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LOZET

Spontan Intraserebral Kanamasi Hastalarda Hematom Genisleme Skorlamalarmin
Etkinliklerinin Karsilastirilmasi
Dr. Recep Murat MERT, Dokuz Eyliil Universitesi Tip Fakiiltesi Acil Tip Anabilim Dal,

[zmir, Tiirkiye.

Giris ve Amac¢: Spontan intraserebral kanama (ISK) tiim inmelerin %10-20 sini olusturur ve
iskemik inmeye gore daha yiiksek mortalite ve morbiditeye sahiptir. Kontrastsiz beyin BT ile
yapilan ilk tanilama sonrasinda kanamanin genislemesinin Ongdriilmesi ve prognozun
belirlenmesi igin noérobelirtegler arastirilmis ve gesitli skorlar gelistirilmistir. Calisgmamizda
acil servise spontan intrasercbral kanama ile basvuran olgularda, intraserebral kanama
genislemesini 6n gormede kullanilan BRAIN, BAT, HEP, Brouwers skorlamalarinin
hematom genislemesini 6ngérme basarisini, acil servis sonlanimi ve hastalarin 28 giinliik

mortalitesini belirlemedeki etkinliklerini karsilastirmayr amagladik.

Gerec ve Yontem: Dokuz Eyliil Universitesi Hastanesi Eriskin Acil Servisine 15.04.2017 -
15.04.2022 tarihleri arasinda bagvuran ve spontan intraserebral kanama tanis1 almis, beyin BT
anjiografi (BTA) ve kontrol BBT ¢ekilmis olan tiim hastalarin ¢alismaya alindi. Hastalarin
demografik verileri, klinik degerlendirmeleri ve laboratuvar incelemeleri ¢alisma formuna
kaydedildi. Radyolojik goriintiiler ¢aligma ekibindeki ndroradyologlar tarafindan
degerlendirildi ve BT lerde kanamada degisimler ve norobelirtegler belirlendi. intraserebral
kanama genislemesini 6n gormede kullanilan dort skorlama yoOnteminin hematom
genislemesini 6ngdrme basarisini, acil servis sonlanimlart (servis yatis, yogun bakim yatis,
girisimsel miidahale, cerrahi, exitus) ve hastalarin 28 giinliik mortalitesini belirlemedeki

etkinlikleri karsilastirildi.

Bulgular: Calismamiza toplam 43 hasta dahil edildi ve hastalarin 23"inde (%53,5) hematom
hacmi artig1 goriildii. Hacim artigin1 dngérme i¢in yapilan ROC analizlerinde egri altinda
kalan alan (AUC), BRAIN igin 0,510, BAT i¢in 0,607, Brouwers i¢in 0,538 ve HEP igin
0,648 idi. Ilk 28 giinde 10 hastanin (%23,3) exitus oldugu belirlendi. Mortaliteyi ongdrmede
HEP skorunun daha basarili oldugu saptandi (AUC: 0,726 p<0,032). Mortaliteyi 6ngdrme
acisindan HEP skorunun 3’iin {izerinde olmasi %70 duyarlt %49,5 secici oldugu goriildii.

Norobelirtegler agisindan yapilan analizlerde ise hematom sinir diizensizligi GKS’de en az iki



puanlik diisiisii 6ngérme, kanama hacim artisin1 6ngdérme ve mortaliteyi 6ngdérme agisindan
degerli bir bulgu olarak saptandi (OR: 10,292 [%95 GA: ] p=0,001, OR: 6,857 p=0,004, OR:
6,154 p=0,034). Klinik kdtillesmeyi 6ngormede (GKS disiisii >2 puan), Blackhole bulgusu
hematom i¢inde hipodansite saptanmasi istatistiksel diizeyde anlamli saptandi (OR: 7,333

p=0,003, OR: 5,657 p=0,011).

Sonu¢: HEP skoru, kabul edilebilir bir farkla hematom hacmi artisint 6ngdrebilir ve
istatistiksel anlamlilikla mortaliteyi ongorebilir. Hematom smir diizensizligi, Blackhole
bulgusu ve hematom icinde hipodansite gibi norobelirtegler gerek hematom genislemesini
ongormede gerekse de klinik kotiilesmeyi ongérmede yol gosterici olabilirler. Hematom
genisleme skorlamalar1 ve kontrastsiz BT norobelirtegleri daha biiyiik hasta gruplart ve ¢ok
merkezli c¢aligmalar ile arastirilmaya devam edilmelidir. Skorlamalarda yer almayan
norobelirtecler ile degerli klinik veriler birlestirilerek ilerleyen g¢alismalarda daha giiglii

skorlamalar yapilabilir.

Anahtar Kelimeler: Spontan intraserebral kanama, BRAIN skoru, BAT skoru, HEP skoru,
Brouwers skoru, bilgisayarli beyin tomografisi, kafa i¢i kanama, hematom genislemesi,

hematom sinir diizensizligi, hipodansite, Blackhole bulgusu.



1.SUMMARY':

Comparison of the Efficiency of Hematoma Expansion Scoring in Patients with
Spontaneous Intracerebral Hemorrhage
Dr. Recep Murat Mert, Dokuz Eylul University Faculty of Medicine, Department of

Emergency Medicine, 1zmir, Turkey.

Introduction: Spontaneous intracerebral hemorrhage (ISC) constitutes 10-20% of all strokes
and has a higher mortality and morbidity than ischemic stroke. After the initial diagnosis with
non-contrast brain CT, neuromarkers were investigated and various scores were developed to
predict the expansion of bleeding and to determine the prognosis. In our study, we aimed to
compare the effectiveness of BRAIN, BAT, HEP, Brouwers scores used to predict
intracerebral hemorrhage enlargement in predicting hematoma enlargement, emergency
service outcome and 28-day mortality in patients who presented to the emergency department

with spontaneous intracerebral hemorrhage.

Materials and Methods: All patients who applied to Dokuz Eyliil University Hospital Adult
Emergency Service between 15.04.2017 and 15.04.2022 and were diagnosed with
spontaneous intracerebral hemorrhage and had CTA and control CCT were included in the
study. Demographic data, clinical evaluations and laboratory examinations of the patients
were learned from the electronic files in HBY'S and recorded in the study form. Radiological
images were evaluated by neuroradiologists in the study team, and changes in bleeding and
neuromarkers were determined on CTs. The effectiveness of four scoring methods used to
predict intracerebral hemorrhage enlargement in predicting hematoma enlargement,
emergency department outcomes (service hospitalization, intensive care hospitalization,

interventional intervention, surgery, death) and 28-day mortality of patients were compared.

Results: A total of 43 patients were included in our study, and an increase in hematoma
volume was observed in 23 (53.5%) of the patients. The area under the curve (AUC) for
predicting volume increase was 0.510 for BRAIN, 0.607 for BAT, 0.538 for Brouwers, and
0.648 for HEP. It was determined that 10 patients (23.3%) died in the first 28 days. HEP score
was found to be more successful in predicting mortality (AUC: 0.726 p<0.032). It was
observed that a HEP score above 3 was 70% sensitive and 49.5% specific in terms of

predicting mortality. In analyzes performed on neuromarkers, hematoma border irregularity
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was found to be a valuable finding in terms of predicting a decrease of at least two points in
GCS, predicting hematoma volume increase, and predicting mortality (OR: 10.292 p=0.001,
OR: 6.857 p=0.004, OR: 6.154 p. =0.034). Both Blackhole sign and hypodensity in hematoma
were statistically significant in predicting clinical worsening (GCS decrease >2 points) (OR:
7.333 p=0.003, OR: 5.657 p=0.011).

Conclusion: The HEP score can predict bleeding volume increase by an acceptable margin
and predict mortality with statistical significance. Neuromarkers such as hematoma border
irregularity, Blackhole sign, and hypodensity in hematoma can be helpful in predicting
hematoma expansion and clinical worsening. Hematoma expansion scoring and non-contrast
CT neuromarkers should continue to be investigated with larger patient groups and
multicenter studies. More powerful prediction score can be done in future studies by

combining valuable clinical data with neuromarkers that are not included in the other scores.
Keywords: Spontaneous intracerebral hemorrhage, BRAIN score, BAT score, HEP score,

Brouwers score, computed tomography of the brain, intracerebral hemorrhage, hematoma

expansion, hemorrhage border irregularity, hypodensity, Blackhole sign.
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l11. GIRIS VE AMAC:
Amerika Birlesik Devletleri’nde intraserebral kanama insidans1 30.9/100.000 (1) iken

Japonya’da 52/100.000 (2) seklinde saptanmustir. Ulkemizde intraserebral kanama siklig
hakkinda yeterli istatistiksel veri bulunmamaktadir. Giiniimiizdeki hipertansiyon tedavisindeki
gelismeler intraserebral kanama sikligimi azaltmistir. Buna ragmen geriatrik popiilasyonda
antiagregan, antikoagiilan kullanimimin artig1 ile iligkili kanamalardaki artis nedeniyle
intraserebral kanama insidansinda belirgin degisiklik yoktur (3). intrakranial kanama; acil tip,
norosirlirji, noroloji, radyoloji ve yogun bakim ¢alisanlarinin ortak yonetimi gereken Kklinik bir
durumdur.

