
mRS 0 |-| 4 0 04 |+| 0.8
Hastalarin laboratuvar sonuglarinin dagilimi Tablo 8’de verildi.
Tablo 8. Hastalarin laboratuvar sonuglarinin dagilimi.
Degisken Min. | - | Mak. | Medyan | Ort. |+| SS
HGB 6.3 |-| 185 13.5 134 || 2
HTC 20.2 |-] 534 | 394 | 391 |+| 53
RDW 115 |-| 371 14.1 146 || 2.3
PLT 55 |-| 772 245 |251.2|+]| 83.8
MPV 8 |-| 809 104 | 10.7 |+| 3.9
INR 09 |-| 6.3 1.1 1.11 [+| 0.36
Glukoz 63 |-| 538 123 | 146.8 |+| 70.9
Kreatinin 04 |-| 7 0.9 091 |+| 0.49
e-GFR 4 |-11321| 826 |824 |+£| 199
Laktat 0.55 |-| 7.55 1.95 1.96 [+| 0.68

Hastalarin 207°si (%56,9) erkekti, 289 (%79,4) hastada komorbid hastalik
vardi. En sik hastalik 188 hastada (%51,6) HT idi. En sik eslik eden nérolojik semptom
motor gii¢ kayb1 idi (n=105, %28,8). Sonras1 sirasiyla biling degisikligi (n=97, %26,6),
duysal kayip (n=96, %26,4) yer aldi. Semptom siiresi bakildiginda 175 hasta (%48,1)
ilk 4,5 saatte bagvurdu. mRS’ye gore 347 hasta (%95,3) trombektomi yapilabilir
grupta; NIHSS kesim noktas1 3 alindiginda 225 hasta (%61,5) minér SVO, kesim
noktasi 5 alindiginda ise 287 hasta (%78,8) minér SVO olarak yer aldi. Beyin BT ile
54 hastada (%14,8), difiizyon MRG ile ise 235 hastada (%64,6) iskemik bulgu
saptand1. BTA ile trombektomi yapilabilir darlik (biiyiik damar okliizyonu) saptanan
hasta sayis1 59 (%16,2) idi. Hastalarin 24’{ine (tiim hastalarin %6,6’s1na, biiyiik damar
okliizyonu saptanan hastalarin %40,7’sine) trombektomi yapildig: goriildii (Tablo 9).
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Tablo 9. Calismaya alinan hastalarin kategorik 6zellikleri ve dagilimlari.

Ozellik n %
Cinsiyet Kadin 157 | 43.1
Erkek 207 | 56.9
) Var 289 | 794
Komorbid Hastalhik Yok 75 206
HT 188 | 51.6
KVS 115 | 31.6
Hastahklar DM 110 | 302
AF 47 12.9
Motor Giig Kayb1 105 | 28.8
Biling Degisikligi 97 26.6
Duysal Kayip 96 26.4
Norolojik Semptomlar Konusma Bozuklugu 88 | 24.2
Serebellar Bulgu 65 17.9

Fasiyal Paralizi 25 6.9

Gorme Bozuklugu 20 55
<4.5 saat 175 | 48.1
Semptom Siiresi 4.5-24 saat 121 | 33.2
>24 saat 68 18.7
MRS <1 Trombektomi Yapilabilir 347 | 95.3
o NIHSS <3 225 | 61.8
Minér SVO NIHSS <5 287 | 78.8
Beyin BT (iskemi +) 54 14.8
Goriintiileme Diflizyon MRG (iskemi +) 235 | 64.6
BTA (biiyiik damar okliizyon +) 59 16.2

TACI 102 28
PACI 86 23.6
BAMFORD POCI 38 104
LACI 9 2.5
Akut iskemik inme 235 | 64.6
Tam Gegici Iskemik Atak 43 | 11.8
Iskemi Harici Nérolojik Tan1 86 | 23.6