Intrakranial kanamalarda klinik kétiilesme iskemik inmeye gore daha hizli olur.
Hastalar genelde bas agrisi, bulanti, kusma, biling bozuklugu ile bagvurur. Biling bozuklugu
genellikle ventrikiiler akigi tikayan kanamalarda ve beyin sap1 etkileniminde daha sik goriiliir
(4). Intrakranial kanama giincel tan1 tedavi modalitelerine ragmen mortalite ve morbiditesi
yiiksek bir hastaliktir. Intrakranial kanamalar sonrasi ilk 6 ayda hastalarin sadece %20’si
glinliik hayatta kendi fonksiyonlarini bagimsiz olarak devam ettirmekte olup en az %50’si ilk
yilda hayatin1 kaybetmektedir (5).

Tani i¢in kullanilan altin standart yontem bilgisayarl beyin tomografisidir (BBT) ve
bazi BBT bulgular1 hematom genislemesini ve norolojik kotiilesmeyi ongorebilir. Hematom
genigslemesi hematom hacminin >%33 genislemesi ya da >6 ml artmasi olarak kabul
edilmektedir (6). Bu parametreler klinik parametrelerle birlestirilerek hematom genislemesini
on gormek adma bazi skorlamalar gelistirilmistir. ISK’I1 hastalarda hematom genislemesi
artmis mortalite ve morbidite iligkili olmasi nedeniyle bunun 6nceden belirlenebilmesi icin
goriintiileme belirleyicileri kullanimi1 énemli bir arastirma konusu olmaya devam etmektedir.

Acil serviste nontravmatik intraserebral kanama saptanan hastalarda kanama
skorlamalarinin  etkinliklerinin degerlendirilmesi ve karsilastirilmasi, ek bir islem
gerektirmeden hali hazirda ¢ekilen BBT goriintiilerinde 6lgiilebilir. Dolayisiyla bu sayede acil
serviste hastalarin prognozunu gostermede kullanisli degerlendirme araci olabilir.
Planladigimiz bu ¢alismada intraserebral kanamasi olan hastalarda kanama skorlamalarinin
hesaplanarak mortaliteyi 6ngoriip gormedigi, hastalarin norolojik durumunun ciddiyeti, yogun
bakim ihtiyac1 ve cerrahi miidahale ihtiyaci ile iliskisi olup olmadiginin degerlendirilmesi

amaglandi.
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IV. GENEL BiLGILER

IV.a. inme Tanim ve Epidemivyolojisi

Diinya Saglik Orgiitii’niin inme icin 1970li yillarda yapmis oldugu tanmim halen
giinlimiizde gecerliligini siirdiirmektedir. Vaskiiler patolojiler ile kranial kan akiminin
bozulmasi sebepli gelisen serebral fonksiyon kaybi ve buna ait belirti, bulgularin hizla
ilerleyerek 24 saatten daha uzun siirmesi ile karakterize bir hastaliktir (7). Travma, tiimor,
enfeksiyon gibi sebeplerle olusan kanama ve infarkt bu tanimlananin disinda birakilmistir (8).

Batili toplumlarin yapmis oldugu epidemiyolojik c¢alismalar, toplumlarin binde
ikisinin inme geg¢irdigini saptanmistir. Hastalarin tigte biri ilk y1l igerisinde vefat etmekte, ticte
biri bakima bagimli kalmakta, ancak tigte biri kismen iyilesmektedir. Bu oranlar inmeyi en
fazla morbiditeye ve bakim bagimliligina sebep olan hastaliklardan biri yapmaktadir (9,10).

Inmeler patofizyolojisine gére hemorajik ve iskemik inmeler olmak iizere iki ana
gruba ayrilir. Iskemik inmeler yaklasik %80’ini olustururken, hemorajik inmeler %20’sini

olusturur (11,12,13).

IV.b. iskemik inme

Iskemik inmeler, kan akisi bozulan vaskiiler sulama alanmin fonksiyonuna bagl
degisik klinik bulgularla kendini gdsterir. Iskemik inmeler embolik, trombotik ve
hemodinamik mekanizmalar ile olusur. Bu mekanizmalara gore kardioembolik,
aterotrombotik ve lakiiner seklinde ti¢ klinik kategoride siniflanir. Trombotik infarktlar
aterosklerotik plak riiptiirii iizerine trombiis birikmesi sonucu gelisirler. Embolik infarktlar bir
arterin kan akimi olan bdlgesinin distalinde bir noktanin emboli ile kapanmasi sonucu
meydana gelir. Hemodinamik infarktlar sistemik sebepli serebral perflizyonun diismesi ile

olusur.

1V.c. Subaraknoid Kanama

Subaraknoid kanama (SAK) travma, anevrizma riiptiirii, arteriyovendz malformasyon
(AVM), hipertansiyon gibi sebeplerle kanin vaskiiler alandan beyin yada spinal kordun
subaraknoid araligina ge¢mesidir. Bu kanamalar ¢ogunlukla arteriyel orjinlidir. Siklikla 40-60
yaslarinda goriilir ve %20 olgu 15-45 yas arasindadir. SAK’nin kliniginin hafif beyin

hasarindan ciddi beyin hasarina kadar degisik klinikte olabilecegi gosterilmistir.
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Travma, anevrizma riiptiiri ve arteriyovendz malformasyon etiolojik en sik
sebeplerdir. Genellikle bas agrisi, meningeal irritasyon bulgulari, fotofobi ile prezente olurlar.
Acil servise bas agrisi ile bagvuran hastalarin klinigi subaraknoid kanama orjinli olabilecegi
icin tanisinda gecikilmemelidir. Tanis1 geciken hastalarin sonlanimlar kotiidiir. Hastalarin
%40’1 kaybedilirken sag kalimda ise %30’u norolojik sekellerle hayatina devam etmektedir
(14).

En yaygin mortalite sebebi erken donemde yeniden kanama riskidir. Bu risk ilk
kanamadan sonraki 24 saatte maksimum diizeydedir. Bir ¢alismada ilk 14 giinde kiimiilatif
risk yaklasik %19 olarak bulunmustur (15).

IV.d. intraserebral Kanama

intraserebral kanama (ISK) primer olarak beyin parankiminde (serebrum, beyin sapi,
serebellum) gelisen bir kanamadir. ABD’de intraserebral kanama insidans1 30.9/100.000 (1)
iken Japonya’da 52/100.000 (2) seklinde saptanmistir. Ulkemizde intraserebral kanama siklig1
hakkinda yeterli istatistiksel veri bulunmamaktadir. Yas ilerledik¢e iSK riski yiikselmekte ve
her on yilda bir, iki katma c¢ikmaktadir (16). ISK erkeklerde daha sik gériiliir (17). Tiim
inmeler arasinda goriilme oran1 %10-15 olsa da morbidite ve mortalitesi, SAK ve iskemik
inmeden daha yiiksektir (18). Bu durum hematom hacmi, sinir diizeni ve lokalizasyonu ile
yakindan ilgilidir (17). ISK’larda 30 giinliik mortalite oran1 %4050 civarindadir (19,20).
Oliimlerin hemen hemen %50si ilk 2 giin icinde meydana gelir (21). Yasayan kisilerin %10’u

birinci ayda, %20’si ise 6 ay iginde fonksiyonel becerilerine kavusabilmektedir (17,22).

IV.d.1. intraserebral Kanamalarin Risk Faktorleri

Intraserebral kanamanin bilinen risk faktorleri HT, ileri yas, erkek cinsiyet, etilizm,
LDL-kolesterol ve trigliserid diisiikligii, diyabet ve tiitiin kullanimidir (16,23,24). Ayrica
etyolojik nedenler iginde bulunan diger risk faktorleri ise anevrizma ve arteriyel vaskiiler
malformasyon, serebral amiloid anjiopati, neoplazmlar, travma, vaskiilit, antiagregan ve
antikoagiilan kullanimi, sempatomimetik ila¢ alimidir (17).

Ileri yas ISK igin degistirilemeyen dnemli bir risk faktoriidiir (16,24,25). leri yasta
daha sik ISK gériilmesinin sebebi HT prevalansinin artisi ile agiklanabilir. HT, ISK’nin major
risk faktorii olarak saptanmustir. HT degistirilebilir bir faktér olmasi sebebiyle son derece
degerlidir. Ozgecmisinde HT komorbidi olmayan ISK hastalarmnin, acil basvurusunda yapilan

kan basinci 6l¢iimlerinde yiikseklik gortilmektedir (17).
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Yogun tiitiin iiriinii ve alkol tiiketimi, ISK’da degistirilebilir risk faktorleridir (26).
Kronik alkol aliminda karaciger fonksiyon bozuklugu sebepli gelisen trombositopeni ve
koagiilopati ISK riskini arttirmaktadir. Tiitiin {iriinii kullanim1 da ISK riskini arttirmaktadir
(24,26).