Tedavi Trombolitik 22 6
Trombektomi 24 6.6

Taburcu 26 7.1
Sonlanim Servis Yatisi 293 | 80.5
YBU Yatis 45 | 124

Mortalite (30 giin) Var 25 6.9
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BTA ile biiyiik damar okliizyonu saptanmis olma durumuna gore ayrildiginda;
yas ve yasamsal bulgular acgisindan iki grup arasinda istatistiksel fark saptanmadi.
Norolojik skorlar incelendiginde; mRS agisindan anlamli fark izlenmezken, GKS
skoru biiyiik damar okliizyonu olan grupta istatistiksel anlamli daha diisiik NIHSS
skoru istatistiksel anlamli daha yiiksekti (sirasiyla p degeri; 0,001, <0,001, Tablo 10,
Sekil 6). Ayni durum trombektomi uygulamaya gore hastalar iki gruba ayrildiginda da
mevcut idi. GKS skoru ortalama degeri trombektomi uygulanan grupta istatistiksel
anlamli daha disiik iken (13,2 vs 14,5) NIHSS skoru ortalama degeri istatistiksel
anlamli olarak daha yiiksekti (9,3 vs 3,2; p degerleri sirasiyla, 0,013, <0,001).

Tablo 10. Numerik verilerinin biiyiik damar okliizyon durumu ile karsilastiriimasi.

BTA BTA
Degisken Biiyiik Damar (+) Biiyiik Damar (-) p*
Ort. [£| SS [Medyan| Ort. |+| SS | Medyan
Yas 66.9 |+/14.4| 68 64 |£| 14 65 0.154
SKB 173.4|+|38.3| 171 |[168.6(+|32.3| 166 0.415
Yasamsal | DKB 90.3 |+|22.2| 87 88.7 |=|184| 88 0.904
Bulgular |[Nabiz 88 |+|16.7| 87 86.6 |+| 17 85 0.512
Sp02 96.6 |£| 3.2 97 96.9 |£| 25 97 0.807
GKS 13.8 |+| 1.9 15 145 |+| 1.3 15 0.001
Skorlar | NIHSS 6.36 |+£|5.47 5 3.06 |+|3.47 2 <0.001
mRS 0.36 |+|0.66 0 0.39 |+|0.80 0 0.948
* Mann Whitney U Test
GKS Skoru NIHSS Skoru
15 8
14 6
13 4
12 2
i o
. . Biiyiik Biiyiik
Biyik Bilyiik Damar Damar
Damar Damar Okliizyonu Okliizyonu
Okliizyonu Okliizyonu +y Y
+) 8 ) 0

Sekil 6. Norolojik skorlarin biiyiik damar okliizyon durumu ile karsilastirilmasi.
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Hastalar BTA ile biiyilk damar okliizyonu saptanmis olmasi durumuna gore
ikiye ayrildiginda; cinsiyet ve komorbid hastalik varlig1 agisindan iki grup arasinda
istatistiksel anlamli fark saptanmadi. KVS ve AF oranlari BTA ile biiyiikk damar
okliizyonu saptanan grupta diger gruba gore istatistiksel anlamli daha yiiksek bulundu
(Sekil 7). Trombektomi uygulama durumuna gore gruplar ayrildiginda ise sadece AF
varlig istatistiksel anlamli bulundu (p=0,024, ki kare testi). Norolojik semptomlardan;
konusma bozuklugu, gérme bozuklugu ve fasiyal paralizi agisindan gruplar arasinda
anlaml fark izlenmezken, motor giic kayb1 ve biling degisikligi biliyilk damar
okliizyonu olan grupta istatistiksel anlamli daha yiiksek; duysal kayip ve serebellar
bulgu ise istatistiksel anlamli daha diisiik bulundu (Sekil 8). Trombektomi uygulama
durumuna gore gruplar ayrildiginda ise benzer sekilde motor gii¢ kayb1 ve biling
degisikligi trombektomi grubunda daha yiiksek; duysal kayip ve serebellar bulgu ise
daha diistik bulundu (p degeri sirasi ile; 0,002, <0,001, <0,001, 0,049, ki kare testi).
BTA ile biiylik damar okliizyonu saptanan grupta semptom siiresi diger gruptan
istatistiksel anlamli daha kisaydi. mRS agisindan gruplar arasinda anlamli fark
izlenmezken, NIHSS biiyiik damar okliizyonu olan hastalarda hem <3 hem de <5
gruplarinda istatistiksel anlamli daha disiik idi. Trombektomi olarak gruplar
ayrildiginda sonuclar benzerdi (p<0,001, ki kare testi). Biiylik damar okliizyonu olan
hastalarda hem beyin BT hem de Difiizyon MRG ile iskemi saptanma oranlari
istatistiksel anlamli daha yiiksek bulundu. Trombektomi uygulanan hastalar olarak
gruplar ayrildiginda BT ve MRG’de iskemi saptanma ve BTA’da biiyiik damar
okliizyon saptanma oranlart istatistiksel anlamli daha yiiksek bulundu (her biri i¢in
p<0,001, ki kare testi). BAMFORD siniflamasinda; biiyiik damar okliizyonu olan
grupta sadece TACI istatistiksel anlamli daha yiiksek bulundu. Trombektmi yapilan
gruplar olarak ayrildiginda da istatistiksel sonu¢ benzerdi (p<0,001, ki kare testi).
Biiylik damar okliizyonu olan hastalarda akut iskemik SVO tani orani, trombolitik
orani Ve trombektomi orani diger gruptan istatistiksel anlamli daha yiiksek bulundu.
YBU yatis orani biiyiik damar okliizyonu grubunda anlamli olarak daha yiiksek iken,
gruplar arasinda mortalite acisindan istatistiksel anlamli fark izlenmedi (Tablo 11).
Trombektomi yapilan hastalar olarak gruplar ayrildiginda YBU yatis orani daha
yiiksek ve mortalite de daha yiiksek olarak bulundu (p degeri sirasiyla, <0,001, 0,018,
Ki kare testi).
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Tablo 11. Numerik verilerinin biiyiik damar okliizyon durumu ile karsilastiriimasi.