Son ¢alismalar, LDL kolesterol diizeyinin terapotik diisiiriilmesinin inme insidansini
azalttigini fakat ISK riskinde artisa sebep oldugunu gostermistir (27). Trigliserid ve LDL
kolesterol diizeyleri ile ISK riski ve hematom genislemesi arasinda ters bir vardir. LDL
kolesterol ve trigliserid hiicre membran yapisinda ¢ok onemli role sahiptir. Dolayisiyla
seviyeleri distiigiinde endotelin zayiflamasia sebep oldugu ve bununda arteryel frajiliteye,
kanamaya ve de mikro kanamalarin yavas iyilesmesine sebep oldugu One siiriilmektedir

(27,28).

IV.d.2. intraserebral Kanamalarin Simiflandirilmasi ve Nedenleri

Intraserebral kanamalarin yaklasik %85i HT veya serebral amiloid anjiopati (SAA)
sebepli zarar gérmiis kiigiik penetran arteriol ve arterlerin riiptiiriiyle iliskilidir (22).

Primer ISK’lar, spontan sekilde, altta vaskiiler bozukluk veya koagiilasyon bozuklugu
olmadan meydana gelmektedir. SAA iliskili ISK hastalar1 genellikle ileri yashdir ve kanama
hacmi 30 cm®’ten daha fazladir (29). HT iliskili ISK ise siklikla geng hastalarda izlenmekte ve
kanama hacmi 30 cm®’ten az gériilmektedir (30). HT, Willis poligonu iizerinde basing artisina
neden olarak diiz kas proliferasyonu yoluyla hiicre 6liimiine sebep olmaktadir. Bu HT iligkili
ISK’min genellikle talamus, bazal ganglionlar, pons, serebellum gibi derin lokalizasyonlu
bolgelerde olmasimi agiklamaktadir (31). Diger yandan, leptomeningeal ve parankimal
kortikal vaskiiler yapilarda amiloid birikmesi, SAA iliskili ISK’nin lober yerlesimli olmasimin

sebebini ortaya koymaktadir (32).
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Tablo 1

Intraserebral Kanamalarin Etyolojik Nedenleri

Primer Intraserebral Kanamalar
Hipertansiyon
Serebral Amiloid Anjiopati

Sekonder Intraserebral Kanamalar
Arteriovendz Malformasyon
Intraserebral Anevrizmalar
Intraserebral Tiimérler
Antiagregan Kullanimi
Koagiilopati
Dural Vend6z Siniis Trombozu
Sempatomimetik Ajan Kullanimi
Hemorajik Enfarkt
Travma
Serebral vaskiilit
Dural Fistiil

Kaverndz Anjiom

Intraserebral kanamalarin en sik sebebi 40 yas alt1 bireylerde anevrizma ve AVM’lar,

40-70 yas arasi bireylerde perforan arteriollerin 6zellikle lentikiilostriat arteriollerin

mikroanjiomalarinin riiptiirt, ileri yasta ise SAA’lardir (17).
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IV.d.3. intraserebral Kanamalarin Tanisi

Kanama sebebini aydinlatabilmek ve ileri tedavi uygulamasi sirasinda
degerlendirilmek iizere rutin laboratuar tetkiklerinden tam kan sayimi, bobrek ve karaciger
fonksiyon testleri, PT, aPTT, INR ve madde kullanimi1 olan hastalarda idrar toksikolojisi
bakilmasi gerekir.

Hastada kusma, bas agrisi, nobet, komatéz durum, ense defansi gibi bulgularin
varliginin hasta tanisinin intraserebral kanama olma ihtimalini arttirdigi, ancak goriintiileme
yontemleri olmadan iskemi ve kanama arasinda ayrim yapilamayacagi bilinmektedir. AHA
2022 kilavuzunda eski oneriyi degistirmemis, ISK tanisinda BT ve MR’1 ilk tercih olarak
sunmustur (33). Kanamay1 saptama konusunda BT ¢ok sensitiftir ve altin standart olarak
kabul edilmektedir. T2 agirlikli MR eski kanamayi1 saptamada BT den daha sensitiftir (34,35).
BT’nin avantajlart kolay ulasilabilirligi ayni zamanda hizli olmasidir. Bu sayede genel
durumu kotii hastada hizli tan1 imkani saglamaktadir.

ISK tomografide hiperdens izlenir. BT, hematomun lokalizasyon ve hacmini gosterir.
Bunun yani sira hidrosefali goriiniimiinii, kitle etkisini, herniasyonu ve ventrikiil i¢ci kanamay1
gosterebilir. Gerek ISK ve gerekse iskemi inme sebebiyle izlenen bir hastanin klinigindeki
degisim halinde giincel BT ¢ekilmelidir. Hematomlarin MR goriiniimii, zaman i¢inde degisir.

Elli yas alt1 ve kanama sebebi belirlenemeyen hastalarda vaskiiler patolojileri dislamak
icin BTA tetkikinde asikar patoloji goziikmese de karotis eksterna dolagimina ait goriintiileri

de igeren dijital substraksiyon anjiografi (DSA) yapilmalidir.

IV.d.4. intraserebral Kanamalarin Komplikasyonlari

ISK komplikasyonlar1 erken donemde mortaliteyi belirleyen en énemli nedendir. ISK
komplikasyonlari i¢inde hematom genislemesi, kanama c¢evresi 6dem, ndbetler, hidrosefali,
trombotik olaylar, ates, kontrolsiiz kan basinci, hiperglisemi ve enfeksiyonlar sayilabilir. ISK
olan hastalarda gerek medical gerek cerrahi segeneklerin kisitli olmasi degerlendirildiginde bu
komplikasyonlar1 énleyebilmek adia yakin hasta takibi gereklidir (36,37). ISK’nin hiperakut
doneminde artan klinik kotiilesme ve mortalitede baslica komplikasyonlar hematom

genislemesi, hiperglisemi ve hidrosefalidir (38,39).
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IV.d.5. intraserebral Kanamalarin Tedavisi

Intraserebral kanamali hastalarin nérolojik yogun bakim {initesi veya inme iinitesinde
izlenmesi onerilir. Hastalarin klinik baslangicini izleyen ilk 24 saatte yogun bakim izlemi
onerilmektedir (40). Kanamanin erken déoneminde sonlanim hatali degerlendirilebileceginden
hastalara en azindan 48 saat boyunca tedavide maksimum diizeyde ¢aba gosterilmelidir (41).
Belirli skorlamalar, skalalar ve parametreler araciligiyla kotii prognoz ihtimali bulunan
hastalar belirlenebilmektedir. Ileri yas, kanama voliimiiniin yiiksek olusu, diisiik GKS, ilk 24
saat icinde biling diizeyinin degismesi, ventrikiile a¢ilmis kanama olmasi1 kotli prognoz ile
iliskili bulunmustur (21,42). ISK’da tedavi ikili amag tasir. Temel amag hedef beyin hasarmi
minimuma indirmek iken diger yandan da hastaligin  gelisebilecek  sistemik
komplikasyonlarin1  engellemektir. Norolojik hedef kanamayr durdurmak, norolojik
kotiilesmeyi sinirlamak ve kanama rekiirrensini engellemektir. Sistemik hedefler solunum
destegi saglamak, enfeksiyonlar, pulmoner emboli, venéz tromboz ve dekiibit yaralar gibi
komplikasyonlar1 sinirlamak ve tedavi etmektir. ISK’da ana tedavi kan basmcini regiilasyonu,
intrakraniyal basinci diisiirmek ve gerekirse cerrahi ile kanin bosaltilmasi esasina dayanir
(17).

Tedavi segeneklerinin belirlenmesinde ve hematomun takibinde ilk adim hematom
kitlesinin hacminin belirlenmesidir. Hacimlerine gére hematomlar <10 cm?® olanlar kiiciik, 10—
30 cm? arasinda olanlar orta, >30 cm? olanlar genis hematomlar olarak adlandirilir.

Medikal tedavi genel anlamda 9 ana konu cevresinde degerlendirilebilir. Solunum
yolunun giivenliginin saglanmasi, kan basincinin regiilasyonu, kan glukozunun diizenlenmesi,
viicut 1si1sinin regiilasyonu, epileptik nébetlerin profilaksi ve tedavisi, vendz tromboz ve
pulmoner emboliden koruma, intrakranial basing artisinin tedavisi, kanama genislemesinin
sinirlanmas1 amagl erken hemostatik tedavi ve antikoagiilanlara bagli intraserebral
kanamalarin tedavisi medikal anlamda hastanin gerek yogun bakim gerekse de servis
izlemlerinde siirdiiriilmelidir.

Bir diger sececek olan cerrahi tedavinin hedefi hematom Kkitlesini kisa siirede ve
minimum komplikasyonla bosaltmaktir. Eger varsa vaskiiler malformasyonlar diizeltilmelidir.
ISK’larda operasyon karari alinirken yas, kanama boyutu, kanama lokalizasyonu, kanama
mekanizmasi, norolojik bulgularin zaman i¢indeki degisimi dikkate alinmalidir.

‘The International Surgical Trial in Intracerebral Haemorrhage’ (STICH) calismasinda
ISK’da cerrahi ile medikal izlem igin randomize edilen gruplar arast 6 aylik izlemde

hedeflenen prognoza ulasmada anlamli fark olmadigi (%24 ve %26) belirlenmistir. Fakat alt
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grup analizlerde kortikal yiizey komsulugunda yer alan ve yiiksek hacimli lober kanamasi
olan (>30 ml) hastalarda cerrahinin efektif oldugu saptanmis (43).

Norolojik kotiilesmesi olan, beyin sapina basisi olan, kanama hacmi 15ml {izeri olan
veya ventrikiiler obstruksiyon sebepli hidrosefaliye giden serebellar kanamali hastalarin kisa
stirede operasyona alinmasi gerektigi belirtilmistir. Dekompresyon yapilmaksizin sadece
ventrikiiler drenaj yapilmasi dnerilmemektedir (33).

Teorikte denenmesi mantikli olsa bile ¢ok erken operasyon kararinin fonksiyonel
prognozu ve mortaliteyi diizelttigine dair bir kanit yoktur. Rekiirren kanama ihtimalini

arttirdig1 i¢in ¢ok erken kraniyotomi zararl olabilir (33).

IV.d.6. intraserebral Kanamalarin Prognozu ve Rekiirrensi

Prognozu birgok faktor etkilemektedir. Klinik bulgular prognozun o6nemli bir
gostergesidir. Prognozu 6ngérmede kullanilan temel klinik parametreler uyaniklik diizeyi,
yas, hematomun yeri ve boyutu ve ventrikiiler igine kanamadir (32). BT de hesaplanan 30
cm3den az kanama hacmi olumlu prognozu &ngdrmektedir. Diger yandan 60 cm3den daha
fazla kanama hacmi olan ve gelis GKS 8 veya altinda olan kisilerde mortalite %90
saptanmustir (44). Klinik etkileri gosteren kanamanin sadece hacmi degil lokalizasyonudur. 60
cm® hacme sahip bir kanama ganglion lokalizasyonlu ise hemen her zaman mortal
seyrederken, frontal lob veya oksipital lob lokalizasyonlu ise daha iyi seyredebilir. Pontin
kanamalar prognostik agidan kotii seyretmektedir. Serebellar kanamasi 2 cm’den kiigiik ¢aplt
hastalarin ¢ogu uyamiktir, nadiren kétiilesme gozlenir. Ozellikle vermis lokalizasyonlu 4 cm
iizeri capli kanamalar ise daha fazla risk tasimaktadirlar. ISK’larda ventrikiil icine kanama
bulunan hastalarda mortalite olduk¢a yiiksektir. Mortalitenin yiiksek olmasinin sebebi
hidrosefali geliserek ventrikiiler kanamanin perivenrikiiler kortikal yapilara direkt basisina
bagli olabilir. ISK rekiirrens olasiligim arttiran faktdrler lokalizasyonun lobar olmasi,
antikoagiilan tedavinin devamu, ileri yas, serebral amiloid anjiopati varligi ve MR’da multipl

mikrokanamalarin olmasidir (45,46).
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IV.e. Kanama Skorlamalari

Tan i¢in kullanilan altin standart yontem bilgisayarli beyin tomografisidir ve bazi
BBT bulgular1 hematom genislemesini ve norolojik kotiilesmeyi Ongdrebilir. Hematom
genislemesi hematom hacminin >%33 genislemesi ya da >6 ml artmasi olarak kabul
edilmektedir (6). Bu parametreler klinik parametrelerle birlestirilerek hematom genislemesini
on gormek adma bazi skorlamalar gelistirilmistir. ISK’l1 hastalarda hematom genislemesi
artmig mortalite ve morbidite iliskili olmasi nedeniyle bunun 6nceden belirlenebilmesi i¢in
goriintiileme belirleyicileri kullanimi 6nemli bir arastirma konusu olmaya devam etmektedir
(47,48).

Intraserebral parankimal hematom genisleme skorlamalarinda radyolojik olarak cesitli
bulgular kullanilabilmektedir (spot bulgusu, blend bulgusu, black hole bulgusu, island
bulgusu, kanama i¢i hipodansite, kanama sinir diizensizligi ve kanamaya eslik eden SAK).

Bilgisayarli anjiografide (BTA) gozlenen spot bulgusu hematom genislemesinin bir
belirleyicisi olarak saptanmistir (49). Kanama alani igerisindeki aktif kontrast madde
sizintisini yani kanamanin devam ettigini gostermektedir.

Li ve ark. 2015 yilinda yaptig1 bir ¢alismada hematom genislemesini dngormek icin
“blend bulgusu” adini verdikleri bir BBT bulgusu belirlediler (50). Blend bulgusu hiperdens
bir ISK’da hipodens bir alanin iyi sinirlarla harmanlanmasi olarak tanimlanmustir. Blend
bulgusu, spot bulgusu ile benzer prediktif degere sahiptir ve BTA ¢ekilemediginde degerli bir
kontrastsiz BT bulgusudur (51).

Black hole bulgusuda blend bulgusuna benzer sekilde hematom geniglemesi ongéren

bir BBT bulgusudur. Diizgiin smirl hiperdens bir ISK igerisinde kapsiilasyon gdsteren
hipodens bir alan olarak tanimlanmistir (48). Bu iki isaret de BBT de iki farkli zamanda
baslayan kanamalar1 gosterirler (52). Morotti ve ark. BTA da spot bulgusu varligina ek olarak
BBT de hiperdansite igerisinde herhangi bir hipodansite saptanmasinin hematom genislemesi
icin diger tiim BT bulgularindan daha iistiin oldugunu gostermislerdir (53).
Intraserebral hematom genislemesini dogru sekilde ©ngdren skor semalari &nemli bir
arastirma konusudur. Pratikte kullanilan 4 adet skorlama; BRAIN (Tablo 2) (54), BAT (Tablo
3) (53), HEP (Tablo 4) (55) skoru ve BROUWERS ve arkadaglarinin tahmin skoru (Tablo 5)
(56) mevculttur.

BRAIN skorlamasinda 0-24 puan arasinda degerlendirilir. Skor yiikseldik¢e hematom
genisleme riski artmaktadir. Retrospektif randomize kontrollii bir ¢aligmada en yiiksek skor

olan 24 puanin %85,8 olasilikla hematom genislemesini 6ngordiigii bildirilmistir (54). Alti
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puan ve tizeri yliksek risk olarak degerlendirilmis ve %76 duyarlilik ve %61 secicilige sahiptir
(6).

BAT skorlamas1 <3 puan ve >3 puan olarak iki grupta degerlendirilir. U¢ puan ve
iizerinde bir BAT skoru hematom genislemesini %50 duyarlilik ve %89 secicilikle
ongormistiir (53).

HEP skorlamasinda >3 puan yiiksek risk olarak degerlendirilir ve %77 olasilikla
hematom genislemesini 6ngormektedir (55).

Brouwers skorlamasinda ise 0- 9 puan arasinda degerlendirilir. Sifir puan diisiik risk,
1-3 puan orta ve 4-9 puan yiiksek risk olarak saptanmistir. Skor %77 olasilikla hematom
genislemesini ongorebilmistir (56).

Tablo 2
BRAIN Skorlamast

Intraserebral kanama (ISK) hacmi (mililitre | <10 = 0;

cinsinde) 10-20 = 5;
>20=7
Rekiirren ISK Hayir=0
Evet=4
Warfarin ile antikoagiilasyon Hayir =0
Evet=6
Intraventrikiiler genisleme Hayir=0
Evet=2

Semptom baslangicindan ilk BT’ye kadar | <1 =5;

gegen siire (saat) 1-2=4;
2-3=3;
3-4=2;
4-5=1;
>5=0

TOTAL SKOR 0-24
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Tablo 3
BAT Skorlamasi

Blend bulgusu Evet=1
Hayir=0

Herhangi bir hipodensite Evet=2
Hayir=0

Baslangictan kontrastsiz bilgisayarh | <2.5 saat = 2

tomografiye kadar gecen siire >2.5saat =0

TOTAL SKOR 0-5

Tablo 4

HEP Skorlamasi

Baslangictan kontrastsiz bilgisayarlt | < 3 saat=3

tomografiye kadar gegen siire >3 saat =0

Demans teshisi var mi1 Evet=4
Hayir=0

Aktif sigara i¢iyor mu Evet =3
Hayir=0

Antiplatellet ila¢g kullanimi Evet =3
Hayir=0

Basvuru Glaskow Koma Skalasi 12-15=0
9-11=1
5-8=2
3-5=3

[k BT de Subaraknoid kanama Evet=2
Hayir=0

TOTAL SKOR 0-18
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Tablo 5

Brouwers ve arkadaslarinin 9 puanlik tahmin skoru

Warfarin kullanimi

Evet=2
Hayir=0

[k bilgisayarl tomografi ¢ekim zamani

<6 saat =2

>6 saat =0

Bazal ISK hacmi

<30 mL =0;
3060 mL=1;
>60 mL =2

BT anjiyografide spot bulgusu

Yok =0;
Mevcut = 3;

Kullanilamiyor = 1

TOTAL SKOR

0-9
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V. GEREC VE YONTEMLER

Calismamiz Dokuz Eyliil Universitesi Tip Fakiiltesi Klinik Calismalar Etik Kurulu
izni (Karar n0:2022/21-16 Tarih:08.06.2022) alindiktan sonra baslatildi.

V.a. Arastirmanin Tipi

Tek merkezli retrospektif, tanimlayici, kesitsel bir galismadir.