] BTA (+) BTA () o~
Ozellik n % n %
.. Kadin 23 39 134 43.9

Cinsiyet Erkek 36 61 | 171 | 561 | 4%

Komorbid Var 49 83.1 240 78.7 0.448

Hastalhk Yok 10 16.9 65 21.3 '
HT 31 52.5 157 51.5 0.881
KVS 26 44.1 89 29.2 0.024

Hastaliklar = 13 22 97 | 318 | 0.135
AF 14 23.7 33 10.8 0.007
Motor Kayip 28 475 77 252 | 0.001
Biling Deg. 26 44.1 71 23.3 0.001

Nérolojik Duysal Kayip 8 13.6 88 289 | 0.015

Semptomlar Konusma Boz. 20 33.9 68 22.3 | 0.057
Serebellar Bulgu 4 6.8 61 20 0.015
Fasiyal Paralizi 3 5.1 22 7.2 0.554
Gorme Boz. 4 6.8 16 5.2 0.636
<4.5 saat 39 66.1 136 44.6

ngezzom 4.5-24 saat 16 | 271 | 105 | 344 | 0.004
>24 saat 4 6.8 64 21

mRS <1 57 96.6 290 95.1 | 0.611

- NIHSS <3 23 39 202 66.2 | <0.001

MindrSVO (s <s 34 | 576 | 253 | 83 |<0.001

Gorintiteme | B () 22 373 32 | 105 |<0.001
MRG (+) 53 89.8 182 59.7 | <0.001
TACI 40 67.8 62 20.3 | <0.001
PACI 9 15.3 77 25.2 0.098

BAMFORD POCI 0 0 9 3 0.365
LACI 4 6.8 34 11.1 0.315
Iskemik SVO 53 89.8 182 59.7

Tam GIA 6 10.2 37 12.1 | <0.001
Diger 0 0 86 | 282

Tedavi Trombolitik 10 16.9 12 3.9 |<0.001
Trombektomi 24 40.7 0 0 <0.001
Taburcu 1 1.7% 25 8.2%

Sonlanim Servis Yatisi 36 61.0% 257 84.3% | <0.001
YBU Yatis 22 37.3% 23 7.5%

Mortalite Var 7 11.9% 18 5.9% | 0.097

* Ki-Kare Test (Fisher’s Exact Test)
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Sekil 7. Komorbid hastaliklarin biiyiik damar okliizyon durumu ile karsilastirilmasi.
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Sekil 8. Norolojik semptomlarin biiyiik damar okliizyon durumu ile karsilastiriimas.
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Laboratuvar sonuglart karsilastirldiginda; HGB, HCT, PLT, MPV, INR,
glukoz, kreatinin, e-GFR ve laktat degerleri igin gruplar arasinda istatistiksel anlamli
fark izlenmezken; biiyilkk damar okliizyonu olan grupta RDW diger gruptan
istatistiksel anlamli olarak daha yiiksekti, ancak klinik anlamlilig1 yoktu (Tablo 12).