V.b. Arastirmanin Orneklemi ve Verilerin Toplanmasi

Dokuz Eyliil Universitesi Hastanesi Erigkin Acil Servisine 15.04.2017 - 15.04.2022
tarihleri arasinda bagvuran ve spontan intraserebral kanama tanisi almis, BTA ve kontrol BBT
¢ekilmis olan tiim hastalar dahil edildi. Hasta bilgilerine HBYS {izerinden erisildi. Bu
hastalarin dosyalar1 incelendi ve dislama kriteri tastyanlar ¢alismadan dislandi.

Arastirmadan Dislama Kriterleri;
1. 17 yas ve alt1 hastalar
Travma nedeniyle kanamasi olan hastalar
Primer ya da sekonder beyin tiimériine bagh gelisen kanamalar
Akut iskemik inme sonrasinda goriilen kanamalar
Vaskiiler malformasyona bagl gelisen kanamalar
Primer intraventrikiiler kanama olmasi
Hastalarin demografik ya da klinik verilerine ulagilamiyor olmasi

Es zamanl1 ¢oklu intraserebral kanama alanlarinin olmasi

© 0o N o g bk~ w DN

Kontrol beyin BT den 6nce cerrahi isleme alinmis hastalar

Hastalarin yas1, cinsiyeti, ek hastaliklart (Hipertansiyon, diyabetes mellitus,
hiperkolesterolemi, dnceki intraserebral hematom Oykiisii, karaciger hastaligi, demans), sigara
kullanim &ykiisii, kullandiklar1 antiagregan/antikoagiilan/antiplatelet ilaglar, INR, trombosit
degerleri, semptom baslangicindan itibaren bagvuruya kadar gecen siire, Glaskow Koma
Skalasi, norolojik bulgulari, BBT ¢ekilme zamani, BBT bulgulari ve BTA bulgulari, kontrol
gorlintiilemeleriyle karsilastirilmak iizere kanama hacmi ve yeri, 4 farkli hematom genigleme
skorlar1 ve hastalarin acil servis sonlanimlar1 gibi bilgiler HBYS’deki elektronik
dosyalarindan Ogrenilerek c¢alisma formlarina kaydedildi (Ek 3). Calisma ekibindeki

ndroradyoloji alaninda yetkin radyoloji hekimleri tarafinca ISK yeri, gelis ISK hacmi, kontrol
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ISK hacmi, tek/multipl kanama olusu, simir diizeni, Blend bulgusu, Satellit bulgusu, Black
hole bulgusu, Spot bulgusu, Swirl bulgusu, Island bulgusu, kanama ig¢i hipodansite

parametreleri degerlendirildi ve ilgili bulgular ¢alisma formlarina kaydedildi (EK 3).

V.c. Istatistik analiz

Arastirmanin degiskenlerinin tanimlanmasi:

Bagimli degiskenler: Hacim artis1, acil servis sonlanimi, mortalite.

Bagimsiz degiskenler: Yas, hematom genisleme skor sonuglari, cinsiyet, ek hastaliklar,
kullandig1 ilaglar, semptom-bagvuru arasinda gecen siire, ilk BBT ¢ekilme zamani, BBT de
saptanan bulgular.

Verilerin analizinde SPSS 24.0 (IBM Corparation, Armonk, New York, United States)
programi kullanildi. Sayisal degiskenlerin normal dagilima uygunlugu, Kolmogorov Smirnov
testi ile test edilmistir. Sayisal degiskenler normal dagilima uydugunda ortalama ve standart
sapma, normal dagilima uymayan veriler ortanca ve minimum-maksimum deger olarak
verildi. Sayisal degiskenlerin karsilagtirilmasinda normal dagilima uyuyorsa Student t testi,
uymadiginda Mann Withney U testi kullanildi.

Risk skorlarmnin hacim artist ve mortaliteyi 6ngérmede etkinlikleri i¢in ROC analizi
kullanildi. Spesifik BBT bulgularinin hacim artisi ve mortaliteyi dngérmede etkinliklerinin
degerlendirilmesinde binary lojistik regresyon analizi kullanildi ve Odds Oranlari ile %95
giiven araliklari birlikte verildi. Veriler %95 giiven diizeyinde incelenmis olup, p degeri

0.05’ten kii¢iik ise anlaml1 kabul edildi.
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VI. BULGULAR

HBY'S den calisma popiilasyonuna uyan 103 hasta tespit edildi. Hastalarin 18’1 kontrol
BBT oncesi operasyona alindigi, 15°i anevrizmatik ve AVM orjinli kanama oldugu, 16’s1
kontrol ilk goriintiilemesi MR tetkiki ile yapildig1, 4 hasta travmatik ISK oldugu ve 7 hastada
diger (kitle i¢ine kanama, primer intraventrikiiler kanama, veri eksikligi) dislama kriterleri
saptandig1 i¢in, toplamda 60 (%58) hasta ¢alisma dis1 birakildi.

Nihai olarak 43 (%42) hasta ¢alismaya dahil edildi.

Calismaya alinan hastalarin %69,8’1 (n=30) erkekti ve yas ortalamasi1 63,0 +16,84
(Min:25, Max:95, Median:63,75) olarak saptandi.

Hastalarin komorbidleri incelendiginde hastalarin %41,9’unda herhangi bir komorbid

hastalik olmadig1 goriildii. Hipertansiyon en sik komorbid hastalikti (Tablo 6).

Tablo 6.

ISK olan hastalarda komorbid astaliklar

Komorbid hastalik Say1 (n) Yiizde (%)
Hipertansiyon 17 39,5
Diyabetes Mellitus 10 23,3
Hiperlipidemi 4 9,3
Bobrek Yetmezligi 2 4.7
Demans 2 4,7
Etilizm 1 2,3
ICH oyKkiisii 3 7,0
Diger 7 16,3
YOK 18 41,9

Semptom-BT siiresinin ortancasi 2,3 saat (Min:0,5 - Maks: 20,0 saat) oldugu saptandi.
Hastalarin en sik basvuru sikayeti lateralizan defisit (n=31 [%72,1]) ve biling bozuklugu
(n=21 [%48,8]) olarak belirlendi (Tablo 7).
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Tablo 7.

Hastalarin bagvuru sikayetleri

Sikayet Say1 (n) Yiizde (%)
Bulanti-kusma 7 16,3
Bas agrisi 16 37,2
Bilin¢ bozuklugi 21 48,8
Lateralizan defisit 31 72,1
Diger 7 16,3

Hastalarin muayenelerinde nérolojik defisit olarak en sik motor kayip gozlendi (n=31
[%72,1]). Norolojik defisit ile gerek kanama hacim artisi gerekse de mortalite arasinda

anlamli istatistiksel bulgu saptanmadi (Tablo 8).

Tablo 8.

Hastalarin norolojik bulgulari

Defisit Say1 (n) Yiizde (%)
Motor kayip 14 32,6
Afazi 1 2,3
Disartri 5 11,6
Visiiel 1 2,3
Diger 3 7,0
Motor kayip ve afazi 6 14,0
Motor kayip ve disartri 11 25,6
Yok 2 4,7

Hastalarin kullandiklar1 antiagregan, antikoagiilan ilaglar incelendiginde 32 (%74,4)
hastanin herhangi bir antiplatelet ya da antikoagiilan kullanmadig1 ve kulananlarin ise en sik

ASA (n=5, %11,6) kullanildig1 saptand1 (Tablo 9).
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Tablo 9.

Hastalarin kullandiklar1 ilaglar

Etken Madde Say1 (n) Yiizde (%)
ASA 5 11,6
Klopidogrel 1 2,3
Enoksaparin 1 2,3
Apiksaban 1 2,3
Warfarin 1 2,3
Klopidogrel+Warfarin 1 2,3

ASA + Klopidogrel 1 2,3

Yok 32 74.4

Hastalarin %16,3°1i (n=7) acil servisten ameliyata alinirken, %48,8’1 (n=21) yogun
bakima yatirilmisti. Tiim hastalarin %23,3 “ii (n=10) hastane izleminde ex olmustu. Hastalarin
acil servis sonlanimi ile mortalite arasinda iligki saptandi (Tablo 10). Acil operasyon ihtiyaci

olan hastalarda mortalite yiiksektir (p=0,022).

Tablo 10.

Hastalarin sonlanimlari

Sonlanim Sagkalim Eksitus Toplam
Operasyon 2 (28,6) 5(71,4) 7 (16,3)

Servis yatis 15 (100,0) 0 (0,0) 15 (34,9)
Yogun Bakim yatis 16 (76,2) 5 (23,8) 21 (48,8)
Toplam 33 (76,7) 10 (23,3) 43 (100

Hastalarin BT bulgular1 incelendiginde en sik frontal lobun etkilendigi, Island

bulgusunun en sik goriilen bulgu oldugu goriildii (Tablo 11).
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Tablo 11.

BT bulgular
Say1 (n) Yiizde (%)

Lokalizasyon Frontal 22 21,2
Parietal 14 32,6
Oksipital 3 7,0
Oksipitotemporal 2 4,7
Serebellar 1 2,3
Parietotemporal 1 2,3

BT Bulgusu Ventrikiiler kanama 14 32,6
SAK 10 23,3
Blackhole bulgusu 15 34,9
Hipodansite 14 32,6
Blend bulgusu 3 7,0
Island bulgusu 24 55,8

Hastalarin basvuruda kanama hacimlerinin ortalamas: 20,0mL (0,3-97,2 mL) iken
kontrol BT’lerde 27,0 mL (0,4-115,0 mL) olarak saptandi. Kontrol BBT’de hastalarin

%S53,5’inde (n=23) kanamada artis saptandi. Hastalarin bagvuruda g¢ekilen BT ve kontrol

BT’de kanama hacimleri ile mortalite arasinda anlamli iliski saptanmadi (sirasiyla p=0,921 ve

p=0,215). Kanamada artis olmas1 ve mortalite arasinda da iligki incelendiginde istatistiksel

anlamlilik olmadig1 fakat etkilenme oldugu goriildi (OR: 1,594 [%95 GA: 0,379-6,711],

p=0,525).

Skorlamalar kanama artis1 i¢in degerlendirildiginde HEP skorunun egri altinda kalan

alaninin daha iyi oldugu ancak tiim skorlamalar i¢in istatistiksel anlamlilik olmadig1 goriildii

(Tablo 12).

Brain skoru >6,5 oldugunda segicilik %78,3 ve spesifite %30,
HEP skoru >3,5 i¢in segicilik %65,2 ve spesifite %55,
BAT skoru >1,5 oldugunda segicilik %73,9 ve spesifite %50,

Brouwers skoru >1,5 oldugunda secicilik %78,3 ve spesifite %20 olarak saptandi.

Kanamada artis ile skorlarin iligkisini gosteren ROC egrisi sekil 1°de gosterilmistir (Sekil 1).
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Sekil 1. Skorlamalarin kanamada artig1 6ngérme acisindan ROC egrisi

Tablo 12.

Skorlamalarin kanamada artig1 ongdrme acisindan ROC analizinde AUC degerleri
%95 GA

SKOR AUC _ P degeri
Alt Smir Ust Sinir

BRAIN 0,510 0,331 0,688 0,913

HEP 0,643 0,478 0,809 0,108

BAT 0,607 0,434 0,779 0,233

Brouwers 0,538 0,363 0,713 0,670

Skorlamalarin mortaliteyi 6ngérme agisindan karsilastirilmasinda HEP skoru daha

basarili oldugu saptandi (Sekil 2).
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HEP skorunun >2,5 olmas1 mortalite agisindan %100 duyarl iken %24,2 seg¢ici, skorun >3,5

olmasi ise %70 duyarl %49,5 secici, skorun >4,5 olmasi ise %60 duyarli ve %60,6 segici idi.

Skorlarin karsilastirilmasi tablo 13 de verildi.
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Sekil 2. Skorlamalarin mortaliteyi dngorme agisindan ROC egrisi

Tablo 13.

Skorlamalarin mortaliteyi 6ngérme agisindan AUC Degerleri

%095 GA
SKOR AUC _ P degeri
Alt Sinir Ust Sinir
BRAIN 0,608 0,420 0,795 0,307
HEP 0,726 0,538 0,914 0,032
BAT 0,685 0,511 0,859 0,079
Brouwers 0,645 0,469 0,822 0,168

Hastalarin laboratuvar degerleri ile kanama artis1 ve mortalite arasinda anlamli iliski

saptanmadi (Tablo 14).
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Tablo 14.

Hastalarin laboratuvar verileri ile kanama arasinda iligki

Parametre Kanama Kanama
Artmadi (n=20) Artt1 (n=23) P degerl™

Yas 57,8 £17,8 62,9 £17,7 0,327
Hb 14,1 £2,0 13,3 +2,1 0,221
Htc 42,0 £5,6 39,9 +6,3 0,253
Trombosit 237,9+81,0 247,7 +£101,6 0,729
Kreatinin 0,88 (0,57-10,80) 0,84 (0,50-4,14) 0,697
BUN 16,2 (7,6-59,7) 17,8 (9,3-31,6) 0,205
Glukoz 136,5 (92-302) 138 (93-342) 0,503
Na 138,0+3,2 138,3+£2,3 0,682
K 4,0+0,5 4,1+0,6 0,711
PT 11,6 (9,6-41,8) 11,7 (10,1-32,6) 0,715
aPTT 26,8 (17,6-48,4) 25,0 (17,7-49,3) 0,116
INR 1,0 (0,8-4,4) 1,0 (0,8-3,0) 0,700

Kadin ve erkek cinsiyet arasinda gerek kanama hacmi artisi gerekse de mortalite
acisindan anlamli fark saptanmadi.

En az 1 antiagregan veya antikoagiilan kullanan hastalarda kontrol BT’de kanama
hacmi artis1 5,786 kat fazla olarak gozlendi ve istatistiksel agidan anlamli saptand1 (OR: 5,786
[%095 GA: 1,074-31,163], p=0,029) (tablo 15). En az 1 antiagregan veya antikoagiilan
kullanan hastalarda mortalite degerlendirildiginde ise 2,476 kat fazla olarak gozlense de
bunun anlamli istatistiksel farki saptanmadi (OR: 2,476 [%95 GA: 0,544-11,272], p=0,248).

Hastalarin bagvuruda GKS ortancas1 13 (3-15) iken kontrol BBT c¢ekiminde GKS
ortanca 11 (3-15) olarak saptandi. Kanama hacminde artisi olmayan hastalarin gelis GKS
ortancasi 13 (3-15), kanama hacminde artis olan hastalarda da 13 (9-15) olarak belirlendi.
Kontrol BBT ¢ekiminde ise kanama artis1 olmayan hastalarin GKS ortancasi 13 (3-15) iken
artis olan hastalarda 10 (3-15) olarak belirlendi. Hastalarin %55,8’inde (n=24) en az 1 puan
GKS’de diisme saptanmisti. GKS’de en az bir birim diisen hastalarda kontrol BT’de
kanamada artis1 3,429 kat fazla olarak gozlense de; istatistiksel fark saptanmadi (OR: 3,429
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[%695 GA: 0,972-12,095], p=0,055). GKS’de en az iki birim diisme goriilen hastalarda ise
kanama artis1 7,367 kat yiiksek gozlendi (OR: 7,367 [%95 GA: 1,679 -32,314], p=0,008).
GKS>2 diisen hastalarin mortalitesi 3,450 kat fazlaydi gézlendi (OR: 3,450 [%95 GA: 0,796 -
14,958], p=0,098).

Tablo 15.

Hastalarin cinsiyet, ilag kullanimi ve gelis GKS’si ile kanama hacmi artisi iligkisi

Kanama Artis1 | Kanama  Artis1 | p
Parametre
Yok (n=20) Var (n=23) degeri*
Kadin 6 (46,2) 7(53,8)
Cinsiyet 0,975
Erkek 14 (46,7) 16 (53,3
Antiplatelet/Antikoagiilan | Var 2 (18,2) 9(81,8) 0.029
flag Yok 18 (56,3) 14 (43,6) '
14-15 | 9 (47,4) 10 (52,6)
Gelis GKS 0,922
<13 11 (45,8) 13 (54,2)

Hastalarin bagvurusunda g¢ekilen ilk BBT deki spesifik norobelirteclerden 6zellikle ilk
BT’de kanama sinirlarinda diizensizlik olusu hem kanama hacminde artis1 hem de mortaliteyi
ongormede istatistiksel agidan anlamli saptandi. Diger radyolojik norobelirteglerden ise ilk
BT’de SAK varligi, Blackhole bulgusu, Island bulgusu ve kanama iginde hipodansite olmasi
hem kanama artis1 hemde mortalite agisindan istatistiksel anlamlilik tagimasa da ciddi risk
artisina sebep olmaktadir (Tablo 16,17). Bunun yani sira GKS’de en az iki birim diisme
goriilen hastalarda kanama hacmi artis1 7,367 kat yiiksek gozlendi ve mortalitesi 3,450 kat
fazla goriildii. Bu sebeple calismadaki norobelirtegler ile en az 2 puan GKS diisiisii olan
hastalar istatistiksel agidan incelendi. Smir diizensizligi, Black hole bulgusu ve hipodansite

acisindan istatistiksel anlamlilik goriildii.
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Sinir diizensizligi GKS diisiisii agisindan: OR: 10,292 [%95 GA: 2,290-46,252], p=0,001
Sinir diizensizligi hacim artis1 agisindan: OR: 6,857 [%95 GA: 1,784-26,360], p=0,004
Sinir diizensizligi mortalite agisindan: OR: 6,154 [%95 GA: 1,125-33,671], p=0,034

Black hole GKS diisiisii agisindan: OR: 7,333 [%95 GA: 1,804-29,816], p=0,003

Black hole hacim artisi agisindan: OR: 3,667 [%95 GA: 0,934-14,392], p=0,056

Black hole mortalite agisindan: OR: 2,300 [%95 GA: 0,542-9,755], p=0,281

Hipodansite GKS diisiisii agisindan: OR: 5,657 [%95 GA: 1,416-22,602], p=0,011
Hipodansite hacim artis1 a¢isindan: OR: 3,077 [%95 GA: 0,972-12,095], p=0,101