Tablo 12. Laboratuvar degerlerinin biiyiik damar okliizyonu ile karsilagtirilmasi.

BTA BTA
Degisken Biiyiik Damar (+) Biiyiik Damar (-) p*
Ort. |[£| SS Medyan | Ort. |+| SS | Medyan

HGB 132 |£| 24 13.2 134 |£| 19 135 0.747
HTC 387 |+| 6.1 38.4 39.1 |[+| 5.2 39.6 0.639
RDW 149 |£| 16 14.4 146 |£| 24 14.0 0.007
PLT 262.6 |+ | 118.9 244.0 249.0 | £| 75.2 246.0 0.978
MPV 105 |£| 14 10.3 108 |£| 4.2 10.5 0.670
INR 1.08 |+| 0.13 1.00 1.11 |+]|0.39 1.10 0.958
Glukoz 1489 |+ | 69.4 123.0 146.4 | +| 71.3 123.0 0.735
Kreatinin 1.01 (+£| 0.77 0.90 089 |+]041 0.80 0.095
e-GFR 774 |+| 233 75.5 834 |+|19.1 82.8 0.052
+

Laktat 2.02 |+| 0.66 1.96 1.94
* Mann Whitney U Test

0.68 1.95 0.086

BTA ile biiyiik damar okliizyonu saptanan hastalar ile trombektomi yapilan
hastalarin karsilastirildigi uyum analizinde %53,5 uyum saptandi (kappa 0,535,
p<0,001). ROC analizi ile incelendiginde trombektomi yapilan ve yapilmayan
hastalarin ayriminda BTA ile biiyiik damar okliizyonu saptanmasinin anlamli etkinligi
gozlendi (Egri alt1 alan 0,949, aralik 0,926-0,971, p<0,001, Sekil 9). BTA ile biiyiik
damar okliizyonu saptanmasinin trombektomi yapilan ve yapilmayan hastalar
ayirmada duyarliligi %100, pozitif kestirim degeri %40,7, 6zgilliigii %89,7, negatif
kestirim degeri %100 ve uyum %90,4 bulundu (Tablo 13).
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Sekil 9. BTA ile biiyiik damar okliizyonu saptanan hastalarin trombektomi agisindan

yonelik ROC analizi.

Tablo 13. Biiyiik damar okliizyonu ile trombektomi uygulamasi uyum analizi.

Trombektomi )

) ) Duyarlilik | PPD | Ozgiilliik | NPD | Uyum p
Biiyiik (+)| 24 35
Darrjar O o 305 100 40.7 89.7 100 | 90.4 |<0.001
Okliizyonu
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5. TARTISMA

Iskemik SVO acil servis basvurular1 arasinda hizli ve dogru yonetimi goz
Oniine alindiginda 6nemli bir yer tutar. Literatlirde bu hasta grubunun en hizli ve dogru
yonetimine yonelik bir¢ok bildirim yapilmis ve en optimal klinik yonetim sekli
cizilmeye caligilmigtir. Tez ¢alismamiz sonucunda acil servis hastalarinda iskemik
SVO o6n tanisinda BTA kullanimi arastirildiginda; biiyiik damar okliizyonu saptanma
orani %16,2 ve trombektomiye alinma orani ise biiylik damar okliizyonlu olgularda
%40,7 bulundu. Bu sebeple BTA tetkikinin rutin kullanimi yerine secili hasta
grubunda kullaniminin daha bedel etkin bir yontem olacagini diisiinmekteyiz. KVS ve
AF varligi, GKS diistikliigti, NIHSS yiiksekligi, motor kayip ve bilin¢ degisikligi ile
bagvuran hasta gruplarinda semptom siiresi 4,5 saatin altinda ise ve BAMFORD’a gore
TACI saptanana hasta gruplarinda BTA ile biiyiik damar okliizyonu etkin sekilde

ongoriilebilir.