Hipodansite mortalite agisindan: OR: 2,667 [%95 GA: 0,621-11,451], p=0,252

Ilk BT’de SAK hacim artist acisindan: OR: 2,479 [%695 GA: 0,545-11,279], p=0,294
Ilk BT’de SAK mortalite agisindan: OR: 3,000 [%95 GA: 0,641-14,046], p=0,206

Island bulgusu hacim artis1 agisindan: OR: 3,429 [%95 GA: 0,972-12,095], p=0,052

Island bulgusu mortalite agisindan: OR: 2,196 [%95 GA: 0,483-9,991], p=0,470

Tablo 16. Ilk BBT deki spesifik norobelirtecler ile hacim artis1 arasindaki iliski

Kanama Artis1 Yok

Kanama Artis1 Var

Parametre p degeri*
(n=20) (n=23)

BT’ de smir | Var 5 (23,8) 16 (76,2) 0.006

diizensizligi Yok 15 (68,2) 7 (31,8) ’
Var 3 (30,0) 7 (70,0)

SAK 0,294
Yok 17 (51,5) 16 (48,5)

Blackhole Var 4 (26,7) 11 (73,3) 0.056

Bulgusu Yok 16 (57,1) 12 (42,9) ’

) ) Var 4 (28,6) 10 (71,4)

Hipodansite 0,101
Yok 16 (55,2) 13 (44,8)
Var 1(33,3) 2 (66,7)

Blend Bulgusu 1,000
Yok 19 (47,5) 21 (52,5)
Var 8(33,3) 16 (66,7)

Island Bulgusu 0,052
Yok 12 (63,2) 7 (36,8)
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Tablo 17. Tlk BBT deki spesifik ndrobelirtecler ile mortalite arasindaki iliski

Sagkalim Exitus
Parametre p degeri*
(n=33) (n=10)
BT’de simr | Yok 20 (90,9) 2(81) 0.034
diizensizligi Var 13 (61,9) 8 (39,1) ’
Yok 27 (81,8) 6 (18,2)
SAK 0,206
Var 6 (60,0) 4 (40,0)
Blackhole Yok 23 (82,1) 5(17,9) 0281
Bulgusu Var 10 (66,7) 5 (33,3) ’
Yok 24 (82,8) 5(17,2)
Hipodansite 0,252
Var 9 (64,3) 5(35,7)
Yok 31 (77,5) 9 (22,5)
Blend Bulgusu 0,558
Var 2 (66,7) 1(33,3)
Yok 16 (84,2) 3(15,8)
Island Bulgusu 0,470
Var 17 (70,8) 7 (29,2)
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VII. TARTISMA

Son birka¢ dekatta koruyucu tipta saglanan ilerlemelere bagl olarak gerek iskemik
gerek hemorajik inme insidansinda goreceli bir azalma olsa da; inme gelismis tilkelerde hala
kalp hastaliklar1 ve malignitelerden sonra {i¢iincii, diinya genelinde ikinci 6lim nedeni ve
uzun dénem morbidite sebebidir. ISK, inmeler iginde yaklasik %10-15 oraninda goriilmesine
ragmen ISK’nin morbidite ve mortalitesi, subaraknoid kanamadan ve iskemik inmeden daha
yiiksektir (18). Gerek diizenli sigorta kayitlarinin ve detayli 6liim verilerinin dogru ICD
kodlarinin bulunmayisi, gerekse de epidemiyolojik alanda yeterli ¢caligma olmayis1 nedeni ile
iilkemize 6zgii morbidite, mortalite oranlari, risk faktorlerinin dagilimi ve tiim bunlarin klinik
inme tipleriyle iligki diizeyi hakkindaki veriler yetersizdir. Risk faktorlerinin belirlenerek
ozellikle degistirilebilir faktorlerin veya yeni risk faktorlerinin belirlenmesi, toplumda
planlanacak koruyucu onlemler konusunda onemlidir. Risk faktorlerinin morbidite ve
mortalite tizerindeki etkilerinin bilinmesi tedavi siireci ve prognoz tahmini agisindan ipuglari
verecektir.

ISK’ni tek basina daha yiiksek mortalite ve morbiditeye sebep olmakla beraber izlem
stirecinde hematom genislemesinin daha kotii prognoz ile iligkili oldugu bilinmektedir.
Semptom baglangicindan itibarinden ilk BT ¢ekimine kadar gegen siire, antiagregan ve
antikoagiilan ilaglarin kullanimi gibi klinik belirteclerle birlikte, hematom genislemesi
ongdérmeye yardime1 olan bir dizi ndrogoriintiileme belirteci vardir. Nérobelirtegler, ISK igin
altin standart gériintiileme yontemi olan BBT ile saptanabilir.

Yapilan c¢alismalarda cinsiyetin erkek olmasi spontan ISK acisindan artmis risk
faktorii olarak tanimlanmistir (24). Calismamizda da hastalarin yaklasik {igte ikisi erkekti.
Cinsiyet dagiliminda erkek hasta sayisinin fazla olusu, mevcut ¢alismalarda da saptandigi
{izere ISK acisindan cinsiyetin erkek olusunun artmis risk faktdrii olusuyla iliskilendirilebilir.
Yas spontan ISK igin 6nemli bir diger risk faktoriidiir. Calismalarda yas ilerledikge I1SK
riskinin arttig1 saptanmustir (16,24,25). Calismamizda hastalarin yas ortalamasi 63,0 +16,84
yil olarak bulundu. Ileri yasta daha ¢ok ISK goriilmesinin temel nedeni hipertansiyon
prevalansinin artisi ile agiklanabilir.

Yapilan ¢aligmalarda HT, ISK’nin major risk faktorii olarak saptanmustir (19,24). HT
oykiisii ISK olgularmm %72-81’inde mevcuttur (35). Ayrica komorbidlerinde HT &ykiisii
olmayan spontan ISK’l1 hastalarin yaklasik yarisinda basvuru aninda yapilan kan basinci
Olgtimleri yiiksek saptanmaktadir (17). Literatiirden farkli olarak ¢aligmamizda hastalarin

%39,5’inde HT vardi ve istatistiksel olarak anlamli degildi. Yine de en sik goriilen komorbid
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hastalik HT’du. Bu oranin literature kiyasla diisiik saptanmasinda ¢alismaya sadece spontan
ISK’lar1 dahil etmemiz, dislama kriterleri geregi diger kanamasi olan hastalar1 diglamamiz
sebebiyle vaka saymizin az olmasi olabilir.

Literatiirde tiim intraserebral kanamali hastalarin yaklasik %18-22’sinde en az bir
antiagregan ya da antikoagiilan kullanimi1 oldugunu gosteren g¢alismalar mevcuttur. Benzer
risk faktorlerine sahip antiagregan ve antikoagiilan ilag kullanmayan hasta gruplarina gore bu
grup ilaglar1 kullanan hastalarda ISK yaklasik 7 kat daha fazla goriilmekte ve daha yiiksek
mortaliteye sahiptir (3). Calismamizda en az bir antiagregan veya antikoagiilan kullanimi olan
hastalarin kanama hacmi artisinin daha fazla olusu istatistiksel olarak anlamli saptandi. Ilag
kullaniminin mortaliteye etkisi ise istatistiksel agidan anlamli olmasa da; mortaliteyi 2,5 kat
artirdig1 tespit edildi. Sonuglarimiz literatiirle paralel olarak antiagregan ve/veya antikoagiilan
kullanimi izlemde kanama artis1 ve mortalite ile iliskilidir.

Lindsey R. Kuohn ve ark.’mmn 2022 yilinda yaptif1 ¢alismada iSK olan hastalarda
izlem siirecinde Glaskow Koma Skalasinda en az iki birim diismeyi erken norolojik
kotiilesmenin sinir degeri olarak Kabul etmislerdir (57). Benzer olarak bizim ¢alismamizda da
en az iki puanlik GKS diisiisii kanama hacmi artisin1 dngérmede istatistiksel agidan anlamli
saptandi. Yine c¢alismamizda basvuruda c¢ekilen ilk BBT tetkikinde saptanan
norobelirteclerden kanama smir diizensizligi, Blackhole bulgusu ve kanama i¢i hipodansite
varliginin hastanin GKS’de en az 2 birimlik diisiisii ongordiigii saptandi. Bu nérobelirteglerin
varlig1 ile hastanin klinik kotiilesmesi 6ngoriilerek izlem ve tedavi yonetimi planlanabilir.

Yakin zamanda yapilan birka¢ c¢alismada, kanama hacmi artisini 6ngérmede
kullanilan BAT, BRAIN ve HEP skorlar1 karsilastirilmis olup herhangi birinin istatistiksel
olarak anlamli bir tistiinligli saptanmamustir (6). Calismamizdaki BAT ve BRAIN skorlariin
AUC degeri, daha once yapilan c¢alismalarla benzerdi (53,54). HEP skoru, skorlamalarin
karsilastirildig1 baska bir ¢alismada diger skorlamalara gore daha diisiik segicilik ve duyarlikta
cikmustir (6). Calismamizda ise diger calismanin aksine istatistiksel agidan anlamli olmamakla
birlikte HEP skorunun AUC degeri daha istiin saptandi. Ayrica HEP skoru 28 giinliik
mortaliteyi dngormede ise diger skorlamalara kiyasla istatistiksel agidan anlamli sekilde iistiin
cikmistir. HEP skorlamasinin kanama hacmi artis1 ve Ozellikle mortalite belirlemedeki
istlinliigiiniin sebebi sigara i¢imi, antiagregan ilag kullanimi, bagvuru esnasindaki GKS degeri
gibi kabul gormiis risk faktorlerini igeren klinik tabanli bir skorlama olmasi olabilir.

Island bulgusu yapilan c¢alismalarda kontrastsiz goriintiileme ndrobelirtegleri
icerisinde sinir diizensizligi ile birlikte kanama hacmi artigin1 6ngdérmede istatistiksel agidan

anlamli saptanmistir (58). Calismamizda kanama sinir diizensizligi hem kanama artisini
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ongormede hem de 28 giinliilk mortalite iizerinde istatistiksel anlamli ciddi bir artisa sebep
olmustur. Fakat diger norobelirteclerden kanamaya BT’de SAK eslik etmesi, hipodansite,
Blend bulgusu, Blackhole bulgusu ve Island bulgusu i¢in g¢alismamizda anlamli fark
saptanmamustir. Bu bulgulardan 6zellikle Island bulgusu, Blackhole bulgusu ve kanama igi
hipodansitenin kanama hacmi artisin1 yiiksek duyarlilikla saptamasina ragmen istatistiksel
anlamlilik saptanmamasi ¢aligmaya dahil edilen hasta sayisinin yetersizligi dolayisiyla da bu
bulgulara sahip olan hasta sayisinin diisiik olmasi ile agiklanabilir.

BT anjio tetkikinde saptanabilen Spot bulgusu da kanama hacmi artisin1 6ngérmede
tek basina kullanilabilen bir ndrogoriintiilleme bulgusudur (59). Fakat ¢alismamizda vaskiiler

kanamalar dislandigindan dolay1 Spot bulgusu ¢alismamizda degerlendirilmemistir.
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VIll. SONUC

Calismamizda degerlendirdigimiz BRAIN, BAT, HEP ve Brouwers skorlama
yontemlerinin hacim artisin1 6ngérmede etkinlikleri belirsizdi ancak HEP skoru digerlerinden
daha basariliydi. Ancak mortaliteyi 6ngérmede bu dort skordan HEP skorunun daha basarilt
oldugunu saptadik. HEP skorunun diger skorlama sisyemlerine gére daha iistiin olmasinin
semptom baslangicindan ilk BBT ¢ekilene kadar gegen siire, aktif sigara igiciligi, gelis GKS
skoru, antiagregan ilag¢ kullanimi gibi literatiirde kabul gérmiis kotii prognostik belirtegler
icermesi nedeniyle oldugunu diisiiniiyoruz.

Hastalarin BT bulgularinin ayr1 ayri incelemesinde kanamanin etrafinda smir
diizensizligi olmasinin tek basina hacim artisi, mortalite ve klinik kdotiilesmeyi 6ngérmede
kullanilabilecegini  belirledik. Kanamanin sinirlarinin = diizensiz ~ olmasi, hastalarin
prognozlarini belirlemede klinisyenlere yol gosterebilir.

Ayrica kanama i¢i hipodansite ve skorlamalar igerisinde heniiz yer edinmemis olan
Blackhole bulgusu, Island bulgusu gibi BT bulgularinin hastalarda klinik kétiilesmeyi belirgin
diizeyde 6ngordiigiinii saptadik. Bu BT bulgular1 skorlamalardan bagimsiz olarak hasta izlem
ve tedavisinin yakin takibi agisindan kullanilabilirler.

Gelecek c¢alismalarda yeni bir 6lgiim skalas1 veya skorlamasi planlanmasi halinde
HEP skorunun Klinik risk belirtegleri ile validasyonu yapilmis diger skorlamalarda heniiz yeri
bulunmayan nérobelirteglerin (Blackhole bulgusu, Island bulgusu ve kanama sinirlarinda
diizensizlik) kombinasyonunun daha giivenilir sonuglar verecegi diisiincesindeyiz.

Calismamizda hasta sayimizin az olmasi nedeni ile klinik olarak anlamli ancak
istatistiksel olarak anlamsiz ya da zayif anlamli olarak saptanan pek ¢ok verinin vaka sayisi
yiiksek olarak planlanacak prospektif ve ¢ok merkezli ¢alismalar ile daha kesin sonuglar

verecegine inan1yoruz.
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IX.KISITLILIKLAR

Caligmamizin geriye doniikk yapilmis olmasi nedeniyle hastalarin  komorbid
hastaliklari, kullandiklar1 ilaglar gibi ozellliklerinde eksiklikler olabilir ve taramamizda
saptayamadigimiz daha fazla sayida hasta acil servisimize ISK ile basvurmus olabilir. Bu
kisitliliktan kaginabilmek igin bes yil igerisinde acil servisimizden ardisik iki BBT ve BT
anjiografi ¢ekilen tiim hastalar incelenmistir.

Calismamizin en 6nemli kisitliligi ¢alismamiza alinan hasta sayisinin azligidir. Hasta
sayisindaki kisitlilik sebebiyle klinik olarak anlamli risk artiglari olusturan bazi klinik ve
norobelirtecler istatistiksel anlamli saptanamamistir, buna karsin odds oranlarinda belirgin
artts oldugu gozlemlenmistir. Calismamizda ISK hastalarinda kanama hacmi artisini
ongéormede BRAIN, BAT, HEP ve Brouwers skoru karsilastirildi. Bu nedenle en az ardisik iki
BT’si ve BT anjiosu olan hastalar ¢alismaya alindi. Ayrica kitle i¢i kanama, travmatik
kanamalar ve wvaskiiler kanamalar gibi sik goriilen intraserebral kanamalar calismadan
disland1. Cok merkezli ve daha fazla sayida hasta ile yapilan ¢alismalarda sonuglar farkli

olabilir.
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XI. EKLER:

EK-1. Etik Kurul Karar Formu




EK-3. Veri To

plama Formu

FORM NO Yas Cinsiyet E/ K Semptom- BT Siiresi

KOMORBIT HASTALIKLAR

HT DM HL KCY BY

DEMANS ETILIZM ESKI ICH ISKEMIK SVO DIGER

VITAL- MUAYENE

Gelis GKS: Iki BT arasi gegen zaman:

Kontrol BT zamaninda GKS:

Gelis Sikayeti Bulanti-kusma Bas agris1 | Biling Bozuklugu Gii¢ Kayb1 Diger

Norolojik Defisit

KULLANDIGI ILACLAR

ASA Clopidogrel Plasugral Tikagrelor Enoxaparin Heparin
(plavix) (Brilinta)

Edoksaban (lixiana) Dabigatran Rivaroxaban Apixaban Warfarin Diger
(pradaxa) (Xarelto) (Eliquis) (Coumadin)

LABORATUAR

Hb Hct Plt Kre Bun Glukoz

Na K Cl PT aPTT INR

BT-BTA BULGULARI

ICH Yeri Gelis ICH hacmi Kontrol ICH hacmi Tek / Multiple Shape /Border Blend Sing

Satellit Sign Island Sign Black Hole Swirl Sign Leakage Sign Kanama ici

Hipodansite

BRAIN HEP

intraserebral kanama | Mililitre <10 = 0; Baslangigtan kontrastsiz | <3 saat=3

(ISK) hacmi 10-20_: 5% bllglsaye_l_rll tomografiye kadar >3 saat =0
>20=7 gecen sure

Rekiirren ISK

Hayir=0Evet=4

Demans teshisi var mi

Evet =4 Hayir=0

Warfarin ile | Hayir=0 Evet=6 Aktif Sigara igiyor mu Evet =3 Hayir=0
antikoagilasyon
intraventrikiiler Hayir =0 Evet =2 Antiplatellet ilag kullanimi Evet =3 Hayir=0
genisleme
Semptom <1=5;1-2=4;,2-3=3;3-4=2;4- | Basvuru Glaskow  Koma | 12-15 = 0 9-11= 1 5-8= 2
baslangicindan ilk | 5=1;>5=0 Skalasi 3-5=3
BT'ye kadar gecen
slre (saat)
Total Skor ilk BT de Subaraknoid | Evet=2Hayir=20
kanama
Total skor
BAT Brouwers
Blend sign Evet =1 Hayir =0 Warfarin kullanimi Evet =2 Hayir=0
Herhangi bir | Evet =2 Hayir=0 ik bilgisayarli tomografi gekim | <6 saat=2 >6 saat=0
hipodensite zamani
Baslangigtan <25saat=2>25saat=0 Bazal ISK hacmi <30 mL = 0; 30—60 mL=1;
kontrastsiz bilgisayarli >60mL =2
tomografiye kadar
gegen sure
Total skor BT anjiyografide spot sign Yok = 0; mevcut = 3;
kullanilamiyor = 1
Total skor
ACIL SERVIS SONLANIM
Cerrahi Girisimsel Servis Yatis Yogun bakim yatig Vefat
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