Iskemik SVO ABD’de sakat kalma, morbidite nedenleri arasinda birinci sirada,
oliim nedenleri incelendiginde ise besinci siradadir (67). Her yil, ABD’de toplam
795,000 kisi yeni veya tekrarlayan iskemik SVO tanisi almaktadir (68).
Epidemiyolojik ¢alismalar SVO’larin %82 ila %92’sinin iskemik dogada oldugunu
gostermektedir. iskemik SVO goriilme riski 55 yasindan sonra ise her 10 yilda 2 katina
cikar (69). SVO gegiren hastalarin ise tigte biri 65 yasindan geng hastalardir (70).
Erkekler kadinlara gore SVO konusunda daha fazla risk tasirlar. Beyaz erkeklerde
SVO insidans1 62,8/100000 kisi ve mortalite %26 iken, kadinlarda insidans 59/100000
kisi ve mortalite ise %39,2°dir (71). Tez ¢alismamizda da literatiirle uyumlu olarak 6n
tanist SVO olan hastalarin ¢ogunlugunun erkek cinsiyette yer aldigi bulundu ve yas
medyan degeri de 66 yil olarak saptandi. Ancak cinsiyet ve yasin BTA’da biiyiik
damar okliizyonu saptanmay1 6ngordiirticii herhangi bir degeri olmadigi ortaya kondu.
Trombektomi karar1 vermede kullanilan skorlama sistemleri ayrintilart ile
diistintildiiglinde hem mRS hem de NIHSSS igerisinde yas ve cinsiyetin bulunmamast,
hastalikta trombolitik karar1 icin yas ve cinsiyetin bagimsiz bir degisken olarak

kullaniliyor oldugunu dogrulayan bir veri olarak karsimiza ¢ikmaktadir (72, 73).
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Iskemik SVO gelisiminde eslik eden komorbid hastaliklarin rolii literatiirde
arastirilan konular arasinda yer alir. HT risk faktorleri arasinda en 6nemli olanidir ve
iskemik SVO hastalarinda en sik goriilen komorbid hastalik olarak bildirilmektedir
(74, 75). Yine literatiirde risk faktorii ¢alismalarinda DM, KVS ve AF’nin iskemik
SVO agisindan risk faktorii oldugu 6nemle vurgulanmistir (76). Tez ¢alismamizda
hastalarimizin %79,4’{inde eslik eden en az bir komorbid hastalik mevcuttu. En sik
gbzlenen komorbid hastalik literatiir ile uyumlu olarak HT bulundu ve sirasiyla DM,
KVS ve AF varlig1 yer aldi. Her ne kadar komorbid hastaliklar risk faktorii olarak
degerlendirilse de c¢alismamizda BTA’da biiyiik damar okliizyonu saptanmasi
acisindan komorbid hastaliklardan KVS ve AF haricinde diger hastaliklar herhangi bir
fark yaratmamislardir ve trombektomi kararini etkileyen faktorler arasinda yer
almamuglardir. Literatiirde bir derlemede KVS veya AF’si olan hastalarda iskemik
SVO ve buna sekonder okliizyon olusma riskinin daha yiiksek oldugu agikca
bildirilmistir. Bu da ¢alismamizda da oldugu gibi trombektomi aday1 olarak bu hasta
grubunun daha yiiksek risk tagidigini gostermektedir. Zaten kardiyo embolik SVO
geciren hastalarda hiperlipidemiye sekonder damar duvarlarinda aterom plaklar ve

darliklar daha sik goriildiigii de bilinmektedir (77).

Iskemik SVO farkli nérolojik semptomlarla acil servise basvurabilir. Carvalho
ve ark. ¢alismalarinda en stk semptomlar: biling degisikligi, motor gii¢ kaybi, konusma
bozuklugu ve serebellar bulgu olarak siralamistir (78). Calismamizda da literatiir ile
benzer sonuglara rastlayarak, en stk semptomlar1 motor gii¢ kaybi, biling degisikligi,
duysal kayip ve serebellar bulgu olarak belirledik. BTA’da biiyiik damar okliizyonu
saptanmasi ve trombektomi kararinda ndrolojik semptomlarin rol aldigini saptadik.
Motor gii¢ kaybi1 ve biling degisikligi olan hastalarda biiyilk damar okliizyonu
saptanma olasilig1 daha yiiksek iken; duysal kayip ve serebellar bulgu ile bagvuran
olgularda okliizyonun daha minér oldugunu saptadik. Bu durumlar 6zelinde literatiir
incelendiginde; norolojik bulgularin NIHSS igerisinde yer aldigini ve hastalarda
trombektomi karari i¢in kriter olarak kullanildigi bilinmektedir (72, 78). Skorunun en
onemli kriterlerinden birisi motor giigtiir ve kayip olan hastalarda erken nérolojik
kotlilesme saptanir (72, 79). Biling bozuklugu ile saptanan diisik GKS de skoru
arttiran degerler arasinda yer alir. Lin ve ark. calismalarinda GKS < 12’nin Iskemik

SVO hastalarinda erken klinik kotiilesmenin gostergesi oldugu gostermislerdir (80).
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Calismamizda BTA ile biiylik damar okliizyonu saptanmasinda ndrolojik
semptomlardan konusma bozuklugu, gérme bozuklugu ve fasiyal paralizi ile bagvuran
hastalarda anlamli farklilik izlenmedigini bulduk. Easton ve ark. calismalarinda
konusma bozuklugu ile basvuran hastalarda GIA tamisinin daha sik oldugunu
bildirmislerdir (80). Major SVO kliniginde olmayan bu grup GIA sonrasi iskemik
SVO gecirmesi agisindan riskli olsa da agir norolojik semptom ile bagvuran hastalar
arasinda degildirler (81). Hearing ve ark. ¢alismalarinda gérme bozuklugu ile bagvuran
hastalarda SVO dis1 nérolojik tanilarin daha ¢ok oldugunu ortaya koymuslardir (82).
Benzer sekilde Yildiz ve ark. ¢aligmalarinda fasiyal paralizinin GIA veya SVO dis1
norolojik tanilarda daha sik tespit edildigini ortaya koymuslardir (83). Fasiyal
paralizinin major SVO ve klinik erken norolojik kotiilesme ile ilgisinin zayif oldugu
asikardir (84). Bu bilgiler 1s18inda tez ¢alismamizda veriler hasta grubunda BTA’da
biiyiik damar okliizyonunu saptama acgisindan anlamli istatistiksel fark olmadigini
destekler niteliktedir. Duysal semptomlu hastalarda BTA’da biiyilk damar
okliizyonunun daha az saptanmis olmasi yine bu hasta grubunun GIA ve iskemik SVO
dis1 norolojik tanilarindan kaynaklandiginin bir gostergesidir (85). Ayrica duysal
semptomu olan hastalar majér inme kriterlerini tek basina karsilamasinin gii¢ olmasi
ile de BTA ile trombektomi uygunlugu karar1 agisindan risk grubuna girmemektedir

(86). Sonug olarak tiim bulgular literatiiriin galismamizi destekledigi yoniindedir.

Caligmamizda BAMFORD’a gore TACI hastalarinda BTA’da biiyiik damar
okliizyonu saptanma orani daha ytiksekti. Diger hasta gruplarinda ise anlamli fark
bulunamadi. Bu sonu¢ BAMFORD simiflamasinin hastalarin klinik ve goriintiilleme
sonuglarina dayali bir smiflama olmasindan kaynaklanmaktadir. Donnan ve ark.
TACT’nin bilyiikk damar okliizyonuna sekonder daha sik gergeklestigini literatiirde
bildirmislerdir (87). Zaten biiyiik damar okliizyonu olan hastalarda TACI daha sik
gorildiiginden ve bu hastalarda erken nérolojik kotiilesme daha sik oldugundan bu
durum hastalarin klinik prezentasyonlarinda yiiksek NIHSS skoru ve major SVO ile
sonuclanmasina ve trombektomi i¢in aday olmalar1 agisindan daha yiiksek olasilik

igerdiklerini gostermektedir (88). Bu sonug¢ da ¢alismamizi destekler niteliktedir.
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SVO hastalarinda semptomlarin baglamasi ile hastaneye basvurulan siire,
tedavinin diizenlemesi ve prognoz agisindan en Onemli parametrelerdendir.
Semptomlarin baslamasindan sonraki ilk 4,5 saat i¢inde basvurulmasi ve tani
konulmasi trombolitik tedavi sansimi saglayacaktir. Qureshi ve ark. toplam 1590
iskemik SVO hastasinda yaptiklar1 g¢alismalarinda %21 hastanin semptomlar
basladiktan sonraki 0-3 saatte, %11 hastanin 3-6 saatte, %19 hastanin 6-24 saatte, %26
hastanin 24 saatten daha ge¢ basvurduklar: tespit etmislerdir. Yiizde 22 hastanin ise
semptomlarin baslama saatini tam olarak tespit edemediklerini bildirmislerdir (89).
Calismamizda ilk 4,5 saatte basvuran hastalarda BTA’da biiylik damar okliizyonu
saptanma orani belirgin daha yiiksek bulundu. AHA/ASA kilavuzunun 2015
giincellemesine gore; geri alinabilir stent ile endovaskiiler tedavi diisiiniilen hastalar

ilk 6 saat i¢inde bagvuru yapmis olmalidir (78). Bu da ¢alismamizi desteklemektedir.

Tez ¢alismamizda hastalarin acil servis bagvurusundaki yasamsal bulgularin ve
laboratuvar sonuglarinin biiyiik damar okliizyonu saptanmasi ve trombektomi karari
alinmasinda herhangi bir etkisi olmadigi gosterilmistir. GKS skoru ve NIHSS skoru
ise bagimsiz belirteglerdir. Lin ve ark. GKS’nin 12 ve altinda olmasinin iskemik SVO
hastalarinda erken norolojik kotiilesmenin bir gostergesi oldugunu bildirmislerdir.
Ayrica NIHSS’in 12 ve {izerinde olmasinin da GKS ile beraber bagimsiz bir parametre
oldugunu bildirmislerdir (80). Bizim ¢alismamizda da NIHSS skorunun yiiksek ve
GKS skorunun diisiik olmasinin BTA’da biiylik damar okliizyonu saptanmas: ile
iligkili oldugu kanisina varilmistir. Bu durum hastalarin klinik olarak hizli nérolojik
kotiilesme ile bagvurdugunun ve yukarida bahsettigimiz gibi GKS’si diisiik hastalarin
biling bozuklugu ile bagvurdugunu da desteklemektedir. Biling bozuklugu semptomu
ile bagvuran hastalarla GKS skoru diisiik hastalarda da BTA’da biiyilk damar
okliizyonu saptanmasinin goriilmesi birbirinin destekleyicisidir. Yine NIHSS’in 6 ve
tizerinde olmast BTA’da biiylik damar okliizyonu saptanmasi acisindan anlamlidir.
Bunun da hastalarin agir inme hastas1 olmas1 ve yukarida da bahsedildigi tizere hizli

norolojik kotlilesme ile seyrettiginin bir diger kanitidir.

SVO hastalarinda goriintileme; iskemi ve hemoraji ayrimi yapmada,
lokasyonun saptanmasinda ve klinigin 6n gériilmesinde fayda saglar. Iskemik SVO
tanisinda DWI MRG’nin duyarliligi %88-100 ve spesifitesi %86-100°diir (90).
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Moseley ve ark. DWI ile suyun hareketini 6lgerek hayvan deneylerinde
serebral iskemiyi gostermis ve iskemi baslangicindan dakikalar sonra DWI'mn duyarli
oldugunu ortaya koymuslardir (91-93). BT de erken donem bulgularin varlig1 koti
prognoz gostergesidir (94). MRG’de iskemik alan voliimiiniin biiyiikliigii hastalik
siddeti ve sonuglar hakkinda 6nemli bir gostergedir (95, 96). SVO semptomlarinin
baslangicindan bir saat sonra, lezyon DWI’da goriintiilenebilir (97). Calismamizda
BT’de ve MRG’de iskemisi olan hastalarda BTA’da biiyiik damar okliizyonu daha
yiiksek idi. BT de iskemisi olan hastalarin klinik olarak kotii norolojik baslangig ile
seyrettigini destekler nitelikte olup ¢alismamiz bu hastalarin agir klinik ile seyrettigini
destekler niteliktedir. MRG’de iskemi saptanan hastalarda lezyon genisligi ve klinik
g6z oniinde bulundurularak hastalar trombektomi agisindan degerlendirilebilir olarak

yorumlanabilir.

Calismamizda iskemik SVO son tanis1 alan hastalarda BTA’da biiyiik damar
okliizyonu saptanma orani yiiksek bulundu. GIA ve SVO dis1 norolojik tanilar ise
BTA’da biiyilk damar okliizyonu ac¢isindan anlaml istatistiksel  veri
olusturmamaktadir. Bu da iskemik SVO tanisi ile BTA uygunlugu arasinda korelasyon
oldugunun gostergesidir. Trombolitik yapilan hastalarda da BTA’da biiyiik damar
okliizyonu saptanma orani daha yiiksektir. Bu da zaten erken bagvuru, NIHSS ile
Klinik olarak major SVO gibi kriterleri saglayan hastalarda trombolitik ve ona es

zamanli trombektomiyi savunur. Calismamiz da bu durumu destekler niteliktedir.

Calismamizin birtakim kisitliliklar1 bulunmaktadir. Oncelikle retrospektif
dizayni1 sebebi ile trombektomiye alinan hastalarda herhangi bir algoritmik segim
yontemi uygulanamamis olup se¢im klinisyen kararina dayali gerceklesmistir. Ikinci
olarak elde edilen veriler tek bir merkezin verilerini igerdigi i¢in sonuglar tiim evrene
genellenemez. Cok merkezli algoritmik prospektif calismalar ile desteklenmeye
ihtiyac1 vardir. Ugiincii olarak ¢alismada hasta seciminde operatdr bagimli yanlilik
gelismis olabilir, mesai dis1 saatlerde bagvuran hastalar girisimsel isleme alinamamais
olabilir. Son olarak da caligmamizdaki trombektomiye alinan hasta sayisi literatiirdeki
caligmalarla kiyaslandiginda duyarlilik ve 6zgiilliik hesabi i¢in diisiikk kalmistir. Bu
sebeple daha fazla sayida hastanin dahil edildigi randomize kontrollii calismalar ile

buldugumuz sonuglarin teyidinin gerektigi asikardir.
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6. SONUC

Bu tez ¢alismasi sonucunda acil servise iskemik SVO siiphesi ile bagvuran
hastalarda BTA ile biiyiik damar okliizyonu saptanma orani %16,2, trombektomiye

alinma orani ise biiyiik damar okliizyonu saptanan olgularda %40,7 idi.

KVS ve AF varligi, GKS diisiikliigii, NIHSS yiiksekligi, motor kayip ve biling
degisikligi varligi, duysal kayip ve serebellar bulgu yoklugu, semptom siiresinin 4,5
saatin altinda olmasi, beyin BT ve diflizyon MRG’de iskemi saptanmasi ve
BAMFORD’a gore TACI saptanmasi biiyilk damar okliizyonunu 0Ongdren
parametrelerdir. Bu sebeple BTA tetkikinin rutin kullanimi yerine belirtilen segili

hasta grubunda kullaniminin daha bedel etkin bir yontem olacagini diistinmekteyiz.

BTA ile biiyiik damar okliizyonu saptanan hastalar ile trombektomi yapilan
hastalar arasinda uyum %53,5’tir. Trombektomi yapilan ve yapilmayan hastalarin
ayriminda BTA ile biiylik damar okliizyonu saptanmasinin etkinligi %94,9’dur. BTA
ile biiyiilk damar okliizyonu saptanmasi trombektomi yapilacak hastalar1 ayirmada
%100 duyarlilik, %40,7 pozitif kestirim degeri, %89,7 6zgiillik ve %100 negatif

kestirim degeri ile kullanilabilir.
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